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Abordaje clinico y electrofisiologico del paciente
con polineuropatia.

Clinical and electrophysiological approach of the patient with
polyneuropathy.

Resumen

La evaluaciéon clinica y los estudios de conduccién nerviosa son
una parte esencial para la evaluacion diagnostica del Paciente
con Polineuropatia. Los estudios de conduccidon nerviosa son
de importancia para el diagnoéstico, clasificacion, e incluso en el
tratamiento y prondstico. Se revisan los aspectos mas relevantes en
la evaluacion clinica, la interpretacion de los estudios de conduccion
nerviosa del paciente con Polineuropatia y se describen los hallazgos
clinicos y electrofisioldgicos de algunos tipos de polineuropatias.
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Abstract

The clinical evaluation and the nerve conduction studies are an
essential Part for the evaluation of the Patient with peripheral
Polyneuropathy. The nerve conduction studies are important for the
diagnosis, classification, treatment and prognosis. We review the
relevant aspects in the clinical evaluation and the interpretation of
the nerve conduction studies in the Patient with Polyneuropathy. We
also describe the clinical and electrophysiological findings of some
types of Polyneuropathies.
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Introduccion

La polineuropatia periférica se presenta de
forma frecuente en la practica clinica. El estudio
etiolégico representa con frecuencia un reto para
el clinico. Dentro de las polineuropatias agudas mas
frecuentes se encuentra el sindrome de Guillain-
Barré. La neuropatia diabética es la causa mas
frecuente de polineuropatia periférica crénica. Tras
la evaluacion clinica, los estudios de conduccion
nerviosa (ECN) nos permiten clasificar y dirigir la
evaluaciéon diagnostica de forma mas concreta del
paciente con un sindrome polineuropatico.

En esta revisién narrativa se revisan los aspectos
mas relevantes en la evaluacion clinica, paraclinica,
asi como los aspectos electrofisiologicos para la
interpretacion de los estudios de electroconduccién
nerviosa (ECN) en el paciente con polineuropatia
periférica. La comprensiéon de los ECN nos permite
realizar un diagndstico topografico, clasificar
el tipo de lesién y en ocasiones determinar el
prondstico y tratamiento. Asimismo es util en el
diagnostico diferencial con otros trastornos como
radiculopatias, miopatias y enfermedades de la
unién neuromuscular.

El sindrome clinico polineuropatico

El sindrome polineuropatico es un sindrome
complejo que involucra multiples sintomas y signos
clinicos. Lossintomas puedenser motores, sensitivos
oauténomos. Los sintomas motores como paresiade
las extremidades afectadas, hipotrofia o atrofia de
los musculos involucrados conduce con frecuencia
a alteraciones de la marcha. Los sintomas sensitivos
son variados, como parestesias, disestesias y dolor
neuropatico. Dentro de los sintomas auténomos
se encuentran cambios en la coloracién y cambios
troficos de la piel. Los calambres musculares
principalmente en el musculo gastrocnemio se

presentan de manera frecuente. Los sintomas
clinicos se presentan de acuerdo al tipo de fibras
nerviosas afectadas y pueden ser mixtos.!

En la exploraciéon fisica en los estadios crénicos
se encuentra hipotrofia muscular. Los reflejos de
estiramiento muscular se encuentran disminuidos
0 ausentes y existen cambios en la sensibilidad
como hipoestesias en forma de guante o calcetin. El
sindrome polineuropatico es con frecuencia mixto.%?

Evaluacion del paciente con polineuropatia

El estudio racional y sistematico del paciente con
polineuropatia nos permite realizar un diagndstico
diferencial detallado y orientarnos hacia el
diagndstico definitivo en dos terceras partes
de los casos. Ante un paciente con un sindrome
polineuropatico y al haber descartado otras
posibilidades como miopatias o lesiones espinales,
recomendamos la evaluacion del paciente tomando
en consideracién los siguientes pasos:

1. Evaluacion clinica:

a) Historia clinica: Edad de presentacion, tiempo de
evolucion, historia familiar, enfermedades previas.
b) Clasificacion anatémica: monofocal, segmentaria,
multifocal, proximal simétrica o asimétrica, distal
simétrica o asimétrica.

c) Segun las fibras afectadas: motora, sensitiva,
auténoma o mixta.

El sindrome clinico mas comun es la PNP distal
simétrica por afeccion axonal de las fibras nerviosas
largas. Este sindrome es con frecuencia crénico,
inicia con sintomas sensitivos en los dedos de los
pies y progresa de forma simétrica y ascendente.
Los sintomas motores inician en los musculos de los
pies y ascienden hasta los musculos proximales. Las
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extremidades superiores también se encuentran
afectadas. En cambio el sindrome polineuropatico
con predominio peroneo y deformidades de los
pies es con frecuencia hereditario. El sindrome
con afeccién de predominio proximal y simétrico
se debe con frecuencia a polirradiculopatias como
el sindrome de Guillain-Barré o la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria crénica (CIDP, por sus
siglas en inglés).

La neuropatia también puede seguir un patrén focal
o multifocal, como en el caso de la polineuropatia
motora multifocal (NMM) con o sin bloqueo de la
conduccion.

2. Después de haber descrito el sindrome clinico
polineuropatico proponemos como siguiente
paso realizar estudios de laboratorio incluyendo
la biometria hematica, quimica sanguinea, y
determinacién de la enzima creatin-quinasa (CK,
por sus siglas en inglés).

3. Estudios de conduccion nerviosa, incluyendo la
electromiografia, cuando sea apropiado.

4. Diagnosticos diferenciales y estudios de
laboratorio especiales orientados, asi como puncién
lumbar segun el tipo de polineuropatia.

Principales diagndsticos diferenciales divididos en
grupos:

a) Polineuropatias asociadas a enfermedades
metabdlicas:
- Diabetes mellitus
- Enfermedades hepaticas, renales, y tiroideas
- Neoplasias o sindrome paraneoplasico
- Paraproteinemias
- Polineuropatia del paciente en estado critico
b) Polineuropatias inmunomediadas e infecciosas
- Sindrome de Guillain-Barré
- CIDPy sus variantes
- Sarcoidosis
- Lepra
- Neuroborreliosis
- Sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA)
- Vasculitis
c) Polineuropatias hereditarias

- Charcot-Marie-Tooth

- Porfirias

- Lipoproteinopatias

- Enfermedades lisosomales
d) Polineuropatias toxicas y por
vitaminica

- Deficiencia de vitaminaB1,B6,B12y E

- Alcohol

- Medicamentos y antineoplasicos

- Otras sustancias
e) Polineuropatias mixtas o de diferentes causas
f) Polineuropatia de fibras pequefias

deficiencia

La punciéon lumbar se encuentra en la mayor
parte de los casos indicada y nos orienta a
descartar alguna lesién de la raiz nerviosa y en
el diagnéstico diferencial de las polineuropatias
infecciosas, inflamatorias y paraneoplasicas. En
nuestro medio realizamos de forma rutinaria en
liguido cefalorraquideo la determinacion celular,
proteinas, lactato, glucosa, diferenciacién celular y
de proteinas, la determinacion de inmunoglobulinas
intratecales y el esquema Reiber.

La determinacién de estudios adicionales depende
del criterio clinico.

5. Biopsia muscular y/o de nervio, segin sea
apropiado con el contexto clinico.

6. Biopsia de piel. Se realiza ante la sospecha de
polineuropatia de fibras A-deltay C (fibras delgadas)
con sintomas como alteraciones de la temperatura,
dolor neuropético en presencia de estudios de
conduccién nerviosa normal y/o una exploracién
clinica con reflejos normales.

Evaluacion de la polineuropatia por medio de
estudios de conduccién nerviosa

Para la evaluacion electrofisioldgica del paciente
con polineuropatia, es necesario considerar algunas
definiciones. En los estudios ECN se realiza un
estimulo supramaximo en los nervios motores,
sensitivos o mixtos, obteniendo un potencial de
accion (PA). El PA motor es bifasico y se mide en
milivoltios (Figura 1). En el ECN motor se estimula
un nervio motor en su porcién proximal y distal.
El PA sensitivo es mucho mas pequeio y se mide
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en microvoltios (Figura 1). El potencial de accion
muscular compuesto (CMAP, por sus siglas en
inglés) es la suma de todos los potenciales de accién
de diferentes unidades motoras, que se generan por
la estimulacién nerviosa, su unidad de medida son
los milivoltios.

La amplitud representa la cantidad de fibras
nerviosas funcionales estimuladas. Se mide a partir
del eje de las abscisas hasta el punto mas alto de la
ondaenel eje de las ordenadas. Su unidad de medida
es el microvoltio.

La latencia motora distal (DML, por sus siglas en
inglés) es el tiempo desde el inicio de la estimulacién
hasta el inicio del CMAP.

La velocidad de conduccion nerviosa (VCN) es la
distancia entre los sitios de estimulacién dividida
entre la latencia. La VCN determina la velocidad
de conduccién en los axones. Habitualmente se
calcula de forma automatica con los programas
computacionales incluidos en los instrumentos de
medicién y se mide en metros por segundo (m/s).

La onda F es una respuesta fisioldgica motora tardia
que ocurre después de la estimulacion de un nervio
periférico. Tras la estimulacién motora se genera un
potencial de accion o respuesta M. Posteriormente
se genera un potencial de accién pequefio tardio
u onda F. La onda F es util en la evaluaciéon de los
nervios largos y es un indicador de lesion periférica,
especialmente de localizacion proximal, lo cual
permite diferenciar una lesién de la raiz nerviosa de
una lesion periférica distal (Figura 1).

Persistencia de la onda F. Habitualmente se realizan
10 estimulos. Una persistencia de la onda F menor
del 80% se considera patoldgica.! La ausencia de
ondas F se presenta en pacientes con bloqueo
de conducciéon proximal, como en el sindrome de
Guillain-Barré. En contraste, las polineuropatias
cronicas 'y desmielinizantes hereditarias con
frecuencia se encuentra la persistencia de laonda F
con mayor latencia.

En los estudios de conduccién nerviosa sensitiva
se genera un estimulo ortodrémico o antidromico

obteniendo un potencial de accién nervioso
sensitivo (SNAP, por sus siglas en inglés). EIl SNAP
es frecuentemente trifasico, inicia con una pequena
onda positiva (hacia abajo), su unidad de medida son
los microvoltios (uv). En el SNAP se evaltialalatencia
(tiempo del potencial de accién) y la amplitud.

Dispersion temporal. Es la reduccion del area del
CMAP proximal en relacién al CMAP distal, que
ocurre como consecuencia de diferencias en la
duracion del potencial, cuando el CMAP proximal
es mayor del 20-30%.2 Son potenciales de acciéon no
sincrénicos de las unidades motoras musculares, lo
gue representa una disminucion en la amplitud y un
alargamiento del CMAP (Figura 3).

Bloqueo de la conduccién (Figura 3). Se define como
la disminucién de la amplitud del CMAP proximal en
relacion al distal >50%. La duracién del CMAP no
debe ser mayor del 20%.2

Estudiosdeconducciénnerviosa.Parafinespracticos
en nuestro medio se realiza de forma rutinaria
para el estudio del paciente con polineuropatia
los siguientes estudios electroneurograficos (en
ocasiones es necesario realizar estudios adicionales
de acuerdo al criterio clinico):

a) Estudios de conduccién nerviosa motora del n.
tibial y peroneo

b) Onda F del n. tibial y peroneo

c) Estudios de conduccién nerviosa sensitiva del n.
sural *

d) ECN motora y sensitiva del n. mediano, cubital y
susondas F

e) Laelectromiografia se realiza de formaelectivaen
caso de duda diagndstica.

*En caso de no obtener potenciales sensitivos
del n. sural se realiza potenciales evocados
somatosensorial tibial anterior.

La eleccién de los nervios dependen del tipo de
polineuropatia y del criterio del neurofisiélogo, sin
embargo, los nervios anteriormente mencionados
nos orientan al indicar un estudio electrofisiolégico.
Evaluacion del paciente con polineuropatia a través
de los estudios de conduccion nerviosa (Figura 3).
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temporal (izquierda) y bloqueo de conduccion (derecha).
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a) Sintomas sensitivos
positivos o negativos

b) Distal simétrica,
proximal asimétrica

c) Aguda, subaguda,
crénica

d) Segmentaria o
generalizada
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4 Paciente con sospecha
clinica de Polineuropatia

/

Historia clinica:
Identificar factores de riesgo,
historia familiar, hallazgos clinicos

Caracteristicas
clinicas (a, b, ¢, d)

T T—

relevantes.

Estudios del laboratorio de rutina
y especiales, puncién lumbar

Estudios de

Patrén axonal

Sensitivo
Motor

Predominio axonal

conduccién nerviosa

Patrén mixto

Predominio desmielizante

Patrén desmielizante

Sensitivo
Motor

Sensitifo-
motor

Infecciosa: Enfermedad

de Lyme, HIV, Sifilis,

Sarcoidosis.

AMAN

MMN

Alcohol, urémica

Deficiencia de Vitamina

B12,B1, medicamentos.

Gammopatia monocional

Diabetes

PNP por vasculitis

Paraneoplasica

PNP del enfermo en
\estado critico

J/

Figura 3. Evaluacion del paciente con polineuropatia.
Neuropatia motora multifocal (MMN), Neuropatia axonal motora aguda (AMAN), Virus de inmunodeficiencia
humana (VIH), Polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica (CIDP), Polineuropatia desmielinizante

inflamatoria aguday).

Sensitifo-
motor

Hereditaria: Charcot-Marie-Tooth
tipo 1

Inmune: Guillian-Barré (AIDP,
CIDP)

Paraproteinemia

Aminodarona, estaninas
Diabetes: PNP distal simétrica

Sarcoidosis
\ _/
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Desde el punto de vista electrofisiolodgico podemos
clasificar a las polineuropatias en:

1. Axonal, desmielinizante o mixta (Tabla 1).

2. Polineuropatia motora, sensitiva o mixta.
3.Simétrica, focal y segmentaria.

1.1. Polineuropatia axonal.

Debido a la pérdida axonal se encuentra una
disminucionde laamplitud del CMAP.Con la pérdida
axonal se pierden también las fibras que conducen
con mayor velocidad. Por ello, la latencia motora
distal (DML) se puede encontrar en parametros
normales o ligeramente prolongada (pero <120%del
limite normal) y la velocidad de conduccion nerviosa
(VCN) ligeramente disminuida (>80% del limite
normal). Para el diagndstico de una polineuropatia
axonal con sintomas motores es necesaria la
presencia de una disminucion en la amplitud tanto
del CMAP como del SNAP en ausencia de cambios
desmielinizantes, debido a que la sola presencia
de disminucion del CMAP obliga a descartar una
enfermedad de la motoneurona.4

1.2. Polineuropatia desmielinizante.

Como consecuencia de la pérdida de las vainas de
mielina la fibra nerviosa conduce con lentitud, o
incluso cesa la conduccion nerviosa, lo que desde
el punto de vista electrofisiolégico se traduce en
la presencia de dispersién temporal o en bloqueo
de la conduccién respectivamente. En procesos
desmielinizantes en etapa temprana laonda F puede
presentar alteraciones patolégicas con ECN normal.
Tanto el bloqueo de conduccién como la dispersion
temporal se acompafnan de una disminucién de la
amplitud. De forma general, una VCN motora <38
m/s en un nervio del brazo y <30 m/s en un nervio
del pie sugieren un proceso desmielinizante, cuando
la CMAP es >1 mV.5 Otro criterio empleado para
desmielinizacion incluye una disminucion del CMAP
distal >10 ms.

1.3. Las polineuropatias con patron axonal vy
desmielinizante se encuentran con frecuencia en la
practica clinica. Es importante determinar si existe
un predominio axonal o desmielinizante y si este
predominio es mas acentuado en las extremidades
superiores o inferiores.

2.1. Polineuropatia sensitiva.

De acuerdo al tipo de lesion axonal, desmielinizante
0 mixta, en la polineuropatia sensitiva se presenta
una disminucion de la amplitud y de la duracion de
laVCN.

2.2. Polineuropatia motora.
Disminucién de la amplitud y/o de la VCN del nervio
motor.

2.3. Polineuropatia sensitivomotora.

De forma practica en el diagndstico diferencial, las
polineuropatia mediadas por complejos inmunes
son con mayor frecuencia desmielinizantes.

3. Los ECN nos permiten localizar el o los sitios
de lesion, dividendo a las polineuropatias en
segmentarias o sistémicas, asi como en simétricas o
asimétricas.

Hallazgos clinicos y electrofisiolégicos en diferentes
tipos polineuropatias

Polineuropatias  metabdlicas. La  diabetes
mellitus es la causa mas frecuente de neuropatia
metabdlica. La polineuropatia diabética es la forma
mas frecuente de polineuropatia en el paciente
diabético y la complicacién crénica mas comdun
de esta enfermedad.” La neuropatia diabética
incluye a la polineuropatia distal simétrica (PDS),
polineurorradiculoplexopatia, la mononeuropatia,
mononeuritis multiple y la polineuropatia de fibras
pequenas. Esta ultima se presenta con sintomas
autondémicos. La PDS se presenta hasta en un 60%
de los pacientes con polineuropatia diabética y en
el caso de los pacientes con diabetes tipo 2 presenta
una prevalencia hasta del 80%.%? El dafio a las fibras
nerviosas es desmielinizante, segmentario con
remielinizacidon secundaria, asi como dafo axonal
crénico a medida que progresa la enfermedad. Las
formas electroneurograficas son la desmielinizacion
segmentaria y la forma mixta (desmielinizante
y axonal). La degeneracién axonal es un dato
especifico tardio. Hasta en un 20% de los casos
se puede encontrar datos electroneurograficos
normales o que no cumplen los criterios axonal o
desmielinizante®. La lesion desmielinizante es mas
comun en los miembros superiores, y la axonal en
los miembros inferiores.1®
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Polineuropatias inmunes agudas, subagudas y
crénicas

El sindrome de Guillain-Barré es la polineuropatia
agudamasfrecuente.Loscriterioselectrofisiologicos
se describen en la Tabla 2. Sus variedades incluyen
la polineuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda (PDIA o AIDP, por sus siglas en inglés), la
polineuropatia axonal motora aguda (AMAN, por
sus siglas en inglés), axonal sensitiva aguda, axonal
sensitiva-motora aguda, el sindrome de Miller
Fisher y la variedad faringocervicobraquial. En la
poblaciéon mexicana la variedad mas frecuente es la
polineuropatia axonal motora aguda, seguida de la
AIDP!

Lavariante AMAN se define por unadisminucién del
CMAP <80% por debajo del limite inferior normal.
Se debe descartar la presencia de desmielinizaciony
los potenciales sensitivos deben ser normales.*? Los
criterios de desmielinizacion para AIDP se describen
en la Tabla 2.2 En los primeros dias de evolucién
de la enfermedad es comun encontrar unos ECN
normales. Los primeros cambios electrofisiolégicos
iniciales sugerentes de sindrome de Guillain-Barré
son la disminucion de la velocidad de conduccién,
una latencia distal motora prolongada y ausencia
de la onda F. Los hallazgos patolégicos de la onda
F es el hallazgo electroneurografico mas sensitivo
sugerente de sindrome de Guillain-Barré.*#

Entre las polineuropatias crénicas se encuentran la
polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica
(CIDP)y susdiferentes variedades, la polineuropatia
paraproteinémica, la neuropatia multifocal motora
(NMM o MMN), neuropatias por vasculitis asi como
la neuronopatia sensitiva paraneoplasica de Denny-
Brown.

La polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica (CIDP) se caracteriza por la presencia
de sintomas crénicos y progresivos (> 2 meses).
Los principales sintomas son debilidad simétrica
proximal y distal, alteraciones en la sensibilidad
de los miembros superiores e inferiores, asi como
la ausencia de reflejos de estiramiento muscular.
Existen formas atipicas con debilidad de predominio
distal, asimétrica, focal, sintomas motores puros o
sensitivos. La presencia de un criterio clinico mas

un criterio electrofisioldgico definitivo establece el
Diagnéstico de CIDP.

Es importante reconocer los diferentes criterios
para el diagnostico de CIDP definitiva, probable y
posible, lo cual nos permitira establecer un manejo
médico adecuado (Tabla 3).%

La neuropatia NMM es un diagndstico diferencial
importante para neuronopatias, CIDP y otros tipos
de neuropatia como el sindrome de Lewis-Sumner
(para muchos una variante de la NMM). Desde el
punto de vista para el prondstico y tratamiento
es importante diferenciar la esclerosis lateral
amiotroéfica de la MMN, ya que esta ultima presenta
un buen prondstico con un tratamiento oportuno.
La MMN se caracteriza por debilidad asimétrica
progresiva (mayor de 1 mes) en diferentes musculos
inervados por sus respectivos nervios. La debilidad
ocurre de manera subita con progresion a otros
nervios. A la exploracién clinica no se presentan
signos sensitivos. Los criterios electroneurograficos
incluyen bloqueo de la conduccién al menos dos
nervios motores atipicos (que no sean sitios de
predileccién para compresiones nerviosas). Los ENC
sensitivos deben ser normales al menos 3 nervios.
Polineuropatia asociada a vasculitis. La neuropatia
periférica se presenta hasta en un 70% de los
pacientes con vasculitis sistémica. Las vasculitis
asociadas a neuropatia se clasifican en vasculitis
primaria sistémica, secundaria sistémica vy
vasculitis no sistémica o localizada. Se presentan
frecuentemente de forma aguda o subaguda.
Las caracteristicas clinicas incluyen déficit
sensitivomotor, con dolor profundo proximal
seguido de dolor cutdneo tipo neuropdtico y
debilidad focal de la extremidad afectada. Las
neuropatias por vasculitis son habitualmentefocales
o segmentarias y en su forma crénica se presentan
como mononeuritis maltiple.

Los nervios craneales también  pueden
estar afectados. Los estudios de laboratorio
recomendados son la determinacion de los
anticuerpos antinucleares, factor reumatoide,
anticuerpos  anticitoplasma de  neutrdfilos,
electroforesis e inmunofijacién sérica de proteinas,
crioglobulinas, factores del complemento, serologia
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para hepatitis y radiografia simple de térax.'’ Los
ECN presentan pérdida axonal sensitiva y motora
aguda o subaguda de distribucion multifocal.
La presencia del dafno axonal mixto multifocal y
asimétrico en un paciente con polineuropatia aguda
o subaguda obliga a descartar una vasculitis.18 Los
ECN nos permiten localizar el nervio para el estudio
patolégico.

Neuropatias hereditarias.

La neuropatia hereditaria sensitivo-motora,
también conocida como enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth (CMT) es la polineuropatia hereditaria
mas frecuente. De los siete tipos diferentes, la
tipo 1 se presenta con mayor frecuencia, con una
prevalencia entre 17-40 por 100,000 habitantes.?
Es caracterizada por debilidad distal de predominio
peroneal, asi como pérdida sensorial, deformidades
en los huesos y ausencia de reflejos de estiramiento
muscular.  Los  estudios  electrofisiolégicos
muestran una disminucion de la VCN <38 m/s en
las extremidades superiores y una latencia motora
distal prolongada. La latencia de la onda F puede
encontrarse prolongada.?

Polineuropatias toxicas y por deficiencia vitaminica.
La causa mas frecuente es la polineuropatia por
alcohol, la cual se presenta como una polineuropatia
sensitivomotora con sintomas autondémicos, con
predominio de los sintomas sensitivos caracterizado
principalmente por dolor.?! La polineuropatia por
alcoholy por deficienciavitaminicaes de predominio
axonal. Quimioterapéuticos como cisplatino,
vincristina, talidomida, citarabina y otras sustancias
como plomo, mercurio, arsénico son otras causas de
polineuropatias téxicas.

VARIABLE

Latencia motora distal (dmL)
(Potencial de accion motor) CMAP Disminuida
(Amplitud)

LESION AXONAL
Normal o ligeramente prolongada

Polineuropatia del enfermo en estado critico. La
polineuropatia del enfermo en estado critico se
presenta entre el 25-35% del paciente admitido a
la unidad de terapia intensiva.?? Es usualmente una
polineuropatia simétrica, de predominio distal que
afecta principalmente las extremidades inferiores
y los musculos respiratorios. Con frecuencia
precede a la encefalopatia por sepsis. Los estudios
electrofisiolégicos muestran una polineuropatia
axonal motora y sensitiva, con disminucién de la
latencia motora distal, de las amplitudes con una
velocidad de conduccion nerviosa (NCV) normal o
ligeramente disminuida. Los criterios propuestos
por Bolton?*?#4incluyen presencia de debilidad en las
extremidades o dificultad para extubar al paciente
excluyendo una enfermedad cardiaca o pulmonar
como causa, paciente en estado critico, evidencia
electrofisioldgica y ausencia de decremento a la
prueba de estimulacion repetitiva.

Polineuropatia de fibras pequenias.

Es una neuropatia sensitiva que afecta a las fibras
A-delta y C. Se presenta como dolor neuropatico,
disestesias y/o parestesias en la porcién distal de
las extremidades. Se acompana con frecuencia de
afecciéon autondmica con piel seca.?> Estudios que
confirman una afeccién autondémica incluyen la
prueba sensorial cuantitativa. La biopsia de piel se
realiza el diagndstico definitivo. La presencia de
caracteristicas clinicas mas una prueba sensorial
cuantitativa positiva y/o biopsia de piel establecen
el diagnéstico.

LESION DESMIELINIZANTE
Prolongada

Normal (disminuida en dispersion
temporal y bloqueo de la
conduccidn)

Velocidad de conduccion nerviosa Normal o ligeramente disminuida Disminuida
(VCN)
OndaF Normal o ligeramente prolongada.  Prolongada

Potencial de accidn sensitivo (PAS)

Disminuido o ausente

Disminuido o ausente.

Tabla 1. Hallazgos electrofisioldgicos de acuerdo al tipo de lesion axonal/desmielinizante.
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1. Disminucién de la velocidad de conduccién:
- CV <90% del limite inferior normal o <85% del limite inferior normal si la amplitudes <50% del limite
inferior normal. dmL prolongadas
2. Latencia motora distal prolongada:
DML >110% del limite superior normal o >120% del limite superior normal si el CMAP distal es <100%
del limite inferior normal.
3. Bloqueo de la conduccioén parcial:
- Indice CMAP proximal/CMAP distal <0.5 y CMAP distal > o igual al 20% del limite inferior normal.
4. LatenciadelaondaF:
>120% del limite superior normal.

Desmielinizacion: Al menos 1 de los criterios es positivo en al menos 2 Nervios o al menos 2 criterios
son positivos en 1 nervio cuando los demas nervios explorados son inexitables o presentan una CMAP
distal menos del limite inferior normal.

Tabla.2 Criterios de desmielinizacion para el sindrome de Guillain Barre seguin Hadden et al.*3

1. Criterios definitivos:

1.1 Latencia motora distal prolongada >50% por encima del limite normal superior.

1.2. Reduccién de la VCN motora 230% por debajo del limite normal inferior en dos
Nervios o

1.3. Latencia de la onda F prolongada 230% por encima del limite normal superior
en dos Nervios.

1.4. Ausencia de ondas F en dos Nervios si éstos tienen una amplitud del CMAP
>20% del limite normal inferior y la presencia un criterio de desmielinizacién en
uno o mas Nervios explorados, o

1.5. Bloqueo parcial de la conduccién: Reduccién de la amplitud del CMAP >250%
proximal en relacién a la amplitud distal, si la amplitud distal del CMAP es >20%
del limite normal inferior, en dos nervios explorados o en un Nervio mas un
criterio de desmielinizacién en uno o mas de los Nervios explorados, o

1.6. Dispersion temporal anormal en mas 2 o mas de los nervios explorados:
duracién del CMAP >30% entre el CMAP proximal y distal, o

1.7. Aumento de la duracion del CMAP distal en 21 Nervioy 21 criterio de
desmielinizacion en uno o mas nervios diferentes: N. Mediano=6.6 ms, N. Ulnar
> 6,7 ms, N. Peroneo 27,6 ms, N. Tibial = 8,8 ms.

2. Criterios probable CIDP:

2.1. Reduccién de la amplitud negativa (hacia arriba)del CMAP proximal 230% en
relacion al distal en dos o mas Nervios, o en un Nervio mas uno o mas Nervios
que reunan alguno de los criterios de desmielinizacion.

3. Criterios posible CIDP:
Presencia de criterios definitivos, pero sélo en Nervio.

Tabla 3. Polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica: Criterios diagnésticos neurogrdficos.*
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Conclusion

La interpretacion de los ECN es con
frecuencia compleja y requiere conocimientos
neurofisiolégicos sélidos y experiencia clinica,
sin embargo es una herramienta indispensable
para el estudio del paciente con Neuropatia
periférica. En ocasiones se presentan hallazgos
electroneurograficos normales en pacientes con
polineuropatiaenetapastempranas.Confrecuencia
es necesario el uso de otras herramientas como
la electromiografia y los potenciales evocados.
Los ECN nos permiten comprender de forma mas
profunda los cambios fisiopatolégicos, detectar
cambios iniciales en polineuropatia agudas,

clasificar el tipo de lesién, asi como establecer
diagnédsticos diferenciales y establecer una
terapéuticaadecuadacomoenel casodel sindrome
de Guillain Barré o la CIDP. Hasta en un 40%26 de
los casos de pacientes con polineuropatia no es
posible determinar su etiologia, sindrome definido
comopolineuropatiacrénicaidiopatica.Sepresenta
con mayor frecuencia en pacientes mayores de
60 anos y se encuentra fisiopatoldgicamente
relacionada con trastornos metabdlicos como la
hipertrigliceridemia, intolerancia a la glucosa entre
otros.
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