
La sindrome del tunnel
carpale del paziente uremico

S. Bandinl', M. Ceruso-, G. Lauri-, G. Mancini', M. Salvadori!

1 U.O. Nefrologia e Dialisi, Ospedale Careggi u.s.L. lOID - Firenze
2 V.O. Chirurgia della Mano e Microchirurgia Ricostruttiva, C.T.O. V.S.L. lOID - Firenze

L a Sindrome del Tunnel
Carpale (ST.C.) euna pa­
tologia determinata dalla

compressione del nervo mediano a
livello del canale del carpo, cioe in
quello spazio cilindrico costituito
dalla concavita delle ossa del carpo
e chiuso, palmarmente, dal lega­
mento trasverso del carpo.
Nell'etiopatogenesi della S.T.c. si
distingue una forma primitiva, i­
diopatica, che colpisce donne in eta
postmenopausale ed una forma se­
condaria.
La causa di tale sindrome puo esse­
re ricercata in eventi traumatici
(fratture del polso e loro esiti) 0 in
ripetuti microtraumi del polso du­
rante movimenti legati a certe atti­
vita professionali 0 domestiche: in
questi casi spesso monolaterale, 10­
calizzata all'arto dominante. Tal­
volta essa appare associata a diver­
se patologie quali endocrinopatie
(mixedema, diabete, acromegalia),
neoplasie (cisti sinoviali, sinovialo­
mi, mieloma multiplo), malattie
metaboliche (gotta, amiloidosi pri­
maria ecc.), malattie sistemiche

(artrite reumatoide, LES, dermato­
miosite ecc.).
Un'elevata incidenza della S.T.C.
nei pazienti in dialisi cronica, fu per
la prima volta riferita da Warren ed
Otieno nel1975 (1). Tale patologia
fu osservata sempre piu spesso ne­
gli anni successivi, tanto da essere
considerata una complicanza in
pazienti dializzati da lunge tempo.
Nelle casistiche successive al '75,
tuttavia, la frequenza di tale sin­
drome risulta assai variabile dal
3% a165% (2), verosimilmente per
una scarsa omogeneita della popo­
lazione in esame per quanta riguar­
da l'anzianita dialitica. Anche se
non esiste un accordo univoco tra i
diversi Autori, la sintomatologia
compare generalmente dopo 5-8
anni di dialisi, colpisce circa la me­
ta dei pazienti dopo 15anni ed oltre
il 90% dei soggetti con 20 anni di
trattamento depurativo (3).

Etiopatogenesi

La patogenesi della S.T.C. nei pa­
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zienti uremici estata ed etutt'ora
controversa.
Le prime ipotesi avanzate indica­
vano due eventi causali principali:
l'accesso vascolare e la polineuro­
patia uremica. Alcune casistiche ri­
ferirono inizialmente (4,5) una
stretta relazione tra presenza di fi­
stola artero-venosa ed S.T.c., sue­
cessivamente smentita almena in
parte da altri Autori (6). Pur esi­
stendo, infatti, una significativa
maggior incidenza di tale sindrome
dallato della fistola che nell'uremi­
co eprevalente a sinistra, sede pre­
ferenziale dell'accesso vascolare,
non sispiega la frequente bilaterali­
ta della sintomatologia e l'interes­
samento precipuo dell'arto destro
nella forma idiopatica.
Secondo questa teoria, il meccani­
smo principale di compressione del
nervo mediano, sarebbe l'aumento
della pressione venosa per le diffi­
colta di "scarico" del circolo veno­
so superficiale con conseguente e­
dema endoneurale, stasi capillare,
essudazione proteica, fibrosi pro­
gressiva ed obliterazione dei vasi



con danno ischemico del tessuto
nervoso. Altri Autori (7) hanno so­
stenuto che l'edema locale poteva
essere secondario alla ipervolemia
cronica conseguente alle variazioni
dell'acqua corporea nel periodo in­
terdialitico.
E stato ridimensionato negli anni
(8) anche il ruolo della polineuro­
patia uremic a che sembra entrare
in causa solo come fattore favoren­
te un'aumentata sensibilita del ner­
vo mediano alla compressione ed
una precocita nella comparsa della
sindrome.
Folkers ed Ellis (9) negli anni '80
attribuirono importanza nella ge­
nesi della S.T.C. ad un deficit di
vitamina B6 che determinerebbe u­
na flogosi delle guaine sinoviali. La
dimostrazione che nell'uremico e­
siste un deficit intraeritrocitario e
plasmatico di piridossina ben cor­
retto con la sua somministrazione
non e stata comunque sufficiente
fino ad oggi a stabilire un nesso
causale tra deficit di vitamina B6 e
tale sindrome.
Zamora (8) infine in una review del
1985 propose una patogenesi mul­
tifattoriale che coinvolgeva, oltre
agli elementi gia menzionati - poli­
neuropatia uremica, ipertensione
venosa, edema locale, infiamma­
zione sinoviale - anche la fibrosi e
l'ispessimento del legamento tra­
sverso del carpo frequentemente ri­
levati all'intervento.
L'ipotesi di un ruolo causale dell'a­
miloide fu proposto per la prima
volta da Assenat (10) nel 1980, che
osservo in a1cuni pazienti in tratta­
mento dialitico da lungo tempo
(87-156 mesi) depositi di tale so­
stanza nel contesto dei tessuti del
canale del carpo. La natura di que­
sta amiloide rimase pero miscono­
sciuta fino a quando Gejyo (11)
nell'85 identifico la Beta 2-micro­
globulina Quale costituente princi­
pale delle fibrille amiloidi. La lette-

ratura degli ultimi anni riporta, co­
munque, un'incidenza variabi1e
nella sua identificazione attribuibi­
Ie,almeno in parte, alla non sempre
attenta ricerca di tale materiale du­
rante l'intervento. Nelle casistiche
piu recenti Ie percentuali di positi­
vita raggiungono, infatti, anche il
100%.
Dopo Ie prime segnalazioni della
presenza di questa "sostanza" pro­
teico-fibrillare a livello delle guaine
sinoviali del polso, numerosi grup­
pi hanno successivamente eviden­
ziato la sostanza amiloide a livello
arteriolare (parete intestino eras­
so), a livello osseo (femore, omero,
tibia, vertebre ecc.) e delle sinoviali
articolari. Sono state cosi inqua­
drate nell' ambito delle amiloidosi
secondarie "sindromi cliniche" co­
me la sindrome della spalla e del­
l'anca dolorosa, a1cune forme di
tenosinoviti stenosanti (dito a scat­
to) e "quadri radiologici caratteri­
stici", cisti 0 geodi ossee, spondi­
loartropatia destruente ecc. Allo
stato attuale alla luce dell'identifi­
cazione di questa "patologia siste­
mica da B2 amiloidosi" del pazien­
te uremico, vi e accordo generale
nell'attribuire ai depositi amiloidei
carpali un ruolo importante nella
compressione del nervo mediano,
pur senza escludere del tutto i mec­
canismi patogenetici precedente­
mente enunciati.
La B2-microglobu1ina, polipeptide
del peso molecolare di 11.818 dal­
ton, costituisce la catena leggera
degli antigeni del complesso mag­
giore di istocornpatibilita di classe
1 che sono presenti sulla superficie
cellu1are di tutte le cellule nucleate
dell'organismo e svolgono un im­
portante ruolo nei processi di inte­
razione cellulare del sistema immu­
nitario. La produzione giorna1iera
di B2-m ecirca 150/200 mg nelle 24
ore ed i suoi livelli plasmatici varia­
no da 2.4 mg/L a 3mg/L. Viene
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rapidamente eliminata per via re­
nale, essendo filtrata da1glornerulo
per circa il 95% e pressoche total­
mente riassorbita e catabolizzata a
livello del tubulo prossimale, cosic­
che normalmente non e presente
nelle urine.
Incrementi plasmatici di B2-m so­
no presenti in tutte le patologie con
aumentato turnover cellulare -ma­
lattie linfoproliferative, sepsi, ma­
lattie reumatologiche ecc. - ed in
corso di insufficienza renale. Nel
paziente uremico, infatti, si rileva­
no valori di B2-m elevati fino a 40­
60 volte la norma, allorche viene
iniziato il trattamento depurativo
extracorporeo. La correlazione,
ormai accertata, tra tempo di com­
parsa di S.T.c. ed anzianita dialiti­
ca sembra suggerire uno stretto
nesso di causalita. II tipo di mem­
brana utilizzato e le diverse metodi­
che dialitiche potrebbero altresi a­
vere un ruolo rilevante nel determi­
nare variazioni plasmatiche dei li­
velli di B2-m mediante una mag­
giore "generazione" 0 una ridotta
"rimozione" di tale proteina.
Le prime osservazioni sulla possi­
bile generazione di B2-m durantela
dialisi risalgono alla meta degli an­
ni '80 in cui fu osservato (12, 13),
come utilizzando membrane in cu­
prophan invece di membrane piu
permeabili inpoliacrilonitrile, si ot­
tenevano significativi incrementi di
B2-m a fine dialisi rispetto ai livelli
predialitici. Si ipotizzo che tale e­
vento fosse conseguente ad un au­
mentato "rilascio" di B2-m dalla
superficie cellulare dell'endotelio
alveo1are polmonare danneggiato
dall'intrappolamento locale di po­
limorfonucleati per l'attivazione
complementare determinata, nelle
fasi iniziali del trattamento, dal cu­
prophan.
Si sono succedute in letteratura se­
gnalazioni contrastanti: alcuni Au­
tori hanno sostenuto che gli elevati



Fig. 1 - Sinovia: tessutoconnettivo collageno, i cuifasci sono
frammentati e dissociati dalla presenza di una notevole quanti­
ta di materiale amorfo, strutturato di aspetto vitreo debolmen­
te eosinofilo (Emat. Eos. 50x).

Fig. 3 - Tessuto sinoviale carpale: depositi di ami/oide: intensa
e diffusa luminosita di color verde me/a, indice specifico della
birifrangenza della sostanza ami/oide all'esame a luce polariz­
zata dopo colorazione con Rosso Congo (20x).

Fig. 2 - Sinovia: materiale amorfo che circonda irregolarmente
i capillari presenti nel tessuto connettivo collagene, restringen­
done illume per compressione ab-estrinseco 0 determinandone
la dilatazione adinamica (Emat. Eos. 50x).

livellidi B2-m fossero un fenomeno
lgato alla scarsa biocompatibilita
della membrana che determinereb­
be, come gia detto, 0 un'aumentata
"dismissione cellulare" 0 addirittu­
ra una maggiore sintesi di tale pro­
teina ad opera di mediatori (inter­
leuchina 1, TNF) attivati dall'inte­
razione membrana-sangue (13-15);
altri (16, 17) hanno attribuito va­
lenza patogenetica alla osmolarita
della soluzione di dialisi. La uti liz­
zazione, infatti, di un dialisato ipo­
tonico indurrebbe modificazioni
dell'osmolarita cellulare e conse­
guente "shedding" di B2-m indi-

pendentemente dal tipo di mem­
brana usato.
Per quanta riguarda il problema
della ridotta rimozione di B2-m da
una revisione delle pubblicazioni
piu recenti si PUQ evincere quanta
segue (18-21):
1) maggior efficacia di estrazione
della "proteina" quando vengono
usate membrane "ad alti flussi"
con elevato "coefficiente di setae­
ciamento";
2) superiore rimozione di B2-m con
metodiche che privilegiano il tra­
sporto convettivo (emofiltrazione)
rispetto a quello diffusivo (emodia-
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lisi standard);
3) importanza nel meccanismo di
depurazione di tale sostanza anche
dei "fenomeni di adsorbimento",
da cui l'efficacia dell'associazione
di emofiltrazione ed emoperfusione
con carbone attivato che ha elevata
affinita per la B2-m.
Nonostante queste premesse allo
stato attuale non esistono studi che
dimostrino una diversa significati­
va incidenza di S.T.C. in pazienti
trattati con le piu varie metodiche
depurative (emodialisi, emofiltra­
zione, dialisi peritoneale) (22). Per­
tanto, pur sostenendo alcuni Auto-



ri (24)che concentrazioni plasmati­
che persistentemente elevate di tale
proteina potrebbero, in ipotesi,
rappresentare un momenta scate­
nante l'amiloidogenesi, mancando
la dimostrazione di un nesso causa­
le tra livelli di B2-m e presenza di
patologia da amiloide, si ritiene
(25) che altri fattori (calcio, ferro,
alluminio, collagene, glicosamino­
glicani, componente proteica P de1­
l'amiloide) possano intervenire 10­
calmente e sinergicamente favorire
la precipitazione e deposizione di
B2-m in sedi particolari.

ANATOMIA
PATOLOGICA

Aspetti macroscopici e
microscopici

I depositi di amiloide a livello del
canale del carpo, quando visibili,
appaiono costituiti da piccoli gra­
nuli di colorito bianco-giallastro,

di consistenza molle che siaccumu­
lana nella sinoviale dei tendini, ne1
perinervio, a livello dellegamento
trasverso del carpo e piu di rado nel
parenchima tendineo.
Alla microscopia ottica l'amiloide
da B2-m mostra le caratteristiche
tintoriali delle varie forme di ami­
loidosi e cioe positivita alla colora­
zione con Tioflavina T e Rosso
Congo e caratteristica birifrangen­
za verde all'esame a luce polarizza­
ta (Figg. 1-3):
Con la microscopia elettronica e
possibile identificare la sostanza a­
miloide che nel caso della variante
B2-m edescritta presentare aspetti
ultrastrutturali particolari. I depo­
siti appaiono, infatti, per 10 piu co­
stituiti da fibrille curvilinee (Figg.
4, 5) strettamente giustapposte tra
loro, extra ed intracellulari a volte
frammiste a tessuto collageno.
Indagini biochimiche ed immuno­
istochimiche hanno permesso, infi­
ne, di svelare il tipo di proteina
costituente Ie fibrille.

La microscopia ottica mediante
l'uso di antisieri specificie la micro­
scopia elettronica mediante anti­
corpi marcati con oro colloidale
(elettrondensi), possono confer­
mare la presenza di B2-m a livello
di tali depositi.

Sintomatologia e diagnosi
clinica

L'evoluzione del quadro clinico
della sindrome avviene solitamente
attraverso tre fasi: a)fase irritativa;
b)fase compressiva con deficit mu­
sco/are e sensitivo; c)faseparalitica.
a) Nella prima fase sono piu evi­
denti i sintomi a carattere soggetti­
vo, ovvero disturbi a tipo parestesi­
co, prevalentemente notturni, pro­
babilmente causati dalla posizione
a polsi flessi (fetale) nel sonno 0 da
un aumento del flusso ematico ne­
gli arti per fenomeni di termorego­
lazione e soprattutto durante il trat­
tamento dialitico. I disturbi sono

Fig.4 - I depositi amiloidei si earatterizzano per la presenza di
materialefibrillare (~ 7-lOmm di spessore) per 10 piu irrego­
larmente orientato a formare un feltro variamente denso.
(Uranil acetato, piombo, citra to 16.000x).
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Fig.5 - (particolare dellaprecedente) Uranil acetato, piombo,
citrato 50.000x.



Fig. 6 - Atrofia dei muscoli dell'eminenza thenar in un soggetto uremico con
sindrome del Tunnel Carpale.

prevalentemente localizzati dal 20_
3°dito e possono assumere caratte­
re doloroso con irradiazioni dalle
mani, al polso, al braccio sino alIa
spalla.
Nella fase irritativa l'esame obietti­
vo puo evidenziare una positivita
del test di Tinel (dolore e parestesie
alIa percussione del carpo), iperpa­
tia alIa compressione dell'eminen­
za thenar, positivita del test di Pha­
len (dolore e parestesie alIa flessio­
ne forzata del polso).
b) Nella fase deficitaria la sintoma­
tologia soggettiva diventa piu evi­
dente, assume un carattere conti­
nuo con irradiazione delle pareste­
sie su tutto il territorio di innerva­
zione del nervo mediano (1° - 2° - 3°
dito e bordo radiale del 4°). Anche
l'irradiazione del dolore assume un
carattere piu definito e costante. Si
manifesta inoltre gradualmente u­
na riduzione della forza muscolare
a livello thenare. L'esame obiettivo
puo evidenziare il deficit dei
mm.thenar, soprattutto a carico
del muscolo abduttore breve del 1°
dito.
c) Nella fase di paresi 0 paralisi
completa i disturbi soggettivi sono
rappresentati da deficit della sensi­
bilita tattile sul territorio di inner­
vazione del nervo mediano e da
ipovalidita nel movimento di op­
posizione del pollice. L'esame clini­
co mostra la perdita della sensibili­
ta dolorifica profonda ed una par­
ziale atrofia dell'eminenza thenar
(Fig. 6).

Diagnosi strumentale

La diagnosi strumentale si avvale
essenzialmente dell'esame Elettro­
miografico (E.M.G.) che se corret­
tamente eseguito ein grado di evi­
denziare precoci compromissioni
del nervo mediano.
L'esame deve essere svolto bilate-

ralmente in modo da avere dei ri­
sultati comparativi. L'indagine
strumentale valuta la velocita di
conduzione sensitiva (V.e.S.) e la
velocita di conduzione motoria del
nervo (V.e.M.). E possibile in tal
modo svelare un'evoluzione del
quadro strumentale che coincide
con la progressione del quadro eli­
nico. Inizialmente sara presente u­
na riduzione della V.e.S. con una
V.C.M. normale, quindi per gradi
la V.e.S. sara sempre piu alterata e
simultaneamente si assistera a pro­
gressivi incrementi di rallentamen­
to della conduzione motoria.
L'esame E.M.G. eparticolarmente
utile nella diagnostica differenziale
con altre sindromi canalicolari piu
prossimali del nervo mediano 0 con
differenti cause di neuropatia peri­
ferica dell'arto superiore ed ovvia­
mente nel caso di pazienti sottopo­
sti a dialisi con la neuropatia perife­
rica uremica.
L'uso di ulteriori indagini strumen­
tali quali l'ecografia, Ia R.M.N. e la
T.e. risulta, secondo la nostra e­
sperienza, superfluo e trova giusti-
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ficazione solo se vi sono dei dati
clinici atipici e complessi che pos­
sono far sospettare rare cause di
compressione del nervo mediano
(alterazioni congenite, patologia
vascolare, neoformazioni ecc.).

Terapia conservativa

Sebbene da molti Auton criticata,
la terapia medica locale (infiltra­
zione al polso di cortisone e lidocai­
na) se correttamente eseguita e se
riservata a pazienti selezionati ha
una sua indicazione. La terapia in­
filtrativa deve essere, infatti, riser­
vata aIle prime fasi della malattia,
essenzialmente nella fase irritativa.
Tecnicamente l'infiltrazione deve
essere eseguita alIa piega del polso
in direzione del canale del carpo
evitando accuratamente di trafig­
gere il nervo mediano 0 i tendini
flessori. Tale metodica puo essere
altresi ripetuta a distanza di tempo
se il periodo di benessere riferito
dal paziente estato sufficientemen­
te lungo (5-6 mesi). Eevidente pero



che le infiltrazioni locali quasi sem­
pre non sono risolutive e rappre­
sentano un modo per procrastinare
l'intervento chirurgico, procuran­
do al paziente, nell'attesa, un relati­
vo benessere.

Terapia chirurgica

L'intervento chirurgico che viene
eseguito per trattare la sindrome
del tunnel carpale ela neurolisi del
nervo mediano al polso.
Tecnica chirurgica: viene praticata
anestesia loco-regionale evitando
di suscitare parestesie durante tale
manovra. La dissociazione, infatti,
dei fascicoli del nervo determinata
da una erronea introduzione di a­
nestetico nel contesto della guaina
epineurale ed il rischio di ematomi
intraparenchimali, rappresentano
una complicazione importante del­
le procedure anestetiche locali e
possono essere responsabili di reci­
dive della sintomatologia legate a
fibrosi intraneurale reattiva oppu­
re essere il fattore scatenante di
quadri clinici a carattere algodi­
strofico.
La neurolisi si effettua in campo
esangue mediante spremitura del­
l'arto con fascia di Esmark ed ap­
plicazione alIa radice dell'arto di
un tourniquet pneumatico. Nell'e­
ventualita di pazienti uremici, in
presenza di fistola artero-venosa
l'intervento viene di norma esegui­
to senza tourniquet, associando
un'accurata emostasi durante l'in­
tervento. L'accesso chirurgico ee­
seguito attraverso una breve inci­
sione cutanea palmare curvilinea
disegnata sull'asse del 30raggio, su­
bite ulnarmente alIa plica di fles­
sione palmare tenare e puo essere
prolungata con una linea spezzata
prossimalmente sulla faccia volare
del polso. Dopo aver inciso cute,
sottocute ed aponevrosi palmare si

evidenzia il legamento trasverso
del carpo. Nel paziente dializzato
la frequente colorazione giallastra
di tali strutture si associa spesso,
come gia ricordato, alIa presenza di
depositi di amiloide nel contesto
del tunnel carpale. II legamento
trasverso einciso in prossimita del
suo bordo ulnare e successivamen­
te sollevato cosi da evidenziare i
tendini flessori delle dita avvolti
dalla guaina_sinoviale ed il nervo
mediano piu superficiale e radiale,
spesso aderente alIa faccia profon­
da del legamento. La sinoviecto­
mia tendinea non viene eseguita di
routine in quanto possibile respon­
sabile di reazioni cicatriziali.
La neurolisi eeffettuata solo se e
evidente un restringimento a clessi­
dra del nervo 0 quando il periner­
vio appare fibrotico, di aspetto 0­

paco ed ispessito; anche in tal caso
elimitata all'incisione longitudina­
le-del perinervio che viene delicata­
mente scollato dal parenchima del
nervo rna non asportato. Si ricerca
quindi la presenza di accumuli di
sostanza amiloide, non costante­
mente presente in modo macrosco­
pico. Se visibile, l'amiloide appare,
come precedentemente accennato,
sotto forma di piccole granulazioni
bianco-giallastre a livello soprat­
tutto della sinoviale dei tendini, del
perinervio e piu di rado del paren­
chima tendineo. Va rilevato che es­
sa tende a depositarsi in modo piu
evidente in corrispondenza delle a­
ree di attrito tendineo. Quindi la
ricerca dovra essere estesa anche
aIle strutture piu profonde ed in
quelIe sedi dove i tendini presenta­
no un decorso angolato (flessori
profondi del 40 e 50 dito, flessore
lunge del pollice in prossimita del­
l'emergenza distale dal canale del
carpo). Quando la sostanza amiloi­
de eaccumulata sui tendini, egiu­
stificata una sinoviectomia da as­
sociare all'escissione intraparen-
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chimale di noduli di tessuto patolo­
gico, quando presenti, in quanta
causa di possibili rotture patologi­
che tendinee.
Effettuata la sutura, viene applica­
ta, a termine dell'intervento, una
breve stecca gessata antibrachio­
metacarpale, dorsale, con polsso in
posizione neutra allo scopo di fa­
vorire l'emostasi e di ridurre il do­
lore nelle prime giornate post-ope­
ratorie.
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