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RESUMEN 

Introducción: La neuropatía periférica es un trastorno neuromuscular con 

frecuencia dolorosa y algunas veces incapacitante o fatal. Su prevalencia en la 

población es cerca de 2 400 por-100 000 (2.4%), aumentando con la edad a 8 

000 por 100 000 (8%). No existen casuísticas locales de las causas de neuropatía 

en nuestro hospital. 

Objetivo: Informar las principales causas de_ neuropatía periférica mediante los 

estudios electromiográficos realizados en el Hospital de Especialidades del 

Centro Médico Nacional "La Raza ... 

Sujetos, mediciones e intervenciones: Hombres y mujeres, mayores de 16 años, 

con diagnóstico clínico de neuropatía p:?riférica 'enviados para la realización de 

electromiografia. Se analizó las causas etiológicas de la neuropatía, la edad, 

sexo y el tipo de neuropatía. Se empleó estadística descriptiva. 

Resultados: 50 sujetos, 31 hombres (62%) y 19 mujeres (38%) con una ·edad 

promedio de 53 .:!: 17 años. Las causas más frecuentes de neuropatía son· las 

metabólicas ((n=13, 26%), seguida de las de origeñ inmunológico_ ((n=12, 24%) e 

infecciosas (n=10, 20%). Los tipos de neuropatía más freéuentes'_ son la 

sensoriomotora (n=26, 52%) y la axo:io-desmielinizante (n=21, 42%). 

Discusión: La serie presentada puede ser de utilizada ante los sujetos con 

neuropatía como problema diagnóstico. 

Palabras clave: neuropatía, causas, electromiografía. 



ABSTRACT 

Background: Peripheral neuropathy is a neuromuscular disorder frequently 

painful and sometimes incapable. Prevalence in population is nearby 2 400 per 

100 000 (2.4%), increasing with age fo 8. 000 per .100 000 (8%). _There are not 

local reports about to causes of neuropathy in our hospital. 

Objective: To inform about the main causes of peripheraL neúropathy acc~rding 

to electromiographic findings carried out in Hospital de. Especialidades· Centro 

Médico Nacional "'La Raza". 

Subjects, measurements and interventions: Men and women older than 16 year, 

with clinical diagnosis of peripheral neuropathy submitted to_electromyography. 

We analyzed etiologic causes, age, sex and type of neuropathy. ,· We' used 

descriptive statistic. ' ' . . 
- .. ·: ~· .< -· • 

Results: 50 subjects, 31 men (62'.\'>) and 19 women (38%) ~ith a mea·n ~-ge to 53 :!: 
·- •. ·- :···: . 

17 years. The most frequent causes of neuropathy_we~e _met'aboli~: enes (n=13, 

26%), followed to immunologic ones(n=12, 24%) -~rict:i~fectio.us caUses (n=10, 
··. 

20%). Types of neuropathy most frequent were mol:orse.;s"oi-Y (n,;,26;. 52%) and 

axonal-demyelinating (n=21, 42%). 

Discussion: This report might ~sefúl in the'cÍ;~griOsi~of peripherical"neuropathy. 

Key words: neuropathy, causes, electromyography. 
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INTRODUCCIÓN 

La neuropatía periférica es un trastorno neuromuscular; con frecuencia 

es dolorosa y algunas veces incapacitante o fatal. Su prevalencia en la población 

es cerca de 2 400 por 100 000 (2.4%), aumentando con la edad a 8 000 por 100 

000 (8%)(1 ). 

La neuropatía periférica se manifiesta con dolor, debilidad o síntomas 

autonómicos. Los hallazgos clínicos varían ampliamente; pudiendo semejar 

mielopatía, radiculopatia, miopatía e hiperventilación. Identificarla en 

pacientes con patología coexistente puede ser dificil. Los síntomas usualmente 

inician en los dedos de los pies en forma proximal antes que en los dedos de las 

manos. Un cuadro clínico de neuropatía periférica crónica con pérdida y 

debilidad distal, arreflexia tendinosa.. perdida de la sensibilidad en guante y 
calcetín deberia ser fácil reconocerla (2). La neuropatía periférica· puede ser 

.. ·----- " 

dividida en aguda y crónica, . polineuropatía simétrica y mononeuropatía 

múltiple. Las pruebas neurofisiológkas distinguen la neuropatía axonal de la 

desmielinizante. El diagnóstico de la causa subyacente requiere de una historia 

clínica completa desde ·sus antecedentes heredofamiliares, personales 

patológicos (p.ej., enfermedad renal o hepática, trastornos endocrinos, 

metabólicos o nutricionales; no patológicos como consumo de alcohol, 

exposición a metales, toxinas (insecticidas, solventes), drogas, infecciones 

como el virus de. inmunodeficiencia hUi11ana (VIH)) así como su exploración 

física; y es de causa desconocida en el 10·18%, es de predominio hombres y la 

. ..c .... ~~~~~-: ~ 

\;A1i;~~~{s co1mL~'.~J _, 



edad promed_io de inicio es alrededor de tos 60 años (3-4). El 35% de los 

pacientes con VIH positivo presentan neuropatía periférica debido a la 

enfermedad misma, siendo ésta principalmente sensorial; una presentación 

similar ocurre secundaria a drogas com_o zalcitabina, didanosina y estavudina 

(5). 

CLASIFICACION DE NEUROPATIAS: Se clasifican . en NEUROPATIAS 

FOCALES Y DIFUSAS; las primeras a su vez, se dividen en -MONONEUROPATIAS, 

que se caracterizan por tener un inicio súbito; son asimétricas;-' de etiología 
'. i·, .·.,. ' 

probablemente isquémica y generalmente son autoliinitádas por ejemplo: 

Mononeuropatías, neuropatia femoral, radiculoPaiias, plexopatias, neuropatias 

craneales. La causa más común de neuropatía pe.riférica simétrica aguda es el 

Síndrome de Guillain-Barré; presentándose éstá una a dos semanas posteriores 

a un cuadro de vías respiratorias altas o gastroenteritis; poliradiculoneuropatia 

desmielinizante inflamatoria causada por una respuesta autoinmune dirigida 

contra las células de Schwann o mielina; algunos casos son debidos a neuropatia 

axonal aguda en el cual se cambia el glicolipido del axolema (6). 

La causa más común de polineuropatia aguda es la vasculiÚs pudiendo 
=- -- ·----'·=---

ésta ser secundaria a artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, 

poliarteritis nodosa, síndrome de Sjogren, _ síndrome de_ Churg-Strauss; otras 

causas de mononeuropatia múltiple son vasculitis 'de nervios periféricos, 

saré:oidosis, li-nfoma, carcinoma, amil~idosis, tóxica, metabólica, hereditaria e 

infecciosa por VIH y citomegalovirus.-



Las NEUROPATIAS COMPRESIVAS caracterizadas por un inic!o gradual, 

usualmente asimétricas, pueden ser bilaterales y su etiología es por 

compresión, tienen un curso progresivo con remisiones y exacerbaciones sin 

recuperación espontánea, por ejemplo: Síndrome del túnel carpiano, 

atrapamiento cubital, nervio femoral cutáneo lateral atrapado y síndrome del 

tunel tarsal. 

Las NEUROPATIAS DIFUSAS se caracterizan por un inicio insidioso, son 

simétricas, causadas por anormalidades estructurales y componentes 

metabólicos, son progresivas, por ejemplo: polineuropatía simétrica distal, 

neuropatía autonómica. Neuropatías. · por fármacos como el cisplatino y la 

fludarabina, neoplasia subyacente, síndrome de Sjogren, o neuropatía sensorial 

idiopática; neuropatía sensoriomotora hereditaria tipo 1 y 11, enferni~dacl .de 

Charcot-Marie-Tooth, la cual es autosómica dominante (7). 

El 80% de las neuropatías periféricas simétricas son ·.AXONALES: 

motora pura, sensoriomotora, o sensorial pura y el 20% restante son .neur6patías 
. . 

DESMIEUNIZANTES: uniforme o no uniforme. La Diabetes Mellitus_ (OM) :tipo 1 y 

tipo 2 producen una neuropatía · démielinizante inflamatoria: crÓ~iC:~ que se 

presenta de diferentes tipos como son. neur<lpatía sensoriomotora sirn~trica, .· 

polineuropatía o mononeuropatía, neuropatía autonómica,, rádiculopatía 

trunca!, plexopatía, neuropatía motora proximal y sensorial distal siendo ésta 

última muy común; biopsias de nervios de pacientes diabéticos han demostrado 

desmilinización segmentarla (8-9). Los criterios diagnósticos electrofisiológicos 

descritos por la Academia Americana de Neurología en el Task Force de 1991 de 
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polineuropatia desmielinizante inflamatoria crónica por DM son: disminución de 

la conducción nerviosa distal a menos del 60% de los normal; en al menos 2 
nervios motores, prolongación o ausencia de onda F en al menos 2 nervios 

motores, prolongación de_ la latencia motora distaL en al _menos dos nervios 

motores (anexo no. 1) (10)~ 

Otras neuropatías - desmiélinizantes sensoriomotora hereditaria es· ta 

enfermedad de Cha~co~-M~rie~"fo~th a~~~pañada de• ~uta~lón ~;n ;l~ ~~oteína 
mielina periférica •·-22; ~l'Sin~ro;i,e de- Dejerine~s()~~as-/l~ ~ipoÍnielinaciÓn·--
congénitas; 

metacromátÍca,' p.;Hr~~icu'toneúrÓ~atÍ~ - desrTlielil1iz~~te ~nf~~llla~o~;. c;óni~a; 
siendo ésta la-· forma._ rná~ comúrÍ de neuro~~tia d:smielini~an{¡ ~~q~i~da-· y 

.... _ .. - ,",.- ~--::-~-.:'., '.'.'.'> ·>,'_.·_ 
afecta cerca _de 2 por 100,000 de la ¡::ioblaciém; _el di¿¡gn~stico de ésta se hace 

por exclusión. La neuropatia: moto~a :. rnultifÓcal~ neuropatia desmielinizante 

paraproteinémica asociada con·- g~rn~~P~~ia ·-'-lllonodonal I~ con 
'··' 
anticuerpos 

- . . . - . 

sé ricos contra mielina positivo ó de iignfficáncia indeterminada asociada con -
':. ,·:· : 

plasmocitoma solitario. Cerca· del'-10%-; de los pacientes con - rieuropatici · 

desmielinizante tienen una paraproteina-- d 1 ). La neuropatia motora pura es·· 

extremadamente rara. La neurop~tía s;n~()rial pura es causada por Si.,drome de 

Sjogren, neuropatia paÍ-ane~plásica' y trastornos hereditarios, -·deben _ser 

considerados; si éstos_ trastornos se descartan habrá que considerar la 

neuropatia sensorial -idiopática crón-ica. Otra causa de polfneuropatia 

desmielinizante inflamatoria crónica -es la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob 
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trastorno neurodegenerativo caracterizado por depósitos de proteína prionica 

(12). 

La Neuropatía axonal crónica puede ser sensorial o sensoriomotora 

siendo las principales causas: vasculitis y el 25% de l~s pacie~tes presentan 

neuropatía axonal crónica idiopática también. llamad;(poli,,europ~tía :·sensorial 
. " . '" ,. ' ., 

criptogénica crónica principalmente en ancianos y adultos co.;'~ntE>ceden¡~s de 
. - ,.,--

enfermedad cardiovascular (13). La neuropaHa axonal: crónica ocurre en 

pacientes con trastornos hereditarios multisistémié~~- .·. La pr~~ale~~i~ de 

neuropatía con degeneración axonal en pacientes. ~on enfermedcld pulriionar 

obstructiva crónica (hipoxia-isquemia) es del 80%(14)-

Los paraclínicos que se incluyen 'en· el protocolo _de estudio son: 

proteína de Bence-Jones en orina, glucosa· sérica en .ayuno"¡, bi~f'l···cunia de 

tolerancia oral a la glucosa. citoquímico,; d~~(~~ico ~ b'andas olig?clonales en 

líquido cefalorraquídeo, anticuerpos con~r~ei. J,~. a,,~icuérpo!i an~~~eurÓnales, 
anticuerpos ant:igliadina, enzima co;,v~r~ido~a de a~~i~~ensina sérica; 

- . : :--·· - _-:·. - ~~:··. ,_- ·-o-:_:-. _ _ · --~- ,,-_- -_-- --:- .- ' -., -. - .: :> ·-': ·.:__,,:-,,:;-:,, -, _. --> ::_,~-- .' -
anticuerpos antigangliósido, anticuerpos. ·glicóprotein_a 'ásociada ª· antirríielina. 

Pruebas para Síndrome de Sjogren: flujo salival, prueba de Schirmer~ prueba cie 

Rosa de Bengala, biopsia de glándula labial: 1n0~~;ig¡r carcinoma, liriióiTi"a o 
'-·«·~-- -,,-:-:'.· . .---:. -.~. ,-< 

plasmocitoma solitario con serie ósea :metastásica, ultrasonido pélvico, 

tomografía axial computada torácica y -~:bd6,;,inal, mamografía o emisión de 

positrones. Pruebas de genética molecular en nervio periférico, proteína 

mielina, duplicación del gen 22. La polineuropatía axonal idiopática crónica se 

debe considerar después de haber descartado otras causas mediante biometria 

7 \
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hemática completa, química sanguínea, drogas que inducen neuropatía, ingesta 

de alcohol, neuropatía hereditaria. enfermedad sistémica, paraproteínemia, 

deficiencia de vitamina B1 y B12 así como hipotiroidismo. 

Hoy en día el cstudin c1cctron1iognifico y conducción nerviosa son importante 

apoyo diagnóstico .. evalúa la función tnotora .. sensorial y uutonú1nica tanto pr-oximal como 

distal en ni menos dos nervios de los cxtrc1nidndcs superiores y un nervio de la extremidad 

inícrior~ medición de onda F en el nervio ulnar y pcroncal. reflejo H del músculo sóleo; 

con tcn1pcratura en la piel entre 32"C y 35"C: la conducción nerviosa n1otora y In onda F 

también se miden en los nervios tibiul y n1cdiano: en un sujeto nortnal la latencia motora 

distal es corta y la velocidad dc conducción nerviosa es rilpida niayor de 50 m/scgundo. 

En la ncuropatía dcs1niclinizantc .. la latencia n1otorJ di!'taJ es prolongada y la velocidad de 

conducción nerviosa es 1ncnor dc.:1 80~·1> de lo nonnal. En la ncuropnlia axonal el potencial 

de acción está reducido~ pero la latencia 111olora distal y la velocidad de conducción 

nerviosa no está ~1fcctada. Anonnalidadcs 111uhifocalcs con velocidad de conducción 

non11ul indica 1nononcuropa.tia 111últiplc. La biopsia de nervio sural para criterio de 

des1nielinización tiene sensibilidad y especificidad del 40 y 50ºA> respcctivatnentc ( 15). 
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SLIJETOS. MEDICIONES E INTERVENCIONES 

Este estudio descriptivo retrospectivo se realizó en los departamentos de 

electromiografia del:servicio de Neurología y Medicina Interna del Hospital de 

Especialidades Centro ·Médico Nacional La Raza del Instituto Mexicano del 

Seguro Social, donde se incluyeron a sujetos Hombres y mujeres. Mayores de 16 

años, con diagnóstico clínico de neuropatía periférica enviados para la 

realización de electromiografia. Se analizó las causas etiológicas de la 

neuropatía y su relación con otras variables como la edad, sexo y el tipo de 

neuropatia. La información se capturó en una base de datos con el programa 

SPSS versión 11 .O. Se empleó estadística descriptiva. 

_____ , 
r T\'·!~ -~ , .. 1'.--:~·-! ~ 

\ FAJ.J.,J•,. , . ·~· __ .:e:: -_.GE~1 
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nESULTADOS 

Se identificaron 109 sujetos con diagnóstico de neuropatía periférica de los 

cuales 50 sujetos (31 hombres, 62% y 19 mujeres, 38%) cumplieron con los 

criterios de inclusión. La edad promedio fue· de 53 .= 17 años, (intervalo 18-82 

años). El tiempo promedio de la evolución de su patología fue de 4.=5 

años, (intervalo 1 mes-20 años). Dentro de sus antecedentes familiares que 

tienen relación con la patología en estudio fue la diabetes mellitus tipo 2 la 

cual se encontró en 22 pacientes (44%) seguido por el antecedente familiar de 

neoplasia (n=11, 22%) e hipertensión arterial sistémica (n=11, 22%). Dentro de 

los antecedentes personales el más. frecuente fue el tabaquismo (n=28, 56 %) 

seguidos por el alcoholismo (n=13, 26%). Las principales neoplasias 

encontradas se muestran en el (cuadro no. 1 ); el antecedente de diabetes 

mellitus tipo 2 se encontró en 12 pacientes (24%). 

Con relación al cuadro clínico de la neuropatía, la dismin.ución de la 

fuerza muscular fue·el síntoma de mayor•predominio, reportándose en 36 

pacientes ·e·s 

decir en el 72% de ellos""ias extremidades inferiores fueron las que con mayor 

frecuencia se afectaron (n=4;/ pacientes; 82%); las ext~~mid~des superiores se 

encontraron afectadas en 29 pacientes (58%), cuadro no. 2. 

3) 

Los hallazgos de laboratorio de los sujetos se muestran en el (cuadro no. 

10 Í TESIS CON f 
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El perfil tiroideo se encontró anormal en 7 sujetos (14%). Solo se realizó 

biopsia de nervio sural en un sujeto. 

Dentro de los estudios de imagenologia realizados fueron la resonancia 

magnética en 11 pacientes (22%) y la tomografía de cráneo fue realizada· en 1 O 

pacientes (20%). 

Dentro de la etiología que se encontró con mayor frecuencia fue la de 

origen metabólico (n=13 pacientes, 26%) siendo la más.frecue.~te:::ta diabete~ 

mellitus; seguida por las de etiología inmunológica (n=12, 24%)<é:londe el lupus 

eritematoso sistémico fue la más frecuente (cuadro no. 4). 

Dentro de los tipos de neuropatía se encontró con mayor. fn7cuencia la 

sensitivomotora en 26 pacientes (52%), la neuropatía motora se encontró en 

13 pacientes (26%), la neuropatía sensitiva se encontró en 6 paciE!ntés (12%). 

La ne u ropa tia mixta (axonal-desmielinizante) se encontró ·con mayor. 

frecuencia en 21 pacientes (42%), la neuropatía desmielinizante se .encontró en 

14 pacientes (28%). La neuropatía axonal se encontró en. S pacientes (10%); y 

en relación al sexo (cuadro no.5). ···.•.'•:··' 

Es importante mencionar que en enfermedades d~ ~ita· prevalencia en 

nuestro hospital como la diabetes mellitus tipo 2 y .<?l .·lud~s. 'E!rltema:~()SO 
sistémico los tipos más frecuentes de neuropatía periférica son las 

sensoriomotoras y las axono - desmielinizantes (cuadro no. 6). 
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DISCUSIÓN. 

La neuropatía periférica es un trastorno neuromuscular muy frecuente y 

de etiología variable por lo que su diagnóstico requiere de una historia clínica 

completa incluyendo anamnesis y ex.ploración física; debido a que.se asocia a 

patología coexistente su diagnóstico se hace más difícil·. En este estudio 

descriptivo, retrospectivo llevado a cabo durante un año realizado en pacientes 

con neuropatía periférica por electromiografía;· el predominio de la patología 

fue detectado en pacientes del sexo· masculino, siendo la edad promedio de 

frecuencia 53 años con una desViación estandar. de ;t17; datos que concuerdan 

con la literatura médica 3
•
4

• 

El antecedente de tabaquismo se reportó.en el 53.% del total de pacientes; 
-., ·.·_.- -. > 

la literatura médica -reporta.· la .. enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

(hipoxia-isquemia{ causan'te ele. n~u;bpatfa ·~o~ cif?generación axonal; aunque 
. :,; : ... ·.···_ .. , ·----' 

no precisamente relacionado con tabaquismo pero si. habría que tener en cuenta . ' -- . ' , __ . 

éste antecedente para prohibir el cbnsurno ~~cle cigarró~a · tbdo p~~i~flte .· con· 

cuadro clínico de neuropatía periféri~a~· 

En 
--.· "' :-_;.·.- ._-, . ·:.· 

relación a su sitio an-atómicó de. mayor frecuencia se reportó' 
> '.' --. ' -

predominantemente en extremidades inferiores, . lo cual .• concuerda con la 

etiología 2 y debldo a que la prl;,cip,;l-eÚología de neuropatía periférica fue la 

metabólica incluyendo diabetes mellitus tipo 2, es muy importante la 

12 



prevención primaria en éste tipo de pacientes ya que con esto evitaríamos 

disminuir el número complicaciones crónicas, ingresos y gastos hospitalarios. 

Otras etiologías metabólicas son la insuficiencia renal crónica siendo ésta 

secundaria a diabetes, de etiología no determinada y la deficienciá de vitamina 

. . . 
frecuencia en la etiología. d.;;-_ l~ neuropatía periférica. El lupus eritematosos 

sistémico A pesar de· 16s hallazgos encontrados .en: la 'determinación de 

hormonas tiroideas,·. los 'trastc:>rnos tiroideos. no: fue.ron considerados como la 

causa directa de neuroi:iatía. 

Las causasinf~cciosas ocuparon el tercer 
0

lljgar en ordendé frecuencia; 

se reportar~m 6c~;osde Sínd~C>n'i~d"' GÚiltáirl~B;,;rré como cau;a de neuropatía 

periféricas: sim~hr,i.cas agudas asociada principalmente. a infecéión de vías 

respiratorias alt;,;; y ~~~~rointestinales · 6 
; por lo qué es imp0rtante el 

: • .,_.' - - • -':·- '. ~ ;; -. - -·- .' - ! ,. - - .-

di agnóstico -Y, l~ te;a~1..;ticá ·temprana para evitar complicaciones más graves 

inclusive la muerte: 

De acuerdo :a· los resultados obtenidos en el estudio se encontró una 

mayor frecuencia de neuropatía sensitivomotora y axonal·desmielinizante; 

similar a lo reportado con la literatura médica, en la cual la mayoría son de tipo 

axonal que incluye la sensoriomotora. 

t 3 

(~:-:· -~-(-~~,..,-.. 1'-;f---. 
\ FA.1Li'l. • .,,~; vi:~GEN 



En un número considerable de casos la causa nosológica no pudo ser 

identificada probablemente por que la información obtenida fu.e de manera 

retrospectiva. Pareciera que la biopsia de nervio sural no se considera de 

utilidad en el protocolo de estudio del paciente con neuropaÚa deb¡do.,a su baja 

sensibilidad y especificidad. 

Enfatizamos la importancia del interrogatorio y la explciradón física que 

permitan realizar los paraclínicos pertinentes. con. la': fi·~~licla.d :de .conocer la 

etiología de la neuropatía periférica. Los hallazg~s reportad~~ ~n la pr~sente 
serie pueden ser de utilidad como guía para el diagnósticO de la ·neuropatía. 

14 
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ANEXO 1 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS ELECTROFISIOLÓGICOS DESCRITOS POR LA 

ACADEMA AMERICANA DE NEUROLOGIA DESCRITOS EN EL TASK FORCE DE 

1991 DE POLINEUROPATIA DESMIELINIANTE INFLAMATORIA CRÓNICA POR 

DIABETES MELLITUS: 

•:• DISMINUCIÓN DE LA CONDUCCIÓN NERVIOSA DISTAL 

A MENOS DEL 60% DE LO NORMAL, EN AL MENOS 2 

NERVIOS MOTORES. 

·:· PROLONGACIÓN O AUSENCIA DE ONDA F EN AL MENOS 

2 NERVIOS MOTORES. 

•:• PROLONGACIÓN DE LA LATENCIA MOTORA DISTAL 

EN AL MENOS DOS NERVIOS MOTORES. 
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CUADRO 3 

HALLAZGOS DE LABORATORIO REPORTADOS: 

----·--:-----
LABORATORIO MEDIA DESVIACION 

ESTANDAR 
GLUCOSA 97 ¡------~45 ----------

1--------1------------r-----------------l 
UREA 35 1 +13 

~;:~::;~;~A _--·= -- ';~ --=-:-=-r . ~ : :-:!---------~-~~---------~~--___,_ 
f-'=--~L¿_<;__Q.C:ITO~:'-________ 7.29..Q:_ ____ ~-------•-_1_3_0_3 ________ --1 

1 NEUTROFILOS+ 56.54 i +25 ¡---- -------------- -~-----------,-------·-------------· 

~ ~:~~~:~~;: - f ~~ !~: - 1 :::_ ~~: :_~ ---
L EOSINOFILOS+ ___ t ___ _2._? ________ L __ +~1_. 9 __________ __, 

*MEDIANA 
+% 
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PRINCIPAL ETIOLOGÍA METABÓLICA RELACIONADA CON POLINEUROPATIA 
PERIFERICA POR ELECTROMIOGRAFIA. 

SjNDl{UME IJE S.IOCiRl'N 
r>r'IUv11\TC >l'C ll .IC lT\11! >SITIS 
1;sc·1.1·:1u >M1x1·:n1·:MA 
S/\J\I'* SJ·:ClJNDJ\l<I< > 
¡>-1-A + 

INFECCIOSA 
SÍNhlÚ>ME f)f; (¡(JI¡ :1.AIN i~t\i~RE 

2 

10 
(, 

20 

f~N¡::1üüv11(1>1\1>1 JI·: 11/\NSJ·:Ñ - ---
----------·--·----------------·-

J'.l_EUI{() lf'.jf'I :ce lt >_l':l.1 N1.:sl.'l~L'Í.F!~'/\ .. 
"J"RAll:\1ATIC~A 

SÍNDIH>MJ: Dl'I. TlJNi:1. f)J:I. 
CJ\RPC) 
'l'lú\t/ii.i'j.'i·is"M( ¡ INi~s-1 •i::c..~il-'lt. -{)-" .. 
l(J\.J)i~JTl·:l<J\f'ÍJ\ . ____ ... . 
<'<>~GENl"l"A 
l;Nl.'l·:l~i\.1.ITli\f-) i)¡; c"l li\IÚ"ClT 
MJ\Rll: TOC lTI 1 
;-,;:1·:01•1.,\.SICA 
Ml<"ílSIS l'llNCi!lllll·: 
~~·_1·_1~.._\.S e~,.-\ 1 IS,\S 
Fl.A"' 
Mc>NílNl'lJRITIS Mlll.Tll'l.E 
lllSTR< >FIJ\ SIMl'1\TICJ\ l<l·:FI .l'.IA 
SIN ETIOl.CJ<;Í,._-

"ELA: ESCLEROSIS L/\TERJ\L J\MIOTROFICA 

2 
2 
3 

2 
2 

¡· 
i 

-, 
1 
1 

11 

PTA: PÚRPURA TROMBOCITOPENIA AUTOINMUNE 
SAJ\F SÍNDROME DE ANTICUERPO J\NTIFOSFOLIPICO 
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CUADRO No 5 

PRINCIPALES TIPOS DE NEUROPATÍAS PERIFERICAS POR ELECTROMIOGRAFIA 
EN RELACION AL SEXO. 

MASCULINOS FEMENINOS 

MOTORAS 10 3 

SENSITIVAS 06 o 
----------- -

SENSITIVOMOTORAS 15 11 

-----------. 
AXONAL 03 02 

- ------------
DESMIELINIZANTE 10 04 

MIXTA (AXONAL Y DESMIELINIZANTE) 14 07 
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CUADRO No.6 

PRINCIPALES TIPOS DE NEUROPATÍA l\ELACIONADAS CON ETIOLOGfA MAS 
FRECUENTE 

NEUROPATÍA DIABETES MELLITUS LES SINDROME DE GUILLAIN BARRE 
PERIFERICA 

MOTORA 1 o 3 

SENSITIVA o 1 1 

SENSORIO- 6 3 1 
MOTORA --------

AXONAL o o o 

DESMIELINIZANTE 1 1 1 

MIXTA 5 2 4 --
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