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POLINEUROPATIAS

DEFINICION Se define como el Es una enfermedad Es una Son los sindromes
conjunto de sintomas o neuroldgica que se polirradiculoneuropatia paraneoplasicos
signos de disfuncion del caracteriza por una inflamatoria informados con mayor
sistema nervioso degeneracion de los desmielinizante aguda de | frecuencia. Se refiere
periférico una vez axones y una disminuciéon | origen autoinmune, al dafio nervioso en el
excluidas otras causas. de la mielina de las fibras | caracterizada por un cancer que no es
Es la complicacion neurales que se encargan | déficit motor simétrico causado por la
sintomatica mas de controlar el sistema progresivo, ascendente, propagacion directa
frecuente en pacientes sensorial y el sistema e hiporreflexia o del cancer en el nervio,
con diabetes mellitus motor. arreflexia generalizada la toxicidad de los
(DM) y la principal causa tratamientos, el
de lesiones y de trastorno metabdlico,
amputacion. las infecciones por

virus ni otras causas
obvias. Se acepta en
general que una
reaccién inmune al
cancer causa dafo
circunstancial a los
nervios.

ETIOLOGIA 2 posibles causas: Es controvertida, pero - Se desconoce la causa Cerca del 50% de
- Elaumento de la puede ser el efecto toxico | exacta del GBS. Se cree pacientes con un
concentracion neuronal del alcohol sobre el tejido | que es un trastorno carcinoma desarrollan
de glucosa disminuye el del nervio. Principal causa | autoinmunitario. una neuropatia
descenso de es un deficit nutricional Entre las infecciones con | periférica, la mayoria
diacilglicerol, cinasa de multiple sobretodo de las que se ha reportado de los casos de causa
proteina Cy actividad de | tiamina y vitamina B. asociacion se incluyen toxica, por alteraciones
la Na, K triptofosfatasa por Campylobacter metabdlicas,
pérdida de axones y jejuni, citomegalovirus, infiltracion tumoral o
desmielinizacidn. virus Epstein Barr, caquexia.

- Disminucién del flujo influenza A, Mycoplasma | Los principales
sanguineo en los vasa pneumoniae, canceres que pueden
nervorum (isquemia) Haemophilus influenzae, | generar una
hepatitis (A, By E), neuropatia
enterovirus D68, y virus paraneoplasica
Zika son: pulmonar, vejiga,
ovarios, pancreas,
higado, linfomay
sarcoma.

AFECTACION -Afectan 2 tipos de -Afecta general fibras -Se afectan fibras -Se afectan fibras
fibras: gruesas y finas. sensitivas y motoras. sensitivas, motoras y sensitivas y motoras.
-Se afectan fibras -Surge de forma lenta y autondémicas del SNP. -Frecuentemente,
sensitivas, motoras y progresiva, aunque -Pueden evolucionar con | cuando la causa es
autondmicas del SNP. algunas personas relativa rapidez. paraneoplasica, el
-Se presenta de presentan una aparicion -Empiezan de manera inicio de los sintomas
diferentes formas aguda y rapida. caracteristica en manos es asimétrico
simétrica, asimétrica y -Algunas veces puede ser y/o pies y se extienden
mixtas, preferentemente | asintomatico hacia la parte superior de
simétrica distal las piernas, brazos y

hacia el tronco.
CUADRO Afecta inicialmente a las | Parestesia, incluso en Entre los primeros Sindromes de N.
CLINICO extremidades inferiores casos mas graves llega a signos y sintomas que Paraneoplasica:

en la parte mas distal

(pies), y progresa
proximalmente.

aparecer dolor, ausencia
de sensaciones
provenientes de las

aparecen se encuentran:
-Hormigueo o
sensaciones como de

N. Sensitivomotora
-Sintomatologia de ELA
N. Sensitiva ( mas




Sintomas sensitivos:
-Positivos: parestesias,
disestesias, hiperalgesia,
alodinia y dolor urente
(no se asocian a mayor
riesgo de desarrollar
lesiones).

-Negativos: hipoestesia,
hipoalgesia y anestesia
(aumentan el riesgo de
presentar ulceras).
Inicio: bilateral y
simétrico, con déficit
sensitivo en calcetin y
alteracion de la
sensacion vibratoria,
temperatura y tacto fino,
caracteristico el
empeoramiento
nocturno del dolor y los
reflejos aquileos suelen
estar abolidos al
diagnéstico

Avanzado: desaparecen
los reflejos rotulianos, se
altera la propiocepcién e
incluso se pueden
afectar antebrazos y
manos con una
distribucion «en
guante».

extremidades,
alteraciones motoras
simétricas, Intolerancia al
calor de las zonas
afectadas, siendo
frecuente el ardor en los
pies, disminucion de la
motricidad fina, debilidad
muscular, pérdida de
masa muscular y
disminucion de reflejos
tendinosos profundos,
pérdida de equilibrio,
disfuncion eréctil en los
hombres, resfriados
frecuentes, mareo o
aturdimiento, problemas
urinarios que abarcan:
incontinencia, sensacion
falsa de tener la vejiga
llena y problemas para
comenzar a orinar, diarrea
o estrefiimiento.

-A largo plazo: los dafios
abarcan a partes del
cuerpo mas centrales, la
piel se vuelve dspera 'y
seca, espasmos e incluso
atrofia de los musculos,
aungue no es muy
frecuente, se puede llegar
a alterar el nervio
laringeo.

pinchazos con alfileres o
agujas

-Entumecimiento
-Hipersensibilidad
-Debilidad,
especialmente en las
piernas

-Espasmos musculares
-Pérdida de coordinacién
-Pérdida de reflejos
-Pérdida distal del
sentido de posicidn, de
vibracion, de tacto y de
dolor

Otros signos y sintomas
mas graves que pueden
requerir asistencia
médica urgente
incluyen:

-Paralisis

-Dificultad respiratoria
y/o dificultad para tragar
-Alteracion del ritmo
cardiaco

En la mayor parte de las
veces, los sintomas se
desarrollan en unas
horas o dias, y pueden
seguir progresando y
empeorando durante un
mes; posteriormente,
van remitiendo
lentamente.

comtin)
-Adormecimiento
-Parestesias dolorosas
-Dolor lancinante
-Propiocepcion
afectada

-ROTs disminuidos o
ausentes

N. Sensitiva Subaguda
-Lesion en el ganglio
de la raiz dorsal
-Afeccién mayor 2-1 a
mujeres

-Asociado con
anticuerpos frente al
receptor de
acetilcolina nicético
neuronal.

DIAGNOSTICO

1. Historia clinica
completa: Interrogar al
paciente sobre sus
antecedentes
personales, habitos
toxicos, especialmente
de tabaquismo, anos de
evolucion de la DM,
grado de control
glucémico alcanzado,
presencia de otras
complicaciones micro y
macrovasculares, y sobre
las caracteristicas y
factores
desencadenantes del
dolor. Parala
valoracién del dolor hay
2 pasos fundamentales:
cuantificar el grado y el
tipo de dolor (escala de
EVAy DN-4).

1. Historia clinica
completa: sobre su
consumo de alcohol, sus
sintomas y sus habitos
alimenticios.

2. Exploracion fisica:
Disminucion
propioceptiva,
alteraciones en la
sensacién térmica, poca
sensibilidad a la vibracidn
0 a pinchazos con
distribucion en “guante y
calcetin”, deficiencia de
reflejos musculares,
debilidad del tobillo o
dorsiflexién de los dedos
del pie o del tobillo; en
casos graves, atrofia de la
musculatura intrinseca del
pie; ataxia de la marchay
pie pendular, un examen
de los ojos puede mostrar

1. Historia clinica
completa: buscando
posibles infecciones
previas como virales y
bacterianas, e
inmunizaciones

2. Exploracion fisica:
exploracién neuroldgica
completa, para
diferenciar otras
probables entidades,
cuya sintomatologia
pueda ser parecida al
SGB. Se recomienda
investigar SGB en
presencia de los
siguientes

datos clinicos:
-Debilidad progresiva en
mas de una extremidad
-Arreflexia o
hiporreflexia
-Progresion simétrica y

1. Historia clinica
completa: Para
sospechar causa
paraneoplasica deben
excluirse otras causas
mas comunes de
neuropatia periférica,
como caquexia,
infiltracion tumoral y
toxicidad por
quimioterapia. Adulto
con polineuropatia
periférica e historia de
tabaquismo
prolongado

2. Exploracion fisica:
Se caracteriza por el
desarrollo subagudo
de alteraciones
asimétricas sensoriales
como dolor,
parestesias y
entumecimiento que




2. Exploracion fisica: se
debe realizar una
exploracidn neuroldgica
completa de las
extremidades. En esta
exploracién neuroldgica
se debe valorar la
sensibilidad algésica,
tactil, vibratoria,
térmica, sensibilidad a la
presion y los reflejos
osteotendinosos.
Recomiendan realizar
siempre el test del
monofilamento de 10g
acompanado de al
menos una de las
siguientes exploraciones:
vibracion, temperatura o
sensibilidad algésica.

3. Estudios de gabinete:
electroneuromiografia
(con evidencia de
degeneracion axonal y
desmielinizacion
segmentaria) la
velocidad de conduccidn
nerviosa es mas lenta
en pacientes diabéticos
con signos de
neuropatia,

que en los
asintomaticos, y
tempranamente el
potencial de accion
evocado es reducido en
tamarnio (voltaje); los
nervios tibial y peroneo
muestran mayor
anormalidad que los
nervios mediano

y cubital; la
electromiografia puede
mostrar potenciales de
fibrilacién y ondas
positivas si la
degeneracion axonal es
una caracteristica
presente.

disminucidn de la
respuesta de la pupila u
otro problema. La presion
arterial puede caer
cuando la persona se
pone de pie.

3. Pruebas de
laboratorio: que
examinen: sencialmente,
los niveles de tiamina,
vitamina B12 y acido
folico; Incremento de
enzimas en el higado; El
nivel de creatinina (un
nivel alto refleja
insuficiencia renal que
puede causar neuropatia
periférica); Estimar los
niveles de azlcar en
sangre para descartar la
existencia de diabetes.

4. Estudios de gabinete:
-Radiografia de las zonas
afectadas.

— Electromiografia (EMG):
potenciales de fibrilacidn,
ondas positivas y
descargas repetitivas de
complejos (confirmando
denervacion), aclarando
que si las velocidades de
conduccién motora son
normales, su presencia no
necesariamente indica
patologia neuropatica.

— Pruebas de conduccion
nerviosa y velocidad de la
conduccidn

— Test de captacion de la
vibracion

— Biopsia de piel: Se
comprobd que las fibras
nerviosas son
significativamente menos
densas en el grupo de
sujetos alcohdlicos
comparados con los no
alcohdlicos.

ascendente
-Parestesias, disestesias
-Compromiso de pares
craneales

-Disfuncién autondmica
-Ausencia de fiebre al
inicio de los sintomas y
signos.

3. Pruebas de
laboratorio: estudio de
LCR en pacientes con
sospecha clinica,
posterior a la primera
semana de los sintomas.
Es importante considerar
que un resultado sin
alteraciones o con
cuenta de células por
arriba de 50 cel/mm3, no
excluye el diagndstico de
la enfermedad. Aunque
siempre hay una cierta
cantidad de proteina,
cuando ésta se
encuentra muy
aumentada, sin
incremento paralelo de
los glébulos blancos,
puede ser indicativo de
un sindrome de Guillain-
Barré

4. Estudios de gabinete:
-Velocidad de
conduccién neuronal
-Electromiografia (EMG)

afecta distalmente a
las extremidades. La
polineuropatia puede
preceder en mas de un
afo al diagnéstico del
cancer. Pérdida
progresiva de la
sensibilidad puede
afectar a
extremidades, tronco y
caray, en ocasiones, se
asocia sordera
neurosensorial. En un
estadio avanzado el
déficit sensitivo puede
producir ataxia,
dificultad de la marcha
y movimientos
pseudoatetoides.

3. Pruebas de
laboratorio:
seropositividad de los
autoanticuerpos
nucleares anti-
neuronales tipo 1. LCR
tendra las proteinas
elevadas.

4. Estudios de
gabinete:
-Electromiografia:
Potenciales de accion
de los nervios
sensitivos se
encuentran reducidos
0 ausentes.
-Radiografia de las
zonas afectadas.

-TAC

-RM

TRATAMIENTO

-Manejo inicial: mejoria
en el estilo de vida,
control glucémico y Tx.
farmacoldgico.

-El dolor mejora con un
programa a largo plazo
de: dieta y ejercicio.

- Tratamiento

-Interrumpir el consumo
de alcohol.

-Tomar suplementos de
vitaminas del grupo B,
principalmente B12 y
tiamina. También se
recomienda 4cido félico.
-Ingerir las calorias

-Inmunoglobulina
intravenosa o en casos
seleccionados
plasmaféresis.

-Se recomienda el uso de
paracetamol u otros
AINE como primera linea
para el control del dolor

-Tratamiento a la
neoplasia
-Inmunoglobulinas IgG
intravenosas o
plasmaféresis
-Neuromoduladores
-Opioides,
Cannabinoides,




farmacologico del dolor:
Gabapentina,
Pregabalina,
Amitriptilina, Duloxetina,
Capsaicina, Opiodes.

correspondientes diarias.
-Farmacos para reducir el
dolor: gabapentina,
amitriptilina, o farmacos
de venta libre como la
aspirina o el
acetaminofén.

-Ortesis del tobillo y pie
-Intervencion psicoldgica
- Terapia fisica integral

en pacientes con SGB
leve y moderado.

-En caso de falta de
control o aumento en la
intensidad del dolor en
paciente,

utilizar: Gabapentina o
carbamacepina;
Gabapentina o
carbamacepina con
opidides por via
parenteral (buprenorfina
o fentanilo)

-Uso de medias elasticas
de compresién (18-21
mmHg), durante el
periodo de incapacidad
para la deambulacién
voluntaria.
-Anticoagulantes para
prevenir la formacidn de
coagulos sanguineos.
-Soporte respiratorio o
un tubo de respiracién y
un respirador si el
diafragma esta débil.
-Posicionamiento
adecuado del cuerpoy
una sonda de
alimentacion para
prevenir el ahogamiento
durante las comidas, en
caso de que los musculos
empleados para la
deglucion estén débiles.
-Fisioterapia para ayudar
a mantener los musculos
y las articulaciones
saludables

Morfinoides.
-Prednisona,
azatioprina,
ciclofosfamida,
ciclosporina 'y
micofenolato mofetil.
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