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D E F I N I C I Ó ND E F I N I C I Ó N

Trastorno adquirido de los nervios periféricos descrito como una

polirradiculoneuropatía aguda inflamatoria de inicio súbito.

Caracterizada por debilidad muscular simétrica o parálisis motora

flácida rápidamente progresiva y generalmente ascendente,

acompañada de disminución o ausencia de reflejos osteotendinosos

Precedido por una infección u otra estimulación inmunitaria.

Virus:

Influenza. 

Citomegalovirus

Epstein-Barr



F I S I O P A T O L O G Í A  E  I N M U N O P A T O L O G Í A  F I S I O P A T O L O G Í A  E  I N M U N O P A T O L O G Í A  



F I S I O P A T O L O G Í A  E  I N M U N O P A T O L O G Í A  F I S I O P A T O L O G Í A  E  I N M U N O P A T O L O G Í A  



Típico

•La debilidad bilateral progresiva (síntoma clave)

•Paraparesia: que puedepersistirdurante el curso de la

enfermedad.

Afectaciónde losnervioscraneales:  

•Debilidad facial

•oculomotorao bulbar (síndromede Miller Fisher) puedeextenderse

hasta afectar las extremidades

3 fases: fase aguda o de instauración, fase de estado y fase de

recuperación. 

C L Í N I C AC L Í N I C A



C L Í N I C AC L Í N I C A

Horas-semanas

Instauración súbita y progresiva 

El síntoma de presentación: debilidad muscular simétrica, generalmente

ascendente, o parálisis flácida, suele presentarse al inicio una alteración de

la marcha

F A S E
A G U D A

Debilidad muscular de forma distal en las piernas y asciende de forma

progresiva afectando a brazos, cara y músculos respiratorios, llegando a

precisar, en ocasiones, soporte ventilatorio. 



C L Í N I C AC L Í N I C A
 F A S E  D E
E S T A D O  Y

R E C U P E R A C I Ó N

Todos estos síntomas se instauran de forma subaguda y pueden progresar

hasta un máximo de 4 semanas del inicio de la enfermedad con una duración

variable en su fase de estado, terminando en una fase de recuperación que

puede durar meses. El comienzo de la recuperación es entre 2 y 4 semanas

después de cesar la progresión.



D I A G N O S T I C O  D I A G N O S T I C O  

CLINICO (Exploración física) 

Investigaciones complementarias

(LCR)



PDIA

SE CLASIFICA EN:  2 de los siguientes en 1 nervio:

 Velocidad de conducción motora inferior del 90% del límite inferior de la

normalidad.

 Latencia distal motora mayor del 110% del límite superior de lo normal.

 Cociente entre amplitud del potencial de acción motor después de

estimulación

 proximal/amplitud del potencial de acción motor después de

estimulación distal: menor del 0,5%. 

 Amplitud del potencial de acción motor después de estimulación distal,

mayor del 20% del límite inferior de la normalidad.

E S T U D I O S
N E U R O F I S I O L O G I C O S  

E S T U D I O S
N E U R O F I S I O L O G I C O S  



NASMA 

Amplitud del potencial de acción motor después

de estimulación distal < 10% del límite inferior de

la normalidad.

Amplitud de los potenciales de acción sensoriales

por debajo del límite inferior de la normalidad.

E S T U D I O S
N E U R O F I S I O L O G I C O S  

E S T U D I O S
N E U R O F I S I O L O G I C O S  



NAMA – NAMA: similar a la anterior, pero sin afectación

sensitiva en los estudios electrofisiológicos.

E S T U D I O S
N E U R O F I S I O L O G I C O S  

E S T U D I O S
N E U R O F I S I O L O G I C O S  



D I A G N O S T I C O  D I A G N O S T I C O  
SOSPECHA 

Debilidad bilateral de las extremidades y/o

déficits sensoriales de rápida progresión

Hiporreflexia

Parálisis facial o bulbar

Oftalmoplejía y ataxia



LCR
Descartar causas de debilidad distintas del SGB

Combinación de un nivel elevado de proteínas

Recuento celular inferior a 10 células. 

Si el recuento de leucocitos es superior a 50

células/μl, el diagnóstico de SGB resulta dudoso.

D I A G N O S T I C O  D I A G N O S T I C O  

Evaluar si existe disociación albúmino-

citológica









T R A T A M I E N T OT R A T A M I E N T O

Gammaglobulina intravenosa (IgIV): dosis total

de 2 g/kg:  0,4 g/kg de peso y día durante 5 días 

Plasmaféresis.

Neurorrehabilitación: estabilización motora,

ortesis, férulas



T R A T A M I E N T OT R A T A M I E N T O

 

Plasmaféresis: 

separación del plasma de las células sanguíneas.

en donde esta se une a un liquido que remplaza al

plasma y se devuelven a todo el cuerpo n





T R A T A M I E N T OT R A T A M I E N T O

En paciente que reciben IECAS se ha presentado reacciones

anafilactoides: retirarlas 24 hrs antes

No hacerse en px con   VIH, esclerosis lateral amiotrófica,

psoriasis, rechazo de trasplante renal 



T R A T A M I E N T OT R A T A M I E N T O

Las IgIV y la plasmaféresis mejoran y aceleran la

recuperación respecto al tratamiento conservador en

niños y adultos

Plasmaféresis presenta mayores complicaciones:

siendo utilizada en fracaso o recaída  

 IG la mejor opción.  



R E H A B I L I T A C I O N  R E H A B I L I T A C I O N  

Función física: reducir la discapacidad en las

primeras etapas de la recuperación y, posteriormente,

restaurar la función motora y sensorial, así como la

condición física, a los niveles previos a la enfermedad



P O L I R R A D I C U L O N E U R O P A T Í A
D E S M I E L I N I Z A N T E  

I N F L A M A T O R I A
C R Ó N I C A

I N F L A M A T O R I A
C R Ó N I C A



P D I CP D I C

Prevalencia:  0.8 a 8.9 por 100,000 habitantes

Más común en hombres >40 años

50% de los px padece diabetes mellitus o

intolerancia a los hidratos de carbono (no es

específico)

México, Px con PDIC: erróneamente

diagnosticados con neuropatía diabética



D E F I N I C I O N E SD E F I N I C I O N E S

 Debilidad proximal y distal de las extremidades

acompañada de parestesias, de instalación simultánea,

progresiva y simétrica con inestabilidad de la marcha

que evoluciona por un período mayor a 8 semanas.

 Distribución en guante y/o calcetín, simétrica, con

paresia progresiva distal y eventual involucramiento de

cinturas escapular y pélvica, que puede progresar

hasta la pérdida de la deambulación autónoma y la

aparición de atrofia





Exploración física: hipo o arreflexia generalizada

ataxia y temblor distal   (NF-155)..

habitualmente en brote– remisión (o recurrente),

México, Px con PDIC: erróneamente diagnosticados con

neuropatía diabética

C L Í N I C AC L Í N I C A



C R I T E R I O S  D E  D I A G N Ó S T I C O  C R I T E R I O S  D E  D I A G N Ó S T I C O  

Pruebas de neuroconducción explorando al menos 4

nervios motores

Neuroconducción sensitiva a pacientes con sospecha

clínica de PDIC típica o atípica.

criterios electrodiagnósticos para nervios motores puede

mejorarse al examinar más de cuatro nervios

Los potenciales evocados somato sensoriales,

demuestran alteración de la conducción sensitiva

proximal, en PDIC sensitiva



P R Á C T I C A  D E  P U N C I Ó N
L U M B A R     

análisis citológico 

y citoquímico1

Presencia de hiperproteinorraquia en 76 y 90% de px 

Proteínas >45 mg/dL

Normalmente no debe observarse pleocitosis en el LCR

Px con 

suele sugerir infección coexistente 

como: VIH 

DATO IMPORTANTE A

OBSERVAR: 

Disociación citoproteica



P R Á C T I C A  D E
B I O P S I A  D E

N E R V I O

P R Á C T I C A  D E
B I O P S I A  D E

N E R V I O

Elementos clínicos + neurofisiológicos

y LCR 

presentaciones clínicas atípicas.

 resultan

 insuficientes 

O exista  presentaciones clínicas

atípicas.

¿DONDE? nervio sural

nervios peroneo superficial

 radial superficial



E S T U D I O  D E  R E S O N A N C I A
M A G N É T I C A  N U C L E A R  ( R M N )

E S T U D I O  D E  R E S O N A N C I A
M A G N É T I C A  N U C L E A R  ( R M N )

Hipertrofia del plexo braquial o lumbar

y/o de las raíces extraforaminales con

captación de gadolinio denota inflamación

 con fuga vascular.

asimetricas 



T R A T A M I E N T O  

1 2
ESTEROIDES ORALES 

Prednisona  60 mg diarios o en

días alternos por al menos un

mes o hasta alcanzar una fase

de estabilización de los

síntomas

ESQUEMA DE REDUCCION:  

gradual de 10 mg mensuales

hasta llegar a 5 mg diarios o en

días alternos completando  dos

años de tratamiento

ESTEROIDES ITRAVENOSOS 

Metilprednisolona 1 g

intravenoso por 3 a 5 días,

seguido de 1 g mensual por 6

meses



T R A T A M I E N T O  

1

INMUNOGLOBULINA HUMANA POLIVALENTE  

INDUCCIO  

2 g/kg fraccionado en 2 a 5 días

MANTENIMIENTO 

1 a 2 g/kg fraccionado en 2 a 5

días cada 2 a 6 semanas



M E D I C A M E N T O S  

1 AZATIOPRINA 
100 a 200 mg/día

tratamiento sensitivo–motora

I N M U N O M O D U L A D O R E S   I N M U N O M O D U L A D O R E S   

2 METOTREXATO 

15 mg/semana

Recomendación débil, baja

calidad de evidencia

3  CICLOFOSFAMIDA 

IV de 1 g/m2 mensual de 6 a 12

meses

MICOFENOLATO DE MOFETILO2
2 g/día

sensitivo-motora.



Cambios de estilo de vida 

Dieta balanceada,

Actividad física regular

Extremar cuidados de los pies

Rehabilitación física

 Ejercicios de estiramiento 

Fortalecimiento 

 Terapia ocupacional

.

T E R A P I A  F I S I C A  
Y  D E  R E H A B I L I T A C I O N  Y  D E  R E H A B I L I T A C I O N  



N E U R O P A T Í A  D I A B É T I C A  

P E R I F É R I C AP E R I F É R I C A



Conjunto de síntomas o signos de disfunción del sistema nervioso periférico una vez

excluidas otras causas

Complicación sintomática más frecuente en pacientes con diabetes mellitus (DM) y la

principal causa de lesiones y de amputación.

1

2

AFECTA A  2 tipos de fibras

Fibras gruesas (+ frecuente) de forma subclínica 

Encargadas de trasmitir la sensibilidad vibratoria, propioceptiva, así

como los reflejos osteotendinosos



FIBRAS FINAS 

Si  mielina, que son las que transmiten el dolor superficial, la

sensibilidad a la temperatura y la autonómica

En esta patología se afectan fibras sensitivas, motoras y autonómicas del

sistema nervioso periférico



Produce alteración de la sensibilidad térmica, algésica, vibratoria y

propioceptiva

Siendo las ULCERAS el primer síntoma 

A L T E R A C I O N  D E
F I B R A R  

A L T E R A C I O N  D E
F I B R A R  

pasando desapersabido 



Produce alteración de la sensibilidad térmica, algésica, vibratoria y

propioceptiva

Atrofia muscular 

Deformidades óseas 

Alteraciones de la marcha

Siendo las ULCERAS el primer síntoma 

A L T E R A C I O N  D E
F I B R A R  

A L T E R A C I O N  D E
F I B R A R  

pasando desapersabido 



Produce       de productos finales de glucosilación avanzada:  afectan al

colágeno tisular

H I P E R G L U C E M I A  H I P E R G L U C E M I A  

Favorecen la aparición de lesiones microvasculares y se comportan como

proinflamatorios incrementado la permeabilidad vascular

Exceso de glucosa la convierte parcialmente en sorbitol           el estrés

oxidativo: nervios periféricos y en retina
METABOLIZACION 

Osmolaridad celular y una peroxidación de los lípidos de la membrana celular

de los nervios



INICIALMENTE: 

Afecta a las extremidades distales 

C L I N I C A  C L I N I C A  

SINTOMAS SENSITIVOS 

POSITIVOS

Parestesias

Disestesias

 Hiperalgesia

Alodinia 

 Dolor urente

Progresando a lo proximal 
80% 

ASINTOMATICO 

NEGATIVOS 

Hipoestesia

Hipoalgesia

Anestesia

riesgo de 

presentar ulceras 
riesgo de 

presentar ulceras 



C L I N I C A  C L I N I C A  
SINTOMAS MOTORES 

Inicio es bilateral y simétrico

 Déficit sensitivo en calcetín  

alteración de la sensación vibratoria, temperatura y tacto fino

Dolor  empeora 

Avanzada:  

desaparecen los reflejos rotulianos

se altera la propiocepción

Se afecta antebrazos y manos con una distribución en

guante



D I A G N Ó S T I C O  D I A G N Ó S T I C O  
Historia clínica (clínico)

Exploración física:

- neurológica: valorar la sensibilidad algésica, táctil, vibratoria, térmica, sensibilidad a la

presión y los reflejos osteotendinosos.  

3 instrumentos: monofilamento de 10 g o de Semmes-Weinstein, un diapasón de 128 herzios

(Hz) y un martillo de reflejos . 

1

2



T R A T A M I E N T OT R A T A M I E N T O
20% de los pacientes con ND presentarán cuadros dolorosos, pero estos son de difícil control



G R A C I A S  P O R  S U

A T E N C I Ó NA T E N C I Ó N


