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RESUMEN

Introducción: El hipotiroidismo suele ser incluido como
un factor importante de riesgo del síndrome del túnel car-
piano (STC), aunque aún no hay estudios que definan con
claridad la naturaleza de esta asociación. El objetivo de
este estudio fue evaluar la presencia de STC en un grupo
de pacientes hipotiroideos medicados.
Materiales y métodos:Se realizó un estudio multidisci-
plinario prospectivo en forma aleatoria en una población
de 37 pacientes hipotiroideos (n: 74 manos) bajo terapia
hormonal sustitutiva. Se evaluaron tres aspectos. Bioquí-
mico: dosaje de T4 libre y TSH. Clínico: síntomas: pares-
tesias diurnas, nocturnas y dolor. Signos de: Phalen, Pha-
len invertido, Tinel, compresión manual de Mc Murthry,
compresión neumática de Gilliat, sensibilidad con mono-
filamento de Semmes-Wenstein y atrofia tenar. Neurofi-
siológico: latencia motora distal y velocidad de conduc-
ción motora distal. La recolección de datos se realizó con
el procedimiento de doble ciego.
Resultados:Grupo A: Bioquímicamente eutiroideos: 32
pacientes: n: 64 manos 86%. Presentaron síntomas de
STC el 62% de las manos. Signos de: Phalen: 44%; Pha-
len invertido: 35%; Tinel: 16%; compresión manual: 39%;
compresión neumática: 64%; prueba de monofilamento:
19%; atrofia tenar: 0%. Neurofisiológico: se evaluaron
19 manos. LMD: alterado en el 37%; VCMD: alterado en
el 29%. Grupo B: Pacientes bioquímicamente hipotiroi-
deos: 5 pacientes: n: 10 (manos) 14%. Presentaron sínto-
mas de STC el 100% de las manos. Signos de: Phalen:
40%; Phalen invertido: 10%; Tinel: 50%; compresión

manual: 50%; compresión neumática: 80%; prueba de
monofilamento: 30%; atrofia tenar: 0%. Neurofisiológico:
Se evaluaron 6 manos. LMD: alterado el 100%; VCMD:
alterado el 33%. 
Conclusiones: Los pacientes hipotiroideos que presentan
STC luego de ser llevados a niveles hormonales fisioló-
gicos deben ser estudiados y tratados en forma similar a
los pacientes con STC idiopático. 
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CARPAL TUNNEL SYNDROME AND HYPOTHYROIDISM

ABSTRACT

Background: Hypothyroidism is commonly included as
a major risk factor in carpal tunnel syndrome (CTS) alth-
ough no studies have clearly defined the nature of this as-
sociation. The purpose of this study was to evaluate the
presence of CTS in a group of medicated hypothyroid pa-
tients. 
Methods: A prospective, randomized, multidisciplinary
study was carried out in a population of 37 hypothyroid
patients (N=74 hands) undergoing hormone replacement
therapy. Three aspects were assessed. Biochemical: free
T4 and TSH dose. Clinical: symptoms: daily and noctur-
nal paresthesias and pain. Signs: Phalen, inverted Phalen,
Tinel, Mc Murthry manual compression, Gilliat pneuma-
tic compression, sensitivity with Semmes-Wenstein mo-
nofilament, and thenar atrophy. Neurophysiologic: distal
motor latency and distal motor conduction speed. Data
were collected under the double blind modality. 
Results: Group A: Biochemically euthyroids: 32 pa-
tients: N = 64 hands (86%), 62% of the hands presented
STC symptoms. Signs: Phalen: 44%; inverted Phalen:
35%; Tinel: 16%; manual compression: 39%; pneumatic
compression: 64%; monofilament test: 19%; thenar atro-
phy: 0%. Neurophysiologic: 19 hands were evaluated.
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DML: alterations in 37%; DMCV: alterations in 29%.
Group B: biochemically hypothyroids: 5 patients: N=10
(hands) (14%). STC symptoms: 100%. Signs: Phalen: 40%;
inverted Phalen: 10%; Tinel: 50%; manual compression:
50%; pneumatic compression: 80%; monofilament test:
30%; thenar atrophy: 0%. Neurophysiologic: 6 hands we-
re evaluated. DML: alterations in 100%; DMCV: altera-
tions in 33%. 
Conclusions:Hypothyroid patients with CTS after attai-
ning physiological hormone levels should be examined
and treated similarly to patients with idiopathic CTS.

KEY WORDS: Carpal tunnel. Hypothyroidism. Median
nerve.

La primera descripción del síndrome de túnel carpiano
(STC) fue realizada por Paget en 1854.7 Un siglo des-
pués, en 1950, sólo se había informado acerca de 20 pa-
cientes a quienes se les había realizado la liberación del
ligamento anular anterior del carpo por STC idiopático.14

Sin embargo, en la actualidad el STC es el motivo de con-
sulta ortopédica más frecuente en el consultorio de ciru-
gía de la mano, con una incidencia del 0,1 al 1% en la po-
blación general.4,13

Al igual que en otros síndromes compresivos, el meca-
nismo de producción es por compresión o atrapamiento;
en su gran mayoría son de segundo o tercer grado, de
acuerdo con la clasificación de Sunderland.19

La causa más frecuente de STC es idiopática. Clásica-
mente la sinovial era involucrada en el proceso etiopato-
génico mencionándose que el paciente siempre tenía sino-
vitis o tenosinovitis.15 Empero, estudios histológicos lle-
vados a cabo hace 10 años por uno de los autores sobre la
sinovial de pacientes operados de STC idiopáticos mos-
traron,6 al igual que lo hicieran otros autores, un tejido si-
novial degenerativo sin signos de inflamación.3,5,8,9,15,18

Menos a menudo y sin intentar mencionar todas las cau-
sas descritas, el STC está asociado con causas secunda-
rias, como fracturas-luxaciones, variaciones anatómicas,
gota, amiloidosis (insuficiencia renal crónica), alcoholis-
mo, lupus, artritis reumatoide, embarazo, esclerodermia,
lepra, y ciertas endocrinopatías, como diabetes, acrome-
galia e hipotiroidismo. 

El primer caso informado de STC e hipotiroidismo fue
publicado en 1954.14 Sin embargo, la relación entre am-
bos permanece aún poco clara. La incidencia de STC en
pacientes hipotiroideos varía del 7 al 92%, pero se care-
ce de estudios que clarifiquen esta asociación.1,11,16,17El
objeto del estudio fue: 
1. Determinar la presencia de signos, síntomas y altera-

ciones neurofisiológicas de STC en una población de
pacientes hipotiroideos.

2. Determinar si los niveles hormonales los modificaban
con el fin de decidir alguna terapéutica. 

Materiales y métodos

Se realizó un estudio clínico multidisciplinario prospectivo
en forma aleatoria y doble ciego en 37 pacientes hipotiroideos
(n: 74 manos) del servicio de endocrinología donde se desem-
peña uno de los autores. Todos los casos estudiados habían sido
catalogados como hipotiroideos y llevaban al menos dos años
de tratamiento con terapia hormonal sustitutiva (tirotoxina en
dosis variable). 

Todos los pacientes eran adultos, de ambos sexos. Se exclu-
yó a los que presentaban patología previa: traumática, ortopédi-
ca o neurológica del miembro superior, así como a los que te-
nían otra endocrinopatía asociada. 

La evaluación fue bioquímica, clínica y neurofisiológica (es-
tas dos últimas fueron llevadas a cabo por un único profesio-
nal). Así, se estudió: 

Bioquímica 

- T4 libre
- TSH. TPO por quimioluminiscencia (ACS 180)

Clínica

Tanto los síntomas como los signos fueron evaluados en for-
ma bilateral.

Síntomas:aunque también están asociados otros síntomas,
como debilidad, fatiga muscular y sensación de inflamación al
final del día, sólo se incluyó a los más característicos:

- Parestesias diurnas: típicas en el territorio del nervio 
mediano.

- Parestesias nocturnas: típicas en el territorio del nervio 
mediano. 

- Dolor: fueron excluidos los producidos por patología 
osteoarticular.

Signos: se siguieron los criterios de Foucher4 modificados. Se
buscó objetivar los hallazgos encontrados estandarizando cada
uno de los signos. Se asignaron criterios precisos de ejecución
y tiempo. Todas las maniobras de evocación se realizaron en po-
sición máxima fisiológica evitando posturas extremas que po-
drían dar positivos falsos. Aunque algunos autores utilizan un
tiempo de 90 o hasta 120 segundos para considerar (+) o (-) un
estudio, el tiempo de ejecución asignado fue de 60 segundos
buscando mayor sensibilidad. No se consideraron otros sínto-
mas que no fueran los asignados para cada prueba. 

• Signo de Phalen: flexión fisiológica de muñeca (60º-70º).
Los hombros caídos (relajados) para evitar positivos falsos
por posibles causas de compresión a nivel del estrecho to-
rácico superior. Evalúa la presencia de parestesias típicas
durante 60 segundos.

• Signo de Phalen invertido: extensión fisiológica de la mu-
ñeca (60º-70º). Hombros caídos (relajados). Al igual que
en la maniobra anterior, para evitar positivos falsos por po-
sibles causas de compresión a nivel del estrecho torácico
superior. Evalúa la presencia de parestesias típicas durante
60 segundos. 
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• Signo de compresión manual de McMurthry:2 se realiza
comprimiendo la muñeca del paciente con la mano contra-
lateral del examinador, de forma que el pulgar apoye sobre
la cara anterior de la muñeca mientras los dedos restantes
sujetan el dorso. Evalúa la presencia de parestesias típicas
durante 60 segundos.

• Signo de compresión neumática de Gilliat: se coloca en
forma habitual un manguito neumático y se mantiene insu-
flado 20 mm Hg por encima de la presión sistólica del pa-
ciente. Evalúa la presencia de parestesias típicas durante 60
segundos. 

• Signo de Tinel: percusión digital en el trayecto del nervio
próximo a la muñeca. Evalúa la presencia de parestesias tí-
picas. 

• Sensibilidad con monofilamento de Semmes-Wenstein:
aplicando en forma perpendicular a la piel durante un pe-
ríodo de 1-1,5 segundos en los pulpejos de los dedos índi-
ce y meñique en forma bilateral. Al igual que en el resto de
las maniobras, se buscó que no hubiese positivos falsos.
Para ello se utilizó sólo el sensor de 4,56 (rojo) que sirve
para evaluar sensibilidad de protección.

• Atrofia tenar: se evaluó en forma clínica su presencia o au-
sencia. 

Neurofisiológica

El estudio neurofisiológico se realizó con un aparato Nikon
Codeen Neuropack modelo: Meb 5504 K. Los estudios que se
llevaron a cabo en algunos pacientes en forma bilateral fueron:

• Latencia motora distal (LMD): rango normal: 3,2-4,2 mseg. 

• Velocidad de conducción motora distal (VCMD): La medi-
ción de la VCMD se realiza con electrodos de superficie de
copa. El (+) y el (-) van sobre la eminencia tenar. Se esti-
mula proximalmente sobre el pliegue del codo y distalmen-
te paralelo al tendón del palmar menor a nivel del pliegue
de la muñeca. Rango normal: 50-67,3 m/s.

Resultados

Los pacientes se dividieron en dos grupos de acuerdo
con los niveles hormonales encontrados:

• Grupo A: bioquímicamente eutiroideos 
(T4 L < 0,8 ng/dl): (n: 64) 87% del total. 

• Grupo B: bioquímicamente hipotiroideos 
(T4 L > 0,8 ng/dl) (n: 10) 14% del total. 

El total de la muestra se evaluó clínicamente y se obtu-
vieron los resultados que se muestran en la tabla 1.

El estudio neurofisiológico se realizó en 19 manos del
grupo A y en 6 manos del grupo B con los resultados que
se detallan en la tabla 2. La figura muestra los resultados
en forma conjunta.

Discusión

En 1954 se publicó el primer caso de asociación entre
STC y mixedema.17 Los trabajos posteriores mostraron
una incidencia de STC en hipotiroidismo del 7 al 92%,
sin que haya estudios que clarifiquen esta asocia-
ción.1,11,16,17El diagnóstico y el tratamiento de los pa-
cientes con hipotiroidismo que presentan síntomas de
STC siguen siendo un problema complejo. Como médi-
cos desearíamos saber si la corrección de los pacientes hi-
potiroideos llevados a un estado bioquímicamente euti-
roideo elimina los síntomas de STC, o si hallazgos clíni-
cos y neurofisiológicos encontrados en pacientes con
STC típico serán alterados por la condición hipotiroidea
incluso si el paciente está eutiroideo.

Nuestros hallazgos evidencian una fuerte asociación
entre ambas entidades, más aún si sólo tomamos en cuen-
ta los pacientes que no se encuentran con niveles hormo-
nales fisiológicos, pero consideramos que no podemos
brindar cifras exactas con respecto a la incidencia, ya que
no hay uniformidad de criterios para realizar el diagnós-
tico de STC.13

El papel de la disminución de los niveles de hormona
tiroidea circulante en la fisiología de los nervios periféri-
cos permanece aún poco claro. Se propusieron dos meca-
nismos: uno menciona que se produciría una compresión

Tabla 1. Signos y síntomas de síndrome del túnel carpiano

Grupo A Grupo B 
Pacientes Pacientes

Síntomas 40 62,50% 10 100%  

Signo de Phalen 28 44% 4 40%  

Signo de Phalen invertido 22 35% 1 10%  

Signo de compresión manual 25 39% 5 50%  

Signo de compresión neumática 41 64% 8 80%  

Signo de Tinel 5 16% 5 50%  

Atrofia tenar 0 0% 0 0%  

Prueba de sensibilidad 6 19% 3 30%  

Tabla 2. Estudio neurofisiológico

Grupo A Grupo B 
Pacientes Pacientes

Latencia motora distal (LMD) 14 36,80% 6 100%  

Velocidad cond. motora distal 
(VCMD) 11 28,90% 2 33,30%  
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secundaria a depósitos de mucina en los tejidos blandos
alrededor de los nervios periféricos. El otro sería un pro-
ceso de desmielinización o una degeneración axonal pri-
maria. Sin embargo, y pese a estar bien aceptado que los
pacientes hipotiroideos tienen mayor riesgo de desarro-
llar afecciones en los nervios, la mayoría de las veces la
distinción entre una neuropatía periférica y una neuropa-
tía compresiva es todo un desafío. 

En cuanto al tratamiento sustitutivo con hormonas ti-
roideas, sólo produce mejoría de los síntomas en los pa-
cientes con hipotiroidismo franco, no subclínico.10 Así,
en nuestro estudio encontramos que 20 (62,5%) de los 32
pacientes del grupo A presentaron síntomas de STC. Da-
tos similares muestra el trabajo de Palumbo y cols.,12

quienes encontraron síntomas de STC en 19 de 26 pa-
cientes hipotiroideos a pesar de estar eutiroideos (73%). 

Los 10 pacientes del grupo B (100%) presentaron sín-
tomas, por lo que podría suponerse que esto sería produc-
to de la asociación de STC y alguno de los mecanismos
antes mencionados. 

La latencia motora distal estuvo alterada en el 36,8%
del grupo A y fue patológica en el 100% de las manos de

los pacientes del grupo B. Dado que la muestra es escasa
no debemos tomarlos como datos concluyentes.

Conclusiones

Los pacientes bioquímicamente hipotiroideos tienen
aumento de los síntomas de STC, así como mayor posi-
bilidad de presentar alteraciones en los estudios neurofi-
siológicos. La corrección de esto es fundamental, ya que
permitirá decidir el tratamiento adecuado. Si luego de la
corrección con hormonas sustitutas persisten los sínto-
mas y signos, convendrá realizar el estudio neurofisioló-
gico, ya que puede suponerse que éstos son más proba-
blemente debidos al STC, cuyo mejor tratamiento es el
quirúrgico. En cambio, si luego del tratamiento hormonal
sustitutivo los signos y síntomas desaparecen, puede con-
siderarse que fueron producto de los depósitos de mucina
o la desmielinización ya analizados. 
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Figura. Resultados clínicos y neurofisiológicos
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