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del Cauca
ﬁ Las axonales presentan una ‘\

evolucion subaguda o cronica.
Segun su fisiopatologia Las agudas (dias a 4 semanas) y subagudas

DEFINICION:

Las neuropatias periféricas constituyen una
patologia neurologica frecuente vy las

. , , y estudio Foveid olini (4-8 semanas) se relacionan con
polineuropatias son neuropatias en las que | q v, o as desmielinizantes presentan SR e - .
se presenta mas frecuentemente una Blectreciagrastica, se un enlentecimiento de la . : L e

g : : : ‘o clasifican : % inmunomediadas. El inicio lento e insidioso
afectacion distal, difusa, sincronica vy velocidad de conduccion P R
RN ! : K en axonales o ; i de las cronicas (>8 semanas) indica ‘/Mieinma multiple
simétrica de los nervios periféericos en los uniforme cronico, o un - : o
- desmielinizantes ui - principalmente un origen hereditario, v Mieloma osteoesclerético
cuatro miembros. ' enlentencimiento no uniforme, tahdlico. tox it . . . ;
Q bloqueo de conduccién, agudo, MEaROIICO, TOXICo € IAIopatco. v Microglobulinemia de Waldenstrém

Q subagudo o crénico. J \/ Neuropatia asociada a MGUS
También, generalmente se pueden —> v Crioglobulinemia

clasificar en: v Amiloidosis sistémica primaria

Se estima una prevalencia
de neuropatias perifericas
en la poblacion general
cercana al 2% y en los

Es una polirradiculoneuritis aguda.
Es la primera causa de paralisis

Hereditarias Adquiridas (Segun su etiologia, o enfermedad especifica/asociada * A : ’
adultos mayores de 55 q (Seg & P / ) ?Smldrc};ﬁe c:e GUIHalmBarr; > Zguda ” ;xtEﬂsa : -Etﬂ ch;:J;snse*s,
~ . 7 : Polirradiculoneuropatia inflamatoria esarroliaaos. Xisten ftormas
anos y poblacion anciana / Polineuropatias asociadas a paraproteinemia - desmielinizante crénica (CIDP) desmielinizantes formas
de entre un 8%y 54%. i ! | | - esmielinizante cronica y
v Polineuropatias de mecanismo inmunologico -% \/ Neuropatia vasculitica axonales; ambas son inflamatorias.
/" Neuropatias paraneoplasicas
Parte principal o unica Forma parte de un cuadro / Neuropatias toxicas L) v~ Neuropatia secundaria a infiltraciéon tumoral ~ La  presentaciénes ~ mas
de la enfermedad. mas amplio (neurologico /" Polineuropatia del paciente critico v Polineuropatias asociadas a Mieloma ) frecuentes, son las
o sistémico). Son raras. 7 Polineuropatias infecciosas multiple, linfoma, CA de pulmén, polineuropatias  sensitivo-
‘ Polineuropatias nutricionales — de mama y de ovario motoras simetricas distales.
. " Polineuropatias metabdlicas — \/ " ——
europatia etilica : -
Enfermedad de Charcot- Marie-Tooth (CMT) — -—> ‘/ Neurnpaﬁa G — Con algunas EKCEPCIU*'?ESJ son dE tipo
Neuropatia tomacular /" Polineuropatia amiloidética familiar e ROL TR , axonal, con afectacién sensitiva o
+ o o / Porfirs \/ Neuropatia por toxicos industriales sensitivo-motora
Neuralgia amiotréfica hereditaria V' rofitias samihianeslae '
hereditarias (HSN) /" Adrenomieloneuropatia > edaene 6-70% de pacientes con sepsis y
2 o FMO; se demuestra una polineuropatia axonal
Neuropatias hereditarias + : q
exclusivamente motoras (HMN) La mas frecuente de este grupo. 28 casos x 100.000 v Lepra R
habitantes. De inicio en la primera o segunda ) \/ Borreliosis
decada de la vida. Se genera perdida motora vy ‘/UIH Su forma mas frecuente es la polineuropatia
sensitiva progresiva, atrofia muscular distal, / Otras (VHZ, TB, sensitiva (tipo axonal).
hiporreflexia o arreflexia vy deformidades difteria, Brucella,
esqueléticas. botulismo, sifilis)
La Polineuropatia diabetica es la polineuropatia mas
\/ Déficit de Vitamina B frecuente en paises industrializados. En el 30-50% de
’ , ) \/ Neuropatia de Cuba los diabéticos se encontrara neuropatia periférica
MANIFESTACIONES CLINICAS: DIAGNOSTICO o distal, y su presentacion mas usual (en hasta un 25%
Las manifestaciones sensitivas y motoras Conlleva  principalmente el /Dfabeffe% . ) de los diabéticos) es la polineuropatia simétrica distal
usualmente iniciaran a nivel distal vy situar la lesion dentro del > v Hipotiroidismo sensitivo-motora, en donde hay predominio de
principalmente en miembros inferiores. Puede sistema nervioso periferico, v Insuficiencia renal sintomas sensitivos positivos (el 74% refieren dolor) y
presentarse dificultad para dorsiflexion del pie ——# establecer el mecanismo v Insuficiencia hepatica la afectaciéon motora es leve. Es la base del pie
y marcha de Steppage o polineuritica. Pueden (axonal-desmielinizante) y su ’w diabético, junto a los componentes isquémico e
definirse  sintomas y signos negativos vy causa (aunque en un 25%-45% infeccioso.
positivos de la polineuropatia periférica: de las neuropatias perifericas no La valoracién general se enfoca en:
se llega a conocer) para  Conocer los sistemas afectados (motor,
establecer un tratamiento. ~ sensitivo, auténomo o combinados). Dano axonal

La distribucion de la debilidad (simétrica,
asimétrica, distal o proximal y distal).

Negativos Positivos ” El tipo de afectacidn sensitiva.
J' ¢ ~ La evidencia .de afectacion de la neurona
motora superior.

v’ Debilidad v’ Fasciculaciones / La evolucion temporal (aguda, subaguda,
v’ Hipo/arreflexia v~ Calambres cronica).
v’ Hipotonia v~ Mioquimias /" La evidencia de negmpaﬁa hereditaria.
v’ Deformidades esqueléticas v Piernas inquietas (antecedentes familiares).
v’ Disminucion de la sensibilidad ¢ Parestesias / Las comorbilidades.
v’ Pérdida de la sensibilidad v’ Disestesias
"‘/(;)I:Spr?ﬁzili%ﬂ {zir;[?;t;?dcjracién ? gg:g: ;gfgi?sgc%uﬂgig;[ﬁante Los es:tudios F:h_e laboratorio son variables dependiendo de la clinica y sosfplegha diagnésticag algunos se
v’ Impotencia v Hipertension Ezlebeman solicitar en tpdos f Ij:Js Casos, como ¢l hemogra:ma, urqanah?ls, V%G, protemogr:ama e
v’ Retencién urinaria v~ Aumento de sudoracion iInmunoelectroforesis, a nivel serico Vit B12, TSH, T3 y T4, ademas de radiografia de torax y electromiografia.

Otros se realizan en determinados casos y entre esos estudios estan séricamente la Hemoglobina glicosilada
(A1C), test de tolerancia a la glucosa, PTH, Vitaminas E, ViB1, B6, Ac antigliadina, antitransglutamina, ANAS,
SS-A, SS-B, FR, ANCA, serologicos, Ac. anti MAG, antiglicosidos, CK, crioglobulinas, Metales pesados en orina,
porfirinas en orina y examenes genéticos.

TRATAMIENTO ‘IV

Dependera de la causa subyacente y de la neuropatia.

= =

Las medidas generales comprenden el evitar toxicos, = ¥ y T— / La Electromiografia confirma el
evitar lesiones cutaneas y la rehabilitacion. Se deberan ‘!f L diagndstico, la afectacion
controlar los sintomas autondmicos y se podran usar en | - predominante (motora, sensitiva o

ese caso, farmacos como fludrocortisona o . ~ambas) y diferencia los mecanismos \
desmopresina. En la gastroparesia se usara rﬂ‘ desmielinizante axonal, ademaés 4 s 1: .
metoclopramida o domperidona, y en la disfuncion e orienta la eﬁgﬂ;’)gia y ayuda a \MIEHHH destruida
eréctil los inhibidores de |a fosfodiesterasa. Para el dolor establecer el prondstico. T PP . ¢
neuropatico, se pueden usar principalmente |
antidepresivos (IRS, IRSN, triciclicos) y anticonvulsivantes z ’
{gabapi-nﬁna, pregabalina). En ciertos casos, son utiles Ia — > EVOLUCION: o :
plasmaféresis, las inmunoglobulinas y los corticoides (S. Dependerd del tipo de neuropatia y del Ny, | einanormal
Guillain-Barré). En la polineuropatia diabética, el tratamiento. En general las polineuropatias A e
tratamiento incluye el control metabodlico (HbA1C, tienen un curso cronico mayoritariamente,
hiperglucemia, dislipidemia), el tratamiento de la HTA, aunque también estan las formas agudas (S.
soporte nutricional, ejercicio y peérdida de peso. Guillain  Barré). Las desmielinizantes

generalmente tienen mejor pronostico que |as

axonales.
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