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Los términos “polineuropatia,” "neuropatia periférica” y "neuropatia” se utilizan con
frecuencia indistintamente, pero hacen referencia a distintos procesos patoldgicos.
Polineuropatia es un término especifico que se refiere a un proceso generalizado y
relativamente homogéneo que afecta a varios nervios periféricos, generalmente los
nervios distales periféricos son los méas alterados. La neuropatia periférica es un término
menos preciso que con frecuencia se usa como sindnimo de polineuropatia, pero también
puede referirse a cualquier trastorno del sistema nervioso periférico incluyendo
radiculopatias y mononeuropatias. La neuropatia, que se utiliza con frecuencia como
sinénimo de neuropatia periféricay / o polineuropatia, puede referirse de manera mas
general para los trastornos del sistema nervioso central y periférico.

Las polineuropatias debe distinguirse de otras enfermedades del sistema nervioso

periférico, incluyendo las mononeuropatias y mononeuropatias multiples (neuropatia

multifocal), y de algunos trastornos del sistema nervioso central.

- Mononeuropatia aparece cuando se produce la participacién de un solo nervio,
generalmente debido a una causa local, (traumatismo, compresién o atrapamiento). El
sindrome del tlnel carpiano es un ejemplo comdn de una mononeuropatia.

- Mononeuropatia multiple define la afectacion de troncos nerviosos no contiguos de
forma simultanea o secuencial, con una evolucién de dias a afios. A medida que este
déficit neurologico progresa se va haciendo confluente y simétrico y es mas dificil de
diferenciar de una polineuropatia. La causa mas frecuente es la vasculitis.

- Enfermedades del sistema nervioso central, tales como un tumor cerebral,
derrame cerebral o lesion de la médula espinal, de vez en cuando se presentan con
sintomas que son dificiles de distinguir de la polineuropatia.

EPIDEMIOLOGIA

Los datos epidemioldgicos sobre la polineuropatia son relativamente limitados, en parte
porque la enfermedad es muy variable en su severidad, etiologia, formas de presentacion ,
incluso dentro de una misma poblacién. Existen publicaciones donde se recoge que la
diabetes mellitus es el factor de riesgo mas comun, presente en el 44 por ciento de los
pacientes con polineuropatia.

La prevalencia de polineuropatia entre pacientes sin exposicién reconocida a
enfermedades o agentes neurotoxicos puede llegar a ser de hasta el 2 por ciento; entre los
pacientes con uno o dos factores de riesgo, la prevalencia puede ser del 12y 17 por ciento,
respectivamente. Existen trabajos que reflejan que la historia natural de la enfermedad, en
los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 puede aparecer una prevalencia inicial de
polineuropatia de hasta el 8 por ciento, en comparacién con una poblacién control en la
gue se vieron afectados tan sélo el 2 por ciento de los pacientes Después de 10 afios, el
namero de pacientes que tenian anormalidades de conduccidn nerviosa compatibles con
polineuropatia alcanzo un 42 por ciento en la poblacion diabética frente al 6 por ciento en
los controles. En otro estudio de pacientes con SIDA clinico, el 12 por ciento presento
evidencia de una polineuropatia, la mayoria presentaban una neuropatia axonal distal
simétrica. Polineuropatias inflamatorias, incluyendo la polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria crénica (CIDP) y mononeuritis multiple también se han
descrito, a menudo en pacientes con inicio mas reciente de la infeccién por VIH.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La polineuropatia tiene una gran variedad de causas, que van desde lo comun, como la
diabetes mellitus, el abuso de alcohol y la infeccion por el VIH , a los menos frecuentes,
tales como algunas formas inusuales como la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (CMT).



A menudo se presenta como efecto secundario inherentes a determinados farmacos, o
como una manifestacion de una enfermedad sistémica. La tasa de progresion de la
polineuropatia, en relacién con su caracter (axonal o desmielinizante) puede ayudar a
identificar su etiologia (tabla 1A-C).

Los nervios periféricos son susceptibles a una variedad de factores toxicos, inflamatorios,
hereditarios, infecciosos, que pueden afectar su funcion; lo que conduce a la aparicion de
un trastorno clinico que es b polineuropatia. Desafortunadamente, no existen reglas
simples que podamos aplicar de forma fiable para distinguir los distinitos tipos de
polineuropatia (por ejemplo, desmielinizante o axonal, cronico frente a agudo, sensorial
frente al motor) producido por estas categorias de enfermedad.

La polineuropatia diabética generalmente se considera predominantemente axonal, sin
embargo, grados variables de desmielinizacion a menudo estan presentes, al menos
electrofisiolégicamente. EI mecanismo subyacente en el desarrollo de la neuropatia
diabética es extremadamente complejo y probablemente se debe a los efectos
inflamatorios, metabdlicos e isquémicos que implica “per se” la propia diabetes.

Otras enfermedades sistémicas generalmente también causan polineuropatia axonal
predominante. Ejemplos de estos incluyen las polineuropatias asociadas con el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), amiloidosis, hipotiroidismo, determinadas deficiencias
vitaminicas y la enfermedad de Lyme. Sin embargo, existen algunas excepciones
importantes. Como por ejemplo, la polineuropatia asociada con gammapatias
monoclonales, que es a menudo desmielinizante.

Las patologias autoinmunes son de curso méas agudo, por ejemplo el sindrome de
Guillain-Barré, que es predominantemente desmielinizante; y donde una variedad de
datos clinicos y experimentales han implicado tanto a factores humorales y mediados por
células inmunes, como a fendmenos que implican dafio de mielina o alas células de
Schwann productoras de mielina. Sin embargo, las formas axonales de esta enfermedad
también existen. Por ejemplo, una variante inusual pero bien descrita de sindrome de
Guillain-Barré es la de polineuropatia aguda motora axonal (AMAN). En este trastorno, la
invasion primaria de los axones de las células inflamatorias ha sido descrita.

Muchas neuropatias téxicas, tales como las originadas por el alcohol, la exposicién a la
quimioterapia, 0 a metales pesados, producen un trastorno predominantemente axonal
gue puede presentarse como enfermedad aguda, subaguda o cronica, dependiendo del
nivel y de la gravedad de la exposicion. Sin embargo, es incorrecto incluir todas las
neuropatias toxicas en el grupo de axonales, ya que hay muchas excepciones.

Las formas hereditarias mas comunes de la neuropatia hereditaria, a saber CMT tipos 1A,
1B, y X-ligados, son todas predominantemente desmielinizantes, aunque también se ha
encontrado una sustancial pérdida axonal coexistente. Otras enfermedades raras
hereditarias que causan polineuropatias desmielinizantes incluyen predominantemente
las secundarias a enfermedades metabdlicas de la nifiez, tales como la enfermedad de
Krabbe, leucodistrofia metacromatica, y la adrenoleucodistrofia. En contraste con éstos
cuadros, algunas polineuropatias hereditarias puede tener un patrén axonal, incluyendo
Charcot-Marie-Tooth tipo Il y de neuropatias asociadas con trastornos mitocondriales
tales como el sindrome NARP (neuropatia, ataxia y retinitis pigmentosa).

Los factores ambientales también pueden afectar al nervio de forma sustancial. Se han
descrito neuropatias asociadas con la exposicion a agentes vibratorios inductores de dafio
neuroldgico, la exposicion al frio prolongado, o la hipoxemia . Estos trastornos son
principalmente axonales.

Aunque se carece de datos basados en grandes poblaciones, es posible identificar un tipo
idiopatico de trastorno hasta en una cuarta parte de los pacientes con polineuropatias en
centros de referencia, no evidenciandose una causa especifica responsable del cuadro
clinico, a pesar de extensas investigaciones. Una variedad de términos han sido empleados
para describir este trastorno, incluyendo polineuropatia axonal idiopética cronica (CIAP),
polineuropatia sensorial cronica, polineuropatia crénica de causa desconocida, neuropatia



periférica sin clasificar, y neuropatia idiopatica. La mayoria de los casos presentes en los
mayores de 50 afios de edad y suelen progresar lentamente durante meses o afios.

PRESENTACION CLINICA

La historia clinica es muy importante por ejemplo para distinguir una polineuropatia de
una mononeuropatia maltiple. A veces los sintomas de una polineuropatia comienzan en
una extremidad un poco antes que en la otra, o son mas pronunciados, lo que puede llevar
a confusion. De igual manera en el caso de mononeuropatias multiples, puede suceder que
se afecten los troncos nerviosos de ambas piernas, lo que puede hacer dificil la
diferenciacion. En estos casos un examen fisico detallado nos puede ser de ayuda.

En cuanto a los sintomas, se pueden producir alteraciones motoras (debilidad, fatiga,
calambres, fasciculaciones); sintomas sensitivos (déficit sensitivos, disestesias, dolor,
sensaciéon de quemazon, ataxia) y sintomas autonémicos (hipotensién postural,
alteraciones en el tubo digestivo, sistema urinario, en la funcién respiratoria, impotencia).
Ademas se debeproceder a realizar una anamnesis dirigida , preguntando al paciente por
la existencia de enfermedades previas (procesos viricos o enfermedades preexistentes
conocidas), tratamientos, exposicion a toxicos (disolventes, pesticidas, metales pesados),
consumo de alcohol, presencia de sintomas similares en familiares o comparieros de
trabajo, etc.

También es importante determinar cémo aparecieron los sintomas (de forma aguda: en
dias-semanas, subaguda: de varias semanas a pocos meses, crénica: de meses a afios; o de
forma recurrente)

Por otro lado, la influencia de los factores psicosociales en la gravedad y en el impacto del
dolor neuropético se ha estudiado ampliamente desde hace mucho tiempo y
recientemente se ha demostrado la utilidad de identificar determinados factores
psicoldgicos como factores de riesgo a la hora de que el dolor neuropatico se cronifique.
De estos factores los que se relacionan con mayor riesgo de cronicidad del dolor son
emociones negativas como depresion, ansiedad o miedo, alteraciones de los ritmos
circadianos y dificultades de afrontamiento, en particular pensamientos catastrofistas.

Exploracion fisica

La exploracion fisica es una parte crucial del proceso diagnostico, cuyo objetivo es
detectar posibles lesiones. Debemos hacer una exploracion fisica general, incluyendo
mama y genitales para descartar un posible carcinoma de base.

La exploracion neurolégica nos permite conocer la distribucién de la debilidad muscular,
la pérdida sensitiva y la afectacion de los reflejos. Es importante la palpacion de los
troncos nerviosos buscando abultamientos (p. Ej. Neurofibroma), puntos de
hipersensibilidad, fendmeno de Tinel (parestesias en el territorio sensitivo del nervio al
percutir sobre él). Asi, debemos prestar atencion a:

Debilidad muscular y/o atrofia: la distribucion de la pérdida de fuerza es una
caracteristica importante que nos puede ser de utilidad, asi la debilidad proximal es mas
propia de las miopatias o alteraciones de la unién neuromuscular, la debilidad limitada al
territorio de un nervio, o de una raiz nos orientara a la afectacién periférica de ese nervio.
También es importante la observacion de los musculos afectados ya que la presencia de
fasciculaciones, calambres o de atrofia pueden indicar la existencia de una lesion en el
nervio periférico.

Pérdidas sensoriales y disestesia: la exploracion sensorial constituye una parte
muy importante de este examen e incluye la exploracion de la sensibilidad tactil,
vibratoria, dolorosa y térmica (frio y calor) . Por ejemplo en polineuropatias axonales se
produce una pérdida sensorial en “guante y calcetin” caracteristica, que afecta
inicialmente a los pies y luego a las manos. El adormecimiento en el territorio de un nervio
puede sugerir un atrapamiento y multiples areas de adormecimiento en diferentes
extremidades apuntan a una mononeuropatia maltiple.



Sintomas provocados por estimulos: alodinia (respuesta dolorosa ante un
estimulo no doloroso como el calor, la presion, las caricias, etc.), hiperalgesia (aumento de
la respuesta a estimulos dolorosos como pinchazos, frio, calor), hiperpatia (respuesta
tardia y muy intensa a cualquier estimulo doloroso).

Alteraciones en los reflejos: La pérdida de los reflejos osteotendinosos sugiere
una lesion neuropética que afecta tanto a las fibras sensitivas como a las motoras.

Cambios tréficos en la piel: la pérdida del vello del dorso del pie es comun en
pacientes con polineuropatia. También cambios en la coloracién de la piel pueden orientar
a lesiones nerviosas.

Signos de afectacién del sistema nervioso auténomo, como por ejemplo
alteraciones en las pupilas, anhidrosis, etc.

Electrodiagnéstico

En pacientes con sintomas leves o moderados que presentan una enfermedad de base
conocida (diabetes, alcoholismo, etc.) es probable que no sea necesario realizar otras
pruebas diagnosticas, aunque siempre pueden ser derivados a consultas especiaizadas
para estudiar aquellos casos en que la etiologia no sea evidente o en situaciones de
sintomas severos o rapidamente progresivos.

La electromiografia (que es el registro de los potenciales eléctricos generados por un
electrodo de aguja en el masculo) y los estudios de conduccién nerviosa (se estimulan
eléctricamente determinados nervios motores o sensoriales en dos sitioso masy se
registra en el musculo o en otro lugar al actividad del nervio) son los estudios a realizar
inicialmente. Nos sirven en primer lugar para diferenciar si la clinica que presenta el
paciente es debida a una neuropatia o bien si se trata de una miopatia o de un trastorno de
la unién neuromuscular. Ademas en el caso de las neuropatias, podemos saber si es una
polineuropatia u otra alteracion del sistema nervioso periférico y si se trata de dafio
axonal o desmielinizacion.

La distincién entre dafio axonal o desmielinizante es importante porgue tiene
implicaciones diagnosticas y terapéuticas. La desmielinizacion ( 20% de los casos de
polineuropatia, se caracteriza por la disminucion de la velocidad de conduccion nerviosa,
dispersion de los potenciales de accion compuestos provocados y bloqueo de la
conduccidn (los potenciales de accién registrados en el musculo estan disminuidos cuando
se estimula proximalmente al nervio respecto a la estimulacién distal). Por el contrario en
las lesiones axonales (el 80%) estan disminuidos los potenciales de accién y relativamente
conservada la velocidad de conduccion nerviosa .

Pruebas de laboratorio

En los enfermos con polineuropatia o mononeuropatia multiple, el estudio sistematico
debe incluir un recuento hematico completo, con VSG, anélisis elemental de orina,
medicion de la glucemia, Vit.B12, electroforesis de proteinas séricas y ANAs, estas dos
Gltimas con valor incierto (Smith AG, 2004). Algunos autores recomiendan ademas hacer
una determinacién de TSH y una radiografia de térax (Asbury AK, 2005). Solicitar estas
pruebas de laboratorio tras el estudio electrodiagnéstico y cuando la clinica lo sugiera
podria ser més eficiente.

Las pruebas adicionales para pacientes seleccionados pueden incluir puncion lumbar,
pruebas genéticas, serologia VIH y la biopsia muscular o nervioso. Por jemplo, una
puncion lumbar es util en la identificacion de pacientes con polineuropatias
desmielinizantes inflamatorias, al tener la mayoria de estos trastornos un componente
radicular, se produce un marcado incremento en las proteinas del liquido cefaloraquideo ,
pero con una elevacion minima en el fluido cerebroespinal de glébulos blancos
(disociacion albumino citolégica).

La biopsia de nervio - La biopsia de nervio es a veces Util para el diagnostico de la etiologia
subyacente de la polineuropatia. La biopsia de nervio generalmente esta reservada para
pacientes en los que es dificil definir si el proceso es predominantemente axonal o



desmielinizante. La identificacion de desmielinizacion con la inflamacion asociada en estos
pacientes puede ayudar a instaurar un determinado tipo de tratamiento.

El estudio anatomopatologico de los nervios a veces es Util para diagnosticar
enfermedades infiltrativas como la neuropatia amiloide , las enfermedades infecciosas,
como la lepra, y neuropatias inflamatorias como la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria crénica (PDIC),0 bien la mononeuropatia multiple debido a vasculitis, y la
sarcoidosis .

Una revision sistematica de la AAN, AANEM, y la AAPM & R no encontr6 pruebas para
apoyar o refutar el papel de la biopsia de nervio en la evaluacién de la polineuropatia
distal simétrica

DIAGNOSTICO

Los criterios diagnosticos han sido desarrollado por un grupo de expertos con
representantes de la Academia Americana de Neurologia (AAN), la Asociacion Americana
de Medicina Neuromuscular y electrodiagnéstico (AANEM), y la Academia Americana de
Medicina Fisica y Rehabilitacion (AAPM & R)

El panel de expertos evalud la precision diagnéstica de los sintomas neuropaticos, los
signos neurologicos (disminucién o ausencia de reflejos del tobillo, disminucién de la
sensibilidad distal, debilidad muscular o atrofia distal), y el estudio de conduccion
nerviosa (NCS) las conclusiones se emitieron basadas en la evidencia de 12 estudios de
alta calidad. La neuropatia periférica diabética es el foco de la mayoria de estos estudios.
Se concluyd lo siguiente:

- Los sintomas por si solos tienen una precision diagnéstica relativamente pobre.
Multiples sintomas neuropaticos son mas precisos que los sintomas individuales.

- Los signos son mejores predictores de la polineuropatia que los sintomas y deben ser
tenidos en consideracién. Una Unica anormalidad en el examen es menos sensible que
multiples anomalias. Por lo tanto, el examen de la polineuropatia debe buscar una
combinacion de signos.

- Los estudios electrodiagnésticos anormales proporcionan un mayor nivel de
especificidad para la definicion de caso, pero no deben ser usados solos para hacer el
diagnostico.

- Un conjunto de definiciones de caso fue ordenada por rango de probabilidad estimada de
polineuropatia simétrica distal. El mayor riesgo de polineuropatia ocurrié cuando una
combinacion de mdaltiples sintomas y signos fueron acompafiados por estudios de
electrodiagndstico anormales.

- Una probabilidad moderada de polineuropatia ocurrié cuando una combinacion de
multiples sintomas y signos estaban presentes, pero los estudios de electrodiagndstico no
estaban disponibles.

- Un menor probabilidad de polineuropatia ocurri6 cuando los estudios de
electrodiagnéstico y signos fueron discordantes.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser especifico para la enfermedad de base siempre que sea posible. En
el caso de las mononeuropatias se aconseja un tratamiento conservador cuando: son de
inicio subito, en ausencia de déficit motor, cuando los sintomas sensoriales son escasos o
nulos y en casos en que en el estudio electrodiagnostico no exista degeneracion axonal.
Por el contrario estan indicadas medidas mas activas como la cirugia en situaciones de:
cronicidad, empeoramiento del déficit neurolégico en la exploracion y sobre todo si el
estudio electrodiagnostico sugiere una afectacion axonal (Asbury AK, 2005).

En el tratamiento de las polineuropatias ademas del tratamiento de la enfermedad de base
debe proporcionarse el alivio de los sintomas. Podemos hacer algunas generalizaciones:

En polineuropatias axonales lo primero que se debe hacer es evitar la exposicion a los
toxicos enddgenos o exdgenos que estén dafiando el nervio (por ejemplo en el caso de
polineuropatia alcohdlica evitar el consumo (Vittadini G, 2001), o en la diabetes mantener



un buen control de la glucemia) (Boulton AJ, 2005).

La utilizacion de factores de crecimiento para los nervios esta siendo evaluada y los
inhibidores de la aldolasa reductasa que se llegaron a estudiar en la polineuropatia
diabética no parece que mejoren el dolor ni las parestesias aunque aumentan la velocidad
de conduccidn de algunos nervios (Vrancken AFJE, 2004). No han sido aprobados por la
FDA para este uso. En el caso de los IECA, un estudio en pocos pacientes demostro que el
trandolapril mejora la neuropatia diabética, pero no existen estudios posteriores
confirmando este supuesto (Malik RA, 1998).

Existen diversos farmacos que se han utilizado en el tratamiento del dolor asociado a las
neuropatias. La eleccidn del farmaco mas adecuado en cada caso, debe estar basada en
criterios individualizados, incluyendo los potenciales efectos adversos de las
medicaciones; la existencia de comorbilidad (como depresion o insomnio); el riesgo de
interacciones, sobredosificacion o abuso y el coste (O'Connor, 2009).

Como tratamiento de primera linea debe considerarse el uso oral del antidepresivo
triciclico (ADT) amitriptilina (empezando por una dosis de 10 mg/dia hasta una dosis
maxima de 75 mg/dia) o bien de la Pregabalina (anticonvulsivante que se usa a dosis de
150 mg/dia en dos tomas, como dosis de inicio y pudiendo llegar hasta 600 mg/dia)
(NICE, 2010). La Gabapentina ha demostrado eficacia similar a pregabalina en el control
del dolor, sin embargo ésta Gltima presenta un mejor perfil farmacologico, siendo mas
répida en conseguir la analgesia deseada.

Los ADT deben usarse con especial precaucidn en pacientes ancianos por sus efectos
secundarios y estan contraindicados en algunas situaciones clinicas que aparecen en el
paciente diabético con cierta frecuencia (glaucoma, hipertrofia benigna de prostata,
retencion urinaria, insuficiencia cardiaca y otras cardiopatias, hipotension ortostatica,
trastornos de la funcion hepética, etc.) lo que limita su utilidad en estos pacientes. Ademas
tienen un estrecho margen terapéutico .

En el caso de dolor secundario a neuropatia diabética puede utilizarse duloxetina
(antidepresivo, inhibidor selectivo de la recaptacion de serotonina y noradrenalina).
Empezando por dosis de 60 mg/dia, 0 30 mgr/d si fuese necesario en algunos casos, hasta
una dosis maxima de 120 mg/dia) (NICE, 2010). Su dosificacion es sencillay es un eficaz
antidepresivo. La venlafaxina se ha mostrado eficaz como tratamiento del dolor
neuropético en polineuropatia diabética y en otras polineuropatias de distinta etiologia
aungue no en la neuralgia postherpética. El problema es que solo es eficaz a dosis .

Como segunda linea de tratamiento en el caso de que no s haya obtenido una mejoria
satisfactoria con las recomendaciones anteriores, estaria indicado el cambio de farmaco
(amitriptilina o duloxetina por pregabalina o al revés) o bien la combinacién de
amitriptilina o duloxetina con pregabalina. Si a pesar de las medidas anteriores, el
paciente continta con dolor debe ser derivado a un especialista pero mientras tanto
podria asociarse al tratamiento Tramadol (50-100 mg/4 horas, con una dosis que no debe
superar los 400mg/dia) o bien lidocaina topica en el caso de dolor localizado

Otras medicaciones que también se podrian usar en el tratamiento del dolor neuropatico
incluirian otros antidepresivos y anticonvulsivantes, o capsaicina topica. Hasta la fecha
ninguna medicacion ha demostrado eficacia en la radiculopatia lumbosacra, que es
probablemente el tipo mas comun de dolor neuropético. En casos de dolor irruptivo
ocasional seré necesario el tratamiento con analgésicos o AINEs.

Las terapias fisicas pueden ser de utilidad en pacientes con pérdida de fuerza significativa,
asi medidas como la pérdida de peso, el uso de zapato comodo o de sistemas de ayuda
para caminar por ejemplo pueden mejorar la calidad de vida de los pacientes. Ademas en
éstos casos existe mayor riesgo de desarrollar ulceras en los pies, por lo que un cuidado
adecuado del pie y de las ufias previenen problemas

No esta demostrado que el ejercicio mejore la capacidad funcional de los pacientes con
neuropatias periféricas aunque si que el ejercicio progresivo mejora la fuerza en los
musculos afectados.



CONCLUSIONES -

1.- La polineuropatia es un término especifico que se refiere a un proceso
generalizado y relativamente homogéneo que afectaa varios nervios periféricos,
siendo los nervios distales generalmente los méas afectados .

2.- La polineuropatia tiene una amplia variedad de causas, que van desde las mas
comunes, como la diabetes mellitus, el abuso de alcohol, y la infeccion por VIH, a
otras menos frecuentes. A menudo se produce como un efecto secundario de la
medicacién o como una manifestacion de enfermedad sistémica, pero muchos casos
son idiopaticos. La tasa de progresion de la polineuropatia junto con su caracter
(axonal o desmielinizante) puede ayudar a identificar su etiologia. Los nervios
periféricos son sensibles a una gran variedad de factores toxicos, inflamatorios,
hereditarios o infecciosos.

3.- La polineuropatia se caracteriza tipicamente por la pérdida sensorial distal
simétrica, sensacion urente o debilidad. La presentacion de la enfermedad en los
pacientes con polineuropatia varia significativamente dependiendo de la
fisiopatologia subyacente. Las anormalidades en el examen fisico igualmente
dependen del tipo de polineuropatia (axonal frente desmielinizante) y de los tipos
de fibras nerviosas implicadas (motor frente sensorial).

4.- La electromiografia / estudios de conduccién nerviosa (EMG / NCS) debe ser el
estudio inicial de diagnostico en todos los pacientes con sintomas y signos de
polineuropatia . Se recomienda el uso selectivo de las pruebas de laboratorio en
pacientes con polineuropatia, en base a la historiay a los resultados de las pruebas
de electrodiagnéstico .

5- Hay dos aspectos separados para el tratamiento de la polineuropatia:
tratamiento de la enfermedad de base, y el alivio de los sintomas relacionados con
la enfermedad.
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