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rEVISIÓN

Introducción

El síndrome del túnel del carpo (STC) es un proce-
so doloroso complejo que se caracteriza por signos 
y síntomas asociados a la compresión del nervio 
mediano entre los que destacan dolor o parestesias 
en el área de la mano inervada por el nervio media-
no, empeoramiento de los síntomas durante la no-
che y pérdida de fuerza [1]. 

Atroshi et al encontraron una incidencia del STC 
de 1-5 casos por 1.000 personas por año [2]. Papa-
nicolaou et al hallaron una prevalencia de este sín-
drome de un 3,7% en la población estadounidense 
[3]. Bongers et al han comprobado recientemente 
que la incidencia del STC es 1,8/1.000 [4]. En hom-
bres la incidencia fue de un 0,9, y en mujeres, de un 
2,8 (ratio mujer/hombre: 3 a 1) [4]. Recientemente, 
la Guía clínica americana de diagnóstico del síndro-
me del túnel del carpo ha estimado la incidencia en 
Estados Unidos de 1-3 casos por cada 1.000 sujetos 
por año, con una prevalencia de 50 casos en 1.000 
sujetos al año [5]. Foley et al encontraron que el cos-
te anual generado por un paciente con STC ascien-

de a 45.000-89.000 dólares [6]. Estos datos reflejan 
que el STC constituye un problema de salud impor-
tante y relevante para la sociedad.

Clásicamente, el STC se asociaba a ocupaciones 
que desarrollan una alta presión o fuerza, trabajos 
repetitivos o vibración; sin embargo, los datos no 
son concluyentes [7]. Debemos señalar que en los 
últimos años ha crecido el interés por la patogenia 
del STC y de los mecanismos nociceptivos respon-
sables de la transmisión del dolor. Así, varias teorías 
han tratado de explicar los síntomas y las alteracio-
nes en la conducción nerviosa [7]. Las teorías más 
populares son, entre otras, el mecanismo de com-
presión del nervio, la insuficiencia microvascular y 
la teoría sobre vibración. Según un análisis reciente 
de la evidencia científica publicada [8], la etiología 
de este síndrome es en gran parte estructural, gené-
tica y biológica, e incluye factores profesionales y am-
bientales.

El STC se considera como un ‘simple’ atrapa-
miento del nervio mediano en el túnel del carpo. 
No obstante, el hecho de que numerosos pacientes 
empiecen con síntomas unilaterales, que con el tiem-
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po progresan a bilaterales, pone en duda que la sin-
tomatología tan compleja de este síndrome se deba 
única y exclusivamente a un atrapamiento del ner-
vio en una zona concreta del cuerpo. Un estudio 
realizado en animales sugiere que el dolor unilate-
ral causa sensibilización contralateral, lo que da lu-
gar a la aparición de manifestaciones bilaterales [9]. 
En la última década, varios estudios han revelado la 
existencia de mecanismos de sensibilización perifé-
rica y central dentro de este síndrome [10-13]. El 
objetivo del presente artículo es revisar la neurofi-
siología fundamental de la sensibilización central y 
periférica aplicada en el STC y sus posibles reper-
cusiones clínicas.

Sensibilización de nociceptores periféricos 

La sensibilización describe los cambios en las neu-
ronas nociceptivas tras una lesión tisular y se define 
como una respuesta incrementada de las neuronas 
a la entrada de señales nociceptivas. Las neuronas 
sensitivas en el asta dorsal que reciben impulsos 
aferentes de los distintos tejidos pueden clasificarse 
como neuronas mecanosensibles de alto umbral (que 
requieren un estímulo aferente nociceptivo para su 
activación) o neuronas mecanosensibles de bajo 
umbral (que son activadas por estímulos inocuos). 
Yu y Mense demostraron que las neuronas meca-
nosensibles de alto umbral ofrecen una respuesta 
exponencial estímulo-respuesta, mientras que las 
neuronas de bajo umbral tienen una repuesta lineal 
estímulo-respuesta [14]. En diversos estudios se ha 
demostrado que la persistencia de impulsos noci-
ceptivos originados en los tejidos periféricos es ca-
paz de sensibilizar y excitar las neuronas del asta 
dorsal, lo que hace que las neuronas mecanosensi-
bles de bajo umbral sean capaces de mediar respues-
tas de dolor [15,16]. 

La liberación de mediadores químicos en la peri-
feria constituye un fenómeno capaz de sensibilizar 
las terminaciones nerviosas libres. Babenko et al de-
terminaron que la liberación combinada de seroto-
nina y bradicinina induce una mayor excitación de 
las terminaciones nerviosas libres que la liberación 
aislada de cada una de ellas [17]. Por ello, el dolor de 
origen nociceptivo puede estar originado en los es-
tímulos nocivos que inducen síntesis y posterior li-
beración de distintas sustancias endógenas algóge-
nas. Este estímulo causa una liberación antidrómica 
de neuropéptidos, tales como neurocinina A, sus-
tancia P o péptido relacionado con el gen de la cal-
citonina, desde las terminaciones nerviosas libres [18]. 
Así, esta sensibilización de los nociceptores perifé-

ricos produciría una descarga neuronal ectópica que 
disminuiría de esta forma los umbrales necesarios 
para la transmisión del dolor, por lo que determina-
dos estímulos que anteriormente no generaban do-
lor pasarían a percibirse como dolorosos.

El dolor de tronco nervioso se atribuye a un au-
mento de la sensibilidad de los nociceptores dentro 
del nervi nervorum (nervio que inerva las capas de 
tejido conjuntivo del nervio) [19,20]. Parte de este 
nervi nervorum tiene una función nociceptiva y 
contiene neuropéptidos, lo que puede conllevar una 
inflamación neurogénica [21]. El dolor sobre el ner-
vio mediano, particularmente en la región sobre el 
túnel del carpo, podría estar causado (y relaciona-
do) por la inflamación neurogénica del nervi ner-
vorum producida por la compresión del nervio en 
el túnel. Stecco et al han encontrado que el liga-
mento transverso del carpo tiene menos termina-
ciones nerviosas que la estructura del retináculo 
flexor; por tanto, el ligamento transverso puede de
sempeñar un papel mecánico-estructural, mientras 
que el retináculo flexor puede tener un papel pro-
pioceptivo y nociceptivo a la altura de la muñeca 
[22]. Por ello, la información nociceptiva aferente 
transmitida por estas estructuras puede contribuir 
al dolor o sensibilización asociada con el STC [22]. 
De esta forma, el dolor percibido por estos pacien-
tes estaría producido por la liberación de media-
dores químicos del nervi nervorum del propio ner-
vio mediano.

Sensibilización del sistema nervioso central 

El procesamiento de la información nociceptiva y el 
dolor en el sistema nervioso central es complejo, e 
involucra múltiples vías anatómicas y áreas cortica-
les. Estas vías incluyen respuestas que se coordinan 
dentro de la médula espinal, por vías ascendentes 
nociceptivas, vías facilitadoras descendentes y vías 
inhibitorias descendentes.

La sensibilización central se define como una ex-
citación del sistema nervioso central, particular-
mente de las neuronas del asta posterior medular 
(de segundo orden), que también puede involucrar 
a neuronas de tercer orden, las cuales van a respon-
der de forma anómala a los estímulos externos. Pa-
rece ser que este proceso de sensibilización central 
está originado por la llegada de impulsos nocicepti-
vos procedentes de los tejidos periféricos [23]. Este 
mecanismo es particularmente importante en pa-
cientes con dolor crónico, ya que los impulsos afe-
rentes originados en los nociceptores profundos 
(nervio) son capaces de inducir cambios más pro-
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longados en el comportamiento de las neuronas de 
segundo orden que los impulsos aferentes origina-
dos en los nociceptores cutáneos [24]. Esto se debe 
a que la información nociceptiva profunda predo-
mina en la lámina I del asta posterior de la médula, 
mientras que los nociceptores cutáneos tienen más 
densidad de proyección en la lámina II [25-28].

Durante el proceso de sensibilización central, las 
neuronas de segundo orden del asta dorsal se hacen 
hiperexcitables en respuesta a los estímulos aferen-
tes originados en los tejidos profundos [29]. Los es-
tímulos nocivos prolongados facilitarán la expan-
sión de campos receptivos, lo que dará lugar a la 
aparición de dolor referido (dolor en lugares anató-
micamente distantes), gracias a la sensibilización 
de niveles medulares adyacentes, lo que puede ex-
plicar por qué en un mismo paciente se desarrolla 
STC bilateral [9].

En este estado de sensibilización, las fibras Aβ, 
que en condiciones normales se encuentran inacti-
vas, se activarían de forma que transmitirían im-
pulsos nociceptivos hacia el sistema nervioso cen-
tral [30]. En esta situación, las fibras Aβ serían las 
encargadas de responder ante estímulos inocuos, lo 
que daría lugar a la presencia de alodinia (dolor ante 
estímulos no dolorosos) [31]. A su vez, si el fenó-
meno de excitabilidad afectara también a las fibras 
Aδ y C, se produciría el fenómeno de hiperalgesia, 
es decir, la percepción dolorosa exagerada ante un 
estímulo parcialmente doloroso. 

En este estado de sensibilización central, la inhi-
bición que las fibras Aβ ejercen normalmente sobre 
la información vehiculizada por las fibras Aδ y C se 
podría afectar, lo que provocaría una amplificación 
de la señal nociceptiva en el asta posterior medular 
y favorecería así la creación de nuevas terminacio-
nes neurales en el asta dorsal [32]. De esta manera, 
la señal nociceptiva aferente que recibirían las es-
tructuras supraespinales se vería incrementada en 
intensidad y, si la señal se mantiene en el tiempo, 
las estructuras suprasegmentarias también entra-
rían en este estado de hiperexcitabilidad [33]. De 
hecho, la disminución de los mecanismos inhibito-
rios del dolor o facilitación de los mecanismos in-
ductores del dolor producirían el fenómeno de hi-
peralgesia segmentaria (en la zona sintomática) y 
extrasegmentaria (en zonas no sintomáticas), es de-
cir, una hiperalgesia generalizada [34]. 

El incremento de presión que sufre el nervio me-
diano a su paso por el túnel del carpo o de otras es-
tructuras podría provocar descargas espontáneas 
originadas en las fibras sensoriales del nervio [19], y 
así inducir descargas ectópicas en el ganglio dorsal 
de la raíz [35,36]. Esta actividad ectópica puede cau-

sar cambios plásticos en el asta dorsal medular y 
contribuir a la extensión del dolor fuera del territo-
rio inervado por el nervio mediano [37,38]. Ade-
más, los mecanismos supraespinales del dolor po-
drían inducir cambios plásticos en estructuras cor-
ticales relacionadas con el procesamiento nocicep-
tivo [39]. De hecho se han encontrado alteraciones 
corticales en el tálamo [40] y la corteza somatosen-
sorial [41,42] en pacientes con dolor neuropático y 
en sujetos con STC.

Sensibilización central en el  
síndrome del túnel del carpo

En los últimos años ha existido un incremento por 
el interés en la compresión de los mecanismos no-
ciceptivos en pacientes con STC. Para el análisis de 
los mecanismos nociceptivos se emplean general-
mente los llamados tests sensoriales cuantitativos 
[43], los cuales permiten evaluar la conducción de 
las fibras C (dolor, presión y calor), las Aδ (frío y 
dolor superficial) y Aβ (vibración).

Diversos estudios que han analizado los umbra-
les de vibración han hallado déficits bilaterales en la 
percepción de la vibración en sujetos con distintos 
síndromes dolorosos del miembro superior, lo que 
refleja una posible alteración del procesamiento no
ciceptivo del sistema nervioso central [44-46]. No 
obstante, fue el estudio de Tucker et al el que apor-
tó la primera evidencia de una alteración en el sis-
tema nervioso central en pacientes con STC [12]. 
Tucker et al [12] analizaron bilateralmente los um-
brales de vibración en tres localizaciones en sujetos 
con STC: cara dorsal del segundo metacarpiano 
(inervación del nervio radial), cara dorsal del quin-
to metacarpiano (inervación del nervio cubital) y 
cara palmar del primer y segundo metacarpianos 
(inervación del nervio mediano). Los sujetos con 
STC presentaron umbrales de vibración elevados 
en todas las localizaciones en comparación con su-
jetos sanos, respondiendo a una alteración del sis-
tema nervioso central [12].

Existen algunos estudios realizados sobre pacien-
tes con STC que han indagado en los mecanismos 
de transmisión del dolor mediante el análisis de la 
función de las fibras termosensibles nociceptivas C 
y Aδ mediante análisis de los umbrales térmicos 
[47]. Arendt-Nielsen et al encontraron umbrales 
elevados de percepción al calor y al frío en el tercer 
dedo (hipoestesia térmica), pero no en el quinto, en 
sujetos con STC [48]. Westerman y Delaney tam-
bién observaron umbrales de detección al frío más 
altos en la palma de la mano afecta en sujetos con 
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STC en comparación con personas sanas [49]. Sin 
embargo, Goadsby y Burke hallaron umbrales de 
dolor (hiperalgesia), pero no de percepción, tanto 
al frío como al calor elevados en el quinto y segun-
do dedo de la mano afectada en pacientes con STC 
[50]. Por su parte, Lang et al encontraron umbrales 
de percepción más altos (hipoestesia) y umbrales de 
dolor más bajos (hiperalgesia), tanto al calor como 
al frío en la cara palmar del dedo índice (inervado 
por el nervio mediano) y meñique (inervado por el 
nervio cubital) en sujetos con STC en comparación 
con sanos [51]. Finalmente, De-la-Llave-Rincón et 
al apreciaron una hiperalgesia, no una hipoestesia, 
bilateral en mujeres con STC estrictamente unilate-
ral en comparación con sujetos sanos [52]. Estos 
hallazgos revelan la presencia de un déficit en la con-
ducción térmica de las fibras C (calor) y Aδ (frío) en 
el STC. Sin embargo, debido a que la alteración tér-
mica se halló bilateralmente y en zonas extraseg-
mentarias al nervio mediano, esto confirmaría la 
existencia de una alteración del sistema nervioso 
central, es decir, un proceso de sensibilización cen-
tral en pacientes con STC.

Otros estudios han investigado la sensibilidad 
mecánica mediante los umbrales de dolor a la pre-
sión en pacientes con STC [53,54]. Zanette et al en-
contraron umbrales de dolor a la presión menores 
(hiperalgesia mecánica) en zonas no relacionadas 
con el nervio mediano y de forma bilateral, como 
signo de sensibilización central en pacientes con 
STC unilateral [55]. Estos autores también observa-
ron que los pacientes con STC exhibían una suma-
ción temporal de los estímulos mecánicos en mayor 
medida que los sujetos sanos [55]. Fernández-de-
las-Peñas et al hallaron una disminución de los um-
brales de dolor a la presión tanto en puntos relacio-
nados con el nervio mediano como no relacionados 
(músculo tibial anterior) en mujeres con STC unila-
teral, de nuevo sugiriendo un proceso de sensibili-
zación central [56]. De hecho, un estudio reciente 
ha confirmado que la hiperalgesia mecánica y tér-
mica bilateral presente en pacientes con STC es si-
milar en pacientes con STC leve, moderado o grave, 
e independiente de la presencia de síntomas unila-
terales o bilaterales, lo cual confirmaría que la pre-
sencia del proceso de sensibilización central apare-
ce de forma precoz en el STC [57]. El hallazgo de 
una hiperalgesia mecánica generalizada coincide 
con los obtenidos en patologías crónicas, tales como 
el síndrome de latigazo cervical [58], la cefalea de 
tipo tensional [59], la migraña [60], la epicondilal-
gia [61], el dolor de hombro [62], el dolor temporo-
mandibular [63] o la artrosis de rodilla [64]. Es po-
sible que el proceso de sensibilización central sea 

una alteración común en distintos cuadros doloro-
sos [65].

Por otra parte, Zanette et al encontraron que el 
45% de los pacientes con STC presentaban un dolor 
a lo largo del miembro superior que puede estar re-
lacionado con alteraciones en el sistema nervioso 
central [66]. Además, la extensión de los síntomas 
al cuello y al miembro superior en algunos pacien-
tes con STC podría estar relacionada con mecanis-
mos de expresión de sensibilización central [13]. 
Diferentes estudios realizados con magnetoencefa-
lografía apreciaron cambios en la representación de 
la mano en la corteza somatosensorial en el STC, lo 
que sugeriría la sensibilización de las neuronas de 
tercer orden [10,11]. Estos cambios plásticos estu-
vieron relacionados con la intensidad del dolor y las 
parestesias que presentaban los pacientes, lo que 
confirmaría la presencia de una alteración cortical 
y, por tanto, de una alteración del sistema nervioso 
central en estos pacientes [10,11].

En relación con estos hallazgos, se ha descubier-
to en estudios con animales que el movimiento es-
tereotipado repetitivo produce cambios plásticos 
de la corteza somatosensorial, lo cual podría indu-
cir una alteración de la fuerza [67]. Resulta fre-
cuente que los pacientes con STC describan défi-
cits de fuerza en la pinza manual, sensación de tor-
peza en los dedos durante sus actividades de la vida 
cotidiana y dificultades para agarrar objetos pe-
queños [68]. No obstante, pocos estudios han in-
vestigado el desempeño motriz en pacientes que 
presentan dolor en el miembro superior. Fernán-
dez-de-las-Peñas et al encontraron que pacientes 
con STC unilateral de carácter moderado presen-
taban déficits bilaterales en la habilidad motora 
fina y en la fuerza de agarre en comparación con 
sujetos sanos [69]. En un estudio posterior se en-
contró que los déficits motores bilaterales, al igual 
que ocurrió con los problemas sensitivos, también 
eran similares en pacientes con STC leve, modera-
do o grave [70]. Lowe y Freivalds observaron que 
pacientes con STC pierden la capacidad de coordi-
nar eficazmente la fuerza de la pinza manual y, por 
tanto, tienen la necesidad de ejercer más fuerza 
durante los trabajos manuales [71]. Estos resulta-
dos concuerdan con los de otros autores que han 
identificado una disminución en el tiempo de reac-
ción y velocidad de movimiento del miembro su-
perior [72,73], así como déficits de coordinación 
motora [74] en pacientes con dolor musculoesque-
lético. Estos datos sugieren que los pacientes con 
STC manifiestan alteraciones del control motor 
fino bilaterales, en las cuales también pueden estar 
involucrados mecanismos centrales.
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Consideraciones clínicas

La presencia de un proceso de sensibilización en 
sujetos con STC conlleva una serie de repercusiones 
clínicas y conceptuales importantes:
–	 El STC debería dejar de considerarse un simple 

atrapamiento del nervio mediano en el túnel del 
carpo y pasar a considerarse un cuadro de dolor 
neuropático que muestra un proceso de sensibi-
lización central. De hecho, este proceso de sen-
sibilización central podría explicar la discrepan-
cia de correlación entre signos clínicos y electro-
diagnósticos. Así, algunos autores han propuesto 
el empleo del reflejo cutáneo plantar como posi-
ble herramienta accesoria en el diagnóstico del 
STC en aquellos pacientes con clínica leve o mo-
derada, en los cuales el estudio electrodiagnósti-
co no es sensible [75].

–	 Este proceso podría explicar la evolución natural 
de los síntomas del STC, de un adormecimiento 
y dolor localizados en la zona inervada por el ner-
vio mediano, un dolor que asciende por el miem-
bro superior hasta el cuello [66] y que se torna 
bilateral.

–	 La presencia de una sensibilización central po-
dría explicar aquellos casos en los que la cirugía 
no obtiene los resultados deseados.

–	 Una de las consideraciones clínicas más relevan-
tes sería que la presencia de este cuadro de sen-
sibilización representa un factor pronóstico ne-
gativo, al menos en pacientes con latigazo cervi-
cal [76].

A este respecto, Fernández-de-las-Peñas et al [77] 
analizaron si la presencia de este proceso de sensi-
bilización central constituía un factor pronóstico 
para pacientes con STC que recibieron tratamiento 
fisioterápico. En este estudio se encontró que la 
sensibilización central no representa un factor pro-
nóstico negativo en aquellos pacientes con STC que 
reciben tratamiento fisioterápico [77]. Sería impor-
tante analizar si este proceso de sensibilización cen-
tral constituye un factor pronóstico negativo para el 
abordaje quirúrgico de los pacientes con STC, ya 
que ayudaría a explicar por qué no todos los pa-
cientes responden de la forma esperada. 

Conclusiones

Los avances en neurociencias de los últimos años 
confirman la presencia de un proceso de sensibili-
zación central en pacientes con STC, lo cual justifi-
caría la necesidad de un replanteamiento de los pro-

gramas de tratamiento, tanto conservador como 
quirúrgico, al dejar de considerar al STC como un 
simple atrapamiento local del nervio mediano. La 
presencia del proceso de sensibilización central po-
dría desempeñar un papel determinante como fac-
tor pronóstico en el abordaje de estos pacientes.
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Neurophysiological advances in carpal tunnel syndrome: process of central sensitisation  
or local neuropathy

Introduction. Carpal tunnel syndrome (CTS) is considered a simple entrapment of the median nerve at the carpal tunnel. 
In the last years, several studies have demonstrated the presence of peripheral and central sensitization mechanisms. 

Aim. To review the basis neurophysiology of peripheral and central sensitization by applying them to CTS and to determine 
their clinical repercussions. 

Development. Several studies have revealed that patients with CTS exhibit somato-sensory changes in areas innervated by 
the median nerve and also in areas non-related with the median nerve. Individuals with CTS exhibited widespread mechanical 
and thermal pain hyperalgesia, although they suffered from unilateral symptoms. Further, patients also showed wide
spread impairments in vibration conduction, deficits in fine motor control and changes in the somato-sensory cortex. 
These evidences support the presence of a complex process of peripheral and central sensitization in patients with CTS 
which may constitute a negative prognosis factor for the management of these patients.

Conclusions. The advances in neurosciences in the last years support the presence of peripheral and central sensitization 
mechanisms in CTS. These mechanisms justify the necessity of conceptual changes and in the management, both 
conservative and surgical, of this syndrome. Additionally, central sensitization can also play a relevant role in the prognosis 
of CTS since it can constitute a negative prognosis factor for its treatment.

Key words. Carpal tunnel syndrome. Central sensitization. Pain. Peripheral sensitization.


