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POLINEUROPATIAS

cuadro generalizado que afecta nervios periféricos, la debilidad es relativamente simétrica desde el comienzo y evoluciona al abarcar ambos lados; desaparecen los
reflejos en las partes afectadas, pero particularmente en el tarso (reflejo aquiliano); son mas intensos en sentido distal los trastornos sensitivos y la desaparicion de la
sensacion, y en los pies aparecen antes que en las manos, en muchos casos.

PRODUCTO DE:

1. Afectacion del cuerpo celular o neuronal.

2. Alteraciones axonales primitivas.

3. Lesiones de la célula de Schwann o de la mielina.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

ORIENTACION SINDROMICA: Anamnesis y exploracion clinica.

ANALISIS BIOQUIMICOS: procesos infecciosos, metabdlicos: diabetes, estados deficitarios (VE, VB6, B12) y contacto con toxicos.

Se basara fundamentalmente en la clinica, forma de inicio, (aguda, subaguda, cronica).

Simétrica propia de las neuropatias cronicas.

En contraposicion al término mononeuritis multiple es sindnimo de afectacion asimétrica y sugiere y traduce normalmente un origen vascular de la neuropatia.
En nifios esta ultima etiologia es rara.

SINTOMAS GUIA SON: motores y sensitivos.

A) MOTORES:
-Debilidad muscular de inicio en las extremidades inferiores y predominio distal.
La atrofia, dificil a veces de observar en los nifios, suele condicionar deformidades en forma de pie cavo,
Péndulo y alteraciones en la deambulacion.
-La afectacion de las extremidades superiores producira alteracion en la manipulacion fina por la afectacion de la musculatura intrinseca de la mano.

B) SENSITIVOS:
Estara condicionada por el cuadro clinico correspondiente en relacion de si la neuropatia es predominantemente motora, sensitiva o mixta y en intima relacion con el
tipo de fibras afectadas.
-La afectacion de los axones de grueso calibre condicionara alteraciones de la sensibilidad
al tacto, a la vibratoria y posicional, asi como una arreflexia osteotendinosa, signo clinico
de gran valor.
-La implicacion de los axones de reducido calibre vendra traducido por disestésias, afectacion de la sensiblidad dolorosa, conservacion de la tactil y signos de
afectacion autondmica.



SINDROMES:

SGB

PNP. DIABETICA

PNP. ALCOLICA

PNP PARANEOPLASICA

El sindrome de Guillain-Barré
constituye la
poliradiculoneuropatia aguda con
varias formas de presentacion y
actualmente la principal causa de
paralisis aguda arrefléctica en el
mundo.

La neuropatia diabética es la mas
comun de las complicaciones
microvasculares de la diabetes
mellitus, siendo causa importante

de morbilidad y mortalidad asociada a
la enfermedad.

La neuropatia alcohdlica es un
trastorno que implica disminucion del
funcionamiento de los nervios, debido
al daio producido por el consumo
excesivo de alcohol.

Existen neuropatias asociadas a
neoplasias. Generalmente se asocian a
enfermedades hematoldgicas.

CAUSA:

SGB

PNP DIABETICA

PNP ALCOLICA

PNP NEOPLASICA

Desorden autoinmune, postinfeccioso,
siendo el Campilobacter jejuni el
microrganismo que con mayor
frecuencia se asocia

hiperglucemia

Consumo excesivo de alcohol.

cancer

FACTORES DE RIESGO:

SGB

PNP DIABETICA

PNP ALCOLICA

escala de Hughes como

principal indicador.

-edad mayor a 50 afos, diarrea
precedente, corto tiempo entre inicio de
sintomas y la hospitalizacién, la
presencia de disfuncion autondmica, la
necesidad de ventilacién mecanica
precoz, debilidad de flexores de cuello,
debilidad muscular marcada y Hughes
>3 al ingreso.

Ser un paciente diabético.
Mal control de este.

Duracion y cantidad de consumo
de alcohol.

cancer




PREVALENCIA:

SGB

PNP DIABETICA

PNP ALCOLICA

PNP NEOPLASICA

segun Sima y Sugigoto es cercana a
100% si se considera la neuropatia
subclinica no sintomatica.

Desconocida.
25-65% alcolicos croénicos.

EDAD y SEXO PREFERENTE:

SGB PNP DIABETICA PNP ALCOLICA PNP NEOPLASICA
>25 anos - 40Y 60 Anos. -
mujeres - Mujeres. -
DANO ASOCIADO:
PNP DIABETICA PNP ALCOLICA PNP NEOPLASICA

Vias urinarias
Digestivo.

Hipotension ortostatica
Disfuncién sexual.

Multisistemico.

*Estructuras cerebrales (encefalopatia de
Wernicke, psicosis de Korsakoff y ataxia
cerebelosa); cardiacas (miopatia y neuropatia
autondmica); el pancreas, intestinos e higado
(cirrosis) al igual que el dafio a nervios
periféricos.

cerebro, tronco cerebral, médula espinal,
nervios, ganglios periféricos y a la unién
neuromuscular




ETIOPATOGENIA:

PNP DIABETICA

PNP ALCOLICA

PNP NEOPLASICA

Postinfecciosa
autoinmunitaria

Si bien la hiperglucemia y la deficiencia
de insulina son consideradas
importantes promotores de ND, el
desorden probablemente resulte de
una serie compleja de interacciones
metabdlicas, vasculares y
neurotroéficas

Es una neuropatia axonal primaria,
caracterizada por degeneracion
walleriana de los axones, con
reduccion de mielinizacién de las fibras
nerviosas.

Su origen estd mediado por una respuesta
inmune cruzada pero el mecanismo exacto no se
conoce y es probablemente heterogéneo. Se
postula que la presencia de antigenos tumorales
similares a antigenos neuronales
(intracelulares/superficiales) desencadena una
respuesta inmunoldgica celular y/o humoral que
traspasa la barrera hematoencefalica y produce
una lesién que se traduce en clinica neuroldgica.

CLINICA:

SGB

PNP DIABETICA

PNP ALCOLICA

PNP NEOPLASICA

H: van precedidos de algun evento antecedente
potencialmente identificable:

Infecciones respiratorias: citomegalovirus/
Gastroenteritis/ Campylobacter jejuni.
Aplicacién de vacunas como evento antecedente,
el tiempo que media entre la vacunacion y el
inicio del cuadro clinico no es mayor de seis
semanas.

(antecedentes, evolucidn, asociacién con la
ingesta de alimentos o en especial capulines,
medicamentos etc).

Historia familiar.

H: de consumo crénico de alcohol y
presencia de manera insidiosa de parestesias,
disestesias o debilidad muscular de
extremidades inferiores, lo mas comun son
las parestesias en pies y dedos que progresan
de manera simétrica proximalmente.

H: Tienen manifestaciones heterogéneas pero
algunos rasgos clinicos pueden ayudarnos a
sospechar un sindrome clasico.

-grave afectacidn de la sensibilidad artrocinética
o posicional de curso subagudo. El déficit
sensitivo causa desorganizacion del movimiento y
ataxia lo que conlleva incapacidad para caminar.

Alcanzan 12 dias de evolucion

Crénica y progresiva.

-después de 10 ainos de DM

-incluso menos puede haber datos de dafio
en tejido.

Inicio repentino

meses y aln afos después de la aparicion
del sindrome paraneoplasico

Cc encontrados: Tipicos ® Debilidad musculary
fatiga de musculos del cuello y las extremidades o
pardlisis e Falta de coordinacion ¢ Cambios en la
sensibilidad; adormecimientos, parestesias ®
Dolor muscular (puede similar calambre). Menos

Cc encontrados:

alteraciones sensitivas (destacando
la disestesia e hipoestesia, pero con
especial atencion a variedades

Cc encontrados en el interrogatorio: ataxia
de la marcha, dificultad para caminar y
caidas frecuentes por alteracion en la
propiocepcién, en casos mas severos existe
reporte de sintomas en extremidades
superiores, también de manera simétrica en

Cc que pudiese encontrar: sindromes:

- Axonal - Desmielinizante (aguda/crénica) -
Asociadas a paraproteina - Macroglobulinemia de
Waldestrom - Mieloma osteosclerdtico (POEMS) -
Amiloidosis - Mieloma osteolitico - Neuropatia




frecuentes ¢ Vision borrosa o doble (diplopia) ¢
Torpeza, caidas ¢ Palpitaciones ¢ Contracciones
musculares ¢ Cefalea, mareos. ® Sintomas
gastricos ¢ Cambios en la sudoracion e
Incontinencia vesical o retencién urinaria
Constipacidn ¢ Cambios locales de color o
temperatura de la piel.

sensitivas anormales segun el tipo de
padecimiento), reflejos tendinosos y
déficit motor.

raros casos el nervio laringeo y/o el nervio
vago se involucran, manifestandose por
ronquera o debilidad de la voz.

vasculitica. - Neuronopatia motora -
Neuronopatia sensitiva subaguda* -
Neuronopatia autonédmica - Pseudoobstruccion
intestinal crénica* - Pandisautonomia

EF: Disfuncién motora  Debilidad simétrica de
extremidades: proximal, distal o golbal
Debilidad de musculos del cuello ¢ Debilidad de
musculos de la respiracién e Pardlisis de nervios
craneales llI-VII, IXXIl o Arreflexia ® Fatiga de
musculos de extremidades. Disfuncion sensitiva
¢ Pérdida distal del sentido de posicion, de
vibracidn, de tacto y de dolor e Ataxia. Disfuncién
autondmica ¢ Taquicardia o bradicardia sinusales
¢ Otras taqui- o bradiarritmias. ® Hipertensién o
hipotensidn postural ® Grandes fluctuaciones del
pulso y la presion arterial  Pupilas tonicas
Hipersalivacion ¢ Anhidrosis o diaforesis ¢ Tono
vasomotor anormal; ingurgitacion venosa y rubor
facial.

(exploracion fisica general y neuroldgica,
incluyendo los criterios de Asbury presentes)

EF: cuando Predominan signos
sensoriales, sighos motores leves o
ausentes: Historia familiar, B12, folatos,
porfirinas, metales pesados.

Signos o sintomas motores

moderados o severos: Evalte
distribucidn del déficit motor: a) Si proximal y
distal: = Historia familiar, pruebas
inmunoldgicas, Si no se excluye ND -
Neuropatia motora difusa

b) Si distal: Anticuerpo anti Gm1: + 2>
Neuropatia motora distal /- = Neuropatia
motora distal asociada a anti Gm1.

EF: disminucién de la sensacién de

vibracion e hipoestesia en distribucion en
guante y/o calcetin, anormalidades de la
sensacion térmica y de la propiocepcion,
disminucion del reflejo de estiramiento,
especialmente del triceps sural, debilidad
de tobillo para efectuar la dorsiflexién y/o la
flexién plantar, al igual que disminucién de
fuerza en la flexidon y extensién de dedos de
los pies

EF:

Disautonomia asociada a encefalopatias
Corea

Distonia de mandibula,

laringoespasmo

Oftalmoplejia

Movimientos anormales bucolinguales
Crisis distdnicas faciobraquiales
Hiponatremia

Encefalopatia y neuromiotonia
Hipereclepsia y rigidez

OTROS.

Papiledema.

Hiporreflexia osteotendinosa: 88% e Debilidad en
extremidades: 88% e Dolor en extremidades: 59%
e Ataxia: 29% e Parestesias: 17% ¢ Cefalea: 12% e
Mareo: 12% e Dolor lumbar: 6% e Falla
respiratoria: 6% e Taquicardia sinusal: 6% e
Anormalidad en la sudoracion: 6% e Hipertension
arterial: 6% ¢ Hipotension arterial: 6%

Signos y sintomas de

neuropatia autondmica: QUAFT
Signos y sintomas de disfuncién
de fibras pequenas: QST

Signos y sintomas de disfuncion
de fibras grandes: EMG, VCN, QST

Suelen ser cuadros severos que evolucionan
en forma subaguda en semanas 0 meses y
posteriormente se estabilizan. Generalmente
siguen un curso independiente de la
evolucién del tumor y, en muchas ocasiones,
la afectacién neurolégica es irreversible a
pesar de que el tratamiento antineoplasico
sea efectivo.




Mal prondstico/Alarma/ etapa

avanzada: baja amplitud de CMAP e
inexcitabilidad de nervios motores,
Sintomas de alarma o gravedad e Dificultad
para la deglucion ¢ Babeo (sialorrea) o
Dificultad respiratoria o apnea ® Desmayos
(lipotimias) ® Otros datos de disfuncién
autondmica

Mal pronédstico/Alarma/ etapa

avanzada: atrofia de musculos intrinsecos
del pie, marcha atdxica con amplitud en la
base de sustentacién y pie caido bilateral, los
reflejos Aquileo y patelar casi siempre se
encuentran disminuidos o ausentes

Mal pronédstico/Alarma/ etapa avanzada:
degeneracién cerebelosa, encefalitis limbica,
opsocionus-mioclono, el sindrome de Eaton-

Lambert

DIAGNOSTICO: INICIAL.

SGB

PNP DIABETICA

PNP ALCOLICA

PNP NEOPLASICA

Buscar: Debilidad progresiva en
ambos brazos y piernas
Arreflexia (o hiporreflexia).

incluye la busqueda de signos de
deterioro sensitivo.

EXAMEN NEUROLOGICO

Evalie NSS, NDS
QUAFT, QST, EMG, VCN,

Se debe explorarse al paciente
intencionadamente buscando signo de
cabeza de medusa, ascitis, contractura de
Dupuytren, eritema palmar, ginecomastia e
ictericia.

*multisistemico*

el estudio clinico para caracterizar el
sindrome y descartar otros procesos,
la busqueda de anticuerpos especificos
y establecer su posible relacion con

una neoplasia.
basqueda inicial del cancer - infructuosa

DIAGNOSTICO DE APOYO:

SGB

PNP DIABETICA

PNP ALCOLICA

Hallazgos tipicos en liquido
cefalorraquideo (disociacion albumino-
citologica).

serologia

Prueba de filamentacién
Pruebas sensitivas

Examen de conduccion nerviosa
Prueba de respuesta muscular
Pruebas autondmicas

electroforesis de proteinas séricas,
citotoxinas, busqueda de

LABORATORIO DE APOYO INCLUYEN:
citometria hematica (descartar deficiencias
de acido fdlico y/o vitamina B12); glucosa
(descartar diabetes mellitus); creatinina
(descartar origen renal de la neuropatia),
tiamina (descartar o confirmar su
deficiencia) plomo y otros metales pesados
(toxicidad); velocidad de sedimentacion
globular (condicién inflamatoria y sindrome
paraneoplasico); prueba de

el estudio de liquido cefalorraquideo
(LCR).

LCR como en suero, de anticuerpos antianfifisina
apoya aun mas el diagndstico de polineuropatia
paraneoplasica




neoplasias, pruebas inmunoldgicas

inmunodeficiencia humana (virus VIH);
VDRL (descartar sifilis).

Electromiografia/velocidades de
conduccién del nervio (signos
caracteristicos de un proceso
desmielinizante en los nervios
periféricos).

*estudios de neuroconduccién y
electromio-grafia

Electromiografia.

GABINETE:

Rx: valoran principalmente dafio articular
como resultado de déficit sensorial de larga
evolucion; en cadera (necrosis avascular de
cabeza de fémur); tobillos y pies (artropatia
de Charcot).

E. Electrofisiolégicos: las velocidades de
conduccidén sensitivas y motoras *auxilian y
cuantifican la severidad* *no son
especificos*

pueden ser normales o levemente alteradas

la resonancia magnética (RMN),
y los estudios neurofisiolégicos.

DIAGNOSTICO CONFIRMATORIO:

SGB

PNP DIABETICA

PNP ALCOLICA

PNP NEOPLASICA

recomiendan realizar estudios de
neuroconduccién en al menos tres
nervios sensitivos y cuatro motores
ademas de ondas F y reflejo H, siendo
las alteraciones mas

precozmente encontradas la
prolongacién o ausencia de

estas respuestas.

electromiografia de aguja en AIDP

Por medio de alteraciones de velocidad de
conduccién nerviosa (o alteraciones de amplitud
de impulsos) detectadas por pruebas
electrodiagndsticas anormales, por pruebas
sensoriales cuantitativas anormales para
vibracién, sensibilidad tactil, de frio y calor y por
alteraciones autondmicas como disminucién de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca con
inspiracion profunda, maniobra de Valsalva y
pruebas posturales acompafiadas

de funcién sudomotoras disminuida y latencia
pupilar incrementada.

La prueba mas sensitiva para confirmar
neuropatia (de cualquier origen) es la
busqueda del reflejo H, que puede mostrar
ausencia o presentar asimetria en la amplitud
y/o incremento en su latencia; en algunos
estudios se reporta anormal hasta en 50% de
los casos, mientras que en el NA la prueba
mas sensible es el estudio de la onda T.

busqueda de anticuerpos
relacionados; “anticuerpos

onconeuronales”.
-pleocitosis linfocitaria en LCR con
aumento de proteinas y de IgG

tomografia por emision de
positrones

Los criterios de Asbury
Escala funcional de huges
Escala de fuerza mucular

electro diagnostico

Examenes sensoriales cuantitativos
Imagenologia de nervios periféricos
Mediciones compuestas (mixtas) para el
diagnostico y abordaje de la ND

La electromiografia auxilia en el diagndstico,
pues confirma la neuropatia periférica tanto
proximal como distal de las cuatro
extremidades, al igual que descarta la
posibilidad de radiculopatia.

clinica, anticuerpos y relacion con
neoplasia.




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

SGB

PNP DIABETICAS

PNP ALCOLICA

SNP NEOPLASICA

POLIOMIELITIS

Esclerosis lateral amiotrofica, Beriberi,
plexopatia lumbosacra de origen diabético,
neuropatia diabética, polineuropatia inducida
por disulfiram, deficiencia de folatos,
mononeuritis multiple, enfermedad de
Charcot-Marie-Tooth, sindrome postpolio y
deficiencia de vitamina B12.

TRATAMIENTO:

POLIOMIELITIS) 2. Verificar la necesidad de
proporcionar apoyo vital inmediato. 3. Iniciar
actividades para la mejor referencia posible al
hospital mas cercano con recursos para
proporcionar ventilacién mecanica asistida. 4.
Monitorear la funcién respiratoria, cardiaca,
hemodindmica y en general las manifestaciones
autonomicas, de inminencia de insuficiencia
respiratoria o de falla respiratoria en si, mientras
se arregla el traslado. 5. Registrar en la nota de
referencia los hallazgos significativos de la
historia clinica. 6.Proceder al traslado del

Controlar las complicaciones y
restablecer las funciones.

1) Reducir los sintomas y

2) Prevenir la progresion de la neuropatia.

a) Tratamiento enfocado a los mecanismos
patogénicos.

acido alfa lipoico, la acetil-carnitina, la
metilcianocobalamina y el inositol.
antidepresivos y los
anticonvulsivantes.

SGB PNP DIABETICA PNP ALCOLICA
MANEJO INICIAL: 1. Considerar dos probables Reducir el avance de la enfermedad: Curcumina recambio plasmatico,
diagndsticos graves, entre otros posibles, . . . ; ; ;
& grave e otros p . glucemia. Aliviar el dolor: Tocotrienol inmunoglobulinas intravenosas o
particularmente si ademas existe arreflexia (SGB, _ ) ] _ L inmunosupresores.
Anticonvulsivantes, antidepresivos. Tiamina




paciente al hospital mas cercano. 7.monitoreo. 8.
Notificar.

-INMUNOTERAPIA.

-IGG

-PLASMAFERESIS

TRATAMIENTO POSTERIOR:

PNP ALCOLICA

Rehabilitacion

Rehabilitacion.
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SGB: sindrome de Guillain Barre.
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