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SISTEMA FIBRA
Sensitivo Motor Autonémico Desmielinizante Axonal
Disestesias con Debilidad Disfuncioén vesical Reduccion de la velocidad de
hormigueos Simeétrica conduccion motoray Axonopatias
Progresiva sensitiva
Sensibilidad Latencias distales motoras Afectacion
dolorosa y Ataxia Hipotension postural prolongadas predominante en
térmica fibras gruesas
Dolor sordo en Disminucioén de la amplitud Perdida neuronal
musculos Arreflexia o Arritmias cardiacas del potencial de accion en ganglios
debilitados Hiporreflexia

Piernas de “Goma”

Paralisis
ascendente

Hipoxemialfalla
respiratoria

Bloqueo parcial de la
conduccién




DISTRIBUCION

De comienzo distal
hipoestesia distal leve. De avance proximal
Latencia distal motora

EVOLUCION
- Agwa |

Se manifiesta como un cuadro de paralisis motora arrefléxica de evolucion rapida, con o sin alteraciones sensitivas.

Las piernas son afectadas con mayor intensidad que los brazos.

Hasta 30% necesita asistencia ventilatoria en algiin momento.

Es frecuente el daio al SNA y puede ocurrir incluso en GBS leve.

Al inicio no suele haber fiebre ni sintomas generales; cuando el paciente los presenta, hay que poner en duda el diagnéstico.

Los déficits sensitivos cutaneos (como pérdida de la sensibilidad dolorosa y térmica) suelen ser relativamente leves; no obstante, las funciones
mantenidas por fibras sensitivas de calibre grueso, como los reflejos tendinosos profundos y la propiocepcion, suelen tener una mayor

afectacion.

Una vez que se detiene el empeoramiento del cuadro y el paciente se estabiliza (casi siempre a las cuatro semanas del inicio), es poco probable
que la enfermedad siga avanzando.




POLINEUROPATIA
ALCOHOSLICA
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SISTEMA

* En consecuencia, la mayoria

de los casos seran de tipo
sensorial

El compromiso sensitivo puede
ser la Unica manifestacion en
mas de la mitad de los casos y
se manifiesta con parestesias y
algias.

* en grados mas avanzados, de

tipo mixto sensitivo-motriz

Desde el punto de vista motor,
lo més importante es la pérdida
de fuerza en la musculatura
anterolateral de ambas piernas,
gue compromete luego los
muasculos de las pantorrillas
llevando a discreta atrofia
muscular e hipotonia.

La participacion motora es en
grados avanzados y siempre
se acompafa de arreflexia y
alteraciones de la sensibilidad

EI ataque del sistema
autonomo puede contribuir a
los indices altos de mortalidad
propios del alcoholismo
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DISTRIBUCION

La Signologia clinica involucra siempre a los
miembros y nunca se ha encontrado
participacion esfinteriana, de tronco, abdominal
o torécica.

También es caracteristico que haya
predileccién por los miembros inferiores donde
la sintomatologia aparece en un 65-75% de los
casos, pero también puede afectar los cuatro
miembros en un 25- 35% de los pacientes

Es conocido también el hecho que el cuadro
sigue la evolucion de un ataque polineuritico,
es decir: es__simétrico, bilateral y de
predominio distal.

Las anomalias clinicas son
generalmente  simétricas y afectan
predominantemente a la parte final de las
extremidades (manos y pies)
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EVOLUCION

Las manifestaciones clinicas se
dan con debilidad muscular,
alteraciones sensitivas y abolicion
de reflejos osteotendinosos, pero
su participacion y evolucién es
variable dependiendo
directamente del grado vy
extension de la lesion.

Otras veces los sintomas son
larvados y lentos, o0 pueden
debutar como un cuadro agudo
rapidamente progresivo

Es importante recalcar que la
administracion  de  soluciones
glucosadas sin vitamina puede
desencadenar una neuropatia
aguda en un paciente alcohdlico.

Surgen sintomas clinicos de
insuficiencia de tipo autébnomo por
lo comdn cuando la polineuropatia
es grave y coexiste a menudo con
encefalopatia de Wernicke

La polineuropatia crénica es la
complicacibn més frecuente en
pacientes alcohdlicos. En cuanto
a la etiologia, de manera reciente
hay mayor evidencia de que es un
proceso multifactorial mediado
principalmente por el efecto toxico
del alcohol modulado por otros
factores como la predisposicion
genética, la deficiencia de tiamina,
la malnutricion y otras
enfermedades sistémicas
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Complicaciones cronicas

Sindrome de Korsakoff
Encefalopatia de Wernicke

Es una polineuropatia predominantemente axonal, sensitivo-motora, distal y simétrica.
El inicio de los sintomas es insidioso, de predominio sensitivo y simétrico, en forma de
disestesias, sensacion de quemazén y dolor urente en las plantas de los pies,
molestias que mas tarde se difunden en las pantorrillas con calambres y también en las
manos.
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“POLINEURAPATIA
DIABETICA”.



“*Definicion®.

“*La mneuropatia diabética es un daine em los mnervios
causade por la diabetes.

>Con el tiempo. las concentraciones altas de glucosa en la
sangre. o azucar en la sangre. y de grasas em la sangre,
como los triglicéridos. causadas por la diabetes. pueden
danar los nervios.

*Los sintomas dependen del tipo de meuropatia diabética
que la persona tenga.
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“elliolosia®.

‘*Se desconoce la causa exacta de cada tipo

de meuropatia. lo mas frecuente es la

'€

diabetes mellitus.
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epldemioiogia™.

< La Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2)se ha convertido en la epidemia del
siglo XXI.

*Segun las estimaciones de la Orgamnizacion Mundial de la Salud 422
millones de adultos en todo ¢l mundo tenian diabetes em 2014.

*La prevalencia de la diabetes ha aumentado con mayor rapidez en los
paises de ingresos medianos y bajos y nuestro pais forma parte de ello.

2+ De acuerdo con la Federacion Internacional de Diabetes. China, India.
Estados Unidos. Brasil. Rusia y Meéxico. son=en ese orden=los paises
con mayor numero de diabéticos.

*La neuropatia diabética es la mas comun de las complicaciones micro
vasculares de la diabetes mellitus.



*Mas del 70% de los Adultos Mayores de 70 anos sufren algim nivel de
disminucion de la sensibilidad en los pies.

*En México. se reporta que 60% de los individuos con DM2 tiene alguna
forma de neuropatia diabética.

“aumenta a 30% después de 235 anos de evolucion de la diabetes

mellitus. 56 2 2__ee
conciusion™.

< El 78% de la poblacion estudiada presenta neuropatia diabética.
“*La rama profunda se afecta en el 41% de los pacientes estudiados.

“*La rama superficial se afecta en un 14%.

“El grado de afectacion fue del 21% mneuropatia leve. meuropatia
moderada 38% y 0% para la severa.
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R: La diabetes.
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*
’g’ Neuropatia periférica

’g’ Neuropatia automomica

’g’ Neuropatia proximal

*%* Mononeuropatia
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o Tratamiento

e 1) Reducir los sintomas

e 2) Prevenir la progresion de la neuropatia.

a) Tratamiento enfocado a los mecanismos
patogénicos.
* Control de la hiperglucemia




Inhibidores de la aldosa reductasa: estos reducen el
flujo de glucosa a través de la via de los polioles,
inhibiendo la acumulacion tisular de sorbitol vy
fructuosa y previniendo la reducciéon de los
potenciales redox.

Acido alfa-lipoico: el &cido lipoico (acidol1-2-
ditiolano-3-pentanoico) un derivado del acido
octanoico, esta presente en la comida y también es
sintetizado en el higado y ha demostrado ser efectivo
en reducir tanto la ND somatica como la autonémica.




Inmunoglobulina humana intravenosa: el uso de s
esta Ultima ha sido apropiada en pacientes con B
algunas formas de ND periférica asociada a signos de
autoinmunidad antineuronal.

Terapia neurotrépica: hay evidencia considerable en
modelos animales diabéticos que la disminucion en la
expresion del factor de crecimiento neural (FCN) y sus
receptores (trk A) reducen el transporte axonal
retrégrado del FCN disminuyendo el soporte a las
pequefias  neuronas desmielinizadas y sus
neuropéptidos




b) Tratamiento dirigido a los sintomas

» Control del dolor: el control del dolor es uno de los
puntos mas dificiles de lograr en los pacientes con
ND.

Dolor de fibras C: el manejo de las neuropatias

de pequefias fibras consiste en:

— A los pacientes se les debe de ensefiar a cuidar sus
pies y a inspeccionarlos de forma diaria.

— Deben de tener un espejo en el bafio para
inspeccionar las plantas de los pies.

— El proveer a los pacientes con un monofilamento
para autoexaminarse reduce la frecuencia de Ulceras.

| Diferenciar tipos de dolor |

—

Dolor de fibras C.
Ardor, distesia,
alodinina

Dolor de fibras delta C:
profundo, parecido a
* dolor de dienres™.

Simpaticomiméicos: | | No simpaticomiméticos: Drogas benignas — Todos los pacientes diabéticos deben utilizar
“lonidi Capsaici * .I. 2
Clondina . arunr T Clonidina calcetines acolchonados.
Lidocaina/mexiletina

Carbamazepina
Calcitonina

Antidepresivos
Amitriptilina
Fenotiazinas

Flufenazina
Antiepilépticos.
Gabapentina
Antagonistas de NMDA
Dexrrometorfano
Tramadol



Insulina: la infusion continua de insulina, sin que se
utilice para disminuir la glucosa sérica, puede ser Util
en este tipo de pacientes.

Blogqueo nervioso: la lidocaina administrada en
infusion ha sido Gtil en dolor refractario por 3 a

21 dias. Esta forma terapéutica se puede utilizar en
casi todos los tipos de neuropatia

Antidepresivos: algunos estudios clinicos se han
enfocado en interrumpir la transmision del dolor
utilizando antidepresivos, mismos que inhiben el
recambio de norepinefrina o serotonina
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PARANEOPLASICA
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SISTEMA
SENSITIVO MOTOR AUTONOMICO
« Ataxia sensitiva. *  Debilidad progresiva. * Anisocoria.
» Debilidad secundaria a mielitis. | + Parestesia asimétricas | =  Gastroparecia.
» Parestesia asimétricas. » Pie péndulo. » Lipotimia.
«  Ataxia cerebelar » Disminucién de fuerzas | = Ojoy Boca secas
y reflejos.

Bibliografia: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser, Dan L. Longo & Joseph Loscalzo. (2012). "Harrison, principios de medicina interna". Madrid: McGraw-Hill.



FIBRA DISTRIBUCION

DESMIELINIZANTE AXONAL » Asimétrica y ataxia temprana.

» Distal a manos y pies

» Neuropatia sensitiva: Ausencia de | « Neuropatia motora: Signos e . L
» Distal y simétrica

potenciales sensitivos denervacion y  bloqueos
» Mielopatia necrotizante subaguda: multifocales de la conduccién
La lesion es en la médula espinal motora.

+ toracica, que presenta alta sefial en
secuencias con informacion

» T2y realce con el gadolinio

» Degeneracion cerebelosa: La
anatomia patolégica muestra una
pérdida difusa de células de Purkinje
y adelgazamiento de las capas
molecular y granulosa.

Bibliografia: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser, Dan L. Longo & Joseph Loscalzo. (2012). "Harrison, principios de medicina interna". Madrid: McGraw-Hill.




EVOLUCION

AGUDA

SUBAGUDA (SEMANAS O MESES)

 Por infiltracién o por compresion
directa de los nervios, o0 por un
proceso paraneoplasico.

* Progresiva gradual o con
remisiones y exacerbaciones.

* Ataxia sensitiva
» Debilidad
»  Confusion, perdida de memoria, depresidn, convulsiones o ataxia cerebelar.

Neuropatia sensitiva: Degeneracion de los ganglios de las raices dorsales y
pérdida sensitiva progresiva con ataxia.

Degeneracion cerebelosa: causa ataxia progresiva bilateral de piernas y
brazos, disartria y, en ocasiones, vértigo y diplopia. Los signos neuroldgicos
pueden consistir en demencia, oftalmoplejia, nistagmo y signos plantares
extensores, con disartria y compromiso de brazos prominentes.

Neuronopatia motora: Se presenta en pacientes con linfoma de Hodgkin u otros
linfomas. Suele observarse mejoria espontanea.

La mielopatia necrosante subaguda: Se observa pérdida rapida que provoca
paraplejia.

Bibliografia: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser, Dan L. Longo & Joseph Loscalzo. (2012). "Harrison, principios de medicina interna". Madrid: McGraw-Hill.




