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ANTECEDENTES

El término Neuropatia Periférica, indica un trans-
torno del nervio periférico de cualquier causa. Las -
manifestaciones pueden ser tan desconcertantes y com-
plejas que es dificil para el médico saber por dénde
empezar y cémo proceder para el diagnéstico correcto de
éstas. (2)

Es por esto, que aquél que se enfrenta al estudio
de estos pacientes, requiere de una gran acuciosidad,
ya que contrasta la aparente simpleza del -
funcionamiento del sistema nervioso periférico, con la
compleja expresioén clinicopatolégica de la neuropatias,
esto ultimo debido a las grandes variaciones que pueden
existir en una misma enfermedad. (3)

Por esta razoén, consideramos de utilidad, realizar
una revisioéon del tema, con el fin de proponer una guia-
de evaluacién légica sin pretender hacer aportaciones -
académicas nuevas, para abreviar el tiempo de estudio y
tener mayores posibilidades de llegar al diagnéstico -
etiolégico. (4)
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OBJETIVO
Proponer un esquema de evaluacién légico para de-

terminar la etiologia en pacientes con neuropatia peri-
férica.

MATERIAL Y METODOS

Se revis6 mediante blsqueda através de MEDLINE, -
la bibliografia relacionada con diagnéstico de neuropa-
tia periférica, en los ultimos 4 aflos.

Posteriormente, se realiz6 una seleccién de los mismos,
con el fin de elaborar la presente tesis.



ABORDAJE DIAGNOSTICO
DEL PACTENTE
CON NEUROPATIA PERIFERICA

con frecuencia, el primer contacto con un paciente
en estudio de Neuropatia Periférica, es un médico gene-
ral o especialista no neurolégo, ya que en la mayoria -
de los casos ésta suele ser la primera manifestacién de
una enfermedad sistémica o el acompafante de un comple-
jo de signos y sintomas. (1)

El abordaje inicial es sumamente complejo, primero
es necesario demostrar lapresencia de neuropatia y se-
gundo determinar la posible asociacién entre ésta y una
enfermedad subyacente. Este proceso requiere de --
discernir entre aproximadamente un centenar de etiolo -
gias ampliamente relacionadas con neuropatia periférica.
La menor de las veces, es factible detectar algunas -
causas de manera sencilla, sin embargo, posteriormente
surge la dificultad para determinar si la asociacién de
de etiologias es el determinante para la produccién de
la neuropatia, o bien, si es posible atribuir a una -
sola causa la presentacién de ésta. (1,3)

Con el objeto de llevar a cabo el estudio adecuado
de este tipo de pacientes y concluir finalmente la etio-
logia precisa, es necesario conocer diversos aspectos -
del proceso patolégico que implica la neuropatia peri-
férica, asi como sus caracteristicas anatémicas y fun-
cionales. (1,2)

Lo anterior, se ha enriquecido con el mejoramiento de -
las técnicas histolégicas, electromiograficas, de -
cuantificacién de sustancias toxicas y para identifi-
cacién de errores metabdlicos congénitos.

A pesar de esto, aun del 24% al 70% de los casos perma-
necen sin diagnéstico etiolégico y comunmente se man-
tienen agrupados como "idiop4ticos". (1,3,8)
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Los nervios periféricos tienen un numero limitado-
de reacciones al dafno, que finalmente dan como resulta-

do la presentacién clinica de la neuropatia periféri-
ca. (1)

Con la finalidad de profundizar en relacién al -
proceso patoldgico implicado en la génesis de la neuro-
patia periférica, se enumeran las principales reaccio-
nes implicadas en ésta.

1.- Degeneracioéon walleriana; 2.- Atrofia axonal y-
degeneracién; 3.- Desmielinizacién segmentaria; vy -
4,- Alteraciones primarias de los cuerpos celulares de-
los nervios.

Para que esta serie de procesos ocurran, debe -
existir el antecedente de una interrupcién anatoémica
del axé6n, o bien, en un grupo de éstos. Posterior a la
seccion del tronco nervioso, el resultado es una -
afeccién en forma distal a la lesioén, siendo ésta para-
lisis y anestesia en forma inmediata. (1,2)

A partir del sitio de la seccién, los axones y las
vainas de mielina sufren degeneracién en forma distal,
la conduccién se torna deficiente en lapso de  pocos
dias a semanas, hasta que las porciones distales del”
nervio muestran inexcitabilidad. La regeneracién apar-
tir del extremo proximal de la lesién, se inicia de ma-
nera temprana, sin embargo su evolucién es lenta y la -
recuperacion es variable, generalmente incompleta y -
disfuncional. Lo anterior depende de la extensién de -

la lesién y el grado de destruccién del tejido blando

circundante. Otros factores incluyen la distancia
entre el sitio proximal y distal de la lesién, asi como
la edad del paciente. (1,4)
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Como ya se menciond, la etiologia primordial en la
presentacidn de degeneracién walleriana es el trauma-
directo sobre un tronco nervioso, sin embargo, la -
isquemia, ya sea uni o multifocal, puede producir dege-
neracion distal extensa. (1)

Como regla general, la disminucién severa en el -
flujo sanguineo es suficiente para producir dafio axo-~
nal focal, la degeneracion walleriana distal resulta de
un extenso proceso patolégico que afecta los pequefios -
vasos y capilares de la vasa nervorum. La isquemia
multifocal de un tronco nervioso, como ocurre en las -
vasculitis sistémicas, es la base de la mononeuropatia-
miltiple gque se encuentra clinicamente. (1,4)

La desmielinizacién segmentaria o mielinopatia,
traduce dafilo a las vainas de mielina, con afeccién mi-
nima o limitada al axén. La expresién funcional de -
este fendmeno, es la limitacién para la conduccioén, lo-
que traduce diversos grados de déficit sensitivo o mo-
tor. Lo anterior es generalmente transitorio y la re--
mielinizacién suele ser rapida y frecuentemente comple-
ta, a diferencia de la recuperacién que se observa en -
la degeneracién walleriana. (4)

Otro proceso patolégico implicado, es la desmieli-
nizacion segmentaria secundaria, en donde se observan -
inicialmente cambios axonales, caracterizados por con-
traccion y atrofia, y posteriormente desmielinizacion y
reconstitucion de los mismos. La gran diferencia de
de este proceso, con la desmielinizacion primaria, son-
los cambios de desmielinizacién y remielinizacién que -
ocurren sobre varias sindpsis consecutivas. (1)

La degeneracién axonal o axonopatia, es una dege-
neracién metabdlica en las neuronas, que se manifiesta-
como una interrupcién axonal distal. La traduccidn
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clinica es una polineuropatia simétrica distal
("en guante" o "calcetin"). (1,4)

La destruccién primaria de los cuerpos celulares -
de las neurondasg, se conoce como neuronopatia y puede
afectar la neurona motora inferior o la neurcna prima-
ria sensitiva. (1)

La tabla No. 1 expresa algunos ejemplos represen-
tativos de neuropatias en relacién a cada uno de los
procesos patolégicos descritos.

Para continuar el estudio de la neuropatia perifé-
rica, una vez establecidos los procesos patolégicos que
se ven implicados, es necesario conocer también algunas
clasificaciones de las mismas, en cuanto a la anatomia-
y funcionalidad, lo cual facilita continuar el abordaje
razonable de éstas. (3)

CLASIFICACION ANATOMICA DE LAS NEUROPATIAS

, - Craneal

1

Radicular
Periférica

W
t

Autondémica

CLASIFICACION FUNCIONAL DE LAS NEUROPATIAS
Y ENFERMEDADES ASOCIADAS MAS COMUNMENTE

1.- SENSITIVA: uremia, hipotiroidismo, carcinomas, de-
ficiencias vitaminicas, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, cirrosis biliar primaria, SIDA.

2.- MOTORA: porfiria, mieloma maltiple, saturnismo,
sarcoidosis.

3,~ MIXTA: céncer, uremia, linfoma, leucemia, defi-
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ciencia de tiamina, mieloma miltiple, crioglobulinemia,
macroglobulinemia, enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica, hepatitis viral, gammopatias monoclonales.

4.- AUTONOMICA: diabetes mellitus, amiloidosis sistémi-
ca, tipos familiares.

Una vez que se realiza la categorizacioén de las
neuropatias, se logra limitar las posibilidades diag-
nésticas de las mismas.

Posteriormente, es necesario determinar el tiempo-
de evolucién, asi como si la neuropatia es  predomi-
nantemente motora, sensitiva o mixta, y si presenta
compromiso autonémico, ya que esto orienta al diag-
néstico etiolégico, aunque no siempre en forma definiti-
va. (3,4)

En cuanto al tiempo de evolucién, las neuropatias,
se clasifican en agudas (1 a 4 semanas), subagudas
(1 a 3 meses) y créonicas (més de 3 meses), ya sean de -
tipo axonal o desmielinizante. La evolucién también -
puede ser fluctuante, lo cual orienta hacia formas re-
cidivantes de neuropatia o] intoxicaciones
periddicas. (2,4)

Se puede considerar que los pacientes con neuropa-
tia desmielinizante, desarrollan debilidad extrema y pa-
rédlisis respiratoria en un lapso de 2 a 3 semanas, en -
tanto que aquellos con axonopatia pueden evolucionar en

meses o incluso afios. (4)

Para establecer en forma adecuada tanto el tiempo-
de evolucién y las caracteristicas clinicas del cuadro,
es necesario llevar a cabo una cuidadosa historia cli-
nica completa y posteriormente una exploracién fisica
exhaustiva y dirigida, ya que en muchas ocasiones, la -
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sintomatologia que relata el paciente, puede también -
orientar hacia el tipo de fibras nerviosas que se en-
cuentran afectadas, ya sea grandes o pequeras (2,4). -
Para fines practicos, la propiocepcién y la sensovibra-
cién se conducen por axones grandes mielinizados, dando
como resultado alteracién del equilibrio, arreflexia, -
déficit sensitivo cutdneo relativamente leve y dis-
funcién motora variable aunque a menudo grave, cuando -
éstas se lesionan. (2,4)

En tanto, que el dolor y la temperatura, se transmiten-
por pequeflas fibras mielinizadas y también por axones -
desmielinizados, por lo que al afectarse, el paciente -
referird disminucién de la sensibilidad térmica y a los
pinchazos, a menudo presencia de disestesias dolorosas-
con sensacién urente junto con disfuncién auténoma y -
conservacion relativa de la funcién motora, del equili-
brio y de los reflejos tendinosos. (2,4)

En base a lo anterior, podemos agrupar las neuro-
patias, por tiempo de evolucién y afeccién autonémica, -
como sigue:

1.- Axonal aguda; que se asocia a transtornos metabdli-
cos, tales como uremia o hipoglucemia.

2.- Axonal subaguda; que se observa en deficiencias vi-
taminicas, enfermedades agudas como sepsis, carcinomas,
linfomas y menos frecuente con alteraciones metabdlicas
como diabetes mellitus, uremia, hipoglucemia, asi como
cirrosis biliar primaria, amiloidosis sistémica, enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, infeccién por HIV,
enfermedad de Lyme, policitemia vera, mieloma miltiple,
y gammopatias monoclonales.

3.- Axonal croénica; frecuentemente asociada a diabetes-
mellitus, uremia, déficit vitaminico, cirrosis biliar -
primaria, amiloidosis sistémica, enfermedad pulmonar -
obstructiva crénica, carcinomas, acromegalia, infeccidn
por HIV, enfermedad de Lyme, linfoma (incluido el de -
Hodgkin), mieloma miltiple y gammopatias monoclonales.
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4.~ Desmielinizante aguda; se presenta asociada a car-

cinomas y linfoma.

5.- Desmielinizante subaguda; se asocia a carcinomas y-

linfoma, con menos frecuencia a diabetes mellitus, hi-

potiroidismo, mieloma multiple y gammopatia monoclonal.

6.- Desmielinizante crénica; asociada a diabetes melli-

tus, hepatopatia crénica, hipotiroidismo, mieloma mul-
tiple y gammopatia monoclonal tipo IgM.

Como se aprecia, es frecuente que una misma pato-
logia, pueda asociarse a varios tipos de neuropatia, sin
embargo, mientras mas preciso sea el diagnéstico -
etiolégico, es posible establecer un tratamiento  ade-

cuado. (4,5,9)

Generalmente las neuropatias simétricas, se aso-
cian a estados deficitarios como son el alcoholismo, -
beri-beri, pelagra y embarazo, a intoxicaciones por me-
tales pesados y solventes industriales tales como plomo
talio, mercurio, arsénico, acrilamida, asi como a uso -
de f&rmacos como son isoniacida, ethambutol, estrep-
tomicina, metronidazol, nitrofurantoina, difenilhidan--
toinato de sodio, cloranfenicol, tolbutamida, clorpro-
pamida, vincristina, hidralacina, 4cido nalidixico y -~
antidepresivos triciclicos, también bien descrita se -
encuentra actualmente la neuropatia asociada a la uti-
lizacioén de algunos antirretrovirales como zidovudina -
(AZT) y zalcitabien (DDc), que se emplean en forma co-
tidiana para el tratamiento de la infeccién por HIV.

A este grupo también corresponde la polineuropatia
urémica. (2,3,4)

Por otra parte, las neuropatias asimétricas se re-
lacionan con diabetes mellitus, poliarteritis nodosa y-
otras vasculitis, polineuritis subaguda idiop&tica, en-
fermedades granulomatosas como sarcoidosis e insu-
ficiencia vascular periférica. (3,4)
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En lo referente a la presencia de dolor, se inclu-
yen uremia, deficiencia de tiamina y alcoholismo, can-
cer, mieloma maltiple, hipotiroidismo, amiloidosis,
crioglobulinemia y macroglobulinemias, asi como algunos
tumores como el insulinoma. (1,2,3,4)

En cualquiera de las neuropatias ya descritas, pue-
de encontrarse compromiso autonémico. En muchas de és-
tas, las manifestaciones son minimas, sin embargo, en -
otras, tales como diabetes mellitus, amiloidosis y
sindrome de Guillain-Barré, hay alteraciones importan-
tes como hipotensién ortostdtica, disfuncién vesical, -
deterioro en el automatismo cardiaco e impotencia, que-
se presentan hasta en un 205 a 40% de los -
pacientes. (2,3,4)

Tomando en cuenta las consideraciones previamente-
descritas, es necesario, que el médico que se encuentra
frente a un paciente en estudio de neuropatia, trate de
contestar los siguientes cuestionamientos para estable-

cer el diagnéstico:

1.- ¢EL cuadro clinico del paciente es sugerente -
de neuropatia periférica?

2.- ¢De qué tipo de neuropatia periférica se trata
mononeuropatia, mononeuropatia miltiple, plexopatia o -
polineuropatia?

3.~ ¢Es una neuropatia aguda, subaguda, crénica o-
fluctuante?

4,- ¢Es predominantemente motora, sensitiva o mix-
ta?

5.- ¢Afecta principalmente fibras grandes o pe-
quefias?

6.- ¢Hay evidencia de compromiso del sistema ner-
vioso autonémico?

7.- ¢De qué tipo de afeccién patolégica se trata,-
axonal, desmielinizante o una combinacién de éstas?
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8.- ¢Qué investigaciones deben continuar, que sean
de utilidad en cada paciente en particular?

Para dar respuesta en forma satisfactoria a estos-
custionamientos, indudablemente se debe iniciar con una
historia clinica completa y orientada, seguida de un -
exémen fisico completo. (4)

Siempre es de gran utilidad cuestionar al paciente
sobre el primer signo o sintoma que present6. Lo ante-
rior puede ayudar a determinar el patrén de compromiso-
del sistema nervioso periférico y en la mayoria de los-
pacientes es posible establecer desde este momento el -
tipo de neuropatia. (1,4)

La historia clinica deberd incluir siempre si el -
paciente se conoce portador de algin padecimiento espe-
cifico, asi como detalles de la patologia. Se debe -
interrogar igualmente sobre la ingesta crénica y
reciente de medicamentos, hébitos dietéticos y toxi-
comanias, asi como exposicién a posibles agentes téxi-
cos. Es importante también cuestionar en relacién a -
h4bitos sexuales, ya que actualmente el Sindrome de -
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), constituye una cau-
sa comin en la presentacién de neuropatia, que puede -
manifestarse como polirradiculoneuropatia inflamatoria-
desmielinizante, ya sea aguda o croénica, como poli-
neuropatia distal simétrica, polirradiculoneuropatia -
progresiva de la cauda equina (asociada principalmente-
a la infecciétn por citomegalovirus) o como mononeuropa-
tia maltiple. (5)

En relacién a la neuropatia asociada a SIDA, cabe-
seflalar que de acuerdo a estudios longitudinales, se ha
observado que la duracién de la enfermedad, el recuento
de marcadores CD4, el indice de masa corporal, la con-
centracién sérica de albimina y vitamina Bl12, no influ-
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yen en la presentacion de la misma. Sin embargo, si -
se ha encontrado asociacién con infeccién por citome-
galovirus, Pneumocystis carinni, Pneumococo y linfoma-
no Hodking. Asi mismo, el empleo de antirretrovirales
principalmente zidovudina y zalcitabine, se han aso-
ciado en forma estrecha con la presentacién de neuro-
patia periférica. (5)

El ex&men fisico deberd enfocarse a dilucidar as-
pectos de la neuropatia tales como el patrén de sime-
tria, si es predominantemente distal o proximal, si -
afecta extremidades superiores o inferiores, asi como-
si la afeccién es en alguno de los plexos nerviosos.
También deberd dirigirse a determinar si la afeccién
es motora, sensitiva o mixta, asi como de grandes
o pequefias fibras y si esté&n implicados procesos axo-
nales o de desmielinizacién.

Una vez concluida la historia clinica y el exémen
fisico, continua el estudio electromiografico, el cual
complementa el diagnéstico definitivo del paciente. -
Sin embargo, debe enfatizarse que la evaluacién elec-
tromiografica es una extensioéon del exdmen fisico y no-
solamente una prueba paraclinica como tal.

El término electromiografia, incluye la evalua-
cién de la funcidn nerviosa sensitiva y motora, de 1la
unién neuromuscular, de las terminaciones sensitivas -
y de los musculos voluntarios. (1,8)

En pacientes con neuropatia periférica, los estu-
dios de neurofisiologia deberé&n confirmar si el pro-
blema es neurogénico o miopético, el sitio de atrapa-
miento en una mononeuropatia, si ésta fuera la causa, -
evidenciar el posible compromiso sensitivo, si lo hu-
biera cuando la neuropatia es predominante motora, asi
como determinar si la neuropatia es de tipo desmieli-
nizante o axonal. (8)
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La velocidad de conduccién depende del diametro -
de la fibra, la distancia entre los nodos de Ranvier y
la integridad de la vaina de mielina. Las mediciones-
de las velocidades de conduccién sensitivas y motoras,
evaluan unicamente la conduccién através de las fibras
mas rapidas como son los axones largos mielinizados, -
pero la medicién de la amplitud del potencial de ac-
cién utilizando electrodos de superficie, aporta el --
numero de unidades motoras presentes.

En las neuropatias axonales, la velocidad de con-
duccién se encuentra normal o discretamente disminuida
pero la amplitud del potencial de accién motor dismi-
nuye progresivamente con la afeccién de los axones. -
En contraste, en la desmielinizacién segmentaria hay -
una reduccién en la velocidad de conduccién nerviosa -
de aproximadamente mayor del 40% en relacién al valor-
normal, con dispersién de los potenciales de accién -
compuestos y marcada prolongacién de las latencias -
distales. (2,4,8)

Es imperativo distinguir entre estos dos tipos de
neuropatia debido a que existen grandes diferencias -
entre los dos procesos en lo que se refiere a trata-
miento y pronéstico.

Con la realizacién de una historia clinica deta™"
llada, y el exédmen fisico del paciente incluyendo el -
estudio electromiogr4fico, es posible contestar las 7-
primeras preguntas planteadas anteriormente. Con es-
ta informacién, y en base a los esquemas referidos en-
las figuras 1-3, las posibilidades diagnésticas se re-
ducen y la pregunta 8 puede ser respondida. (4,8,9,10)

Es posible que se requiera de otro tipo de es-
tudios, como pruebas de laboratorio, sin embargo, -
éstos deberan seleccionarse de manera intencionada. -
De éstos, son utiles la biometria hemdtica completa, -
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velocidad de eritrosedimentacién globular y glucosa -
sérica. El resto de estudios se determinan por el ti-
po de neuropatia y su curso clinico. Estos suelen in-
cluir teleradiografia de térax, quimica sanguinea com-
pleta y électroforesis de proteinas entre otros. (2,4)

Recientemente, se ha descrito la presencia de an-
ticuerpos IgM, anti GM1, en pacientes con neurcopatia -
sensitivomotora y motora. (9)

El ex&men de liquido cefalorraquideo es util en -
las neuropatias desmielinizantes crénica y aguda, en -
algunas de tipo hereditario y en las asociadas a SIDA,
asi mismo debe realizarse en las radiculoneuropatias, -
si la sospecha diagnéstica es enfermedad de Lyme, car-
cinomatosis o meningitis granulomatosa. (4)

Otro recurso diagnéstico, lo constituye la
biopsia de nervio, sin embargo si bien es cierto que -
gracias a las nuevas técnicas histopatolégicas y al -
empleo de la microscopia electrénica ha sido posible -
esclarecer los mecanismos patolégicos que condicionan-
la neuropatia periférica, el valor de ésta para dilu-
cidar el diagnéstico es limitada. Es util en
pacientes con vasculitis, lepra, sarcoidosis, ami-
loidosis o leucodistrofias, asi como en aquellos con -
neuropatia hereditaria o polirradiculoneuropatia des-
mielinizante crénica inflamatoria, siempre y cuando se
realize y examine en centros especializados que cuen-
ten con personal experimentado en la evaluacién de -
biopsia de nervio. (2,4,8)

Con el objeto de englobar los aspectos anterior-
mente citados, se propone en la fig. 4 un algoritmo -
que trata de ser una guia en el diagnéstico de los pa-
cientes con neuropatia periférica.
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Finalmente, podemos concluir que el estudio de -
pacientes con neuropatia periférica requiere de
acusiosidad clinica. Un abordaje sistematico puede -
ayudar al investigador a llegar al diagnéstico en forma
adecuada hasta en un 76% de los casos.



I)

IT)

III)

TABLA No. 1

DEGENERACION AXONAL

- Atrofia muscular peroneal
- Neuropatia por amiloidosis
- Porfiria

- Ataxia-teleangectasia

DESMIELINIZACION

- Neuropatia hipertréfica
Déjerine-Sottas

NEURONOPATIA

- Neuropatia sensitiva
hereditaria I

- Enfermedad de Fabry
- Abetalipoproteinemia
- Ataxia de Friedreich




MEDICAMENTO

Nitrofurantoina

Metronidazol
Isoniacida
Litio
Ethambutol
Dapsona
Amiodarona
Cloroquina
Hidralazina
Flecainida
Vincristina
Cisplatino
Piridoxina
Fenitoina
Disulfiram
Zidovudina
Zalcitabine

TABLA No. 2

TIPO DE NEUROPATIA

Mixta
Sensitiva
Mixta
Mixta
Mixta
Motora
Mixta
Mixta
Mixta
Sensitiva
Sensitivo-motora
Sensitiva
Sensitiva
Mixta
Mixta
Sensitiva
Sensitiva

PATOLOGIA

- I -

-

A+N
A+N

> o >

A= axonopatia,

N= neuronopatia; SD= desmielinizacion
segmentaria
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FIGURA No, 1

HISTORIA Y EXAMEN FISICO

MONONEUROPATIA

estudios de conduccidn nerviosa

l""'F'O AL NEUROPATIA
i 1 SUBCLINICA

l I I

atrapamiento  compresién vasculitis

- mixedema - trauma - PAN
- acromeglaia - LES - DM
~ garcoildosis - alcoholism
- 8x. de
Sjdgren

PAN= poliarteritis nodosa; LES= lupus eritematoso sistémico
DM= diabetes mellitus
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FIGURA No.

2

HISTORIA Y EXAMEN

FISICO

MONONEUROPATIA MULTIPLE

estudios de conduccién nerviosa

AXONAL

Vasculitis

PAN

LES

Sx. de Sjbgren
Diabetes mellitus
Sarcoidosis

SIDA

Lepra

|
DESMIELINIZACION SEGMENTARIA

Variante multifocal de
neuropatia desmielinizante
crénica inflamatoria

PAN= poliarteritis nodosa; LES= lupus eritematoso sistémico
SIDA= skindrome de inmunodeficiencia adquirida
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FIGURA No. 3

HISTORIA Y EXAMEN FISICO

POLINEUROPATIA

estudios de conduccidén nerviosa

l

AXONAL DESMIELINIZANTE
Aguda Subaguda Crénica Aguda Crénica o
recidivante
Toxinas Enf. Sist, HMSN AIDN CIDN
Borfiria Toxinas AIDS AIDS
Drogas Mieloma
AIDS Disproteinemias
Amiloidosis HMSN
Disproteinemias Leucodistrofias

HMNS= neuropatia hereditaria motora o sensitiva; AIDN= neuropatia
inflamatoria desmielinizante; AIDS= sindrome de inmunodeficiencia
adquirida; CIDN= neuropatia desmielinizante crénica inflamatoria.
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{ PACIEN

TE CON NEUROPATIA |

Historia y exdmen fisico

Categorizacién anatéomica y funcional

Hay alguna enfermedad concom
suelen aso

i1tante o ractor de riesgo de los que
ciarse con neuropatia

!

SI

Explica la enfermedad
0 sus condiciones por
si misma la neuropatia

SI NO
FIN
La evolucién de la -

enfermedad se correlacio-
na con el tipo de neuropatia

Si NO

FIN

El tratamiento recibido
para tal enfermedad se
correlaciona cpn la neu-
ropatia r

0

Ademads de la neuropatia hay
otro signo o sintoma que
aunado a ésta pueda formar
parte de una enfermedad

SI NO

Investige un dx.
que explique la
neuropatia..

Investigar: inmunizaciones recientes
exposicién a téxicos, historia fami-
liar, enf. subclinicas, céancer,
hipotiroidismo, deficiencias vitami-
nicas, paraproteinemias, amiloidosis
enf, reumatolégicas, errores congé-
nitos del metabolismo.

51 NO Se llegd al diagnéstico causal
de la neuropatia-
El dx. de la enfermedad es
correcto l
NO SI
51 NO
FIN
Se ccncluye Al hacer el dx.
el estudio correcto se llega
a pensar el origen
de 1la neuropatfa
%I NO
FIN l
Tx. de prueba con esteroides
Mejora c—m T—~—No Fejora

vigilancia periodica

Envio a neurologo
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