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Nella storia dell'Istituto vi sono luci e ombre. Come fare perché nel futuro la luce 

aumenti e l'ombra diminuisca, magari scompaia del tutto? Ve lo dico in quattro parole: 

centralità del malato, meritocrazia, gioco di squadra, rapporti internazionali. 
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conseguir que en el futuro la luz aumente y la sombra disminuya e, incluso, 

desaparezca por completo? Os lo resumo en cuatro palabras: centralización del 

paciente, meritocracia, juego de equipo y relaciones internacionales. 
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EL SISTEMA NERVIOSO PERIFÉRICO Y LOS SÍNDROMES DE 

COMPRESIÓN CANALICULARES 

 

El sistema nervioso periférico (SNP) se define como aquél que conecta los 

miembros y órganos con el sistema nervioso central (SNC). Se compone de 12 pares de 

nervios craneales y 31 pares de nervios espinales. Estos últimos son los responsables de 

enviar la información sensorial (como el tacto y el dolor) y posicional del tronco y las 

extremidades hacia el SNC a través de la médula espinal, así como de recibir órdenes 

motoras desde ésta para el control de la musculatura esquelética. Por esta doble función, 

cada uno de ellos se compone de dos partes o raíces: una sensitiva (raíz dorsal) y otra 

motora (raíz ventral). Una de las lesiones más frecuentes del sistema nervioso periférico 

es la que se debe a una compresión a lo largo del trayecto anatómico de un nervio, 

también denominada neuropatía por compresión o síndrome canalicular.  

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 1. Representación esquemática de 
un nervio espinal (imagen descargada 
desde www.myanatomy.tuars.com, el día 
27/07/14). 
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Anatomía de un nervio periférico 

Un nervio está compuesto por fibras conductoras y tejido conjuntivo de sostén. 

Cada uno de ellos está revestido por una capa externa, el neurilema, y por una capa 

interna, el epineuro. Las fibras nerviosas están reagrupadas en paquetes o fascículos, 

verdaderas unidades funcionales nerviosas, rodeados por el perineuro que, a su vez, 

contiene el endoneuro, formado por varios axones.  

 

 

 

 

 

 
 
 
Figura 2. Anatomía nerviosa 
(imagen descargada desde 
www.sabelotodo.org, el día 
03/08/14). 

 

Definición de síndrome canalicular 

Un síndrome canalicular es la patología resultante de una presión mantenida de 

forma sostenida sobre un segmento de nervio periférico determinado en relación con un 

canal anatómico debido a una discrepancia entre el continente (canal) y el contenido 

(nervio), lo que causa una alteración del mismo y sintomatología nerviosa y/o motora. 
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Clasificación de las neuropatías periféricas  

La clasificación más utilizada hoy día para valorar la lesión nerviosa periférica es 

la elaborada por Seddon en 1942 (1) y completada por Sunderland en 1951 (2) (Tabla 

1). 

 

Grados de Seddon Tipos de 
Sunderland 

Descripción 

Neuroapraxia I Pérdida de conducción 
Axonotmesis II Pérdida de continuidad axonal 

III Pérdida de continuidad endoneural y axonal 
IV Pérdida de continuidad perineural + disrupción 

fascicular 
Neurotmesis V Pérdida de continuidad del epineuro 

Tabla 1. Clasificación de las lesiones del nervio según Seddon y Sunderland (1,2). 
 

 

En la neuroapraxia, la sintomatología es intermitente y la recuperación tras la 

resolución del cuadro, completa y rápida. En la axonotmesis, la sintomatología se torna 

permanente y la recuperación se consigue tras varias semanas, hasta que la vaina de 

mielina se recupera. En la neurotmesis aparecen importantes+alteraciones+sensitivas+y+

atrofia+muscular+y+la+recuperación+es+muy+difícil+o+imposible. 

+

+

+

+

+
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Clínica de las neuropatías periféricas compresivas 

 La sintomatología propia de una neuropatía periférica compresiva incluye los 

siguientes síntomas:   

1. Motores: paresia o parálisis de la extremidad involucrada, que puede estar 

presente después de que se ha obstruido el paso de la conducción nerviosa. Al 

inicio es posible conservar el trofismo, pero, cuando se cronifica, puede 

aparecer hipo o atrofia muscular. 

2. Sensitivos: dolor (habitualmente el síntoma más importante), parestesias, 

hiperestesia, hipoestesia, anestesia o hiperpatía. 

3. Arreflexia muscular profunda. 

4. Signos de hiperexcitabilidad de unidad motora: calambres y, rara vez,  

fasciculaciones. 

 

Tipos de síndromes canaliculares 

Los síndromes canaliculares son muchos (Tabla 2), destacando, por su frecuencia, 

el del túnel del carpo.  

 

1. Síndrome del canal del carpo 
2. Síndrome del nervio mediano en el proceso supracondíleo del húmero 
3. Síndrome del nervio mediano en el codo y antebrazo 
4. Síndrome del nervio interóseo anterior del nervio radial 
5. Síndrome del nervio interóseo posterior del nervio radial 
6. Síndrome del túnel cubital 
7. Síndrome de compresión del nervio ulnar de la muñeca 
8. Síndrome de atrapamiento supraescapular 
9. Síndrome de salida torácica 
10. Síndrome del nervio femorocutáneo del muslo 
11. Síndrome del nervio safeno 
12. Síndrome del túnel tarsal 

Tabla 2. Tipos de síndromes canaliculares. 
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EL SÍNDROME DE TÚNEL CARPIANO 

Concepto 

El síndrome de túnel carpiano (STC) es la neuropatía focal periférica más común 

y, también, la más estudiada. Se debe a la compresión del nervio mediano a la altura de 

la muñeca. En el año 2001, Richard Olney la definió como “complex issue with a 

simple condition” (un problema complejo con una apariencia simple o en el contexto de 

una enfermedad simple) (3). 

 

Anatomía 

El túnel del carpo 

El túnel del carpo o carpiano, en la muñeca, está formado por el ligamento 

transverso del carpo (o retinaculum flexor) en su cara superior y los huesos carpales en 

la inferior. Es la estructura más estrecha que existe a la altura del gancho del ganchoso. 

Su contenido incluye al nervio mediano, que es la estructura más superficial, y nueve 

tendones flexores de la musculatura del antebrazo.  

 

 

Figura 3. Representación esquemática del túnel del carpo (imagen descargada desde 
www.1150hga.blogspot.com, el día 03/08/14). 
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El nervio mediano 

El nervio mediano surge del plexo braquial, en la zona superior del brazo, formado 

por ramas nerviosas procedentes de C6, C7, C8 y T1. Las raíces C6 y C7 aportan las 

fibras sensitivas para la eminencia tenar y los tres primeros dedos y la mitad del cuarto 

de la mano. Las raíces C8 y T1 aportan el componente motor, que inerva los músculos 

más distales del antebrazo y la mano. En su recorrido más proximal, el nervio no 

presenta ninguna rama, relacionándose con los músculos pectorales a la altura de la 

axila, cruzándose por delante con la arteria humeral en la zona medial del brazo. Llega 

hasta la región de la fosa antecubital, lugar en el que se cruza con la arteria cubital, y se 

sitúa bajo el músculo flexor común superficial de los dedos de la mano. Finalmente, a 

nivel del carpo, se sitúa sobre el tendón superficial flexor del dedo índice para dividirse 

en sus seis ramas terminales. 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Representación 
esquemática del origen y 
trayecto del nervio mediano 
(imagen descargada desde 
www.anatomert.blogspot.com, 
el día 03/08/14). 
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La inervación motora del nervio mediano incluye, en la zona proximal del 

antebrazo, a cuatro músculos: pronador redondo (pronator teres), palmar mayor (flexor 

carpi radialis), palmar menor (palmaris longus) y flexor común superficial (flexor 

digitorum superficialis). Después, da una rama periférica que forma el nervio interóseo 

anterior, que a su vez inerva al músculo pronador cuadrado (pronator quadratus), al 

flexor largo del pulgar (flexor pollicis longus) y a la mitad lateral del flexor común 

profundo de los dedos (flexor digitorum profundus). Sus ramas terminales inervan todos 

los músculos de la eminencia tenar, excepto el aductor del pulgar o adductor pollicis 

(esto es, abductor corto del pulgar o abductor pollicis brevis, oponente del pulgar u 

opponens pollicis y flexor corto del pulgar o flexor pollicis brevis) y el primer y 

segundo músculos lumbricales. 

 

La inervación sensitiva compete al nervio interóseo posterior, resultante de la 

división distal del nervio mediano, que discurre paralelo al anterior a lo largo del 

antebrazo. En la región proximal de la muñeca, la rama sensitiva cutáneo-palmar aporta 

sensibilidad a la mitad lateral de la palma de la mano. Debido a que la rama más palmar 

del nervio mediano pasa por encima y no a través del canal carpiano, los cambios 

sensitivos (tales como dolor u hormigueo) en la zona de la eminencia tenar no se 

observan en el STC. Al contrario, la segunda rama sensitiva, que inerva a los tres 

primeros dedos y a la mitad del cuarto, sí se encuentra dentro del canal carpiano y esta 

zona será la afectada en este síndrome canalicular. 
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Figura 5. Representación esquemática de la inervación motora y sensitiva del nervio mediano 
(imágenes descargadas desde www.wclasesanatomiahumana.blogspot.com y www.msdsalud.es, 
respectivamente, el día 10/08/14). 
 

Existen diferentes variantes anatómicas del nervio mediano cuyo conocimiento y 

detección mediante RM y/o ecografía es de gran utilidad en el tratamiento de alguna 

patología (Tabla 3). El nervio mediano bífido, división alta de la rama proximal y con 

una incidencia del 2,8%, es una de ellas (4). La entidad suele asociarse con otras 

anomalías relevantes clínicamente, tales como malformaciones vasculares (arteria 

mediana persistente), músculos aberrantes y síndrome de túnel carpiano.  

 

Grupo Localización 

I Variación en el transcurso de la rama tenar 
II Ramas accesorias a nivel de la porción distal del túnel carpiano 
III Divisiones altas del nervio mediano 
IV Ramas accesorias proximales al canal carpiano 

Tabla 3. Clasificación de Lanz (5) de las variantes anatómicas del nervio mediano. 
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Epidemiología 

La incidencia del STC en la población general varía en función de la literatura. 

Atroshi et al. (6), basándose en estudios clínicos y electromiográficos, estiman que uno 

de cada 5 pacientes con síntomas presentan realmente la enfermedad. Rempel et al. (7), 

por el contrario, calculan una incidencia del 8%, mientras que para Gelfman et al. (8) es 

de aproximadamente el 3% en los adultos de EEUU. Se calcula una prevalencia variable 

entre el 1 y el 5% de la población (6); y estas variaciones se dan incluso en 

publicaciones de un mismo país, pero realizadas en diferentes regiones (9). Lo que sí 

parece más evidente es una elevación de la incidencia en los últimos años, rondando un 

aumento del 43% entre los años 1996 y 2005 (8,9), influido, probablemente, por la 

mayor detección de esta patología en pacientes ancianos, una mayor prevalencia de sus 

factores de riesgo (como diabetes mellitus y obesidad), la necesidad creciente de 

productividad en las empresas con trabajos pesados y un mayor uso de ordenadores en 

la industria, oficinas y hogares (8). 

 

La enfermedad es tres veces más frecuente en mujeres que en hombres, aunque 

este dato también es distinto en función de los criterios que se consideren para el 

diagnóstico (clínicos y/o neurofisiológicos) (7) y de la franja de edad (6). En los últimos 

años se aprecia que esta proporción está disminuyendo, al aumentar la incidencia en 

hombres en mayor medida que en mujeres. Al igual que comentábamos anteriormente, 

la proporción es distinta en función de la procedencia de la publicación: desde un 4:1 en 

el grupo de Siena (10) hasta el 1,8:1 en el de Rochester (8), tal vez por una 

infraestimación del STC en hombres o por una menor preocupación de estos por los 

mismos síntomas. En este último trabajo, los autores apuntan que, al contrario de lo que 
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podría pensarse (dada la ausencia de cobertura sanitaria universal), Estados Unidos es el 

país con mayor incidencia registrada de STC. 

 

Si hablamos de población que realiza trabajos manuales o industriales, la 

incidencia se dispara de una forma significativamente mayor a la que aparece en la 

población que no realiza estas funciones habitualmente. Así, Gell et al (11), en el año 

2005, realizaron un seguimiento de unos 5 años a 432 trabajadores, observando una 

incidencia de 12,4 casos nuevos por cada 1000 sujetos cada año (cuando la incidencia 

anual varía entre el 1 y el 3,46 por cada 1000 sujetos en estudios en población general). 

 

Etiología y factores de riesgo 

Existen dos grandes grupos de causas que pueden desembocar en el desarrollo de 

un STC: biológicas y médicas. Aparte de esos grupos, existen factores de riesgo 

(ambiental, genético y laboral).  

 

Causas biológicas 

Aunque el STC suele relacionarse con traumatismos repetitivos, condiciones 

médicas especiales o lesiones físicas, lo cierto es que en la mayoría de los casos se 

desconoce el origen real de la patología. Se considera, de hecho, que la tenosinovitis 

flexora inespecífica es la causa más frecuente de STC (12), lo cual supone que la 

mayoría de estos síndromes se consideran de etiología idiopática.  
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Causas médicas 

Existen muchas entidades relacionadas con el desarrollo del STC, que podrían 

entenderse como causas médicas (Tabla 4).  

  

Anatomía aberrante 
Anomalía en tendones flexores 
Canal carpiano pequeño congénito 
Gangliones 
Lipomas 
Inserción proximal de músculos 
lumbricales 
Trombosis arterial media 

 
Patología inflamatoria 

Enfermedades del tejido conectivo 
Gota o pseudogota 
Tenosinovitis flexora inespecífica 
Artritis reumatoide 

Patología metabólica 
Acromegalia 
Amiloidosis 
Diabetes 
Hipotiroidismo o hipertiroidismo 
 

Aumento del volumen del canal carpiano 
Insuficiencia cardiaca congestiva 
Edema 
Embarazo 
 

Infecciones 
Enfermedad de Lyme 
Infección por Micobacterias 
Artritis séptica 

Tabla 4. Causas médicas del STC. 
 

Factores de riesgo laborales 

Existen diversos trabajos publicados que han estudiado la relación entre esta 

entidad y diversas ocupaciones. Van Rijn et al. (13), en una extensa revisión sistemática 

del año 2009, expusieron las diferentes asociaciones entre factores de riesgo laborales y 

STC, recogiendo las distintas publicaciones hasta la fecha relacionadas sobre el tema. 

Así, observaron tres asociaciones distintas: 1) tipo de trabajo y STC (cajeras de 

supermercado, carniceros, pescaderos, trabajadores industriales, etc), 2) tipos de 

exposición y STC (distinguiendo, a su vez, cinco tipos: fuerza, repetición, vibración en 

miembro superior, exposición combinada y postura forzada) y 3) factores de riesgo 

psicosocial y STC. Los trabajos con mayor prevalencia de STC fueron los relacionados 

con las industrias procesadoras de carne y pescado, el trabajo forestal con sierras 

mecánicas y el ensamblado electrónico. Concluyeron que el STC estaba principalmente 
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asociado con los siguientes factores de riesgo físico: requerimientos de fuerza 

superiores a 4 kilogramos, trabajos repetitivos y un valor de aceleración de 3,9 m/s2 a lo 

largo de un periodo de 8h (medida estándar de vibración). 

 

Factores de riesgo genéticos 

Como hemos apuntado anteriormente, existe una tendencia mayor en el género 

femenino (14). La causa es desconocida, postulándose diversas teorías que van desde la 

propia anatomía hasta una preocupación mayor por los mismos síntomas. Hakim et al. 

(15), en el 2002, estudiaron la prevalencia de STC en 4488 mujeres gemelas, 

concluyendo que el factor genético era el único realmente asociado (el resto de factores 

eran edad, IMC, actividad física y factores hormonales o reproductivos). 

 

Clasificación 

El STC suele clasificarse atendiendo a su gravedad en función del resultado de las 

pruebas electromiográficas, de las que hablaremos más adelante. En este sentido, 

existirían formas leves, moderadas, severas y muy severas.  

 

Clínica 

El cuadro clínico clásico del STC es dolor y/o parestesias, en forma de hormigueo 

o adormecimiento, en el territorio inervado por el nervio mediano, esto es, los tres 

primeros dedos y la mitad radial del cuarto. Típicamente, los síntomas empeoran 

durante la noche, despertando incluso al paciente, que tiende a agitar o a frotarse la 

mano para aliviar los síntomas. También es una queja habitual la sensación subjetiva de 
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inflamación en la mano y la muñeca. Realmente, si se aprecia esta inflamación, debería 

pensarse en una causa secundaria de STC. Otro síntoma, descrito menos frecuentemente 

en la literatura, es el que ya Tanzer (16) apuntaba en su artículo de 1959: la intolerancia 

al frío por alteraciones del balance vasomotor. 

 

Síntomas clásicos Provocación de los síntomas Alivio de los síntomas 

- Leve dolor en la mano, 
antebrazo o extremidad 
superior 

- Parestesias en la mano 
- Debilidad o torpeza en la 

mano 
- Piel seca, inflamación o 

cambios de color en la 
mano 

- Cualquiera de los 
síntomas anteriores en el 
territorio del nervio 
mediano 

- Provocación de los síntomas 
durmiendo 

- Provocación de los síntomas 
con los brazos o las manos 
en alto 

- Provocación de los síntomas 
con acciones repetitivas de 
la mano o la muñeca 

- Alivio de los síntomas 
cambiando la postura de la 
mano 
- Alivio de los síntomas 
agitando la muñeca 

Tabla 5. Síntomas típicos del STC, según las guías de la Academia Americana de Neurología 
(tomado de Bland et al.(17)). 
 

 

De todos modos, en algunos casos la clínica varía en su presentación, y existe un 

amplio rango de variabilidad: desde sintomatología en la muñeca hasta presentarla en 

toda la mano, o irradiada hacia el antebrazo, codo e, incluso, el hombro. Los síntomas 

pueden verse provocados por actividades que implican flexión o extensión de la muñeca 

o por la elevación de los brazos, tales como conducir, leer, teclear o coger el teléfono 

(17). 
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En cuanto a la lateralidad, se calcula que existe una presentación bilateral en hasta 

un 65%  de los pacientes; y la mayoría de ellos presentan clínica, primero, en la mano 

dominante (18). 

 

La evolución clínica puede alternar etapas de exacerbación y de remisión. En 

algunos casos la progresión deriva en síntomas persistentes a medida que la lesión del 

nervio mediano aumenta para, posteriormente, desarrollar alteraciones motoras en la 

mano. En los casos más severos llevan a atrofia de la eminencia tenar y debilidad 

(principalmente para la abducción y la oposición del pulgar), pérdida de fuerza y 

torpeza en labores manuales, como coger objetos, girar llaves o manillas, abrocharse la 

ropa, abrir tarros, etc. 

 

Diagnóstico 

El diagnóstico del STC se basa fundamentalmente en la historia clínica y en 

pruebas o maniobras de provocación. 

 

Anamnesis 

Se considera que un paciente que durante la noche se despierta por dolor o 

parestesias en la mano (en la zona del territorio del nervio mediano) sufre un STC hasta 

que no se demuestre lo contrario (17). También puede referirse como dolor, molestias o 

pinchazos en antebrazo o brazo, y como debilidad o acorchamiento de la mano. El signo 

de Flick consiste en preguntarle al paciente qué es lo que suele hacer cuando su clínica 
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se exacerba. Si responde que realiza movimientos agitando la mano como si tuviera un 

termómetro, entonces se considera que la prueba es positiva. 

 

Existen diversos test subjetivos que pueden aplicarse para evaluar el dolor o el 

grado de discapacidad que la enfermedad les produce a los pacientes. Uno de los más 

utilizados es la Escala Visual Numérica (EVN), que consiste en que el paciente 

determine cuál es su dolor considerando el valor 0 como “no dolor” y el 10 como “el 

mayor dolor imaginable posible”. En cuanto a la medida de la discapacidad se 

consideran varias escalas, aunque la más utilizada para el STC hoy día es el llamado 

Boston Carpal Tunnel Questionnaire o BCTQ, formado por dos apartados, que miden 

severidad y discapacidad funcional. Este tipo de valoraciones son también útiles para 

observar la efectividad de la intervención terapéutica utilizada en cada STC y comparar, 

en base a datos subjetivos, los diversos métodos de tratamiento. 

 

Exploración física 

Las maniobras de provocación de un STC se basan en la reproducción de los 

síntomas al aumentar la presión del nervio con determinadas posturas. Las más 

utilizadas son la maniobra de Phalen y el test de Tinel (Figuras 6 y 7). La maniobra de 

Phalen consiste en la flexión forzada de la muñeca del paciente, con el codo en 

extensión completa, para aumentar la presión a nivel del nervio. De forma alternativa 

también puede pedirse al paciente que flexione sus muñecas y que coloque el dorso de 

una mano contra el dorso de la otra, mientras mantiene sus codos flexionados. Se 

considera positiva si tras 60 segundos se reproducen los síntomas en el territorio del 

nervio mediano. El test de Tinel consiste en la percusión continuada sobre el trayecto 
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del nervio mediano proximal o sobre el canal carpiano. Se considera positivo si se 

reproducen los síntomas clásicos del STC. 

 

Otras maniobras de provocación de la sintomatología son el test de compresión 

carpal manual, que consiste en la compresión del nervio mediano sobre el ligamento 

transverso del carpo con la mano (o con un aparato de medición de la tensión –test del 

torniquete-) de tal forma que, si tras 30 segundos se reproducen los síntomas, puede 

considerarse positiva; y el test de elevación de manos, consistente en la elevación de las 

manos sobre la cabeza durante un minuto. Es positiva si al cabo de este tiempo los 

síntomas descritos se reproducen. 

 

Aunque las maniobras de provocación se consideran el complemento estándar 

para el diagnóstico clínico definitivo del STC, presentan una especificidad y una 

sensibilidad moderada (19). MacDermid et al. (20) en el año 2004, realizaron un 

metaanálisis para estimar el valor medio de fiabilidad de estas pruebas diagnósticas 

(Tabla 6). 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
Figuras 6 y 7. Maniobra 
de Phalen y test de Tinel, 
a izquierda y derecha 
(imágenes descargadas 
desde www.anatomia-
humana.com, el día 
15/07/14). 
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Maniobra Sensibilidad Especificidad 

Maniobra de Phalen 68% 73% 
Test de Tinel 50% 77% 
Compresión carpal manual 64% 83% 

Tabla 6. Valor medio de la fiabilidad de las maniobras de provocación para STC (según 
MacDermid et al. (20)). 

 

 

Pruebas de laboratorio 

Realmente hay pocas pruebas de laboratorio que sirven para el diagnóstico de un 

STC, aunque algunas son baratas y pueden orientar la causa de la patología. Es el caso, 

por ejemplo, de las cifras de glucemia. Las pruebas analíticas de detección de 

enfermedades del tejido conectivo o de alteraciones tiroideas no tienen ninguna utilidad 

(16). 

 

Pruebas  neurofisiológicas  

El principal papel de las pruebas neurofisiológicas en el diagnóstico de los 

síndromes de atrapamiento nervioso es localizar la lesión de cada uno de los nervios, de 

forma aislada. Como ya hemos indicado previamente, el territorio inervado por el nervio 

mediano abarca los tres primeros dedos y la mitad lateral del cuarto, y sus fibras 

sensitivas provienen principalmente de C6 y C7. Las fibras motoras que inervan la 

eminencia tenar provienen, en cambio, de C8 y T1.  

 

El electrodiagnóstico del STC se basa en la demostración objetiva de la lesión 

nerviosa del nervio mediano a su paso a través del canal carpiano en el contexto de una 
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conducción normal en cualquier otro lugar (21), mediante la medición de la velocidad 

de conducción nerviosa y la determinación de la amplitud de las respuestas sensitivas y 

motoras. 

 

Las técnicas de conducción nerviosa registran el tiempo que tarda en llegar un 

impulso nervioso, desde un punto en un nervio en el que se estimula (punto de 

estimulación) a otro en el que se registra (punto de registro). Entre estos dos puntos se 

encuentra un probable punto de atrapamiento. Este tiempo se mide en milisegundos 

(ms). La conducción nerviosa puede ser de un nervio sensitivo, motor o mixto. En las 

conducciones nerviosas sensitiva y de nervio mixto el estímulo y el registro se realizan 

directamente sobre el nervio, y en las motoras se estimula el nervio y se registra en 

músculo (Figura 8).  

 

  

Figura 8. Representación esquemática de pruebas electrofisiológicas (imágenes tomadas desde 
www.fisiatrialdia2011.blogspot.com, el día 05/11/14). 
 

 

Finalmente se obtiene el registro de un potencial en el que se mide la latencia 

(tiempo que tarda el impulso en llegar desde un punto a otro), la amplitud o tamaño del 

potencial (medido en mini o microvoltios), la duración y la forma del mismo (Figura 9). 
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Si la latencia es significativamente más larga de lo normal o que la del lado sano 

significará que existe un atrapamiento. La compresión nerviosa se traduce en un retraso 

de las latencias distal y en una menor velocidad de conducción debido a la lesión de la 

vaina de mielina. Si la lesión persiste, puede incluso lesionarse el axón neural y alterar 

el componente motor o la amplitud de los potenciales evocados sensoriales. Debido a 

que las fibras sensitivas son más sensibles a la compresión que las motoras, las primeras 

suelen mostrar alteraciones en estos estudios de forma más temprana. 

 

 

 

Figura 9. Representación 
esquemática de potencial 
registrado normal (izquierda) y 
anómalo (derecha) (imagen 
descargada desde 
www.neurofisiologiagranada.com, 
el día 05/09/15). 

 

 

La diferencia de los síndromes de atrapamiento con una neuropatía 

desmielinizante es que la desmielinización en los primeros es focal. Así, puede aparecer 

un potencial de forma y amplitud normal en la estimulación distal al atrapamiento y un 

potencial disgregado y de amplitud disminuida en la estimulación proximal al mismo. 

En otras ocasiones, en lugar de registrar una latencia o tiempo, se calcula la velocidad 

de conducción entre dos puntos, expresada en m/seg. 
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Figura 10. Ejemplo de registro 
neurofisiológico de STC (imagen descargada 
desde www.neurofisiologia.galeon.com, el día 
20/09/14). 

 

 

En los atrapamientos en los que hay poca fiabilidad o ausencia de valores 

normales de referencia para las técnicas de conducción, la exploración neurofisiológica 

se completaría con la electromiografía de inserción o de aguja (EMG), que podría 

demostrar un patrón de actividad motora deficitario en el contexto clínico de un 

síndrome de atrapamiento, con signos de denervación aguda. Consiste en el examen 

funcional de la actividad eléctrica de las fibras musculares mediante un electrodo de 

aguja. En un músculo normal no debe captarse ninguna actividad eléctrica en reposo. 

Durante la contracción muscular se observan potenciales de acción, denominados 

potenciales de unidad motora. Al aumentar la intensidad de la contracción, estos 

potenciales aumentan en frecuencia y en cantidad, hasta llegar a constituir un patrón de 

interferencia. En enfermedades neuropáticas, tales como el STC, se observan dos 

cambios fundamentales: aparece actividad espontánea en reposo y se reduce el número 

de potenciales de acción durante la contracción muscular.  

 



Introducción 

  - 22 - Judit Fernández Fuertes 
   

En cuanto al atrapamiento del nervio mediano en concreto, puede confundirse con 

una neuropatía proximal del mediano, plexopatía braquial y radiculopatías C6-C7, y el 

EMG es la mejor prueba para poder diferenciar estas entidades. Para ello, esta prueba 

busca lesiones en el nervio mediano en su tarea de inervar, principalmente, al músculo 

separador corto del pulgar (abductor pollicis brevis). En la literatura científica, para 

descartar una radiculopatía cervical, se sugiere que el estudio del STC se complete con 

el examen de dos o más músculos inervados por C6-C7, tales como el pronador redondo 

(pronator teres), el tríceps braquial (triceps brachii) o el extensor común de los dedos 

(extensor digitorum communis). Si la lesión es mayor y el axón se encuentra dañado, 

puede incluso captar denervación activa (por ejemplo, actividad espontánea como 

fibrilaciones, ondas positivas afiladas o fasciculaciones). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Ejemplo de registro 
electromiográfico de STC (imagen 
descargada desde 
www.elsevier.com, el día 03/09/15). 

  

Como resumen, un estudio rutinario neurofisiológico para el diagnóstico de STC 

debería incluir los siguientes estudios: 

1. Registro de la conducción del nervio mediano a nivel del abductor pollicis 

brevis con estímulo en muñeca y codo. 
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2. Registro de la conducción del nervio cubital a nivel del abductor digiti minimi 

con estímulo en muñeca y codo (sobre y bajo el canal cubital). 

3. Respuestas F a nivel mediano y cubital. 

4. Registro de las respuestas sensitivas del nervio mediano desde el segundo y el 

tercer dedos de la mano con estímulo en la muñeca. 

5. Registro de las respuestas sensitivas del nervio cubital desde el quinto dedo de 

la mano con estímulo en la muñeca. 

En el 2002, Jablecki et al. (22) realizaron una revisión sistemática de los estudios 

neurofisiológicos en STC estableciendo rangos de sensibilidad muy variables (entre el 

56 y el 85%) y de especificidad muy similares (entre el 94 y el 99%) entre las diferentes 

pruebas.  

 

La anastomosis de Martin-Gruber es la inervación anómala más frecuente de las 

que se encuentran a nivel de la extremidad superior en este tipo de pruebas. Presenta 

una prevalencia del 15 al 32% (23). Se trata de una anastomosis mediana-cubital en la 

que un subgrupo de fibras motoras del nervio mediano se anastomosan con el cubital a 

nivel del antebrazo, inervando la musculatura intrínseca de la mano. Se suele detectar 

más frecuentemente en el estudio del nervio cubital. En el estudio del nervio mediano 

hace que aparezca un patrón en el que la amplitud motora es mayor en la estimulación 

del codo que en el de la muñeca, y que se aprecie una sorprendentemente rápida 

velocidad de conducción del nervio mediano a nivel del antebrazo. Esto es debido a que 

aquellas fibras anastomosadas con el nervio cubital salvan su paso por el canal carpiano. 
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Diagnóstico por imagen 

Las pruebas neurofisiológicas habitualmente resultan molestas para el paciente, lo 

que conlleva cierto rechazo por su parte, y son pruebas habitualmente largas y costosas. 

Además, se ha publicado que este tipo de estudios, aunque recomendados en la mayoría 

de las guías clínicas de las diferentes sociedades científicas como complemento 

necesario para el diagnóstico del STC, no siempre cumplen su misión, pues existe la 

posibilidad de que no coincidan, presentando el paciente síntomas clásicos de esta 

entidad sin alteración de dichas pruebas (8). Jablecki et al. (24) establecieron en una 

revisión en 1993 que esta discordancia podía existir entre el 16 y el 34% de los casos en 

los que existía sospecha clínica de STC. En este tipo de situaciones prevalece la 

sospecha clínica, ya que, tal y como apuntábamos anteriormente, el diagnóstico del STC 

está basado principalmente en la anamnesis y la exploración física. 

 

Por todo lo anteriormente expuesto, en los últimos años hemos asistido a un 

interés creciente en la literatura por la búsqueda de alternativas diagnósticas menos 

invasivas y más económicas, como la ecografía. Fowler et al. (25), en el año 2011, 

realizaron un metanálisis para determinar la especificidad y sensibilidad de esta prueba 

de imagen. La muestra final fue de 3131 muñecas y obtuvieron una sensibilidad media 

de 77,6%, y una especificidad del 86,8%. Aunque la ecografía no era capaz de 

establecer el diagnóstico diferencial del STC con otras patologías de localización más 

proximal, sí podía, en cambio, detectar otras causas de compresión del nervio mediano, 

como lesiones ocupantes de espacio. Otra de las limitaciones que presenta es la 

dificultad para establecer el área en la que el nervio se cruza con el canal carpiano. En 

una revisión sistemática realizada por Cartwright et al. (26) en 2011 se vio que los 
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cuatro mejores estudios relacionados con este tema utilizaron cortes en áreas desde 8,5 a 

10 mm2 para el diagnóstico de STC. 

 

El papel de la resonancia magnética nuclear (RMN) en el diagnóstico del STC está 

más discutido. Es capaz de detectar alteraciones en el nervio mediano, los tendones 

flexores, estructuras vasculares y el ligamento transverso del carpo en la región del 

canal carpiano, pero su uso prácticamente se restringe a la búsqueda de masas ocupantes 

de espacio en la zona. 

 

Diagnóstico diferencial 

Patología Diferencia 

Radiculopatía cervical (sobre todo 
C6-C7) 
 

Dolor en cuello a la movilización 
Signos neurológicos fuera del territorio del nervio 
mediano 

Neuropatía cubital Distribución por zona cubital 
Fenómeno de Raynaud Antecedentes clínicos relacionados con exposición 

al frío 
Patología por vibración Exposición a vibración habitual 
Rizartrosis La debilidad y el déficit sensitivo no son reales 
Tendinitis Test específicos positivos (ej. Finkelstein) 
Neuropatía periférica generalizada Mayor distribución de los síntomas y alteración de 

reflejos 
Enfermedad de motoneurona No presenta alteración sensorial 
Siringomielia Pérdida de sensación térmica en las manos 
Esclerosis múltiple Alteraciones neurológicas diseminadas 

Tabla 7. Diagnóstico diferencial del STC (tomado de Bland et al.(17)). 
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Tratamiento 

 
Tratamiento conservador 

Aparte de que la corrección o el control de determinados factores predisponentes, 

tales como la obesidad, diabetes, artritis reumatoidea, enfermedades del tejido conectivo 

o patología tiroidea, puede mejorar la clínica de STC de estos pacientes, aunque no 

exista evidencia científica al respecto, existen múltiples opciones de tratamiento de la 

enfermedad, dependiendo de la severidad de la lesión nerviosa, de las preferencias del 

paciente y de la disponibilidad de medios. En grados leves y moderados puede optarse 

por el tratamiento conservador en primer lugar, consistente en ferulización (Figura 12), 

terapia corticoidea oral o infiltrada (Figura 13), ultrasonidos, ejercicios de rehabilitación 

nerviosa o yoga. También puede realizarse una terapia combinada. 

 

 

 

 

 
 

Figuras 12 y 13. A la izquierda, férula de muñeca para STC. A la derecha, técnica de 
infiltración con corticoides en STC (imágenes descaragadas desde www.sanatorioallende.com y 
www.pijn.com, el día 30/10/14). 
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1. Duración de los síntomas por encima de 10 meses 
2. Edad >50 años 
3. Parestesias constantes 
4. Alteración de prueba de discriminación de dos puntos (>6mm) 
5. Signo de Phalen positivo antes de los 30 segundos 
6. Latencias motoras y sensitivas prolongadas demostradas por pruebas electrodiagnósticas 

Tabla 8. Factores pronósticos más importantes de posible fracaso del tratamiento conservador 
del STC (27). 
 

 

Tratamiento quirúrgico 

La descompresión quirúrgica es el método que aparece en la literatura como el 

único que mejora a largo plazo los síntomas del STC. Se indica principalmente en 

pacientes con síntomas moderados o severos, especialmente en los que la duración de 

los síntomas supera los 6 meses, con diagnóstico confirmado mediante pruebas 

neurofisiológicas. También en aquéllos en los que los tratamientos conservadores no 

han sido efectivos y en los que sí lo han sido pero, una vez interrumpidos, han visto 

reaparecer la sintomatología. Las técnicas habituales son la descompresión abierta o 

endoscópica. 

 

Descompresión abierta 

La descompresión quirúrgica abierta permite una mejor visión de la anatomía y de 

las posibles anomalías anatómicas, disminuyendo así el riesgo de lesión. Al mismo 

tiempo, permite la exploración del canal carpiano en búsqueda de masas ocultas (tales 

como gangliones o tumores), que no se verían con la técnica endoscópica. Antes de 

realizar la incisión, el cirujano debe tener en mente la localización del arco palmar 

superficial, la rama motora del nervio mediano, el canal de Guyon y la rama 

cutáneoplamar. El abordaje, en definitiva, puede ser estándar o mínimamente invasivo. 
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La cirugía abierta mediante incisión estándar suele realizarse siguiendo el trayecto 

que une el pliegue volar (inicio del túnel del carpo) con la intersección entre el eje del 

dedo anular y la línea cardinal de Kaplan (final del túnel del carpo) (Figura 14). 

 

 

 

Figura 14. Referencias para la incisión estándar en la 
descompresión quirúrgica de un STC. La línea 
longitudinal indica el eje del dedo anular. La línea 
transversal, la línea del pliegue volar. La oblicua, la 
línea cardinal de Kaplan, paralela al margen cubital 
del pulgar abducido. La incisión debe ser cubital a la 
eminencia tenar y al tendón del músculo palmar mayor 
para evitar lesionar las diminutas ramas sensitivo-
cutáneas del nervio mediano, que cruzan la palma en 
sentido radioulnar. Algunos cirujanos prolongan esta 
incisión proximal al pliegue de la muñeca, 
especialmente en los casos de cirugía de revisión. En 
estos casos debe desviarse la incisión siguiendo la 
forma horizontal del pliegue para evitar una 
contractura en flexión de la muñeca. 

 

Tras la incisión, el ligamento transverso del carpo y la fascia antebraquial se 

dividen en sentido longitudinal, identificándose y liberándose el nervio mediano. Esta 

división también debe realizarse a nivel del borde cubital del ligamento para evitar el 

daño de la rama motora del mediano. La duda surge una vez liberado el nervio 

interesado, al plantear la realización o no de neurolisis. Existe gran controversia a este 

respecto en la literatura (28), aunque parece que en los últimos estudios no se apreciaba 

una diferencia estadísticamente significativa entre realizarla y limitarse a una liberación 

primaria del nervio (29). 

 

La descompresión quirúrgica mediante miniincisión, incisión limitada o miniopen 

permite una mejor exposición evitando riesgos y alejándose de la zona dolorosa palmar. 
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Consiste en una pequeña incisión longitudinal palmar que comienza proximal a la línea 

cardinal de Kaplan y que se dirige unos 2-2,5 cm en sentido proximal. La zona más 

proximal del ligamento se aprecia elevando el tejido y procediendo a su liberación. La 

mejor exposición de esta técnica disminuye el riesgo de daño a estructuras nobles, 

evitando una cicatriz más larga en la base de la palma, lo cual disminuye la morbilidad. 

Es más, la fascia palmar se mantiene intacta en la zona proximal del ligamento carpal, y 

esto reduce el dolor postoperatorio de la incisión (30). Puede realizarse con el material 

convencional o con bisturís específicos (con Knifelight® (Stryker) (Figura 15) -provisto 

de luz- o con el llamado bisturí de Indiana (Figura 16)).  

 

 
Figuras 15 y 16. Knifelight (A) y bisturí de Indiana (B) (imágenes descargadas desde 
www.ghs.sagepub.com y www.78stepshealth.us, el día 04/04/15).. 

 

 

Descompresión  endoscópica 

En 1987, Okutsu fue el primero que describió una técnica endoscópica para tratar 

el STC (31). Supone una menor cicatriz y una recuperación precoz en cuanto a la 

incorporación laboral debido a la preservación de la fascia palmar, la grasa subcutánea y 

la piel. Sin embargo, la visualización del nervio no siempre es posible, y en estos casos 

debe optarse por practicar una liberación abierta. La técnica puede realizarse a través de 

A B 
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uno o dos portales, con resultados equivalentes, por lo que la elección se deja a criterio 

del cirujano (32). 

 

Ambas técnicas utilizan un portal transversal a la altura del pliegue de la muñeca. 

Se levanta una porción de la fascia antebraquial y los dilatadores se pasan hacia la zona 

distal, marcando un camino que sigue el borde radial del gancho del hueso ganchoso del 

carpo, en la línea del dedo anular, con la precaución de no pasar más allá de la línea 

cardinal de Kaplan para evitar daños en el arco palmar. 

 

Si la cirugía realizada es a través de un portal único (descrita por Agee (33) en 

1994), se introduce entonces el material endoscópico (Figura 17). Deberían verse 

inmediatamente las fibras del ligamento transverso del carpo. De no ser así, debe 

intentarse limpiar de tejido sinovial la zona hasta lograr una visión clara. Tras esto, el 

mecanismo de cuchilla es elevado y se empuja hacia proximal, cortando el ligamento 

transverso bajo visión endoscópica. Se revisa la correcta liberación y se decide cortar o 

no, con tijeras y bajo visión directa, la fascia antebraquial. La técnica de doble portal, 

descrita por primera vez por Chow (34) en 1989 (Figura 18), utiliza una segunda 

incisión en la palma de la mano, justo al final del ligamento transverso del carpo. Este 

portal permite una visualización distal y puede realizarse una separación de las 

estructuras circundantes, tales como el arco superficial palmar, manteniéndolas fuera del 

campo operatorio. 
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Figuras 17 y 18. A la izquierda, técnica monoportal de Agee (33). A la derecha, técnica 
mediante doble portal de Chow (34). 

 

 
Con respecto a los resultados, en el año 2009 se publicó el estudio más riguroso 

hasta la fecha que comparaba el tratamiento conservador con el quirúrgico. Contaba con 

116 pacientes que eran asignados aleatoriamente y a doble ciego para ser tratados de 

forma conservadora (mediante diversas técnicas) o quirúrgica (abierta o endoscópica, a 

criterio del cirujano). Se excluyeron los pacientes con STC en grado severo 

(diagnosticado por pruebas neurofisiológicas). Al cabo de 12 semanas, ambos grupos 

habían mejorado, pero los asignados al grupo quirúrgico presentaban una mejor 

puntuación funcional y también clínica (estadísticamente significativas) en el 

cuestionario de evaluación del STC (CTSAQ). Sin embargo, en otras escalas 

funcionales y de síntomas esta diferencia no era significativa. En otro metaanálisis 

realizado en 2007 (35) con más de 32,000 casos obtenidos en 209 artículos desde el año 

2000 al 2006, se consideró a la cirugía una técnica exitosa, con términos del tipo 

“curativa”, “mucho mejor” o “satisfactoria”. Aunque existía una gran variabilidad entre 

los estudios individuales, la media de la tasa de éxitos quirúrgicos rondaba el 75%. 
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AMILOIDOSIS 

Definición 

La amiloidosis es una enfermedad de etiología desconocida que se caracteriza por 

el depósito de una sustancia amorfa (amiloidea) en los espacios extracelulares de 

diversos órganos y tejidos, condicionando alteraciones funcionales y estructurales, 

según la localización e intensidad del depósito. 

 

En el siglo XIX, los padres de la patología moderna, Rudolf Virchow (1821-1902) 

y Carl F. Rokitansky (1804-1878), observaron en algunas autopsias la presencia de un 

proceso infiltrativo en diversos órganos del cuerpo producido por una sustancia amorfa 

a lo que denominaron degeneración lardácea (del latín laridum, semejante a la 

manteca). Más tarde comprobaron que la conservación de los órganos afectados en yodo 

daba lugar a una coloración azul semejante al almidón. Así fue 

como se acuñó el término de amilosis o amiloidosis (del griego amylon, almidón y 

eidos, forma). Posteriormente se observó que la sustancia se encontraba con frecuencia 

en autopsias de pacientes que habían padecido una enfermedad inflamatoria o infecciosa 

crónica, constatándose que era una sustancia de la matriz extracelular y formada por 

ácido condroitín sulfúrico y otras proteínas mal definidas de origen reactivo. Las 

tinciones con las que muestra sus reacciones más específicas, esto es, Rojo Congo (con 

la que presenta su característica birrefringencia de color verde manzana al microscopio 

polarizado, Figura 19), y la Tioflavina T (que provoca una fluorescencia verde 

amarillenta), no se desarrollaron hasta principios del siglo XX (36). 
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Figura 19. Visión comparativa de 
tejido amiloide glomerular con tinción 
Rojo Congo, a través de microscopio 
óptico (izquierda) y con microscopio de 
luz polarizada (derecha), en el que se 
aprecia la característica 
birrefringencia color verde manzana 
(imagen descargada desde 
www.fescpatologia.mforos.com, el día 
10/09/15). 

 

Patogénesis 

La amiloidosis es un término genérico que se refiere al depósito anómalo en tejido 

extracelular de material proteico autólogo, fibrilar, compuesto por diferentes 

subunidades de bajo peso molecular. La proteína presenta una estructura molecular 

terciaria en disposición B-plegada, responsable de su carácter insoluble y de su 

resistencia a la digestión proteolítica. Se caracteriza porque presenta un componente 

constante, llamado componente P, que deriva de una glicoproteína plasmática de 

síntesis hepática y que forma parte de la familia de las pentraxinas (Amiloide P Sérico o 

SAP), y un componente proteico variable que constituye la base para la clasificación 

patogénica de la amiloidosis. Así, se conforman más de 30 variedades humanas y otras 

10 animales (las más destacadas aparecen en la Tabla 9). 

 

Clasificación 

Como hemos comentado previamente, la clasificación de las amiloidosis depende 

del subtipo proteínico que se una al componente P. Cada tipo de amiloidosis presenta el 

prefijo “A” (de Amiloide), seguido de una abreviatura derivada del nombre de la 
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proteína. Así, la “L” de la amiloidosis AL proviene de que la proteína precursora es una 

inmunoglobulina de cadera Ligera (Light). 

 

 

Proteína 
del 

amiloide 

Precursor Distribución Tipo Cuadro clínico 

Aβ Proteína precursora Aβ Localizada Adquirida Enfermedad de 
Alzheimer 

Aβ2M β2 microglobulina Sistémica Adquirida Hemodiálisis crónica 
AL Cadenas ligeras de 

inmunoglobulinas 
Sistémica o 
localizada 

Adquirida Amiloidosis primaria, 
asociada a mieloma 

AA Amiloide sérico A Sistémica Adquirida Secundaria a 
infecciones o 
inflamaciones crónicas 

ATTR Transtiretina Sistémica Hereditaria Polineuropatía 
amiloidea familiar o 
PAF 

Tabla 9. Clasificación de los principales tipos de amiloidosis. 

 

Amiloidosis sistémicas 

Constituyen la mayor parte de las amiloidosis. Se producen depósitos de amiloide 

en órganos distantes a aquél en el que se producen (por ejemplo, inmunoglobulina 

monoclonal proveniente de la médula ósea que se deposita en corazón, o una variante 

fibrinógena del hígado, que lo hace en el riñón). Las que se citan a continuación son las 

más importantes: 

1. Amiloidosis AL: Se debe al depósito de una proteína con una secuencia N-

terminal homóloga a una parte de la región variable de una cadena ligera de 

inmunoglobulina (AL). Se trata de una discrasia de células plasmáticas en la que 
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la proteína monoclonal puede ser detectada por inmunofijación en orina y/o 

sangre y medida en sangre la cantidad de cadenas ligeras libres en más del 95% 

de los pacientes afectados. Puede desarrollarse sola (amiloidosis primaria) o en 

asociación con mieloma múltiple. Menos frecuente es la relación con la 

macroglobulinemia de Waldenström o con linfoma no Hodgkin (LNH). Es la 

amiloidosis más frecuente en los países desarrollados. 

2. Amiloidosis AA: Se debe al depósito de una proteína con una secuencia N-

terminal específica de una proteína no inmunoglobulina denominada amiloide 

sérico A y se presenta en pacientes con Amiloidosis Secundaria (AA) a 

enfermedades crónicas inflamatorias (artritis reumatoidea, 

espondiloartropatía…), infecciones crónicas o síndromes febriles periódicos. Es 

la amiloidosis más frecuente en los países en vías de desarrollo, dada la alta 

prevalencia de infecciones como la tuberculosis, la lepra o la osteomielitis. 

3. Amiloidosis asociada a hemodiálisis: Se debe al depósito de fibrillas derivadas 

de la β2 microglobulina, que se acumula en pacientes con enfermedad renal 

crónica en su estadio final, cuando son sometidos a hemodiálisis durante largos 

periodos de tiempo. Tiene especial predilección por su depósito en las 

articulaciones. 

4. Amiloidosis hereditaria: Se asocia con polineuropatía amiloidea familiar 

(ATTR-FAP). Se trata generalmente de una molécula de transtiretina 

(prealbúmina) que tiene una sola sustitución de aminoácido, formando el 

amiloide transtiretina (ATTR). 

5. Amiloidosis senil: Se produce por depósito anómalo del tipo salvaje de la 

proteína transtiretina (TTR). 
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Amiloidosis localizadas 

Los depósitos del amiloide se producen en el mismo lugar del que provienen. 

Existen varias con clínica bien reconocida, especialmente aquéllas en las que no existe 

riesgo vital para el paciente, pero con frecuentes recidivas locales. Algunos lugares 

habituales son la vía aérea, el pulmón, la órbita y los anejos, la vejiga, el tracto 

gastrointestinal, los ganglios linfáticos y la piel. Sin embargo, puede ocurrir en 

cualquier órgano del cuerpo. 

 

Clínica 

El tipo de precursor proteínico, la distribución tisular y la cantidad de amiloide 

depositado determinan las manifestaciones clínicas de la enfermedad. En las dos formas 

más comunes (AA y AL), los órganos de mayor depósito amiloide son los riñones, el 

corazón y el hígado.  

 

Afectación renal 

Se presenta frecuentemente como proteinuria asintomática o como síndrome 

nefrótico. Al inicio, el depósito se limita a vasos sanguíneos o túbulos, lo que da lugar a 

un fallo renal con escasa o ausencia de proteinuria (37). Las fases finales de la 

enfermedad pueden causar la muerte en una minoría de pacientes. 
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Afectación cardiaca 

Puede dar lugar a fallo sistólico o diastólico e incluso síntomas de fallo cardiaco. 

Otras alteraciones pueden incluir síncope debido a arritmia, bloqueo cardiaco, angina o 

infarto por obstrucción coronaria por acúmulo de depósito amiloideo (38). 

 
 

 

 

Figura 20. Comparación de corazón sano 
(izquierdo) con depósito amiloideo 
miocárdico (derecha) (imagen descargada 
desde www.igehrprodisis.med3000.com, el 
día 02/04/14). 

 

Afectación gastrointestinal 

 El hallazgo más común es la hepatomegalia, con o sin esplenomegalia. Otras 

manifestaciones pueden incluir sangrado (debido a fragilidad vascular y pérdida de 

respuesta vasomotora), gastroparesia, estreñimiento, sobrecrecimiento bacteriano, 

malabsorción y pseudoobstrucción intestinal derivada de la falta de motilidad (39). 

 

Afectación neurológica 

Puede aparecer neuropatía periférica motora y sensitiva y autonómica, 

predominantemente en las amiloidosis hereditarias y en las primarias. Síntomas como 

parestesias, hormigueo y dolor son frecuentes. La compresión de nervios periféricos, 
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especialmente el nervio mediano en el túnel carpiano, puede ser causa de lesiones más 

localizadas. Otros síntomas debido a alteración del sistema nervioso autónoma pueden 

ser hipotensión ortostática o problemas al orinar (40). 

 

La afectación del sistema nervioso central es algo inusual en pacientes con 

amiloidosis primaria (AL) o secundaria (AA). Los depósitos amiloideos pueden dar 

lugar a patología a nivel cortical y demencia en pacientes con enfermedad de Alzheimer 

(esporádica o familiar), mientras que la angiopatía amiloidea cerebral puede ser la 

causante de sangrado intracraneal espontáneo (cortical o subcortical), especialmente en 

ancianos (41).  

 

Los accidentes cerebrovasculares (ACV) pueden también aparecer como síntoma 

inicial de amiloidosis. Los factores de riesgo para los mismos son similares a los de la 

población general e incluyen fibrilación auricular, dislipemia, hipertensión arterial y 

diabetes mellitus. Para diagnosticarlo en este contexto es necesario una ecocardiografía 

que evidencie la afectación miocárdica o valvular junto con una biopsia que confirme la 

enfermedad de base (42). 

 

Afectación musculoesquelética 

La infiltración amiloidea en los músculos puede causar una pseudohipertrofia de 

los mismos. Es característica de la amiloidosis primaria (AL) la macroglosia (Figura 21) 
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y la inflamación lateral de la lengua por atrapamiento con los dientes. También puede 

producirse artropatía por depósito de amiloide en articulaciones y tejido circundante. El 

signo de la hombrera se debe a un aumento del volumen del hombro debido al depósito 

de amiloide a nivel de la membrana sinovial y las estructuras de alrededor. Es 

característico de la amiloidosis AL y de aquélla asociada a hemodiálisis.  

 

 

 

 

 

Figura 21. Macroglosia amiloidótica (imagen 
descargada desde www.web.udl.es, el día 
21/01/15). 

 

Afectación hematológica 

Debido al depósito amiloideo en hígado y bazo, se produce un déficit de factor X 

de la coagulación y una disminución de la síntesis de factores de coagulación, lo que 

puede desembocar en una diátesis hemorrágica. Otras alteraciones hematológicas son 

anemia en pacientes con fallo renal o mieloma múltiple y trombocitopenia debida a 

espelenomegalia. 
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Afectación pulmonar 

La infiltración traqueobronquial puede dar lugar a ronquera, estridor, obstrucción 

aérea y disfagia, además de nódulos parenquimatosas (amiloidomas) y, menos 

frecuentemente, hipertensión pulmonar (43). 

 

Afectación cutánea 

Entre otros síntomas, equimosis, engrosamiento cutáneo, nódulos subcutáneos o 

púrpura periorbitaria (rara, pero muy característica de la amiloidosis primaria) (Figura 

22). 

 

 

 

 

Figura 22. Púrpura' periorbitaria'
patognomónica' de' amiloidosis' primaria 
(imagen descargada desde 
www.dermatoweb2.udl.es, el día 28/01/15). 

 

Otros síntomas 

Pérdida visual o auditiva (en algunas amiloidosis hereditaria), hematuria, 

molestias al orinar, claudicación mandibular (en amiloidosis AL, en cuyo caso debe 

hacerse diagnóstico diferencial con la arteritis de células gigantes), enfermedad 

isquémica coronaria sintomática, etc. 



Introducción 

  - 41 - Judit Fernández Fuertes 
   

Diagnóstico 

Anamnesis 

La amiloidosis puede tener un inicio insidioso en función de los órganos 

afectados. Los síntomas iniciales habitualmente no son específicos (fatiga, pérdida de 

peso…), pero a medida que la enfermedad progresa la sintomatología comienza a 

reflejar el daño causado. Existen, sin embargo, una serie de situaciones en las que esta 

enfermedad debe ser descartada (Tabla 10). Al ser una enfermedad difícil de 

diagnosticar, podemos encontrar en la literatura diversas afirmaciones que pueden 

orientarnos a sospechar de ella ante determinadas situaciones. Por ejemplo, la 

amiloidosis AL debe sospecharse ante todo paciente con depósito de amiloide 

confirmado mediante biopsia y que no presente enfermedad inflamatoria, infección 

crónica, enfermedad crónica renal terminal o historia familiar. 

 

• Síndrome nefrótico con proteinuria de origen no diabético 
• Fallo cardiaco con hipertrofia ventricular izquierda en ausencia de hipertensión 

arterial o patología valvular aórtica 
• Neuropatía sensorial y motora sin causa aparente 
• Hepatomegalia con apariencia normal en ecografía o TAC 
• Neuropatía autonómica o STC idiopático 

Tabla 10. Situaciones clínicas más comunes en las que la amiloidosis debe ser descartada (44). 
 

Biopsia 

Aunque puede sospecharse por la historia y las manifestaciones clínicas, el 

diagnóstico de amiloidosis puede ser confirmado solamente mediante biopsia tomada 

directamente de los órganos disfuncionales (como riñón o nervio) o de lugares 

clínicamente no afectados, tales como grasa abdominal subcutánea, glándulas salivares 
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menores o mucosa rectal. Habitualmente la muestra se toma de la grasa abdominal 

subcutánea (Figura 23). 

 

 

 

 

 

Figura 23. Técnica de PAAF de grasa abdominal 
subcutánea (imagen descargada desde 
www.leememorial.org, el día 18/08/14). 

 

Otros 

Algunos test no invasivos pueden aportar hallazgos complementarios, aunque no 

definitivos, tales como ecocardiografía, gammagrafía, resonancia magnética nuclear, 

electromiografía, etc. La gammagrafía SAP, aunque no sustituye el diagnóstico 

histológico, es muy útil en la detección y valoración de la extensión del amiloide. 

 

La inmunohistología puede utilizarse para identificar el tipo de subunidad 

proteica. Esto resulta más útil para las amiloidosis de tipo AA y TTR y menos para las 

AL, ya que los depósitos de este último tipo, debido a factores proteolíticos, pueden 

tener variaciones en su tinción.  

 

También existe la posibilidad de determinar directamente el tipo de proteínas 

depositadas, bien por secuenciación de aminoácidos o bien por espectrometría de masas. 
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El problema es que estas técnicas se encuentran disponibles solamente en centros 

altamente especializados. 

 

Definición diagnóstica por órganos 

En el año 2005, con fines terapéuticos se establecieron durante el 10º Symposium 

Internacional de Amiloidosis unos criterios diagnósticos específicos por órganos (44). 

Riñón Biopsia directa con evidencia clínica o de laboratorio de alteración renal o, 
si se demuestra el depósito de amiloide en otra zona, proteínas en orina de 
24h >0.5 g/día, predominantemente albúmina y descartando otras causas de 
proteinuria 

Corazón Biopsia directa con evidencia clínica o de laboratorio de alteración cardiaca 
o, si se demuestra el depósito de amiloide en otra zona, ecocardiograma 
que evidencie un grosor miocárdico >12mm que no responda a otra causa o 
elevación de NT-ProBNP (>332ng/L) en ausencia de fallo renal o 
fibrilación auricular 

Hígado Biopsia directa con evidencia clínica o de laboratorio de alteración hepática 
o, si se demuestra el depósito de amiloide en otra zona, hepatomegalia >15 
cm en ausencia de fallo cardiaco o fosfatasa alcalina por encima de lo 
normal al menos una vez y media más 

Nervio Neuropatía periférica sensitivo-motora en ambas extremidades inferiores 
sintomática o síndrome de dumping (vaciado gástrico rápido), 
pseudoobstrucción o alteración en el vaciado vesical no relacionados 
directamente con la infiltración en aquellos órganos 

Tracto 
gastrointestinal 

Biopsia directa con síntomas acompañantes (diarrea, alteraciones de 
motilidad o pérdida de peso). Si el depósito es solamente a nivel vascular 
no debe considerarse afectación de tracto gastrointestinal 

Pulmón Biopsia directa con síntomas acompañantes y patrón intersticial 
radiográfico 

Partes blandas Macroglosia, artropatía, claudicación vascular, alteraciones cutáneas, 
miopatía o pseudohipertrofia muscular, afectación ganglionar o síndrome 
de túnel carpiano con biopsia confirmada 

Tabla 11. Criterios diagnósticos de amiloidosis por órganos (47). 
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Tratamiento 

El tratamiento de los diferentes tipos de amiloidosis varía en función de la causa 

que produzca el depósito anómalo. Por ejemplo, si se trata de una infección o una 

patología inflamatoria en la AA, o si el problema es una discrasia de células plasmáticas 

en la AL, o si nos encontramos ante una amiloidosis relacionada con hemodiálisis 

crónica, que pueda precisar de un transplante renal. En los últimos años se han abierto 

diversas líneas de investigación con nuevas terapias en modelos animales que incluyen 

agentes que interfieren en la formación de fibrillas, inhiben la producción de 

precursores amiloidogénicos, promueven la degradación de depósitos ya establecidos 

(inmunoterapia) o que rompen la interacción existente entre proteínas amiloideas y 

moléculas accesorias, tales como el proteoglicanos heparán sulfato.  

 

Tratamiento en amiloidosis sistémicas AA 

En estas amiloidosis secundarias es muy importante el control de la enfermedad 

subyacente y su correcto tratamiento, que va desde la cirugía en la extirpación de 

tumores, hasta el tratamiento de la infección crónica, pasando por agentes citotóxicos 

y/o biológicos en las artritis reumatoideas. Todo esto puede conducir al mantenimiento 

o la mejoría de la función renal, reduciendo la excreción proteica, y a la resolución 

parcial del depósito amiloide (48). Los principales fármacos utilizados se resumen en la 

Tabla 12 (45). 
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Fármaco Objetivo Indicaciones 

Agentes citotóxicos Antiinflamatorio 
Inmunosupresión 
Reducción SAP 

AR 

Colchicina Prevención fiebre 
Reducción SAP 

FMF 

Anti-TNF Antiinflamatorio 
Supresión síntesis hepática SAP 

AR 
Espondiloartritis 

Crohn 
TRAPS 

Antagonistas receptor IL-1 Control inflamación 
Disminución síntesis SAP 

Síndromes inflamatorios familiares 

Anticuerpos receptor IL-6 Enfermedad Castleman 

Dimetil sulfóxido Disolución fibras amiloide AR 
Crohn 

Eprodisato Inhibición polimerización y 
deposición fibrillas 

Artritis inflamatorias 
EII 

Sd febriles hereditarios 

CPHPC Depleción SAP Amiloidosis AA 

Tabla 12. Tratamiento de la amiloidosis sistémica AA, según Pettersson et al (45). AR: artritis 
reumatoidea; FMF: fiebre mediterránea familiar; TRAPS: síndrome periódico asociado a 
receptor anti-TNF; EII: enfermedad inflamatoria intestinal. 

 

 

Tratamiento en amiloidosis hereditarias 

En el caso de las amiloidosis hereditarias, en las que el precursor amiloideo se 

produce en el hígado (ATTR, apolipoproteína A, fibrinógeno…), el transplante hepático 

puede prevenir la progresión de los depósitos proteicos e incluso conducir a la regresión 

de aquéllos ya establecidos, aunque no parece resultar útil en las lesiones cardiacas u 

oculares. Lo ideal es realizarlo durante el primer año tras la aparición de los síntomas. 

En algunos casos, en los que el diagnóstico se realiza de forma tardía y presentan varios 

órganos dañados en estadio terminal, el paciente puede beneficiarse de transplante 

combinado hepatorrenal o hepatocardiaco. 
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Se está estudiando la utilización del AINE diflunisal en el tratamiento de las 

polineuropatías amiloideas familiares o FAP sintomáticas. Al parecer, su uso podría 

reducir la progresión de la enfermedad neurológica, preservando la calidad de vida (46). 

Otra de las opciones que se recomiendan es la prevención, utilizando el consejo 

genético y, en el futuro, la terapia génica. 

 

Tratamiento en amiloidosis sistémicas AL 

 Si el paciente es candidato, el tratamiento se basa en altas dosis de quimioterapia 

(melfalán, dexametasona, ciclofosfamida, colchicina, etc) seguidas de transplante 

autólogo de médula ósea. Si no es así, la terapia se basa en la aplicación de melfalán y 

dexametasona. 

 

En el año 1997, Kyle et al (47) compararon tres regímenes de tratamiento: 

colchicina sola, melfalán con prednisona y una mezcla de los tres medicamentos, 

incluyendo en cada grupo a unos 70 pacientes. Concluyeron que las dos últimas terapias 

eran más efectivas (en términos de supervivencia media) que la colchicina sola, no 

mostrando entre ellas diferencias estadísticamente significativas. 

 

En función del grado de respuesta en cada órgano, la terapia puede verse 

modificada. En los últimos años se han publicado diversos estudios evaluando las 

diferentes opciones e introduciendo nuevos fármacos (ej. bortezomib), e 

inmunomodulares ya conocidos (como talidomida o lenalidomida) (48). 
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Pronóstico  

La gravedad de la enfermedad en el momento del diagnóstico y la progresión de 

los depósitos son los determinantes diagnósticos más importantes. La progresión del 

depósito se relaciona con la producción y la concentración de la proteína precursora 

amiloidogénica. Históricamente, la amiloidosis AL tenía muy mal pronóstico. En la 

actualidad esto ha mejorado debido a la introducción del transplante autólogo y a la 

quimioterapia asociada. Según el comité de expertos y la sociedad de Hematología del 

Reino Unido, que publicaron una guía clínica del manejo de esta enfermedad (49), los 

factores que se asocian con peor pronóstico son la afectación cardiaca, la neuropatía 

autonómica, la afectación hepática con elevación de bilirrubina, la presencia de 

mieloma múltiple, los extensos depósitos de amiloide y la persistencia de los mismos en 

la gammagrafía SAP y la falta de respuesta al tratamiento de la discrasia subyacente. 

Por el contrario, los factores que asociaban un mejor pronóstico eran la clínica 

predominante de proteinuria o de neuropatía periférica, la respuesta a tratamiento y la 

regresión de los depósitos amiloideos en gammagrafías SAP seriadas. 

 

Pronóstico de amiloidosis sistémicas AA 

En el año 2007, Lachmann et al (50) realizaron una extensa revisión de 374 

pacientes con amiloidosis tipo AA a lo largo de 86 meses, midiendo de forma seriada 

sus concentraciones séricas de SAA y evaluando su carga amiloidótica mediante 

gammagrafías con componente P amiloide. Observaron que la disfunción renal era la 

principal manifestación y que tanto la mortalidad como el pronóstico renal como la 

carga amiloidótica se correlacionaban de forma significativa con la concentración de 

SAA durante todo el seguimiento. Los efectos de esta disfunción renal son los que, al 
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parecer, condicionan el futuro de la amiloidosis AA. Curiosamente, los depósitos de 

amiloide disminuyeron en el 60% de los pacientes que presentaron una concentración de 

SAA menor de 10mg/L, y la supervivencia fue mayor que en aquellos pacientes en los 

que los depósitos no disminuyeron. 

 

Pronóstico de amiloidosis hereditarias 

El pronóstico en estos casos depende del tipo de mutación que presente el 

paciente, de la agresividad clínica que desarrolle y de la edad de inicio. Algunos 

pacientes con amiloidosis ATTR pueden sobrevivir más de 15 años. Sin embargo, 

cuando debuta en la tercera o cuarta década de la vida, progresa rápidamente con 

neuropatía y cardiomiopatía, presentando una corta supervivencia. 

 

Pronóstico de amiloidosis sistémicas AL 

Varía considerablemente dependiendo de la naturaleza, el número y la extensión 

del órgano afectado (Tabla 13). 

 

Por otro lado, los pacientes con afectación limitada de algún órgano presentan una 

expectativa media de vida que supera los 5 años, siempre y cuando se realice el 

tratamiento comentado en el apartado anterior de forma correcta.  
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Primer año tras diagnóstico A partir del primer año tras diagnóstico 

Fallo cardiaco congestivo 
Presencia de cadenas ligeras en orina 
Hepatomegalia 
Mieloma múltiple 

Niveles de creatinina sérica 
Mieloma múltiple 
Hipotensión ortostática 
Proteína sérica monoclonal (PSM) 

 

Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto 

- Sin factores de riesgo 

- Presencia de PSM sola 

- PSM con hepatomegalia, 
mieloma múltiple o 
cadenas ligeras en orina 

- Hepatomegalia, mieloma 
múltiple o cadenas ligeras 
en orina  

- PSM junto con 2 de los 
anteriores 

- PSM con fallo cardiaco 
congestivo 

- Fallo cardiaco congestivo 

- Todos los factores salvo 
fallo cardiaco congestivo 

- Fallo cardiaco congestivo 
con uno o más de 
hepatomegalia, mieloma 
múltiple o cadenas ligeras 
en orina 

 

 

Tabla 13. Factores pronósticos (arriba) y niveles de riesgo (abajo) de amiloidosis primaria 
sistémica según Kyle (51). 
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La progresión de la amiloidosis AL se relaciona directamente con la producción y 

la concentración de la proteína precursora amiloidogénica y, hasta no hace mucho, el 

pronóstico de la enfermedad era infausto. En la actualidad ha mejorado debido a la 

introducción del transplante autólogo y a la quimioterapia asociada, pero el diagnóstico 

precoz sigue siendo esencial. Puesto que no existe ninguna prueba de cribado conocida, 

el clínico debe basar la sospecha diagnóstica en la existencia de alguna de las siguientes 

observaciones clínicas: proteinuria en rango nefrótico de origen no diabético, 

cardiomiopatía restrictiva o fallo cardiaco congestivo sin causa explicable, aumento de 

NT-proBNP en ausencia de enfermedad cardiológica primaria, edema inexplicable, 

púrpura en cara o cuello inexplicable o macroglosia o un síndrome del túnel carpiano 

(STC) idiopático. La incidencia de la amiloidosis (tanto primaria como secundaria) es 

de 8 casos por millón de habitantes y año, y la prevalencia se estima en unos 5 casos por 

cada 100.000 habitantes. Tan solo en un 10-30% de estos pacientes se diagnosticará un 

STC, que suele ser bilateral y preceder a otras manifestaciones clínicas. Las amiloidosis 

secundarias (AA) no presentan esta neuropatía. 

 

Al igual que se ha planteado con otras patologías, tales como diabetes, 

hipotiroidismo y enfermedades del tejido conectivo (52), basándose principalmente en 

el uso de pruebas baratas, sencillas y asequibles, también el STC podría predecir una 

enfermedad como la amiloidosis primaria (máxime debido a su potencial morbi-

mortalidad), mediante la tinción de Rojo Congo de la muestra de ligamento anular del 

carpo tomada durante el acto quirúrgico habitual. Se estima que entre un 20-25% de las 

amiloidosis primarias AL pueden debutar con un STC, según las series (53,54).  
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En 1968, Rittmeyer et al (55) propusieron vigilar la asociación entre macroglosia y 

STC ante la sospecha de mieloma, al igual que Akin et al. (56) lo hicieron en 1975, 

Nestlé et al (57) en 2001 ó Kelly et al en 2005 (58). En 2006, Dalmau (59) publicó un 

caso clínico de una paciente de 60 años que, 14 años antes, había sido tratada por un 

STC de 6 años de evolución sin otra clínica acompañante. En los años posteriores 

presentó diversos cuadros de inflamación articular en diferentes partes de su anatomía, 

pero no fue hasta 11 años después de la primera consulta cuando comenzó con clínica 

cardiológica y macroglosia, concluyendo con el diagnóstico de amiloidosis primaria 

sistémica. A pesar del tratamiento, la paciente falleció dos años después debido a fallo 

cardiaco congestivo. El propio autor, en la discusión del artículo, concluyó que su 

paciente, de cara a un diagnóstico muy precoz, justificaría el estudio sistemático para 

amiloide de todos los STC aparentemente “idiopáticos” intervenidos quirúrgicamente.  

 

Breda et al (60) calcularon que en su serie de 98 casos existía un 12% de depósitos 

de amiloide, aunque no llegaron a ninguna conclusión en cuanto a su significación ni 

argumentaron la necesidad de seguimiento, realización de otras pruebas o medidas 

similares encaminadas al tratamiento de la afección. Kyle et al. (61), en 1989, 

publicaron una serie de 124 casos de STC en los que existía depósito local de amiloide 

y describieron su evolución natural a lo largo de 14 años. Dos de sus pacientes (1,6%) 

desarrollaron la enfermedad 9 y 10 años después del reconocimiento del amiloide 

tenosinovial amiloideo. Su conclusión fue que en este tipo de casos de depósito de 

amiloide localizado a nivel del LAAC sin otros hallazgos, la probabilidad de desarrollar 

una amiloidosis sistémica es baja.  
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Con los antecedentes comentados y en ausencia de normas claras relativas a la 

justificación de realizar una biopsia sistemática en las intervenciones del síndrome del 

túnel del carpo, técnicamente sencilla y de poco coste, nos planteamos con nuestro 

trabajo la utilidad de realizar de forma sistemática esta posible prueba de cribado.  

 

Es importante destacar que no hemos hallado en nuestra búsqueda bibliográfica 

ningún trabajo en el que se plantee la cuestión con la metodología utilizada por 

nosotros: partir del análisis sistemático del ligamento carpal aprovechando el momento 

de liberación quirúrgica de los STC para vigilar de forma prospectiva durante varios 

años la posible aparición de eventos relacionados con la amiloidosis, pudiendo calcular 

de esta manera la probabilidad de desarrollarlos.  
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HIPÓTESIS DE TRABAJO 

 

La realización sistemática de una biopsia del ligamento anular anterior del carpo 

(LAAC) debe ser parte protocolizada del tratamiento quirúrgico de los pacientes con 

síndrome del túnel del carpo como sistema de cribado fiable y útil para el diagnóstico 

precoz de la amiloidosis sistémica. 

 

OBJETIVOS 

 

Objetivo principal 

Determinar la utilidad diagnóstica como arma de cribaje de amiloidosis primaria 

de la toma sistemática de biopsia del ligamento anular anterior del carpo (LAAC) 

durante la cirugía de liberación del nervio mediano en pacientes con síndrome del túnel 

carpiano. 

 

Objetivos secundarios 

1. Determinar la frecuencia de casos con depósito de amiloide en el LAAC y 

en la grasa abdominal en la población del área sanitaria de León. 

 

2. Determinar las características específicas de los pacientes con depósito de 

amiloide en el LAAC y en grasa abdominal. 
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3. Observar la evolución natural de los pacientes en los que se demuestra 

depósito de amiloide en el LAAC y compararla en los subgrupos con 

positividad y negatividad a nivel de grasa abdominal. 

 

4. Establecer recomendaciones en el tratamiento quirúrgico de pacientes con 

síndrome del túnel del carpo. 
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DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

Se trata de un estudio intervencionista o experimental, con un seguimiento 

longitudinal de cohortes, de tipo prospectivo, en la búsqueda de la eficacia de un 

método diagnóstico.  

 

 

ÁMBITO, POBLACIONES DE ESTUDIO Y MUESTRA 

 

Ámbito del estudio 

Estudio realizado en el Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del 

Complejo Asistencial Universitario de León. 

 

 

 

 

 

Figura 24. Hospital 
Universitario de León. 
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Población de estudio 

• Población de referencia: Pacientes con diagnóstico de síndrome del túnel 

del carpo. 

• Población accesible: Pacientes con diagnóstico de síndrome del túnel del 

carpo del Área de Salud de León. 

• Población estudiada o muestra: Pacientes con diagnóstico de síndrome 

del túnel del carpo del Área de Salud de León intervenidos en el Hospital 

Universitario de León mediante liberación del nervio mediano por la 

patología en los servicios de Neurocirugía, Cirugía Plástica o Cirugía 

Ortopédica y Traumatología durante el periodo comprendido entre el 1 

de abril de 2006 y el 31 de mayo de 2007 cumpliendo los criterios de 

inclusión y aceptando y firmando el consentimiento informado para 

participar en el estudio. 

 

Criterios de inclusión 

1. Diagnóstico  clínico compatible con la enfermedad, basado en la 

historia clínica y la exploración física.  

2. Ausencia de respuesta clínica favorable ante el tratamiento conservador 

habitual.  

3. Diagnóstico electromiográfico confirmatorio, realizado por el servicio 

de Neurofisiología Clínica, e informado como intensidad moderada, 

severa o muy severa. 

4. Diagnóstico electromiográfico confirmatorio, realizado por el servicio 

de Neurofisiología Clínica, e informado como intensidad normal o 
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leve, con clínica muy importante y fracaso reiterado de métodos 

conservadores. 

 

Historia clínica Exploración física Pruebas de conducción nerviosa 

! Dolor nocturno 
! Parestesias a nivel del 

territorio inervado por 
el nervio mediano 

! Hormigueo 
! Debilidad en la 

musculatura tenar (en 
estadíos más 
avanzados) 

! Escalas valoración: 
BCTQ y EVN 

! Maniobra de Tinel 
! Maniobra de 

Phalen 

! Realizadas por el servicio de 
Neurofisiología Clínica del 
propio hospital 

! EMG 
! Resultados clasificados como 

normal, de intensidad leve, 
moderada o severa 

Tabla 14. Criterios diagnósticos para STC. 
 

Criterios de exclusión 

1. Pacientes intervenidos de la misma patología más de una vez durante el 

citado periodo, a fin de evitar sesgos de selección de la muestra. 

2. Pacientes en los que no fue posible la toma de muestra de ligamento 

anular anterior del carpo (LAAC) de forma intraoperatoria. 

3. Pacientes diagnosticados en el momento de la cirugía de la enfermedad 

en estudio (amiloidosis). 

4. Pacientes que, una vez intervenidos y resultando su muestra (a nivel del 

ligamento anular del carpo) positiva para depósito de amiloide, 

rechazasen participar en el estudio, o fuese imposible localizarles 

posteriormente para continuar en él. Estos pacientes, que finalmente no 

realizaron la prueba definitiva (PAAF), fueron excluidos del análisis 

estadístico para evitar sesgos de selección. 
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Unidad de estudio 

La unidad de estudio fue el paciente con síndrome del túnel del carpo. 

 

Descripción de la muestra 

Durante el periodo del estudio se intervinieron quirúrgicamente un total de 152 

pacientes con diagnóstico de STC. De ellos, cinco fueron excluidos por haber sido ya 

intervenidos en el mismo periodo de la otra mano. La muestra final del estudio sumó un 

total de 147 pacientes. 

 

 

PROTOCOLO DEL ESTUDIO 

 

Descripción del tratamiento quirúrgico y de la toma de la muestra de biopsia 

Todos los pacientes fueron intervenidos bajo anestesia local, regional o general, a 

criterio del anestesista responsable. Con el paciente o la mano anestesiada y el equipo 

quirúrgico dispuesto, se preparó el campo a intervenir y se procedió a la intervención, 

tal y como se detalla en la secuencia de figuras a continuación. 
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Figuras 1A-C. Preparación preoperatoria. A) Aplicación de anestesia local en la zona a 
intervenir (habitualmente se utiliza mepivacaína al 2% sin adrenalina). Tras la preparación 
estéril del equipo quirúrgico (cirujano principal, ayudante e instrumentista) y la del campo 
quirúrgico (mediante limpieza con gasa estéril empapada en povidona iodada y colocación de 
paños estériles) se lleva a cabo el siguiente paso. B) Aplicación, mediante expresión sanguínea 
con la venda de Esmarch, de la isquemia correspondiente a través del manguito utilizado 
habitualmente en estos casos, a una presión de unos 200-250 mmHg.  C) Dibujo sobre la piel 
de la planificación preoperatoria. 

 
 

 
Figuras 1D-F. Intervención quirúrgica. D) Se realiza un abordaje miniopen, con un bisturí frío 
de hoja pequeña del número 15. Se practica una incisión longitudinal de entre uno y dos 
centímetros a nivel de la zona palmar de la mano, en el eje del cuarto dedo,  entre las 
eminencias tenar e hipotecar, sin sobrepasar el límite de los pliegues de la muñeca. Se realiza 
siguiendo el trayecto del borde cubital del tendón palmar menor, para disminuir así la 
posibilidad de lesionar la rama cutánea palmar del nervio mediano. E) Se procede a la 
disección por planos, llegando finalmente al LAAC. F) Se abre un pequeño ojal de forma 
longitudinal en él. 

 

 

A B C 

D E F 
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Figuras 1G-I. Intervención quirúrgica. G) Se introduce una sonda acanalada a través del ojal 
realizado en dirección a la punta del cuarto dedo y se abre, deslizando sobre la sonda la zona 
trasera de la hoja del bisturí en dirección distal y proximal. Se comprueba con la propia sonda, 
cuya punta es completamente roma,  la liberación completa del nervio mediano, que puede 
apreciarse en la figura H). I) Se realiza la toma de muestra de ligamento anular anterior del 
carpo con la ayuda de bisturí o tijera fina de punta roma de tipo Metzembaum, conservándolo 
en fresco desde que se obtiene.  

 

 

 
Figuras 1J-L. Finalización de la cirugía. J) Se procede al lavado y al cierre con sutura 
monofilamento no reabsorbible 4/0, o con sutura reabsorbible a corto plazo sintética trenzada 
de 3/0 para una sutura intradérmica (que es la que aparece en la imagen). K) Aspecto de la 
herida una vez concluida la sutura. L) Aplicación de puntos de papel  concluyendo la 
intervención con un vendaje o una férula de yeso volar. 
 

 

Todos los pacientes fueron intervenidos de forma programada y en régimen de 

cirugía mayor ambulatoria (CMA), lo que implicaba que el paciente era ingresado a 

primera hora de la mañana y por la tarde era dado de alta si no existían complicaciones 

intra o postoperatorias. 

 

G H 

J K L 

I 
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Circuito, procesamiento y tratamiento de las muestras de LAAC 

 

Solicitud de estudio de la muestra al Servicio de Anatomía Patológica 

Al final de cada intervención, las muestras fueron remitidas al Servicio de 

Anatomía Patológica mediante una petición de interconsulta en la que se solicitaba la 

realización de la tinción Rojo Congo para descartar depósito de amiloide en el material 

remitido.  

 

Técnica de tinción de rojo Congo 

En 1922, Bennhold introdujo la tinción de rojo Congo en la detección de la 

proteína amiloide. Las soluciones que se necesitan para realizar este proceso son: 

1. Solución de Rojo Congo al 1%: se logra mezclando 1gr de 

Rojo Congo con 100mL de agua destilada. 

2. Solución de hidróxido de sodio al 1%: se logra mezclando 1gr 

de hidróxido de sodio en 100mL de agua destilada. 

3. Solución alcohólica alcalina: se logra mezclando 1mL de la 

solución anterior con 99mL de alcohol etílico al 50%. 

 

El procedimiento de tinción se describe a través de las figuras que se muestran y 

describen a continuación. 

 



Material y Métodos 

  - 65 - Judit Fernández Fuertes 
   

 
Figuras 2A-C. Tras proceder a la inclusión en parafina del tejido, realizar los cortes de unos 5 
µm y mantener la muestra en la estufa (A), se procede a la desparafinización y a la hidratación 
con agua destilada (B). C) Posteriormente, se mantiene la muestra en la solución filtrada de 
Rojo Congo durante una hora. 

 

 
Figuras 2D-F. D) Se enjuaga la muestra brevemente con agua destilada. E) Durante 30 
segundos, se diferencia con solución alcohólica alcalina. F) Se lava con agua corriente 
durante 5 minutos. 
 

 
Figuras 2G-I. G) Se contrasta con hematoxilina durante 5 minutos. H) Se vuelve a lavar con 
agua corriente durante 15 minutos. I) Se deshidrata con alcohol etílico al 95% y se aclara con 
xileno (dos cambios cada uno de dos minutos). Por último, se procede al montaje final de la 
muestra. 

 

A B C 

D E F 

G I H 
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Los resultados del estudio anatomopatológico de todos los casos fueron enviados 

al servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología y revisados individualmente. Los 

casos positivos en los que se observó la birrefringencia verde manzana bajo luz 

polarizada característica del amiloide continuaron el estudio como se detalla a 

continuación. 

 

Protocolo en caso de positividad en muestra de LAAC  

Los casos en los que el resultado del depósito de amiloide en el LAAC fue 

positivo se revisaron en nuestra consulta externa y fueron informados de la 

conveniencia y voluntariedad de la realización de nuevas pruebas. Con el 

consentimiento informado firmado (Anexos 1 y 2), la misma mañana se les realizó una 

PAAF de la grasa subcutánea abdominal, procedimiento que corrió a cargo de la jefa del 

servicio de Anatomía Patológica (Dra Teresa Rivas).  
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El SÍNDROME DEL TÚNEL CARPIANO (STC) es una neuropatía que afecta al nervio 

mediano, en la región de la muñeca. En esa zona se localiza un estrechamiento anatómico denominado 

túnel carpiano, por cuyo centro discurre aquel nervio. El aumento de presión dentro del túnel puede 

lesionarlo y producir el llamado STC. Sus causas son múltiples: ocupacional, traumatismos locales, 

enfermedades endocrinológicas (hipotiroidismo, acromegalia, diabetes...) o reumáticas, 

AMILOIDOSIS, tratamientos esteroideos o estrogénicos, embarazo/lactancia materna... En muchos 

casos no se identifica ninguna enfermedad asociada y unos pocos son familiares. Su tratamiento, en 

casos moderados-graves, se basa en la liberación quirúrgica del túnel, abriendo el ligamento que le 

sirve de techo (ligamento transverso del carpo). 

 

El término AMILOIDOSIS incluye un grupo de entidades caracterizadas por el depósito en los 

tejidos de una sustancia denominada amiloide. Las causas de producción del amiloide y de su depósito 

en los tejidos son desconocidas. Sin embargo, clásicamente se ha diferenciado una amiloidosis primaria 

(cuando no se conocía la causa de la producción de amiloide), y una amiloidosis secundaria (debida a 

enfermedades crónicas, como infecciones crónicas y enfermedades reumatológicas). Los síntomas de la 

amiloidosis son inespecíficos y, aunque vienen determinados por la pérdida de función del órgano 

afecto, muchas veces permanecen enmascarados por la enfermedad que determina su aparición. Su 

pronóstico depende de los órganos afectados y de la prontitud de su diagnóstico. 

  

El diagnóstico de la amiloidosis sólo puede confirmarse mediante la realización de una biopsia, 

generalmente de grasa abdominal. La aspiración con aguja es el método más comúnmente utilizado 

para realizar esta prueba. No requiere estar en ayunas ni ingreso, es fácil y rápida de realizar, e 

indolora.  

  

El objetivo de nuestro estudio es adelantar el diagnóstico de una posible amiloidosis en pacientes 

que tienen un síndrome del túnel del carpo para, mediante el diagnóstico precoz de la enfermedad, 

también adelantar su tratamiento. Para ello, investigamos la presencia de depósito amiloide en el 

ligamento transverso del carpo en los pacientes intervenidos por un síndrome del túnel carpiano para 

descartar la enfermedad mediante un seguimiento periódico. En cualquier caso, el hecho de tener 

depósito de amiloide no significa que se padezca la enfermedad. Durante este tiempo sería necesario 

realizar una serie de pruebas de manera regular, en función de los resultados de las mismas. 

 

 La participación en el estudio es voluntaria, pudiendo retirarse del mismo en cualquier momento 

del seguimiento. Por otra parte, los datos de los pacientes serán confidenciales, pudiendo acceder a 

ellos solamente los profesionales involucrados en la realización del estudio y por motivos 

exclusivamente relacionados con el mismo. 

Anexo 1. Hoja informativa entregada a cada uno de los pacientes. 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 

 

Título del estudio: “LA BIOPSIA DEL LIGAMENTO TRANSVERSO DEL CARPO EN EL 

SÍNDROME DEL TÚNEL CARPIANO EN EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE LA AMILOIDOSIS 

PRIMARIA”  

 

Yo,..............................................................................................., con DNI......................................... 

 

 1. He leído la hoja de información que se me ha entregado. 

 2. He podido hacer preguntas sobre el estudio. 

 3. He recibido suficiente información sobre el estudio. 

 4. Comprendo que mi participación es voluntaria. 

 5. Comprendo que puedo retirarme del estudio: 

  a. Cuando quiera. 

  b. Sin tener que dar explicaciones. 

  c. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 

 

Presto libremente mi conformidad para participar en este estudio. 

 

Fecha......................................................... 

 

      

 

 

 

 

Anexo 2. Hoja de consentimiento informado para los pacientes. 

 

Firma del participante  Firma del responsable del estudio 
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Técnica para la realización de PAAF de grasa abdominal 

La técnica de realización de PAAF de grasa abdominal se resume en las Figuras 

3A-C. 

 
Figuras 3A-C. A) Se eligen las zonas periumbilicales en las que se realizarán las punciones. 
B) Para ello, se utiliza una pistola (izquierda), en la que se adaptan 3 jeringas (una para cada 
zona a puncionar) con agujas de calibre 20G y una longitud de 32mm. Se tomarán 2 muestras 
de cada una de las zonas, por lo que se obtendrán finalmente 6 muestras de tejido. C) Estas se 
procesan en busca de depósito de amiloide (en la foto se aprecia una muestra ya preparada, 
previa observación en microscopio). 

 

 

Los resultados de la PAAF fueron enviados al servicio de Cirugía Ortopédica y 

Traumatología y revisados individualmente. Los casos positivos continuaron el estudio 

como se detalla a continuación. 

 

Protocolo en caso de positividad de la PAAF en la muestra de grasa abdominal 

Derivación a otras especialidades para estudio y seguimiento 

Los casos positivos se derivaron a los servicios de Medicina Interna, Hematología 

y Cardiología, en función de la clínica de cada paciente, decidiéndose el tratamiento 

correspondiente.  

 

G I H 

A C B 
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Esquema 1. Algoritmo de protocolo de estudio. 

INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA STC + TOMA DE MUESTRA DE LAAC 

ENVÍO DE MUESTRA A AP 

RC + RC - 

CONTACTO TELEFÓNICO Y 
CITA EN CONSULTAS 

EXTERNAS COT 

FIN DEL ESTUDIO 
ABSTENCIÓN DIAGNÓSTICA Y 

TERAPÉUTICA 

SELECCIÓN DE 
PACIENTES 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
HABLADO Y ESCRITO 

ACEPTA 

SOLICITUD DE PAAF 
ABDOMINAL A AP 

(realización esa misma mañana) 
RC - 

RC + 

DERIVACIÓN A MEDICINA 
INTERNA 

DERIVACIÓN A 
CARDIOLOGÍA 

DERIVACIÓN A 
HEMATOLOGÍA 

PACIENTE ASINTOMÁTICO 
PACIENTE CON PRUEBAS ANODINAS 
PACIENTE NO DESEA MÁS PRUEBAS 

 

CLÍNICA CARDIOLÓGICA 
PRUEBAS CARDIOLÓGICAS 

ALTERADAS 

CLÍNICA INSIDIOSA 
PRUEBAS HEMATOLÓGICAS 

ALTERADAS 

EVALUACIÓN COMPLETA Y SEGUIMIENTO 
PERIÓDICO 

RECHAZA 
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FUENTES DE IDENTIFICACIÓN DE LOS PACIENTES 

 

Los pacientes del estudio fueron seleccionados como muestreo no probabilístico 

de forma consecutiva a partir de la lista de espera quirúrgica de los servicios 

participantes y las programaciones quirúrgicas durante el periodo del estudio. 

 

 

OBTENCIÓN DE LA INFORMACIÓN 

 

Obtención de la información de los datos de los pacientes 

La información se obtuvo de acuerdo con las normas éticas de los procedimientos 

de investigación a partir de la historia clínica de los pacientes, que se completó 

interrogándolos en el momento de su ingreso el día de la intervención quirúrgica. Los 

datos relativos al seguimiento se obtuvieron a partir de consultas sucesivas, mediante 

entrevista personal con todos los pacientes incluidos en el estudio. Toda la información 

se recogió en protocolos diseñados para el efecto que se cumplimentaron antes y 

después de la intervención (Anexo 3).  
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PROTOCOLO STC - AMILOIDOSIS 
 

 

 
 

 
  

 
 
 

 
 

 
 
 

 
RESULTADOS BIOPSIAS 

BIOPSIA LAAC + - 
BIOPSIA PAAF + - 

 

Anexo 3. Protocolo del estudio. V: Varón; M: Mujer; IMC: Indice de Masa Corporal; EVN: 
Escala Visual Numérica; BCTQ: Boston Carpal Tunnel Questionnaire; EMG: 
Electromiograma; COT: Cirugía Ortopédica y Traumatología; NRC: Neurocirugía; LAAC: 
Ligamento Anular Anterior del Carpo; PAAF: Punción Aspiración con Aguja Fina. 

 

 
Las entrevistas en las Consultas Externas de Cirugía Ortopédica y Traumatología 

fueron realizadas de forma íntegra por la propia doctorando, tras contacto telefónico 

personalizado con cada uno de los pacientes. Previamente, se había consultado con la 

Dra Rivas, jefa del servicio de Anatomía Patológica y responsable de realizar la PAAF 

ANTECEDENTES PERSONALES 
DM  

ENFERMEDAD TIROIDES  
ARTRITIS REUMATOIDE  

GOTA  
ENFERMEDAD RENAL  

NEOPLASIAS  
ENFERMEDAD DEPÓSITO (TBC, sarcoidosis, 

amiloidosis...) 
 

ACROMEGALIA  
OTRAS  

DATOS PERSONALES 
NOMBRE  

APELLIDOS  
SEXO V M 
IMC  

ANTECEDENTES 
FAMILIARES 

 

DATOS GENERALES STC 
LADO D I 

DOMINANCIA SI NO 
RECURRENCIA SI NO 

BILATERAL SI NO 

CLÍNICA STC 
DOLOR 
(EVN) 

 

BCTQ FUNCIONAL SEVERIDAD TOTAL 
   

DIAGNÓSTICO STC 
TINEL + - 

PHALEN + - 
EMG  NORMAL LEVE MODERADO SEVERO 

TRATAMIENTO STC 
ANESTESIA LOCAL REGIONAL GENERAL 

COMPLICACIONES INMEDIATAS SI NO 
SERVICIO COT PLASTICA NRC 
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de grasa abdominal, para poder llevar a cabo dicha técnica durante la misma mañana de 

la cita, mejorando la coordinación entre ambos servicios y evitando así una pérdida de 

tiempo innecesario por parte del paciente y de los clínicos.  

 

Una vez en la consulta, se le explicaba al paciente el tipo de estudio, su finalidad, 

su voluntariedad y se respondía a todas las posibles dudas que podía suscitar el mismo. 

Si estaba de acuerdo, firmaba el consentimiento informado para posteriormente enviarle 

al departamento de Anatomía Patológica con el fin de realizarle la PAAF de grasa 

abdominal.  

 

Sea cual fuere el resultado (positivo o negativo), el paciente era informado del 

mismo a través de la doctorando. En caso de positividad, además, se le citaba vía 

telefónica en las consultas externas, para realizar una interconsulta hacia el servicio de 

Medicina Interna del hospital, encargado de hacer una primera valoración global. De 

acuerdo a su criterio médico y en consenso con las preferencias del propio paciente, se 

optaba por derivar al servicio de Cardiología (si existían alteraciones en las pruebas 

cardiológicas y/o clínica de este tipo), al de Hematología (si existían alteraciones en las 

pruebas hematológicas y/o clínica sugestiva) o por la abstención diagnóstica (si las 

pruebas realizadas resultaban anodinas, el paciente se encontraba asintomático o si no 

deseaba seguir adelante con el estudio). 

 

En las consultas externas de estas dos especialidades se realizaban estudios más 

específicos y en la mayoría de los casos el seguimiento de los pacientes implicados 

perdura hasta la actualidad. 



Material y Métodos 

  - 74 - Judit Fernández Fuertes 
   

 

A lo largo del año 2014, el Dr. Escalante, adjunto del servicio de Hematología, 

revisó personalmente los casos, con el fin de valorar el estado actual de cada uno de 

ellos. 

 

Obtención de la información anatomopatológica 

Los estudios de anatomía patológica fueron realizados en primer término (biopsia 

de LAAC para Rojo Congo) por el equipo técnico habitual. Para realizar la PAAF de 

grasa abdominal se logró la implicación personal de la jefa de Anatomía Patológica, la 

Dra Teresa Rivas, que fue la encargada de llevar a cabo esta técnica en todos y cada 

uno de los pacientes. 

 

 

DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 

 

Se registraron las características de los pacientes, del STC, de la intervención 

quirúrgica y de los resultados anatomopatológicos.  

Las variables consideradas en el estudio fueron las siguientes: 

 

Variables relacionadas con los  pacientes 

Variables sociodemográficas 

• Sexo. 
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• Edad. 

• Índice de masa corporal (IMC). 

Variables médicas 

• Diabetes mellitus. 

• Enfermedades tiroideas. 

• Neoplasias. 

• Depresión. 

• Hipertensión arterial. 

• Enfermedades renales. 

• Enfermedades de depósito o reumatológicas (artritis reumatoidea, tuberculosis, 

esclerodermia...). 

• Antecedentes familiares de STC. 

 

Variables relacionadas con el STC 

• Lateralidad. 

• Dominancia. 

• Recurrencia. 

• Bilateralidad. 

• Intensidad del resultado del EMG preoperatorio. 

• Boston Carpal Tunnel Questionnaire (BCTQ): escala de severidad, de 

funcionalidad y la suma de ambos (total). 

• Escala Verbal Numérica del dolor (EVN). 
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Variables relacionadas con el tratamiento practicado 

• Fecha de la intervención quirúrgica. 

• Servicio quirúrgico responsable. 

• Tipo de anestesia. 

• Existencia de complicaciones postquirúrgicas.  

 

Variables relacionadas con los resultados anatomopatológicos y diagnóstico final 

• Resultados del análisis del fragmento de LAAC mediante técnica de Rojo 

Congo (RC). 

• Resultados de la biopsia de grasa abdominal mediante PAAF con la técnica de 

RC en los casos en los que la prueba anterior resultase positiva. 

• Resultados de la clínica actual de cada paciente, dividiendo esta en 4 grupos 

(Esquema 2): 

- Amiloidosis sistémica sintomática (RC + en LAAC y PAAF de grasa 

abdominal). 

- Amiloidosis sistémica asintomática (RC + en LAAC y PAAF de grasa 

abdominal). 

- Depósito focal de amiloide o amiloidosis focalizada/localizada en LAAC (RC 

+ en LAAC, pero RC – en PAAF de grasa abdominal). 

- No amiloidosis (RC - en LAAC). 
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Esquema 2. Resumen de la clasificación por grupos, en función del resultado 
anatomopatológico y de la clínica del paciente. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

BIOPSIA LAAC CON 
TINCIÓN DE ROJO CONGO 

POSITIVA NEGATIVA 

BIOPSIA (PAAF) GRASA 
ABDOMINAL CON ROJO 

CONGO 

PACIENTE SIN 
AMILOIDOSIS 

POSITIVA NEGATIVA 
AMILOIDOSIS 

FOCALIZADA EN LAAC 

SINTOMÁTICA ASINTOMÁTICA 

AMILOIDOSIS 
SISTÉMICA 

SINTOMÁTICA 

AMILOIDOSIS 
SISTÉMICA 

ASINTOMÁTICA 
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VARIABLE TIPO DE VARIABLE OPCIONES 
So

ci
o-

de
m

og
rá

fic
as

 

Sexo Cualitativa nominal dicotómica Varón/ Mujer 

Edad Cuantitativa continua Indefinidas (con decimales) 

Indice de Masa Corporal 

M
éd

ic
as

 

Diabetes mellitus Cualitativa nominal dicotómica Sí/No 

Enfermedades tiroideas 

Neoplasias 

Depresión 

Hipertensión arterial 

Patología renal 

Enfermedades de depósito 

Antecedentes familiares de STC 

R
el

ac
io

na
da

s c
on

 S
T

C
 

Lateralidad Derecha/Izquierda 

Dominancia Sí/No 

Recurrencia 

Bilateralidad 

Intensidad electromiograma 
(EMG) 

Cualitativa ordinal Normal/Leve/Moderado/Severo 

BCTQ Cuantitativa discreta 19-95 

EVN 0-10 

R
el

ac
io

na
da

s c
on

 IQ
 Fecha IQ Indefinidas 

Servicio quirúrgico responsable Cualitativa nominal policotómica Traumatología/Neurocirugía/Cirugía 
Plástica 

Tipo de anestesia Local/Regional/General 

Complicaciones postquirúrgicas Cualitativa nominal dicotómica Sí/No 

R
el

ac
io

na
da

s c
on

 
A

P 
y 

dx
 fi

na
l Biopsia LAAC RC +/- 

Biopsia PAAF grasa  

Diagnóstico final Cualitativa nominal policotómica Amiloidosis sistémica 
sintomática/asintomática/focal/no  

Tabla 15. Cuadro resumen del tipo de variables, clasificación y posibles opciones de respuesta. 
BCTQ: Boston Carpal Tunnel Questionnaire; EVN: Escala Visual Numérica; IQ: Intervención 
Quirúrgica;; DX: Diagnóstico; AP: Anatomía Patológica; LAAC: Ligamento Anular Anterior del 
Carpo; PAAF: Punción Aspiración con Aguja Fina; RC: Rojo Congo. 
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TÉCNICAS DE MEDIDA DE LAS VARIABLES 

 
Con el fin de establecer un criterio subjetivo sobre el que basarnos a la hora de 

catalogar el diagnóstico del STC, decidimos utilizar dos de las escalas más empleadas 

en la literatura con este fin.  

 

Escalas utilizadas 

Boston Carpal Tunnel Questionnaire (BCTQ) 

Para evaluar la severidad y la alteración de la capacidad funcional recurrimos al 

Boston Carpal Tunnel Questionnaire (BCTQ), elaborado en 1993 por Levine et al. (62). 

Está formado por dos partes: 

1. Escala de severidad sintomática (Anexos 4 y 5). Consta de once ítems 

relacionados con los síntomas con cinco posibles respuestas cada uno. La 

puntuación en cada pregunta va desde el 1 (síntoma más leve) hasta el 5 

(síntoma más acusado). Por tanto, el rango en esta escala se encuentra entre 11 

(clínica más leve) y 55 (clínica más grave). 

2. Escala de capacidad funcional (Anexos 6 y 7). Consta de ocho ítems relacionado 

con determinadas actividades, con cinco posibles respuestas cada uno, que van 

desde el 1 (no dificultad) hasta el 5 (incapacidad para realizar la tarea). Así, la 

puntuación varía entre un mínimo de 8 hasta un máximo de 40. 

Por tanto, los puntos finales resultantes van desde 19 hasta 95. 
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Anexo 4. BCTQ: Escala de severidad de los síntomas (tomado del artículo original de Levine 

(62) ). 
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 Este cuestionario se refiere a los síntomas durante las últimas 2 semanas. Por favor, rodee con un círculo una respuesta por 
pregunta. 
1. ¿Cómo es su dolor en la mano o en la muñeca por la noche? 
 1 – No tengo 
 2 – Leve 
 3 – Moderado 
 4 – Severo 
 5 – Muy severo 
2. ¿Cuántas veces el dolor de su mano o muñeca le ha despertado por la noche en las 2 últimas semanas? 
 1 – Ninguna 
 2 – Una 
 3 – Dos o tres 
 4 – Cuatro o cinco 
 5 – Más de cinco 
3. ¿Tiene dolor en su mano o muñeca durante el día?    
 1 - Nunca tengo dolor durante el día 
 2 - Tengo dolor leve durante el día 
 3 - Tengo dolor moderado durante el día 
 4 - Tengo dolor severo durante el día 
 5 - Tengo dolor muy severo durante el día 
4. ¿Con qué frecuencia tiene dolor en su mano o muñeca durante el día? 
 1 - Nunca 
 2 - Una o dos veces al día 
 3 - De tres a cinco veces al día 
 4 - Más de cinco veces al día 
 5 - El dolor es constante durante el día 
5. ¿Durante cuánto tiempo le dura cada episodio durante el día? 
 1 - Nunca tengo dolor durante el día 
 2 - Menos de 10 minutos 
 3 - Entre 10 y 60 minutos 
 4 - Más de 60 minutos 
 5 - El dolor es constante durante todo el día 
6. ¿Siente adormecimiento en la mano? 
 1 - No 
 2 - Adormecimiento leve 
 3 - Adormecimiento moderado 
 4 - Adormecimiento severo 
 5 - Adormecimiento muy severo 
7. ¿Siente debilidad en su mano o muñeca? 
 1 - No 
 2 - Debilidad leve 
 3 - Debilidad moderada 
 4 - Debilidad severa 
 5 - Debilidad muy severa 
8. ¿Siente hormigueo en su mano? 
 1 - No  
 2 - Hormigueo leve 
 3 - Hormigueo moderado 
 4 - Hormigueo severo 
 5 - Hormigueo muy severo 
9. ¿Cómo es su sensación de adormecimiento u hormigueo por la noche? 
 1 - No tengo sensación de adormecimiento u hormigueo por la noche 
 2 - Leve 
 3 - Moderada 
 4 - Severa 
 5 - Muy severa 
10. ¿Con qué frecuencia la sensación de adormecimiento u hormigueo le ha despertado durante la noche en las últimas 2 
semanas? 
 1 - Nunca 
 2 - Una vez 
 3 - Dos o tres 
 4 - Cuatro o cinco 
 5 - Más de cinco veces 
11. ¿Tiene dificultad para coger o usar objetos pequeños (llaves, bolígrafos...)? 
 1 - No 
 2 - Dificultad leve 
 3 - Dificultad moderada 
 4 - Dificultad severa 
 5 - Dificultad muy severa 

 
Anexo 5. BCTQ: Escala de severidad de los síntomas (traducida al castellano). 
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Anexo 6. BCTQ: Escala de capacidad funcional (tomado del artículo original de Levine (62)). 
 

¿Ha tenido durante las 2 últimas semanas síntomas que le impidieran realizar alguna de tareas que se describen a continuación? 
 Por favor, rodee con un círculo el número que describa su capacidad para realizar dichas tareas. 

  
 

ACTIVIDAD 
 

SIN 
DIFICULTAD 

 
DIFICULTAD 

LEVE 

 
DIFICULTAD 
MODERADA 

 
DIFICULTAD 

SEVERA 

 
INCAPACIDAD 
DEBIDO A LOS 

SÍNTOMAS 
 

 
ESCRIBIR 

 
1 
 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
ABROCHARSE 

LA ROPA 
 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
COGER UN 

LIBRO 
MIENTRAS LO 

LEE 
 

 
 

1 

 
 

2 

 
 

3 

 
 

4 

 
 

5 

 
COGER EL 
TELÉFONO 

 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
ABRIR TARROS 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 
 

 
5 

 
TAREAS DEL 

HOGAR 
 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
LLEVAR LA 

BOLSA DE LA 
COMPRA 

 

 
 

1 

 
 

2 

 
 

3 

 
 

4 

 
 

5 

 
BAÑARSE Y 
VESTIRSE 

 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
 

Anexo 7. BCTQ: Escala de capacidad funcional (traducida al castellano). 
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Escala verbal numérica del dolor (EVN) 

Es una de las escalas para medir el dolor más frecuentemente utilizadas. En la 

EVN (Figura 25) el paciente expresa su percepción del dolor desde el 0 (no dolor) al 10 

(el peor dolor imaginable). 

 

 
Figura 25. Escala verbal numérica del dolor (imagen descargada desde 
www.infermeravirtual.com, el 30/08/14). 
 

Protocolo de recogida de datos 

La versión en castellano del BCTQ no ha sido validada en ninguna publicación, 

por lo que se realizó en primer lugar una traducción a nuestro idioma desde el artículo 

original (Anexos 5 y 7). Posteriormente, se unió con la EVN y otros datos personales, 

tales como el IMC, en dos hojas definitivas con instrucciones para el paciente que 

podían ser fácilmente respondidas sin necesidad de la presencia del clínico. Se 

entregaron a cada paciente, a su ingreso (en este proceso se implicaron los cirujanos, 

conocedores del estudio, y el personal de enfermería, tanto de la planta como aquel 

encargado de la unidad de cirugía mayor ambulatoria (CMA)). En los casos en los que 

fue posible, se recogió el documento al alta del paciente. En ocasiones, por el tipo de 

anestesia, la dominancia, o por falta de colaboración del propio paciente, fue necesario 

recurrir al contacto telefónico para completar las escalas. En algunos casos no fue 
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posible la localización del paciente o la comunicación con él se hizo imposible, por lo 

que de los 147 pacientes esta información fue obtenida en 97 de ellos. 

 

 

MANEJO Y ANÁLISIS DE LOS DATOS 

 

El proceso de manejo de la información se realizó de forma automatizada 

mediante el uso de ordenadores bajo plataforma Windows. La información se recogió 

en una base de datos realizada en tabla de Excel 2010. A la finalización de la 

introducción de los datos, la tabla fue depurada para corregir errores de recogida o 

introducción. Los errores básicos fueron la confusión en campos, introducción de 

campos no correspondientes y campos en blanco. Como medida de control de calidad 

se revisó una muestra aleatoria correspondiente al 10% de los pacientes. Una vez hecho 

esto, se exportaron todos los datos a formato .SAV, adecuado para el manejo de datos 

en el programa estadístico SPSS (v15, Chicago, Illinois, USA). 

 

 

Análisis estadístico   

 

En primer término, se calculó el tamaño muestral necesario para poder realizar el 

estudio, basándonos en estudios publicados en cuanto a la proporción estimada para la 

enfermedad (8%), el total de la población implicada (350.000), el nivel de confianza 

(95%), una precisión de un 6% y una proporción esperada de pérdidas de un 10%, 

obteniendo un tamaño muestral final (ajustado a las pérdidas) de 126.  
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En el análisis estadístico descriptivo los resultados se representan como media y 

desviación típica o bien, si utilizamos la mediana (dependiendo de las características 

propias de la variable), como mediana y rango intercuartílico (percentil 25-percentil 75). 

Las variables categóricas se representan en porcentaje (%).  

 

Para la representación gráfica se utilizan principalmente barras o sectores para 

expresar los resultados de las variables cualitativas o categóricas, histograma para las 

cuantitativas continuas y diagramas de caja (bloxpot) o gráficos de dispersión (para 

visualizar la correlación entre dos variables numéricas) en el momento de analizar 

factores dependientes. Del mismo modo, en algunos casos en los que se consideró que 

pudiese resultar más interesante en cuanto a la expresión analítica de los datos, se 

adjuntan tablas.  

 

Para comprobar la distribución normal de las variables se han aplicado las pruebas 

de normalidad de Kolmogorov-Smirnov en muestras con n superior a 50 o de Shapiro-

Wilk en las inferiores a dicha cifra. En función de sus resultados se han escogido las 

pruebas estadísticas indicadas en cada caso (paramétricas o no paramétricas). 

 

Para comprobar si existía asociación entre variables cuantitativas y categóricas 

dicotómicas se ha utilizado la prueba T de Student si las variables cuantitativas seguían 

una distribución normal o la prueba de la U de Mann Whitney si no la seguían. Si las 

variables categóricas a estudiar se componían de más de dos opciones (policotómicas), 

la prueba utilizada ha sido la de ANOVA, si las variables cuantitativas seguían una 
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distribución normal, y para comprobar si existían diferencias dentro de cada grupo se ha 

utilizado un análisis estadístico post-hoc con la corrección de Bonferroni. En el caso de 

que las variables cuantitativas no siguieran una distribución normal, se ha aplicado la 

prueba no paramétrica correspondiente, en este caso la de Kruskal Wallis, utilizando el 

procedimiento de Dunn (1964) con la corrección de Bonferroni para hallar diferencias 

entre grupos. 

 

Para comprobar si existía asociación entre variables categóricas dicotómicas se ha 

utilizado la prueba de Chi Cuadrado (si el valor de la frecuencia esperada era superior a 

5 en más del 75% de las asociaciones) o la prueba exacta de Fisher (si el valor de la 

frecuencia esperada era inferior a estas cifras). En el caso de variables categóricas 

policotómicas se ha aplicado la Chi-Cuadrado de Pearson. 

 

Para comprobar si existía asociación entre variables cuantitativas continuas se ha 

utilizado la prueba de Pearson si presentaban distribución normal o la de Spearman si 

no la presentaban. 

 

Se ha calculado la probabilidad de presentar eventos graves relacionados con la 

enfermedad mediante una curva de supervivencia de Kaplan-Meier. 

 

Solo se aceptaron como estadísticamente significativos los resultados con valores 

con p < 0.05. 
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TRATAMIENTO DE LA BIBLIOGRAFÍA 

 

Fuentes bibliográficas 

La gran mayoría de los artículos fueron obtenidos a través de Internet, mediante el 

buscador científico PUBMED. También se recurrió al actualizado de UPTODATE para 

alguno de los temas, así como a otras páginas web que pudiesen, en ese momento, 

resultar interesantes para completar la información.  

 

Se utilizó el programa gestor de citas bibliográficas ZOTERO v. 3.0.14, que 

utilizó en todos los casos el sistema Vancouver para la citación de los artículos. 

 

Convención y normas de Vancouver 

En el año 1978, un vasto grupo de editores de revistas científicas de EEUU, 

Canadá y Reino Unido acordaron en esta ciudad una serie de normas para la citación 

bibliográfica que hoy día siguen siendo las aceptadas por toda la comunidad científica 

(63). En este trabajo también se acepta y utiliza este sistema para el apartado de 

bibliografía. 

 

NORMAS ÉTICAS Y NIVEL DE EVIDENCIA DEL ESTUDIO 

 

Todo el estudio se trató de llevar a cabo siguiendo las normas establecidas en la 

llamada Declaración de Helsinki, revisada por sexta vez recientemente (64).  
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Toda la información fue manejada sin identificación nominal de los pacientes, 

cada uno de los cuales fue registrado mediante su número de historia clínica. El estudio 

fue aprobado por el Comité de Ética del Complejo Asistencial Universitario de León 

(Anexo 8) y todos los pacientes con positividad de depósito amiloide a nivel del 

ligamento anular del carpo que pudieron ser localizados fueron entrevistados e 

informados sobre su voluntariedad de continuidad en el estudio, firmando los que 

estaban de acuerdo el consentimiento informado de aceptación de participación en el 

mismo. En todo momento se le explicó al paciente su posibilidad de abandonar el 

estudio si así lo deseaba, sin necesidad de dar explicaciones y sin que ello repercutiera 

en la calidad de su atención sanitaria. 

 

El estudio es una serie de casos y tiene un nivel de evidencia IV y un grado de 

recomendación C. 
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Anexo 8. Documento que acredita la aprobación del estudio por parte del Comité 
de Ética del Complejo Asistencial Universitario de León. 
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CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES (ESTADÍSTICA 

DESCRIPTIVA Y ANALÍTICA) 

 

Datos demográficos 

Un total de 147 pacientes fueron incluidos en el estudio, de los cuales 31 (21%) 

eran varones y 116 (79%) mujeres (Gráfico 1). La edad media del grupo fue de 58 años 

(DE=14), con una edad mínima de 24 años y una máxima de 86. Entre los varones, la 

edad media ascendía a 65 años (DE=12), con una edad mínima de 44 y una máxima de 

86. La edad media de las mujeres fue de 56 años (DE=14), con una edad mínima de 24 

y una máxima de 85. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 1. Representación 
gráfica de la distribución 
por sexos de los pacientes 
de la serie. 
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Antecedentes personales 

El IMC de los pacientes de la serie fue de 27,6 (DE=4,5). Entre los hombres, este 

dato se situaba en 29,5 (DE=4,7) y en mujeres, en 27 (DE=4,4). Esta diferencia resultó 

estadísticamente significativa, M=2,32, IC 95% (-0,004 a 4.65), t (95)=1,98, p<0,05. No 

se observó, sin embargo, esta diferencia realizando una comparación por grupos de edad 

(menores y mayores de 60 años), ni por grupos de edad en mujeres (mayores y menores 

de 55 años) ni en hombres (mayores y menores de 65 años). Los antecedentes 

patológicos personales de la serie se resumen en la Tabla 16. 

 

Antecedentes Global Hombres Mujeres 

N % N % N % 

DM 15 10,2 5 3,4 10 6,8 
Tiroidea 13 8,8 - - 13 8,8 
Neoplasia 22 15 5 3,4 17 11,6 
HTA 40 27,2 10 6,8 30 20,4 
Renal 3 2 1 0,6 2 1,4 
Enfermedad depósito 12 8,2 5 3,4 7 4,8 
Depresión 38 26 2 1,4 36 24,6 

Tabla 16. Resultados en cifras absolutas y porcentajes (respecto al total de pacientes). DM: 
Diabetes Mellitus; HTA: Hipertensión Arterial. 

 

De todos los pacientes que presentaron antecedentes de depresión, casi un 95% 

resultaron ser mujeres. Fue el único dato que resultó realmente significativo 

comparando ambos sexos: todas las frecuencias esperadas fueron mayores de 5, con X2 

(1)=7,7, p=0,005 (Gráfico 2). 

 

Comparando por grupos de edad, al dividirlos en <60 años y >60 años, se 

observaron diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la mayor presencia en 

el segundo grupo de DM (con todas las frecuencias esperadas mayores de 5, X2 
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(1)=11,95, p=0,001, Gráfico 3) y de HTA (con todas las frecuencias esperadas mayores 

de 5, X2 (1)=8,11, p=0,004, Gráfico 4), no así en el resto de patologías. 

 

Comparando grupos de edad por sexos, dividiendo a las mujeres en 2 grupos 

homogéneos de <55 años y >55 años, se observó que las mujeres mayores de 55 años 

presentaron, con una frecuencia significativamente mayor, la presencia de DM (con 

todas menos una frecuencias esperadas mayores de 5, X2 (1)=8,65, p=0,003), de HTA 

(con todas las frecuencias esperadas mayores de 5, X2 (1)=5,07, p=0,024), y de 

enfermedades de depósito (con dos frecuencias esperadas menores de 5, test de Fisher 

con p=0,04). En hombres, a su vez, el corte divisorio fue situado en menores y mayores 

de 65 años, y en este caso no se observó ninguna diferencia estadísticamente 

significativa entre sus antecedentes patológicos personales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2. Representación 
gráfica de la diferencia 
estadísticamente 
significativa de depresión 
entre sexos. 
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Gráfico 3. Representación 
gráfica de las diferencias 
estadísticamente 
significativas de diabetes 
mellitus por subgrupos de 
edad (límite 60 años). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 4. Representación 
gráfica de las diferencias 
estadísticamente 
significativas de HTA 
(hipertensión arterial) por 
subgrupos de edad (límite 
60 años). 

 

 
 
 
 
 

Sintomatología y pruebas complementarias 

Algunos datos clínicos preoperatorios de los pacientes de la serie se resumen en la 

Tabla 17. 
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Dato Global Hombres Mujeres 

N % N % N % 

Mano Derecha 94 64 16 10,8 78 53,2 
Izquierda 53 36 15 10,2 38 25,8 

Dominancia 95 64,6 16 10,8 79 53,8 
Recurrencia 6 4 1 0,6 5 3,4 
Bilateralidad 111 75,5 23 15,6 88 59,9 

Tabla 17. Datos clínicos preoperatorios en cifras absolutas y porcentajes (respecto al total de 
pacientes), global y por sexos. 
 

 

Ninguno de los datos mostró diferencias estadísticamente significativas entre los 

resultados entre ambos sexos. 

 

En cuanto a grupos de edad, al comparar el grupo de menores y mayores de 60 

años se observaron diferencias en el apartado de dominancia, siendo esta característica 

significativamente superior en el grupo de mayores de esta edad (con todas las 

frecuencias esperadas mayores de 5, X2 (1)=4,27, p=0,04). En los subgrupos de edad 

por sexos tampoco se observaron diferencias en ninguna de las categorías. 

 

EMG Global Hombres Mujeres 

N % N % N % 

Normal 2 1 - - 2 1 
Leve 11 7,6 1 0,6 10 7 
Moderado 65 45,1 9 6,2 56 38 
Severo 66 45,8 19 13,1 47 32,6 

Tabla 18. Resultados del EMG, en cifras absolutas y porcentajes (respecto al total de 
pacientes), global y por sexos. EMG: Electromiograma. 

 

No se observó ninguna diferencia entre sexos ni ningún grupo de edad. 
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De los test efectuados de manera preoperatoria, se objetivó que la media general 

del EVN (escala visual numérica) fue de 6,6 (DE=2), resultando en hombres de 5,75 

(DE=2,5) y en mujeres 6,8 (DE=1,9). Esta diferencia no resultó estadísticamente 

significativa entre sexos. Tampoco existieron diferencias entre los diversos subgrupos 

de edad, ni entre ningún antecedente patológico personal. Tampoco se apreció con el 

resto de resultados postquirúrgicos (complicaciones o resultados anatomopatológicos). 

Sin embargo, se observó una alta correlación positiva entre la EVN y el test BCTQ, 

tanto en la parte de severidad (ρ=0,597; p<0,0001), como en la de funcionalidad 

(ρ=0,63; p<0,0001) y en la suma de ambas (ρ=0,679; p<0,0001). En cuanto al BCTQ, se 

obtuvieron los resultados presentados en la Tabla 19.  

 

BCTQ Global Hombres Mujeres 

M DE M DE M DE 

Total 57,8 15,4 46 14,2 60 15 
Severidad 36,4 9 33 8,8 37 9 
Funcional 22 8,2 13 7,5 23 7,7 

Tabla 19. Resultados del test BCTQ, incluyendo sus 2 subapartados. BCTQ: Boston Carpal 
Tunnel Questionnaire; M: Media; DE: Desviación Estándar. 

 

 

De esto se pudo inferir que las mujeres presentaron valores superiores en el test de 

BCTQ total con respecto a los varones (U=336,5, z=3, p=0,02, Gráfico 5). Lo mismo 

ocurre en la parte funcional del test (U=297, z=3,4, p=0,001, Gráfico 6), aunque no 

pudo afirmarse lo mismo en la de severidad de forma estadísticamente significativa. 
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Gráfico 5. Bloxpot 
comparando los resultados 
del test BCTQ total según 
sexos. BCTQ: Boston 
Carpal Tunnel 
Questionnaire. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 6. Bloxpot 
comparando los resultados 
del test BCTQ funcional 
según sexos. BCTQ: Boston 
Carpal Tunnel 
Questionnaire. 

 

 

 

Categorizando los resultados por grupos de edad, no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas entre el grupo menor y el mayor de 60. Al hacerlo por 
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subgrupos de edad y sexo (mujeres mayores y menores de 55 años y varones mayores y 

menores de 65 años) no se apreciaron diferencias entre los subgrupos femenino ni 

masculino.  

 

Comparando este test entre los diferentes antecedentes patológicos personales se 

apreciaron diferencias estadísticamente significativas entre los siguientes apartados: 

- BCTQ (severidad) y enfermedad tiroidea: los pacientes con enfermedad 

tiroidea presentaron cifras superiores en esta parte del test (M=43, DE=6,8) 

a los que no presentaban esta patología (M=35,7, DE=9), de forma 

estadísticamente significativa, M=-7,3, IC 95% (-13 a -1,4), t (95)=-2,4, 

p=0,015 (Gráfico 7). 

 
 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 7. Bloxpot 
comparando los resultados 
del test BCTQ (severidad) 
con la existencia de 
patología tiroidea. BCTQ: 
Boston Carpal Tunnel 
Questionnaire. 
 

 

- BCTQ (funcional) y depresión: los pacientes con depresión presentaron 

cifras superiores en esta parte del test (M=23,8, DE=8,7) a los que no 
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presentaban esta patología (M=20,1, DE=7,7), de forma estadísticamente 

significativa, M=-3,6, IC 95% (-7,1 a -0,1), t (95)=-2, p=0,04 (Gráfico 8). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 8. Bloxpot 
comparando los resultados 
del test BCTQ (funcional) 
con la existencia de 
depresión. BCTQ: Boston 
Carpal Tunnel 
Questionnaire. 
 

 

 

Datos quirúrgicos: tipo de anestesia 

 
 

La anestesia practicada fue local en 31 (21,1%) intervenciones, regional en 94 

(63,9%) y general en 22 (15%). El Servicio del que se recogieron más casos fue el de 

Cirugía Ortopédica y Traumatología, con 106 casos (72,1%), seguido del de Cirugía 

Plástica y Reparadora, con 38 (25,9%), y del de Neurocirugía, con 3 casos (2%). 
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RESULTADOS ANATOMO-PATOLÓGICOS 
 

La biopsia de la muestra del LAAC (ligamento anular anterior del carpo) resultó 

positiva en 29 de los 147 pacientes (19,7%, IC 95% 12.9-26.5) y negativa en el resto 

(118 pacientes -80,3%-). Comparando este resultado entre grupos, se objetivó lo 

siguiente: 

 

- Las mujeres presentaron una mayor frecuencia de positividad en la biopsia 

de LAAC (27 pacientes -93% del total de positivos-, con todas las 

frecuencias esperadas mayores de 5, X2 (1)=4,3, p=0,03) que los varones (2 

pacientes -7% del total de positivos-) (Gráfico 9). 

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 9. Representación 
gráfica de la diferencia de 
resultados en la biopsia de 
LAAC entre sexos. LAAC, 
Ligamento Anular Anterior 
del Carpo. 
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Figura 26. Visión de 
muestra de ligamento 
anular anterior del carpo 
con tinción Rojo Congo 
(sin polarizar), con 
microscopio óptico. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 27. Visión de la 
misma muestra con 
microscopio de luz 
polarizada. Las flechas 
señalan el depósito de 
amiloide, con la típica 
birrefringencia de color 
verde manzana. 
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Figura 28. La misma visión 
anterior, también bajo luz 
polarizada, con mayor 
detalle del tejido 
circundante. Las flechas 
señalan el depósito de 
amiloide. 

 
 

 

 

- Por grupos de edad y subgrupos de edad según el sexo no se observaron 

diferencias estadísticamente significativas. 

 

- Entre los antecedentes patológicos personales solamente pudieron ser 

apreciadas diferencias estadísticamente significativas en el apartado de 

HTA: los pacientes con HTA presentaron mayor frecuencia de resultados 

positivos en las biopsias de LAAC (14 pacientes -48% del total de 

positivos-) que los no hipertensos (15 pacientes -52% del total de positivos-

), lo que supone respecto al total de pacientes una diferencia de 35% vs 

14% (p=0,009) (Gráfico 10). Estas diferencias también se mantuvieron 

entre las mujeres hipertensas, con una diferencia de 43,3% vs 16,3% 

(p=0,005). 
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Gráfico 10. Representación 
gráfica de la diferencia de 
resultados en la biopsia de 
LAAC entre antecedentes de 
HTA. LAAC: Ligamento 
Anular Anterior del Carpo; 
HTA: Hipertensión Arterial. 
 

 

 

De entre los 29 pacientes con biopsia de LAAC positiva se realizó una punción 

aspiración con aguja fina (PAAF) de grasa abdominal en 18 de ellos (62%), ya que 6 

pacientes resultaron ilocalizables (20,6%) y 5 rechazaron la propuesta (17,2%). De entre 

los 18 pacientes, la prueba resultó positiva en 10 (55,5%) y negativa en 8 (42,1%), 

dándose la circunstancia de que de los 11 pacientes que no desearon participar o 

resultaron ilocalizables, al menos una de ellos (9%) resultó positiva en la misma prueba, 

después de haber sido solicitada a través del servicio de Medicina Interna. Sumando este 

caso a los 10 iniciales, 11 pacientes resultaron positivos en la prueba final (57.9%, IC 

95% 33.5-79.7), siendo descritos 5 de ellos como “depósito focal amiloideo” (45,5%). 

Por tanto, del total de pacientes, 7,48% resultaron positivos en la prueba definitiva, y el 

porcentaje de prevalencia estimada de esta enfermedad (si consideramos la PAAF como 

prueba diagnóstica definitiva) en esta población fue del 11.4%.  
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Esquema 3. Resumen de los resultados anatomopatológicos finales. Entre paréntesis, el 
número de casos seguido del porcentaje con respecto al total de pacientes del estudio. LAAC +: 
positividad de Rojo Congo a nivel del ligamento anular anterior del carpo; PAAF +: 
positividad de Rojo Congo a nivel de la grasa abdominal subcutánea, mediante la prueba de 
punción aspiración con aguja fina; PAAF -: negatividad de Rojo Congo a nivel de la grasa 
abdominal subcutánea, mediante la prueba de punción aspiración con aguja fina. 

 

 

 

 PAAF + (11) PAAF – (8) Ilocalizables/rechazan 
(10) 

Respecto a LAAC + (29) 37,9% 27,5% 34,5% 
Respecto a grupo PAAF (19) 57,9% 42,1% - 
Respecto al total (147) 7,5% 5,4% 6,8% 

Tabla 20. Porcentajes del resultado anatomopatológico final en función del grupo a comparar. 
Entre paréntesis, el número de pacientes en cada uno de los grupos. PAAF: Punción por 
Aspiración con Aguja Fina; LAAC: Ligamento Anular Anterior del Carpo. 

PACIENTES LAAC + (29; 19,7%) 

DESEAN PARTICIPAR (18; 
12,2%) 

ILOCALIZABLES / 
RECHAZAN (11; 7,4%) 

PAAF - (8; 
5,4%) 

PAAF + 
(10; 6,8%) 

PAAF + (solicitada a 
través de otro servicio) 

(1; 0,68%) 

TOTAL PAAF + (11; 7,4%) 
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Gráfico 11. Representación 
gráfica del resultado de la 
prueba anatomopatológica 
final. 

Con el fin de realizar comparaciones de estos resultados con el resto de datos 

fueron excluidos los 10 pacientes que no realizaron la prueba (PAAF), obteniendo por 

tanto un total de 137 pacientes. Estos pacientes, que finalmente no realizaron la prueba 

definitiva (PAAF), fueron excluidos del análisis estadístico para evitar sesgos de 

selección. 

 

La edad media en los pacientes positivos fue de 59,2 (DE=9,9) y en los negativos 

de 58,2 (DE=14,6), no existiendo diferencias significativas en este aspecto. Los 11 

resultados positivos se repartieron en 10 mujeres (90,9%) y 1 hombre (9,1%), aunque 

estos resultados no arrojaron tampoco diferencias estadísticamente significativas 

(P=0,4). Tampoco se hallaron en el resto de datos demográficos, ni en los antecedentes 

personales, salvo en el apartado de enfermedades tiroideas. En este caso, se vio que en 

presencia de este tipo de alteraciones el porcentaje de biopsias que resultaban positivas 

se disparaba desde el 5,6% (7 de los 125 pacientes sin problemas tiroideos) hasta el 

33,3% (4 de los 12 pacientes tiroideos), lo cual supone que el riesgo de ser finalmente 
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positivo entre los enfermos tiroideos es 6 veces mayor que en los no tiroideos, de 

manera claramente significativa (p=0,008) (Gráfico 12). 

 
 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 12. Representación 
gráfica de la diferencia de 
resultados en la biopsia de 
PAAF entre antecedentes de 
patología tiroidea. PAAF: 
Punción Aspiración con 
Aguja Fina. 
 

 

 
En el resto de apartados de sintomatología no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas. Todos los resultados positivos en la prueba 

anatomopatológica final se observaron en pacientes que presentaban bilateralidad de 

STC, aunque no de manera significativa (p=0,06). 

 

En el apartado de datos quirúrgicos no se hallaron diferencias estadísticamente 

significativas. 

 
 
 
 
 
 
 



Resultados 

  - 107 - Judit Fernández Fuertes 
   

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO Y 
RESULTADOS CLÍNICOS 

 

Complicaciones del tratamiento quirúrgico 

 
Existieron complicaciones postoperatorias en 19 pacientes (13%), la mayoría de 

ellas relacionadas con infecciones superficiales que se resolvieron en pocos días con el 

tratamiento antibiótico adecuado. De ellas, 3 (2%) ocurrieron en varones y el resto en 

mujeres (11%), no existiendo diferencias significativas en este aspecto entre ambos 

sexos. Se observó que las personas que habían presentado complicaciones 

postoperatorias habían obtenido valores superiores en los resultados del BCTQ, tanto en 

el apartado de severidad (U=413, z=-2, p=0,04) y de funcionalidad (U=416,5, z=-1,9, 

p=0,04), como en la suma total de ambos (U=414,5, z=-2, p=0,04). 

 

Servicio Casos Complicaciones % Relativo % Absoluto 

COT 106 13 12,2 68,4 
CP 38 5 13,1 26,3 
NRC 3 1 33,3 5,2 
Total 147 19 12,9 100 

Tabla 21. Complicaciones y porcentajes relativos y absolutos según servicio. COT: Cirugía 
Ortopédica y Traumatología; CP: Cirugía Plástica; NRC: Neurocirugía. 

 
 

Resultados clínicos 

 
 

Los 19 pacientes en los que la biopsia de LAAC había resultado positiva para 

depósito de amiloide y que aceptaron participar en el estudio, siéndoseles realizada la 

prueba final (PAAF), fueron seguidos durante una media de 8,1 años (DE=0,7, IC 95% 

7,7-8,4). Del grupo de ocho pacientes en los que ésta resultó negativa no se observó la 
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aparición de ningún evento relacionado con la enfermedad. Del resto (11 pacientes), en 

los que la PAAF resultó positiva, tampoco se apreció a lo largo del seguimiento en siete 

de ellos (63,6%), por lo que fueron dados de alta por parte de los servicios responsables 

y no se encuentran en revisión periódica en el momento actual. De los cuatro restantes,  

tres (27,2%) sí lo hacen, por aparición de sintomatología relacionada con la enfermedad 

y/o por hallazgos compatibles con ella en los estudios realizados; y una paciente (9%), 

que era revisada, falleció por complicaciones relacionadas con la amiloidosis sistémica 

que presentaba.  

 
 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 13. Representación 
gráfica del resultado del 
seguimiento actual en el 
grupo en el que la prueba 
anatomopatológica final 
resultó positiva. 

 

 
 

Pudo observarse que, dentro de este subgrupo de 4 pacientes sintomáticos, en 

ninguno se describió focalidad en cuanto al depósito de amiloide en grasa abdominal 

subcutánea. Esto sucedió también en otros 2 pacientes asintomáticos, y el resto (5 

pacientes) sí la presentaron, siendo todos ellos asintomáticos en cuanto a la enfermedad 

estudiada (Gráfico 14). Esta diferencia no llegó a ser significativa (p=0,06), 

probablemente debido al pequeño tamaño muestral. 
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Gráfico 14. Representación 
gráfica de la relación entre 
focalidad del amiloide y 
sintomatología observada 
entre los pacientes con 
resultado positivo en la 
PAAF (punción aspiración 
con aguja fina). 

 
 

Como resultados finales, se observó que, con respecto al total de pacientes, los 

porcentajes se repartieron como puede apreciarse en el siguiente gráfico. 

 
 
 

 

 

 

 

Gráfico 15. Representación 
gráfica del resultado final 
en el conjunto de pacientes 
estudiado. LAAC: 
Ligamento Anular Anterior 
del Carpo; PAAF: Punción 
Aspiración con Aguja Fina. 
 

 
 

De los 8 pacientes con PAAF negativa ninguno tuvo clínica compatible con el 

diagnóstico de amiloidosis a lo largo del seguimiento, mientras que en el grupo de 11 

pacientes PAAF + se detectó en 4 de ellos la aparición de eventos graves durante los 4 

años posteriores a la intervención quirúrgica. Dados los tamaños, las diferencias no 
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llegaron a ser significativas entre ambos grupos (p=0.065). La curva de supervivencia 

de los pacientes, basada en la aparición (o no) de eventos graves se muestra en el 

Gráfico 16. 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 16. Curva de 
supervivencia basada en la 
aparición de eventos 
graves. La línea roja 
representa un paciente 
sano, y la negra el resultado 
de la evolución natural del 
grupo de pacientes PAAF+. 
 

 
 

De este gráfico pudo inferirse que en el grupo PAAF +,  un 91% de los pacientes 

siguieron libres de eventos graves al cabo de un año, un 73% a los 2 años y un 64% a 

partir del tercer año de seguimiento. De tal forma, lo esperable en este grupo de 

pacientes (PAAF+) es que, al cabo de este tiempo, al menos uno de cada tres pacientes 

(33%) desarrolle algún evento grave relacionado con la amiloidosis. 

 

En cuanto al total de pacientes que resultaron positivos en la prueba de PAAF, se 

obtuvieron los siguientes resultados clínicos a lo largo de su seguimiento (Tabla 22). 
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Caso Sexo Edad Focalidad 
PAAF 

Síntomas 
tras STC 

Tipo de 
síntomas 

Tiempo 
IQ-inicio 
síntomasa  

Tiempo 
inicio 

síntomas-
éxitusa  

Seguimiento 
actual 

Dx  

1 M 60 No Sí Respiratorios 19 23 No AL 
2 M 55 No No    No  
3 M 51 No Sí Neurológicos 6  Sí AL 
4 M 53 Sí No    No  
5 V 75 Sí No    No  
6 M 58 Sí No    No  
7 M 51 Sí No    No  
8 M 49 Sí No    No  
9 M 61 No Sí Mareos 30  Sí AL 

10 M 54 No No    No  
11 M 79 No Sí Cardiacos 25  Sí Am. 

cardiaca 

Tabla 22. Resultados de los casos en los que la prueba PAAF resultó positiva. PAAF: Punción 
Aspiración con Aguja Fina; IQ: Intervención Quirúrgica; Dx: Diagnóstico; M: Mujer; V: 
Varón; AL: Amiloidosis Sistémica;Am: Amiloidosis; a Valor expresado en meses. 
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DESCRIPCIÓN DE CASOS CLÍNICOS CON PRUEBA PAAF + EN 
GRASA ABDOMINAL 

 
 
Caso 1. (A.L.A.) Mujer de 60 años con antecedentes de múltiples alergias 
farmacológicas y alimentarias, asma alérgico, hiperglucemia corticoidea, gastritis por 
Helicobacter Pylori, hernia de hiato, insuficiencia venosa crónica, obesidad, polialgias 
(con todas las pruebas reumáticas normales), depresión y palpitaciones subjetivas de 
dos años de evolución (vista en consultas externas de Cardiología y etiquetada como 
arritmia cardiaca por fibrilación auricular (ACxFA), sin signos de insuficiencia cardiaca 
y con ecocardiografía, pruebas tiroideas y analíticas normales). Como antecedentes 
quirúrgicos, presentaba intervención por fractura de fémur, rotura del tendón de 
Aquiles, STC derecho y una artroscopia de rodilla. Como antecedentes familiares, una 
hermana gemela diagnosticada de hepatitis autoinmune.  
 
En abril del año 2006 se realiza nueva intervención quirúrgica por STC derecho 
recurrente. Se envía muestra al servicio de Anatomía Patológica y se detecta amiloide 
depositado en LAAC, por lo que, estando ya incluida en el estudio que nos ocupa, se 
sigue el protocolo establecido y tras firmar la paciente el consentimiento informado, se 
le realiza PAAF a nivel de grasa abdominal, que igualmente resulta positivo. Es 
entonces derivada a consultas externas del servicio de Medicina Interna, siendo valorada 
en noviembre del mismo año. Se le solicita ecocardiografía (que no evidencia 
amiloidosis cardiaca, solo dilatación de vena cava inferior), biopsia rectal (negativa para 
amiloide), análisis de orina (en la que se aprecia proteinuria, con eliminación de 
proteínas policlonales) y de sangre (se detecta anemia mixta: ferropénica y de trastornos 
crónicos). 
 
A lo largo del año 2007 sigue siendo valorada por este servicio y en diciembre es 
ingresada por disnea progresiva de un mes de evolución, acompañada de astenia, 
acúfenos, sensación de inestabilidad y de opresión precordial. No presenta edemas, la 
exploración física es normal, así como los perfiles renal, hepático, tiroideo y cardiaco y 
la gastroscopia y colonoscopia realizadas. Se trata con hierro oral y protección gástrica 
con buena evolución y es dada de alta con los diagnósticos ya conocidos de anemia 
mixta y amiloidosis sistémica. 
 
En agosto del año 2008 vuelve a ingresar a cargo del mismo servicio de nuevo por 
disnea. Esta vez se aprecian edemas en extremidades inferiores y presión venosa central 
elevada. Los perfiles renal, hepático y tiroideo siguen siendo normales. La 
ecocardiografía es informada como pericarditis constrictiva idiopática, sin afectación 
muscular por amiloidosis aparente y sin engrosamiento pericárdico. Por ello, es 
diagnosticada al alta de insuficiencia cardiaca derecha y tratada con diuréticos y hierro 
intravenoso por la ferropenia ya conocida. 
 
En mayo del año 2009 acude en dos ocasiones al servicio de urgencias por nuevo 
episodio de ACxFA, siendo tratada en la primera con cardioversión externa y en la 
segunda con digoxina y acenocumarol. Poco después se descarta síndrome de apnea 



Resultados 

  - 113 - Judit Fernández Fuertes 
   

obstructiva del sueño debido a la presencia de ronquidos nocturnos y somnolencia 
diurna en la paciente. A lo largo de su seguimiento en consultas externas se añade a los 
diagnósticos previos una insuficiencia renal crónica (IRC) moderada, mientras que las 
ecocardiografías seriadas y dos RMN siguen sin evidenciar signos de amiloidosis 
cardiaca ni engrosamiento pericárdico. En Junio ingresa de nuevo por disnea, astenia, 
edemas en extremidades inferiores, dolor abdominal inespecífico, dispepsia y náuseas. 
Se observan además ACxFA, hepatomegalia y derrame pleural derecho en la radiografía 
de tórax. En la ecocardiografía persiste el diagnóstico de insuficiencia cardiaca derecha 
(ICD) y constricción pericárdica. En la analítica aparece positividad en 
inmunoglobulinas G y M (IgG e IGM) para citomegalovirus (CMV), e 
hipergammaglobulinemia policlonal (2,66), sin apreciar proteinuria. Mejoría clínica, por 
lo que es alta con el diagnóstico añadido de hepatitis por probable hígado de éstasis. A 
los pocos días del alta reingresa por edemas e ICD. Se aprecia plétora yugular ++. 
Valorada por Cardiología, se realiza nueva RMN, que evidencia dilatación biauricular, 
sin signos de depósito amiloideo muscular y nueva ecocardiografía, apoyando el 
anterior diagnóstico de constricción pericárdica. Sin embargo, posteriormente se realiza 
cateterismo cardiaco, que descarta este patrón y confirma el de miocardiopatía 
restrictiva. La gammagrafía ósea con DPD-TC99M no resultó compatible con 
amiloidosis cardiaca, y el medulograma normal descartó mieloma múltiple. En análisis 
de orina se detectó eliminación de paraproteína IgG kappa, y en el proteinograma, un 
aumento policlonal de la fracción gamma. En la analítica de sangre se observó una 
plaquetopenia de  43000/mm3 y signos de hepatopatía, por lo que se retira 
anticoagulación prescrita anteriormente. A lo largo del ingreso comienza a presentar 
signos de encefalopatía hepática. Al alta, se añaden a los diagnósticos previos la 
miocardiopatía restrictiva, la insuficiencia hepática (sin descartar infiltración 
amiloidea), y la gammapatía monoclonal de naturaleza incierta. Pocos días más tarde, 
en el mes de Septiembre, reingresa a cargo del servicio de Aparato Digestivo por 
encefalopatía hepática, acompañada de edemas en extremidades inferiores, ictericia y 
alteración de pruebas hepáticas. Progresivamente se agravan sus insuficiencias renal, 
cardiaca y hepática, añadiéndose una anemia hemolítica autoinmune IgG1. En su último 
análisis de orina se evidencia proteinuria prerrenal y una disminución de la reabsorción 
túbulo-intersticial, concluyendo en la existencia de un depósito de cadena ligera 
policlonal. Todo esto desencadena en el fallecimiento de la paciente en Octubre de ese 
mismo año. 
 
Caso 2. (S.G.C.) Mujer de 56 años sin alergias medicamentosas conocidas, con 
antecedentes de hipotiroidismo tras tiroidectomía subtotal bilateral por bocio 
multinodular (1997), TVP, STC bilateral y hernia de hiato. Como antecedentes 
quirúrgicos, colecistectomía (1998), mastectomía por carcinoma ductal infiltrante 
(2000) y artrodesis cervical por hernia discal (2003). 
 
En abril de 2006 se realiza liberación del nervio mediano de la mano derecha, tomando 
entonces muestra de LAAC y resultando positiva para depósito de amiloide. Siguiendo 
el protocolo, la paciente acepta participar en el estudio y se procede a la realización de 
PAAF, que igualmente resulta focalmente positiva. 
 
Se realiza interconsulta al servicio de Medicina Interna, que ya la valoraba desde hacía 
años por sus múltiples patologías. El proteinograma resulta normal y la paciente no 
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desarrolla síntomas sugestivos de amiloidosis primaria, por lo que, aunque hoy día sigue 
siendo revisada en consultas externas, lo hace debido a otras causas médicas no 
relacionadas con la enfermedad del estudio. 
 
Caso 3. (L.G.G.) Mujer de 51 años con antecedentes de alergia a AINES, polialgias, 
hernia de hiato, STC bilateral, varices en miembro inferior izquierdo y bronquitis 
crónica simple. Como antecedentes quirúrgicos presentaba intervención por fibroma de 
mama izquierda.  
 
En el año 2006 es intervenida por su STC derecho, resultando la muestra de LAAC 
positiva para Rojo Congo. Se sigue el protocolo establecido y tras firmar la paciente el 
consentimiento informado, se le realiza PAAF a nivel de grasa abdominal, que 
igualmente resulta positivo. Se deriva por ello a consultas externas del servicio de 
Medicina Interna para valoración. Allí se aprecia disminución acusada de sensibilidad 
vibratoria y dolorosa de extremidades inferiores a nivel distal, sin focalidad motora. El 
resto de la exploración física y las pruebas realizadas (analíticas tiroidea, de sangre, de 
orina, hormonales, radiografía de tórax, ecocardiografía, pruebas cardiacas…) resultan 
normales, salvo ecografía tiroidea, que evidencia bocio multinodular con nódulo 
dominante izquierdo. 
 
A lo largo del año 2007 es valorada en consultas externas del servicio de Hematología. 
En ese momento la paciente presenta poliartralgias, sensación de cansancio y pesadez 
en ambas extremidades inferiores que ha ido aumentando con el paso de los años, 
parestesias en ambas extremidades superiores y astenia. No se evidencia proteinuria y el  
medulograma, la biopsia de médula ósea, la ecocardiografía y el electromiograma son 
normales. Sin embargo, en la citometría de flujo de médula ósea se aprecia un 0,13% de 
células plasmáticas, con un 25% de ellas fenotípicamente patológicas, por deleción del 
gen RB (13q14), que se asocia con un pronóstico desfavorable para mieloma. Se decide 
actitud expectante y seguimiento. 
 
A lo largo de los años 2008, 2009 y 2010 persisten la astenia y la sensación de 
cansancio en ambas extremidades inferiores, junto con parestesias residuales en ambas 
extremidades superiores, manteniendo la normalidad de las pruebas específicas 
realizadas (cadenas libres en suero, ProBNP, analíticas…), excepto el electromiograma, 
que en el último año evidencia un patrón denervativo crónico a nivel de C5-C6 y 
recidiva de STC derecho y un patrón denervativo subcrónico (crónico con actividad 
denervativa aguda asociada, lo que aumenta la severidad de los hallazgos) en el 
territorio radicular de L5. Ese mismo año ingresa en el servicio de Neurocirugía por 
hernia discal lumbar. 
 
En los años posteriores la clínica neurológica persiste. Las pruebas siguen siendo 
normales y no ha presentado nuevos síntomas. Hoy día sigue siendo revisada 
periódicamente. 
 
Caso 4. (E.A.L.) Mujer 53 años sin alergias medicamentosas conocidas con 
antecedentes de hipertiroidismo, STC bilateral y depresión y sin antecedentes 
quirúrgicos de interés. 
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En mayo de 2006 se realiza liberación del nervio mediano derecho, tomando muestra 
del LAAC, en el que se aprecia depósito de amiloide. Siguiendo el protocolo, y tras la 
aprobación de la paciente, se realiza PAAF, que resulta focalmente positiva. 
 
Se deriva al servicio de Medicina Interna, que tras realizarle proteinograma, y no 
evidenciar ninguna banda monoclonal y ante la ausencia de clínica, de acuerdo con la 
propia paciente, es dada de alta por su parte. La revisión bibliográfica de su historia 
clínica no ha mostrado nuevos síntomas hasta la actualidad. 
 
Caso 5. (M.G.G.) Varón de 75 años sin alergias medicamentosas conocidas y con el 
único antecedente de hiperplasia benigna de próstata y STC bilateral. 
 
En junio de 2006 es intervenido para liberación de su nervio mediano derecho, tomando 
muestra de LAAC para descartar depósito de amiloide, que resulta positivo. Se sigue el 
protocolo establecido y, tras obtener el consentimiento del paciente para continuar con 
el estudio, se envía al servicio de Anatomía Patológica para la realización de PAAF a 
nivel de grasa abdominal subcutánea, que resulta positiva. 
 
Se deriva al servicio de Medicina Interna, pero el paciente no acude a la revisión. Tras 
consultar su historia clínica a lo largo de estos años no se han encontrado signos de 
progresión de amiloidosis o consultas posteriores por este motivo a otros servicios. 
 
Caso 6. (M.P.P.) Mujer de 58 años sin alergias medicamentosas conocidas y con 
antecedentes de síndrome adaptativo, depresión, patología cervical degenerativa y STC 
bilateral, habiendo sido operada ya del que presentaba en la mano derecha. 
 
En junio de 2006 es intervenida para liberación de su nervio mediano izquierdo, 
tomando muestra de LAAC y enviándola al servicio de Anatomía Patológica con el fin 
de descartar depósito de amiloide, que resulta positiva. Por este motivo, y tras obtener la 
autorización de la paciente, se sigue con el protocolo establecido, siéndole realizada 
PAAF de tejido celular subcutáneo abdominal, y resultando focalmente  positiva. 
 
Se deriva al servicio de Medicina Interna, que tras apreciar ausencia de banda 
monoclonal en proteinograma y normalidad en el ecocardiograma, la deriva a su vez al 
servicio de Hematología, donde se comprueba normalidad en el aspirado de médula 
ósea practicado. Ante la ausencia de otra sintomatología es dada de alta. Hasta la fecha, 
según la revisión de su historia, no han aparecido nuevos indicios de enfermedad. 
 
Caso 7. (A.R.M.) Mujer de 51 años sin alergias medicamentosas conocidas y con 
antecedentes de HTA y STC bilateral (mano izquierda ya intervenida previamente). 
 
En junio de 2006 es intervenida para liberación del nervio mediano de su mano derecha, 
tomando muestra de LAAC para descartar depósito de amiloide, que resulta positivo. 
Por ello, y tras obtener el consentimiento de la paciente, se procede a través del 
protocolo establecido y se le realiza PAAF de grasa abdominal, que resulta focalmente 
positiva. 
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Se trata de derivar el caso al servicio de Medicina Interna, pero no es posible contactar 
con la paciente, por lo que no se le realizan más pruebas complementarias. En la 
revisión de su historia clínica hasta la fecha no se encontraron nuevos eventos que 
puedan relacionarse con la enfermedad. 
 
Caso 8. (J.V.D.) Mujer de 49 años sin alergias medicamentosas conocidas y con 
antecedentes de patología tiroidea, depresión y STC bilateral. 
 
En agosto de 2006 es intervenida para liberación de su nervio mediano izquierdo, 
tomando muestra de LAAC, que resulta positiva para depósito de amiloide. Tras 
obtener su consentimiento, se sigue el protocolo establecido y se realiza PAAF de grasa 
abdominal subcutánea, resultando focalmente positiva. 
 
La paciente rechaza realizar otras pruebas complementarias, por lo que no se deriva a 
ningún otro servicio. Hasta la fecha no se observa ningún cambio en su estado 
asintomático inicial. 
 
Caso 9. (C.R.M.) Mujer de 61 años sin alergias medicamentosas conocidas y con 
antecedentes de cefaleas y mareos frecuentes y STC bilateral. Como antecedentes 
quirúrgicos, cirugía cardiaca por cardiopatía congénita tipo CIA ostium secundum en el 
año 1985 y dacriocistitis izquierda. 
 
En el año 2006 es intervenida por STC derecho, enviando una muestra de LAAC al 
servicio de Anatomía Patológica y resultando positivo para depósito de amiloide. Al 
igual que el resto de casos, se sigue el protocolo del estudio y tras obtener su 
consentimiento, se le realiza la prueba de PAAF de grasa abdominal, que resulta 
positiva. 
 
En el año 2007 es valorada en consultas externas del servicio de Hematología, que 
aprecia astenia, pérdida de peso y episodios habituales de estreñimiento. El resto de la 
exploración física y las pruebas realizadas (analítica de sangre, de orina, proteinograma 
-que no evidencia componente monoclonal en electroforesis ni en inmunofijación-) son 
normales.  
 
A lo largo del año 2008 se realiza ecocardiografía, que no evidencia datos de depósito 
amiloideo, pero sí ligera dilatación del ventrículo derecho, con insuficiencia tricuspídea 
moderada asociada a hipertensión pulmonar muy ligera, manteniendo función cardiaca 
normal. El medulograma realizado resulta normal. 
 
En abril del año 2009 comienza con mareos de origen desconocido, sin pérdida de 
conocimiento, y sin hipotensión ortostática. En octubre del mismo año debuta con 
parestesias de extremidades inferiores, persistiendo las de las superiores. Con el fin de 
descartar otros orígenes que justifiquen la persistencia de los mareos, ese mismo año es 
valorada por los servicios de Cardiología (le realiza Holter, que descarta arritmias y/o 
bloqueos), y de Neurología (RMN craneocervical normal). Este último servicio los 
etiqueta de posible cefalea tensional y le pauta tratamiento con amitriptilina. Al mismo 
tiempo, el servicio de Hematología solicita prueba de inmunohistoquímica, que 
confirma el diagnóstico de amiloidosis primaria sistémica, con predominio de cadenas 
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ligeras lambda sobre kappa. En el aspirado de médula ósea se detecta un 2,6% de 
células plasmáticas, todas ellas con inmunofenotipo normal. 
 
Durante el año 2010 sigue siendo revisada por el servicio de Hematología, los mareos 
persisten aunque han mejorado desde el inicio del tratamiento por parte de Neurología. 
El electromiograma de extremidades inferiores es normal. En la ecografía tiroidea se 
aprecia adenoma ítsmico milimétrico con adenopatías laterocervicales de aspecto 
reactivo. 
 
A lo largo del año siguiente debuta con sequedad de boca, ronquera, artralgias y 
edemas. Persiste proteinograma normal. Debido a la estabilización de sus síntomas y de 
acuerdo con el especialista hematólogo, causa alta. 
 
Caso 10. (T.LL.G.) Mujer de 54 años sin alergias medicamentosas conocidas y con 
antecedentes de HTA y STC bilateral.  
 
En enero de 2007 se realiza liberación de su nervio mediano derecho, enviando muestra 
de LAAC para descartar depósito de amiloide, que resulta positiva. Tras obtener su 
consentimiento se procede a seguir el protocolo establecido y se le realiza PAAF de 
grasa subcutánea abdominal, que resulta positiva. 
Se deriva al servicio de Medicina Interna, pero la paciente no acude a la cita. En la 
revisión posterior de su historia clínica, no se han encontrado indicios de síntomas 
relacionados con la enfermedad hasta la fecha. 
 
Caso 11. (T.A.F.) Mujer de 79 años sin alergias medicamentosas conocidas, con 
antecedentes de brucelosis, polialgias, HTA y STC bilateral. Como antecedentes 
quirúrgicos fue intervenida de una artroplastia total de rodilla. 
 
En el año 2006 es intervenida para liberación de su STC derecho, resultando la muestra 
de LAAC enviada al servicio de Anatomía Patológica positiva para depósito de 
amiloide. La paciente, sin embargo, prefirió no participar en nuestro estudio, por lo que 
no se le realizó la prueba de PAAF de grasa subcutánea abdominal. 
 
En el año 2007 y debido a sus polialgias se solicita desde consultas externas de 
Reumatología proteinograma, que evidencia banda monoclonal de IgG lambda, por lo 
que es remitida al servicio de Hematología para ampliar estudio. Se descarta en 
principio gammapatía monoclonal, puesto que no presenta eliminación en orina de 
cadenas ligeras ni proteinuria, y tanto el medulograma como la citometría de flujo son 
normales. La PAAF de grasa subcutánea abdominal resulta positiva para amiloidosis. 
 
En el año 2008 sigue siendo revisada en consultas externas de Hematología. Entre otras 
pruebas, se realiza ecocardiografía, que resulta normal. Sin embargo, en febrero del año 
2009 se realiza nueva ecocardiografía, en la que se aprecia hipertrofia de ventrículo 
izquierdo, con disfunción diastólica y dilatación moderada de aurícula izquierda, siendo 
el diagnóstico compatible con amiloidosis cardiaca. Se realiza interconsulta al servicio 
de Cardiología, que no la considera subsidiaria de tratamiento en ese momento. A lo 
largo del año siguiente persisten los problemas reumatológicos, junto con anemia, 
astenia y pérdida de peso. Ecocardiografía de control sin cambios.  
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En abril de 2012 ingresa a cargo del servicio de Medicina Interna por síndrome general 
y alteraciones digestivas inespecíficas. La gastroscopia realizada resultó normal, salvo 
la detección de una hernia de hiato. Así mismo, presenta bradicardia asintomática.  
 
Hasta la actualidad su situación es estacionaria, aunque este año ha debutado con 
edemas y en la última ecocardiografía se aprecia hipertrofia moderada-severa de 
ventrículo izquierdo, con disfunción diastólica y dilatación severa de aurícula izquierda 
y leve de la derecha, así como hipertensión pulmonar, insuficiencia mitral y tricuspídea 
leve.
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DISCUSIÓN SOBRE EL SÍNDROME DEL TÚNEL DEL CARPO, 
SU ETIOLOGÍA, DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 

 
 

El STC es la neuropatía periférica focal más común, resultante de la compresión 

del nervio mediano a nivel de la muñeca. Su prevalencia se estima entre un 1-5% en 

población general (6), y este porcentaje aumenta en determinados subgrupos 

(informáticos, trabajadores industriales…) (13). Es más habitual en mujeres que en 

hombres, con una relación según la literatura de 3:1 (6), siendo de 4:1 en nuestro medio. 

 

Las causas del STC, aunque se ha relacionado con trabajos manuales, son 

múltiples. Entre ellas se encuentran las biológicas (tenosinovitis), las médicas 

(anatómicas, infecciosas, inflamatorias, metabólicas…) y los diversos tipos de factores 

de riesgo (ambientales, genéticos y laborales) (12).  

 

La diabetes mellitus es una de las más documentadas. En nuestro estudio se 

observó que la prevalencia de diabetes en los pacientes mayores de 60 años y en las 

mujeres mayores de 55 era estadísticamente superior a los menores de 60 y las mujeres 

con menos de 55 años, respectivamente. No se observaron diferencias en cuanto a los 

valores obtenidos en el test de Boston (BCTQ). En la literatura publicada se ha 

observado que, en presencia de esta enfermedad metabólica, la prevalencia de STC 

aumenta hasta un 14% en aquellos pacientes sin neuropatía periférica diabética y hasta 

un 30% en aquéllos que sí la presentan. En estos casos, los estudios neurofisiológicos 

no son útiles, dado que no pueden distinguir las dos entidades. Es más, en los pacientes 

diabéticos los resultados electromiográficos no difieren ni siquiera cuando sí existe 

clínicamente un STC, por lo que su diagnóstico se basa en esto último (65). En cuanto 
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al resultado quirúrgico, aunque la mayor parte de la bibliografía apoya una recuperación 

similar a los no diabéticos (66), existen otros trabajos que afirman que precisan de una 

mayor puntuación en las escalas de valoración habituales para alcanzar el mismo 

resultado y que habitualmente obtienen peores puntuaciones que los pacientes que no 

presentan la enfermedad (67). 

 

La relación entre STC y amiloidosis, compleja enfermedad de depósito, es la base 

de nuestro estudio, por lo que la desarrollaremos de forma más exhaustiva más adelante. 

 

La hipertensión arterial (HTA) per se no aparece identificada en los artículos 

como un factor de riesgo directo, aunque sí podría contribuir de manera secundaria 

debido al posible edema que pudiera provocar el atrapamiento nervioso. En una reciente 

publicación asiática (68) se recogen más de 15000 pacientes con STC, observándose 

que las comorbilidades más frecuentes que le acompañan son, en orden de frecuencia, la 

artritis reumatoide, la gota, la hipertensión arterial, la diabetes, la obesidad, la 

hiperuricemia y la acromegalia. Encontraron que las personas con STC menores de 39 

años presentaban 4 veces más HTA que el resto; las que se situaban entre los 40 y 59 

años, dos veces más; y, en general, los pacientes con STC presentaban 3 veces más 

HTA que el resto de población. La explicación podría ser la expuesta por Edwards et al 

(69), basada en que podría alterar la conducción nerviosa sensitiva a través de la 

elevación del umbral de sensibilidad cutánea y la reducción de la amplitud de 

potenciales de acción sensoriales. En nuestro estudio, de hecho, la hipertensión arterial 

aparece como uno de los antecedentes médicos que resultaron estadísticamente 
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significativos comparando los pacientes mayores de 60 años con los menores de esta 

edad, y las mujeres mayores de 55 años con las que no superaban esta edad.  

 

La obesidad es, a su vez, uno de los factores de riesgo más prevalentes y con 

mayor número de publicaciones. En el año 1997, Stallings et al (70) llevaron a cabo un 

estudio de casos-control con 600 pacientes diagnosticados de STC. Evaluaron su Índice 

de Masa Corporal (IMC) y observaron una asociación estadísticamente significativa 

entre la enfermedad y la obesidad. Atroshi et al (6), en el año 1999, realizaron una 

revisión de la prevalencia del STC en la población general, partiendo de 3000 sujetos, y 

sólo hallaron una asociación estadísticamente significativa del STC con el IMC (el resto 

de datos demográficos tomados fueron sexo, edad, dominancia, altura, estatus social, 

educación, cantidad de ejercicio, tabaquismo, existencia de actividad laboral y 

movimientos a la hora de realizar la misma). Sin embargo, y a pesar de que esta 

asociación está apoyada por una gran parte de la literatura (14), existen otros estudios 

que la niegan (15). En el que nos ocupa se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre sexos (a favor de los varones), pero no entre los diferentes grupos de 

edad, ni en los subgrupos de edad según sexo. 

 

La asociación del STC con las patologías psiquiátricas, como la depresión, en 

cambio, no es un tema especialmente discutido en la literatura. En una reciente 

publicación, Fernández Muñoz et al (71) demostraron, en base a la observación de 224 

mujeres con STC crónico, que el 36% de la variabilidad en la percepción del dolor en 

esta patología se asociaba, entre otros aspectos clínicos, físicos y neurofisiológicos, a la 

depresión (como aspecto psicológico), de manera estadísticamente significativa. En 
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nuestro estudio observamos también una diferencia significativa entre la presencia de 

depresión entre sexos (a favor del femenino). 

  

En cuanto al diagnóstico del STC, en el año 1993, Levine et al (62) publicaron la 

escala auto-administrada que habían desarrollado, específica para la enfermedad (ver 

Anexos 4-7, en el apartado Material y Métodos). Aunque ha sido validada y traducida a 

varios idiomas, tales como chino, coreano, portugués o italiano, no ha sido así al 

castellano. La correlación de esta escala con determinadas patologías o situaciones 

(embarazo, diabetes…) ha sido recogida en la literatura médica. En nuestro estudio, 

encontramos que de forma preoperatoria las mujeres presentaban valores superiores a 

los hombres y que los pacientes con enfermedades tiroideas y psicológicas (depresión) 

superaban en puntuación (en el apartado de severidad y de funcionalidad, 

respectivamente) a aquellos sanos. Así mismo, los valores del test presentaron una clara 

correlación positiva con la percepción de la intensidad del dolor, medida mediante la 

EVN. Estas conclusiones son apoyadas por una reciente publicación (72), en la que se 

revisaron 154 pacientes con STC y se informaba de que en la subescala de 

funcionalidad del mencionado test existía una correlación positiva con la intensidad del 

dolor (medida también a través de la EVN), la presencia de depresión y la duración de 

los síntomas. El hallazgo de valores superiores en mujeres podría responder a la mayor 

prevalencia del STC en este sexo (casi 5 veces más, en función de las publicaciones), 

que podría justificarse, al menos en parte, por la distinta percepción del dolor en el 

género femenino. 
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Por cuanto respecta al tratamiento del STC, aunque en nuestro estudio incluimos, 

por la naturaleza propia del mismo, pacientes exclusivamente quirúrgicos, existen 

múltiples posibilidades de tratamiento conservador. La inmovilización con una ortesis 

de muñeca es una de ellas, con el fin de mantenerla en una posición funcional, evitando 

así una posición forzada y prolongada en flexión o extensión. También minimiza 

actividades que aumentan la presión en el túnel carpiano y ha sido considerado 

clásicamente un método eficaz para reducir los síntomas provocados por el STC y una 

alternativa a la cirugía en pacientes con síntomas de carácter moderado (73). Sin 

embargo, un revisión sistemática llevada a cabo en el año 2012 (74) encontró solamente 

dos estudios con poca evidencia científica que comparaban la ferulización nocturna y la 

abstención terapéutica. Basada, por tanto, en una limitada evidencia, el estudio concluye 

que el uso nocturno de férulas de muñeca es más efectivo a corto plazo que la ausencia 

de tratamiento. Sin embargo, la combinación de este método con infiltración de 

corticoides en pacientes con síntomas de menos de 3 meses de duración y ausencia de 

alteración sensorial podría prolongar la respuesta al tratamiento conservador (75). 

 

La infiltración de corticoides en la región del túnel carpiano tiene como objetivo 

disminuir la inflamación de las partes blandas y ayudar a la recuperación del paciente. 

Su valor respecto a otros tratamientos conservadores ha sido controvertido debido a la 

ausencia de estudios bien controlados y a que no suele ser habitual ver una respuesta 

histológica inflamatoria importante en el STC. En general, se considera que este tipo de 

infiltraciones proporcionan un alivio sintomático a corto plazo. En 2007, Marshall et al. 

(76) llevaron a cabo una revisión sistemática de 12 estudios, entre los cuales se incluían 

dos controlados y randomizados de alta evidencia científica. Concluyeron que el 
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resultado en el primer mes era superior en las infiltraciones comparado con el grupo 

placebo, pero el alivio tras ese mes no fue demostrado. En un reciente estudio del año 

2013, Atroshi et al. (77) compararon 111 pacientes, asignándolos de manera aleatoria a 

uno de los siguientes grupos: infiltración con metilprednisolona (80mg), infiltración con 

metilprednisolona (40mg) y placebo. Observaron una diferencia estadísticamente 

significativa comparando al cabo de 10 semanas los dos primeros grupos con el tercero, 

pero al cabo de un año no existían diferencias significativas entre los grupos. Aunque no 

existe un consenso claro, se suele recomendar limitar las infiltraciones de corticoides a 

una cada 6 meses por cada muñeca. En pacientes con síntomas recurrentes tras dos 

inyecciones debe valorarse otro tratamiento (conservador o quirúrgico). Además, este 

tipo de tratamiento no se encuentra exento de riesgos: puede producirse exacerbación de 

los síntomas por compresión del nervio mediano, inyección accidental del corticoide en 

nervio mediano o cubital o rotura de tendones flexores. 

 

Al igual que las infiltraciones, la medicación corticoidea oral parece resultar 

efectiva solamente a corto plazo. Una revisión sistemática del año 2003 (78) indicó que 

tanto un tratamiento de 2 semanas como otro de 4 semanas de duración de corticoides 

orales reducían de forma estadísticamente significativa, comparando con placebo, los 

síntomas de STC a corto plazo. Sin embargo, solo existen datos limitados respecto al 

efecto a largo plazo de los corticoides orales. Se recomienda no mantener el tratamiento 

más allá de las 4 semanas para evitar los efectos secundarios propios de una 

corticoterapia prolongada. 
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Existen otros métodos conservadores de tratamiento del STC, que incluyen el 

yoga, la rehabilitación nerviosa, la terapia con ultrasonidos, la medicación con AINEs 

orales, etc. Existe una evidencia limitada que apoye el beneficio del yoga en el control 

del dolor del STC, con un estudio del año 1998 (79) que comparaba el tratamiento del 

STC con 11 posturas de yoga 2 veces por semana y con la ferulización. Concluía que 

existía una disminución del dolor de manera estadísticamente significativa comparado 

con el grupo ferulizado. Al respecto de la rehabilitación nerviosa, existen determinados 

ejercicios de estiramiento que podrían aliviar los síntomas del STC, aunque los datos 

existentes se tratan de estudios con baja evidencia científica. En cuanto a otras terapias 

físicas, los ultrasonidos y la estimulación eléctrica han sido utilizados clásicamente para 

promover la recuperación tras la lesión de nervios y tendones. El ultrasonido se utiliza 

para mejorar la curación de las partes blandas y para aumentar la liberación 

transdérmica de determinados fármacos a intensidades entre 0.5 y 1.5 w/cm2. A su más 

baja intensidad, el ultrasonido induce cambios en la permeabilidad celular que se piensa 

puede ser responsable de la respuesta curativa de la técnica. A su potencia máxima, a 

nivel tisular produce aumento de la temperatura (reduciendo el dolor), aumento de la 

elasticidad y disminución de la viscosidad. En una revisión sistemática del año 2013 

(80) se concluyó que los estudios existentes referentes a esta técnica daban resultados 

con evidencia científica limitada. Con respecto a los AINEs y a otros medicamentos 

orales, finalmente, en una revisión sistemática citada ya previamente (78) en la que se 

comparaban los diversos métodos conservadores de tratamiento para el STC, se 

concluyó que solamente existía un estudio con suficiente evidencia científica, que a su 

vez no encontraba diferencias significativas entre AINES comparado con placebo en 



Discusión 
 

  - 127 - Judit Fernández Fuertes 
   

cuanto a la mejora de los síntomas. Tampoco existían en cuanto al tratamiento con 

diuréticos o vitamina B6. 

 

Nuestro estudio, por sus especiales características, se basó únicamente en analizar 

los pacientes en los que se aplicó tratamiento quirúrgico, no en revisar el conservador 

pautado previamente o en aquellos pacientes en los que éste resultó efectivo. Los 

protocolos habituales de actuación de los tres servicios implicados en nuestro trabajo en 

cuanto a la indicación de cirugía del STC fueron equiparables, por lo que pudo 

realizarse una recogida de datos homogénea a pesar de tratarse de especialidades 

diferentes.  

 

Debido a que no era el objetivo de nuestro trabajo, no comparamos los resultados 

entre los tratamientos conservadores realizados con los quirúrgicos, aunque es un tema 

extensamente discutido en la literatura. En el año 2009 se publicó el estudio más 

riguroso hasta la fecha que comparaba el tratamiento conservador con el quirúrgico 

(81). Contaba con 116 pacientes que eran asignados aleatoriamente y a doble ciego para 

ser tratados de forma conservadora (mediante diversas técnicas) o quirúrgica (abierta o 

endoscópica, a criterio del cirujano). Se excluyeron los pacientes con STC en grado 

severo (diagnosticado por pruebas neurofisiológicas). Al cabo de 12 semanas, ambos 

grupos habían mejorado, pero los asignados al grupo quirúrgico presentaban una mejor 

puntuación funcional y también clínica (estadísticamente significativas) en el 

cuestionario de evaluación del STC (CTSAQ). Sin embargo, en otras escalas 

funcionales y de síntomas esta diferencia no era significativa. En otro metaanálisis 

realizado en 2007 (35) con más de 32,000 casos obtenidos en 209 artículos desde el año 
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2000 al 2006, se consideró a la cirugía una técnica exitosa, con términos del tipo 

“curativa”, “mucho mejor” o “satisfactoria”. Aunque existía una gran variabilidad entre 

los estudios individuales, la media de la tasa de éxitos quirúrgicos rondaba el 75%. 

 

La técnica quirúrgica que utilizamos en todos los pacientes de nuestro estudio fue 

la miniopen, debido a que da la posibilidad de realizarla bajo anestesia local, la incisión 

es menor (tengamos en cuenta que la mayoría de las pacientes son mujeres de edad 

media, en las que el aspecto estético cobra cierta importancia), el tiempo quirúrgico es 

menor y permite la toma de tejido suficiente para analizar, en el caso que nos ocupa, el 

depósito de material amiloide. El debate entre cirugía abierta, miniopen y endoscópica 

en el tratamiento del STC hoy día sigue abierto. En los años 50, Phalen popularizó el 

tratamiento quirúrgico para el STC, consistente en la liberación del nervio mediano 

mediante cirugía abierta convencional. Posteriormente se han descrito variaciones de 

esta técnica, limitando la incisión a 2-3 cm a nivel palmar (miniopen). Esta técnica 

puede realizarse con el material convencional (utilizado en nuestro trabajo) o con 

bisturíes específicos. La cirugía endoscópica para la liberación del nervio mediano 

surgió con el fin de mejorar la morbilidad de la técnica abierta y los tiempos de 

recuperación postoperatoria. En el año 1989, Chow describió por primera vez su técnica 

quirúrgica endoscópica a través de dos portales para esta patología, que en posteriores 

publicaciones se ha ido modificando. Sus ventajas teóricas sobre la cirugía abierta 

convencional son la reducción del dolor postoperatorio, una recuperación más rápida de 

la fuerza de agarre, un retorno precoz al trabajo y a las actividades de la vida diaria y 

tasas menores de complicaciones asociadas a la herida, tales como hiperalgia de la 

cicatriz y dolor en las eminencias tenar e hipotecar. Estos beneficios se deben, en parte, 
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a la localización del abordaje, que difiere del clásico mediopalmar de la técnica abierta. 

Sin embargo, la endoscopia es técnicamente más exigente y larga, tiene un coste más 

elevado, es necesario una curva de aprendizaje y no está exenta de complicaciones, tales 

como secciones neurovasculares iatrogénicas (nervio mediano, ramas del mismo, 

cubital, arco superficial palmar…). 

 

En el trabajo de 1992 de Agee et al (82), multicéntrico, prospectivo y 

randomizado, que comparaba la técnica endoscópica con la tradicional abierta, se 

observó que los pacientes sometidos a la primera presentaban mayor fuerza de agarre, 

menor cicatriz y menor sensación dolorosa a nivel de las eminencias tenar e hipotenar, 

especialmente en los periodos postoperatorios tempranos, así como un retorno precoz al 

trabajo y las actividades de la vida diaria. En un reciente metanálisis publicado por 

Sayegh et al. (83), el único hasta la fecha que revisa los resultados a largo plazo, 

observaron los resultados de ambas técnicas en cuanto a alivio de síntomas, test 

validados aplicados (BCTQ),  fuerza de agarre, sensibilidad digital, lesiones nerviosas, 

hiperalgia cicatricial, dolor en eminencias y reintervenciones quirúrgicas, así como el 

retorno al trabajo y el tiempo intraoperatorio. Se observó que hasta los 6 meses los 

pacientes sometidos a cirugía endoscópica volvían antes al trabajo y presentaban mayor 

fuerza de agarre, pero una vez transcurrido este tiempo, todos los resultados observados 

se igualaban en ambas técnicas, salvo que en la endoscópica existían un mayor riesgo de 

daño nervioso. No apreciaron diferencias en cuanto a la sensación dolorosa en 

eminencias, aunque sí parecía tener más riesgo de que sucediera en cirugía abierta.  
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En el año 2007, Scholten et al. (84) publicaron una revisión Cochrane en la que 

compararon, en base a los estudios publicados, todas las técnicas quirúrgicas del STC: 

endoscópica, abierta convencional, miniopen y miniopen con Knifelight®. No 

encontraron diferencias entre ellas en cuanto a alivio de síntomas a corto ni a largo 

plazo, aunque sí un retorno más precoz al trabajo y las actividades de la vida diaria con 

la técnica endoscópica respecto a la abierta, con una media de 6 días antes. 

 
 

DISCUSIÓN SOBRE EL SÍNDROME DEL TÚNEL DEL CARPO Y 
LAS PATOLOGÍAS ASOCIADAS, CON ESPECIAL ATENCIÓN A 

LA AMILOIDOSIS 
 

Es bien conocida la relación del STC con otras patologías, tales como diabetes 

mellitus, hipotiroidismo, enfermedades reumáticas, inflamatorias, de depósito, etc. En el 

año 2007, De Rijk et al. publicaron un artículo con el título “¿Puede el STC predecir 

una enfermedad subyacente?” (52), con el que pretendían demostrar la posibilidad de 

utilizar este síndrome como screening para otras enfermedades (diabetes, 

hipotiroidismo y enfermedades del tejido conectivo). Revisaron de forma retrospectiva 

516 pacientes con STC que no habían sido diagnosticados previamente de ninguna de 

estas enfermedades y a los que se les habían realizado análisis relacionados con ellas 

(nivel de glucosa, TSH y VSG). Observaron que era necesario realizar estas pruebas en 

216, 234 y 516 pacientes para encontrar, respectivamente, uno de ellos con diabetes 

mellitus, hipotiroidismo o enfermedades del tejido conectivo. Como respuesta al título 

del trabajo, concluyeron que no debería utilizarse como prueba de screening la 

presencia de STC en estas enfermedades, salvo que los pacientes presenten de forma 

concomitante síntomas relacionados con ellas. Ya a esta misma conclusión se había 

llegado en una revisión sistemática en el año 2003 (85) y, posteriormente, también 
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Suresh et al. (86), en el año 2004, aunque en este caso se limitaron a investigar el tema 

con patologías exclusivamente tiroideas. Sin embargo, Vashishtha et al. (87), en una 

reciente publicación, llegaron, a pesar de obtener resultados similares, a distintas 

conclusiones. Observaron la relación de hipotiroidismo y diabetes con STC en 103 

pacientes, encontrando 2 y 3 nuevos casos, respectivamente, por lo que, dado el bajo 

coste de las pruebas realizadas, les hacía recomendar el realizar este tipo de analíticas 

básicas en todo paciente con STC aislado. 

 

La controversia en cuanto al coste-efectividad de las pruebas de cribado en STC 

aislado se extiende a otras patologías y se hace especialmente interesante cuando 

suponen un riesgo para la vida del paciente. Un ejemplo lo constituye la amiloidosis 

primaria. Se estima que entre un 20-25% de las amiloidosis primarias AL pueden 

debutar con un STC, según las series (53,54). Nuestro trabajo se basa en plantear la 

hipótesis de cribado de los STC respecto a esta enfermedad, potencialmente mortal y sin 

ningún método de screening conocido hasta la fecha. El método consistiría en realizar 

sistemáticamente una toma de muestra de ligamento anular anterior del carpo (LAAC) 

durante el acto quirúrgico de liberación de cada nervio mediano, enviándolo al servicio 

de Anatomía Patológica para ser biopsiado en busca de depósito de amiloide mediante 

la tinción de Rojo Congo. La necesidad de una prueba de cribado poblacional depende 

de diversos factores (Tabla 23), dependientes del tipo de enfermedad y de la prueba en 

sí. Tanto la amiloidosis primaria como la técnica propuesta cumplen estos criterios. 

Además, de esta última suele requerirse que sea asequible y económica. En este caso, 

una biopsia de LAAC con tinción de Rojo Congo es fácilmente realizable en cualquier 

hospital, por pequeño que sea, y su precio máximo es de 10 euros (incluyendo todo el 
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material –portaobjetos, cubreobjetos, jeringas, agujas intramusculares-, la tinción y los 

costes específicos relacionados con la sección de citopatología).  Si comparamos este 

coste con el de una simple consulta, una radiografía o el más básico de los tratamientos 

que pueden aplicarse una vez diagnosticada una amiloidosis, es evidente que, al menos 

económicamente, su realización estaría justificada. 

 

1. La enfermedad a estudiar debe ser importante para la población por su gravedad, 
magnitud o impacto social. 

2. El periodo de latencia de la enfermedad debe ser prolongado. 
3. Debe existir un tratamiento que, aplicado precozmente, mejore el pronóstico. 
4. La prueba de screening debe poder detectarse en fases preclínicas y cumplir los 

siguientes requisitos: aceptable, segura, precisa y válida. 

Tabla 23. Requisitos para justificar la necesidad de realización de una prueba de cribado. 

 

La amiloidosis es una enfermedad de etiología desconocida que se caracteriza por 

el depósito de una sustancia amorfa (amiloidea) en los espacios extracelulares de 

diversos órganos y tejidos, condicionando alteraciones funcionales y estructurales, 

según la localización e intensidad del depósito. Existen diversos tipos, en función de la 

proteína depositada y de la causa subyacente (primaria, secundaria, hereditaria…). Su 

clínica, por ello, es variada y compleja, y su diagnóstico se hace en muchas ocasiones 

por exclusión, lo que conduce a una demora del mismo y a un consecuente peor 

pronóstico de la enfermedad. El tratamiento depende del tipo de amiloidosis y de la fase 

en la que se encuentre el paciente. De ahí la necesidad de un diagnóstico lo más precoz 

posible. En respuesta a esta necesidad, cada vez son más los artículos publicados en 

búsqueda de un método de screening eficaz para mejorar la calidad de vida y la 

supervivencia de los pacientes. En concreto, en nuestro trabajo quisimos centrarnos en 
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la más frecuente y también la de peor pronóstico: la amiloidosis sistémica primaria o 

AL. 

 

El futuro de los pacientes con amiloidosis AL varía considerablemente 

dependiendo de la naturaleza, el número y la extensión del órgano afectado. En estadios 

avanzados su esperanza de vida es corta, pudiendo no sobrepasar los 4-6 meses de 

supervivencia media, con el fallo cardiaco o hepático o la infección como principales 

causas de muerte. En la serie del año 1997, de 220 pacientes, publicada por Kyle, se 

citan las causas cardiacas como las causantes de más de la mitad de los casos (51%), 

mientras las renales y la infección sumaban 15% cada una. La supervivencia en caso de 

que el órgano afectado fuera el corazón es menor (5 meses) que en el caso de una 

neuropatía periférica (34 meses) (47).  

 

En un estudio del año 2003 (88) se evaluó el valor pronóstico de células 

plasmáticas periféricas circulantes en sangre en 147 pacientes con amiloidosis primaria 

sistémica. Observaron que en aquéllos en los que el porcentaje de las mismas era mayor 

al 1% o su contaje mayor a 0,5x106/L, la supervivencia media era menor de forma 

significativa. Del mismo modo, también tenían valor pronóstico negativo el aumento de 

porcentaje de células plasmáticas procedentes de médula ósea, los niveles aumentados 

de β2 microglobulina sérica y la afectación predominantemente cardiaca. Además, se 

observó que en aquellos pacientes con porcentaje de células plasmáticas periféricas 

mayor de 2% existía una mayor probabilidad de presentar mieloma múltiple. 
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El STC causado por depósito de proteínas amiloideas o en el contexto de esta 

enfermedad se considera dentro de las llamadas neuropatías amiloideas. Se calcula que 

este tipo de neuropatías periféricas se dan hasta en el 20% de los pacientes con 

amiloidosis primaria (89). Sus síntomas varían desde dolorosas disestesias, pasando por 

pérdida de tacto fino, hasta la pérdida de sensación térmica; y las primeras fibras que se 

afectan son las sensitivas. Los pacientes con neuropatía por amiloidosis primaria la 

suelen presentar distalmente, tornándose de forma progresiva en generalizada y 

debilitante. Suele tratarse de pacientes de media edad o ancianos, con una cierta 

predominancia en varones. Puede acompañarse de disfunción autonómica (alteración 

del test del sudor, hipotensión ortostática, retención urinaria, incontinencia fecal o 

impotencia) y de afectación en otros órganos hasta en la mitad de los casos (90). 

 

Shin et al. (91), en el año 2012, publicaron una extensa revisión del concepto 

“neuropatías amiloideas”. Según los autores, se dividen en hereditarias o adquiridas. 

Las primeras, conocidas como FAP o Polineuropatía Amiloidea Familiar (según sus 

siglas en inglés -Familial Amyloid Polyneuropathy-), incluirían los subtipos 

relacionados con el gen de la Transtiretina (TTR) –los más frecuentes, los relacionados  

con la mutación de la Apoproteína A1, y los relacionados con la Gelsolina o FAP 

finlandés. Las neuropatías amiloideas adquiridas incluyen la asociada a AL o 

amiloidosis primaria sistémica; la asociada a AA o amiloidosis secundaria y a β2-

microglobulina (hemodiálisis) -en diversos trabajos se habla de que no existe neuropatía 

amiloidea en este subtipo, o que es excepcional (92)-; y la asociada a amiloidosis senil, 

relacionada con la edad. 
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La amiloidosis primaria sistémica es la forma más frecuente de neuropatía 

amiloidea adquirida (17-20% de estos enfermos presentan algún tipo de neuropatía). Un 

65% presentan afectación del sistema nervioso autónomo y los subtipos más comunes 

de neuropatía periférica son la polineuropatía sensorimotora axonal y el STC. El 

diagnóstico definitivo se consigue con la biopsia histológica correspondiente, mediante 

la tinción de Rojo Congo. Aunque su tratamiento se basa en quimioterapia y transplante 

autólogo de células madre de sangre periférica, puede persistir incluso tras él, aunque 

también puede observarse una mejoría, basada en los hallazgos electromiográficos y la 

evidencia histopatológica de regresión amiloidea. 

 

En la literatura existe una cierta controversia en el hecho de incluir o no al STC 

como neuropatía periférica, dado que en aquél el depósito amiloide raramente se halla 

en el interior del espacio perineural (quizás únicamente en el epineuro), y tiende a 

encontrarse en el ligamento anular o en el tejido tenosinovial (92). En un estudio 

publicado en el año 1989 por Duston et al. (93) se estudiaron de forma retrospectiva 146 

pacientes diagnosticados de amiloidosis primaria mediante biopsia, buscando el 

porcentaje de neuropatía periférica en ellos. La encontraron en 51 pacientes (cerca del 

35% del total), diferenciando al subgrupo que la había presentado como primer síntoma 

(11 pacientes, un 7,5% del total) del que lo había hecho a lo largo de la enfermedad 

(diagnosticado de forma tardía o incidental). Entre estos dos subgrupos observaron 

diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la supervivencia de la 

enfermedad (más de 35 meses en el primero frente a 16 en el segundo). Por esta razón, 

concluyeron que la detección de este hallazgo de forma precoz puede contribuir a un 

mejor pronóstico de la amiloidosis primaria, abriendo una amplia ventana a la 
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contribución terapéutica dirigida a los órganos aún no afectados. Entre los criterios de 

exclusión se encontraba el STC, puesto que consideraban que se trataba de un 

atrapamiento nervioso y no de una neuropatía periférica amiloidea. Este concepto, que  

se basa en una diferenciación puramente histológica y que reduce el STC a un mero 

atrapamiento anatómico, se ha visto superado con los años, tal y como puede observarse 

en las diversas clasificaciones publicadas, en las que se incluye el síndrome de forma 

sistemática. 

 

Matsuda et al (94), en el año 2011, realizaron un estudio similar, basándose en 

resultados clínicos y electromiográficos. Observaron que de 43 pacientes con AL, 15 de 

ellos (cerca de un 35%) mostraron síntomas neuropáticos: 11 (25,6%) sufrían 

polineuropatía; 4 (9,3%), STC (donde uno de ellos se dio en el contexto de 

polineuropatía); y 8 (18,6%), disfunción autónoma (todos ellos, salvo un caso aislado, 

se dieron en el contexto de polineuropatía). En cuanto a la exploración 

electromiográfica, hallaron disminución de la velocidad de conducción nerviosa en los 

pacientes con polineuropatía, pero también en aquéllos que no la presentaron. Como 

conclusión, sugirieron que la afectación de nervios periféricos en AL era mucho más 

extensa de lo que las manifestaciones clínicas pueden mostrar. 

 

El pronóstico de los pacientes con AL y neuropatía amiloidea predominante o, 

incluso, aislada, se ha considerado clásicamente malo, con resultados desfavorables a 

pesar del tratamiento (quimioterapia basada en melfalán, colchicina, prednisona o 

combinación de ellas), debido al retraso del diagnóstico y a la progresión de la 

enfermedad (90). Hoy día este concepto ha cambiado debido, en gran parte, a la 
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evolución terapéutica. Es más, se cree que los pacientes con AL y neuropatías 

periféricas amiloideas aisladas son los mejores candidatos a ser tratados con una 

quimioterapia intensiva (melfalán a altas dosis) seguida de transplante autólogo de 

células madre, con muy buenos resultados: desaparición de la patología nerviosa e 

incluso regresión (confirmada histopatológicamente) de los depósitos de amiloide AL, 

tal y como publican en el año 2010 Katoh et al (95). Debe tenerse también en cuenta 

que la administración de este tratamiento no siempre es posible, por progresión de la 

enfermedad o por la presencia de hipotensión ortostática, que lo hace inaplicable.  

 

De todo lo anteriormente expuesto y analizado se deduce que en la actualidad se 

considere la aparición de esta patología como posible método de screening de una 

amiloidosis. Así, Andrews et al (96) realizaron un estudio en el año 2002 basándose en 

esta premisa. De forma retrospectiva revisaron 450 pacientes a los que se practicó una 

PAAF de grasa abdominal como método diagnóstico por sospecha de amiloidosis, 

dividiéndolos en dos grupos: en uno la sospecha se basaba únicamente en la aparición 

de neuropatía periférica aislada (143 casos) y, en el otro, por la presencia de otros 

síntomas sugestivos de la enfermedad (307 casos), tales como historia familiar, 

hallazgos de laboratorio o clínicos (alteraciones autonómicas, malabsorción intestinal, 

pérdida de peso, STC, anemia, edema, patología cardiaca, renal, hepática o del sistema 

nervioso central, cambios en la voz, mieloma múltiple, disnea, hematomas, fatiga, 

macroglosia o amiloidosis cutánea). Comprobaron que en el primer grupo la prueba 

había resultado negativa en todos los casos y que, en el segundo, 17 de las biopsias 

habían resultado positivas (diferencia estadísticamente significativa). Por este motivo 

concluyeron que si no existe una clínica sugestiva de amiloidosis sistémica 
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acompañante no tiene sentido realizar la prueba en casos de neuropatía periférica 

aislada. Además, apuntaron que los hallazgos en los que aparecía con mayor frecuencia 

la positividad en la prueba eran la presencia de proteína monoclonal, la patología 

gastrointestinal, la pérdida de peso, el STC y la disfunción autonómica. En el caso 

concreto de STC observaron que de los 46 pacientes que lo presentaban, en 7 de ellos la 

biopsia era positiva (15,2% de ellos, y 41,2% del total de positivos). 

 

En nuestro estudio planteamos la cuestión de una manera distinta, estudiando la 

existencia de depósito de amiloide a nivel de ligamento anular del carpo, en primera 

instancia, y continuando con la PAAF solamente en los casos positivos. No 

encontramos ninguna justificación científica ni ética para someter al resto de pacientes a 

este u otro tipo de técnica o análisis específico en búsqueda de la enfermedad, ya que en 

su caso y en ausencia de síntomas sugestivos, el diagnóstico sería altamente improbable 

y, consecuentemente, no existiría ningún tipo de indicación.  

 

DISCUSIÓN SOBRE LOS RESULTADOS 

 

El estudio histopatológico del depósito de amiloide a nivel del LAAC ha sido 

revisado en diversos trabajos (Tabla 24). En el nuestro, 29 de los 147 pacientes de la 

muestra presentaron depósitos amiloideos, lo que supone cerca de un 20% del total. 
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AUTOR AÑO MUESTRA CASOS % CASOS 

Yamaguchi (97) 1965 177 12 6,7  
Phalen (98) 1966 231 5 2  
Lambird (99) 1969 31 0 0 
Bastian (100) 1974 87 2 2,3  
Bjerrum (101) 1984 26 1 3,8  
Stein (102) 1987 140 23 16,4  
Kyle (61) 1989 124 2 1,6  
Nakamichi (103) 1996 135 10 7,4  
Sekijima (104) 2011 123 34 27,6  
Uchiyama (105) 2014 107 38 35,5  

Tabla 24. Trabajos publicados en los que se analizó el LAAC en busca de depósito amiloide. 

 

La significación del resultado de cada publicación es variable. Phalen (98) dirigía 

la importancia al depósito de amiloide como posible causa de compresión del nervio 

mediano debido al engrosamiento de la sinovial flexora y del LAAC, apuntando que, de 

esta manera, el STC podría ser el síntoma inicial de una enfermedad sistémica. Lambird 

(99) recomendaba que la amiloidosis debía ser considerada en todos los STC, pero 

especialmente en pacientes varones con historia familiar positiva para STC. Bastian 

(100)  consideraba que el cribaje de los pacientes a través de la histología resultaba de 

vital importancia y apoyaba la opinión del anterior autor, alegando que la amiloidosis en 

varones se asociaba más frecuentemente a polineuropatía periférica, con lo que iba más 

allá, recomendando descartar la amiloidosis en todos los varones con STC idiopático. 

Stein (102) sentenció que todo amiloide depositado en el túnel carpiano ocurre 

solamente en el contexto de una amiloidosis generalizada y que su tipificación 

inmunohistoquímica podría diagnosticar enfermedades subyacentes no diagnosticadas 

previamente. Kyle et al (61) concluyen que siempre debe enviarse una muestra del 

tejido carpal para descartar amiloidosis sistémica, y aunque la mayoría de los pacientes 
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con depósito amiloide focal no presentan en ese momento la enfermedad, deben ser 

revisados, puesto que sí podrían desarrollarla a largo plazo.  

 

Por otro lado, en nuestro trabajo se obtuvieron mayores porcentajes de pacientes 

mujeres en las que se observó depósito de amiloide  respecto a los varones. Este dato 

apareció también en el trabajo publicado por Gameren et al. (106), aunque en este caso 

referido al depósito amiloide en tejido graso. El mecanismo exacto de esta observación 

es desconocido, si bien se apunta a posibles factores hormonales. 

 

Otro dato llamativo que obtuvimos fue la mayor proporción, tanto en la muestra 

general como en la femenina, de hipertensos con depósito de amiloide en el LAAC.  

Aunque la significación de este hallazgo es incierta y no es un dato de diagnóstico 

definitivo de la enfermedad, sí podría tener relación con lo publicado en la literatura 

sobre la relación de HTA con amiloidosis, a través de la variante cardiaca de esta 

patología. Rojo Marcos et al. (107) publicaron un caso en el que diagnosticaron una 

amiloidosis sistémica primaria a partir de un paciente cuya clínica de debut fue una 

HTA con miocardiopatía hipertensiva. Dada la amplia variabilidad, según las series 

(entre el 6.5 y el 28%), de la presencia de HTA en amiloidosis cardiaca primaria, los 

autores sostienen que la superposición de cuadros clínicos podría enmascarar el 

diagnóstico de esta última en el colectivo de hipertensos. Por ello proponen que se eleve 

el grado de sospecha de cardiopatía amiloidea en este grupo de pacientes. 

 

El siguiente paso en el diagnóstico de la enfermedad es la técnica de punción 

aspiración con aguja fina o PAAF a nivel de grasa abdominal subcutánea, con posterior 
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tinción de la muestra con Rojo Congo. Es la prueba gold standard debido a que es 

sencilla, indolora, no precisa ingreso y tiene menor riesgo de sangrado que el resto de 

localizaciones alternativas. La especificidad de esta técnica, realizada correctamente, se 

aproxima al 100%. Su sensibilidad es mucho más variable, según las series, oscilando 

entre el 52 y el 88%. Estas diferencias en cuanto a resultados publicados pueden deberse 

a la cantidad de muestra de grasa obtenida, a las diferentes experiencias en cuanto a la 

técnica de tinción y al estadiaje de la biopsia, al tamaño muestral y al tipo de 

amiloidosis sistémica (108). Por todo ello, la utilidad clínica de la PAAF para el 

diagnóstico de la patología aún es objeto de debate en la literatura, a pesar de presentar 

un excelente valor predictivo positivo (esto es, que la positividad de la prueba 

demuestra la existencia de amiloidosis sistémica). De hecho, se recomienda que si la 

sospecha clínica es alta, debe realizarse una biopsia a otro nivel orgánico si el resultado 

fuese negativo. Andrews et al. (96) no lo recomiendan como método de screening para 

la amiloidosis primaria sistémica en la población general cuando el único síntoma sea 

una neuropatía periférica aislada, aunque sí en los casos en los que exista historia 

familiar previa, hallazgos de laboratorio (proteína monoclonal en orina o suero) o 

cualquier signo o síntoma relacionado con la enfermedad (malabsorción intestinal, STC, 

pérdida de peso, anemia, edema, patología renal, hepática o cardiaca, cambios en la voz, 

hematomas, mieloma múltiple, disnea, fatiga, macroglosia, patología nerviosa central o 

amiloidosis cutánea). 

 

En nuestro trabajo obtuvimos que en más de la mitad de los pacientes en los que 

se realizó la PAAF tras encontrar material amiloideo depositado en su LAAC, la prueba 

resultó positiva, sin contar con aquéllos que la rechazaron o resultaron ilocalizables. 
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Sumando los resultados obtenidos en este último grupo, la cifra aumentaba hasta cerca 

del 58% del total de pacientes con LAAC positivo. Del total de resultados positivos 

obtuvimos que en algo menos de la mitad de ellos el depósito era definido por los 

responsables del servicio de Anatomía Patológica como “focal”. La significación de este 

hallazgo ya ha sido apuntada por diversos trabajos, entre ellos el publicado en 2010 por 

Gameren et al. (106), en el que calcularon la importancia, en términos de severidad y 

supervivencia de la enfermedad, de la carga amiloidea a nivel de tejido graso.  

Estudiaron 220 pacientes con amiloidosis sistémica, dividiéndolos en 4 grados, y 

concluyeron con que la cantidad de depósito amiloide (medida mediante gammagrafía 

SAP) reflejaba de forma directa la gravedad de la enfermedad (valorada según la 

afectación orgánica) y predecía la menor supervivencia, independientemente a otros 

factores ya conocidos (afectación cardiaca, número de órganos mayores afectados, tipo 

de amiloidosis o edad). Los resultados clínicos de nuestro trabajo coinciden con esas 

conclusiones, ya que ninguno de los pacientes en los que el depósito de amiloide se 

definió como “focal” desarrolló síntomas de la enfermedad a lo largo del seguimiento, y 

todos aquellos que sí los desarrollaron presentaron depósitos generalizados en la grasa 

abdominal. 

 

La relación entre patología tiroidea y amiloidosis existente de forma tan rotunda 

en nuestro estudio (6 veces más en pacientes con este tipo de alteración) ya ha sido 

ampliamente estudiada en la literatura, referida especialmente al depósito amiloideo en 

la glándula tiroidea o bocio amiloideo. Esta patología es muy poco frecuente fuera del 

depósito hallado en los carcinomas medulares tiroideos (no presentado en ninguno de 

los pacientes de nuestro estudio), habiendo sido descritos menos de 200 casos en la 
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literatura. Puede darse en el contexto de amiloidosis tanto primaria como secundaria 

(80-50%) y el hecho de que sea el primer signo de esta patología es extremadamente 

raro. En nuestro caso, de las pacientes que finalmente presentaron depósito amiloide en 

grasa abdominal subcutánea, hubo 4 con alteraciones tiroideas (de las 11 existentes en el 

total de la muestra). Dos de ellas presentaban alteraciones tiroideas debidas a bocio 

multinodular y las otras dos, hipertiroidismo sin bocio conocido. Debido a la 

excepcional existencia de esta entidad, desconocemos si este hallazgo se debe en todos 

los casos al depósito de amiloide en la glándula tiroidea, aunque dado el riesgo obtenido 

debería ser al menos tenido en consideración. 

 

El pronóstico de la enfermedad depende en gran medida de la afectación orgánica 

en el momento del diagnóstico y al tipo de amiloidosis. La amiloidosis sistémica 

primaria tiene un pronóstico infausto, con una supervivencia media global de 2 años, 

que disminuye a 13 meses si existe cardiopatía y a 9 meses en caso de presencia de 

insuficiencia cardiaca (109). La media de supervivencia en el caso de la amiloidosis 

primaria sistémica con neuropatía periférica es significativamente mejor, en torno a los 

35 meses y entre el 38 y el 50% a los 3 años (90,93). Aún así, otros trabajos apuntan a 

que esta supervivencia podría ser menor, dado el retraso del diagnóstico en caso de 

presentar únicamente síntomas de neuropatía periférica y no identificarse de entrada la 

amiloidosis primaria (90). Estos mismos autores apuntaban que el tiempo medio hasta el 

diagnóstico era más largo que la supervivencia tras él.  

 

Según los datos obtenidos en nuestro trabajo observamos que más de un tercio de 

los pacientes con depósitos amiloideos a nivel de grasa abdominal desarrollaron eventos 
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graves relacionados con la amiloidosis en el transcurso de los 3 años posteriores al 

diagnóstico histológico. Uno de los pacientes, de hecho, fue éxitus debido a 

complicaciones inherentes a la enfermedad al cabo de este tiempo. Estos resultados 

resaltan la opinión generalizada presente en la mayoría de los artículos publicados, 

basada en la necesidad de la prontitud del diagnóstico de la amiloidosis sistémica para el 

manejo terapéutico posterior. Un tratamiento precoz puede retrasar e incluso detener la 

progresión de la enfermedad, aunque el potencial efecto del mismo se limite a la 

extensión orgánica en el momento del diagnóstico.  

 

Este hecho y los resultados de nuestro estudio nos hacen recomendar el envío 

histológico de todos los LAAC obtenidos al liberar el nervio mediano durante la cirugía 

de STC. Aceptando que no se trata de una idea nueva, pues existen varios trabajos 

publicados que insisten en realizarlo de forma sistemática, no hemos encontrado en la 

literatura ningún estudio en el que se plantee la cuestión con nuestra metodología, de 

forma prospectiva y analizando el depósito amiloide en el ligamento carpal en el 

momento de la liberación quirúrgica de los STC. La mayoría de los estudios se basan en 

revisiones retrospectivas de grupos de pacientes amiloideos con neuropatías o 

descripción de casos clínicos aislados de pacientes que debutaron con STC y que 

posteriormente desarrollaron la enfermedad (Tabla 25).  

Autor Año Sexo Edad Inicio síntomas Amiloidosis Desenlace 

Chapman et al (110) 1982 Varón 56 Asociada AL Éxitus tras 4 meses 
Nestle et al (57) 2001 Mujer 60 1 año AL Melfalán + prednisona 
Takei et al (111) 2002 Mujer 73 Asociada SSA - 
Takei et al (112) 2003 Varón 65 10 años SSA - 
Kelly et al (58) 2005 Varón 69 1 año AL (MM) Éxitus tras 14 meses 
Dalmau (59) 2007 Mujer 60 11 años AL Éxitus tras 14 años 

Tabla 25. Casos clínicos publicados con amiloidosis sistémicas cuya primera manifestación fue 
un STC. 
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Tampoco hemos hallado estudios que valoren la aparición de eventos relacionados 

con la amiloidosis a lo largo de varios años, como fue en nuestro caso, ni que calculen 

la probabilidad de desarrollarlos. Sí existen diversos trabajos que calculan la 

supervivencia de este tipo de pacientes, incluso la observación de la evolución natural 

de la enfermedad (61). 

 

Es conocido que, aunque la neuropatía puede ser un hallazgo casual, entre un 10 y 

un 22% de los casos de amiloidosis primaria debutan con ella (89,90,93) y se encuentra 

presente en el 15 al 35% de los casos (89,93). En concreto, el STC se ha reportado entre 

un 13 y un 27% de los casos de amiloidosis (89,113).  

 

En el año 1964 Goldberg (114) y, en el 1972, Franklin (115), apuntaron que el 

STC puede ser un signo precoz de amiloidosis primaria y mieloma múltiple (no así de la 

secundaria). En estos casos, la causa histológica se basa en el depósito amiloide a nivel 

del retináculo flexor de la muñeca y no en el nervio mediano propiamente, lo que 

permite que una liberación quirúrgica sea satisfactoria a largo plazo. Benson et al (113) 

publicaron en 1975 una revisión de 87 casos con amiloidosis no hereditaria en la que 10 

presentaban neuropatía periférica, causada en 6 de ellos por STC (5 en pacientes con 

amiloidosis primaria, ninguno en secundaria y 1, en mieloma múltiple). Finalmente, 

enfatizaron la importancia de realizar correctas lecturas histológicas de todas las 

biopsias tomadas de pacientes con neuropatía, especialmente aquéllos con STC. Diez 

años después, Breathnach (116) apuntaba que la aparición de la triada compuesta por 

STC, macroglosia y lesiones cutáneas debía hacer sospechar amiloidosis sistémica. 

Según Nestlé et al. (57), el tejido carpal puede ser diagnóstico de esta patología en más 
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del 90% de los casos, y Kelly et al. (58) recomiendan sospechar amiloidosis primaria 

(mieloma múltiple) ante pacientes ancianos con macroglosia y STC. Dalmau (59) apoya 

el estudio biópsico precoz y sistemático en todos los STC aparentemente “idiopáticos” 

en busca de descartar amiloidosis primaria con el fin de aplicar el tratamiento precoz 

agresivo que se propugna hoy día. 

 

En nuestro estudio, observamos que un tercio de los pacientes PAAF+  

desarrollaron algún evento grave relacionado con la amiloidosis durante los 3 años 

posteriores a su diagnóstico histológico, partiendo de una toma sistemática de LAAC y 

un análisis posterior de Rojo Congo como método de screening preventivo.  

 

El Hospital Universitario de León presta asistencia sanitaria a una población 

aproximada de 350.000 habitantes, interviniéndose en él unos 240 pacientes con STC al 

año. En el mismo periodo de tiempo, considerando una incidencia global de la 

enfermedad en nuestro país de 8 casos por millón de habitantes y año (no disponemos 

de datos de incidencia real en nuestra zona), se diagnosticarían en el área sanitaria de 

León unos 3 pacientes con amiloidosis, todos ellos presumiblemente sintomáticos. De 

ellos, dos serían casos primarios y uno secundario. Con la aplicación sistemática de 

nuestra técnica de cribaje, de acuerdo con nuestros resultados, podrían detectarse al año 

48 pacientes con depósito de amiloide en el ligamento anterior anular del carpo. 

Dieciocho de ellos resultarían positivos a nivel de la grasa abdominal subcutánea y uno 

ó dos de ellos, al cabo de un año, desarrollarían eventos graves relacionados con la 

enfermedad. Al cabo de 2 años serían entre 4 y 5 y, al cabo de 3 años, al menos 6. Esto 

supondría multiplicar hasta 6 veces los casos de amiloidosis primaria detectados cada 
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año, igualar los sintomáticos dentro del primero y duplicar o incluso triplicarlos al cabo 

de 2 ó 3 años, siempre teniendo en cuenta que los detectados mediante este método lo 

serían de forma precoz, con la ventaja previsible de un tratamiento precoz. Los datos se 

resumen en el Esquema 4. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Esquema 4. Representación esquemática de la comparativa de resultados realizando o no el 
método de screening propuesto, calculando el número de pacientes de forma acumulativa a lo 
largo de 3 años. LAAC +: positividad en la muestra de ligamento anular anterior del carpo; 
PAAF +: positividad en la muestra de grasa abdominal subcutánea mediante la punción 
aspiración con aguja fina.  

POBLACIÓN 350.000 HABITANTES 

SCREENING MEDIANTE TOMA SISTEMÁTICA DE MUESTRAS DE 
LAAC DURANTE IQ POR STC 

SÍ 
 

NO  
(diagnóstico habitual 

mediante sospecha clínica) 
 48 LAAC + / año 

18 PAAF + / año 
 

 

3 PAAF + / año 
 

 

1-2 pacientes sintomáticos 
(primer año) 

2 pacientes sintomáticos 
(primer año) 

x 6 
 

= 
 

x 2 
 

6 pacientes sintomáticos 
(tercer año) x 3 

 

2 pacientes sintomáticos 
(segundo año) 

2 pacientes sintomáticos 
(tercer año) 

4-5 pacientes sintomáticos 
(segundo año) 
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 

1. Si bien el número total de pacientes de la serie es suficiente según los cálculos 

estadísticos realizados previamente para el tamaño muestral, el subgrupo de 

pacientes finalmente positivos resulta mucho menor, no llegando al tamaño 

mínimo muestral de 30, exigido habitualmente para que siga una distribución 

normal. De todos modos, el resultado es similar al publicado en otros trabajos, por 

lo que pensamos que este punto no interfiere en la validez interna del estudio. Es 

más, en otras publicaciones con similar número de pacientes inicial, el porcentaje 

final de resultados positivos es mucho menor.  

 

2. El Boston Carpal Tunnel Questionnaire (62), como ya se ha comentado, no ha 

sido validado aún al castellano, debiendo realizar nosotros mismos la traducción a 

nuestro idioma. 

 

3. La ausencia de toma de datos postoperatorios subjetivos (BCTQ) impidieron que 

pudiésemos comparar el resultado clínico final entre los pacientes con depósito 

amiloideo y sin él. Aún así, este aspecto no influyó en la obtención del objetivo 

principal del estudio, al no tratarse de un dato imprescindible sino, simplemente, 

complementario. 

 

4. Un alto porcentaje de pacientes con positividad amiloidea a nivel del ligamento 

anular del carpo rechazaron participar en el estudio o no pudieron ser localizados 

(cerca de un 38% del subgrupo). Lamentablemente y por cuestiones éticas no 

pudimos hacer nada al respecto, aunque según los resultados obtenidos lo 
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esperable en este grupo de pacientes es que más de la mitad de ellos resultasen 

positivos para el depósito amiloide en grasa abdominal subcutánea y que, de ellos, 

uno de cada tres desarrollara eventos relacionados con la enfermedad al cabo de 

tres años desde el diagnóstico histológico. 

 

5. El reclutamiento de pacientes durante el periodo de selección de los mismos no 

fue consecutivo en todos los servicios que aportaron pacientes al estudio, si bien 

este sesgo de selección no habría influido en el resultado final del mismo. 

 

6. En las variables IMC, BCTQ y EVN no pudieron registrarse los datos de 50 

pacientes debido a falta de colaboración por parte de los mismos, incapacidad de 

comprensión de los test entregados, extravío de las respuestas al alta o porque no 

pudieron ser localizados de forma telefónica. De la misma forma, en la variable 

EMG hubo 3 casos de los que no dispusimos de este dato, desconociendo si 

porque no fue realizada o por extravío del informe dentro de la propia historia 

clínica.  

 

7. El criterio del especialista médico (internista, hematólogo o cardiólogo) que 

revisó los casos finalmente positivos pudo no ser uniforme y, de hecho, los 

pacientes fueron dados de alta médica en tiempos diferentes. Si bien lo ideal 

hubiese sido contar con un único especialista para evitar esta heterogenicidad, en 

la última y reciente revisión sistemática de todas las historias clínicas no se 

registró ningún evento médico relacionado con la enfermedad, por lo que 

asumimos que este punto no afectó al resultado final del estudio. 
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Con todo, nos parece que los datos de nuestro estudio no tienen sesgos mayores 

que invaliden los resultados obtenidos. 

 

FORTALEZAS DEL ESTUDIO 

 
1. Se trata de un estudio prospectivo. 

 

2. Homogeneidad en cuanto a la lectura histológica de las muestras, ya que todas 

fueron analizadas por el mismo experto en Anatomía Patológica. 

 

3. El periodo de seguimiento de los pacientes fue muy prolongado, lo que permitió 

observar la aparición de eventos graves relacionados con la enfermedad que en un 

primer análisis podrían no haber sido registrados. 
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1. La toma sistemática de una muestra del ligamento anular anterior del carpo 

durante la cirugía de liberación del nervio mediano en pacientes con síndrome del 

túnel carpiano como sistema de cribado de amiloidosis primaria es de utilidad, 

puesto que su estudio histológico puede suponer duplicar e, incluso, triplicar el 

diagnóstico de casos sintomáticos de la enfermedad con respecto a cuando se hace 

mediante la tradicional sospecha clínica. Podría así realizarse un tratamiento 

precoz de la enfermedad mejorando, consecuentemente, su pronóstico. La prueba 

es, además, asequible, segura, económica y sencilla. 

 

2. En el área sanitaria de León se estima que uno de cada cinco pacientes con 

síndrome del túnel carpiano presenta depósito de amiloide en el ligamento anular 

anterior del carpo, y que en casi el 40% de ellos también aparece en grasa 

abdominal. Con todo, se calcula una prevalencia del 7,5% en el total de pacientes 

con síndrome de túnel carpiano, y del 11,4% en la población general.  

 

3. El depósito amiloideo a nivel del ligamento anular anterior del carpo aparece más 

frecuentemente en el sexo femenino y en pacientes hipertensos. El detectado a 

nivel de grasa abdominal se observa más en aquéllos con patología tiroidea. 

 

4. Al menos uno de cada tres pacientes con positividad de amiloide a nivel de grasa 

abdominal desarrollará algún evento grave relacionado con la amiloidosis antes 

del tercer año de seguimiento desde la detección histológica de la prueba de 

cribado. 
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5. En base a nuestros resultados parece recomendable realizar sistemáticamente la 

prueba de screening propuesta de forma que, en caso de resultar positiva, sea 

solicitada una punción aspiración con aguja fina a nivel de grasa abdominal y, si 

también en esta localización se observa depósito de amiloide, se remita al 

paciente al servicio correspondiente para su tratamiento y/o seguimiento, 

independientemente a su clínica inicial.  

 

En definitiva, de nuestros resultados y conclusiones se deduce que la hipótesis de 

trabajo de este estudio, que adelantaba que la realización sistemática de una biopsia del 

ligamento anular anterior del carpo (LAAC) debía ser parte protocolizada del 

tratamiento quirúrgico de los pacientes con síndrome del túnel del carpo como sistema 

de cribado fiable y útil para el diagnóstico precoz de la amiloidosis primaria sistémica, 

es cierta. 
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