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MIASTENIA GRAVE

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Como enfermedad autoinmunitaria esta alteracion se debe a una pérdida
mediada por el anticuerpo de los receptores de acetilcolina en la unién

neuromuscular, aunque no se conoce el mecanismo exacto que desencadena
esta respuesta se piensa que es provocada por los linfocitos T cooperadores
sensibilizados y un ataque dirigido por anticuerpos en el receptor de

acetilcolina en la union neuromuscular.

El ataque de anticuerpos causa diseminacion de la pérdida de las porciones

terminales ricas en receptores de acetilcolina en los pliegues de la placa motora

de la fibra muscular una disminucion en la cantidad de receptores y una
separacion del espacio sinaptico que altera la transmision de sefiales. Los
anticuerpos no bloguean de forma directa la union de la acetilcolina para evitar
la transmision neuromuscular.

Cerca del 70% de las personas con miastenia grave también tienen anomalias
del timo, como timoma (tumor del timo) o hiperplasia del timo (aumento del
peso del timo por un mayor namero de células).

MANIFESTACIONES CLINICAS

En personas como miastenia grave un area de membrana postsinaptica
reducida y menos receptores de acetilcolina cada liberacion de acetilcolina
desde la membrana presinaptica causa un potencial de la placa motora de
menor amplitud. Esto provoca debilidad muscular y fatiga con el esfuerzo
sostenido lo mas afectados son los musculos oculares y periorbitarios con
ptosis por debilidad del parpado o diplopia por debilidad de los musculos

extraoculares como sintoma inicial es posible que la enfermedad



progrese de debilidad de los masculos oculares a generalizada incluyendo la
de los musculos respiratorios la masticacion y la deglucion son los mas
dificiles.

La debilidad y el movimiento de las extremidades son mas pronunciados en
las partes proximales que en las distales de la extremidad de manera que subir
que subir escaleras y levantar objetos es dificil.

Conforme progresa la enfermedad, los musculos de la parte inferior de la cara
resultan afectados, lo que causa una alteracion del lenguaje. En muchas

personas, los sintomas son menos evidentes por las mafianas, pero empeoran
con el esfuerzo y conforme avanza el dia.

Se basa en historia clinica, exploracion fisica, prueba de la anticolinesterasa
estudios de estimulacion nerviosa y una prueba para anticuerpos receptores de
acetilcolina. La prueba de anticolinesterasa consiste en inyectar bromuro de
neostigmina o edrofonio para inhibir la acetilcolinesterasa, la enzima que
disminuye la degradacion de la acetilcolina en la union neuromuscular.

Cuando la debilidad se debe a la miastenia grave, hay una mejoria transitoria
importante en la funcion muscular. Un avance en los métodos diagnosticos
para la miastenia grave es la EMG con fibra unica, que esta disponible en
muchos centros médicos. Esta prueba detecta retrasos o ausencias de la
transmision neuromuscular en las fibras musculares inervadas por una sola
fibra nerviosa. La EMG estandar y, por lo general, las velocidades de
conduccion nerviosa son  normales. Se puede utilizar una prueba de
inmunoanalisis para



detectar anticuerpos antirreceptores de acetilcolina circulantes en la sangre.

La investigacion ha encontrado que el virus de Epstein-Barr, un virus del
herpes humano linfotropico, esta presente en el timo de numerosas personas

con miastenia grave. Casi todos los nifios diagnosticados con miastenia grave

tienen anticuerpos para los receptores de acetilcolina y su grado de
enfermedad esta asociado con su genética y el entorno los métodos

terapéuticos incluyen consumo de farmacos; tratamiento inmunosupresor,
incluidos corticosteroides; control de las crisis miasténicas; timectomia y

plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa. Se deben evitar los

medicamentos que puedan exacerbar la miastenia grave, como los

aminoglucoésidos. El tratamiento farmacolégico con  anticolinesterasicos
reversibles inhibe la degradacion de acetilcolina por la acetilcolinesterasa en la
union neuromuscular. La piridostigmina y la neostigmina son los medicamentos
de eleccion. Los corticoesteroides suprimen la respuesta inmunitaria y se
emplean en casos de respuesta inadecuada a los anticolinesterasicos y a la
timectomia. También se emplean los inmunosupresores (p. ej., azatioprina,

ciclosporina), a menudo en combinacion con plasmaféresis.

La plasmaféresis elimina anticuerpos de la circulacion y proporciona una
mejoria clinica a corto plazo se utiliza sobre todo para estabilizar la condicion de
personas con crisis miasténica o para el tratamiento a corto plazo en pacientes
sometidos a timectomia. La inmunoglobulina intravenosa también produce
mejoria en personas con miastenia grave aungue los efectos son temporales,
pueden durar semanas 0 meses. Las indicaciones para su consumo son
similares a las de la plasmaféresis. Se desconoce el mecanismo de accion de la
inmunoglobulina intravenosa. La timectomia, o eliminacion quirargica



INTRODUCCION

a miastenia grave es una enfermedad que causa debilitamiento en los masculos voluntarios.
Estos son los musculos que usted puede controlar. Por ejemplo, usted puede tener debilidad
en los musculos involucrados en el movimiento del ojo, expresiones faciales y el tragar.
También puede tener debilidad en otros musculos. Esta debilidad empeora con la actividad
y mejora con el descanso.

La miastenia grave es una enfermedad autoinmune. Su propio sistema inmunitario genera
anticuerpos que obstruyen y cambian algunas de las sefiales nerviosas a sus musculos. Esto
los debilita.

DESARROLLO

La miastenia grave se caracteriza por debilidad y fatiga rapida de cualquiera de los musculos
bajo tu control voluntario. Es causada por una ruptura en la comunicacion normal entre los
nervios y los masculos.

No existe cura para la miastenia grave, pero el tratamiento puede ayudar a aliviar los signos
y sintomas, como la debilidad de los musculos de los brazos o las piernas, la vision doble,
los parpados caidos y las dificultades para hablar, masticar, tragar y respirar.

CONCLUSION

En la miastenia grave, el sistema inmunitario produce anticuerpos que bloguean o
destruyen muchos de los receptores de los muasculos para un neurotransmisor llamado
acetilcolina. Con menos receptores disponibles, los masculos reciben menos senales
nerviosas, lo que provoca debilidad.



SINDROME DE GUILLAIN BARRE

Este sindrome es una polineuropatia inmunitaria aguda el sindrome define
una
entidad clinica que se caracteriza:

por debilidad y pérdida de los reflejos tendinosos de las extremidades; es pr
agresiva, simétrica y ascendente. Se ha descrito como la causa mas frecuente
de paralisis aguda, flacida y no traumatica. Hay varias manifestaciones que
incluyen degeneracion axénica motora pura y de nervios motores y sensitivos.
La alteracion se manifiesta por la infiltracion de células mononucleares
alrededor de los capilares de las neuronas periféricas, edema del
compartimento endoneural y  desmielinizacion de las raices espinales
anteriores. La causa del sindrome de  Guillain-Barré quiza tenga un
componente inmunitario. La mayoria de las personas refieren haber tenido una
enfermedad aguda semejante a la gripe antes del inicio de los sintomas.
Ademas, casi un tercio de las personas con sindrome de Guillain- Barré tienen
anticuerpos contra los gangliosidos nerviosos

La alteracion se caracteriza por debilidad progresiva y ascendente de los
musculos de las extremidades, lo que produce paralisis flacida simétrica. Los
sintomas de parestesia y adormecimiento a menudo acompaiian a la pérdida de
la funcion motora. La velocidad con la que avanza la enfermedad varia y

puede haber una afectacion desproporcionada de los miembros superiores o
inferiores. Es frecuente la afectacion del sistema nervioso autbnomo, que

causa hipotension postural, arritmias, congestion facial, anomalias de la
transpiracion y retencion urinaria. EI dolor es otra caracteristica frecuente del

sindrome de Guillain-Barré. Este sindrome se caracteriza por un desarrollo
rapido de insuficiencia ventilatoria y alteraciones auténomas que amenazan la
funcion circulatoria o que se presentan como un proceso lento e insidioso. Si
se afectan los NC, pueden causar debilidad facial, oculomotora o bulbar. La
gravedad y la duracion del sindrome de Guillain-Barré son

diversas y pueden ir desde una debilidad leve hasta una recuperacion
espontanea, desarrollando una dependencia tetrapléjica y ventilatoria sin signos
de recuperacion durante varios meses 0 mas.



TRATAMIENTO

incluye soporte de las funciones vitales y prevencion de complicaciones como
lesiones cutaneas 0 tromboflebitis. El tratamiento es mas eficaz si se inicia al
principio de la enfermedad. Por lo general, la piedra angular del tratamiento es
la plasmaféresis y la inmunoglobulina intravenosa en dosis altas.



INTRODUCCION

Es un trastorno poco comun que hace que el sistema inmunitario ataque el
sistema nervioso periférico ya que los nervios del sistema nervioso periférico
conectan con el cerebro y con la medula espinal y el resto del cuerpo las
lesiones de los nervios pueden dificultar las transmisiones de las sefiales

DESARROLLO

Es un trastorno un poco frecuente en el cual el propio sistema inmunitario de
una persona puede danar sus neuronas y causa debilidad muscular y a veces
paralisis también puede causar sintomas de que por lo general duran algunas
semanas

CONCLUSION

En conclusion, con todo lo del sindrome de guillan barrer que es una afeccion
en el sistema inmunitario del paciente que ataca los nervios periferias pueden
verse afectadas personas de todas las edades, pero seria mas frecuente y mas
afectadas en los adultos como podemos ver la mayoria de los casos incluso los
graves se recuperan totalmente



NEUROPATIAS PERIFERICAS

Astas anteriores: motoras
Asta posteriores: sensibilidad (de la periferia a la parte central)

Neruona motora tiene axon recubierto por mielina (aislante) permite que haya un rapido impulso eléctrico Es un sistema de
defensa tmb nos

permite ir a conseguir comida xd

En 1916 se publico por primera vez un articulo por George Guillain, J, Barre y el laboratorista: v en la 2da guerra
mundial

se vio que los soldados luego de un episodio diarreico presentaban debilidad de las piernas.

SINDROME DE GUILLAIN BARRE STROUL

Grupo heterogéneo de enfermedades en las que el sistema inmune. EI macrofago al querer atacar al patégeno destruye la
mielina. Dafia las estructuras que constituyen el sistema nervioso periférico

Su nombre cientifico es  Poliradiculoneuropatia aguda inflamatoria desmielinizante o Sindrome de GB

CLINICA
e Debilidad muscular flacida y bilateral (no tono, no fuerza) la perdida inicia de forma proximal

e  Simétrica y ascendente
e Perdida de reflejos de instalacion aguda en dias (como 15 dias). No hay clonus (reflejos superaumentados)
e  Parestesias y dolor neuropatico

VARIEDADES

Formas habituales

Tipico
e Ascendente: Inicio con debilidad en MMII
e Mucho mas frecuente

Descendente N .
¢ Inicio con diplejia facial

e Menos frecuente
e Cuadro actual hasta la fecha, inicio en miembros superiores, evolucion en dias,
_riesgo de insuficiencia respiratoria.
Varlantgs ax?nales . . .
o Sd. Miller Fisher: Ataxia arreflexia y oftalmoparesia
¢ Neuropatia axonal motora aguda (AMAN)

z_alrélisi?)facial periférica en un paciente con Guillain Barre cara caida, no cierra los 0jos (es
ilateral) ------------mmmmmmm--

FISIOPATOLOGIA

El campyloibacter tiene en su mb externa un gangliosido que es idéntico a las ceramidas
que estan en la axolema del SNP, se producen anticuerpos que atacan al campylobacter y a
la axolema que produce destruccion desmielinizante y axonal. No todos desarrollamos hay
cierta predisposicion genética

Las infecciones con patégenos, como Campylobacter j. pueden desencadenar respuestas
inmunes y autoinmunes humorales. Los lipooligosacaridos de la membrana externa de C.
jejuni pueden provocar la produccion de anticuerpos que reaccionan de forma cruzada

con gangliésidos, como GM1 y GD1a en los nervios periféricos. Tipos:

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda:
e Los antigenos que se dirigen a la AIDP sé encuentran, en la

vaina de mielina. _
e Los anticuerpos pueden activar el complemento, lo que conduce

a la degeneracion vesicular y a la invasion de la mielina por los macrofagos
Neuropatia axonal motora aguda:
e Los antigenos dirigidos en AMAN se encuentran en el nodo de Ranvier. Los

anticuerpos antiGM1 y anti-
GD1a se unen al axolema nodal.



e Este dafio puede provocar desprendimiento de mielina paranodal e insuficiencia de la
conduccidn nerviosa. Luego, los macrofagos invaden desde los nodos hacia el espacio
periaxonal, limpiando los axones lesionados.

e Otros patogenos, otros: traumatismos simples, cirugia, neoplasias, embarazo, vacunas (influenza,
cuadrivalente, vacuna papiloma, vacuna polio, vacuna neumocica, vacuna fiebre amarilla)

LIQUIDO CEFALO RAQUIDEO Dsisociacion albumna/citologica
Desde la segunda semana de evolucion. Hay Aumento de proteinas con Ausencia o disminucion de células

ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO
Formas desmielinizantes clasicas
e Disminucién de la velocidad de conduccién

Latencias distales largas (ondas F, reflejo H) muy prolongadas

Bloqueo de conduccion

Dispersion temporal

Formas axonales
e Amplitud y duracion de potenciales disminuida (perdida de axones)
e  Componente sensitivo de algun tipo

CURSO Y PRONOSTICO
o Instalacion mas frecuente en una semana y puede agravarse hasta 4 semanas, tener cuidado con el reflejo

tusigeno (paralisis del diafragma)
e Periodo de estado de 2 a 4 semanas
Recuperacion en varias semanas 0 meses
o Mortalidad de 1 a 2 %, especialmente en extremos de la vida y con complicaciones previas,
instalacion muy rapida, componentes vegetativos y mayor riesgo si necesita UCI
e Cerca de 75% se recupera son secuelas 25% con secuelas como caidas de la punta del pie, parestesias y
dolor neuropatico, ataxia sensitiva
El pcte se infecta, luego de unas semana se producen anticuerpos y en la 2da semana aprox comienza la clinica con debilidad msc
gue llega a un estado estacionario (meseta) con arreflexia,etc. Y luego mejora

BANDERAS ROJAS, o sea no es Guillain barré:
Tiene Nivel sensitivo, no es GB, es una mielopatia,

No es GB si tiene Fiebre, Instalacion antes de 4 semanas, Fluctuaciones, Déficit sensitivo muy franco, Compromiso de
conciencia. Dx diferencial  Botulismo, miastenia, polio, difteria, neuropatia toxica
Si tiene Mas de 50 células en LCR (pg no hay disociacion albumino/citologica)

Puede quedar con la secuela del piel caido, levanta mucho las rodilla.

APROXIMACION AL TRATAMIENTO

Monitoreo de cambios respiratorios

Prevencion de trombosis venosas, ulceras de dectbito y gastritis

Control de dolor, importancia de rehabilitacion y Posicion adecuada

Prevencion de acortamiento de tendones, especialmente caida de la punta del pie
Prevencion de atelectasias, uso de musculos accesorios de la respiracion

TRATAMIENTO

Inmunoglobulinas: Cinco sesiones de 0.4 g/k/d

Efectos adversos: « Dafio renal, anafilaxia, meningoencefalitis

Caso: Ej peso 80 kg « Pasar en bomba de infusion 5 frascos 0.4 gr/kg/d
e Inicio: 0.5 ml/kg/h por 2 horas

e Luego: 1 ml/kg/h por 2 horas
e  Luego: 2 ml/kg/ml resto de la solucion
Si hay efectos adversos disminuir velocidad de infusion 0.5 ml/kg/h
e Paracetamol 1 gr VO PRN cefalea
e Clorfenamina 10 mg EV PRN rash
Si hay efectos secundarios severos suspender la administracion
Plasmaferesis: 5 recambios interdiarios
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Efectos adversos: « Hipovolemia, alergia, infeccion de catéter, hipocalcemia, no en mujeres embarazadas

NEUROPATIAS HEREDITARIAS
Pueden ser hereditarias (CMT Sd de Charcot Marie Tooth y adquiridas (diabética)
Se dividen en Desmielinizantes y Axonales
No hay una historia familiar clara
30% son mutaciones de novo

PNP CHARCOT-MARIE-TOOTH

Es una neuropatia hereditaria sensitiva y motora, Es la mas comun 1 por 2500 personas.

Mas frecuente: CMT tipo 1, tipo de herencia autosomica dominante. En este tipo se produce una duplicacion del gen PMP22 el
cual codifica la proteina mielina.

En general el pronostico es bueno y suelen ser lentamente progresivas. En algunos casos pueden ser mas graves Yy estar asociadas a:
Cardiopatia e Insuficiencia respiratoria.

CLINICA

El patron de desmielinizacion comienza en los axones mas largos, afectando primeramente: Los pies, piernas, manos

(partes distales)

Después: Tercio distal de los muslos: Lo que da caracteristicamente el aspecto de “patas de cigiiefia”

(gemelos atrdficos y muslos no mucho) y se ven manos atroficas

A los déficits motores se anaden las alteraciones de la sensibilidad profunda y superficial por esto los pies se deforman,

desaparicion de los
reflejos tendinosos y deformidades como pies cavos, dedos el martillo y escoliosis.

CASO MODELO

Paciente mujer de 25 anos, sin antecedentes familiares de neuropatias. Con debilidad desde la infancia. Fue

capaz de estar de pie a los 3 afios de edad, pero nunca fue capaz de correr y siempre presento anormalidades de la marcha.
Al momento de la consulta el solo era capaz de caminar si usaba ortesis de tobillos y pies. El siempre presento marcada
debilidad para realizar movimientos finos con los dedos de las man os para (abotonarse, cortar su propia comida,
usar llaves). Estos problemas se mantuvieron estacionarios desde la adolescencia.

Conduccion nerviosa: Velocidad de conduccion disminuida (menos de 10 m/s) en extremidades

superiores. En miembros inferiores no fue obtenible
Disminucion de los potenciales de accion en miembros superiores y ausentes en miembros inferiores

TRATAMIENTO

Rehabilitacion: Uso de ortesis

Cirugia: Deformidades de la columna vertebral o en los pies
Medicacion sintomatica

Consuelo genético

No existe un tratamiento que modifique la enfermedad

NEUROPATIA DIABETICA
Es altamente prevalente, afecta a los pctes, produce incremento en las caidas, da dolor y reduccion de la calidad de vida. Al
pcte le quema la planta de los pies con hormigueo intenso

FACTORES DE RIESGO

Predictores de ND: Duracion de la enfermedad y Hemoglobina glicosilada
Obesidad

Sindrome metabdlico: Hipertension, Obesidad abdominal y Bajos niveles de HDL
Tabaco, Alcohol

Polimorfismos genéticos se relacionan con mayor riesgo de desarrollar PND

e ACE: Gen codificador de la enzima convertidora de angiotensina

e MTHFR: Gen codificador de la metilentetrahidrofolato reductasa

FISIOPATOLOGIA

Las neuronas sensoriales transmiten informacion sensorial desde sus terminales nerviosas al asta dorsal de

la médula espinal.
Los cuerpos celulares de las neuronas sensoriales se encuentran en los ganglios de la raiz dorsal

Los axones sensoriales delgados y amielinicos (fibras C o fibras pequefias) no mielinizados transmiten el dolor lento
y quemante de forma lenta.
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e Los axones sensoriales mielinizados por células de Schwann, transmiten el dolor

aqudo y punzante, de forma rapida
o Alteraciones en el transporte de células axones de Schwann

e Alteraciones en la expresion de proteinas en el ganglio de la raiz dorsal
e Isquemia, Desmielinizacion y Degeneracion axonal

CLINICA

TRATAMIENTO
e (e “propina de mesero”

con aduccion y rotacion interna del brazo
Plexopatia traumatica de Klumpke =~
e Se asocia con lesién del tronco inferior (C8y T1)

e Produce debilidad y atrofia de los musculos intrinsecos

de la mano. Con mano caida

PARALISIS DEL SABADO POR LA NOCHE
e Compresion del plexo braquial en una postura que

c?mprometa !f' fluncionalidad del mismo
e EIl nervio radial es una rama terminal del tronco

posterior del plexo braquial. Lesion de la raiz 7
un nervio sensitivo-motor

implicado
fundamentalmente en la extension del codo, mufeca y
dedos y supinacion del antebrazo _
e Signo mas caracteristico de paralisis del nervio

radial es "'la mano caida” _
e Se da en borrachos pg se quedan durmiendo como

el dibujo y en personas que usan muletas. Control de
glicemia

e Simpatico: Gabapentina, Pregabalina
LESION DEL NERVIO PERIFERICO LESION DEL

PLEXO BRAQUIAL

Plexoroati traumatica de Erb i
e [nvolucra el tronco superior del plexo braquial

¢ A menudo relacionado con traumatismo durante el

parto
Se objetiva debilidad de los musculos inervados

or 1os nervios espinales CR aC6 .
eftm es, Biceps,st?raqumradéa?y supinador
Los pacientes presentan el signos

e Es



INTRODUCCION

La neuropatia periférica, una consecuencia del
dafo a los nervios fuera del cerebro y la médula
espinal (nervios periféricos), a menudo causa
debilidad, entumecimiento y dolor, generalmente
en las manos y los pies. También puede afectar a
otras areas y funciones corporales, como la
digestion, la orina y la circulacion.

DESARROLLO

Una consecuencia del dafio a los
nervios fuera del cerebroy la
medula espinal a menudo causa
debilidad entumenecimiento y
dolor generalmente en las manos
y los pies también puede afectar a
otras areas y funciones corporales



CONCLUSION

La evaluacion del paciente con neuropatias
periferias requiere de un historial y exdmenes
fisico detallado que permite caracterizar el
tipo de neuropatia y sus posibles factores
etiolégicos para asi guiar mejor las pruebas
diagnosticas y ofrecer el mejor tratamiento
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INTRODUCCION

El sindrome del tanel carpiano es una dolencia provocada por la
inflamacion y la presion en el interior del tinel este esta formado por
los huesos que componen el carpo y el ligamento carpiano
transverso en la muineca, donde se encuentran diversos tendones y el
nervio mediano.

Es una neuropatia periférica focal muy comun, frecuente en mujeres

(7:1) entre 40 y 60 anos Yy relacionado con la ocupacion.

El sindrome del tanel carpiano es una condicion que puede ser
causada por llevar a cabo repetidamente movimientos tensionantes o
por tener la mano en la misma posicion durante periodos
prolongados. Esta catalogado como un desorden por trauma
acumulado, una enfermedad que ataca al sistema osteomuscular del
cuerpo y que afecta especificamente a los nervios y al flujo de
sangre de las manos y munecas.

El sindrome del tunel carpiano es una
dolencia provocada por la inflamacion y la
presion en el interior del tunel formado por
huesos (carpo) y un ligamento (ligamento
carpiano transverso) en la muneca. ) ’

)
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El sindrome del tunelcarpilano es

neuropatia periférica focal mas camun.

Afecta aproximadamente 3% de
adultos. Es mas frecuente en el sexo
femenino, entre los 40 y 60 anos, con claro
componente ocupacional.

Ligamento
transverso
del carpo

Huesos del

carpo
Nervio Tendones
mediano  flexores

17



La compresion del  nervio puede
deberse a distintas  causas: Inflamacion
de la vaina de los

tendones flexores, (tenosi
novitis); luxacion articular

tanto aguda (del semilunar
) como Inveterada, fracturas viciosamente
consolidadas (Colles), esguinces 0
artritis que pueden
anel; también el uso contin
ex16n, por largos periodos
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Sintomas:

Dolor

Adormecimiento  (dedo pulgar,indice, medio y
anular)

Sensacion de corriente Parestesias en los dedos

Ardor desde la muneca hasta los dedos, cambios en
el tacto o sensibilidad

Debilidad para agarrar, habilidad de pinchar y otras
acciones de los dedos

Inflamacion de la mano y el antebrazo.
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La semiologia es el arma diagnostica de primera linea, tanto

para el medico generalcomo para el
especialista.
o OIgNos de Phalen (se hiperflexiona la

muiieca durante un minuto.
La prueba es positiva cuando aparecen parestesiaen el
territorio del nervio mediano)
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e Tinel-Hoffman (se percute 0 comprime un nervio
en el sitio que se sospecha su compresion.

La prueba positiva cuando aparecen parestesia en

el territorio del nervio) son supremamente

orientativos.

En caso de dudas la Electromiografia es obligada.
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e Medicamentos
antiinflamatorios, alivian el
dolor y el
entumecimiento.

Tratamiento Terapéutico:

Ultrasonido y el Laser.
e Aplicacion de una férula
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DESARROLLO

Cualquier cambio gque provoque una disminucion del espacio dentro
del tinel carpiano puede provocar la compresion del nervio mediano,
provocando los sintomas tipicos del sindrome del tunel carpiano.

La mayoria de las veces, esta compresion del nervio mediano es
causada por la inflamacion e hinchazoén de las estructuras dentro del
tanel carpiano, como los tendones. La acumulacion de sustancias,
como proteinas o sangre, también provoca un aumento de la presion
dentro del tanel.

CONCLUSION

El sindrome del tanel carpiano se presenta cuando se
estrecha el tunel o cuando se inflaman los tejidos que
rodean a los tendones flexores, lo que ejerce presion
sobre el nervio mediano. Estos tejidos se Ilaman
“membrana sinovial.” Normalmente, la membrana
sinovial lubrica los tendones, lo que facilita el
movimiento de los dedos.

Cuando se inflama la membrana sinovial, ocupa lugar
en el tanel carpiano vy, con el transcurso del tiempo,
presiona al nervio. Esta presion anormal en el nervio
puede dar como resultado dolor, entumecimiento,
cosquilleo y debilidad en la mano.
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