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RESUMEN

Las neuropatias periféricas son afecciones del sistema nervioso periférico (raices,
ganglios, plexos, fibras nerviosas), de naturaleza inflamatoria o degenerativa, que
se manifiestan clinicamente por sensacion de hormigueo, frialdad, adormeci-
miento, quemadura, dolor, hipersensibilidad, debilidad, atrofias, hipotensién arte-
rial postural, impotencia, anhidrosis e incontinencia de esfinteres, entre otros sin-
tomas y signos. Se producen por multiples causas, con diferentes fisiopatologia,
evolucién y prondstico, de modo tal que el tratamiento adecuado depende de la
correcta clasificacion de sus caracteristicas especificas en cada caso; razén por la
cual se realizé esta revision bibliografica sobre formas clinicas de reciente des-
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cripcién, cuyo origen es muy debatido en la actualidad.

Descriptores: NEUROPATIA PERIFERICA; POLIRRADICULONEURITIS; ENFERME-
DADES DEL SISTEMA NERVIOSO; ENFERMEDADES DE LOS NERVIOS PERIFERI-

Limites: HUMANO-FEMENINO-MASCULINO

Las neuropatias periféricas son afecciones
del sistema nervioso periférico (raices, gan-
glios, plexos, fibras nerviosas), de naturaleza
inflamatoria o degenerativa, que en su modali-
dad de polineuropatia afectan varios nervios
de forma simultdnea, con signos simétricos
distales y participacion de pares craneales o
no. Se encuentran entre las alteraciones neu-
rolégicas mas frecuentes y su gravedad varia
desde anormalidades sensoriales ligeras hasta
trastornos paraliticos fulminantes, con peligro
para la vida. Su diagnéstico diferencial repre-
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senta un riesgo, porque son Muy numerosas
las enfermedades que las producen, razén por
la cual se inicia con la clasificacion de las ca-
racteristicas clinicas, empleando la aclaracién
de la fisiopatologia subyacente que se refleja
en las pruebas electrodiagnésticas. 2

A pesar del esfuerzo que se realiza para
identificarlas, en 24 % de los pacientes estu-
diados en centros especializados no se puede
encontrar una explicacién adecuada para el
trastorno. *



Entre sus manifestaciones clinicas figuran:
Sintomas sensitivos

Positivos: Sensacién de hormigueo y quema-
dura, frialdad, adormecimiento, dolor e hiper-
sensibilidad.

Negativos: Incapacidad para reconocer objetos
por el tacto, inestabilidad y desvanecimiento

Sintomas motores: Debilidad, atrofia distal y
disminucién de los reflejos

Sintomas autondémicos: Hipotension arterial
postural, impotencia, anhidrosis e incontinen-
cia esfinteriana

Exadmenes de laboratorio Gtiles para el dia-
gnéstico - ?

Estudio de conduccién nerviosa periférica
Electromiografia

Estudio del liquido cefalorraquideo (LCR)
Biopsia de nervio y musculo

Otros examenes de laboratorio

En 1995, Binnie las clasific6 como sigue:

1. Por su forma de comienzo y evolucién

» Agudas (progresan en 3 semanas): Sin-
drome de Guillain- Barré, polineuropatia
diftérica, polineuropatia porfirica, amiotrofia
neuralgica, polineuropatias de las colage-
nosis

» Subagudas (progresan en un mes)

» Cronicas (progresan en mas de un mes en
forma recurrente o crénicamente progre-
siva): Neuropatia diabética, neuropatia
amiloiddtica, neuropatia toxiconutricional,
neuropatias hereditarias, mononeuropatia
diabética

2. Por el patrén de distribucion

- Gangliorradiculoneuropatias: Herpes zoster,
sindrome de Guillain-Barré

- Polirradiculoneuropatias

- Polineuropatias (PNP): Compromiso bilateral,
simétrico, de un nervio de ambas extremida-
des

- Mononeuropatias simples: Compromiso uni-
lateral de troncos nerviosos individuales.

- Mononeuropatias mdltiples: Compromiso de
un nervio de una extremidad de un lado y
otro de la otra, para de forma indistinta en el
tiempo, irse sumando nervios al proceso.

Por los sintomas (fibras afectadas)

Trastornos de la célula del ganglio pos-
terior: Neuropatia radicular sensitivohere-
ditaria, neuropatia sensitiva congénita,
neuropatia sensitiva carcinomatosa, in-
sensibilidad congénita al dolor, degenera-
cion progresiva de células ganglionares
de la raiz posterior, sin carcinoma; ataxia
de Friederich, herpes zoster

Trastornos de nervios periféricos, con sin-
tomas predominantemente  motores:
Sindrome de Guillain- Barré, polineuropa-
tia subaguda y cronica, con
hiperproteinorraquia; polineuropatia cro-
nica recurrente, porfiria intermitente
aguda, enfermedad de Refsum, neuro-
patia saturnina, neuropatia diftérica, neu-
ropatias hipertréficas (enfermedad de
Charcot - Marie- Tooth y enfermedad de
Dejerine-Sottas), CIDP, neuropatia mo-
tora multifocal

Trastornos de nervios periféricos con sin-
tomas predominantemente sensitivos:
Lepra, déficit de vitamina B; medica-
mentosas, por arsénico, en el desarrollo
de amiloidosis, en la evolucion del mie-
loma multiple, diabetes sacarina, polineu-
ropatia isquémica, polineuropatia
diabética, polineuropatia urémica

Por el tipo de lesién nerviosa

Degeneracion axonal: Beriberi, pelagra,
déficit de vitaminas B, y E, neuropatias
inducidas por drogas, metales pesados y
toxinas, neuropatia alcohdlica, neuropa-
tia por infecciéon de VIH, neuropatia sen-
sitivomotora hereditaria (enfermedad de
Charcot-Marie- Tooth de tipo II)
Degeneracion mielinica: Sindrome de
Guillain- Barré, CIDP, lepra, enfermedad
de Charcot- Marie- Tooth de tipo I, enfer-
medad de Dejerine- Sottas, enfermedad
de Refsum, leucodistrofias

Degeneracion axonomielinica: Neuropatia
diabética, neuropatia urémica, neuropa-
tias hipotiroidea e hipertiroidea

Por las causas

Genéticas: Enfermedad de Charcot- Marie-
Tooth (HMSN de tipo | desmielinizante y de
tipo 1l axonal), enfermedad de Dejerine-
Sottas (HMSN de tipo Ill), neurofibromato-
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sis de Recklinghausen, heredopatia ataxica
polineuritiforme o enfermedad de Refsum,
neuropatia familiar recurrente, neuropatia
amiloidética familiar, neuropatia de la leu-
codistrofia metacromatica

Traumaticas (mononeuropatias simples o
multiples, generalmente unilaterales): Pa-
ralisis braquial obstétrica, seccién o lacera-
cion de nervio, atrapamiento de nervios:

a) Del mediano a nivel del carpo y del codo
b) Del cubital a nivel del carpo y el codo

c) Del supraespinoso a nivel del hombro

d) Del peroneo en la cabeza del peroné
e)Neuropatias por choque eléctrico, que-
maduras o radiaciones

Isquémicas (mononeuropatias simples o
multiples): ononeuropatia de la periarteritis
nodosa, mononeuropatia de la diabetes
mellitus, mononeuropatia de la enfermedad
vascular periférica, mononeuropatia posra-
diacion, mononeuropatia disproteinémica

Téxicas

Drogas: Nitrofurantoina, isoniacida, cloro-
quina, estreptomicina, cloranfenicol, vin-
cristina, difenilhidantoina, metales pesa-
dos (arsénico, oro, plomo, mercurio,
magnesio, litio, fésforo), dapsone

Sustancias organicas: Anilina, bisulfuro
de carbono, dinitrobenzol, pentaclorofe-
nol, tricloroetilo, tricloroetano, triortocresil,
fosfato, sustancias organoclora-
das y organofosforadas

Toxinas bacterianas: Botulismo, tétanos,
difteria

Inflamatorias (mononeuropatias simples,
multiples o PNP)

. Infecciosas: Lepra, parotiditis, sifilis, vari-
cela, brucelosis, fiebre tifoidea, malaria,
sepsis puerperal
Postinfecciosas (alérgicas): Viruela,
hepatitis infecciosa, sarampion. mononu-
cleosis infecciosa

De causa desconocida: Sindrome de Gui-
llain- Barré, polineuropatia crénica pro-
gresiva, polineurorradiculopatia subaguda
o crénica recurrente.

Neuropatia en trastornos del colageno:
Parpura trombocitopénica trombética, ar-

tritis reumatoide, periarteritis nodosa, es-
clerodermia, sarcoidosis

Metabdlicas

A. Nutricionales: Alcoholismo, beriberi, pela-
gra, déficit de acido folico, hiperemesis
gravidica, sindrome del pie ardiente

B. Endocrinas: Diabetes mellitus, hipertiroi-
dismo, hipotiroidismo, neuropatia uré-
mica, hiperinsulinismo organico

C. Discrasias sanguineas: Policitemia vera,
disglobulinemia, leucemias, porfiria

Neuropatias en las enfermedades ma-
lignas: Carcinomatosis, reticulosis, mie-
lomatosis *

Toda vez que las polineuropatias de causa
autoinmune son de relativa reciente descrip-
cion y generan amplios debates por la existen-
cia aun de aspectos no esclarecidos en su fi-
siopatologia y origen, dedicaremos un espacio
al respecto.

Polineurorradiculopatias inflamatorias
desmielinizantes de causa autoinmune

Tal denominacion incluye un grupo de enfer-
medades, entre las que se encuentran:
-Sindrome de Guillain-Barré (polineurorradi
culopatia desmielinizante inflamatoria aguda)
-Polineurorradiculopatia desmielinizante infla-
matoria crénica (CIDP)

-Neuropatia motora multifocal con bloqueo de
conduccion (NMM)

* Polineurorradiculopatia desmielinizante
inflamatoria crénica (CIDP): Es un tipo de
polineuropatia desmielinizante adquirida,
de comienzo insidioso y evolucién cronica,
gue alcanza su maxima gravedad en me-
ses o al afio, es més frecuente en hombres
que en mujeres y suele aparecer entre la
segunda y tercera décadas de la vida, con
un antecedente menos comun de infeccion.
En su patogenia se plantea la teoria auto-
inmune, con produccion de autoanticuerpos
contra la mielina, aunque también se han
identificado células T y macréfagos en el
proceso. Estas reacciones pueden ser pro-
vocadas por infecciones o inmunizaciones,
pero no se conoce con certeza el meca-
nismo exacto de produccion. Puede distin-
guirse inmunolégicamente por los antige-
nos HLA Al, Bg, DRW3y DW3



Historia: El primer informe fue realizado
por Austin en 1958 y 20 afios después
Dyck et al publicaron su experiencia en 56
pacientes. En la Ultima década se han des-
crito las formas de presentacién, pronéstico
y respuesta al tratamiento.

Para confirmar su presencia se impone
aplicar los criterios diagnésticos de la CIDP
(Dyck-Thomas), los cuales se citan a conti-
nuacion:

Criterios de inclusién

Polineuropatia simétrica que afecta a fi-
bras sensitivas y motoras, con predominio
de estas Ultimas en las extremidades,
pero infrecuente en los pares craneales y
el sistema nervioso central.

-Debilidad muscular progresiva (funda-
mentalmente en los musculos proximales
de las piernas), parestesias, alteraciones
sensitivas y afectacion de los reflejos du-
rante 2 meses 0 mas de evolucion.

Criterios de exclusién

- Manifestaciones clinicas que no deben
estar presentes: Neuropatia sensorial
pura, ictiosis, retinitis pigmentaria, exposi-
cién a drogas o téxicos.

-Hallazgos de laboratorio que no deben
existir: Niveles bajos de colesterol, meta-
bolitos porfirinicos, disminuciéon de vita-
mina B;,, aumento de la celularidad del
liquido cefalorraquideo (LCR), fendmenos
de vasculitis o sustancias amiloides acu-
muladas en el nervio.

-Criterios mayores de laboratorio
« Aumento de las proteinas en el LCR

de més de 0,45 g (més de 4 veces el
nivel normal), con disociacion albumi-
nocitolégica.

* Disminucibn de la velocidad de
conducciéon motora y sensitiva, funda-
mentalmente en los segmentos ner-
viosos mas proximales en mas de 2
nervios, con grado variable de bloqueo
parcial de conduccién en al menos
uno de ellos, asi como latencia distal
prolongada en 2 nervios 0 mas.

« Biopsia de nervio caracteristica, con
desmielinizacion segmentaria, feno-
menos de remielinizacion (bulbos de
cebolla), linfocitos perivasculares vy
distension del compartimento endo-
neural con material eosindfilo.

CIDP definida: Todos los criterios de inclu-
sion, todos los de exclusion y todos los ma-
yores de laboratorio.

CIDP probable: Todos los criterios de inclu-

sion, todos los de exclusion y 2 de los mayo-
res de laboratorio.

CIDP posible: Todos los criterios de inclu-
sion, todos los de exclusion y 1 de los mayo-
res de laboratorio."®

Variantes clinicas de la CIDP: *®

- Progresiva
- Con infeccién de virus tipo Il linfotréfico de

células T humanas

-Con paraproteinemia

-Con esclerosis mdltiple

-Con pérdida axonal severa

-Forma sensitiva pura

-Forma asimétrica

-Forma motora axonal pura

-Forma infantil

-Forma con hipertrofia de nervios

-Forma caracterizada por afeccién de los pa-
res craneales

-Forma con signos de lesién del sistema
nervioso central

-Forma con gammapatias monoclonales

-Formas asociadas a enfermedades sistémi-
cas, paraneoplasicas, diabetes mellitus,
infecciones

* Sindrome de Guillain—-Barré

Afecta a niflos y adultos de los dos sexos,
pero su causa es desconocida. Una infec-
cibn respiratoria o gastrointestinal ligera
precede a los sintomas neuroldgicos en 1-3
semanas. En otros casos existe el antece-
dente de procederes quirdrgicos, infeccio-
nes virales y vacunas antivirales, funda-
mentalmente antiinfluenza."™

Historia: La primera descripcion fue reali-
zada por Wardrop y Olliver en 1834, a la
cual siguieron otras como la de Landry en
1859 (quien detalld la pardlisis ascendente
que lleva su nombre), la de Osler en 1892 y
la Guillain, Barré y Strohl en 1916.

Cuadro clinico: Debilidad simétrica en los
musculos proximales y distales de las ex-
tremidades, principalmente las inferiores,
gue progresa y puede conducir a la muerte
por fallo respiratorio; parestesias, hipo o
arreflexia, hipotonia, alteraciones del sis-



tema nervioso central, no atrofia muscu-
Iar 1-4,11, 12

Clasificacion clinica ®

1. Formas tipicas: Paralisis de Landry
2. Formas atipicas: Recurrente, disautoné-
mica, hiperalgésica, seudomiopatica y fu-
gaz
3.Variantes regionales:
-Sindrome de Miller—Fisher (variante
ataxica): Es una de las variantes mas co-
nocidas. Representa 5 % de los pacientes
con el sindrome de Guillain-Barré. Sus cri-
terios diagnosticos son: oftalmoplejia ex-
terna (usualmente completa y a veces con
ptosis), ataxia y arreflexia. Es relativamente
benigna. Las razones para que sea acep-
tada como un subtipo de Guillain-Barré son
su evolucion y la frecuencia de aparicién de
la oftalmoplejia en los casos tipicos de di-
cho sindrome. Puede haber o no debilidad
en las extremidades, tronco, cuello, faringe
o faz y a veces no es posible demostrar la
pérdida sensitiva. Comienza con diplopia,
seguida de ataxia, arreflexia y parestesias;
un tercio de los pacientes puede evolucio-
nar hacia la debilidad profunda y el fallo
respiratorio. La recurrencia es rara.
Hay antecedentes de infeccién por virus de
Ebstein-Barr, Campilobacter jejuni, VIH y
linfoma, entre otros.
Se piensa que el antigeno diana esta en las
fioras aferentes 1A, especialmente las que
se originan en los husos neuromusculares
y las fibras oculomotoras. Los anticuerpos
anti-GQ1b son caracteristicos de este pro-
ceso Y tienen la capacidad de alterar la li-
beracion sinaptica en las terminaciones
nerviosas motoras.
Los examenes electrofisiol6gicos muestran:
reduccion de la amplitud del potencial sensitivo
(es préacticamente constante en algin mo-
mento de la evolucién) o del potencial de ac-
cion muscular compuesto (PAMC), alteracion
de los nervios sensitivos y motora de los pares
craneales, asi como una lentitud sensitiva mi-
nima de la conduccién en las extremidades.
Puede observarse anormalidad de la onda F,
del blink reflex, del reflejo maseteriano o de los
PESSI 2,6,11,12-15

- Paraparética pura

- Diplejia facial aislada

- Mesencefalica

- Paresia MOE con parestesias y arreflexia

- Plexopatia dolorosa lumbar bilateral

4. Variantes funcionales:

-Motora pura

-Forma axonal aguda pura: Des-
crita por Feasby y sus colegas, se caracte-
riza por degeneracion axonal generalizada,
amplia y grave, de evolucion rgpida y escasa
recuperacion, con atrofia muscular temprana.
En la electromiografia (EMG) se aprecian
signos de denervacion.
En los estudios de conduccion nerviosa
(ECN) no hay bloqueo de conduccion ni en-
lentecimiento de la velocidad de conduccién
nerviosa.
En la necropsia se evidencia una acentuada
degeneracién axonal, que afecta a nervios y
raices, sin cambios inflamatorios o con des-
mielinizacién minima.

9, 13-16, 18, 19

Contempla 2 subtipos:

a) Neuropatia axonal aguda motora y sensi-
tiva: Progresion rapida, recuperaciéon incom-
pleta y demorada. En 1986, Feasby et al
demostraron que un grupo de pacientes con
sindrome de Guillain-Barré sufrian degene-
racion axonal primaria, sin desmielinizacion
precedente. Estos pacientes tenian una pa-
ralisis fulminante y amplia, con recuperacion
lenta e incompleta.

b) Neuropatia axonal aguda motora: Sus ca-
racteristicas clinicas fueron establecidas en
1990 al estudiar a un grupo de pacientes del
norte de China. Es frecuente en varones, con
antecedentes de diarrea y sin afeccion de
pares craneales, posible persistencia de los
reflejos, proteinas poco elevadas en el LCR,
asi como hallazgos de anticuerpos antigan-
gliésidos (anti GM1, anti GD1b, antiGD3).
En China se han notificado brotes de neuro-
patia motora, similares a la forma axonal de
Guillain-Barré y desencadenadas por infec-
ciones atribuibles al Campylobacter jejuni.

-Su recuperaciéon es prolongada y general-

mente la debilidad no mejora por completo.

- Sensitiva pura

-Ataxiante axonal grave

Alteraciones del LCR en el Sindrome de Gui-

llain-Barré: Acelularidad o pocos leucocitos,

con predominio de linfocitos, asi como protei-

nas normales al inicio, aumentadas a partir de

la cuarta semana.



Fisiopatologia

Se tienen evidencias de que las manifestacio-
nes clinicas son causadas por una reaccion
inmunoldgica directa, mediada por células en
el nervio periférico, donde también desempe-
flan una importante funcién los anticuerpos
antimielina, de los cuales se piensa que estos
actuen primero en la destruccion de la mielina
y después de las células T y los macréfagos,
con la subsiguiente produccién de cambios.

En la forma desmielinizante ocurre una des-
mielinizacién esencial, casi siempre con dege-
neracion axonal secundaria e infiltracion linfo-
citica en los nervios periféricos (lo cual apunta
hacia un proceso inflamatorio de tipo inmune).
En la forma axonal se han observado macro-
fagos en los nodos de Ranvier y el espacio pe-
riaxonal, pero no hay suficientes muestras de
desmielinizacion e infiltracién linfocitica (el in-
filtrado linfocitico es escaso o esta ausente).
Los primeros cambios ocurren en los nodos de
Ranvier de las fibras motoras, por union de
IgG y activacidon del complemento, que reclu-
tan a los macrofagos e invaden el espacio pe-
riaxonal. El axén se colapsa, se separa de la
célula de Schwann y se produce una marcada
dilatacion del espacio periaxonal; degenera-
cién esta que se extiende hasta las raices. 617,

Posibles mecanismos por los que una in-
fecciéon puede iniciar una AIDP (polineuro-
patia desmielinizante inflamatoria aguda):

A. Directos: El agente infeccioso ataca la cé-
lula de Schwann y la destruye o la dafa; el
agente infeccioso penetra en la célula de
Schwann y la dafa.

B. Indirectos: El agente infeccioso dafia la cé-
lula de Schwann por liberacion de material
antigénico sobre ella, pero el organismo
ataca a este antigeno por la respuesta
inmune; el agente infeccioso incorpora
membranas celulares del hospedero en la
suya, por lo que ocurre una reaccién
directa errbnea sobre el agente infeccioso
(contra las membranas celulares del
hospedero); el agente infeccioso contiene
un antigeno encontrado también en la
célula de Schwann., de modo que se pro-
duce una respuesta errébnea por un
mimetismo molecular; finalmente existe una
senesibilidad baja, que la infeccién aumen-
ta.

Prondstico

Alrededor de 3 % de las personas no sobre-
vive; pero la mayoria evoluciona bien, con re-
cuperacion total o ligeras secuelas en miem-
bros inferiores.

Un importante predictor residual de la debili-
dad son los hallazgos del EMG, pues la dismi-
nucién de la amplitud de los potenciales de la
unidad motora y los signos marcados de de-
nervacion son manifestaciones de mal pronds-
tico.

Después de los 2 afios de evolucién no se es-
pera recuperacion o esta es poca. Aproxima-
damente 3 % de los pacientes sufre una o mas
recurrencia de la forma aguda, en tanto otro
grupo puede pasar a la cronicidad.

Procesos que anteceden al sindrome de
Guillain-Barré %%

1. Infecciones virales: Citomegalovirus, virus
de Ebstein-Barr, herpes virus, VIH y otros
menos frecuentes (hepatitis B, Ay C, Sinci-
tial respiratorio, Echovirus, Coxsackie, in-
fluenza A y B, adenovirus, parvovirus B19,
sarampion, rubéola).

2. Infecciones bacterianas: Por Campylobac-
ter jejuni, Mycoplasma pneumoniae y otras
menos frecuentes (Salmonella typhi, Liste-
ria, Brucella, Clamydia, Leptospira, Toxo-
plasma, Plasmodium del paludismo y My-
cobacterium tuberculosis)

3. Cirugia

4. Drogas: Zimelidina, sales de oro, D-penici-
lamina

5. Enfermedades malignas: Linfoma de Hodg-
kin

6. Vacunas: Antirrabia, antiinfluenza, anticolé-
rica, antisarampion, antirrubéola, antihepa-
titis B, antipoliomielitis

7. Otros antecedentes: Alcoholismo con
alteraciones hepéticas, embarazo, puerpe-
rio, hipertiroidismo, insuficiencia adrenal

Criterios para el diagnéstico

1. Requeridos

- Debilidad motora progresiva de mas de una
extremidad

- Arreflexia e hiporreflexia marcadas

2. Que apoyan el diagndstico
Clinicos:
Progresion hasta 4 semanas



- Simetria

- Sintomas o signos sensitivos ligeros

- Participacion de pares craneales, fundamen-
talmente el VII

- Recuperacion en 2 a 4 semanas después
gue la progresion cesa.

- Disfuncién autonémica: taquicardia, arritmias,
hipotension arterial postural, sintomas vaso-
motores

- Ausencia de fiebre al inicio del cuadro neu-
rolégico

Variantes:

- Fiebre al inicio del cuadro neurol6gico

- Grave alteracion sensitiva

- Progresién en méas de 4 semanas

- Cese de la progresion sin recuperacion o

con grandes secuelas

- Afectacion de la funcién esfinteriana

- Participacion del SNC: Ataxia, disartria,

signo de Babinski, nivel sensitivo

Liquido cefalorraquideo

- Aumento de las proteinas después de la

primera semana

- 10 6 menos monocitos

Variantes:

- No aumento de las proteinas

- Aumento de los monocitos

Estudios neurofisiologicos

-Enlentecimiento de la velocidad de conduc-
cién nerviosa

- Bloqueo de conduccién

- Aumento de la latencia distal

- Alteracion de la onda F

3. Que ponen en duda
- Asimetria marcada
- Disfuncion vesical o intestinal persistente
- Mas de 50 monocitos en el LCR
- Presencia de polimorfonucleares neutrofilos
(PMN)

Nivel sensitivo agudo

. Que lo excluyen

- Contacto con solventes organicos, plomo
u otras sustancias

- Elementos indicativos de porfiria in-
termitente aguda

- Antecedentes de infeccion diftérica
reciente

- Sintomas sensitivos puros 6

IS

Neuropatia motora multifocal con bloqueo
de conduccién

Descrito por Lewis et al en 1982, es un sin-
drome caracterizado por la aparicion progre-
siva de un déficit motor asimétrico (mononeu-
ropatia mdltiple), con una distribucién troncular

(aunque puede ser radicular), sobre todo distal
y en extremidades superiores, que predomina
en el sexo masculino y suele comenzar entre
los 25 y 45 afios de edad. Los sintomas son
preponderantemente motores y se identifica
por manifestaciones de debilidad en aumento
y atrofia muscular acentuada distalmente. Los
nervios mas afectados pueden ser dolorosos a
la palpacién, con signo de Tinel positivo en
puntos de su recorrido y ausencia de engro-
samiento. De evolucion lenta y progresiva en
brotes, pueden haber fasciculaciones y reflejos
disminuidos o abolidos. No hay signos pirami-
dales, pero es posible que se afecten los pares
craneales.

Estudios electrofisioldgicos

Se observa bloqueo de conduccién parcial,
con algun grado de dispersién temporal anor-
mal y marcada lentitud de la conduccion en el
segmento bloqueado.

Latencia distal normal.

La respuesta sensitiva tiene amplitud dismi-
nuida o esta ausente en los segmentos dista-
les del nervio, que tiene bloqueada la conduc-
cion proximal.

El bloqueo persiste por largos periodos de
tiempo y afecta solo a axones motores, sin
bloguear la conduccién sensitiva.

La velocidad de conduccién estd enlentecida
en el segmento bloqueado.

Los potenciales evocados somatosensoriales
son normales.

La electromiografia muestra signos de dener-
vacion, fasciculaciones o mioquimias, o am-
bas, en los musculos afectados.

Se produce un aumento de anticuerpos anti-
gangliésidos anti GmM1.%* 71

Fisiopatologia

Los anticuerpos anti GM1 se unen al nodo de
Ranvier y activan la cascada del sistema de
complemento, alteran la membrana de la cé-
lula de Schwann y provocan desmielinizacién
paranodal, interfieren con la funcion de los ca-
nales de sodio e inhiben la remieliniza-
cion. 1-4,11,12
Tratamiento 1,2,4-6,12,13,17,22-28

Consiste en el control de la enfermedad de
base, fisioterapia, ejercicios fisicos, vitaminote-
rapia y terapia sintomatica.

La presencia de dolor o disestesias justifica la

indicacion de:



- Antidepresivos triciclicos: 10-100 mg en la
noche

- Carbamacepina: 200-400 mg diarios

- Gabapentin;: 300-800 mg diarios

- Mexiletine: 200-300 mg diarios

- Fenitoina: 300-400 mg en la noche

Los sintomas autondmicos deben ser tratados
con:

- Fludrocortisona: 0.1 mg diarios

- Midorina: 10 mg 3 veces al dia

En las neuropatias autoinmunes, la terapia in-
munosupresiva contempla:

- Esteroides

Prednisona: 100 mg diarios durante 2-4 sema-

nas y después en dias alternos

Metilprednisona: 1g en 100 mL de solucidn sa-

lina en 3-6 dosis diarias o en dias alternos

Ciclosporina: 3-6 mg/kg/dia

Clorambucil: 4 mg/dia

Inmunoglobulina endovenosa (Intacglobin): 0,4
g/kg /dia por 5 dias hasta completar 2 g/kg.
Plasmaféresis

En las neuropatias por atrapamiento, el trata-
miento es quirurgico.

CONCLUSIONES

Las neuropatias periféricas se encuentran
entre las alteraciones neurolégicas mas comu-
nes y su nivel de gravedad varia desde anor-
malidades sensoriales ligeras hasta trastornos
paraliticos fulminantes, que pueden resultar
mortales; sin embargo, a pesar del gran inte-
rés por identificarlas, en casi una cuarta parte

- Citostaticos de los pacientes atendidos en centros espe-
Metotrexate: 10-20 mg / m* de superficie cor- cializados no se puede explicar convincente-
poral mente por qué se produce ese tipo de afecta-
Azatiopina: 2-3 mg/kg/dia cion.

Ciclofosfamida: 1,5-2 mg/kg/dia

ABSTRACT
Peripheral Neuropathies

The peripheral neuropathies are affections of the peripheral nervous system (roots, ganglia,
plexuses, nerve fibers) of inflammatory or degenerative nature, which are manifested clinically
by tingling sensation, coldness, and drowsiness, pain, hypersensitivity, weakness, atrophies,
postural hypotension, impotence, anhidrosis and incontinence of sphincters, among other
symptoms and signs. They are produced by multiple causes with different phisiopathology,
course and prognosis, so that the appropriate treatment depends on the correct classification
of its specific characteristics in each case; that is why this literature survey on clinical forms
of recent description was carried out, an origin which is very discussed at the present time.

Subject headings: PERIFERIC NEUROPATHY; POLYRADICULONEURITIS; NERVOUS SYSTEM
DISEASES; PERIPHERAL NERVE DISEASES
Limits: HUMAN-FEMALE-MALE
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