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SINDROME DEL TUNEL DEL TARSO. 

NEUROCONDUCCION SENSORIAL DE LA RAMA PLANTAR 

INTERNA Y EXTERNA DEL NERVIO TIBIAL POSTERIOR 

IN~RODUCCION, 

El nervio tibi•l posterior se origina de una rama 

medial al bifurcarse el nervio ci;Ítico n nivel del hu_!; 

co poplíteo. Dicho nervio corre en direcci6n distal -

entre los dos músculos gemelos, dirigiéndose hacia el 

maleolo medial, pasando posterior a este a través del 

túnel tarsal para después dividirse en dos ramas, plan 

tar interna y externa. 

Los atrapamientos en dicho canal, pueden ocasio -

nar dolor, debilidad muscular o altex-aciones de la se~ 

sibilidad en el territorio correspondiente. 

El potencial de acci6n evocado del músculo abduc

tor del primer dedo del pie, para la rama interna y del 

quinto dedo para la rama externa, se han utilizado en -

loa estudios de neu~oconducci6n motora, as! mismo po -

drÍan utilizarse latencias de neuroconducci6n sensorial 

para determinar patología de cualquiera de las ramas del 

nervio tibial posterior, adem~s de estandarizar paráme

tros de normalidad para la poblaci6n mexicana. 
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OBJETIVO. 

El objetivo de este estudio, es el diseño de una 

técnica sencilla f~cilmente realizable para detectar 

en una forma oportuna el síndrome del túnel del tarso. 

Estandarización de esta técnica de neuroconduc

ci6n sensorial de las ramas plantor interna y externa 

del nervio tibiñl posterior. 

ANTECEDENTES. 

El síndrome del canal del tarso, eo cusado por -

la compresi6n del nervio t:ibial posterior cuando pusa 

por la parte posteroinferior del maleolo tibial. Fué 

descrito p~r primera vez en 1932 por Polock y Davis. 

(1 ). 

En 1960, Kopell y Thompson, revis·•ron el mecaniE_ 

mo por el cual los nervios son comprimidos en las es

tremidades inferiores. (2). 

En el ailo de 1962, Keck y L•.m, describieron este 

síndrome con todo detalle, basados en un reclul:a de -

la Armada de los Estados Unidos Americanos, quién in! 

ci6 su 11intomatolog!a con zona de anestesia en l8 pla~ 

ta de ambos pies, y posteriormente sensaci6n de "pin -

chazo" o nuemad11r> que se acentuaba con los ejercicios 

de entrenamiento. (3) 



En 1965 Goodgold, Kopell 1 Spielhoz y en 19661 

Jonhson y Ortiz 1 (4) publicaron estudios acerca de la 

neuroconducción de este sindrome, realizando trabajos 

en veintisiete sujetos normales en los cuales se dete! 

minó la neuroconducción motora del segmento rodilla ~ 

tobillo para el nervio tibial posterior, as! como los 

valores de las latencias distaleD par~ la rama plantar 

interna y externa del mismo nervio, sus determinacio -

nes fueron lao siguientes: 

N.Tibial posterior (segmento rodillo-tobillo) a 

50.89 +-7.16 mseg. 

t"amo medial 

rama lateral 

5.32 +- 0.83 mseg. 

S.86 +- 0.84 mseg. 

Excelentes artículos escritos por Lam en 1967 1 en 

los que hace ~¡,fasis en las caracter!stic"s del dolor -

nocturno y aparición de parestesias, secundarias a una 

insuficiencia vascular, además de observar la remisión 

de la sintomatologia posterior a la descompresión qui -

rúrgica dui-ante las 24 a 72 hrs. (5 1 6 y 7) 
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ANATOMIA. 

El canal del tarso es un canal anatómico que co

munica a la pierna con la región plantar. Se encuen

tra constituido por la cara posterior del astr&galo, 

y en su parte superior por el maleolo interno y hoja 

profunda del ligamento anular, por abajo, el músculo. 

abductor del primer dedo, con un revestimiento apone~ 

rético, cubierto por el retinaculum flexor.-

Los elementos que lo ocupan son tendones del ntÚ~ 

culo tibial posterior, flexor común y flexor propio -

de los dedos. El paquete vasculo-nervioso está coloc~ 

do en el espacio que separa ambos flexores. Existen -

cuatro vainas, una para cada tendon y la cuarta para -

el paquete vasculonervioso, 

En su parte' inferior, el pedículo vasculonervioso 

se·divide, dando origen al nervio tibial posterior ra

ma plantar medial y plantar lateral. 

El nervio plantar interno se dirige entre los mÚ! 

culos del grupo interno y los del medio de la planta -

del pie, cubierto por el abductor del dedo grueso, aco~ 

pailado de la arteria plantar interna; alcan.zando. el me

tatarso, para dividirse en sus ramas terminales que son 

la rama interna que da inervaci6n a los siguientes mÚsC]!_ 

los: 
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flexor corto del primer dedo, primero y segundo lumbri

cales, flexor corto plantar, aductor de dedo grueso, -

accesorio del flexor común de los dedos, adem&s sus ra

mas colaterales inervan a los cuatro dedos. La rama -

cutánea suministra inervación a los dos tercios internos 

de la planta del pie. 

El nervio plantar externo, acompañado de la ürteria 

del mismo nombre, se dirige hacia delante y fuera hasta 

alcanzar la parte posterior del cuarto espacio interóseo 

en donde se divide en dos ramas terminales. 

Las ramas colaterales, inervan ln porción externa 

del accesorio de los flexores plantares largo y corto, 

abductor y oponen±e del quinto dedo, abductor corto y -

fasc!culo externo del flexor corto del dedo grueso, te~ 

c~r" :; c•J·rto lumbricales, interóseos plantares u dors!!. 

les, ramas para el abductor y transverso del dedo grue-

so. 

La ramü profunda iner:va las articulaciones tarsia

na, trünsmetatarsiana. L<l rama cut~nea inerva el tercio 

de la planta del pie. 



N. PLANTAR 
IN'f~RNCI. 

N.SAFENO 

L•lS'l'RlllUCIOfl SENSORIAL. 

HERV 10 .'.:ALCAtt .. ü • 

FIG. 1 



·N, PLANTAR EXT. 
SENSORIAL 

N, PLANTAR EXT. 
MOTOR, 

DISTRIBUCION MOTORA. 

FIG, 2 

N. PLANTAR 
NTERNO, 

.._,!...---t::::=-sENSORlAL. 

N, PLAllTAR 
IllTERNU 

MOTOR, 



NERVIO PLMITAR 
MEDIAL. 

TUHEL DEL TARSO. 

LIGl\MEtlTO CA.r,....-----7'-'IC""-:--IJO!ll~ 

CANEO 

FIG. 3 

RETINACULUM 
FLEXOR 

RAJ1f,3 
CALCl\;~EAS 

MUSCULO 
CUADRADO 
PLANTAR. 



CIJAORO CLINICO 

El síndrome del túnel tarsiano está caractei:izedo 

por dolor y parestesias en el pie, ya sea en la distr! 

bución del nervio tibial posterior o en la de una o ~ 

dos de sus ram~s importantes. Las parestesias se inte~ 

sifican por la noche, r veces se propagan a la pantorri 

lla y calman al parecer con la actividad. Las altera -

ciones sensitivas pueden estar presentes en la distri -

bución del nervio plantar interno plantar externo o en 

los ra111os calc<Íneos del nervio tibial post .. rior, ·o en -

la distribución de estos tres juntos. El nervio es muy 

sensible cuando pasa por el canal osteof ibroao que se -

encuentra en la p~rte posterior o inferior al-maleolo -

t;ibial. 

La parestesia se produce cuando el nervió es perc,!;!. 

tido con un dedo o cuando se aplica una presión digital 

en esa zona. Algunas vec:es el nervio puede ser sensi -

ble encima o por debajo de la entzada o salidá del canal. 

La ha ~encionado que a veces la ~nclus16n venosa produ

cida por un-mangUito inflado semejante a los utilizados 

para tomar la presión arterial, reproduce o aumenta los 

síntomas. 
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El diagnóstico diferencial debe establecerse con -

una neuritis periférica, neuroma interdigi~nl, una ten2 

sinovitis, una sobrecarga del arco metatarsiano o long,! 

tudinal, una artritis reumatoidea 1 una lesión del disco 

interventebral, una vasculopat!a periférica, fibromato

sis plantar, prolapso de la cabeza de algún metatarsia

no y fascitis plantar. 

ETIOLOGIA. 

Los factores anatómicos.- El retináculum flexor de 

tobillo es una cubierta delgada de tejido fibroso que -

se extiende a través de la estructura que v1! por debajo 

del maleolo medial, formando el techo del t.únel fibroseo. 

Diferente al ligamento transverso del carpo, tiene algu

nas fibras profundas mezcladas con el periostio cubrien

do el sitio medial del calcáneo. El paquete neurovascu

lar en el túnel tarsal es algunas veceo secuestrado por 

alguno de estos tabiques determinando que sea mas susceE 

tible a los menores grados de tracción, con los movimie~ 

tos del pie. 
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Algunas de esas prolongaciones fibrosas se - - -

adhieren al hueso, rod~ando el paquete neurovasculnr. 

Cuando •e explora el nervio tibia! posterior, si se ve 

comprimido por lo denso del tejido areolar y por la r! 

lativa y escasa movilidad, comparnd.1 con la que tiene 

el ~arpo. Por lo tnnto, aún con escosa compresión, -

por.iblement~ cnusada por el edem~ secundario i\ e.stir:;

mie-nto, puede ocasionar una insuficiencia vascular lo

cal y esto ocasionar compromiso nerviotJO. Por lo con ... 

siguiente, las c,1racter!sticno .1natómicas de las ~struE_ 

turas de dicho canal lo hacen un f nctor que f avoracc la 

compresión 11erviosn. 

Los factores vasculares.- El nervio mediano y el -

nervio tibia! posterior se encut!ntran sujetos a lo com

presión espont~ne!a, por lo tanto y como se encuentran -

suplidos por sanqre arterial, lo que traduce una mayor 

suceptibilidad a los efectos de la insuficiencia vascu

l<ir local~ 

Existe 1'. evidencia experimental de que el factor 

principal que ocasiona lo producción de sintomatolog!a 

sensorial en los síndromea de compresión es lñ insufi -

ciencb arterinl ( Fullerton ). Mas tardíamente ocurre -

una pr.rálisis oue puede ser ocasionada por los C8mbios 

tardíos estructurales producidos en el nervio y menos -

prometedores ~ue se ben~ficie con le d~scompresión. 
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Es importante 0ue se estílhlczca un tr~tnmiento nd~ 

cuado posterior ~ lo integrnción de un. diMJnÓstico de -

compresión nerviosa, con un compromiso motor. Este co~ 

cepto se entiende mejor lil ;;.n.:1lizar la orrnrienci;, norm=l 

de los nervios Rl realizar l~ operación, en los c~sos -

de túnel del t:Jrso. Los síntomns sensoriales son los -

primeros en tnñnifest.;rse por d p.;ciente, debidos a una 

compres iÓn insuficiente, pero capaz de producir un& ne~ 

ropat!a isquémicc1 localizada. Estos so1\ los casos en -

los cuales el nlivio de los síntomas es dram~tico, pos

terior a la descompresión y probablemente producido ha! 

ta un total restablecimiento del aporte sanguíneo en el 

segmento nervioso nfectado. 

Enfermedades loc~les.- En ocasiones las lesiones -

del nervio posterior a trovés del canal del t'1rso son -

ocnsioníldas por compresión por algún proceso oc:upativo 1 

tal como lipoma, ganglio, fibrosis 1 secundaria a frnc -

tura nauroma 1 hipertrofia de la sinovial, ortritis reu

matoide1 sin ernbargo en la mayor!a de los casos que se 

operan no se encuentrnn alteraciones patológicas demos

trables. 

En la prfictica cl!nic~, es frecuente encontrar co

mo padecimiento coexistente con este síndrome, tendini

tis del supraespinoso, codo de tenista, fascitis plan -

tar y síndrome del tunel del carpo. Alqunos procesos -

locales en el retin&culum (de naturaleza inflamatoria o 

degenerativa l 



próduce un ~rea de insuficiencia arterial del principal 

trono nervioso. Durante la noche, los síntomas se hñ -

ce.n evidentes lo cual puede deberse a estasis venonü e 

ingurgitación. Secundaria a una izquemin y compresión 

cont!nua ocurren cambios estructurales en el nervio, -

responsables de una debilid~d o atrofia muscular. 

También es de tomarse én cuenta la fibrosis pos -

traumática. Chet, menciona este síndrome secundario -

a neurilenoma, acumulación de grasa, tracción nerviosn 

ocasionada por deformidad en valgo del pie. Tobios E. 

reporta un caso en el cual se asocia este síndrome a -

Espondil i tis Anquilosan te. 

Factores ocupacionales.- Los factores ocupaciona

les son un factor significativo en el desarrollo de los 

síndromes compresivos, lo que es dificil de valorar. 

Se ha visto que el síndrome del canal del tarso, es ca

si exclusivo de Jockeys, según lo reporta en su l!xperie!!_ 

cia Davies. 

10 



FISIOPATOLOGIA DE Lh COMPRES ION NE:RVIOSA, 

Debido a la relativa naturaleza benigna de los ~ 

atrapamientos, existe poCél. información de los cambios 

poto16gicos que ocurren en los nervios p~riféricos h~ 

manos en este tipo de lesiones. Sin embargo los in -

vestiqRdores han estudiado el efecto de la compresión 

aguda y crónica en los nervios de animales de labora

torio. Se presentan cambios de desmielinización seg

mentarla y rem1elinizac1Ón en las fibras periféricas 

que han sido afectadas significativamente, mas que las 

centrales. Modelos experimentales sugieren que las -

fibras periféricas se encuentran con una cubierta - -

protectora, en contraste con lé!.S internas que se ven 

pobremente protegidas, 

Las fibras mielinizadas de un diám~tro mayor pa

recen ser mas sensibles a los efectos de la compre -

sión, Los cambios patológicos pueden estar limitados 

el ~rea especÍf ica del compromiso, con un se~nento ~ 

proximal y distal relativamente normal. Si el área de 

compromiso local es suficientemente severn, ocurre ta~ 

bién compromiso distal. Aún cuando no se hn estudiado 

si lo compr•sión inmediata es defici•nte 1 aparece deg~ 

neración distal, En los segmentos proximales pueden 

observarse cambios petolÓgicos, estos consisten en una 

densidad y tamaño de las fibr~s mielinizadas con frag

mentaci~n de- l 1 miel!.,- 1 lo r;ue sugiere degener~ción -

retr.Sgrada. 
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El papel que tiene la isquemia, versus presi6n -

directa en la producci6n de los cambios pn tolÓgicos -

observados en experimentos que producen neui:opat!a ~ 

por atrapamiento son controvertidos. Se ha de1DOstra

do que bnjo ciertas condiciones puede ser comprometi

do por isquemia, sin que se afecte significativamente. 

El bloqueo de la conducción, el cual ha sido produci

do por presión tiene diferentes características que -

el ocasionado por isquemia y est& visto que- tiene una 

mas prolongada recuperación. 

BASES DE ELECTRODIAGNOSTICO 

La Electromiograf!a estudia la esti~ulación ner

viosa y valora el diagnóstico de neuropat!n periférica 

por atrapamiento. La est1mulación ayuda a deli1dtnr el 

sitio de 11trapamiento demostrando un bloqueo parcial -

o completo de la conducción nerviosa. El ha ocurrido 

degeneración axonal distal al sitio de etrapamiento, -

el potencial evocado puede estar alterado y desmielin!_ 

zado o encontrarse las fibras degerieradae, esta condu~ 

ta trae como consecuencia una dispersión temporal de -

la F•spuesta evocada. Aunque esta bi~n argumentada que 

la velocidad de conducción se encu~ntra reducido en el 

sitio proximal al lugar del atrapomiento, la explica -

ción para este retraso no está •uy clara. 
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Anteriormente se describió la evidencia de degener~ 

c1Ón retrógrada en lesiones nerviosas localizadas que -

pueden ayudarnos a la explicación de esto, Sin embargo 

la reducción de la velocidad de conducción proximal es 

usualmente pequeña. Es importante reconocer este fenó

meno con el objeto de evitar confusi~n, entre lesiones 

localizadas y uno neuropat!a generalizado, 

Los valores primarios en el estudio <le EMG con agu -

ja monopolar 1 en el diagnóstico de neuropatfas por atra

pa.miento, son el encontrar anormal'.idades eléctricas con 

una distribución nerviosa específica. La importancia re -

lativa del estudio electromiográfico 1 versus estudios de

estimulación, variar~ dependiendo del atrapamiento espe

cÍf ico que se quiera investigar¡ pero en general los dos 

exámenes se complementan uno con otro. 

INTERPRETACION DE I.AS ANOnMALIDADES DE NEUROCONDUCCION, 

El estado funcional de un segmento nervioso f&cilmen

te accesible, puede ser valorado mejor por estudios di

rectos de neuroconducción. Sin embargo la velocidad de 

conducción a través de un segmentonervioso es un índ.tce 

valorable de función, se ofrece una inform•ción adicio

nal fidedigno al 11édico fisiatra, quien debe comparar conk 

parámetros de l.o• potenciales de acción evocados 1 obteni

dos al estimular en forma proximal y distal a la lesión. 

Estos par~metros incluyen: amplitud, duración y lrea del 

potencial muscular evocado. 
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Individualmente la fibra nerviosa presenta dos tipos 

de respuesta patolÓgic~ ol daño. Lo primern, desmielini

zación, que se produce por pérdidn de lo cubierta lipo

protéica y puede entonces dar como resulta do una marcadü. 

reducción de la conducci6n nerviosa, sólo en el segmento 

afectado. Esto re debe a la conducción saltatoria, que 

depende de una adecuada mielinización. 

L~ segunda categoría de respuesto, depende de los 

cambios en el axón misma, donde no t?s posible la conduc

ción a lo largo del segmento afectado del axón, debido a 

una alteración de la corriente axonoplásmica. 

Los nervios periféricos estan compuestos de fibras 

individuales de varios diámetros y grados de mieliniznción. 

En lns ne ropatías meatñb6licas, crónicas o tóxicas, rela

tivamente puras, puede verse enfermedad de mielin~ o oxo

nal, sin embargo, en lesión traum~tica, laa fibrns nervio

sas presentñn diferente grado de involucro. La im~gen EMG 

puede depender de la proporción o grado de doño que presen

tan las fibras y tambi~n del tiempo transcurrido. 

Bowers clasificó les lesiones nerviosas basados en los 

h"1llazgos electrodingnósticos, en tres categorías: Neuro

praxia, Axonostenosis, Axonocaquexia y Axonotmesis. Si bién 

estas categorías no representan directamente los cambio fi

siopatofógicos, ·ellas pro•·een un panorama para el anhisis 

lógico de lo• potenciales de acción musculares. 

NE ROPRAXIA .-

Esta considerada como el menor grado de lesión nervio• 

sa, consistente en un blol¡ueo axonal temporal de la conduc-
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ción nerviosa. La recu?eraciÓn puede ser rápida, si la causa 

del daño se retira. Sin embargo, si persiste el edema, la 

compresión o el traum<'-, el daño a.xonal puede progresar hacia 

un~ lesión nerviosa mayor. Patológicamente los h~llazgos 

son principalmente de desmiellniz~ción en un segmento corto 

del nervio. Cambios anatómicos mayores se suceden, tales CE 

mo estrechamientos en l~ envoltura de mielina, reducción del 

diámetro del axon, que puede inhibir el flujo ·axonopl6smico 

y bloquear la fu;~ción de conducción de lti membrana. /,sí pues 

una lesión neuropráxica completn está c~racterizada por·una 

desmielinizñción segmentarla y bloqueo completo de la conduc

ción axonal en el sitio de la leslón. NeuropraXia incomple

ta, se produce cuando algunos años continúan conduciendo a 

través del·sitio de oclusión. 

El potencinl muscular evocadot se ausent~ cuando un 

ax6n neuropr~xico es estimulado proximAlmente a la lesión, p~ 

ro permanece normal cuando la estimulación se realiza distal, 

as{ mismo la velocidad de conducc16n distal a la lesión perma

necerá inalterado. 

Por supuesto, Únicamente un porcentaje de las fibras net 

viosas puede estar nekropr6xico y el bloqueo de la conducción 

es incompleto. Se observó entonces que la .conducción nervio

sa que cruza la lesión puede se~ conservada pero lenta. El 

potencial m11scular evocodo también se altera ~l estimular 

proxlmnlmente, pero aparece muy cercano a lo normal, si la es

timulac16n se realiza en formñ distal. 

En la lesi6n aguda, la porci6n distal permanece normal

mente exitable hasta que se ve comprometida por degeneraci6n 
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Wolleriana, poco mas de 72 hrs, posterior a la lesión com

pleta. Por consiguiente en los pacientes con neuropraxia, s 

obsevan hallazgos cuando son valorados tempranamente después 

del daño, asegurando que el potenciAl muscular observado se 

debió a una neuropraxia exonal y no a una degereración Wale

riana de los mismos. Se puede apreciar la Pérdida de neuro~ 

praxia versus axonotmesis al comparar el área que ocupa el 

potencial muscular evocado, obtenido por una cstimulación di~· 

tal, cuatro d!as posteriores al daílo. Esto se puede üpreciar 

mejor en ln padlisis focial idiop~ ticn de Bell, 

AXONOSTENOSI5,-

La lentitud de la conducción nerviosa a lo lurgo de un 

pequeño segmento del axón es determinada corno axonostenosia. 

PatolÓCJicnmente se presenta como desmielinización, sólo con 

nlguna degeneración í'XOnal y consecuentemente los axones se 

enc\lentrnn comprometidos metabÓlicamente, o.dem~s 1'1 distancio 

internod•l se reduce y se estrecha el diámetro del axón , dis

minuye la velocidad de conducción. Estos signos se observan 

en la compresión crónica de un segmento nerviosot tales como 

tdnel del tarso. Las porciones que no est~n comprimidas del 

axón, son poco afectadas 1 el potencial de ncción evocado ob

tenido por estimulsción distal se encuentra cercano a lo nor

m¡¡l, 

Existe lentitud en los velocidndes de conducción nervio

sa a través del segmento involucrado. Existe también un de

cremento en ln •mplitud y dispersión temporal (incremento en 

!A durnción) del potenciol evocado, como resul tildo de desincr2 

nización de los ~xones a la llegada de l• despolarización, 



AXOllOCl.QUEXIA,-

En la axonocaquexia el total del segmento axonal distal 

a le lesión esta afectado, as! oue a pesar de que l~ neuro

conducción se mantiene , disminuye ln velocidad. Al efectuar 

la estimulaciÓn proximal se observa unn marcadn dispersión tempo

ral del potencial evocado. Patológicamente se observó compro

miso de todas lñs fibras nerviosas con un~ degeneración axonal 

y regeneráción , desmielinización y remielinización. 

AXONOTMESIS,-

Es el resultado de un daño t"l que cause degeneración 

Wnlleriana con disolución del segmento distal del axón, o sea 

muerte de la porción distal del üXÓn. La estimulaci6n en al

gún punto a través del axón 1 produce un potenc~al muscular evo

cado, Lo inestabilidad de la membrnna muscular (ondas positivas 

y fibrilaciones ) se desarrollan de 5 a 28 días posteriores al 

daño. Ln recuperación de ln función del nervio después de la 

o.xonotmesis es lenta, siendo aproximadamente lmm/d!n. As! que 

exista confusión entre los verdaderos potenciales aue se obser

van en lesiones incompletas. 

ASPECTOS PRA~ICOS DEL ANALIS:IS DEL POTENCIAL DE ACCION 

MUSCULAR. 

Inmediatamente posterior a lo lesión nerviosa en la cual 

la función no est~ totalmente perdidn, al comparar el poten

cial obtenido por estimulaci6n proximal con el distal, muestra 

un cambio mas aparente. En este cnso el decremento proximal 

en amplitud, no se compensa por un incremento proporcional de 



la duración, •.s! que el ~rea bajo el pico negativo del po

tencial evocn.do es menor que lri obtenida por estimulnción 

distal. Estos cambios reflejan ln cornbinE"-ción de los efec

tos de desm!elinización, axonotmesis y bloqueo combinado de 

ln conducción con la dispersión fisioÍÓgica del potenclül de 

acción evo~ado, sin embargo este mismo, obtenido por estirnu

lación distal es normal. La lentitud de la conducción que 

que cruza el segmento nervioso dGñado es principalmente de

bida a desmielinización segmentarla con algunn porción de 

fibras conductoras perdidas. 

Aproximadamente cuatro días después de una l~sión incom

pleta, ln degeneración Wallerian;:., cnusn abruptr:i pérdlde de 

la conducción en fibrns iJXonotméticds, posterior a la dege

neración Walleriana, la estimulación distal, también oc.J.cio

na decremento en el potencinl evocado, tanto en su nmplitud 

como en su nrea. Como las fibras axonotméticas no se alnr-

:~ · e':':-: tribuyendo a le: respuest:· di5t<1l a pesar de lu ;ieuro

praxia y el daño en los axones, continúan respondiendo. A 

menos que la lesión haya progresado, mejore el blooueo de la 

conducción, el potencial de ·.lcciÓn de ln estimuluci6n proxi

mal habr~ cambiado poco en sus valores inmediatamente poste

rior nl dnño. 

En les lesiones nerviosas en lns cu¿¡les la función se 

encuentra tot<llmente perdida, la estimulac!Ón distal produce 

una potenci:-il de l1Cción, cercano a lo norm.11, inmediatamente 

después del <la ~.o y los procesos de estimulación proxlniii no o

cnsionan potencinl de ,1cción. En este estado la nección com

pleta nervios;': no nuede ser electrafisiolÓgicAmente diferen

c!Adr; de uni'I lesión incornplotil con un bloqueo de l~ co:1ducc!Ón 

rlistAl asocir r1,,_ : degenP.rr'~!Óri • ... ·--·ll~r!t\n;, rlifere11ci"" clilra-

mcntl! los dos sil11c:cio11es. 

:o 



MATERIAL Y HErOto.·-

lSU lEStS NO DEBE 
SAUR Ot lA 81BllQUCA 

Este estudio se realizó en el Hoopital "20 de Noviernbrett 

en cincuenta p@rsonas voluntarias, ep,irentemente sanas, cuy¡¡ 

ednd comprendió entre los 20 y 50 ~ños, tanto del sexo mas

culino como femenino, cuyo requisito fue el estar exentos 

de problemas dolorosos de pies, además de padecer trastor

nos metabólicos (diabetes mellitus), toxicomanías Cetilismo, 

etc.) 1 que afecten de una u otra manera la ne1 roconduccíón 

nerviosn. 

La temperatura al realizar los eotudios se trató de 

mantener constante, utilizando para ello un radiador el~c

trico, las nl!urcconducciones se realizt1ron unandolun elctro

miÓgrat'o TECA modelo TE4, captando con un electrodo bipolar 

colocado justamente proximal nl retináculum flexor. 

La ~stirnuluci?n se llevó n cabo con pulsos rectangulu

res Je o ... ..,~·": de durnción, con unn intensidad de '!50 ::i 

300 microvolts. Registrandose los potenciales de acción al 

estimularse la rama plantar medial a 14 cm. de distanci so

bre la planto del pie y la rama plantar lateral a 14 cm. de 

distancia sobre la superficie externa de la planta del pie, 

como se muestra en la figura (fig.4). El electrodo de tie

rra se colocó sobre el dorso del pi~. 

19 
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RESULTADOS.-

Se procesaron los datos obtenidos de los cincuenta vo

luntarios, logra11dose obtener el promedio de 100 latencias 

en total paro la neuroconducción sensorial del nervio sural, 

la rama medial del nervio tibial posterior y la rama lateral 

del mismo nervio. 

NERVIO SURAL p. 3.294 

3.294 

3.294 

N.TIBIAL POSTERIOR 

Rama plantar interna. 

P• 2.73 

2.73 

2.73 

N.TIBIAL POSTERIOR 

Rama plantar externa. 

P• 2,830 

2.83 

2.83 

20 

DS= 0,225 

.,._ 1.96 C0.225) 

+- o.442 

os.0.204 

+- 1.96 C0.284) 

+- 0.556 

DS•0.263 

+- 1,96 e o.263J 

+- 0,515 
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CONCLU5IONES.-

El síndrome del TÚnel del Tarso es una neuropat!a compre

siva del nervio Tibial Posterior, a nivel del retinácuJ.um flexor. 

Es relativamente r~ro este síndrome; pero la incidencia exac-

ta se desconoce. Los clínicos han llegado a saber y conocer 

mas esta entidad basados en el mejoramiento de las técnicas 

electromiogr~ficas. Recientemente , De Lisa y Kraft, estan

darizaron las latencias distales motoras par2 la.rama plantar 

medial y lateral , coorrelacionadas con la temperatura y la 

distnncia. 

En 1969, Buchthal y Rosenfalck, estudiaron la neurocon

ducci&n sensorial de la rama plantar medial utilizando elec

trodos de aguja. En 1970, Guiloff y Sherratt, determinaron 

los potenciole& sensoriales de la rama plantar médial utili

zando electrodos de superficie. Ellos estimularon en el de

do gordo del pie, con electrodos de anillo, colocando el cap

tador posterior al maleolo medial, en el punto donde se pal-

pa la nrteria tibi~l posterior. La latenci~ que se reportó fue 

de s.7 +- so 111 mseg • 

Oh y asociados, reportaron un~s.velocidades de conducción 

sens6riales para la rama medial .y lateral del nervio tibiel 

posterior, utilizando electrodos de anillo, con captación sobre 

el retinñculum flexor. Utlliznndo para ello un promedindor elec

·trónico •. 

Este estudio es diferente, ya que con el equipo convencio

nal s·e tr.:ita de estandllrizar el vnlor de lns latencias senso

riales de lns ra~as medial y lateral del nervio tibi•l posterior, 

a una distancia de 14 cm. sobte la pl~ntn del pie y basados en 

100 determinaciones en embaa extremidades. Estos potenciales 

21 



de acción no son puramente sensoriales debido a que la 

estimulnción se realiza en un nervio mixta, sin embargo 

los potenciales obtenidos son muy similares a los poten

ciales sensoriales y probablemente representan predominan

temente las fibras sensoriales. 

Se puede considerar que la respuesta represente Úni

camente 1" estimulociÓn sensorial ortodrÓmicñ. 

Se puede considerar que la estandarización de los va
lores del potencial senaorial pora la rama medial y la ra

ma lateral del nervio tibial posterior, nos nyudar6 en el 

adecuado diagnóstico de el s!ndrome del TÚnel del Tarso y 

de lns nekropat!as periféricas. Técnicamente es fácil de 

obtener los potenciales mediante el método descrito. 

Si las latencias distales en forma ortodrÓmica son nor

mnles , esto desl:fartn que se trnte de un 1!ndrome de Túnel 

del tarso, sin embnrgo 1 si las lntencias motoras son nor

meles, esto no necesariemente descarta le presencia del 

síndrome. 

Es recomendable que en loa estudios electrodiagnóatieoa 

en los que se sospeche una neuropat!a por compresión de este 

tipo, se renlize la t~cniea para ne roconducción sensorial 

ortodrÓmicn, ademas de las latencias motoras distales, con un 

estudio electromiogr~fico completo. 

22 
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