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'·l.a :;ablduria no nos \'lene dada. ~1nO que debernos descubrirla por 
nosotros 11l1smos. después de un \ !aJe que nadie puede: ahorramos o hacer por 
no~otro~ 

_'\farcef f'rullst. 

"Por mu;. grande que sea IllI lmútaclón debo persc\erar sicmpre para 
alean/aT el ~\.ito. el mundo es de qUIen s\.' atreve y en todo momcmo deho 
hallarme aIlI para conqulstarlo--

f--(oga .'1. !/f.!rrcra ¡ ¡L'fOI'W 



SI ;'(l hahlase kng.uib humana., '-' illlgdlcas ~ no téng() amor. \éngo il ::-er 
como melal quc resuena o címbalo que rdit'ie 

'{ ó-I tU\ I~SC profecía '-' entendlcse todo5 los mIsteriOS \ toda ClcnCl~L :- SI 

tU\ tese toda la fe. de tal man~ra que trasladiL'ic los montes '-' no teng.o amor. 
nada S,l\ 

'{ ~l rcparticsc todo~ 11115 blC'rlCS pJra dar dc comer a los pobres. '-' 51 

cntregase mI cuerpO para ser qucll)<l(j() ~ no tengo anwr. de nada me ':>IT\C 

El amor es sufrido. es henigno; el amor no tiene en"idia, el amor no es 
jactancio~o, no se en"anece; 

'(j hare nada indebido, no hu~ca lo suyo, no \c irrita, no guarda 
rencor; no goza de la injusticia, ma\ goza de la wrdad. 

Todo lo sufre, todo lo cree. todo lo espera, todo lo soporta. 

("uando ~o era niño, hablaba como niño. pensaha como niño, juzgaba 
(·omo niño; mas cuando ~a fui hombre. dejé lo que era de niño. 

I.a fe. la esperanza ~ el amor permanecen. pero de los tres el ma, or 
de ellos e~ el amor." 

(1 COT1ntlos 13 ¡-13i 



.''\CiR:\ [)I' ('1\ 11r,\,T()S 

-'(Jr:¡Ll,i~ 1)1(1~ 1ll1l1 pOI" permll1r que 1,\lCfaramOs est~ objell\o. le' dculI:o 

hUIllII,iLIllt'Tlt<: L'sta tc~h en rt'COllUClllllelllO a tu mfinilO amor. paclenua ~ 
carÜit1 p,H;ll'tlllll1l~\l--

I I km:l Je e'-t<: trahalo JI.' lllubcmll es un pequci1u homenaje ,j l\l~ 

Je~\d(l~_ tu lu~'h,l diana, tus conc-e.l0~, tu paciencia y tu car1110_ me dlStC d 
llle.lm e.lClll]lh1 (\\ll tu (OnJllcta_ aunque thICaJlle'otc no pUe'Jas í .. ",tar pre<,ent<..' 
'-In tu ~LlI,l _i,Hlld~ Imhler:J podido Illgr:IT nuc5tro h-rran S"ueño 

[t,Jd IU L',luer/u \ alllllr ~<..' 11,,\ cnstall7ado ~ ':>.; qUL' l'll donde [l' 

L'IlL"llL'II1TC, p\ldl~" dhCruWr Jc C:<k ]ugru 

1 re, [(1 1l1~1~ dcilCddt1 \ herTlllh(l_ grauas a UIOS que toda\ ia te encuentras 
elllrL' Il.h(11rt1:' l\ll1L' Jc e~l<..' trabaJu taIllbli:ll te corrcsponde Quc DIO~ \é 

beTldl).CCl !l1:Jdr,' \111.1 

\ ~t\J(l, l., ... l:"~' l(l¡-m,\ll partc J~' C'¡,l t'a¡llllJa leo. L'OITeSponuc p:Jrle dc 1111 

L',1l<1 lllH1l',! 'lk 11,' 'c'lllidq ,>\\1.\ \ .11 tin,\1 i()"TanlOS la ,mht:'lada Tlleta, 



LNA\1 ~ fTSC CUAlIT¡TLA~ 

Reconozco el pnvilegin d .... ser ll¡1I\crsitano. lada la formación académICa 
de excelenc1a se las dcho mcondicionalmt'ntc, agradezco el pcnmtimlc 
m~10rar como r~rsona ~ fortaleccnl1e como una roca_ 

Sccundana ti2",:, 

loa escuda es mI segunda casa, me rc\ ita)¡za día con día ~ a que cumple 
con mi suef'l(l y fortalece mI vocaCIón de maestro_ enserlar es un pnvIleglo ya 
que aprendo cosas nuevas todos los dias_ 
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''IXROI'ATÍA DEL PACIE:>TE DIABÉTICO CO\lI'ARADA CO:> lA 
:>FTROPATÍA DEL I'.\CIE'\TE V) DIABÉTICO, SELECCIÓ:> DE 

\IEIlICA\IE"TOS \ \lAM~IO TERAPÉlTICO, 

1.- 1',-, Rom CCIÓ:> 

Ll presL't1te rra.b<l:10 de Ill\"CSl1gaclón es el resultado d.:: la !'e\isión bibliográfica 
naclonul e internacIonal, así CüIllO de la recolección de datos de prevención 
omgnó"tico y tTInanuentn de las polincuropalias del paciente diahctico) no diahético 
en las diversas Instituciones del sector salud} del lTl"tituto i'\acional de \1cdicina 
de RehabilitaCIón ( lNMR ). 

! -<.1 :--JetrrOparologia se centra en la disfunción del sistema nervioso ~ en la 
comprcrlSlón de la fisiopatologia de la cnkmleti,d ncurológH.:a jmlto con su 
dlUfIT105tico) tralwmcnlo, 

l.a ~europatJa es una enfermedad qu..-: se produce como resultado del detenoro () 
daflo que sufren la,> célula" nCIV1(N_l~ y las fibrillas mLL<;culares. se puede presentar 
por difl-'fClltes C3U5.1S. de:;dc factores gendicos. tóxICOS y de nposlclón al aJ..,:ohol o 
drOglli, qU17á entre los lactores que ma~ or influyen al dl'SillTollo de la entl'flllOOad 
-;can otras enfermedades de canictcr ¡nmunológico Cúmo la diabete\. enfermedades 
hcredllarias wn deticH;~ncias v!taI11Ímcas. pudiéndose presentar inc1LL<;() por errores en 
d dlagnó:,1ico o tmtanllt~nlO 

Las m:uropatia.s son enfcnllcdadcs que afectan los ncmo'-; p...'!1¡:¿ncos. se puede 
reducir la velocidad de conJucí.:1on de los nervios motores. frecuentemente a menos 
Lit.' "¡'()nvs 

L1ll1bicn éS posible ljue OCUlTa blOljueo de la cünducí.:1ón por el cual 10<; ImpulS(y.; 
llCrYI(¡,.,()S no logran propagaN.: más allá de un puntO de )e.,lún axóIllw. La 
redUCCión de la \ docidad de conducClllll puede ohSCf\ ,lf"C en t~nll!n()", dd tiClllflt 1 

de c-tmducción ll1LTCmentado entre la estimulación del nC1Y10 ~ la contmCClón 
I1m'lcular ~ en b duraCIón mi" prolongada del potencial de acnón mu<;cular 

I .a lentitud notona de la h:IOCldad de condUCCIón aparCIX en neuropatías (w-ffido h(l\ 
deSll1ldllll/llclon aguda como cn k-r:-, síndromcs de CiuIllmn - ilam.~ y Charul! \1ane 



TOOUL en W~'lIIla" neuropalias crúmcas o hL:n::dolümihan::s ~ durante la regencrauon 
de ner\ lOS (~l1illltO ocurre midinÍL1Clón \ toda\ 1U no cst.i lJluJura). (1) 

I-:n el proceso de desmrollo de L"ita pdiologm es importante hacer notar 4Ul.' lJ 
mie11l1a es el componente de hb céluléi'l nm'IOS<i" que se \"e dL'Sgastado o alterado 
La Imelina es la SU'itanclU f:,'nbosa (il:,lal1le qUl.' rodea a los cilindroejes. csü 
compue>t:.\ de divt;T.-,a" StlStancia, líriJ,l'_ .;nn1O ccn:bró~ldos_ f()-.;j()lípidos 
(eslingoTllIelinal y cob1erol mucha, de cllcr:; unid,LS il proteínas lllpoproteinas). 

loa neuropatia dlabetica POI su I'n,x:ueno'-l ha sido objcto de múltiples trab,~lo,> d,:
investigación con el fin dc dilucidar los mec"1Ilbm(Y." l1siopatologJCos m\olucrados 
~1 su origru Desde cntrada la décacu d..'! los o..;hL11WS se ha sugcrido lo si!:!Ulcrnc. 
p,u-a la compren.'iión de la neuropatía de :lcuenlo a vana:; 10\ csugaclones (me Iu 
indUCCIón de cambios Cll la membrana celular del nLn 10 ( probubkmente dehido a la 
g!ICosilaclón de la" proteinus )_ lleva l'\llmulaoón () mhibióón del transporte axnnal 
retrógrado. \o que influ}e desfa\'omhlem,:-ntl' en la sÍntcsls de proteína~. cambiando 
su producción totul en el cuel1X) cdular nl.'f\ lOSO. o.:{)ll el rcsulwdo final de camhios 
en la (,."Structura \' función de la'i cdulas ll..'!n1nsiLS. tradUCiéndose en ml0mlalidades 
del tr,lI1sporte axonal nipido ~ lenlO_ 

Los o.:onCL--ptos a.ntenorcs ~ la ll[t::ranlI(l al n:-;fl'.?o.:lo apo:- an la Cün~idcraCllm do.: LlJ\a 
probable altL'ra.Clón de la membrooa celular ner.:Jos'-l por C<Ullbio-; en la g!icosilaclón 
no erwrnática de proteínas estructurJles de 10-, teJIdos del organismo. 1OeluYClldo la, 
cdula~ ncrvJosus } de Illlelina, lo que trae COIllO consecuencia altemcioncs en su 
funcionml1iento_ Este probablemente sea el mU-:<U1J::;mo fisiopatojng:ico que e'pll,:-a 
la" comphcaciones tardía,> en la diuhctes mdlitus_ entre e!h~_ las ¡:)olinl.'uropatÍ3s 

I.n relación con la glicosilaClón 110 elli'lmallCa de' protemas. la lffi¡Ón de gluco'sa a 
proteína~ se conoce como reacción de \1mllani d primer p:.1'>o es la filmlac¡ón de 
lma ba.;;e de Schif[ luego UII pmducto de -\rnadlln. an¡[x)s rt\miblL"S, SI Jos 
productos de Amadori se unen tómlan cnluces mV;ldos. tHe\'er;iblL':'. 
denOIl1mándosc productos fínale-, de ghCo'>llaClon :1\ lliuada I PI· (j.\ 1. o pnxluctos de 
la edad. los ClmlL::S distorClon3n la estnJcnlrJ nllIlml de h.b proteinus de le)'. tc¡idth 
alterándose ~u furlClon ~ otras proplcdadQ 

Se ha demostrado que cualqLll.:r prokl1lcl e~lnl\:lural pUl'dl.' ,utnr g.hco~i\aClÓll. 
aWl la Imelina de nef\IOS penlL:rKv,. c"rj¡(~lJlJ,),;.c ((1n e~l\1_ ,~~\lll~l~ :Ukrao\m,--':' 
hlstopatológlCa'l prcsc--ntes t.l:l I1l'n lOS ~nknn)~ \ 'll n.::p:rdl'i()1l l'n I:t \'';\(lI..'lliad 

de ('onducClón NeIvlosa (Ve'\) (2) 



1 U li.JOlluClún de rmelina 5l.' rlllcia apro:>..imadamentc él la mitad de la \ ida 
mtraut~nna: ¡:x::ro la nlldinvBción de l::L<; fibra." dd sb1ema nmlOSO central dista 
mucho de ~'T completa al naCImIento: <;lgtlC tcruendo lugar durante los prnneros dos 
aIl0S_ 'o tixlas las film_L~ llCf\lOs<'IS poset:n midina y los di.',tintos tipos de fibms 
111.'Ilen cubiertas IlllclímUiS de espó{)f \'ariablc_ La lesión de wm cdula nm10sa () 
de Sil lihm (ellmdf(~Je) tlene por conSL'Cuencia la degeneración de la mie\ma 
:.¡]rcJedor de dicha libra [n algulla~ enfemledades (por ~lemplo. imemia peInlciosa 
110 tratada_ ta}~ dorsal). se prL">Ct1ta degcncrdClón de la mielina en oertos hace-; de 
fihra" nnLSculan.'S. a \tXCS las enlt-'TI1lcdades de la mfancia y las \'acW1aClones pueden 
Ir scgmdili de ~rdida<; difusas de nllelina en el sistema neIY10s0 central esto<; 
cuadros tamhil.':!l pueden presentarse e:,1hlntáneamentc, 

Por su naturalc73 grd-o,osa la m!dina es disuelta por los solventes de grasa que se 
utilv,Ul durante el monta1e en parafina cuando se realizan tiJ1Cloncs h.Jstológica<;_ (3) 

I Xhldo a su unportmcia la vaina de Imelina fCSulta fundamental para el buen 
IllIlclon,mncntll de las lllterconCXloncs neuromu<;eulares. su daño o dctenoro 
puedL'1l ~-,- respoTl.<;ab!es de la aparición de Wl grupo de enfcrmedade:; de! sistema 
IlLí\ 1.1:->(1 LjllC en el micio dl..' el siglo XXI han acaparado la mención del neurólogo 
\ K)(ll~ kh rTlICllltmh dd eLjUl!X) de salud ya que con el ritmo de vida modemo. el 
d .... t<:n, lf( l ambiental el lll:JlleJo de tóxicos en la IIldustna metulúrgica factores 
hcredn,mo:-.! carencias nutriClonalcs por LIDa mala alimentaCión han favorecido la 
apariClon Jc la<; neuropatias, 

hk lrab~~l() presenta el marco teórico de la~ inve:.1igaciones r~ILadas a l1l\cl 
mtem,lClllnal sohre e:-;te gmpo de enkmlcdades. ine!uyenJo los resultado~, 

()htcrllll()~ por Ill"tituclone:, del sector salud de nuestro país como lo es el lnslitulo 
'\.'KH lila] Oc ~ h~dlLma de Rehabihtación_ 



OB.lf~n\·( lS 

• A Ir.l\é::; de lmu reu.;;¡ón bihhohcrnerog:ratica clcblticar <1 las lk'LJWp~llU';; sC.\:.'l.·m 
su ctiologia :- d<?<srr al!:-'lffiOS casos clima)::; (Oll la tinalidad d( (omr,trdr a los 
do::; gI11pos de paCIentes neuropallCo5 I diahcti(()" :> no diahctico~ 1 ;. proponer su 
lllancJo terapéutico. 

• btahkcl.'T critL"1ios en b,L'>l: a la.;; IllXólLiadl.7-> "mlonJato!óg.IGL' d.:! paClelllt.'. 
para la selecCión de mediCame11l05 ;. "u m:l1lCW en k)~ paCllTIIL'~ l'\l]: : I:llwpatid 

Jiabétiw \. no diabética 



Ill •. (;E'\ER\LIDADES 'OBRE SISTDIA '\ERnOSO 

A'\ATO.\IÍA, 

El Sb[Cllla ntn ]O'j(l humIDlo 3Il,11<l'11lC<Ul1cnte L-'S un complCJo que Incluye dos 
suhdi\'¡SIOne;, 

1 - SISThM/\ '\f-.R.V10SO CE!\"II~ ·\1 {S\;C} El S:\íc. que comprende a los 
slg:wente-; órganos. el t."11céfhlo ~ b m:Ju)a espmal está cirClmdado ¡X¡f hueso ~ 

cnvllclto por cuhler1a~ protL'Ctora~ (rn1'11Inge<1 ~ ~T!aclOS llenos de liquido. 

2 - S¡STI'-MA i\l-RVIOSO PLKIII ]\[CO (S¡<P): Está tónnado por los nervIos 
cnmcaks:- raqUlJl'(h 
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FISIOLOGÍA: 

Funcionalmente. el sistema nCf\ ioso está dividido en dos SL<;tcmas: 

- SJSTFM.~ NERVIOSO 50M,\ neo: lnerY3 las e<:.1JUcturas de hl puroo del 
cue!110 (músculos. piel y mucosas) 

2. - ,¡STEMA -;ERVlOSO ALTONO\10 ¡VISCERAL) (SNi\) Contiene parte, 

de 105 sistemas central y periterico_ hmclOna para controlar la~ acti\1Clades de lo::
músculos ~ glándulas de los orgun()~ ink>ft10S (vl'iC,-'ras) ) vasos sanguíneos_ a'>1 
como paraerr\lar de vuelta mtom13C!ón ~n.siti\a al cerebro (1) 

El encéfalo que es casi el 2°'0 del peso corporal cSli fonnado fKlr billones l qutní 
Wl trillon) de neuronas y célll1a~ glialcs_ 

I.as neuronas. o c\:lulas ncrvlOsas. son células especialv.adas que reciben) cm 1an 
señules a otm.s células por medio de sus prolongacIOnes y smápsls (fibm'i nemosas o 
axones l. l-u mformaclón se procesa ~ codifica en 1ma secuencia de pasos eléctrico~ 
o quirmcos que ocurren. casI siempre. con mucha rapidez (m miliscglllldosl. 
Mucha" neurona.:., tiem."Il. CUerpoS celulares relativamente grandes ~ extel1.'-,IOI1í» 
prolongadus que transmiten Impulsos con rapIdeZ en lUla distanCia cons¡demble. Por 
otro lado, la<; intem<'!urona<; tient:n cUCfJXls cdulares pequeños ~ a\.oncs conos. 
lransmiten lIllpulsos en el ámbito local. ¡.,as CI.~lula<; nm iosas que tienen una filllclón 
comtin. a ffit.-'l1udo con el mismo blanco. 5Uelen agrupan>e en núcleos Estos pueden 
ongmar. tral1S!mtiL modificar O multiphcar los ImplUsos dentro del sistema nm lOSO 
L1S ce/uler, nemosus. con una fmma hnlClón :- conexlOnes cornlll1es. agrupadas 
Juera del S'\C \C dd10mman ganglios. 

Otros elementos celulare~ que ::lpo~ar¡ ~ hacen mas expedita la actJ.\id<ld d-: lel:3-
neurollCb son h~ cc1u1a~ g1ialcs. dI.' las cwla ha;. \ ario~ tipo~. El número de cdul:'b 
gllales con rcsp<:ctn a las ncuron,-ls IS el,; I (J I (1) 



CO,,-¡:XlO'\LS 

Las neuronas envían señales entre sí a través de la smapslS. l.os transmL<;orcs 
químicos encontrddos en la ma;. or parte de las smapsls estan relacionados con las 
lunciones de excitación o inhibicIÓn. tIna neurona dada puede recihir miles de 
SL..mcs a tra\és de la SillapSlS. que le llevan infornlacion que pro\lCIlC de muchas 
fuentes, El mensaje resultante es propIO para cada neurona ;. actua como illl 

dispo:-.itivo de procesarrucnto de mfómlaclón. 

La" vía" o conexiones entre grupos de ncuroIh'l';; en el SNC se encuentran en haces 
(íasciculos); estos fa<;cículos también pueden tener di<;tnbuclón difusa. Los 
COIlJWltos de fascículos en la médula espmal se ubican en fomla de columnas 
(fimículos l. Pueden d\?Sccnder, desde el cerebro hasta el tallo encefálicü o la médula 
espinal () pueden ascender en dirección opue':>ta F::.1as" ías son conexiones vcnica1es 
que en su trayecto pueden ffilZ3r de lado a lado del SNC. Las conexiones 
hOri70otales (laterales) se denominan comisuras. 

El sIStema llCf\10SO presenta um¡ conf(muacIón cnrzada es decir que el lado derecho 
del cncefalo recibe infom13CIÓn y Cúntrola la fí.mción motom referente al lado 
lZqwcrdo del cuerpo. en tanto que ellOOo IZqmerdo funcIona de la misma fom13 pero 
con el lado derecho del merpo. Hay excepciones ocasionales de este parrón de 
mervacIón cruzada por ejemplo. el músculo estemoeleidoma:.10ideo tzquierdo está 
controlado por la corteza encefálica l/qwerda Nótese que. como resultado de esta 
biomecánica mhabitual. la contraccIón de dicho mu."cu1o gira el cuello hacla la 
derecha. Incluso para el músculo anomalo. entonces. el control de los movimientos 
¡x'rtinentes para el lado derecho dd cuerpo se ongma en el helll!steno encefaJ.lco 
IZqUIerdo contralatentl. segt'm predice el pnnclplo de Cúnfonnaclón CfU/ada 

I.os pnmeros haces de fibras !len losas aparecCll aproXl..lnadamente en el segundo 
me; de \" ida retaL la<; vías, motordS descendentes pnnclpales apareo."11 ma<; o menos 
C"ll el qumto mes. ¡.3 mielinu.ación (recubnmleTlto Cúll miclina) de las fjhra~ 

!lm iosas de la médula espmal se ullcia casI a la mitad de la vida fetal i.Ub'UIlo:-, hace, 
no (.~1án mlel11l17ado~ ror complc-to smn ha.-;.ta los 1U arios (1) 
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IIIh. SISTBL\ "\ER\IOSO PERIF{:RICO (SW) 

Está famlado JXlr los nCf\lOS raquidoo~, los nervios (pares) craneales y sus 
ganglios aOJmpañantcs (grupos de o:lulas llCf\iosas fuera de! sistema nervioso 
central l, Los nervios tienen fibras nerviosas que conducen infómlaclón hacia 
(aJerente) o de (eferente) el sistema nef\1OSO a."'1ltral En general las fibra~ eferentes 
están relacionadas con las fimcione:, motordS. contracción de los musculos o 
secreción de la~ glandulas: las fibra~ aferente<; generalmente conducen estímulos 
scnsiti\os desde la pieL la.;; mucosas y las estructuras profundas. (l) 

lile. :\HRO"AS 

Las neuronas varían de tamafio ) complejidad. Por ejemplo. los núcleos de un 
tipo de neuronas pequcña~ de la corten:l Ct'rebelosa (célula granular) son ligeramente 
má" grandes que los nucleolos de otro upo de neuronas grandes ady3U!lltes llamadas 
células de Purktt~lc_ L'l.S neuronas ll1otordS son generalmente más grandes que la~ 

'óellsiti\3S. Algunas neurona, se extiend<;'1l desde la corteza cerebral hacia la porcIón 
lIltenor de la medula ~'PinaL otrdS tienen prolongaciones muy cortas que llegan 
solameIlle de célula a célula en la con.::za o.."TebraL Estas neuronas pequeñas_ con 
axone-; conos que tennlllan a ll1\TllocaL SI:' denominan mtememonas. 

Por lo generdi hay vanas prolongaóones ramificada" denommadas axone.. :
dendritas que <;e extienden desde el cUCfJXl de la célula nerviosa (como se observa en 
el esquema #2) La pane ra:eptOrd tit:' la nemona es la dendrita o mml dendrítica; la 
parte conductora (de propagación o trUJNllhlÓn) es el axón .. que puede tener una () 
mas rama~ colaterales FI extrt:'lllo 1t:'1111mal de la neurona se l!ama teTll1mal 
smáptlca zona tenruna! o amorÍ/liClol,_ El cuervo celular de la nelrrona se llama 
soma o pcricanon (1) 



ESQlJEl'v1A #2 

I 

Esquema #2. '\curona prototipo, I.-as dendrilffi (1) \c irradian desde el cuerpo 
celular neuronaL que contiene el nú.cleo (3 l, El axón :;urgc a pmtir del cuerpo 
celular en el segmento inicial (2). lla~ sinápslS axodendriticas V·-1- l:- d.xosomatica-;, 
(:' l. Se obscr'aI1 vamas de nlldma (6) aln.'\Íedor de algtmos axones 
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AXO'iES 

Una neurona tiene Llll solo d,-ón el cual es 1m tubo cilmdrico de citop1a'ima 
cubierto por una membrana., el axolema Hay un dtoesqueleto. que consta de 
new-ol11rnnentos y m¡crotúbulos. que corre a través del axón Los mÚ",Totúbu!os 
proporcionan W1a arrna¡:ón paro IT3JbTlOrtC a"ómco rápido. Los motores mol~u1arcs 
csp0Cializados (moléculas de cmesilla) se W1t:n a vesículas que contienen moléculas 
(neurotransmisores) destinada;;; pam transpone y se desplazan por tm3 scne de pasos 
que wnsumen energía A TP a lo largo de la, miCrotúbulos. 

El axón es LUla estructura cspcclalJ7.ada que conduce seJla1cs clécuicas. 
nonnalmente desde el segmento 1!llcial ha<;ta la~ terminales sináptica~_ El segmento 
ImClal tiene características morlológicas distmtrvas: dlfien: tanto del cuerpo celular. 
como del axón El axolema del segmento Inicial contiene LIT1a alta densidad de \id'> 
del sooio. que pemlite que el segmento inICial actúe como una zona descncadenante. 
En esta zona se genemn potenciales de accion de modo que pueden moverse a lo 
largo del axón Ln neuronas grandes, el segmento illICial surge de manera 
sobrL'Saliente desde la promlllenóa a.'Lónica. una POfCIÓI1 del cuerpo celular en tómm 
de cono. La 10ngJtUd de los d'Lones \ aria desde algunos nllcrómetIos (en 
mtemeurona,,) hllita hastante má" de LID metro. :- el diúmetro de,;de (J, 1 h<r:>1a mi~ de 
20 ~un (l) Como se obsen;a en el esquema #3. 

\IIEL['I;.\ 

Muchos axones t.'Sl1m cubienos por múltlpb capas concentricas de lIuelÍll<i 
material neo en lípidos producido por las célula~ de Schwann en el sistema nervIoso 
penrérico y por oltgodendrocltos (LID tipo de cdulas g1ialesl en el SNC. La \Ull1a de 
I11lelina en nervios periféncos se di\ide en ~grnentos de alrededor de 1111m. de largo 
[Xlr intervalos pequeños (1 ¡J1n de largo i donde no hay Illlelllld.. esta~ se llaman 
nodos u nódulos de Rar1Vler Los axones má~ pequeños son aIl11elílllCOS (1) Como 
se oh."ffi-'a en el esquenw #4, 
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J squema #3 NClliuna clásica y las partes que la constitU\en. Notcsc las tres placa~ 
KmlllHUe'i motoras que n-anqmitcn los llnpulsos Oen-10SOS a las fibm<; musculares. 
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IR ''\SPORIE Axci",co 

Además de conduCIr potenciales de aCGún. los axones tran:::,-portan malerialcs 
desde el cuerpo celular ha<;ta las tem1inalcs smápticas (transpone antefÓgrado) y de 
ellas al cucrpo celular (transporte retrógrado). Dado que no hay ribosomas en el 
axón. la proteína nuc\a se debe smtctlzar y mover hacia el a,-Ó11. E,<,1ü ocurre 
medmnte \ arios tipos de transporte aXóIl1co, que dlficrcn en cuanto a la velocidad ~ 
el material transponado. El1::raIb-porte antcrógmdo puede SL"f rápido (hasta 400mm ./ 
dia) o lento (aproximadamente lnun i día). El transporte retrógrado es similar al 
transporte anterogrado rápido. El trarl','POrte rápido incluye a l()', microtúbulos 
(Ilcurotúbulos) que se extienden a través del citoplasma de la neurona 

Ambos transportes se utili:tan experimentalmente para dctenrunar cómo se 
interconectan los grupos de neuronas. Las sustancias radioacuvas o fluorescentes 
myectadas en un área aparecen en posiCión anterógrada en otra arca después de 
alguna"i horas. 1.a peroxidasa de rábano se utiliza en ex-penmento del registro del 
transpone retrógrado_ 

l·n axón puwt:' dañarse al cortarlo o &pararlo. al e5trujarlo o compnrnlrlo. Luego 
de daño al aXótL el cuerpo neuronal responde por medio de entrada de tma fa.<>e 
denominada crornrúólisis. En gcneml. los axones dentro de nemos pcntencos 
pueden regenerarse con rapidez después del daño. en tamo lo':> axones dentro del 
SNC no tienden a regenerarse. (1) 

srÜPSIS 

L -<l comwllcación entre las nCillonas generalmente ocurrc dl"Sd-: la tcmunal de la 
neurona tnll1':>misora (lado prcsmáptico) a la retción rro..1Jtord de otra neuronc'¡ (lado 
pOSbUláptico). Como se obsen.Yl en el esquenw # S. 



Zona receptora Transmisión Zona terminal 
(axón) 
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Célula 
preganglionar 

Células 
PQsganglionares 

¡·'"quema -j:;: -+- Diferentes lipO'i de cdulas ner\lOSas. 1.2.::;..;on células cláslcas 
dd S\Jc. .J- es una célula daslca del S:\A para mús¡;ulo li.so. 

( 11 '-('urona motora qUe se proyeLl.a haCia el músculo estriado 
(21 Neurona Sell'illi\a espeCIal 
(31 ~eLITona ~nsitiva general de la pl(:1 
(4) Célula del SNA para músculo lisu 
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AXOD[1\,'DRITlCA 

f'SQLL\lA #5 



bte compkJo mtcmcuronal cspí."!ciallzaJo en la slIlapsis o lmión sinúptica se 
localu.a entre tUl a\.ón ~ W1d dendrita (smápsi-'o; axooendriticas que tienden a SL"1" 
excitadoras) en trmlO otrdS se localizan entre ill1 axón) un cuerpo de célula IlCf\ losa 
(sinapsis íixosomáticas. que tiendcn a ser inhibitonas). Alm otra sinápsis l!:Sián 
loc.:"llizadas entre una tennmal de axón :. otro a\.Ón: esas S!I1ápSIS axüaxónic3s 
re¡o.'1.1lan lu libemclon del transmisor ¡x}r el (1xón postsináptico. Algtmos cuerpos 
celulares pueden recibir mmleroS<l __ SlIlápS1S. 

! -<l transmiSión de11111pulso en la mayor park oe las sinápslS lllcluye la liberación 
de ill1 transmisor quimico: en otras. la comente pasa directmnente de LITl:J célula a 
otra a Ird\·és de wlloncs C5pL"'Cialvadas llamadas slllápsis eléctricas o illlloncs de 
uberturd. Las SlIlápSlS eléctrica'i son más frecuentes en sistemas nen-lOSOS de 
H1vertebrados. SI bicrl se encuentran en un pequeño número de sitios en el SNC de 
los mamifl."1"os. 1.3s ~inápsis qlÚrn¡ca5 tlencrl algtmas caraCteristlcas distinti\ as: 
\esícula5 slIlúptica<; sobre diado prcsmáptico. Will hendidurd sináptica, y Wl denso 
engrosanllento tanto en la célula receptora como en el lado presmáptico. Como se 
observa en el esquema #6 

) 
/ o 

Iknwdura 
~¡¡!apll1::a 

r---- - ~ 

Lquema .. 6 Pmtes de una lemlmal ~inaplÍffi 

FS(jliFl\,l/\ #6 



La, \ esiClllas st: tlNonrul con la mcmbnllla prcsmáptio..:a y hheran mokcula'i 
transmisoras hacia la hendidurJ. ~mápth':a. de modo que pueden llillf'.:ie a rro..1ltore:, 
de la membmna posináptica 

¡.as vesículas sinápticas contienen nt:urotraIlSInISores (cada vesícula contlent: Wl 
pequeño paquete () curmta de trill1StnlSOrL Cuando se despolanza la tennmal 
511lápllca 1a~ vesículas SlIlápticas st: fusionan con la membnma presináptlGl que 
encara la hendidura slJláptica ~ liberan su transmiSor 

Las sinápsls son muy dl\ersas en forma') otra';; propiedades: llila" son 
mhibidoras. otras excltadOrdS: en alguna~ el trarlSllllsor es acetilcolina en otrd'> es una 
cmecolamina Wl aJl1\1lll3.cido u otra sustanCia Algunas vesícula;;; sinápticas son 
grandes. otra;;; son peyueñas: y alguna, llenen un núcleo denso, truenrras que otras 
carect.'Il de éL Las veskula" smapnC<:lS plana~ parecen contener un mediador 
inhibldor; las vesículas de centro denso contienen catecolaminas, (1). Como se 
obsenm en el e')"quema 117. 

/ 
¡ 

\ 

f\,;e..irc:::J, 

:c~;ncrg:C8. 

Acetil-CoA 

ACh 

Ce ra 
ACh_ 

ACE 

'eJido 
¡1QS,napiLC:'J 

,\':L'óc-,na 
-,-~ ,:].j ~eí,e rgica 

. Dopa ~ ---'_. 
, ¡ 
:Jcpar-w,a 

/ \ 
~ }.ifQ" ~ 

.. _____ . __ . J 

Recaptac,ón 
\A 

r¡'osira 

Derivados 
des,::¡.'T1inrldos 

COMT-
Ncrmetanelrna 

I s. ;j8 

D:'S ~t'lD1I::-o 



TRA'\S\lISIÓ'\ DE SE'\ALES E" EL SISTE\IA '\ERnOSO 

Las neurona,> son las estructWdS básIcas que constihlycn el SNC Jlillto con las 
~lulas musculares, las neurona,> son singulares por cuanto son excitables, es dCClf 
responden a estímulos al gcnerdf Impulsos eléctricos_ l-as neuronas hacen esto al 
rntcmr las dilCrencla<; de potencial eléctrico que eXlSten entre las superficies interna) 
e>..tcma de sus membrana" Las respuesta;;; eléctricas de neuronas (mooificaclOIlcs 
del potencial eléctrico a través de sus mcmbnma<;) pu.-:den ser k>calcs, es deCIr, 
restrmgid:1S al sitio que recibió el estimulo. o ser propagadas, e::.10 es pueden viajar a 
través de la neurona) su axón. 

La ... neurona" se comumcan entre sí mediante Impulsados eléctricos propagados o 
potenciales de aCCIón. 

Las membranas de las células. mcluyendo las de las neuronas. están estructuradas 
de manera que existe wm diferencia de potencial eléctrico entre el intenor de la célula 
(ncgatim) y el C:\1Cr1or (positi\u). Lsto da por resultado illl potencial de reposo a 
tra\'Cs de la membrana celular. que nonnalrneme es de alrededor de -70m V. 

L! potenCIal eléctnco a través de la membrana de la célula neuronal es resultado 
de su permeabilidad sdccti\a a cicnos iones cargados. Las membrana" celulares son 
altamente permeables a la ma:- oría de tcxios los iones orgámws. pero son casi 
impermeables a las proteínas y muchos otros Iones orgánicos. I.a diferenCia 
~gmdJenteJ de la composición de iones dentro y fuera de la rnemoraI1:"1 celular se 
conserva por medio de bomha" de Iones en la membrana que mantienen una 
concentraCión casi constante de Iones lIlorgámcos dentro dc la célula 

1:11 la membrana de neurona..; en rep<.N). la permeahilidad al pota<;io es mucho 
má~ alta laproximadamente 20 \eD...'Sl que la pemleabill(lad al SodiO. estro c--; \u 
proporCIón de 1\ F"\cl es de aln:dcdor de \Cirlle. .>\.sí. la ecuación de GoldmaJ1~ 
1 [odgkin-Katz está dominada por la pemle<Jhilidad al K-de manera que el 
¡Xltencial de membrana esta cerca al potencial de eqwlibno perra el POtasiO. I-:slo 
exvlica el potencial de reposo de alrededor de -70rnV (1) 
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POTE:\Cl~L DE ACCIO:\ 

La secuencia de fenómenos c1écmcos que ocurren cuando lID impulso se propaga 
se denomina potencial de acción. Cuando lID impulso lo suficientemente fu.c"fte se 
aproxima a lo largo de lUla fibra nen,l()'X\ sensitiva o motora la membrana empieza a 
dcspolanzarse. 

Cuando la dcspolarizaclón llllClal llega uproximadamemc a 15m V, lUla cantidad 
suficiente de .... ias del sodio sensibles al vo1t3:1c se a/.,1:iva ~abre) y se a1C<l117..3. lUl 

wnbral de mooo ljue la velocidad de dcspolan7ación aumenta ha<rta formar lOla 

espIga hay tma invefSlón del nivel isopotencial (potencial cero) de cerca de 35m V 
a medida que el potencial de membrana se aproxima al potencial de sodio. 

COIlRUnlC pasa el impulso. el cambio se revierte y ocurre la repolamaóón al 
pnnclplo rápidamente y dcspucs de modo más lento. 

De esta manera, el potencial de membrana regresa al potencial de reposo: en 
alguna,> fibras, en realidad el potencial de membnma queda hip...--rpolarizado de 
modo tnlll.sitorio como resultado de la abertura de las "ias del potasio que tld1den a 
unpulsarel potencial de membrdna hacia él h .. 

1\1 prinCipiO de lID potencial de acción. hay llil pcriooo retracIano de excitabilidad 
diSITIlnuida Esto tiene dos fa. ... e-: 

Fl periodo refractario absoluto inicial. en el transcurso del cual no es pClSihle 
generar otro potencial de acción yel pemxlo refractano relati\o (que dura ha<;ta LInos 
milisegundos) durante el cual es posible generar tUl segundo potencial de acción pero 
la velocidad de conducción está dismmuida;. el wnbml mLTementado 

El periodo refraL1mio limIta la capaCIdad del axón rara conduClf senes de alt.! 
frecuencia de potenciales de aCelO11. (1) Como se observa en los e!.quemas .>1 8A .r 
¡/8B. 
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l.sLjuemas ::¡:!5A, :. 8B. IllU.:strilll la conducClón delllllpulso rlen ioso_ a !ffi\ L~ dt: 
unu tibrd ner\ losa dilllelltllCa. 



!:squema #8/\ mue:.trol el intercambio de Sodio en el potencial de acción. el axón 
en reposo muestra un valor de -90 mV entre su mtenor} la su~rticle de su 
membrana (potencial en reposo J. al cambiar al potencial de aC-Clon adqlllere un "alor 
fX-,silivo de +35 mV 

I-:squcrna #88 (inferior) se observa tm ullpulso registrado en WI [E(i en donde 
la polaridad de la membnma cambia se \ uelve JXlsinva sobre su superfiCie llltema y 
el potencial de reposo de la membr..mu es reemplazado por Wl ¡xltencial de acción 
(wllbml máxmlO 35m V) 

[[(d. PRI'íClPIOS DE LA TR-\'íS\IISIO'í >;FTRO\lI·S(TI.AR 

La activación del sistema musculoesquel¿lico (SMF l. a ... i conlo de las pcqw .. "11a, 
y largas fibrdS musculares se presenta cuando la, neurona, de la médula CSpIIk1.l 
envían señales para acti"ar los potenciales de ac-Clón de los grupos de fibras 
mll~ularcs. El papel central de la acetilcolina) sus receptort;"::S para la :.lCIi"aClón de 
la señal neuromuseular incluye varios mecanismos hoy en día bien conOCidos. F':>1os 
mecanismos incluyen el finlCIOnaIJlIento para el entendimiento de la, enfcrmooadc-., 
neuromll~ulares y para su racionalización con I finalidad de llevar a caho Wlél templa 
exitosa 

Todos los actos COtlClentes del mmimiento tales como. cammar.laruar lUl balón. 
Jugar. tocar el piano o platicar necesitan de la activación de la:, músCl~os a"j como 
de su,> neurona~ motoras) de los potenciales de acción genemdo:> en la mcdl~:.I 
espinal qwcncs estimulan a los grupos de ne[\'lOS motores de las tibms muscularL"S 
en neIY10 motor mdividual puede mer;arsc solamente en Wl:l'j cuanws fibms de Wl 

pequeflo músculo o en miles de fibras en un músculo de mu)or lamai'io l n 
músculo contiene mucha" unidades motoras. cada W1d de ellas compnmimdo ¿¡ una 
neurona motora) a las hOrd" mlL~ularcs en las que b"ta ..;e apoya. y ucnc Wl amplio 
rango de filC!7.a contráctil. dependiendo de la frL"Cucncia <.'11 qut;' cada lmidad motora 
seo acti\ada:- de la relaCIón con l(l':; lUlidad.s motoras prugrL":'I\,lS l'P1l10 I;¡ tUcín 

para lle" ar a C~Ü)(l una contracción 



CWUldo los polellClaks de aceion en un ncnio mOlor llegan a las ramas 
tenmnaks. la e'\CItlC10Il Se lIeya a cabo a través de la smápsis química de las 
fimciones neuroIl1useulares dentro de las fibras Il1Llseulares El potencial de aaión 
logra qUé el nCf\ lO motor tcnmna] libere acetilcolina la cual se despolarÍ7a ¡Xlr 
deh~o de la fihra muscular. proouci.::ndo lID potencial de aaión ~ contracción del 
mllsculo. (4) 

L\ SI'iAPSIS 'iEliRmll~SClLAR 

Como se ha menCIonado antl'nonnente la smápslS com1a de dos elementos 
funCIonales: la tennina! nCf\losa prl'smáptlca y illla especiali7aclón postfuncional en 
el músculo que 61á relaoonada con la placa motora tenninaL La tenrunal. COIl."iiste 
de pequei'ias ídlllliS 1111ellll17..adas parcialmente, las cuales se encuentran parcialmente 
\ lllCUladaC; a la superficie de la pl:Jca termmal y W1a cubierta con una capa de células 
de Schwann. La nli:rnbrana plasrnatica de la placa muscular terminal que se 
encuentra inmada a tr,nt.':s de la, ramificaciones nCf\iosas terminalcs. L1S 
\ Q;lculas smáptlcas enmUl en contacto Cün la densa membrana presmáptica en lo 
que se CünDCe como 70na acti\'a la cual descansa sobre cada terminal postfunclonal, 
Entre las memhranas pn ... "i\miptiw ;. posLsináptica se encuentra una capa de 
gl!coproreínas que CúILStltuyen la lamma basal., La microscopía e1ectrómca dl' 
banido revela vano-; rasgos Importantes, en la membrana presmáptica se hall3I1 
p::rrticula,> regularcs_ la, euales se L'IlCUL'Iltnm en oont,cto con los clnales de calCIO. 
:1S\ COIllO /Dna~ acti\ ,b en la memhranJ posL~ináptica represcntad.1S por partículas e 
CUyOS rcrcptores son para acetllcolma y TlICütina los <..-wes se hallan C()ncenlr"dJ~ 
Cé'rca J.: la orilla de la." terminales postfuIlcionales. 

l.a'- molcculas de acdilcolinesterasa se hayan embebidas en la memhrana 
¡)'.lstsllláptica y la lamlll~1 hasal, Como 5e observa en el esque11Ul #9. 

lJ.l~ Jos pnnnrak~ (\):llponellll;'S dé la funcion neuromu.<;cular son la temuna! 
ne[y\(r;J. presin3ptica \ 1,1 region de ljhr ,l IllL6culÜ\..--squektica localizada en la placa 
tl'lmlllal posinaptlc,l 

En la h:nninal prcsmaptlca st: encuentra la \'runa de nm:-l\Oa que protege al axón 
dd e.'-teTIor. cada lC01l11131 contil'11t' a una cé'lula de Sch\\ann J mitOCúndrias que en 
~u mtcnor contienen lll1I11 • .c[\i'iQ'> \'<,'''lclllus de acctilcolina. 



AlgwJas vesículas tarnbi~n s.: hallan loc<llizada~ en las hell1durds sinápticas dt: 
bs ?Ollas activas. en estos sitios se hh.u acetikolina la cual cruza a tra\·Cs de la 
hendidura sináptica y la lámm<l basal para entrar en cootacto con los receptores 
~pecificos. 
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Esquema tt9 Componentes JI11rJcelulUfQ de WlU fibm muscular. 

1.05 pnnClplOS de tarmacología generJl -;:uhm:-illlla trdTl'imL~ión m::uromlL'icular la 
cual fue identificada ~ sus ekmentos L'5tnlcturalcs reconocidos en \1136 ¡X)f f-k'l11,! 
Dale \ SlL'i colega'i qwem.'S dekn11inawn yU': la acetilcolina aparece t'll d músculo en 
n:spUt"'-,1a a la c;-,1nTlulaclón de los n¡;n llh TIlotorL'S;' a la transfllnllaClón qL1C la 
acdllcolma llloculada dentro dc la ar1.:na prO\ oca lITU'1 contraccioll muscular 



Lillb n.:cokclliron acetikol1Tl3 dunmtc la cstimulaClon nCf\losa hallando que era 
n(:c(:sano 3ñadir Wl mhibidor d.: colincstcra';:,a como pueck s.::r la tlsüstigmina o la 
n.:urostigmma en el tlujo de flUidos muscularcs. Además la adición de curare a la 
pel'li.blón pern-utia que la acetilcolina ¡-xxlia ser recülectada. por el mú."cWo sin 
contraerse en otras palabm~. el curare bloquea la aa:iún de la acetilcolina pero no su 
lihl'fac¡ón. (4) 

El. POTE'\Cl\L DE L\ PL\CATER\II'\AI. 

I.os primeros registro,,; e¡¿ctrloJs del músculo curari7.ado revelaron que le 
esllrnulac¡ón del nen10 mOlor r..-sultó en Wla des¡x>lam.aclón de la reglón de la placa 
terll1111al. Sta dcspolanzaClón fue llamada el potenCIal de plaea terminal. La 
introdua:ión de técnicas (k regJ~tro ll1tracelular usando microclectrodos de viemo 
¡X'l1uitió un estudio detallado de este ¡Xltencial de placa terminal particularmente por 
Bernard. Katz y sus colahoradores Sus expenmentos mdLÚan colocar a \ID músculo 
ux'r é.iemplo el músculo s<l1ono disecCionado de la pierna de una rana), con su nervIO 
nlilror ele\·ado ~ conectado a lUl par de electrodos para su e~1imulaclól1. en Wla 
cúmara conteniendo una S(llUClón salma rsolólllca. Como c:1 c:1cx:trodo de "idrio fue 
mampulado la penetración de la membrana de la fibra mLl<;cular en la placa temlmw 
es "ei'¡alado por la apanCloll rt:'pt:'lltina de un potencial negativo a la respuesta del 
potencial de cstimulación. En la mayoría de la fibras musculares, este es entre -
70 Y -90 m\". La cstimulaClón de las fihm,,; nef\-10sa-.; produjo un descenso en el 
IXllencial dt:' acción del nlLl __ culo l.a caída JXlStenor a la esümulaclón y a la acción 
del potencial mLl,,;cular es debido a dos rac10res 1) el tiempo que toma el potencial 
d..: acción del nCf\-io para \ Ü~¡¡U- a tr,l\ es del ele<.:lrodo de ~1101Ulac!ón hacia las 
tenmnules nemüSaS. ~ 21 ljn descenso sináptrco eh: C<.'"fca de lms. el cual es el 
tlcmpo que toma la acctilcnll11a para ser lihcrado de la tcnllinal hacia la membrdl13 
de la placa terminal 

~o ':\'bte una sei':tal dt:' 1,:1 pOlellClal de placa tem1l11a1 como resultado de un solo 
e:-';'t.":nll1t.":llto ya que el prl',cnclal de placa Icnninal es de ma;.Of an1plitud :-a lIue 
n:---· I liti ~llticrl..>¡lte para dc<:nca.kn:t! tUl potencial de accrón Sin embargo el 
tx'!':!lClai de placa tennm;ó! 'es \'1:'(0 d.:spués de la adiCión de curare como resultado 
dl' ljW': su amplitud no c"\.l\.'d,l de d hmiLL' nl..':..-:sario dc de.---polmi.r.ación para iniciar 
un rotencial de aCCión: CS!!' I..':i que !a estlillUlaClón lld\-iosa no produce LITlli mayor 
contraa:lón mu.~ular. ~Iempl\' LJue d potenClul de la placa tennl1lul este presente. SI 
la ~'On~ntracróll de cura;.: l"-' I1lcrcm.:ntada. el potencial de la placa tem1mal 



.. XJnl1CI1711 a di.smmUlr ha.-"ta d~saparecer por completo a concentraciones lo 
suficientemente altas, 

Así el curdfe compite con la acctilcollna p:1f los receptores roslsináptiCO'i flL'ro no 
activa a los receptores. En otras pulabra'i es un mhibidor competili\'() de la 
aceti1colina. 

El potCIlClal de placa temtinal tiene dos cam_cteri"ticas eléctricas: 1) después de la 
despolan/ación imciaJ. e::.1.e disminu~e pasivamente a un poret.-·maje determinado por 
las propiedades eléctncas de la fibra muscular: 2) desafortunadamente el potenmtl 
de acción el cual es propag."1do a lo largo y en la totalidad de la longihld e la ti1mi 
muscular. se esparce pasl\'amente a través de la región de la placa lcnnmal d" 
acuerdo al potencIal de la mi.'ill1a y \3 di.snul1uyendo con fL"SpectO 3 la dIStancia (4) 

Conw se observa en el esquema # 1 (J • 
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E\qucrna # 10, PotcnLiW d.: ,--,,-piga registrado con Wl clátnxlo inlIacdula En el 
e,1ado de reposo dd potencia] (k membrana (jX:ItcnClaJ (k r'--l1oso) es de -70 mY. 

Cuando se estimula el a\.ol1 hay tlIla de:.-polarv.aCIOll pequeña Si e,1.a 

dc:spolarimción alcanza ellll\'el de activaCión (umhrdlt lla\ despoJan:raclón de todo 
o nada (potencial de aCCión I 

L1 potencial de accIón 5e apro\.lIna al E~. yexclXie elm\ d de Om V. El potencial 
de acción tenruna lCillJ1do el <1\.011 ~e repolaflza. ~ s.;: estahlece de uueyo el potencial 
de reposo. 

"E'IBRA~A POST""APTICA \ L\\( ETlLCOU\A 

l 'na de las rdZones por la que estudl3InOS al potenCial de Id placa terminal es para 
encontrar exactamente como es la acetilcolina litx'TIldJ. ,je:;de el neJ\-lO terminal y 
como produce la despolarvLinón dd músculo. T lb mplJa, despolarizaCIOnes son 
producidas por cambios en la pcnneabilidad de la mell1br:.mQ Ll"iualmcnte por un 
incremento en la pcnnw.111ldad dd sodio. 

Cuando la permcahiltdad s,--' IIKTementa crl la placa lellllmal, la concentracIón 
extracelular relativ3Iuente alta d.: los lOnes sodio ;. L'Í potenCIal de membnma 
negativo manejado por los iones sodio locali:r.ados a [fa\ c:' de Ll memhrana. Durante 
el OlO\lmiento de mten;arnhlO de Iones sodio. Id mcrnbrdIla comienza a 
despolarizarse en los ione:; positi\'()s que se encuCIltran ~ILllll1tllaJ{)~, en la sUlx'Iiicie 
mtema. La concentraClon intrao:lLllar de s<x!io no 0.lIllhl;l SI'-'.l1llicari\amente durante 
el potencial de placa tenllll1W, d numero de lone":; que :--,2 acwllulan sobre la 
superficie illtema de la membr,lIla paro. cambiar el ,-"lll':l,'ial de mell1brdIla es 
mfínitesimalmente pcqucr'lo comparado con el total del ',lUllLT,l de Iones S(x!IO en el 
ITuoplasma 

CambiOS en d vol tale hacen ':>1,1 posible pJra poder: cCN'.lf en la plac., tenlllnal 
los cambios producidos por la ac,,-'ulcolina en el pmelKk! ' .• membrdIla La placa 
tenninal se C'llCuenInlIlOnnalmclU~' con un t1t~io de ,>O(j¡., -.'] ,:ual alcanza su ma.'\illl0 
durante la fase de mcremenlll Je potencial de la 1" ,..:.el _'rminal ~ disll1l1luye 
exponcrlC1almcrue con W1a colbtanle de tiempo de celL ~', ,:,' i ms fu-pués que se 
üCW11ulan las carga~ pOSItI\3.S en L"\CL'SO sobre la '-.U]XTI '.IL' ¡-Ilema de la membrana 
de la placa ternlmaJ b-'Tcldualmclll": d\sminu~ en :- d p(' '.llL'I.': de la placa terminal 



dismmuye ligeramente hasta llegar a Cl..TO. Ll hidróli.<,is de lu acetilcolina por la 
acción de la colincsterasa en la región sináptica normalmente limrta la cantidad de 
acetilcolina alcanzada JX)r los receptores fKJSlSmápticos y la duracIón de su accIón 
sobre los sitios rcu1Jtores. 

CtklIldo la hidróli.<;L<; de la ao."'tilcolma es prevenida se incrementan tanto la 
amplitud como la dUrdClón en lo que corresponde a la placa tennmal pudicrldo 
incrementarse el rotencial de la placa tenmnaL 

¡..as anticülmestemsas así incrementan la decti\-idad de transnllSlón y son tan 
importantes como herramienta~ para el traIillmcoto de los detix,'1os neuromusculares. 

Cuando la concentraCión de sexho e'\tracdular es reducIda la placa ternunal y su 
JX)tencial comIenzan a dismll1U1r como es lo e..-perndo. Sin embargo el im.Temenw 
del potasio ex-rracdular o de las alnCentraClones de calcIo ex-rracelular también afecta 
al potencial de placa terminal 

bto explica el porque la acetilcolina hace más penneahle a la memhnlll3 de la 
placa termmal pard un ampho nmgo de caUone,. l.DS cationes ma;.orc:-
nom1alrnente presentes son el socho. poUlS10. y una pequefia cantldad de calCIO. 

Durante el incremento en la ~rmcahihdad. el sodio y lUla parte del calcto se 
muevCll hacIa el ¡menor lwz.ando la memhrana para causar despolanzaclón. la cual 
está limitada porc\ flujo de iones potasio (4) Como se om,·en'(J en el esquema #1 1. 



Cdula ck; 

RegIón de 
placa tcrminaI 

Aet.'tJloohna 

Esquema ti 11 lntcnor de lUla neurona motora al ser cstunulada 

Cuando una neurona motora e':> .:stimulada. h, \csíeula.<; de las ternlüuk, 
ner\'lOsas son l1enada~ con acetilcolina (A) nllgran a la lllemhrana pla~mátic<¡ l; 

fOffim de poros de fusión (B l. Y liberan su contenido en b hendIdura smapllC-a 
1. as \"t;>:sículas recuhren a la memhmna J()ffi1ando tUl-: cuhlerta (D1. la<; \ <.."SlCul > " 

acophm para formar sus cubierta." (I::: I ~ se rdlcnan W' aCdllcohna ¡ l· 1, 
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EL RECEPTOR ACfTILCOI T\A- \ICOTE\A 

La acetilcolina Incremente1. la permeabilidad de cariones postsinápticos por la 
acción sobre los rca..1Jtores en la rncmbrdfla de la placa tcmlinaL Los receptores de 
acctilcolina actIvados forman canaló acuoso~. pcrrnitlendo a los cationes moverse a 
través de la membrana El fl.'Ccptor acetiloolina-Illcotina en el mú~cul0 esquelético 
es un ouembro de una familia de proteína;; formadora;; de canaks sensibles a la 
acetilcolina. variedades de la" cuales también han sido cnconlrddas en los ganglios 
autonómicos y en el cerebro nos receptores lllll<;carilllcos a diferenCia de la fmnilia 
de receptores de la acctikolina no forman canales cuando son activados) 

La familia de receptores rucotímcos es parte de una superfamilia de proteína,> 
tornmdoras de canales. los cuales son acU\'actos por enlaces específicos tales como 
ciCItos aminoác1dos como el glutamato.\ el aeido gama arninobutirico (GAR\l. 
(Los canales de 10nes activados por \"Oltaje COIb1:iruyl:!Il otra superl3milial. Fl 
receptor acctilcolma-rucotina en el músculo mamano adulto ~1á fórrnado de cinco 
subunidadcs polipt.'Ptidicas. dos de ellas ldenti.:lli: ci.CL.I3.Ló. Caili"1 subllilidad CI. 

tiene un SItIO receptor para la acctilcolina:: la apertura del canall"Uando ambo:-. estan 
ocupados (4) 

Las subunidades son Silllilures en la composIcion de aml11oácidos: ca.da una 
contiene varias secuencias de a.."1"ca de 20 uminoácidos que fomlan 
predominantemente cstructurd<; hellcüldaks hidrofóbicas. las cuales se encuentran 
embebida<; en los Iipidos de la mcmbmna para tórrnar los segmentos 
transmcrnbmnales del canal. 

Se han desarrollado técnim<; que haCL""11 posible el estudio de la n....><;pucsta del 
receptor de acctilcolina ~ a que dICho t"e'(:Cptor repara el mtcrcambio de acetilcolina a 
Il1vd molecular. 

En el laboratono con una rllicroplpct;'l Sé puedc succionar ('1 material genetico del 
interior de la célula. Fl extracto natural dd"Jt.; sellar la superficie de la membrana 
lipídica cuyo mecanismo es muy bIen c(\n(xido. la resiStcnC1<l y etecti\ idad de lo:; 
extrd(.10S sucCIonados pemlitirá el mtercamblo JónIco;, dc tlUlIJO" a trJ\e" Jc un 
s1Inp1c canal el cual puede reglstrur las c:Iltr,llla~ ;. sahdas. 1.<1 sensibilidad dc la 
membrana a la acctücolma :. el dectn:xlo que contiene a dicha "Ll<;tanCla l.jUlIlllca 

muc.<,tra que hay un hOTllbardeo sobre 105 sinos rcct.1)lOfe-, POI la',; 1l101cculCl. ... de 
accti\colina 



110) en dia se han real\7.ado ohscr\'aclones detalladas dd comportamiento de Los 
receptoR 'S de acetilcolina en nwnerosos modelos en donde se mduyc la apcrturd dd 
canal y su repamción. El numero de canales abiertos dctennina la amplitud de la 
o.:orricntc eXl~1d1tc en la placa tcmunaJ y la cinética de los C<1naJes determina el 
tiempo de esta reacción química o tiemfX) de curso. 

RaJO cirnIDstancias normales cada canal se ahre sólo en una ocasión ya que la 
acctilcolma en la hendidura smáptica desaparece rápidamente después de ser 
liberada. alglmos ludroll/ados por la acctilcoline.1erasa y el resto se dlstnbU\-l' 
rdpidamcnte en todos los canales y sitios de acción 

Cuando la accti1colinestcrasa en agregada la concentracIón de acetilcolina en 13 
hendidura pemlanecc relatn.·amcnte alto por largos periodos de tiempo y las 
moléculas pueden mteraccionar más de Wla vez mil los canales. así se lIlcremd1W ~ 

se prolonga el potenóal de awón de la placa temlinal (4) Conw se obsen'a el 
esquema #12 

Canal fC(Xptor 

de acctilcoJina 

t\1cmbmna 
celular 
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acetilcolina 

\ 
t\1iLloc1cctrodo 
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FSl)LL\.1:\ #12 

Esquema # 12lmercamblO de Cillecolmnm3S en lID fCCL'Ptor nicotimco 
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La familia de receptores !1lcotí!1lCOS es parte ,-le una supcrfamilia de proLema~ 
tomladoras de eanales, Los enlaces específicos son activados con una solución de 
acetilcolina aplicada con un microelectrodo de vidrio_ esta es depositada en la 
rnernbmna de un cultivo de célula" aisladas y por succión es aplicad.:'1 hasta formar 
un sdlo impenetrable (Al. Cuando un liquido en el eleí..1:nx!.o es coneí..1ado a un 
amrhficador apropiado. los lones del fluido atra\'lesan tUl canal que puede abnrse o 
cerrarse (Rl, Estos regisrros muestran típicamente pulsos ~uentes que varían de 
amplitud y duración, todo esto sucedc en el mtenor de la célula_ 

ACCIÚ'\ DEL CALCIO 

El curare y el calcio bloquean la tranSll11SlÓn neuromuscuJar por diferentes 
mecanismos: la acción del curare eümiste en competir con la acctilcolina PJf los 
sitios rccqJ!Ores en la membrana postsináptica: el calCIO en la membmna presináptica 
se libera de fanna lenta v reducida 

1 A1,S dit'L'fL'Ilcia<; son reflejadas en los deferentes tipos de enfeomrlades 
neuromuslulares: miastcnia gmü .. es lIDa enfL'rmcdad caLl'illda por la reducción en 
la sensibilidad postsináptica a la acetilcolina y el síndrome miasfémico o 
enfennedad de Eaton Lambcrt resulta que la liberación de acctilcolina se ve 
reducida sobre todo en las terminaciones nen.io5.:'1s y motoras, 

F"lJCIlmentCJ.:, de lonoforesis por Katz y Ricardo !v1iledl demostraron que la 
!iheración requiere de la presencia de calCIO cuando el potencial de ación 
prcsmápnco mvade a los ner\ íos terminales. el calcio entra al ncrvlO tennma! durante 
la acción del potencial. Además el magnesio extracclular se eleva lo cual mtcrticrc 
con la entrdda dé calcio a la terrnmal presllláptica bloqueando la hhemClún de 
acctlleúlina 

Otros c\.-penmentos sobre la función lleuromuseular moslTaron lItle 'l' puede 
despolariLar la membrana de manera artificial desencadL11i.mdo la l!heración de 
acctilcolma de la tennma! nen-l()~a motora. Clk'1Ildo el potenCIal ek acculI1 
preslnaptiu) e:-, hl(x¡ut:<:ldo roIl lcU"odotoxma 

[n otréb palabrds. se lb a a cabo Wla breve d~T)olmi711C1Ón. [1 etecto de la 
,kspulanzacion se ahrc a los canales de calCIo en la.;; zonas acti\-as pc"l111ith . .'lldo que 
el caiClO entre a ]a-., tc:mlinalcs, U calCIO se tiltrd a trdyés de los canales LLvlndo un 



meeamsmo de exocitosls en el contenedor de las Vl?Sículas sináptica,,> para la 
liberación de acctilcolina 

i\ J1Ivel presmápticn baJus concentmClones de calCIO sénw lIlhiben la libemclón 
de acctilcolina y altas concentracIOnes de magnesIO sérico inhilx."11 la entrada de 
calcio al nen io terminal. 

Fl curare blcx¡uea el potencial de placa terminal por un mecanismo de 
antagonismo competitivo con la ac.;:lilcolina luchando por los sitios rect1Jtores. 
Vanos compuestos de amomo cuatemario tienen efectos sImilares y algunos son 
usados como rel~antes musculares en compañía de anestésicos. 

I.a anticolineslera.<;:1 previene la hidróilisis de la acctilcolina en los espacios 
sinápticos, por lo consiguiente se awncrlla y prolonga la acción del proceso de 
tran<;nmión. 

En la,,> enfetmcdadcs neuromll,,>culares, la anticolinesterasa puede ser útil en la 
restauración de las fallas del proceso de transmisión sináptico sin importar del sitio 
donde se halla el defecto ya sea presmáptico o postsináptico. 

Ln punto Importante de ohsef\ar es la neostigrnina y otros anticolinestcráslcos ya 
que debido a 5U enonne SImilitud e.1ructura! C()Jl la acetilcolina pueden LIT1irsc y 
Illinhién hlcx¡ucar a los rCCLJJtorcs de acctilcolina de la membrdlla po~;tsináptica 
<;iempre y cuando las concentraciones sean modemdas ( > 1 O~mol ,/ 1 ) que es lo 
que conocemos como efecto curari7.ante. 

1 j)S cuidados deben ser tomados en cuenta pam mar apropiadamente dosis 
ter~uticas. (4) Como se observa en el esquema #13. 
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IY.- "El'ROPATOLOGL\ y :-IElROPAlÍAS 

POLl"FTROI'AlÍA 

La polineuroputia (o ¡x¡hneuriti,,) es un cuadro dinico cuyo ra<;go esencial es 
una alteración de la fimción de muchos nm ios pcrifenoos simultáneamente. 
resultando en una distnbución asunétrica de debilidad muscular flácida y atrofia 
usualmente también con alteraciones SL'l1Sitivas. que afectan como regla a los 
segmentos distales más que a los proximales de los miembros y a veces 
comprometen tmnbién los om lOS cmneales. El térnlino polineuritis es menos 
comimmente utilizado en la actualidad ya que sugIere resrricción a trastornos 
puramente inflamatorios. La JX)lmeuropatia es así definida ya que puede ser causada 
por tilla grrm cantidad de agentes que pueden actuar de varias tbnnas diferentes e 
mclusive a diferentes ni"e\cs de los nmios pentericos Entre tales agentes se 
encuentran munerosas toxina,> cndogenus y exógCIk1S. mfecciones <ieoudas que atacan 
direx-1amcntc los nenios y deficiencia,> \itamínicas Parece 10 meJor, en 
consecuencia comerv.lli dcscnbiendo la patologta signos ~ sintomas de la~ 

polineuroparias en general ;. luego conSiderar sus causas más comwles ~ en que 
tiJtl1laS pueden ser n..u:mocidas (5) 

PATOLOGÍA 

Cada fibm nerVlOsa consta de dos tipos de celulas. el cuerpo de la célula nervIOsa 
con el axón que se OTIgtrlli a panir de él y la;;; células satelite de Sch\',ann. En las 
fibras nuehmzada;;;. la mielina se fonna por lIlvagmación de la membrana super1'i.cial 
de la célula de SclmID1Il alrededor del axón, Cada cdula de Schwann se encarga de 
la e\.1ensión de llllelma L'Iltre dos nódulos de Ram'K'f. que puede ser hél..':.1a de Imm 
de longirud. En las neuropatias se pnxluccn dos tipos de procesos patológico~. 
Primero el CUL'q)(l de la célula neT\-lOSa \ el i.t"ón pueden ser afectado" 
pnmarimncnte produciendose dcgcnemción a"-.onal l.a apanenoLl patológica se 
~meJa a la de la "degeneración \\;alleriana " que sigue a llIla le~ión [XJr 
aplastamiento del neT\-IO Segundo. la célula de Schwann puede ser afectada 
causando dcsrruehm7ación S1I1 compromISO del a.;,;on. Este proceso se denomina 
"desmieliruzaclón segmentaría" (tig. I) En muchas neuropatias predomma 13 
degeneración o la dt':Smic1iru7<iCión. [n neuropatla5 crónicas exis1e tmnbien 
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C\ Id.:nClLl de rl'géJkTelL"lllll lh.'JYI().",il p~lfcial, I ra.s deg<:neraClón a\onaJ, la 
regt11cración e; 1cnw C ll1L"\lmplcta: dé ol:urnr n,,"t:upcmcion despu¿s OC la 
dc.snllelinlfl1C1Ón, b TUpIda \ rmi." completa Los ejemplos de dcgenemción 
prcuomrnantc de tihl,-l" T\(,!"\ 1(~l<; ll1dU\"<?ll la.., neuropéltia~ rcsult.llltes de 
ap]¡L"taInlento, rsqueJl1l;L llcllrop:llia~ nulnClonalo :- \"i:nenos lalcs como el 
triOllCX-TCSilfosfato. plnIllo_ a,,,,-;Illcn tallo y acrilarmd¡i I.a dcstmelinización 
."C'glrlcntar1a.se prodU(é pn:dl1llllnantemenlc en la pohncuropatía ditlérica diaheK"S, 
kucqdls¡mfia met.lCTPlllallCéI \ el síndmme de C1uillain - Barré. 

I ()s estudIOS por lllllTU..,copíu c!cctrol11ca de aplastamiento experimenLll ;. 
n ... -'uropmia" tóXIcas ... 11 iUlIlnaks mTojarO:I nueva luz sobre la patología de la.;; 
neuropal.ía.;; La degeneración a\.onal se pnxluce después de lUla lesIón f(x:al en el 
l1cn 10 dIferente dd traumatlSTllO. En alglmas de \St.1S neumpauas, las tenninalcs 
disutlcs de las fihrd.'" ma<; larg'b. qUIla dehldo a tluJo ,l'"ónico alterdLIo, parco.-'l rmi..., 
aléctados_ son la.., denornmuda..., nelrropatia.., de "muerte retrógrada '., de la" que son 
ejemplos las neuropaIlit-- lil\.IGl" ~e denKlStró una mhihiclón lllleial de la síntcs¡'-, de 
proteína" antes de la ,tpm-ILlún de d ... -gen"Tdclón distal en neuropatia tóxica 
experimental, 

la neuroplliÍa tll'\I\.'a -:\.-¡x:nrnenw.l con Ll acrilamida suglTlÓ que el daño neuronal 
es rjpidarnenlc fC\el"lhk ..:u,md(1 C"S le\c. pero cwmdo e;; más SCVCfO pareo: 
progresar por lUJ tíellljl(l mcllN\ e dL'''puc:; dd reLÍro de la to\:ina . 

. \ Illenudo 6 dltkil dJ;;lln~lllr ":Iltre W1 pm .. "CSO que afecta a la parte terminal de 
Li<; libm-;, más largas \ un pnxx'.,() que SOlWl1ente aíixta a la" nCluunus con las tibras 
mi.., largas. como en la j)l1rtincl .\ \'o..;e; están ath-1ados tamo la neurona como el 
a\:on, lesiones jJ<:'qUL'll,t, d;~eml1laJa~ tale-:; como las que SI:: producen en la 
poli,lltrÍtis !lodosa ... \;.m'lll COIll\1 r~uj13.d~l un J.uño proporcionalmente mayor de las 
libra" más larg:a~ t ·na ~',-lfacterístlw de las neuroparías Jesm1Clirllzantes 
;;t:):.'TI1cnt,mas TeCurr ... 'llh:, ~..., d J~""arroll0 de nClrropmid hip...>rtwfiru Cada procc-,o de 
de-slllie1inÍL"1C1ón Cal.l''':l ~epaJ,-\LI\ 111 adiclonw de las ~luJa" de Schwmm y las nUé\ ,b 
cdulas ~m incapacc ... dé éllc'!1lltr.lf l.ffi lU~dr ~ohrc d ,i\:ón_ producléndosc LUla 
tómmclón cn "hull"o cié ..:d'nli:, \ el \é<.:<..~ -,ngTOSi.ffillCl1to dllllC<ll11enle palpahle de 
los IlCf\-lO) E..,to :,uc.:dc ~'n 1, .. -., 1Íl!ldU-(lI'~ll::! It'Cllrrénle que ré'ij1omk a .:-;t.:roiJL'S :
tamhlén \.'llla nemnp,111:) ,-'11~ll ",1 i¡..'n:dll:J.íc' (5j 



sí,TmlAS 

I.a HlIma d~ comIenzo varía de acuerdo con la causa oscilando desde la aguda o 
suh"eouda en la mayor parte de las alteraciones mfecciosas :: en algunas metabólims 
h<bia lentmncntc incidiosa En un ca<;ü tipico la" alteraciones sensitivas Juegan 
generalmente illla parte prornmente en el cuadro clímco. En los ~"tUdios tempmIlOs 
el paciente se queja de adormecimlctlto, honnigueo y parestesias en las manos y pies 
y a menudo de dolor en las extremidades que puede ser intenso y compromete tamo 
las e-inIcnrras ~uperficia1es como las profill1das. En las pantorrillas se producen 
dolores de tipo calambre y a menudo son mole,1os por la noche. D ..... ~ués de las 
alteracIOnes de la SLwibilidad, los miembros se toman débiles. y los Interiores por lo 
general están más notablemente afectados que los supcnores. 

1 anta los síntomas motores corno los SL't1Sitivos afectan predominantemente la 
pcnfen3 de los miembros, en forma Silllétrica En casos severos están presentes la 
caída de la muñeca y del pié causando la última lUla tIh1fCha con retardo y existe 
cierto grado de atrofia de los músculos pcrifencos de los cuatro miembros La 
debilidad es más acentuada en los segmentos perifericos, SI el paciente puede mo\ cr 
los miembros. habitualmente puede demostrarse ataXia y en lll1a fonna de la 
enfermedad la variedad llamada "seudotabética" la ataxia es evidente en los 
miembros inferiores y se debe a perdida de la sensIbilidad postural Existe illl 

embotamiento de toda<; la<; formas de sensibilidad en la peritdia de los 1ll1embm,. 
extendiéndose habitualmente la anestesIa ~ analgesia c'Utáneas hasta los codos ~ 

rodillas. En los dedos de los pies y las manos están alterJdas la scnsibihdad postura! 
\' la apreCIación del movuniento pa<;lvo. También se pierde el sentido de vibración, 
l.a presión sobre los músculos. especialmente los de la~ pantorrillas. por lo general es 
intensamente dolorosa y el raspado de la planta también puede de::.-pertar dolor 
severo, en ambos casos tras tUl hgero retraso. 

Los reflejOS tendinosos están disminuidos o perdidos. desaparecK'Ildo los reflejOS 
aquilianos antes que los patelares. Los reflejOS plantares t.'Unbién pueden perderse. 
peTO si esrán presente.; son flexore'>. La piel de la~ e'<.tremidades a mcrlUdo está 
edematosa y sudorosa R¡'¡pidamc"Jltc se desarrollan contracUlms lllU."culares ~ 

pueden prooucm;e adhcrcncld~ tibros.1.S en las vamas tendlllosas ~ alrededor lit: la~ 
llilÍculaciones. Los esfínteres genemlment..:: no están attttad(Y.'. 

Los músculos incrvados por los nef\1OS craneales tambicn pueden ~er afectados. 
más frecuentemente los músculos taeialcs. pero a yeces se produce ofialmCl'leJía () 
parálisL'-, bulbar. 



Los estudios L:k'Ctr0t1S101óg:ico~ mU0trJJl wm k\ L: redu~'clon de la \- c\ocidad dc 
conducción motora 1"11 neuropatías degél1era!J\'a~. pero la redU(CIllll de: la velocidad 
C5 notable en ncuropatía~ d~mic1itl1zant("'., (5) 

IYa.- CL\SmCAClÜ' DE L\S 'El ROPA Ti \S I'LRIFÉRICAS 

La clasiliCaL1ón tk las l1éur(1l3tia." p<-'ritenrus 31111 110 pueu..: b.:1.'>llrSC C"11 el 
conocinllento preciso y SIStemátiCO de h; ddect()~ mctabóhcib 1:n algunos casos la 
causa aún es dcscon(x:ida mduslve ,lL''ipUI.."S el.: exhau~Ll\.l Ill\'CStlgaClón, Sm 
embargo, se da a continuación lUla lisw dé algunas QllL\<'b lI11¡X)rL:1JltCS ~ luego 
algwn'-. ncuroparias scrán collsiderJdm I..'Illllllas de:wJlc_ 

1. CAloSA I~FECCIOS\: 
Sólo mrarncnte eXiste compromiso Jm~cto pür hac1emb_ íJ IJllq en la leprJ () por 

algún virus conocido como en el herp..-"- Itr;tcr (1 papem~ 1" más común que la 
relación con la infCCC1ón sea indirecta. [XlI' eJémplo d rt:'SullaJu d.: la cndotoxmJ 
como en la difteria o de LITm interterencÍJ. mas 11lCle:l1a por una lllteccl(ln COmo en la 
"polineuropatía mfe.:Closa". tmnbién llamada Smdr01llé de LUld.1'\--Guillam-13arré en 
d qu.: las \'aina" de IJl1elinil de los TK'f\l\l'; lxnféncos ~\\Il '--llawda~ por células 
'--lcti\ada~ lIununológicamcnte despu~ u,,;: S<.."llsibilv.aclón a.'i<.l\Jad:l con una ink--cdón 
reciente En muchos casos aparece un tnulo I..Tl:Clentc de anllnlCrpO cltO!negalO\mb 
o a \-'eces existe tm alltlCUC1pO 19 U e5¡xcüico qu.: 1.."; 1m hucn marcador de mtCcnon 
aguda. l".o se sabe de que fom1il lln '¡g1..'11te \'Iral pueJe' eaLl-x1f una re..pucsta 
autoinmunc, 

2. - C\CSAS MI:TABÓI.(CAS: 
Al LA FALTA [)l- V1TAMJ~AS r,,-¡ ,CI:\I i " tak>:- ,,',1;11<1 la Bl, la co<:nLÚna 
para el metabolismo del plrll\ato y tambL'.:n Je lltf(1~ tiKtor~"- l1ucnClOnalC'i. como en 
la pohneumpatía alcohóhca ~ el herihen I amhlén la blt;¡ ,le \-Italllllla Ik pu<xk 
GlLl"ar poll1leumpatia, 
B) LOS VEi'\If:NOS_ p3J1lculannente I'h ;llL'liLk, ¡-..:~ad\h ',.Lic.>' como ,,1 ilr<'lllc\\, 
cohn:, talio. Il1LTCLIT10 y oro: componeTll~" \T~,lJllL'''''' m()T1\)-,il..":,ill~fal(l acnlanll(b ~ 
disllltlra!ll 
('liD'; F:\RMACOS pt-IJ)L:-\ PRL ![)] ,_'IR I '\. \ jl()1 1'--...1 I :R()PA 1 iA CO!110 

efecto ildvcrso de ~ll acción Jcscad;i, 1"-1r '-']<:111]110 la L'< l¡:I:l.Zl© I ror causar 
ddILIL"lK1:l de pmdoxma 1. tali¡jll!lllda su 11; ';lilllll,H~ \ Tl1lf(11u_l.~' !i\ li!k1. 



D) POI~I'IRJA Fn la portiria intermitente aguda puede huber neuropatía pcriterica 
consecull\a a penodos prolongauos de confusión y dolor ahdominal durante los 
cuales "<.' elimina orina que tiene la apuriencia de color vino oporto <;1 ~c le d~ia 
Sl>dimcmar Durante los periodos de latencia entre los ataques eX1S1:e usualmente UIl 
exceso de poriübilinógeno G ~ ácido 8-amll1olc\ ulilllco en la orina. Los ataques 
pueden ~,,'f prc'Clpitados l~)f ffumacos particularmente barbitímcos. Se produce 
compromIso autonómiCú 
l) LT~I:\1L-\ EIll~ cada vez más CümÚI1 de la diálisIS pan el tratamiento de la 

insutil'1C11cm renal ha llevado al reconocllmento de Wla polincuropatía LTónica 
caLl~ada por la alteraCión metabólica en la insutlClencla renaL 

r) PERT\ 'RBACIO!'.l[S ENIXX:R1NAS. La diabetes es la más común de esta; 

C3lb,L, de pohneuropatía. 

3. - TR \S roR"OS VASCl'I.ARES. 
¡-:~<;tos puctlcn ser el resultado de atcroma, a veces complicado por la presencia de 

diabc¡cs. ,,'nfennedad de Ruergcr o lma alteración del colágeno. 

4. - E:\FFR\IEIHDES GE:\ER~Ll7_~DAS: 
Fn l'-L<; lJUC e.\'lSten anormalidades en el metabolismo de protcinas sénca5. Incluyen 
las entl'nm::dadc:s del colágeno, particularmente la poliartritis nodos'-L 
ocaslOnalmente la artritis rcumatOlde y lupll.'1 eritematoso disenllIlado, la rcticuloslS. 
mfeTIlwdad amiloide. sarcoidosis ~ carcinomas. 

5. - EVER\lEDADES DETER\lT1'iADAS GE",i:TICA\lD,E: 
[stas :>{ln lamblCIl alteraciones metabólicas en que los defectos precisos ha~ta el 

momento no siempre son conocidos. Incluyen la atrofi.a muscular peronca y las 
entCml<.'dade" mucho más mms ¡x)lineuropatía mter.:;ticial hipertrófica y síndrome de 
RetSWll I.ll las dos ultimas los nervIos perifericos esran engrosados dehido a exceso 
de colageno alrededor de cada fibra En el síndrome de Rcfsum se pnxluce una 
¡xllineumpatía motom ) scnsiti\'a crónica con otros SignOS quc incluyen sordercl 
ara'Ja u:n:hclnsa y retinitls pigmentaria atípica Se hereda por medio de lm gen 
rece:;i\(\ raro ~ reCIentemente ha sido descrito lIT1 dctcrTO espedfi.co del metabolISI1l() 
hPldiw u I paCientes con esta alteraCión. El ddi..'Cto puooe ser cvitado mediante el 
IN) de U!1d dIeta e':>TX.'C1al que no lIlc1u)'a ácido fit::inio) ;. puede S(-'f dismllluido d 
Ill'icl rl:L~lllatlCn de ácido fÍWnico. 

Otr,,-, ·1<.'llIUrati<l~ gen<.':tieamente detem1Ínadas mclu~cn la neuropalía -.ensiti\a 
hcredillilLL qw.: puedc ser de comienzo tardío y lentamente progresiva ;. n .... uropatÍ<l~ 
a,(xiada-; con ddicicnc\a hereditaria de lipoproteinas de alta den..,iJad (enfCl1l1edaJ 
de I anglL'ri loelos e:::."10S trastomos son heredados por méG:illlSmOS rtXól\OS 

4() 



lndudahkm~nte ~n el funlfO s~rdn Il'~'onOCld\h otrO:'i síndronH .... ~ <:11 \ Ista del número 
de Ilcuroratias en !as quc, u rx-"'& d~ 1!1\"t-"StigUC10IlCS e'\hdLhti\'a5. no puede 
encontrarse la causa en la actlkllidad 6j 

IH.- POLI'\ITROPATÍA "I,FECCIOSA" A(;(JIH. ,Í'\nRO\IE DE 
L\'\DR\ -( ;IILL\I'\-BARRF: 

!.a polincuropatia generali.r.ad., pUl'de desarrollarse ~n fooml a::;:uJa o subaguda 
aparentemente en forma CSpontánC<1 o después de lID procedin11elllO de ltloculación o 
llim infección viral. Se rien'ill que e-,tt' síndrome se debe a lma I'L'~pUL"'ta mrtoillll1\me 
del sL'itcma nenioso pc'fitenCü. En muchos casos no puo;Xl.en ser Ill.ent[tlcac:l.<b causa~ 
infccciosa"i. Cuando el contenido de proteína del llqwdo c .. :tillolTdquideo está 
munentado sin ningún illlíemcnto en las células "di~OClación alhúml!1o - cltalóglca" 
el síndrmne es denominado SIl\"DR( )\1E Dl GUILLAI:--.J - R\RIÜ: Otros casos de 
conucnzo similar pero en lo,:> que ~\lSte compromi.'rl:1 purrulll'nk motor con wm 
lomla ascendente de parruisis tixHm dcno!l1l1lados :mtcs \1'-..\)R.O\1F DE 
LAI\DRY Qui7.a sea mas sensul\l (onsidcrar e:.los sindron1(~ meramente como 
fannas particulares de polmeuropalla "mtecnosa" aguda y Wll17ar la d¡;:nornmaclón 
S!l\DRONfE DE !J\l\DRY-Z¡U!!J.AI:N'-BARRÉ En eiertlh Cill(l,; puede habL'r 
evidencia de compromiso de la médula espmal o inclll';ive ,Iél Iwnc.o enc:cfalico 
además de las ralees nerviosa'o; y nc" [OS pcntencos. Quizá poJna pél1sarse en ello:"> 
como la variedad periferica de reaccione; "alérg.¡cas" agudas ud ,,¡Slema nem(r.:,o, 
mmque con algunos rasgos en comun con la \anedad más ((.."Tllréll t'ncdaJonuditlS 
diseminada agud.l. 

El modelo de la enfermedad hwnana "nc:tmtis alérg:Ka exp<.:nlllcmal" es causado 
por myecclón de material que mdu)c n<.-'1YIO perifém.") lllJelllll/.aUo C.oIl 
C.()ad~u\'ante. del que ha sido aislad,¡ una proteína haslC<l de la Il1ldll1~l llamada p~ fn 
la enfemledad natuml ) en la e.xp<:'-llllental el -;:uero y la:, m\\[I,lIlud ... art:'i rueden 
caU'iilr dcsm[ehnv.aeion in \'itro ) C\ He una pronW1(ia..la cIcU'~:(111 ,k las rrot<-,l1la~ 
en 1 CR [1 efecto Jd sucro se d .. 1,c a un ,llllicuer¡xl quc Sl' ,]1',-, ,1 la, c.:lula,:; de 
I)ch\\ 0011. 

1:1 C0l111el1l.0 dc los S[ntonKi~ es Fe:' ' ... mlmentc agudo () suha~L1,j(" ~'l)1l i]-(ClIC!l(l3 
i~hriL ln contraste con otras ti.mn,l" de polmeuropatla ios mlh'l;i\,\ rro:-'[!llaks de 
10'\ !ll[embros PUedt..'l sufnr t.111tO C("'l\1!OS dhW.k" ~ lruClbicn rll~,jc'" ~':-i!:jJ akctaun~ 

lo" mLL~culos del tronw. ¡ o~ C<:lm\lI'" 1'!1]u "-ClblhlliciJ. j pueJ~ <1 'L'\ ell h \' k\ (" 



yen PCbmfl,,",. melusl\'e no se obSe!\.-'un. Los nervios craneales sufren u menudo. a 

\LU'S 11)clu~'lh' L:,-t<in ruLuados los nmlOS óptiCús con papi1c-dcma, así como el 
octavo n~r\ lO. lo cual GaLL<;a sordem 

l -<t proteína en líqUido cefhlorraquidco a menudo está mu) elevada, hasta 2 o 3 g.--1 
o lIlclU"jI\ e ma.;; ~ éste puede ser amarillo. No hay exceso de célula". La presión del 
líquidn t,lIllhl¿n puede L"Star e\c\ada. EXI:,ten pacientes que no se diferenciffil 
clínH:allwnh:_ <.:n los que hay ex~o de células. por lo general monocíticas. con un 
aumcnl\.l lc\e de la proteína en proporCIón con el recuento celular. En algunos casos 
la prcslón del liquido también puede estar eh::vada. 

bte L'S un trJ.<;tomo ;,ellO que puede resultar ta.raL D--pecialmente por parálisIS 
respm:HOn:.l Con fL'Specto a la traqueotomía es mejor equivocarse por ac'tU.ar 
Tctnpmno que dema'';!ado tarde si e.\:lste debilidad bulbar y respiratona progresiva La 
Illpotenslón '-;C\era debici"1 a altemcioncs autonónllcas puede requerir tratamiento con 
fármacos depresores_ en parucular en pacientes anc!anos. Las remisiones leves no 

son Infrecuentes ~ a menudo van seguidas por recaídas graves. En la mayoria de los 
caso". ~1Il l'f11hargo. la perspectiva es buena aunque la mejoría es lenta y Wla \C"L 

llegada alma_xllllo la para}¡sis tiende a pem1llilcc.cr cstacionana durante semanas o. a 
vecó. Jll('Se~ (5-21) 

En oca.:';lones la recuperación es lilcompleta ~ se producen recurrencias. En ¡os 
ca"0S mas ti:!\ orJhlcs no es probable que el paCiente entre en el periodo de 
coIlval<.:ccnCl:J en menos de tres a seis meses, 

La atención de enfcnneria es la habitual para la polineuropatia Las pardlisis 
bulbar \ nspll-atnrm requieren tratamiento especial. El trdtamientn que (b"Plrd a 
mtcrkm en el prl'SCl1te tra:,1omo autoUllllWle no ha ~iorado slgnifica1i\-arncnte el 
pronó'licu, Se ha intmtado el recamhio plasmático ~ m la actualidad se ha 
dem(Hra~ju qUé la PreJnisolona qUé era admLJlJ:,trada Jn..'Cuentemente no es 
henc11(1!)~a 

DlA(¡"d )' .... m () Las caractcristica~ que pcrmÍlen el diagtl~tiCü incluyen critcflo~ 
clíll1CO,; de bh, Irdlono ~ eiec!Todiagnóstin) cuya~ bases han sido dadas por ditcrcntL", 
lIlstIUJ(IUlh.."- eTl1JL' l,b cuaks tenemos pnnClpalmente al comité dc1lnstlnnn 
~acl011a] Je 1 ),;:"llJ dC1h.."i :- ruráli.~L~ Neurolób'--¡cas y de la Comunicación. 



DL\(iNOSTICO CI.íl\ICO: El sindrome de Cillillam-I3arr~ puede presmtar.;e 
como Wl<l forma clímC3 le've. m(xlemda o seH~rJ .. 

. \ :-LI vez carul Wla de e<;ta<; fonnas clíI1lcas presentan 
Un flL-TIOOO de latencia. flLllOOO do;' progresión de síntom:.t" y lIT1 pcnooo de 

remisión de síntomas 

El periexlo de latencia e<; el intervalo que ocurre entre el padecimiento prc\ 10 ( que 
generalmente es tma míecnón resprratona o digestiva) en el 75°/-(, de los C.1SOS .\-Ia 
apanción de los síntomas es de 1 a 2 semana" 

El período de progresión de síntomas y SigIlO'; OClUTetl en 

• :2 scrnanas en el 50°'0 de los paciet1tes. 
• 3 semanas m el 800, 'í:, de los paCientes 
• -1- semanas en el 900---0 de los pacientes, 

El pcriooo de remiSión ocurre de 2 a -1- semanas después del paro de progresión Jé 
síntoma"i y signos y se puede alargw- -1- mese::;, 

l.a<; a1temcionC5 en la marcha depo;:nJerán del penodo ~ que So;' encuentra el 
¡XlClente así podernos o;'nC-í.mtrar dQde el que no la rcalua el que la r.-:aliz.a con 
asIStencia o el que la rcaliza en fomla mdepo;:ndiente y claudicante a cxpcn::;a" (k 
illnhos rJllell1hro~ int\..'r1ores. presentan dificultad o Im¡XlSihilidad para n.:allLi.lf 
marcha de talones lo que evidenCla paresia o parálisis de los mÍL'>Culos dorsiflexores 

¡ ,·na nlIÍante que St: pUl.xle encontrar es unu marcha ar.t\:lC3 por lIl1pllCaclón Jd 
S"lC 

nJUILIBR1(J. .. Este puedo;' ser bueno o nulo y tamhién dcpmdem dd penodo 0;'11 
4LlC se encuClltre el paclente_ 

¡ 'na \ anante que ¡xxiemos ,-'I1contrar ó lUl ROl11ber posití\ o en est()~ paclcrJk~ 

1).\1<1 ~l-\ F:\CIAL - hta C\:I~h' en d :'u"o Oé los ca~()" y é~ bl1aterJJ ó Ill,b 

ti-<.'cucrJle en la jóm1a moderaoa ~ gr:l\ e 

Se han <.'llcontrado 3.lteml101k"S de Jo.., pare-; lT.JJ1t:<ik'i IX. X \ \)C,lSlonWIllt.;nlc lid 
l!l \' d \"1 (6) 



SI :"\SIBILlDAD. - Fn d 5Uo () hu:- dolor n par(:st~is, hipot.-'Stcsia anestesIa e<.1as 

allcrdcionlS pUedl."11 apartecer t:lnto en la fórrna leve como en la moderada y grave y 
pucd.:n precedcr a la parálisIS. suden Sl.1 llltcnmtentes_ 

Sc Cflcuentrd altemdo el sentido de la posIción hay alteracIOnes en la percepción 
encontrando Incapacidad para n::COIlOO .. 1· objetos fiuniliures puestos en la mano 
(eslt'rcog:noslal hay alteracIOnes de la \-ihración tacto dolor y temperahlrd. 

Puedc c"lslir Cümo \·ariunte a1teracI()nc~ eIlla coordinación como dismetrla 
U examen dllllCO mmcular nos Jara datos de diagnóstico, pronóstico, evolucIón 

\ lTatilll11cnlO por medio de éste podremos detectar la paráhsls facial ya mencionada 
~ adem:.l~ LUla debilidad que evolumma a paráli..sis de neurona motom inferior 
SHn¿tnCi.L aso..-11dcnte m;]s evidente en músculos distales y en mayor grado a 
mú~cuJos extensores que puede proh.'Tc::-,ar hasta produClf cuadrirle.]l<i y puede abarcar 
músculos mtercostales y dialragma. Cada cuso en particular se exprl?Sa de acuerdo a 
las cali licaCloncs obtenidas en el exarnt.'11 dlIllco mllScular. (6) 

La e-scalu u ulilrt.3f \a dd 5 al O según 'jC;j el dctcnoro que presenta el paciente en 
orden rqrre;,l\o: 

¡-:STAO() el l"I\.IICO DEL PAC"lL0J1I 
10(Y' () de ~1)tlSCul~~5~?n pOlencia ilonnal 
7':-° o de m\lSculo que realiLa el 

1110\ lllllmto contra la gravedad y menor 
rcslstencl~_l1ue el !lonna!. _____ _ 
.:'1)°"0 del músculo reali/a el mO\·lllllenlo 
contra la gt<l\ ~laJ Sll1 \enecr rCSISk'I1CI<:L 
25°'0 de mlbeu!o que real17.a 111m 11111CIlln a 
l~l\m de IZ¡ grd\-eJaJ_ 
10" o de 1T10Ylml..:nlO l11u'>cuJar 

__ uo ° alL",CI~C¡¡¡ ,::o111111eta de aCC!Ó!1_tl11bullur 

('ALlI· lCACIO:t\ ASIGNADA 
5.0 
4.0 

3.0 

2.0 

LO 
n.o 

Sc h;.¡ ob __ el\-ado que Je acuerdo a 1;1 l(lm1U de prl'St'ntaclón clínica podemos 
Clli.:(lntrar 1, \ ~lgUle]\te 

------

I·n la jOlllM k\c- I s mi, jrc\:uClIle l1ue encontremos al efectuar el examen 
llllh'uhrr purali-';Is distal dc ]a __ cUdtro ,_,,,tremiJadcs. 

• Uuc encontremos luncamente esta pan'tl1sls en lo" miemhros mfenortS. 
• \)ue solo cncontn:ll1os W1a rara.llsl~ distal Je miembrct, supenorc~_ 

]! 



Ln la farnla moderada lo') datos que ;;cml mi" frttu¿:ntes de acm.'fdo a 10 
reponado en el e:>..arnen clínll.:o mlbcular corrC":>--pclllden a lrua clladriparesla 

• Podemos encontrar únicmncnte una parúlisi~ distal de las 4 extremidades. 
• Cmcamente una parálisls total de los miembrus infCriorcs o sólo lma prnillisis 

total de los miemhros supcnores 

I:n la fonna grave lo que má~ frttumterneme "e presmta es ¡lOa cwdriph:jia 
flácida parálisis de músculos intccosta1es y diafragma 

En las fonnas moderada y gr<lve pueden eXÍ5tlf síntoma.:., LU1nanos en un 200/0, que 
se pueden manifestar ]"X)r IIlcontinencia () retmclón \. ~e presenta en la ta::.e aguda de 
1 a en fenncdad. 

En las famla'> moderada y grave h1Inblén puede ocurnr paresia intestinal 

Fl síndrome de Guillain-Barré puede presentar además disfunción autonómica 
c.1facten7Ma por taqUlt:ardia bradicardia otras arritmias. fl1potenslón postura! e 
hi¡lL'rtCl1S1ón. (6) 

IVc.- POU"EI'ROPA 1lA ALCOllOLlCA 

Aunque puede prodUCIrse polineuropatia en alcohóhcos crOIllCOS. su relacIón con 
el alcoholismo no es de nmglma m:.mera clara Se pL'IL"ü que es Wla fónna de 
berihcri.la deficiencIa de \itmnina B1. anelmna debid:.i'> principalmente a absorCIón 
alterada MientrdS esto puede se.,. CIerto en al~'1.lI1OS ca'iO'l. en otros probablemente 
actúen otros factor(;!:.',. La polmeuwpatía akohnlic.a pueué -;cr consemcnCla dd 
COll'>lffil0 de bebida" espirituosas o \1110 a ll) largo dé periodos prolongados. La 
mayor parte de los pacientes son de edad med13na) Jos hll1lbrcs resulllli1 akchldos 
mús a menudo que la" mUJeres. 

Ll cuadro c1ínlc0 e-, el de la pulincunpatia ~ el dolor \ la scn..¡ihilidaJ dc lo~ 

mll~clllo~ :-,on habltualmcntc SíIllOlll,L' promIlKnl<.."'. 1-.11 Id neurop<1tia pcriknUl 
alcoh('lhca tJ:mbi¿n c.\:Jste compromiso 'c'CkCll\'O de lihra, \agaJes : dé b cadena 
s1mpátic.a para\ertehra!. La encdalopatia dc \\emeckc. dchnwn !remen'i. p'>lu)sis 
de KOf,-;akoffo cremcncia alcohúhcl tamh1én pu-:den estar pn .. ,:,cnt6 La g:bmlh-:~ 
conlún ~ el hlgado a menudo e-,ta agralhillh) 



El tmlamÍcnto es el d..: la poJineuropatia en generaL combinado c{)n el de la 
adicción ul alcohol y ¡XX L~O el objetivo es el retiro gradual del alcohol. f.>ebé 
adrUll11::'trar.>C rapidamente LU1 preparado de viU1Tlllla H (tal como el parcntro\ite) por 

myección parenteral, con lUla dieta completamente bahmceada tan pronto como el 
pUClcntc pueda comer. ConvIene administrar. además. vitamina Be 
hldroxlcobalarmna (5) 



\',- F.ÁR\lACOS QIE C'\IS,\:-; ~lTRUPATiAS 

El tipo de neuropatía cau'W:ií..lo por farnJacos es por lo conn'm WlLl f¡lrrna de 
degeneración axonal predornmantemente. Una lista de Jos ffumacos más COITIW1es 

mcluye: fiírml1cos anlicmwuls/lm. depresores. anllneoplásicos, an¡úll/crobianos, 
canj¡uvascularcs. anllreumátlcoS, ps ICOlróplcos J' ani/¡XiTQSltarios. 

Algunos nombres comerciales y prulClpJOS activos han sido reconocidos por 
causar en tratarmentos prolongado":> neuropatías, entre los cuales podemos 
menCionar: La ¡ '/f/LTiSIIIU1, que taLl'ill una neuropatía autonómIca; Ul 

Sllrojúrantoma y la lsoma::ido. que son antitl1KTobianos que deben SL"'f LL'illdos con el 
apoyo de \'itarnÍmca:, que contengan Piridoxina FI nuúeG10 de Perhe:ú/c1Ji!. lB 
¡ IidmllLina (en d(~IS alL.1..'i) v la ,1m/oul¡rulla ljue son fánnacos cardiO\a,>culare:;, la 
Irrupmrnina que es un psiCOtróplCO ~ los ¡mticonvulsivos tales como la FemlOÍJul y 
algunos antiparasitarios corno el .Hetron/dieo!. (54) Como ,\le obst!nu en la tnhln 
#14. 

f ARMACOS QUE CAUSAJ\ :;U 'ROPATlAS 
AMIOD:\RC}\iA 
CLORA'\TF"lICOL 
CI üR(XJl_T\~A 
COLCHICl'\A 
OA850'\'\ 
1lIIl[O)JCITilll';A OIDEOXINOSI'-JA 
IlISLLnr~-'L\1 

ORO 
[SOI\;IAC'lD:\ 
METRO'\lDA¡( )L 
l\ll ROHR\,\--¡Ol'\-:\ 
PLRlIEXll_E'\O 
Cls-Pl.·\ II,\() 
PIRILX)X¡:-\,\ 
Sll\ 1V:\S'I-¡,,:; 
SLR-\\lI'\ 
-lAXO' S Il)(XTT,-\XI-:t _ PAC¡ TL\XLL¡ 
-, :\LIDCl\llD:\ 
,\1.( :\UHDrS TABLA # l-t-

(54) 



\ 1.- '\fTROPATÍA E:\ EL P.\ClE:\TI·: DIABÉTICO 

\Ia.- DlAllETES \/EL! nTS 

La dlabt:t.es me1litlL"i es lUla entermedad adqUirida li-ecuentement..: ~ SI.": considera 
W1 síndrome de cvolución cTónica con fucrte prcdis¡:Xlslclón heredllmia. [.<l 

caractClÍstlca pnnClpal es una tUlla en la fCS<..'J\'a pancreática um [a conslgulcnte 
dismmución cuantitativa y in cualil"1l.Ív3 de insulma C1fculantc. OGlslon:.llldo 
altemClones en el metabolismo mterrnedJo. Tienc do"; componentes fiSlopato[óglCO'i 
metabólioo :- \a~cular: ambos mterelaclOnados U síndrome mctabólico está 
caracterizado por lila cxceslva elevación de la glucosa sanguínea uUllllp:.mada de 
alteracIOnes en el metabolismo de lípidos :- proteínas. Los do-;; componentes 
(mel.l:ibólico y va"icular). conducen a oomplicaCloncs en diten:n!cs aparato.., \ 
sisl.l'rnas. como: retinopatía.. ncfropatía. artereoescrerosi.s, mononeumpatía. 
polineuropatía simétrica di<¡ta~ neuropatía autonómica, ~. otrJ<¡ que se 
relacionan con la hipcrgliccmia de estas, la neuropatía eo. de ma~or frecuencia. 

Se calcula que hay tillOS 200 millones d..:: diahéticos en ellllWldo. UlllstltU:- ~ndns<: 
en ~1a ti.lm13 un problema de salud mumbaL En !'vk\.ico se estimo la mortalidad en 
1996 en 23.2 olí, :- la morhilidad en 2.:1 0/(, "n 1996. según datos proporCionados [1or 
diyersa5 II1.'itituciones de salud. 

La prevalencia de nelrropatia d¡¡lbétiw vana de tlll?"llOS del :'0 ° h(.bw 
aproX1lnarurrncntc lm 60%. e.:.tas \ariacionc--; '>tlTl dehiJa.~ a diterem;i,b en edad ~C.\.t). 
ufXl ~ duración dI?" la diubetes. [Al neuropatía diaoctica se n;jierc a lUl grupo 
heterogéneo y jrecucntcrnente enl:retlW.auo de smdromes neuro[úgll:o~. cuyos 
<;intoma'i no están presentes al 1I11t10. la dislúnClún nef\10Sa pcnfi:'nca ( dolor. 
SI?"Il';,aelón de toque le\-"c ) estln pre-.cntcs en cerca del 1 (l% de lo" paucrlks. :- la 
\dcK::1tt,d de Ulnuuu::ión ncrYlOSa (VeN) es wlonTldl en todo:;,: <..-"'10 .... ~Ig:nlh :
síntoma"i son má., severo:., wnfómlc aWl1..::nta la ,1uraClLln dd L"'taUl1 U\aOCUCO_ 
encontrándose ell la mitad d<.' [ns [l<lCl<..11tc:; con um C\\l!¡ll'I('l!1 ,1<..- ~Il :1J1()'< (8) 

El t¿mlll10 Helrropatía s<.' r<..':>.tringc a ll)~ paClcnlL-., ...:,111 ~íIllOlllél"'; d¡bl~'(l~ de: 
qu<.'madura dolor. honniguco. cnU1Illl't.:-llnlento dd plL' a.:·;;'l...:lddc'S c,m ¡",-"rJIJa de b 
~erbaclón al dolor. toque leve. sen:-;aClón de vlhrac1ón en (\r1ejos_ ~ rctlcl<'b élqwlco" 
di..'-.lllllluídos {} éllL'><..lltes. relacionado:., con el control gilu::mlco. 



Se l";,,tima que b pn.:vakncla de ncuropalía diabética es dd 10% con control 
glicéIlllCü udecllado y dd 7(f}'{¡ despw:,> de 25 afios con estados dlaretlUh. 3Lmado a 
¡xlhrc Cüntrol ghc0miCü. lill huen cOT1lml g]lCóniCü no solo rneJord 1:.1 ve!'.. S1110 
tambIén el dolor. 

La alteracion dd sistema nervIoso ¡-x;nti:nco por la dmbetes se mffi1itiestl como 
{X11meuropatía o mononeuropatia múltiple Atmque generalmente el paciente :,l: o,aoc 
dld.bético. la new"Opatia pcritenca puede apan:CI. .. 'f en pacientes Cün diabetes no 
detectada Puede ay 11dar al diagnó:,1ico el hallazgo de gucosuna de gluCüsa elevada 
en a)unas o de Wla curva de to1erdIlcia a la glucosa anonmu. (7~) 

\Ib.- ESTL'DlOS ELllTROFlSIOU)(;ICW, 

Los estudios e1et.1rotisiológicos como la veN motora y sen"itlvd han demostrado 
fL--p..'tid.:.Ul1entc estar disminuidlli en paCiente':> con y ~lll evidencld clinica de 
neuropatía ¡Xlr tanto es utilizado como un crileno rnímmo paro el ruagmí"llw oc 
neuropatia diabética ~ CüIllO evidcrlcJa de mejoria en el traL1lIllento fannacológll,Ál 
(por eJ suplemenlos de mioinOSlto] en la dieta. hlfXlglucelmantcs orilles. inhibidores 
de la a1dosa reductasa etc .. ). .Asi mediciOll('S en la VeN podrían ser suticlenLL'S para 
e\'aluar la eficaCia de los recursos ter~uuCüs utihmdos Los mecanl~1lh 

fislopaIologlcos propue:.10S en la neuropatia Jiahéuea <;ZlJ1 alteraciones en la 
concentración de mloinosltol y Jcri\'ad~ jÜ';fólípldos a\.onall'S. ll1crcrnento de la 
actiwiad poliol y tnlf1sporte anormal en 1:.1'- proteínas dd a.xÓn. I Á1S ITll"C<lf11'-mOS 
enllf1ciados es ¡x.lSIb1c: que op::rcn separadamente o ':;Il COn¡W1t() con otros raclore::; 
para prodUCir daño tisular. fl-'"::.lXll1.">3hle:s dI?' las complícacl\me:s tardía." \bli.1S en este 
padeClllUcnto 



, Ic.- POLl:\LLROPATÍA DlABÉ rICA 

L1 neuropatia diubética por 5U lrecuencia, ha sido otzieto de múltiples trdbaJos de 
Jl1Ye~1igación con d fin de dilucidar los meCdlllsmos tisiopatológicos involucrados 
en su origen Desde 1982 se ha sugerido 10 siguiente. para la comprensión de la 
ncuropatia de acuerdo a vanas 11lvestigacioncs en donde la inducción de cambios en 
]u membmna cdular del nervIo (probablemente debído a glioosilación de las 
proteínas). Ileya e~1imulación o inhibición del tran;,-pone axonal retrógrado, lo que 
mflu~e desfavorablemente en la síntesiS de proteína,>, cambiando su produCCIón total 
en el cuerpo celular nervioso. con el resultado final de camhios en la estructura ~ 
fllllclón de las célula,> nervlOsa,>, traduClendose en anomlalidades del rnmspone 
axonal rápido ~ lento. 

Los conceptos anteriores y la literatura al respecto apoyan la oonsidemción de Lnlil 

probable alteración de la membrana celular nen-iosa, por cambios en la g1icosilaclón 
no en71mática de proteinas estructurales de los tejidos del organismo. mc1uyendo las 
~lulas ner\-msas ! de mlc1inr1, lo que trde como comecuencia alteraciones en su 
luncioTlillruemo. F~1e_ probablemente sea el mecanISmo fislOpatológioo que e:\plica 
las complicacIOnes tardías en la diabetes mellitus. entre ellas las polineuropatías 

En relaCión con la gllcosilación no enZlInática de proteínas, la unión de glucosa a 
proteinas se conoce como reacnón de MaiUard . el primer pa,>o es la fi:mnaclón de 
tula ba-.e de Sc1l1ít luego un producto de Amadofl ambos reversihle-, Si dos 
productos de amadon se W1Cll.. tOffiml1 enlaces CIUZ.:1dos, lITevcrsibles, 
d.-:noItlmándose productos tlnales de glicosilación avanzada ( PFUA ). o pn:xiuctos 
de la edad los cuales distorsiollilllla estructum normal de las proteínas de ](t--; tejidos. 
altLTandose su fUnción y OIraS propIedades. 

Se ha demostrado que cualqU1er proteina cstructural puede sutnr glicosilaciórL 
aún la tnielina de ner\-ios periféricos. explicándose con eslO. algunas altemclon,,-, 
hi~1opatológ.icas prcsentes en 1ler\10s periféncos y su reperCll~lón en la VC:\. (5) 

1.:.1 m::uropatk"1l..-'n la diahete:-, plK.xk adoptar vana" ti.mna" 

I,a ¡onna mas común e.. la de una neuropatia motorcl y scnsit¡\ a SlIn¿trie-a ! 
..:n'mil..4"1. que ald:til particulannCI11t: la') c'\tremidadcs mtl"l10res. AVL"CCS es lUl 

~inloma destae-ahle el dolor seycro quemante en las piernas. l.a alteración de la 
sensihilidad puede estar a~)Ciada con ksumes tróficas de la piel y artiLlllilCloncs que 
a diferencia de la,> de las~. usualmente son wstalcs. Lsta forma de neuropatía s..: 



rCcuperd en timml parcial con mCJor control de la diabctes ~ es cilu->ada 
prob,lblememe l10r la pcnurrmclón metabólica de la diuhelCS_ 

! F~ probable quc el oonm:nzo repentino dc paráliSIS craneal e,; o pcriféncus en 
diao¿ticos sea el r.-:sultado de lesiones Ya':>culares. ya sea debido a ateroma asociado o 
mKToang.lopatia d13béti..:a 

3 - Los nef\ l()~ penkncos;. las raíces nCt"\"llhUS en la diabetes son anomla!mente 
slN::;. .. --ptibles a los eltxtos de la presion y traumatismo. lo que c-xplica la propension 
de los diabétIcos al síndrome del tlrrid carpiano y a mdiculopatía seCLmdaria u 

e-,--pondilosis cemcal ~ lumbar 

4 - \-.n diabético..;; se produce una m:uroparia autononuca ~ puede conduClf a 
unpotencla ~ perturbaclOnes del control mte:;linal. ücasionaltnent¡; se prtxluo.-:: 
hipOk"11Slón postural como resultado de la pt.'rdida de rcfk:los autonómK:Os que 
compensa nornldlmente la tendenCia de la sangre a acumu!¡me en la" plema~ durante 
la petmanencia de pie 

5_ - Oc.1Slonalmentc- la atrofia puede estar :;;orprendentemcnte restringida a los 
IlllLsculos proXlIllale" de la plema en la denommada aItlIorrofia diabética con dolor 
pro\.imal en la pierna ;. pérdida de reflejos tendinosos Los estudios 
e1cctrofislológicos han demostrado conducción más lenta en los ncrylOS de los 
rnústulos atrofiados en tales paclentcs_ de modo que s¡; trata de hecho de W13 fi.)[tIla 
de neuropatia_ (5) 

\"Id.- CI.ASIFlC\C1Ó--; m: LA VI ROPA TÍA DIABÉTICA 

1 - Po1incuroputia SIJl1eIDGl distal progre:::.i\ a ~ crónlm 
él I SensltOlllot\)m mL'\1a. 
b I Scnsiti\ a predolllmuntcmentc_ 
el .-\uLon01l1IGl preJomltlaIllClllenk_ 

l}olllleUfOpalla U-'\tlllal aguda 
~ll rohrc de controL pérdida d", pQo. dolorosa y uguda. 
h1 De huen c(mtrol l-pes:o- dol(lrosa l- 4'1lda Inelmtis In->ulínlca) _ 

_ ~. - ",CllH)patla pro\.lm,1.I nlottml I allllOlropía) 



4,- ~lononeuropatías. 

a) Mononeuropatía múltiple. 
b¡ Cmneal. 
c) Trunc.:'li o Tomcolwl1bar. 

5.-:'\europatías de compresIón. 

BREn: DESCRlPCIÓ'< DE LAS 'olTROPA TíAS DL\SÉTICAS 

'Elll.OPAlÍA AITO'<Ó\IlCA 

La neuropatía autonÓ111lC-a en el diabético (DAN) es :ITauentemente asoclada (,.'on 
los diabéticc>s pnncipalmeme cuando la neuropatía es sensorial. Es frecuente que 
pueda ser diagnosticado sobre bases clínIcas. l Ál ~veridad y el grado de disti.mClÓn 
autonómica son rdI1gos para medir la pérdida de la capacidad motom pudiendo ser 
desde asmtoma11C<l hasta sevem Las manifc::,íaclones clínicas de la neuropatb 
autonómica mc1uven la pérdidu de la fUncion de los ojos, el tracto ga::.trointestinal. ~ 
los sIStemas genilourinario y mrdiovascular, Las manifestaciones más comlillCS son: 
ALlll1cmo del tamafio pupilar y reducción de la respuesta a la Jw" diarrea noctuma 
cpisóchca. colbtipaclón y atonia gástrica hipotCIlSlón ortostática. disnea, taquicardia 
aniuma cardiam e inlarto al m¡oc.'-lldio silenclOSo. A nivel gcrútouflnarIo se pueden 
presentar: monía de la vejiga distenSIón. mfeaión rCCllITcnte e JmpotcncHi DAN e<; 

visto Irccucntemente en la dishctcs melhrus 1I1sulinodepcndiente (lDDMl. y el 
incrcrnento en la incidencia de los casos está relaciOnada con la <XI.ad y la durdc¡ón de 
la cnfennedad. Adcrnás los pacIentes eün DAN tienen Wl enomle nesgo de 
desarrollar iniCcClones renales ~ falla.;; cardiore:spimtorias con un porc.t-'Iltaje de 
mortalidud ele\'ado. (lO) 

'üTROP.\lÍA AXO'AI.\(;¡ D\ 

1~5ta lleLlfopatIa es rap1ija \ progTL'5l\a ya que atecti d pohre conITol de los 
diabcticos. I ns síntomas COmlC117.an con dolor de calx7a seVero y dolor Cll las 
plantas de los pIes. con mayor frecuenCia dunmte la noche, El síndrome e'i Imis 
comiID crl varones adultos con una hb10na de pérdida sigmticati\'a de pcso (de..J-() a 
60 lb) I Á1 perdida dc peso se debe Cll parte a la anorexia y parcialmente a la 
dcpresl0n, l Ái llnpotCllcia es un fa<:;g:o común La pérdida de la sensihilidad o ia 



debilidad muscular tmnhí<.':n son C\JIllLm.:s, Los síntoma .. -; mcjoran con la ganancIa d.: 
p...'So restrth\eclendo W1d dicta balanceada el uso de antidcpr..-sivos y un control 
adecuado del dolor. (J O) 

!:stc síndrome OCUlTe frecuentemente cuando hay Wl dC&'1iuste en el control de la 
g.licemia Climcamente se presffita con purestcsJas dolort.h3S distales y simétricas. 
usualmente ill1 rnl...'S despw!s de 1l11C!3r la terapIa de Insulina Una explicacIón dada 
para el desarrollo de este síndrome es que los nervIos de ~tos paCientes se hallan en 
condICIones generales de hipoxld y el uso de glucosa es en condiciones anaeróbicas, 
Una \e¿ que la glucoS<1 se ha nomlali7.ado L"11 la sangre) los nervios ésta no resulta 
lo suficientemente nUu1tl\'a ~ disponihk por lo oonsigUlente los nervios sutren 
degeneración avmw. La nonnalUaClón de la glucosa sanguínea y algunos de estos 
'ilgDOS meJonm con la 1I1sulina (JO) 

L.<:l ncuropalia pro.Jillnal motora en el diabético puede ser simétrica o asimetnca 
L1S eXlfCImdades bajas son las que se hallan comprometidas más frecuentemente, 
El ténnmo "AmlOtropía diabética" es frecuentemente usado ~ asociado a esta. tom1a 
de neuropatia 

Históricamente. h.t dcscnpuón lTllelal fu.: n:a117.ada L'll 1890 por Lud\\lg Bnms en 
Alemania baJO la dcscnpclún de "ParálIsIs neuIÍtica en wabctcs mellilus" El 
descnbió pacientes de difcrente~ edad<:s ma:-oR.""S a SS arlos de edad qUienes 
presentaron debilidad muscular en la reg:¡on proxl/l1a1 de arnba':> plemas asociada con 
la producción del dolor, \13S de medio <¡Iglo dcspu2) Ciarland ~ Tayemer. 
de-scribieron paCIClltes similates con d.:bllldad muscular Cll las e"XtrClrudades haJas y 
dolor.. todos ellos en la década de los año", CLk1R.'lltas ~ cincucnta.~ de su \ ida 

.'\Ib-'I.ITlOS pacientc:, tU\·It?nm positi\ a la respuesta w n:l1CJo de Bab111Sh la 
patología prescnt.tha daíio en la medula espmw. Lsta c-; la r;:vón ¡xx la (,;ual los 
l!l\"L":it1güdore- la bautl7lliOll úm d nOTllhn: d.: '·lI".1!elopmía dlabcttca" Ln 1961. 
Ciarland reponó una ma~or ca!lucj¡¡d de paCIentes \ anulo el ténnino "Amiolfopía 
diabética"_ con la lmiCa ditác!K!a dc que d retlejo de Rdhinski no se pre-;entó':l1 la 
ma;. oria de los p3clelllL"'-, 



Hü:- en diu dentro de estas neuropatia'i se incluyen algunos síndromes 
neurológicos relativamente thxuentcs como la ":t\europatia femoral diabética" y la 
"Poliradiculopatía diabética". 

La incidencia de diabétlCt1S con armotropía SI: estima Ljue es del L1~/o en los 
dlabeticos tipo 11 :- el 0.3% en los diahéticos tipo l. La edad es 00 lactor reclUTen!e 
) a que aparece en las décadas de los CIncuenta'> ) S<..-'SenL:1S de la \ ida de los paoente::; 
siendo en la mayoría de los casos varones. sólo c:-..isten C1SOS aislados en paCIentes 
ma'i Jóvenes. La asociación de esto'i pacientes eDn nefropatía y retinopatia e<i raro. 
(JO) 

\lov"n !ROPATL\S 

[A>ntro de esta categoría se hallan la mononeuropatía diaIXtica múltiple ) la 
ncuropatia wabétiro·craneaL (10) 

\IOV"nROPATÍA DIABÉTICA \1[LTIPLE 

Fste tipo de mononeuropatia se caractcnza por debilidad malOra .. parcstesta :
dolor. l .. os axones son las estructura~ aiixtad.1S princIpalmente. El diagnóstico Se 
ba'ia en dos o tres nervIOS rnolOrcs en lugares e ll1tLn alos al azar para hallar la 
dlsfuncionalidad. (10) 

"El ROPATÍA DIABÉTICO CR~'EAL 

[)cntro de las caracteri'iticas del dlUbético la oltalmopleJIa es una característlca 
bien descrita en este tipO de pUClent(;<;. II 111 nerV\l) CTIlJle.:"1l comunrnente se halla 
lllvolucrado. seguido en IreClK'Tlcia de! Iv" al \'1 l1ef\]O tTJI\ea!. Se rr~enta dolor 
retroCl\:uhlf) dd globo ocular sen~ro Raramente se ha reportado otro tipo de dolor. 
Es común Ljue los paCientes se quejen de dolor en el oJo ~ diplopia Ls caractcristio.:o 
Ljue exist<1una alteración en el tamaño de pupila ~ la fC<lcción C" !1onnal a la IUL 

Esta ncuropatía se presenta en paclente'i de mas de 50 én10'i :- fn.x.:uentcmen!e es 
wl1lateml. La calL';a del dolor se atribuye a las temmlaciotll-"S nelYl0sas en d pL"TIIlCO 
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y posiblemente lIlvolucrc al neniü lIig~lllmo que es el tador que d6encadcna la 
oftalmoplc.l!a. El pronó:::.tico pam paClcntes con este tipo dc daño es bueno siempre 
y cuando el periodo de recuperación parcial o completo se logrc de 3 a 6 meses.( W) 

"El ROPATÍA DEI. TRO",CO 

1":1 ncuropatia tOr.lcoalxlOITl1llal o tomcúlumbar es Wl tipo de mdiculopatía que 
afecta a los diabéticos ancianos 1>50 años), Sc prc:scnt'l más ITiXUentementc cnlos 
diaIJ.¿ticos de tipo 11. la mayoría de lO':; pacientes regtStHm en su histona médica 
pérdida significati\'a de peso, htc sindrome lile descrito por pnmem \'cz por 
1 _ongstreth. 

Entre los síntoma.',> e.Th'1e dolor abdornmal o del pecho. con mayor intensidad 
dUHmte la noche. El dolor puede alcarv..ar a la espalillJ. ) al cucllo OC3SlOnalmentc 
La Plelen el pecho y el abdomen sucle ~r 'i,-'IlSiblc al tacto Sin embargo el 
diagnóstico si sc rcaliza oportunamente en la ma: orla de los paClenlL'S puede tener 
bucrJ pronóstico. cn caso contrurio ademá.., dc ser lll\"ib¡H) e<; costoso ~ en alt.'una~ 
ocawmes puede degmcrar en cáncer. Ll dolor en la lllayoria de los ffi'iOS es 
mtennitente y se distrihu~ e del tórax a los nen-lOS de las \'értebms lumbares, (10) 

",TROPA Ti~ DE CO\lPRESI(¡" 

Las mononeuropatías pueden presentar ulgunas altcraclone-; en los tundes de l()~ 
huesos de la manp y el bra7o. ocurren má" frecuentemente en los paoentes 
diabéticos, H síndrome del túnel CMplaIl11 en díab.:ticos se estima que es hasta del 
23.3°,0, ¡.os estudios electrofislOlógIC(l~ re\elan esta sllllommología (."11 b ma~ona de 
los paci¡;:nll..'S slcndo de carácter asmtllmatico (::,?o'o del [ola]), Enla ma:oría de lo" 
casos el 11Cf\-'lO del uxlo se encuentra CCllllpromctldo (10) 



YII.- CUSIFlCACIÓ" DE I.AS POLl'\El ;ROPATíAS DE I.OS 
I'ACIF."TES "O DLlliÉTICOS 

nIa_- "iEUROPATÍAS ASOCLADAS A E'FER\IEDADES 
SISTÉMICAS 

'U'ROPATÍA CARCl"mlATOSA 

Se prudu...:c ocasionalmente una neuropalia en asoclac!ón con un carcmoma lucra 
del siStema nen lOSO, por lo común un carcinoma de células en avena del pulmón, 
menos frecuentemente un carcinoma de estómago u ovárico o reticulosis. La 
neuropatía puede ser primariamente motora, sensitiva y motora o puramenk 
sensitlva en cuanto a su tipo. Puede ser sólo parte del síndrome ncurológico: puede 
C.\.Lstir degenemción cercbelosa pohmiocitis o una mlopati3 También puede haber 
un síndrome mia:,"1énico. CIlÍennedad de la neurona motora, cncefalomielitis o 
alteraciones metabólicas, por Jo general hipercalcemia o hiponatrell11a con secreción 
inadecuada de homl0na antidiurética 

La relacian con el carcinoma es complicada La neuropatia a VeCL--S precede a los 
pnrneTos síntomas del carcinoma ocasIOnalmente en mas de ill1 ailo 

A menudo la ncuropatía progresa con el crecimiento del carCl1loma ~ rcnute 
t.b1Jues de la e\:tirpación del tumor En ocasiones la neuropatia remite antes de la 
remoción del tumor y en raras ocasiones la neuropatia puede progresar a pesar de 
ello. El mccarl.1smo de la producclón de los efectos neurológicos distantes es 
dc'Sconocido. pero p<lfecc mas probable una altcrnclón de la "autoinmtmidad" que 
cualqtut'T elt~clo tO.\JCO o met:Ihólieú del propIo tumor. (5) 
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POLI'\EFROPA TÍA DlFrtRlcA 

La exotoxma de COf1'f1ebacterium [liphtheriae ÚL-'nc afinidad con los nervios 
penh~ricos_ Se desarrolla pará1iSL-''> de! paladar, habituahncntc el pnmer síntoma 
nen lOSO. durdTlte la tercera o cuarta semana después de la infección. 1 lace que la 
voz tome un carácter nasal y lleva a regurgitación de lo" líquidos a través de la nmiL 
al deghlllr. Se desarrolla parális1s de la acmnodación por lo común dWallle la cuarta 
a sexta semana ~ esto produce visión borrosa para los objetO'':i cercanos. 

Owsionalmente ha) debilidad de los nx:tos externos. l.a polincmitis genemlv.ada 
es menos común y tiende a hacer 5U apanción entre la qwnta y la octava semana 
después de la mfCcclón. El cuadro c\ílllCO en los miembros es típico de polineuritis. 

La SCI1Sibihdad postural a menudo esta muy alterdda llevando a ataxia de los 
miembros inferiores: la denominada "forma pseudotabética" Los esfínteres 
generalmente están intactos. La parálisis de la furingc y la lannge y músculos 
resplmtorios com;tltuye 1.lIk'l complicación seria Además. puede prtxlucirse una 
t(mna local de parálisis de los mú...cu]os mer.'ados por el OllSmo segmento e:;pmal 
cuando el orgal1l:.mo infecta illla herida en la pIeL 

Las complicaClones nerúosas de la diftcna son muy rara:;; SI se administran dOSIS 
adecuada,> de antitoxina el pnmer dia de la enJermedad. SI ya se ha admimstrado 
antitoxina es dudoso que lUla dosis adlClonal tenga algÍU1 \'alor cuando aparece 
polineuropatia Las parálisis bulbar y re:spiratona requenrcÍn tratarll1ento en las 
mIsma,> líneas de la poliomIelitis. (5) 

POU:'\r:t'ROPATÍA TETÁ:\ICA 

Se cstlmó que el tetanos es la C8U'ill de muerte en medio Inlllon de personas en el 
mlUldo anualmente. La toxina \iaja a Jo largo de ller.'lO::-, perif\.'1icos ha-.;ta el cerebro 
y causa probablemente espasmos bloqueando la liberaCión dé glicma que tl<..'T1C lli13 
acción 1I1hihitona en las smapsis 

Tras limpiar la herida ~ comerlLar el trat3!Tlienro con p..'nH.:illIlit Sr.:! arnl1!11I'ill'J. 
mmunogJobulma tetalllca hwn::ma 130-:;UO UI/kg dI: p<..'So corporal 1 por 'da 
mtratnu<.;<.;ular pam neutralizar la tU'llld CIrculante, '0 ,mula la ll)'llla que ~a ha 



comenzado a eJercer 'iU efecto y no penetra en el S~c. Los espasmos menores 
pueden scr controlados Cüll Diazepam IV (valium). 

En c.'NlS severos serún necesaria~ intubación y traqueotomía y también la 
clnnnzaCl(l!1 parcial Los trastomos mttonónucos son comunes) los causados por 
sobreacti"idad simpática pueden SL"T controlados con agentes bkxweantcs ~
:JJn:nérgicos. (5) 

'EtROI'A lÍA POR PLOMO 

La neuropalia por plomo se encuentra habitualmente entre trabajadores que 10 
usan. oomo !e.mtaneros. pmtores y despachadores de ga~olina pero su Incidencia se 
ha reducido mucho por restricciones legales. Sigue ocasionalmente a contaminación 
del at:.'11a o::rveza o sidra pasadas a trdvés de caños de plomo. El plomo tiene 
pR."'dileo.:lón {Xlr la~ fibras motoras de los nervios que abastecen los músculos 
utillLados l."I1 W1a ocupación detcnrunada. /\tixta por 10 general a los músculo~., 
<.:'\tensores de la muñeca y dedos. bilateralmente. causando caida de la muñeca y 
dedos pero respeta a otros huesos de la mano. Un tipo de parálisIS de la parte 
supenor del brazo afixta a los músculos infracspmoso. suprae..-pinoso. deltOldcs. 
biceps. braquial antenor y supinador largo. Es raro que ataque a los mIembros 
lIlj~norcs_ no existe pérdida de sensibilidad. Ocasionalmente se produce un deterioro 
progresIVO de las células del asta antenor de la medula espmal que causa atrofia 
mu,>cular prog.resl\'<l ~ a veces hay también degeneración de los tractos 
corticoespmalcs. 

En la mto.\lcaclÓn crÓIl1Gl por plomo. la neuropatía del componente motor de los 
nelYlO::; penfencos dc:¡a a menudo sin alteración a los componenles de los elementos 
'-tn50nak~ 1 . .3.' extremidades ::;uperiorcs se afecllin mucho mis que las míenores ;. 
por f<vonc:-. desconocidas. el nef\'IO mdiaJ parece ser el más susceptible 

Fl Jmg:l1nSllCO se upo~ a en la presencia de OIrOS signos de emenenamicmo 
l.TUllic,) l.~)'1 plomo. LUla anemia con plmteado basófiJo de los glóbulos rojos y W1 alto 
m\ el de pl\)ll1o en la sangre 

-\1t-'1111(l~ hallazgos de lahomlono. COll10 la MCíma y el ptmtcado basófilo de los 
eritrocllo~. "ilTl útilcs para redondear el diagnóstIc() el cual se confirma plenmnentc 
.:uanJo se encuentran cantidades anormales de plomo en la sangre (> 40 ~tg " Jl) () 

<':11 lllLl,--:;D~"b de orina dCilll1uladas durante 24 hrs. ( "> 150 ~). (5-7) 



POLI',ETROPAn, POR ARSÉ"ICO 

Puede pnxlucirsc por ingestión aguda o lTÓtlÍca de arsénieü. Aunque es una 
polineuropatia sen:5lti"a motora destacan las manifestaciones sensoriales 00010 

dolor. parestesia" y adoloramicnto muscular a la presión. En la fa-.e aguda se dctccUi 
una excrccu'm anonnalmentc alta de arsénico en la orina: hallazgo que no es cotntm 
en la cxposicion crónica. En esta se encuentran concentraciones elcyadas de 
~ll1CO en el pelo (cabeza o pubis). lo cual aJ uda a con!1mlaf el diagnosuco. (7) 

\'I1b.- OTRAS E"FER\II-:DADES ASOCIAIJAS A LAS 
"U·ROPATÍ<\S 

ALCOHOLIS~IO 

Es tma neuropatía nuuiclonal :. no un efecto directo del alcohol en el sb1ema 
ncrvlO<;ü periférico. Se encuentra pohneuropatia distal r.xlO pareste<>ias. dolor ;
debilidad Las pruebas funcionales hepáticas son las lmicas que se alterdIl en l'Sta 
enkrmedad. (7) 

CIRROSIS BILIAR HEPÁTICA 

Aunque ¡XX'ü frecuente, se han publicado casC!S de neuropatw. scnsoriul en 
paci¿ntes con Clrrosis biliar primaria ¡ Al hipercolcstcwkm13 llh Xantom:'h 
cutáneos y la dlSflillClón hepática a~ udan al diagnógtico, rcro lo confinna más d 
hallazgo de ncuropatia xantommosa [XIT médio de la hiopsm del ncr\ lO (7) 



I.a !recuencla de ncuroparía ~riférica. es elevada en la uremia crómca También 
puede aparecer al meJordr la fllllción renal con hemodiálisis. A menudo los síntoma~ 
pnncipian con dolor, parestesia,> quemantes calambres en las extremidades; la 
dbfurlClón mOlora.. por ~u parte, eXL<;le C3Si siempre. El hallazgo de daño renal con 
c-reatinina sénca elevada o depuración de creatimna anonnal ayudan al ruagnóstico 
de neuropatia urémica (7) 

PORFlRIA 

La ¡x¡rfma <Jt:,'1lda Ultenllitcnle ) la porfiria variegata (porfrria genética 
sudafricana) son entermedades hereditarias domÍIhlIltes autOSÓrruC3S. En la pnmera 
hay. tipiC<11llente, síntomas ga'>lfointestinalcs 11ltermitentcs. mientras que en la 
segwlda la de!TTk11iti,> crÓI1lW e5 característica. Put:dc haber manifestaciones 
neuropáticas con o S11l síntoma,> neuropsiquiátricos, incluyendo convulsiones ~ 

psicosIS. Aunque pueden ,,-1:1Contrarse sintomas sensitivos discretos. es más común la 
polineuropatia motora parccllla al síndrome de Guillain-13arré. l..a<; pruebas de 
laboratono necesanas pard conilrmar el diagn&:.11co de {X}rfiria han sido en la sección 
referente a la,> cncetaJopatia,>_ (7) 

Puede haber neuropatia perifenca en pacientes con anuloidosi.,> prunaria Si se 
encuentra en lID miembro de lUla tamilia con arniloidoslS hereditaria dominante, el 
diagnóstico puede hacerse por la historia c1íl1lill De otra manen!. la enfermedad 
deoc tomarse en cuenta Slempre que haya polineuropaua asociada a 
hepatoL'Sp!enomegalia Il1SUfiClellCla cardiaca. maLToglosia e insuficiencia rellaL La 
neuropatJa arTliloid~ tlll1hlétl acompaila el mic10rna múltiple. la'> biopsias de t~iido 
n.xtal. gmg:¡vru. hepático. renal o de medula ósea con tmción pard amiloide pueden 
~r mu~ utiles pard IdentlliGif la enfenncdad. p¡:ro en algunos casos la biopsia del 
1l1.'r\IO popJík\) puede 'lt:r la (mica 11111aLnl tisular donde puedan ser locall7ables los 
dcpositO"i de amiloidc. (7) 



:-;EOPLASIAS 

L, polineumpatía sensonal se prC&."11ta pnnClpalmcntc en pacientes con Cillcinoll1:J 
broncogemco. ll11cntras que la netrropatia IIll\.ta sensitivomotora es má'i común en 
carcmomas de otro:-. órganos. También puede huber [Xllmcuropatía 3SOCmm a 
nueloma múltiple. leucemia y lmfoma por etix.-10 a distancia de la cnfconeu::ld 
maligna. El mecanismo bi,xjllimico de producción es desconoCIdo ~ ninguna prueha 
es confiable aisladamente para el diagnóstico. (7) 

HIc.- ',ETROPA lÍAS REL~CIO'AflAS CO," E'FER\lEDAflE;, 
IIERLDITARlAS 

LEl'CODISTROFIA \IETACRO\I.ÁI"I(·.·\ 

Es lUla hpidoS1S con acuITIulaClon ~lstemica de CL'fcbroSldo sulfarado. Aunqul.' 
gencrahncnte los síntomas revelan la a1terdCIón dd sistema ntn ioso central. puede 
haber dlSlllmUC¡Ón o ausencia de los reflejos tendinosos, la \elocidad de conducCloll 
nen ¡osa puede estar conSiderablemente disminuida SI bien la demostración d:: 
mel1lLTOO1a'ila o de aCillllUlac¡ón de cerebrósido sultlnado em mdlspensable rara 
wntinnar el diagnóstico. la témica mas usual hoy en día es la detecCión de una 
IIlsuficiencia de arilsulfat.1.:;;;a A en los kuux;itos (o en b onnal por medio Jt' llll 

sustrato smteticü, (7) 

EWLR\IEDAD flE KRARRE 

bta variedad de lipidosls. ¡x)[ aCLrrnulación de galactoccrebrósido. '-,c 
circwlscribe al S'iC ~ afecta en particular a las celulas gJoboides. \:0 c'\l.;tcn 
~int()ma.:;; chnicos de neuropatla pentenm aLlllqw; COIl frlXucncJa se encuellU'<t 
hljXlretle"n La~ \ elocidades de (omluc-C\o!1 TlC'f\ lOsa cstan COlIlWllllellL.: 
disllllllLlldas y cn la biopsia de ner\l(h o.C cncucntra dcsImelimzacIón S(;'!:-'l11ellwdCi \ 
tibrosls (ndoncuraL "\0 eXISTe aClUllu!uuón de (dula"> gloht)ld~ en los nCr\ I(h 
penjenen.;, l:J dragnosllco ruc~k h,l(eN:' m\L~tigand(l la dcflcIe1l0a dl' Li 



galactocerebrósido- ~-galilclOsidasa. En los !cuuxitos por medio, ya sea de illl 

SILwato mdioactivo nati\'o o bien en lm sustrato sintético (7) 

E:\FER\lEDAD DE F.\BRY 

1;:; una lipidosis hereditaria hgada al LTomowma X. Uno de los síntomas 
sohresalientes es el dolor quemante intenso en h; extremidades. Ailllque la etiología 
dd dolor no es clara y las n:1ocidadcs de conducción !len-iosa no han sido anornm1cs 
en los casos publtcados. el examen con mKToscoplO electróruco de las biopsias de 
!len-io ha mostrado tanto depósitos de lípidos como degeneración de axones. 

LI lípido acumulado es cl trihexósido de CL"TIlrnida La deficiencia enzimática 
puede demostrarse midiendo la actividad de la a-galactosidasa en los leUCOCitos por 
medio de Lffi su"lTato sintético. (7) 

E"FER\IEDAD DE T.\V;¡ER 

TradICionalmente esta enlenmxIad hu sido denommada a hipolipoproteinemia 
pero aL1ualmente, :';C sahc quc la anornla1idad genética COnslStC en una dISITllIlUC¡Ón o 
ausenCIa de hpoproteina~ de alta densidad. Se ha rnfi.mnado de ffi'>OS con grados 
\m1ables de polmeuropatius motoras y sensitiva". de distnbución fríXucn1crnente 
asImémca Puede conducir al diagnóstico la prcsencta dc amígdalas lupertróficas y 
unaranjada", hcpatocsp1cnomegalia hipocole:::.terolemm v di:::'TIlinución marcada de 
lipoprotcinas de alta densidad en el plasma (7) 

SÍ-"';ORO\1E DE R\SSL:\-t..:OR:\ZWEIG 

[sta enfi.:m1ed.ad ha ~id() tamhi~n denommada "abetallpoprotemernm" I.a 
anonl1aJidad hioquÍlmat en la tcm1inologia actuaL conS1ste en la au<;encm de 
ljuilulllKTUJK"S plasmático'. \ b pr,,"'>clltla de lipoproteínas de bala o muy b<l:la 
,lensidaJ. Se encuentro ckhll1ciaJ 1111N:ular. [)érdida de <;en"ihilidad cutánea y 
di-iminuuón de los refleJO" ()~k()knJII10s<.)S_ a"j como S1gnOS de distimClón del S"'JC 
tales como degeneración c~llmocerehclosa ofialmopleJía signo de BablI1Ski retiniús 
plgmentoSll ~ retra"o mental. I.B pre<d1cm de citOscolioslS. esteatorrea acanlÓSIS. 
hipclCoksrerolemm e hipertrighccridcmia pueden llevar al diagnóstiw d.spués de 
demustrar la ausenCia de quiloll1lCrolll-'S ~ el hallazgo de IIpoproteímt<; de mu~ b~¡a 



densidad y disnunUClón de la,; lipoproteínas séricas. En algunos laboratorios. la 
pruebrt de apolipoproteína R puede resultar demostrativa de la deficiencia de c:,1:a 
proteína (7) 

E:"F'ERMEDAD DE REFS1'\1 
(1IEREDOPA TÍA A TAcllCA 1~)L1N[UlnnFORMEI 

F.n esta enfemledad existe neuropatia crónica scnsitivomotora junto con retinitls 
pigrncntosa atipica (ceguera nocturna .\ WSITllllUClón c(mcéntfÍca del campo vL<;ual j. 
ataXia ccrebelosa ) con ftecuencia sordera neural. En el examen de r .CR se 
cnCUcntrd disoc13ción aIbuntinocitológica La mejor pmcba bioquímica para 
coníinnar estc diagnó~tico es e! hallazgo de Wla cantidad mnnentada de áCido 
titánico (ácido 3.7,1 L 15-ktrametil-hexadxanólco) en los tipidos :;éticos por medio 
de lTomatografía ga<;-líquido ó HPLC I cromalograíla de líquidos de alta resolucion). 
(7) 

[:"CEFALOPATÍA D[ WER"ICKE 

El síndrome parca; deberse prinClpalmcntc a la deficiencia de tiamma. ¡ .a~ 
c.:lusas son las mismas que I~ de! beriberi C mcluyen vómitos persL';tcntcs del 
embarozo y malnutriclón asociada con Q:lTC1noma de estómago. En el alcohollco en 
general se a.'illCla con el ~indrome de Korsakotf l.as lesiones se presentan en la parte 
paraventricular de los núcleos talárruco medial e hiI~)ta1árnico. los cuerpos 
mamilarcs. la región gns periacueductal alrededor del cuarto ventriculo y el wrmls 
antemsupcnor dd cerebelo Las lCSlOne:. posterior) posterolaternl hipotalámica.,> son 
probahlemcnte la causa de la hipotenma que se produce a Yeces. Lüs pacienli..'S 
tarnhicn tienen Wl alto gasto cardiaco. baja re.istencla peritCric.:, y baja presión 
sanguinca qlk se deben a la lCSlon ~lmpática eferente e hIJx:fSL'tlSibilidad por 
dcsnervación asociada con farrnacos SIIllfKI1icolitico-;. (7) 



"n·ROPATiA ALí..\:tC\ TROPICAL 

Se ha descrito lffia ncuropatía generalizada asociada oon atrofia óptica en los 
pueblos indígenas del sur de Nigeria F~1a "neuropatia a1á\.ica tropical" es de gran 
lIlteres debido a que el elemento principal en la dicta de estos pacientes es la 
mandioca que contiene el glucósido ClaIlogen¿tlco, hnElmarÍna, ) su nivel 
pla~mático de Cianuro es anomla1menk alto. lll. ncuropatia puede. en consecuencia. 
ser el resultado de mterit:rencia en el mctaholismo de la \"itamma R12 

Otros tr&.1omos nulricionalcs tropicales Wlusan síndromes neurológicos_ Por 
ejemplo. en el centro de la India la ingestión de semillas del guisante dulce (Lath)Tlh 
sativus) cau.-.a una paraparcsia cspástica El lilL10r tóxico es la oxalil aminoalan111a 
(i) 

A mOFIA ÓPTICA y "EllROPA TiA PERIFÉRICA 

F:,1a'i se dclx.'I1 a deficiencia de tlamlna parecida al beriberi wn un componente 
aulonónnco prommente Probablemente wm dcticlCl1Cla asociada al ácido nicotinico 
contribuye tanto a la neuropatia como a los cambios mentales que son similares a los 
que se producen ¡x)r deficiencia pura de ácido mcotinico en la pelagra. Otros 
cambios degenemtlvos centrales cuya causa precisa es desconocida ) que se 
producen en el alcoholismo mcluyen la atrofia cortical cerebral difu..<;a dcgcrlemclón 
ccrebelosa mielopatía IIlJopatía y astenxls. 

I.os trastornos centrales raros mcluyen el detenoro mema! asOCiadO con 
degcrlcraClón de la SlL<;tanCla blanca central. en especial dd cuerpo ca11o<io 
(enfermedad de \1arehiaf3\"a-13tgnalml, CillL'iliilli posiblemente por algún factor 
tÓXICO que se CIloontraría en o.:ierta- \-inos tintos it.,hano~. 

La midinolisls protubenmcia! central es un detenoro rapldametlte progresIVO 
hibta el coma y la muene con dCSIl1¡elullzaclon del centro de la protuberanCia que se 
produce también en carcinomas 1,,'lllllnWe'i ~ otras cnkr:nc'tiadl."S debilitantes 

()tra~ alteracIOnes neurológlca5 en el alcoholico lllCluyen la mtoxlcanún aguda 
traumallsmo cefálico. hematomfls subdurales. el1cetalopatia hepáuca y deticlC11Cla de 
\ itllinina 13!2 



Los estados de abstint'I1Cla en el wcohóllco incluyen alucmaciones, delinum 
tremens. temblores y ataque epilépticos. Muchos de los síntomas de ab.<.1incncia son 
esencialmente sohre actividad sImpática wn pupihlS dilatadas. temblor. taqwcardia. 
sudoración, ansiedad y colapso Clrcu1arona Pueden lnduC\f:-.e temblores SImilares 
con adrenalina o isoprenalina 

j] síndrome de abstinencia puede S<..'f en parte el resultado de sobreactividad de 
receptores r3-adrL'Ilérgicos en las t¡bms mtrafusaJes de los husos mu,>cula:rcs. aWlquc 
el efe(,1o beneficioso de lo,:> ()-hloqueantes es probablemente el resultado de Wla 
aCCIón ccntr& y no perifénca También es posihle que el alcohol cause Wl bloqueo 
progresivo de receptores adrenerglcos centrales y ante la abstinencia de alcohol los 
receptores se tomen hipcrscnsibles a las catecolanunas. (7) 

VlId.- 'íEl'ROPATÍA POR DEFlClEVT\ DE \1TAMI'\A Bn 
(DEGE'\ER~CJÓ'\ Co~m"'ADA Sl"BAGI 'DA DE L\ ~1ÉDl'LA 

ESPI'\AL) 

1....1 vitamma 13 1:, o cianocobalamma parece ser esencial para la hemat0poYe<iIS 
nomlal y para la nuu1clón del SN. Su absorCión a partIr del intestino depende en 
pnncipio de la presencia de lilla glucoproteína SCt-Tetada por las célula" parietales de 
la mucosa gástrica nomJal conocida ClJmo factor intrínseco. El tactor intrínseco 
también es lIT1 COll':>1ituyente normal de la dicta ;.- jill1to con la vitamma Blc es 
nccesano para la síntesis normal del D~A qUe a su \-w_ es ncccsano para la di, isión 
normal de las células de la médula oSt..-a La deficiencia de útumina 8 1:> puede en 
consecuenCIa deberse a una aust.'·nCla del factor mtrinseco o a ill1a tillla de absorción 
por algtma otra caU."><l La causa 01;.15 común de :JusenCla del factor mtrínseco es la 
anemia pennciosa addisomana. en la qth; eXl%? wm tendenCIa hercdit.'-ma a la atrofia 
de la" glánduJas de la mucosa gá"tnca que lleva a aclorhidria gástrica ~ mas tarde. a 
la dcsapanción del factor mtrinseco. El lllJSr110 resultado puede SC'b'1tlÍI a otros 
desórdenes que causan atrofia de la mueüsa gástrica ~ a la gastrL'donúa towl. nlL'Ih)~ 
frecuentemente a la ga<;trCl.'1omía parCial! en \)(;.¡t<lones al carcmoma de estómago 

l.a absorción defectut..1Sa de ,itamllla 13.~ puede ser el resultado de cnfemk:dad 
del inte':>1:Íno delgado. en e-.--peclal ""'11m? tropical \ cstealOrrea ideüpática l!eitis. 
ruvcr11CU10S1S ~ fistulas del tntt.'Stnl\.l ddf!.ado o. Cl1 pai:>es tales como Finlandia la 
1l1f6taclón con la tema de 10:- pcu'S. [)Iph\ Ilo])oillfÍtml lalllTll Mll~ ocasIonalmente 



la ingesra de vitamina B 1:" puede ser ltmdcruada al vcgctananos estrictos. 
Alteraciones neurológicas SImilares a las de la neuropatía por vltarnma B12 han sido 
dcscritlS a vcres en padcntes con una anemia mcgaloblástica debida a 
anticonvulsivos o síndromes de mala ab"0rclón. en los que existe defieienc13 de 
folato pero no de vitamina Alc 

Los síntomas neurológicos asociados con la deficiencia de vitamina I3L~ no se 
deben probablemente a un proceso mterrdaclOnado con el tolato, )a que la anemia y 
la degeneración combinada suhaguda se presentan con frccUcnC13 en fOlma 
independiente una de otra. También a dlfertTIcia de la anemia la degencraclOll 
combinada subagud., no.se a"iOCia con deficICIlC13 de folato ) mientras la detiClencia 
de B1c responde a terapia con ácido fó]ico. la degCIlerdClón combinada subaguda no 
responde o empeora La naturaleza precisa del proceso dependiente del proceso de 
B 12 que subyace a la degenemóón combmada suhaguda tlx1aqa es desconocida 1-3 
deficiencia de fülaro se produce en el embanuo, después de una dicta deficIente ) 
0.)1110 resultado de farmacos, lIlclu~endo los anticonceptivos orilles y los 
anticonvulsivos. (7) 

\'lIe.- l'iEI 'ROPA TÍAS .\1 TO''''Il'iES 

Como resultado de la aparición de nuevas enfermedades en donde el sistema 
mmlmológico se ve detcriorddo, tal y como sucede en el SIDA entre el 30°'0 ~ el 
9()O/o de todos los pacientes con esta CIlÍemlcdad reportan dolor. en lm 200/0 de los 
csmdilh realizados el dolor es neuropático. 

1-3 mtervenclón pslcológica es a1tarnente recomendada a I()~ pac1ente" ya que !lll 

solo se trata el dolor fisico sino que tambien es nca,--sario fOrta!C\Xf la autocsuma del 
pacicrltc.Smith ~ Ralaban demostraron la dectividad de vanas t~C111ca" J~ 

..-:omponllimC1lw ~ imeligencia las cuales mduyeron relajación. ~ensihil17.aclLln. 
hipnosis y psicoterapia para redUCir el dolor en los paclentcs. tanto los que padeLÍan 
SIDA a<;i corno otras CIlÍerulcdades mmunolog:¡cas tales como ellupu.;; ~ntcmatoS(1 
slsténuco. (7) 



HI(- TABL\. CO.\fPAR·UlYA DF LA NEUROPATÍA DEL PACIE'\lE 
DL-\BÉTlCO y EL PACIE:\'TE:'\O Dl<\.BÉTICO 

PACIENTE DIA13LIlCO PACIENTF: NO DIABEI leo 

La etiología esta relaciomda con d exceso c.k; La etioloh,'la es diversa ya que el conswno de 
kt> niH~lcs de Glucemia ¡Y'r lo tanto C:>1aS alcohol. la c'\p:!"ición a metales pesado~,. hi<; 
nel.lfO!Ill:ÍaS mvolucran pnnc1r:rnlncnte a los ~cs' dcfíClencl<G \ltanuruca, v la secuela de otras 

; l"1d\'lOSOS craocales enknnLxlades crónicas y h.::reditanas p.!;X!en;;.:r 

Los camb10s en la membrnna celular del 
nef\ 10 se deben a la gliCOSllaciÓIl de [){otdru;,. 

La gJicosilacion no ennm3tJca de protcm3s se 
lleva a C2bo a tra\ és de una reacC10n de Mallard 
tonnándosc PFGA (Productos finale;, de 
glicosilaclon aY'dIV2da). 

caU<;aIJ!eS de la apariCKin de las enfenntrl1des 
neuropanca<; 

Los cambiOS en la mcmbrdIlO. celular del 
ocrVlO no se deben a la ghCO':>11aclon de prok:m;.l';, 

El daño en la.<, protcma5 mu'iCulares 
SIempre es de orib'Cn en?Jmanco. 

00 

L'b PFGA dañan la estructura normal de las U daño en la estnx:tum mu<;cular c;, 

'proteínas de k)'; teJ1dos alterando <;u (l(;aslonado por ffilllnlilll~mos o deficicrK;Ja~ 

fWKIOnalidad Ilarntnlcas 

El control de los nl\'cb oc ghOO1ll3 e;:, 

esccncl3l rma ¡:oder miclar el tratmmento d..: <:sl.as 
cntennedades 

\0 es na:Q.aflO reallJ.af controles de giJcernia 

U u<,() del anunc:ilcido ghcina pmjXXllona Fl tratamlento es diferente 1=\ cada ¡nc1\;nte 
c'Xden!cs resu]¡ados adrrurusn-ado a dosis tomando en cuenta los antecedentes c!imeo<, > \a~ 
tenqx;u1Jcas e indJ\1dualirodo ::<;,glln las posibles ¡;nfe~ c<wsanlt-"'S <.k e<;ta:, 

J\CCóldmb de cada fllCiente ocum¡ntía~ 

¡.as perturbacIOnes mctahóhc:m, d.c la dlaThok"S 
hacen Suscq11ble al ¡:ncll'"l1~ d..: daiios px 
tramna1ismo 

!-J mroc.arTk:flto de mCJor eleo.:lon es la 
gaba¡x:nt111a ya qUt.: ha ocmostrado ~u eficaCIa 
en el tratmIl\eJlto newulóg¡co el<: paCIente:< 
diah .. llcO" 

1 o' estLldlOS dl:\."1mfisIOloglCO' han 
dcmo>-vddo que la VeN es Jl""I<G lana l'D Ir)'; 
musculos de csto5 lUCIentes 

G""'11l41ll.m(.-n~ las cnfenncdru.b ocurofllllca, 
son por Cxposlclon o tratrrnatismo ~ 00 px daí'io<
mkrelltb al lnetabo]¡q¡lo de los azucares 

Lo~ tratanlH~nto!> má~ \Jtilimdos incluvcn 
compe!l<;aClone:,. \ llaIlllmCa5 I BI' [3.. 

como b dphca<;lun el,' lt! 1 Y 

L(J'; e;tudros dO-.-üoti~I()loglco:, ITllK..':ilrdll 
dl\mmución de la \ 'C"l p<->fO no tan notorü C0nKl 
la que pn;:;.e1l1an le .... luc\ente: illal.x-"""tlC()', 



"llI.- SELECCiÓ"\ DE ~IEmc..\ME"TOS \" \LI.."\F.JO 
TER~PÉl"TICO DE LAS E"\FERMEDADES "\ElROI'.ÜICAS 

'IIIa.- A"\ALGÉSICOS 

El médico esta capacitado para elegir dentro de una. amplia gama de analgésicos. 
los que presumiblemente oorrcspondan a las necesidades terapéuticas del paciente. 
La naturaleza u ongen del dolor deberá ser tomada en cuenta para la sckulón del 
medicamento y también la variabilidad biológica del pacicme.(56) 

Se recümicrlda tomar en cuenta la escalera analgésica de la OM~ para dolor 
crómco que se muestrd en el esquenw # 15: 

aPIOlDES 
POTENlE.':'; 

e OADYUVA1"'lTFS 

OPIClIO[S DÉBII.ES 
~.- COiillY\NANTES 

i\~ALGESICOS ~O OPIOlDFS 
~- CClADY\:"ANTES 

hquema #- 1:'\ Escalera analgésica de la O\1S para dolor CTÓIl1CO 

68 

(56) 



\ IIIb.- CI.ASIFICAU(¡' DE I.OS A.'ALGÉSICOS 

¡ -<1 Organi.raclon T\lWldial de la Salud (()~1S) propone la siguiente cla~i!:¡cación: 

• A'\A! _Ci~:SICOS '\0 OPIOlDES también llamados imalgéslcos pcntencos o 
ílllalg¿slCüs y antintlamatllnos no esterOldcs (A1J\[S¡, 

• i\ '\.'\1 .CiFS1('OS OPIOIDFS qUé a su ya se clasifícan en: 
al Oploides JXltentcs. 
b I Opioidcs débiles 

A".\LGÉSICOS OPIOWES 

CLASlflCACIÓI' 

OI'IOIDLS DLGlLLS 

UPJOII)FS po-rFNll-:S 
.-\g.o11lstas puros 

AgOlllStili parCIales 

·\gonlStb-antagomsta<; 

PRINCIPIO ACTIVO 

Ckxtropropoxifcno 

DihldrOCtxlell1U 

Tramado] 
\ lorfim 
~ktadoIla 

\ 1epcridma 
TIIIOI11(1 

11uprcnortlna 

Pcnta70cmu 

(56) 



Yllk- CLASlFlCACIÚ'\ Qt'i\llCA llE LOS AI'\ES 

• Derivados del ácido salicíliC()' 
.'\.spirina, Salicilato de Scxiio, Tri~a]¡cila1o de Magnesio y Colma Salsalato. 
DifltnusaL Acido salicilsalicilico. Sulf..'l.salazina Olsalazina 

• Derivados del p-aminofenol
Acetaminoten. 

• Indol y ácidos mdenacéticos: 
lndometacina Sulindac. Et(xiolac. 

• Ácidos heteroarilacéticos: 
T olrnctín, Diclofcnaco. Kelorolaco. 

• Ácidos arilproplÓruCOS: 
Ibuprofeno, Naproxcno, F!wbiprofern KctoprofCno. Fcnoprofeno. Oxaprocma 

• Acidos antranílicos (fcnamatos): 
Ácido melenámico, Acido meclofenámÍco. 

• Acidos enólicos: 
OXlcam (PlroXIcaIll \' '] crloX1cam). PrrozalidindlOnas (Fenilhutazona 
Oxücnbtttazona), 

• ,\lrunona'i. 
(58) 

Vllld.- CLASIFlC\CIÚ'\ DE LOS ''\AI.GÉSICOS OPIOlllES 

Los opl0ides son fármacos ljuimll:a:rnente relacionados con la estructura de la 
martilla. 

i\lgtmos de los dcrivadosde la morfina son los SI.!c'l.lJent..:s: 

• Heroina 
• I hdromorfona 

• (hll11Orfóna 

• 1 ).:\ orülllo] 

• CrucinJ. 
• I lldroc(:ldona 

• Ox\(xx!(ma 

• :\"almeteno 

• Nalorfína 



• \"alo.\.ol1a 

• "Jaltrcxüml 

• Buprellorfína 

• Hutorfanol 

• '\albunna 

• -t ramadol 

(58) 

Yllle.-CAR\CTFRÍSTlC\S GE.'\"ERAI.ES 

En 1937. :\chcson designó como opioides. a lodos aquellü~ Cümpuestos 
smtétic,)s y SCITllSlnléticos. que tlcrlCIl propiedades farmacológicas semejante:- a la 
rnortina y empleó él ¡cnnmo de opüicú)S para rcfenrse él los alcaloides del OpiO y 
:;lb dt..-TIvados: 5111 embargo. con el llihcnimicnto de e;lIucturas morflI11C<:lS 
totalmente Sllltt~W.;a,>_ los lCmllll()~ de oplacco y oploide ~e usaron mdlstinlarnente 

Fn la cH.:tuahdad. d termino oploid<: <;e aphGl en fOl1na gcnCnGl a lodos los 
fllilllacoS naturales ~ Sltlu:tlCO~ con accIOnes semejantes a la mortina e incluye a los 
¡mtagomsta<: de los opiáceos_ a los receptores específicos de 6t05 sIStemas y a los 
fl'2ptiCüs que se cOllSldcran ligando endógcrlOs de dichos nxcptores. Por otro lado 
la denominación de analgeslnh opioidcs ha Slbtituído a la de anulgésico<, narcóticos_ 
~ a que la wtima palabra se aplica a cualqUIer tllimaco capa? de pnxluclr sucrlo ! 
legalmente a las susli.mCla5 que pnxluo..--·n dependenCia (59), (62) 

Los illl,IlgL'-sICos op¡¡iceo:- ~()n un gwpu de fármacos '-lue poseen la.:;; SI§'lllClllQ 
características: 
• "ion analgésICos pOlent"" 
• Prot!uccn una serie de dixlUS en d o.htenla nervIoso 
• -IICJlcn la !)()',ihihdad de mduClr d<.1JC11denClU física pSlquKa y IOlcrarlCla. 
• él..núun ::,ohrc r<."('<.'ptor<."'> fannal-,llúg:¡co"; CSPCCJt1cO-; lLml'ld,r.-; "rece-phlrl"-

OplOldó---

• l--st()~ n.:ccphXé~ se encue1l1¡:m ch:-.trihuidos d<.: una lmmcrd llTégular en d S~C \ 
c:l '-;'\,1' 

• I,Cl clonaclon Jr: gcn<.2; ha lb aJn a la caraClefl.1llelÓn !ll~lb;lllar d<.: trC5 proICI1l:l'i 
r<.:cepl(lr<.ls 



• El roo..--ptor es lilla proteína qUe utraVIe:xl la !1l<?lllbrana eitoplasmática ~ que 
posee siete dOl11mios tra',memhnmales. tres mtracelulares y cuatro ex1racdularcs. 

• I . .as cadenas o dominios extmmcmbmnales, difieren en secuenCia entre los 
receptores opiOidL'S y juegan un Importante papel en la di.scri.!Iunaelón de lo:; 
hgandos. ~l ~ o COflUJ.'Ie observa en el esquema # J 6. 

• s': ha sugerido que estc)'.; dominios actúan como una compuerta que pcTInitc b. 
Ulllón de algunos ligandos y excluye a otros. 

• ! a analgesia es consecuencia de la interacción de los oploides con alh'lll1os de los 
fLx:cptores. 

• Producen dep...'I1dmcia ii"ica que se caracteriE..a por que el filllnaco empHY..a a 
formar parte de los sL~cma" fi.,>¡ológicos y al sU'iJh.."Ilderse origina lID smmome de 
can ... "I1CJa. 

• 1 (l~ (lplOides t!rnbi¿n producen depresión rcsprrarona que en la ma~OIia de los 
casos guarda relación con la dosis del fármaco y su efet-1.O agOnista (57), (59) 
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ESQULl\1A f:- 16 

1 squcrna r::: 16 Emuctura molecular de lm reQ'Ptor de un ligando mhihidl'f. 
como 1(\ -'.,on los opioid!S_ 



\'1IIf.- PROPIEIUUICS Qlí\IlC\S 

Los analgésicos opiáceos actúan directarnente en el SNC Sus efe<.1os mi" 
importmtes;. úti!e-; son aliviar el dolor se\ ero 

ToJos los dcmJ.dos de la morfina son úblcnidos sint¿llcamente mcdialllc la 
sustituCIón de difáente:s radicales quimiws en la molécula de mortina. 

La codeína es mctilrnorfina y la sustltuclón metIlo se cr1cuentra sobre el grupo 
hidrOXIfcnóliCú. Ll tehaina difiere de la morfina sólo en que ambos grupos 
hidroxtlo están metilados y en que el anillo tiene dos enlace::, dobk--::; 

La lebruna tiene poca acción analgésica. pero es LID precur::;or de dlvé'rSOS 
compuestos con sustitución de hidroxilo en la posIción 14 taI.:s Cümo la o.\JC(xlona 
;. la analoxona Ciertos denvados de la tebaína son más de 1000 \ ca'S má.,> potentes 
que la mortina 

1 -<1. diacetilmorfina o heroína se e1aoora a panir de la morfina ¡Xlr acctilm;lón a 
Il1\"('¡ de las ¡Xhlclones :3 y 6. La hidromorj()na ü\.imorl(lIli:L h¡drocí..x!ona \ 
oxicodona se elabomIl tmnbién m~dia:ntc mexhticaclOtles de la J1lok\'ula de ]u 

morfina (58) 

\"IlIg.- -"1ECA'\"IS'tOS DE ACCIÓ'\ 

La analgesIa mducida por los OplOIdcs se deoc a CIertas aCCion~ que ~e rmxlucen 
"obre di\er;;~ sitios receptores opioKIt-.... del SNC se han Identificado ::;ItI(~ U.Ulto 

m.quídeos como supraraquidl.Xh rm.iILipk:s 1.3 morfina: O[rO::- ago!ll:>tas de lus 
r0.."1.--ptores )l de lo::; oproides mhiben de rmmera sek"Ctl\"i'1 dl\l_'fSOS rdkJos e 
mdul'en ,malgcsia profimda cu,mdo se aJminblnUI por \ Ú¡ Illtrdle\A.U (\:>e m:'<uuan 

lowlmcnk en el I_CR h<-l-"ta la cspl11a dursal dl' la médula c";pllm[ 

l_()~ oplOidcs actúan por tres IllCG:mlo.IliOS COlllun ... ~ 
1. lOna acción prcsináptica.. en donde la activaciún de lO'- receptores opioide'i 

reduce la liberación de transmi .... )r0\ de las termina~ nen- ¡(N1S. 



2. t na hiperpolari:7..ación postsináptica que puede afectar el reflujo de la 
neurona desde los cuerpos celulares ha~1a las dendritas y reducir la 
actividad cHICada en las VlaS nen'josa\. 

3. l- na dcshinibidón en un circuito de dos neuronas inhibitonas. 
Como se obserm en el esquema # J 7. 

- : ¡ ~ , 

LSQUEMI\ # 17 

I_squcma #- 17_ Tres diferc-ntes 111\'elcS de analgesia prooucida por oploides en el 
SI-,¡cma l\.Jer\ lOSO 

1,:1 aCUllll pR'smaprica re:-:;ulta de lu apertura de canales de rOWslo () el cierre de 
C<l1l:1k"" ,k calU(1_ lo quc Iba a lmu reducción L'fI el inDujo de calelo y dismlll\l~C la 
Ilhera":¡\)I1 Jd llCllfotrarLqnisOT_ Las fihra.,;; e libcnm \'anos neurotraJ1S111lsor6_ 
lIlclu~elldo las taqutnma~. ammoácidos e\.citatoriO'i ) pcptidos_ L::J. accioón de lo" 
OplOúJes es la de reduCir la liberaClon de los neurotranSllllsore<i dehlendo ~er 

ált; __ unentc dixt1\ a pam prodUCir ':l.nalge'il,t 



La acción fKlStsrnáptlca resulta de la apcTIUf¡l de los canales de potasio (1 t'l 
cIerre de los canales de calCIO. El d~to ckj)ende del sitio cclular qu" s<:' 

hipcrpolanze (dendntas de neuronas de proyecciólL intL"Ineurona'ó, werpo 
celular) 

Una acción posNnáptica indirecta enel efecto deshrnibitorio de los oplOides 
mediado a tran,"5 dd (JABA Y las neuronas encefaJinérgicas en la sustancia 
gelatinosa lo que conduce a inhibición del mHujo neuronaL 

t1na accion sobre las aferentes y eferentes pt....,.¡f~ncas. Se ha señalado que los 
opioides no poseen au:lones pt...'fÍtenca5 en tejidos no dañados, pero el dai'i.o 
somático, incluyendo a la mflamaóón es capaz de induCIr receptores oplOide-. 
que aparecen rápidmnente y que regulan la acti" idad de las aferentes perifCnca~ 
L, sintesis de estos receptores se lleva a cabo en ]a" ~Iulas ganglionares de la 
rJÍz dm:sal se transoportan en ambas direccIones dentro de la~ fibms aferentes del 
gadas: los centrales se convierten en receptores presináptle()S ) los j"X'TÍfcricos se 
aeti\an despuCs del dillo .Así mIsmo el estímulo intlarnatono puede 
mcrementar la síntesis de péptidos opioides por ~Iulas del sistema inrmme. 

Los receptores oploides son la base anatomolislOlóglca sobre la que actúwl 
los oploides endógenos (endorfinus y encctiliinas) para el control del dolor :\.,,¡ 
mismo es el sitio donde ru.1úa la mortina ~ demás opioides ex.ógcnos 

Se encuentran amplimneme dlstnbuidos por el SNC J el SNP :. de su 
actrvación dependen tanto la analgesia como la apanóón de c1etenmnado" 
efectos ümnacoló¡ücos y secwldrnios. 

Los ffumacos opioidcs se pueden c1<bifícar en agoni<¡tas. agon"'ta~ 

antagon~ta-", agon~tas parciales y antagonistas puros. (60) 

• AGO~ISTAS: Son los opiáceos que poseen una ampha afi1l1dad por el 
receptor ~ actiwiad mtnnsC\..'-3 completa es decir que se unen al receptor ~ lo 
aW\ffiL ¡x:rtencccn a este grupo la morfina heroína rneperidim.l meladon,"L 
tentaniL sultentffil!L dextropropoxiteno_ tramado!. codema o'\Kodona 
LOS .-\GO'\ISTAS T\'lBlt~:\' ~E CL\SIFIC\:\ DE __ -HTERDO --\ 
Si EFI( -\CL\ CO'10 _\'\.\LGtSICOS Dt:BlU.~. I'TElnlLIlIO~ 
() POTE' rE,. 

• \GO'\ISTAS-.\\T.--\GO\ISTA~ Son aqudltl" Oplac<:'o'j Glj1dC,,'S JL' 

actuar sobre más de un tipo de rL'Ceptor oplllide_ de tiJnlm tal que ~ohre Imll 



de ellos se comporta como agonista (con aflnidad y actividad intrin"eca 
illll1que a YC02S esta actiYidad es parcial) y sobre el otro se comporla como 
wltagonista Su pnnclpal representante fue la nalorfína: en presenCia de 
morfina se comporta como antagonista de SlIS principales acciones oipiáceas, 
p..'ro si se administra sola produce ana1g:\.."Sia ~ depresión respirJl0na 
Actualmente se comidcra que SU" acciones agmlÍsta~ ~on comecuencia de su 
actividad agomsta sohre l~ receptores ~( productos de este tipo son la 
pentazocina el hutorf::mol y la nalbufina 

• AGO~lSTAS PARCL\LES: Éstos fánnaws posCt.-"11 aftnidad: a vcces 
tienen alta afinidad pero poc;:I actividad mtrinscca J¡: hecho. en algunas 
ocasIOnes se pueden comportar como illltagonista" si se utilr/a 
conjlmtamcme con agonistas que poseen lma menor afinidad. Esto quiere 
decir que su actl\ idad lIltrinseca es inl~nor a la máxmla ~ que, por tml.IO. 
nunca JXXIrán obtener el máximo efecto alcaI17.able con lID agonista puro 
como es la morllna: tendmn. por tanto. tUl efecto que se COlloce como 
'1echo". Además. SI el producto se administra en presencia dc un agonista 
puro) comlgue d~1l13Laflo. reducinl la acción de éste y mamfestará un 
cierto wltagomsmo. El ejemplo clímeo más conocido de un agonisu'1 parcial 
es la buprenorfin<1-

• A.\TAGO.\IST.\S Pl'ROS: Son opiáceos que nene afinidad por los 
re\Xptores oplOid¡;;s pero caroo...1:1 de actiúdad intrínseca Climcamente se 
utiluan dos. la naloxona y la naltrcxona que presentan aJinidad por todos b, 
tlpOS de roo...l'tores oploldcs. aWlque ell mayor o menor grado debido a la 
amplia di::.tnbuciÓn de los receptores opiáceos en el SN tml.to SNC Cü1110 

SNP. así como de la distribUCión de los hgandos endógenos de los receptores 
opiáceos. se míicre que los farmao.:os oplílides como la morfina produCL"11 una 
gran variedad de CfL'CtOS. algunos de los cuales se oonsidenm de valor 
tempéutico. mH.:ntra" que otros ~Oll los etecto~ ad\ersos que presentan este 
IJpO de medIcamentos. 
Fstl illllphwnmte dcmo:;trcldo que la monina antagollv..a lo~ electos de la 
<;lI.-..1anna P admmlstrdda de llldJlem exógena al ejercer acciones inhibilorias 
jX}Stsmáptlcas 'jobre la" iIlkmeuronas ~ sobre las neurona" de salida del ha¿ 
cspmotalámlcn <..jU..:' trcuN11lle la intoondeión haCia los centr(~ supL'TÍores del 
n:n.:hro. (60) 



YIIIh.- PROPIEDADES fAR\IACOlóGICAS 

Lo el ser humano, los farmacos denvados de la mortina prodUCL'Il analgL-'Sl1:L 
,>oIllllo!enCla cambios del estado de animo y cmboL1micnto mentaL 

CUilllJO :>t' adJl11111stran dosIS terapélll1G.1s de rnortim a los paCicnló que 
expcnrncrltan doloL este se rmmificsta de f()mm menos !Oteosa, les mole~1a menos 
o desaparece por completo: acompañado a menudo de ~onmo1cncia 

Los anulgéslCüs oploides producen constricCión puptlar (rruoslS) Lsla 
collStnalón es el SlgrlO más ObVlO de dependencia. 

I "as dOSiS tcrapéuticas de mortina lIKTCmcrltan el ¡xxler de adaptaciOll 
di.<,minu~ en la tensión intraocular en ~iCb tanto nonnales CüillO glaucommoó>ll (57) 

\lIIl- EFECTOS SECl :\1l.\RIOS , RUCClO:\ES .\I)n:RS-\S 

I\xlemos di\-¡dlrla." ~g:ún su aaino en L'Stimulanlcs;. dqm .. 'Soras. 

l~nlIT los eft:cloS <stlillulantcs podemos mencionar: eutona mIOSlS. Il3.Llst..1... 
\ omito. aumento dcllOJlO del músculo li"o mte-;tmaL aumento dd tono del estlnter 
de Oddi. awncnto del tono dd músculo detrusor de la \eJlga aWllento del tono del 
cstlmcr \'cslcaL awnl'IlIo de la liberaoón de hOnllOna antidiurética ~ de la prolactm,-l 
ekclO proCOJl\ ul::;1\ ante a dosis a1ta~_ 

I_os decto-; depresores son, imalgesla sedaCión. depresión rl'Splratona. 
dislIlllluclon de la demanda de oxigeno por el IllKK.:ardio_ efi.."Cto ¡mtitusl\ 0_ 

JislllmucloIl de la pcnstalsls 1Il11"')tinaL disllllIluclón de la <lClUllUlación de líquidos :> 
c1ecrr()hto~ en ellwllL'n intcsllTlaL dlSTlllTllKlón de la secreCión gá..;tnc'--L mhihiClón de! 
centr(\ emct1Co en d hulhu r.1qullic·o_ di~1ll11lUC10n (i<; la kmperalura CUrpOI,ll " 
dbII\IIIUC10ll dc lalihcull'l\\1l de ]¡OIlll(lIl,b I_I~;. !-SI 1_ 

I JI u1gwl\b mdi\-IJuos pueden prt.",cIll3r~C IllmlllL'slanOill'5 akrglC<1S (wtKana_ 
erur0(ln CUUÍllé<l prurito:> csll>1llud()sl I~I medicamento alTa\lC'><:1 la harr"::r:l 
plan:ntana ;. depnlllc la rl"Splr.lCIÓn del reClCI1 naciJo_(61) 

--



\lIIj.- I',TER\CCIO:\ES FAR\tACOI.ÓGICAS 

,INTFRACTOR 

Alcohol etilico 

Antidepresi\os tricic11COS 

Metotrimepmcma 

Inhihldores de la 
monoaminoxida'ill (IMAO) 

Tranilcipromina 

Relajantes 
mUscul()esgL!~Ietic(lS 

I INTERACCIÓN 
--~ 

; Se swnan o se ¡x¡tenclarJ. los ~fcctos dcpr~orQ. sobr~ el' 
S\i('. El uso de OJIlCOlllllant(: puede causar 

: sonmolcncia 1ctargia eslU¡Xlf. colapso resprratono, 
, coma o muerte. 
,Alrrnenta la depreSIón respiratona mducida ¡xx los 
,opioides. 

i Potencia la depresión -;obre el S~c. 

Pü<;ihle potenciación de los efecto, de !fh inhihidoreo; de 
, la mO!1ornmnoxida'Xi (excitación. hipertensión) o de los 
opiáceos (hipotens¡óll. comat _____________ _ 

Se han reportado m<;os de muerte 

Atuncnto de la depresu)11 respltatona y awnento de la 
relajacIón m~ul~: 

--

(57) 

\'IUk.- TR-\TA\IlE:\TO CO:\ OPIOllJES 

CXL'ili..-'ll daros de pmcba .. <; dímcQ" controlada" que aseguran su eficacia mmqll<'! e-, 

lllXCSano col1Sldl'TI!f el ¡x.TItl de l'Íectos secundanos y la tolerancia eDn el LL<;() de 
estos lfumocos para el tratamiento de la polmeuropatía dolorosa Hasado en la 
e'\IX'tiencta ¡x.nonaL d uso de opiOidL'S par..! el tratamJentn de los dolorQ 
nCLlfllpátioos ¡xrifcricos dcoc ser prescrito con algtmOS otros !armaws coaU:> uvantes_ 

I ;l nM} oria de hy.; paClcntt'S c:>..p:nmcntan Ull WI\ 1() al dolor ~lg11lfiC<l1-¡\-() sn. 
ckctDS SLX"lIT1c!anOS mlOlcrahks In0ipcradamCTllC_ la rna:-oria de los pacientes 
n:porta all\"io rele\ ante al Jolor con na.Fi-'- d{)"l~ Jc (lP10](J,-" rrcscritos diariamentc_ 
por cJemplo con WM dosL~ dJana de llleladonc1 de 1-15 rng o con 3U--60 mg de 
o\1cOOona de aCCIón prolongada F" lm¡xutan!e nlenmmar que la tolerancia} b 
adicCIón part'ü..'n d.:sarrollarsc en la mayoría de los pacientcs :- a que no hay tma 
anamnesls prena acerca dd uso n ahuso por CSli.b sUSL:lfIcius_ Por 10 consl~:rulC'r1te se 



rc~oIlllcmb l(l rc:allZaClOIl JL' lIla)oré,~ e\p~nJll':Ilhl" ) ensayos COIl (1plOleks cn 
aquel1()~ paCJ~IllCS qUl~lló no re~poncbn a otnh ag¡;nt¡;s f<ml1acoló¡!lcos l:~ 

JlIlPl)¡Wllk qllé \.-'\lalldo se Im:~cnba un oplOlde para la neuropatía J()loro~a, e~te sea 

el.: ,¡CClÓn p¡"'k1i1!.',add tumánd,l~é en cU:Jl1a ~, b \l\lcC'ck,na, lll\Jrfin;L m:tadClll:¡ 

lé\'olt;1nC11 .\~¡ C,ll11(' C011 ,,11~'~ Ill.:L!ICClllk'I11'_''; !:¡ c!,h¡' ,lehe scr l'I~'¡1 l·.)1~lr,,':;:lJ 

mlll1l!mC\xkl el pilCléllk para ob:<T\ar ~I ml~ Ull :tll\l(\ '1~1l1jicall\,' di d"j,1[ .' L,' 

p~1Slb¡c ap,mC1\111 de ekclll:-. senllld:lll\1~ ])<:,sat"nlllud:ullénte los l'lw~ t:lIl11:¡Cl'S k 
¡XrtnitcIl al ]lJUéllk 1](1 d:5<1l1ollar lllkr,-lllelil k, quc e¡1 é--,te grupo tannaWI(lgJC(1 e~ 

,úíkil de C\ l1aL ':11 Cb(' eL- C]uc es!o se pn::--enle )¡a~ que CllINdel<lJ tanto al efeCl,) 
,éC1ll1danL' Cl,llh) a la r:acC1L)!l ad\c¡sa ¡X1Li déCkill SI ~c dd'le o no sll:-'lA:ndér el 
trllamlCI1W ,1 ¡':llllCll la ,hN,~ l..1 j)leSClljXh'll dé l(h ,'Pk'lC!cS ¡I,' débé ~'~,IL<ll 1I11 

COmp\lr1aJllléI1h 1 ;:¡dIClI\ (l ':11 In~ p;,l~ICIllé~ Cl '11 ,1,.1"1 

ASI e~ llldlSpCl1sahi.: que k1~ ¡Xlclent¡;S clllC suJi'en (k dolol nClll\lp,Ü1CO \ en 
qUlcnó han till13do al Lh() Jé lllJil~ ag:ént,,~ fan1l3colúi!]CLh :-;ean m01l1torcaJo:-. en ~ll 

lrdlaIllI<:,Tl\(1 con opl(Jldó. e~lO ~e ddle a qu<:' lllUc!W:; paCientes pueden [C~ponJér 
so!amenlé a eSt(1~ ÚUllUWS Jlllr ~Ll G¡pacldad dé l'educlI d¡-;'bl1C(lIllente el dolll¡ IL'" 
cíCCh)~ ~éL'\llllLtnll~ ~,)II1,)ler;:¡iJlc~ \ pUc\lcl'l !;''',iL'r:u \,\"'bldérabléil1':nL'!;¡ c:lhd;¡~! '.L: 
\ Ida del )Jé\(I<.'111.: (9), (58) 

LI principio acti\o (numbre genl'lico) que e\.i~tl' en el mercado ml'xicano t':' 

el tnlmadol. 

" 



IX.- TRA\I.\DOL (I'\FOR\L~CIÓ:\ DEL PRODlTTO 
FAR\L\CÉlITICO) 

PROPIEDADES FARMA_CO¡/)(iICAS F fNHJK\1ACIÓN 

FARMACI'UT[CA DEL TRAMA[X)[ 
"NO\.1BRE CO\.1ERC!AL: Clorhidrato de Tramado! 
NO~RRE GENÉRlCO: Trexol (Atlantis), Tralie (Concordia), Traciol (Lakcsidc 
Fillm) . . 
:-JO~1BRL QIJlM[CO 
Clorludrato de (.::t) -cis - 2- (dimetllamino) mctil-I- (3-metoxitenilkic1ohc.'\.anoL 
r, TRUCI UR<\ QLJ[M[CA 

[he 
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Cápsulas y solución lIlyectable. 
Cada c."ipsula contiene: 

Cada ampolleta contienc: 

I"<DlCACIOWS TERAI'Ü TIC\S, 

T rmnadol clorhidrato.. ..50 rng. 
ExcipIente c.b.p.. . I cápsula. 

Tramado] clorhidrato. ..10{) mg. 
Vehic"ulo c.b.p.. . ..... .2 ml. 

(56) 

ANALGESICO TRt\;\1<\f)OI. t0"1á mdicado en los procesos que Ct..millIl con 
dolor de rnodaado a severo. de ongcn agudo o crónJco (neuropatia<;. ¡ractur&;. 
luxacIOnes. mtarto agudo dellT11ocanlJo. c.íncer. d<.: .. ). TambIén puede util!ZaI"SC 
como analgésico preopcratooo. <.:omo complemento de ancste"ia quirúrgica. l"ll d 
{XlSIOpcratOOO y procedirmento de C"\pIOITlClÓn wagnÓStlca de enrcmlet.lades que 
cursen con dolor. (56) 

Tramado] es Lm analgésico con doble mecamsmo de acción 

• -\.cdón central inhibiendo la rccartadún de ~rotonina. 
• -\cción periférica al inhibir los ~istema..<; dcsencadenantes del dolor ya que 

evita la reutilizaciim de la scmtonina ~ la norádrenalina. 
Ln los seres humanos y en 11)<0, animale5. el Tramadol es metaboli7..ado 
principalmente por desmetilación 0- ~ ,- a .. í como su conjugación. (5ó) 

• 



FAR\L\COCI:'\ÉTlCA' FAR\IACODf'¡A,\IIA: 

Después de su admini'c;tr3ción oral más del ~"ó de Tramado! es absorbido. ,,.a 
diferencia entre el T mmado! absorbido y el no metabolizado db'POIllb1c C-i 

prohablemente causado por el b~io efecto del pnmer pa<;/), El tramado] tlem: alta 
afinidad al tejido (volumen de distribución igual a 20_, + 40 litros) La Ufllon d 

proteínas plasmática,> es de alrededor del 2~,'Ü. 

En humanos d Tramadol es prulClpalrncntc mctabol17ado por \la<; de N- ~ O 
desmetilac¡ón y conjugación de los productos de la O-desmetilaClón con áCido 
glucurómco. La \ida media es de 6_0 h ± 1.5 en paCIentes \ ollITltanos_ 

L1 vida media de los metabolitos es sortilar a la de la :'l.b1anCla ongen. En 
pacientes de alrededor de 75 arios de edad puede e"tlf prolongada en LIT1 Ülctor d~ 
aproximadamente 1 A 

El tramadol y 5US metabolitos son ca<;i completamente excretados !Xlf \ ia renal 
[n casos de insuficiencia renal y hepática la vida media podría estar llgermneme 
prolongada 
Ln pacicotb con CIrrOSIS hepática la vida media de ellllllnaClón ha sido detcrmmada 
de 13.3 ± ·+'9 h (Tramadol) y 18.) -t 9.4 h l0-dcsmetiltrarnadojt En pacientes con 
msufielcncia renal (Depuración de Cmtinina < 5 mi i minllos valores son de 111 -
3.2 h Y 16.9 = 31t en ca<;os extremos 195 h) 43.2 h. resp.."CtJ\amenLe_ 

La relación entre las concentraciones séncas ;. el Cft.'CLO unalgeslco es dosls
dependiente pero varia COIl';;ldcrahlcmcnte en caS()~ dlsbdos. La conccntraClCm 
sénca efectiva usualmente es de 100-300 ng/mL 

El -¡ramadol es LIT1 analgeslco de acoón central. La admmbtraClón ord.! d" 
rramadol c<; igual de efíca? que en la aplicaCión pan::nterJ.L E:-.1o lo ditl'r"llCI~l 
¡x)Sitl\amcnte de los demás analg6rcos de acción central. cuya admltlLstraClón lWclJ 

\ a urmla a lIT1a considerahh: pérdid:l de et\;x.10 

Es un agonil;ta puro con una afinidad fundamental para el m.'cptor 
muscarínico (~). 

-\ nivel de S:\'P inhibe la reraptación de adrenalina ~ serotonina. 
Como se oh.~erva en el esquema #18 

X' 



~ittimn~ 

Pf~;iíl;lptji'~ 

SintípSis' 
'·c 

Rmplorde 
$erotonina 

Oxido t\itrico ~>--~ 

\ , 

".' 

Lsquem3 -;:¡: 18. MecaIllsmo de a<::C!ón dd rramado!. mhlblendo la recaptaclón 
de scrotonma 

AdiCionalmente el tr'dfllado! adÍ\a sIStemas dCSCL'11d<:T¡tes mhlbllonos del dolor. 
\'a que inhioc la reutilizacIón de nomJrenwmJ. ~ scotonma. U Tramado! tiene lUl 

efecto anlJ.tusl\'Q, La motilidad g:.blwimc'ltlIldl nu C~ atcctailiL La pot<:ncla de 
Trumadol es reportada por ser ,k ! 11) a 1 (1 dL' la mOltlm (56) 



REACCIO'(F.S SECI"'iD.\RIAS \ .\DHRSAS 

Sl~1emd cardio\'ascular: ocasionalmenlC hipotL-'nsión O!1ost::itica m~llficlencla 
circulatoriJ. ~ taquicardia 

SlStcma nCf\"I050 central: OcasiOnalmente c,educlún, mareos, ::;Qmllolcncia 
kIllbloL Ln C<1:,05 aisladO:'í COI1\ ulSlOnes epileptifonnes. 

SIstema nef\10So autónomo: OC'S<1S1onalmcnte reacciones autonómicas como 
"ali\'ación \ sudoración 

SlSlcrna gastromtestinal: I'rccucntcmcmc nauseas ~ oca .. sionalm..-:nlc IrritaClón 
gastromtestinal \ \ómilO. gastralgia) (56) 

I'TER\CCIO'ES FAR\IA(·OI.ÓGICAS, 

.-\1 usarse slITlultáneaIl1t'ntc con otros medicamentos 
(tr'Jnquilizlli1te:.. :.ommfú~) es jXlSib1e un lIlcn:mento del 
mhibidorcs de la lllonoarninoxida<;a (lMAOl (56) 

\I.TER\ClO'ES DE I'RIER\S DE L.\BOR\ roRIO 

\:0 <;c han n:pOr1ado a la fecha 

l'osol.OGiA 

de aCClon central 
efecto depresor de 

LX JSIS. Ld dosifIcacIón lkbl.' adaptarse a la lIltensidad del dolor ~ scll~ihlhdad 

mdl\1uual Jc:l pacicrllC_ \?Tl ma\'llres de 1.1 a1'10S. de w,:uerdo a la~ slgwelltQ, 
,,"(lI1:;idl'E}C](111,-"5: la . .;; dosIs fC'wmC'l1dadas C'1l w.:iulte)<; ~ niños superiores a esta edad 
:'IlIl \ Id mal Jé:'\ ¡ m~- :"00 lllg día ~ la dosIs parenteral \"aria de ¡¡cuerdo a la 



polineuropatia y la<; cJ.racten:::.1iC<lS propIa:" dd paciente de 1 ÜO mg- 400 mg i diu. 
por via intravenosa lenta diluida en solución para mfislón. (56) 

PRESF:,\TACIÓ" FAR\IACÉtTICA, 

-------

I'RESINTAC10,>; DOSIS DOSISIDIARIA 

Capsulas de 50 mg 'Una cápsula 
--- -- ---- ---

Solución 
IOOrng. 

iovectable Intravenosa: illla ampolleta 
de 2011 
Intramuscular: 

: ampolletas. 
Subcuiánea' 
ampolleta";, 

1-2 

1-2 

\1::wmo g cápsulas 
(400mgl 

MáXImo 4 ampolleta,> 
(400mgl 

(56) 

:\0 SI: d~be combmard Tramado! con rnhibrdore::; de la MAO, 
Lsta contramdicado en C3'iOS de hipersen.:;;ibilrdad comX:lda a lo~ componentes d~ 

la tónnula en rntO\K-3CrOn aguda con alcohnL sedantes. hrpnoricflS. analg¿'ilC()~ u 
otrO'i fármao1s con accIón sobre el Sl\(' 

'\0 d~bc administrarse con d"'ílrl~)['é' dd Sl>.,j(' ya que pr ... 'S...-'nlLl un 'imeri:'J~m\l J.,: 
l'(1renClanlm con (tlcha:; m~dlC<l1nenr()~ 

¡ Lix ,'\ llarse ~u colllhmiJCIÚn con solllnikros. \ ,¡gcnll" !NcotrOpICO'i 
ji,¡CIe:jtC'S con ,mleü:dcnt<S. de estados COtl\Ulsl\-OS. 



De preterencia no debe admiI11Strarse antes o durante el nacimiento ya que en los 
neonatos podria inducir camhios en la frecuencia respiratoria los cuales no son 
relevantes c1íll1camente. (56) 

SOBREDOSIFICAClÓ" O I"CESTA ACCIDE"TAL: 

Una sobredositicactón re\-lerte tacilmente la<; l1umile..1aciones y sintoma~ LL'illIldo 
naloxona, en caso de presentarse JX)r ingestión accidental. desapareciendo los 
eltx.10s seomdarios. (56) 

PRECAI 'CIO"ES y IlliL\CIO'iES CO,\ EFECTOS DE 
CARCI"OGÉW-SIS, ~H TACÉ"ESIS, TERHOGf:'i[SIS \' SOBRE L~ 
FERIILlDAD: 

La adnumstr'dClón oml. rectal y purenteml dunmte un periodo largo por semanas o 
mese.. en dosis aproXi1113d.1S. má~ alt.1S que la dosIs tempéutica diaria no Wm 
mdicacu)n de nmgún efecto tóxICO. 

No existen e\ idcnClas de carcHlogemcidad por e:;te medicamento. m mducc a 
mutaCión en mnguno de k)S s1Stemas de prueba de mutagelllcidad de los '>Istemas 
LL'*ldo,> (prueba de Ames. pmeba de Il1KTonÚc1eo,>. pmeha 1ct.1l dominante). 
Ba<;ados en estos descubnnm:ntos ~ en la ausenCIa de cualqUlem de e~1os signos en 
la~ pmebas de toXIcidad "TÓnica la po<;ibilidad de un ct;Xto carcll1ogénioo puede ser 
probablenk'Tlte c\.c\uida. 

Terd1o,gelllcidad emhnoto:>.lcH:iJ.d. jd1:ihdad. lo" estudios de rcproduccioll oon 
tramadol no dan mWGlción de ninglUl cfccw temtogélllco o I..-'mhnulóxtco. Ll 
tl:111lidad m1:l.,>culillo ~ tCmcnma no -;(;' \"1() atet1adu. (56) 



Consérvese en lugar fresco;. seco_ 

Su venta ya no reqwere receta méJica 
Consérvese en lugar fTL'SCo) seco_ 
No se deje al alcance de los llIi'it)::, 

No se administre a menores de 1-1 afios ni por más de 1:' días_ Fl li<;O de C"1t' 

medicamento puede alterar la capacidad de reacción y provocar somnolencIa por lo 
que no deoc ser usado por personas que \'a~ an a manejar \ehiculos ni por aquella." 
que pade7(:an CriSIS con\'ulsl\ as, 

C\R\CTERiSTICAS GE"ERALES 

Ls lill an.llgéS1CO opmceo débil mn amón ct-'rural y pcriknca. Inhibe las \-ias de 
transmisión del dolor a IlI\;el medular e mhihe su pcra.1Xión sobre los sitios 
receptores oploldes centrales 

El tramado! es lli1 ana1geslco con dos met:aJl.1SIll!Y:> de aCCIón: el primero conSlSle 

en compctlf agoll1s1amente mn el receptor de los oplOides y el segundo con la 
inlllbiclón relati\'anlente dchil de norepmelnna ~ serotonllliL Este medicamento es 
otra opción para el tratlImcnto del paciente polméillopático el L':ttal no responde a los 
oplolde':> ~ anudl?prcsI\os, Rcclentcrnente pruehas controladas demostraron que 
paclC11te5 con polmcuropatia diabctlC-a dolof\)sa mWlllestaron 3li\-¡o al dolor Sllpenor 
al de: lm placebo, (9), (";6) 



x.- rAR\lACOS COADH\A'TES 

A continuación menC10llaITlOS algunos gnrpos farmacológicoS usados como 
coadym ames en el trntarnicnlo de la polincuropatia dolorosa: 

A"ITlDEPRESIVOS TRlCÍCUCOS 
AVrtCON"l!lSl\'OS 
AGE:\TES TÓPICOS 
.A'\TAGO'ISTAS DEL CALCIO (CALCITO"'A) 

1-8 ma~ oría de los fármacos utill7ados para tratar las polioneuropatias dolorosas 
lOman en cuenta el uso de los analgésIcos. Por defimción los analgésicos son 
tarmacüS que disminuyen el dolor. siendo estos los de pnmera elección para el 
lrd1amiento del doloL Sin emhargo hay wb'llIlos analgésicos usados para el 
tratarmento de la neuropatia dolorosa que son presentas con ma~ or rrecuencia en la 
terapia del dolor ya que go/.lli1 d..-: la dlXc¡ón del médico y su aprobación, 

El léonIno aJlalg¿SICOS compkmentarios () coad~ uvantes se usa con menor 
f'recuenclU. ~ a que algunos de estos farrnacflS sm ser analgCslCOS directos los 
utilizamos asociados a los analgeslcos. pam tratar upos concretO"> de dolor ~/ü 
mCJorar algunos síntomas a,>ociado$ al dolor Los má<; crnplcados son: 
antidepreslH)5 tnClclicos, neurlérticos. ansioliticos. c.:'llcitonina y los anticonvulsivos. 
E<;tos farmacos_ han sido aprobados por la roA jfood Drug Admmistrarion) rara su 
uso se reOJmlenda su aplicación L'n los casos LTI que la valoraCión médica los 
considere necesarios ya que han sido bien L'Studiados en el c{mlrol JeI dolor:. ~e 

usan por ser seguros y el~ii\'os para algunos paclentes qUlenes sufren de dolor 

\lo se descana que las compañías fannacéuticas en esttt; momentos CSIen sujeta<; 
a la aprobaclón de nuevos fárrnaco:, para el tratamiento de la neuropatía d130Ctica y 
no diubética dolorosa h~10 la supcrvLslón y aprobaCIón de la FDA (9) 



x •. - .\ "\TIIlEPRESI\"OS 

.\:\TIIlEPRESI\"OS TRlCiCl.lCOS 

s~ trata SIll duda u(: los coad: u\ antes mi" ulll1cs ;. mús empkados_ Los qUe más 
fn.,,\;uentemCllle utilIzamos ~OI1' Amitriptilina. c1orimipramina, doxepina, 
maprotilina. 

Lo,; antidcpres1W)s tricidicos son !()'; lUrmacos coad;.u\'illltL"<; m~lor estudiados y 
má" tIttucntclllente inclUldos y prbcntos para el tratanm:nto de los estados lIliCÍah:s 
de la mayoría de la,> ncuropat1us d()lorosa~_ mc1u:endo a la polmeuropatia dJabcllC.a. 
E:illldlos controlados han Jc>rnostrado ~U ehL-aC13 en la obtención de! di:;cto 
terapéutico mdepcndlcntemente lit: la depresIón en estos pacienlcs La 
amitriptilina, nortriptilina ~' desiprJmina han sido estabhidos por ser tanllacos 
wadyuvant\?S en el trutarmcnto d~' los paCientes polincuropátlCO:> y didhétlCOS 
reduciendosc sati~lactonamcnk d dolor. Un esturuo sIStemático de los 
antidcprcsl\'()~ para el tratamiento del dolor neuropátieú conclU\ó que cstos fannacos 
son dectl\()'). "de 100 pacicntC5 3u ohtU\ICTOn mús del 50°0 en el all\-Io del 
dolor Contrariamc:ntc a In en~ci'lad,-l antenormcntc_ donde estos agentes son 
cteCti\(lS) pueden all\ l,l[ d dolor prol111ld,-1 ~ el ardoT u"i C0l110 el dolor lacerante_ 

'ILC\ '\"IS\10 DE .-\CClÓ:" 

'\.- ha u"lmlido que el smo d ... la aClI\ ,dad analgé"lul s ... <..'l1cuentra en el slstemu 
modulador-receptor de la prolongaClon clnr~al del tallo cerl'hntl del S'\JC donde los 
fam1acos pucden attl\ar la proJun:lllll d ... S-hidroxitriptamina (5HT) ~ 

norepinc-frina 1:" El. 

~m Cl1lbaT,:o_ rL'Clcnll'" l'-,:Ulll<" ~lJl i'll~I:C' '-U!;WfCll 1.i ,lcm Idad el... l()~ 

illllld<.'prC'l\u'> tncíc]¡C(l~ p.j),j..:1 l':~L,U~I:~'Ú' ,k d",-lflkn<.', cl\)i,\f,l~(lS Il"'LU-(lp,111CO~ 

penknc()~.'-11 JO!ld<.' la Illc!U>I\li! ,h: 1", ;mC<L'~ll\'S kK_';ill'> pnhlUL'CI1 bloque,) d.- l()~ 

CJI¡¡ue::, tit' ~OdlO en l'l siuo d<.' gencr,lL'j( '11 • .1<.' ,lé"carga 



l -os antidepreslvos tridc\icos son ffumacos que se unen a una variedad de sitios 
receptores. no solamente la 51-U:- NE. también los sitios de Jos neurotransmisores 
adrcnergicos. colinérgicos e histalJl!llérg¡cos. La variabilidad significativa en el 
alivio dd dolor y los etectos sccundanos que ex-penmentan los pacientes cuando son 
sometidos al ll.'>O de diferentes antidcprcsivos tricíclicos puede ser explicado en 
relaCIón a que cada tricíclico JXlSee Wl diferente perfíl de actividad pam cada lUlO de 
estos sitios neurotransmisores_ 

POSOLOGÍA Y TRHAMIE~T() 

Cuando se UllCla el tratanuento con un tridchco. se UllCJa con dosis de 10 a 25 mg 
en dosIs nocturna La dosis más baja de 10 mg debe ser prescrita para los ancmnos y 
pacientes en donde se presuma de la jXlSiblc aparición de algún efecto stx.1.Uldario_ 
La dOSIS debe ser contenida en una sola tableta) administrada de 5 a 7 día" si el 
paciente tiene {X)CÚ alivio de! dolor y no prcscr1ta COmpliCt1Ci011es de e1txtos 
secundmios intolerables puede modificarse la dosis_ Hectivanlente la mayoria de los 
paClentcs qwenes reportan un slgnificatrvo ali\1() al dolor o electo.:-, scclUldarios 
mlOlcrablcs se crlClicr1tran dcnrro de Wl rango de dosis de 30 a 100 mg. SI l()~ 

paCientes alcarv..an la do.:-,l" limite maxima reenmendada para el uso de su 
nK'dlCamento S1ll la apanclón de eI'et-l0S secundanos (que (x:uITen raramente). 
dehcrán realizarse mediciones control de los I1lveles séncos obtenidos_ Si el m\"el no 
se presenta como un rango tóxico_ pueden rcaliL.1fSC reajustes a la dosL<; siempre ~ 

CUlli1do Se garantice lID momtoreo cercano del paciente respaldado flor la'i pruehas de 
labor,lIono ClíIllCD. 

RL\CClO'\ES ADVERSAS \ EFECTOS SEO I'\D.\RIOS 

L.1 !lla~ona oe 10<; electos scnmdmio5. de los antldeprcslvos triCICllco.., -;Oll 

cOJ"lSl1pacj()n, fL'\equL'dad de hoca \·lslón borrosa hgeros cambios en la respuesta 
llltdectual ! COg.llllSCltlva taquiwnJid ;. prohlc:ma~ de las \ las unnana-; 1-:1 hloquct) 
de l(l~ recepltlres a-adrenérgico.;; puede resultar en la presencIa dI;' hipotensión 
or1ostatlca_ b unportrlnte mencIOnar que todos estos cfi...--ctos scctrndarro-; potenciall;'s 
puool;'n S!-"f reducidos o mirumizados mediante la trrturación del medicarncruo. 1-dS 
contrdJIldIG\C\onc~ dc los antidepresl\'os tricícllco~ mcll1~ en glaucoma hlpertrotia 

~I 



prostática e infano agudo al mIocardIO. La m,clón y el aumento de peso puedt:'1l 
prcsentar'.:;e como resultado de 1:1 acti\idad de la histamma. Los tricíc!icos son 
ITecucnlcmente prescritos solamente y cuando su', electo~ pOSlti\ os no inlen icnen 
sobre el mecanIsmo del SUL'ÍlO. fuatortunadamente, la <,edaeión sin la ganancIa del 
¡x.--so no es posible como resultado de la acti\ idad his13mlTlerg.¡ca. (57), (58) 

La Venlafixina es illl novedoso antidepresh'o que time la \'entaja teúrica 'iohre 
otros antidepresl\-os tnddicos ya que presenta lliKl fÍJerte inhihición de la acti\"¡dad 
adrenergica Jlistammérgica y rnUSC3nJllca adema..; de actuar sohre la norcpmefrma :'> 

la serolomna 

Teóricamente la venlata:xma puede producIr alIVIO al dolor similar al de los 
antidcpreslvos tricidlCOS SlTl ocasIonar electos SCClUldanOS en los sitios reo ... --ptorcs 
histaminc:rglcos:- anticolinérgic~. Por el contrario la \"(:nlataxim! tamhién tiene 
propiC<i"ldcs anestéslca'i kx::ales. Similares a los que producen 10<; ¡mtldt:'presl\"(h 
tricielicos. 

[n el momento de escnbir este trabajo. se encuentran rcaliL..ando pmebas clinlcas 
controladas con este fármaco para el tra1almento de la polineuropatia d¡~tlca 
doloroso- 1 :510 es debido a qu<.? WI Clt:'rto numero de casos no monitoreados han 
reportado aliVIO al dolor sigmtiCd11\ o con LID mÍ11mlo de efecto~ sCClmdarios. en 
ciertas variedades de dcsordenéS ncuropaucos dolorosos 

La e:'~:periCIlcJa clínica con H.nlatax1113 '>é prcsLID1c que es benenca Ln realidad los 
pacIentes 4UlCIlCS han reportado electo:- ~L"Cundanos mtolt:'rdbles con los 
i.mtideprcsoft:'l tricíclieüs pueden e\itarsc con el IN) Jt:' 13 \t.:Illafaxma Sin emhargo 
la \ en!afaxma tiene su propIas rea":(lonl.':i ad\'crsas. Ulclu~ enJo hipertensIón. daflo 
gastromtestinaL e initahihd3d la nllC\ él lommlaClón (khe di"1111ll1llr la fn .. "UII.:ncia de 
L..;;tos eth1(\S ~ccumt1l1os. (9) 



,llSTlflCACIÓ'\ DE LOS A'\TlIlEPRESIVOS 

s~ utilIzan pnncipalmcntc por que 
• Potencian a los analgésicos opiáceos. 

• \fejoran d 'iueño nocturno. 
• En el dolor ncumpático alh'ian principalmente el componente dises1:ésico ~' 

urentc. 

• '" tejoran la depresión. 
• Bloquean la rccaptación de las ammas neurotr.w'Smtsoras como la 

serotonina, adrenalina, noradrenalina o dopamina, dependiendo del grupo 
químico al que pertenezcan. 

• Potencia las "ías descendent~ inhibidoras de la noricepción. 
• Poseen efecto estabilu..ador de membranas con lo que disminuyen las 

descargas neuronales espontáneas y la propag-dción de las mismas 
(mecanrsmo imperante en la etioklgía del dolor por desafcrenciación o 
neuropatía). 

• Son antirolinérgicos potentes por iI) cual pueden presentar efectos 
st'1'undanos importantes. 

Los más utih/ .. ados Si)!) 

Amitriptilina 

11lllprwnina 

DO .... I...1Jina 

t-.11dl"t'>Cr1na 

, 1 0-78 mg por la noche 

,1O-100mgi24h 

50-150 mg/24 h 

,20-60 mg/24 h 



Xb.- ,,,neo,, \!'l.SI' os 

I)na revisión ~1~1ematjca de la lenitoína y la carharn3/.cpina para el ali\10 del dolor 
concluyó que estos ffumacos son efectivos y que la pr~cncia de el~1.os adver'j(ls es 
mílllma en oompanlClón con el beneficlo tcrapeutico obtenido. Varios c'."penmentos 
controlados han reportado el beneficio del WiO de esta dase de anticonvulsi\os. La 
f~nitoína siempre ~e ha significado por ser etiC37 en las pruebas wotroladw, de 
:¡x¡lmeuropatía dlaIXtica :- en el dolor de la cnfem1edad de Fahry Los estudios 
controlados mcluyeron d ll~O d·: placebos como controk"" y :ti fin:ll se rcponó la 
eficacIa de la carbamazcpma en b neurop31ia diabética 

Como con 10::- lillrnaOc)S ,mIes mencIOnados para el tratamiento de la ncuropatía 
dolorosa, es significati'\3 la variahilidad que eXl:,1e en húsqueda de W1a etlcacn esto 
dcpmde de la dosIs:, del control de los lli\'dcs Sl'TICOS mediante monitoreo. 

,\lgtmos pacicnle~ han reportado allY]() Slgni!i.catl\'O y sus nl\dcs scneos se 
encuentnll1 por debajO dd mn¡w terapéutico que se usa para el tratamimto de la 
epilepsia esto es unportantf.: ya qUf.: en otros fárrnar..:os Sf.: reqwere de concentraCiones 
cercanas a los m\des séncos tÓ'\ICOS antes de lograr all\10 del dolor (mmque no se 
presenten eflXtos ~lXumiar1os IIltokmbles), Por In con~lguletllC. la mturaClon lenta 
\?:S lma altcmati\-a texiavía hoy en dia cmplcada(9} 

l{eCK'IltcrIlCnle. un estudiO demostro slgniticatl\(U11eme la redUCCión del dolor con 
g.abapcntina para d traL:-llllll."I1lO de la polllleuropalla lh'-lbetica doloros,i I.a 
g.aba:pentina ha sldcl rrttU1.11tl'lllemC prescrita para el tr:ltwmentu de muchos dolores 
ncuropancos bu..-.ado en su eiicaCi,1 farmucológica l" importante mennonar la baja 
lIlCldencia de et\:ctos ~,XllJKi<m(h IIlto1crahks ~ k' Ll~'\~ con yUC puede scr prCSCr1lO. 
fn:cucntemcnte 11ll e..; nece,aml ·,,::ll/llf Wl mOI1Il\'rn' ,i,'1 paClente_ ()tros beneficios 
de la gabalx'I1tina ,'s que ,-'SIL' fa,-,l1(1'::o no es metahdil/;"il1 \ ;1',; no ha;. mtemcClunc" 
tarlllaco-rfumaco \e rlLO!lllcnJ,; .-1 uso de JOSIS de _~: l' )mg de :; :1 - día~ ha,,1;1 que 
el pacIente n:r(1r1C un :~1\ l(\ -'unitlcwi\o del ,j(l]'lf 1(1, efl'Chl" secwlJ:mo" 



mtlllembL:s s\)Il111iIlllll()~ \ ¡;11éde 1Iíilí7il!Se llas[cl lllLl ,1""1' d: (\rl(11ll~ ,1: ,lL1 ~:! 

c_'\pcncIlc1él dime:! h,lllkh\¡~d,_\ qlk' cl1 la IllCl:()Il:l d: ,,:-1 :!l1\hl al d,llm I'e_"jl<"nc!..: ,1 

dDSh en Ull r,Ul~" de 211),,'! 'c! :;(yíW, 11l~ 'cluIlque al~'l\l""'~ paClelllc_~ I'cJK'Itan d1dk' 
all\-IO con ~~(IUlll!:! y ()h-\)~ lleCeSItall ,,1 1ll<.:I1u:, 5UOUm!:C antes oc LjUé él a]1\ 1D s<.Ca 

obkmd,) (9) 

L\\I()TRIGI:'\.-\ 

Los e~rudIO~ 11\) eonu\)bJ,y con -:~lc j~1l111,lCO hallllll,_,\¡;l\!() qll<:' d U'dlZUlll<.:nll1 dé 

la pc']lIl<.:llIupalia do]on,s"llcpc'rta b~'Ilefiel()~ nara'al!-ClIlh)~ paClelltcS qlllcnc~ tienen 

esta enknnedad ~ tllllbicll ellla pulIllCLJIl,patla J¡ah.'\IL';¡ Ls Illlpllr1anté llléT1el,:mJ¡ 

(jI le b e\rk'rl":IK¡:¡ Cllll1C1 L\'!l blll\)'l'lgma 11" lu :-Id,' ~~n.;bclilTl:l p;u:\ I(),L", 1,'" 

tl¡X'~ éL T1eIlWp;\tl~l (9) 

.H STIFlCAUÓ, DEI. ISO DE A ,nco,' I ,,,'OS 

lJI" ,1I111Cíl11\ 111;:,1\ ,1:; actlLui 11, 1I' L'lcl.'\' 1 <:;,-;l~lblllzad, '1 ,L !! ]ell1hI'~lru,'; ~ W1!L11<.:I¿U ]':',' 
el c:rcct,) 1Il~1l¡-'ldc1[ del (J \11 "-. 

)<:' ut¡]WlJt C:~lllTt:llllel1k 1'~II'a ~lll\ I,-U -:1 d"j,ll Lelll\'¡XllICl\ \ C:1l L'''lléL-¡:iI ~l: 

C\.1lllfXll1cntc bm"lllémlé \ L'T1 d('~caI'~~l'; 



Xc.- F,ÁR\1ACOS ,\XTAGO:\'STAS DE LOS C\XALES !lE 
CALCIO 

CLO'lmNA 

Rca'Ptor agonista a-2 peritenco Wll aLíiYidad en el SNC, se halla dts¡xmiblc Cúmo 
medicamento onu o transdénmco. e mdlL'ilVC para \la intratecal. Solamente la 
clonidina transdénmca ha mostrddo ser efectiva para el tratamiento de la 
fXllineuropatia dlabética dolorosa en estudios wotrolados ya que se ha demostrado 
que ahvla significativmnentc el dolor en una subpoblación de pacientes qwenes 
tienen polincuropatía dolorosa 

Estos estudios son imlxlIlantes por tres rdzones, 1.- Los ~lUdios pruehan la 
eficacia de clonidina dándole al médico otro farmaco de elección para ser prescrito 
en el traIamiento de la PJlineuropatía dolorosa 2.- Estos estudios dan mayor 
evidencia de que en algunos pacientes se rencrte ya alivia el dolor neuropático 
perilerico a diferentes niveles y 3,- La ma)ona de las teonas de heterogeneidad 
choiea entre los síndromes dolorosos por cj.-mplo los pacientes que sufren de 
fXllmeuropatía diabética dolorosa tiene diferentes mecamsmos patonslOlógtcos del 
dolor ¡xlr lo tanto rL~nd~ ue manera distinta a vanos tfumaws. (9) 

DEXTRmIETOIUA'\ 

I J dextrometorfan es Wl medlcamelllo amagonL,>tl de los cana1~ de calcio de baja 
afinidad y así se ha prescrito {Xlr su potencial P(JYd proouclf reducción del dolor en los 
estados neuropáticos dolorosos pcriICncos. lJn estudio recientemente reali7ado 
reportó que el dextrometorfan produce all\10 al dolor e.:,1adi<,ticamente supenor que 
los placebos en pacientes qwent"i han padecido de pohneuropatías dolorosas, Ln lo 
que corresponde a la dosis de !mmtdllm!ento fue mayor. 381mg!dl. y los cfcct(h 
scclmdarios fueron lT-ccucnlcnH.T\[(: cncon!rad(l~ b1 realidad !..-"Sle agcnle C'i fXlhre en 
cuanto a resultados c1imc-lh con 10uoo, 10:-- pdclenles él lo", que .~c k"" aUllll!1lstró el 
üillnaco presentaron d\.'CIOS ~l\:llndarios :. d all\'lO al dolor fih:: ¡x.--qucfin (9) 



,JI'STlFICACIÓ'i DEL I'SO DE CALCITO'iI'iA 

I.a calcitomna ha demostrado tcrtcr lma gnm eficaCIa en el dolor por metástasis 
óseas. Ln algLITlOS pacientes con ¡xllineuropatías se usa como coad) uvantc ya que 
disminuye la reabsorción ostcodástica en los fócos de mfiltraclón ósea 

Se le atribuyen efectos anaIgesicos directos lo cual se dehe a la libemc¡ón de [3-
dldortin3':i o a la potenciación dirc.cta de las ví~ antinociceptivas. 

lJtili7.amos 
Calcitonina 

_inyectable 
lOO Ct2-1. h Ciclo de 10 

,dias. 

(57), (58) 

XII.- ,\GE'iTES TÓPICOS 

Los agentes tÓpiCOS pueden resultar favorables para el tratamiento del dolor 
nCLITopatico pcrifi.'rico ya que pueden ser aplicados directamente en la reglón de lu 
pIel Irritada y dolorosa 'jUS dIferentes presentaciones fannaceutic.1S tales corno gdc~. 
crema,;. l.U1gÜcntOS entre otros favorecen su absorcióQ algunos de estu~ 

medicamentos contienen clomdma o fcntaniL se recomienda monitorear los mveks 
<;érICO-, alcawados. ya que en realIdad el mecanismo de accIón local se presenta poco 
dL'Spues de aplicarse en la piel 

Ix)s üínnacoo; tÓplUlS ofrecen mucha" v~ntajas en téona: 1.- la aC!1\idad dm,gidu 
al mecanismo eh: 3lXlón y al sitio de generación del dolor en la pcritl.-"TIa. :2 - que !lO 
presenta efectos secundarios sistémicos: 3.- no e.\.1Sten mtcraccioncs farmac(\-
twm:lCO: ..t,- no C'i neo;sano rct.:umr :l la trituracIón purd su dositlcaClón SI l()~ 

dgCllles tOplCOS resultan ser eficaces en las pruebas c1imC<lS controladas puedc'n St'T 

considerados para ser agentes ÜlffilaCológlCOS de pnmem O[1C1Ón para el tralilnllen!u 
oc los estados de dolor pcntcnaK t.:llcs oomo la polineuropatía dolorosa :- a que entre 
lJS venWAa5 que presentan ¡:xxlemos mencIOnar a la '>C!:-'1mdad poca~ \l nula" 
reaCGones adversas. estas reacciones adver::;as no se presentan a Illvd slstémlco:- la 
respuesta íamlacologlca es rápida 



H'bl.a esta fLxha la única prL'Scntaclón tannacéutica disponible comcrcJalmcnte 
en los r-:~qados Lnidos es la atps.1icina y lli1a mezcla de anestésicos locales ambos 
productos han sido presentos pard el trdlarmento de síndrome-, dolo[(l'>oS 
ncuropátlCüs pcnféncos. En la actualidad nuevos fármacos tópicos están siendo 
ln\l~tigdl.ios entre los cuales se encucr1tra ellidodcrm (una nUC\3 forrnulaClón de 
lidocamal qlÚcn ha mostrado evidencJa slgIlificari\'a de eticaCla en algunos ensayos 
c1ímcos en pru.lcrltCS con neuropatía dolorosa (9) 

C\ I'SA ICI'\.~ 

l.a capsaicina es un tfumaco compuesto de un e'tr<K10 de pmllentos plClliltcs 
Los estudios controlados con capsa!cma han proporcionado resultados tanto 
alentador~ como negativos. EQ<:.ayos rcali7ado<; en paClentcs controlados con 
OJ175°'0 de cap5mcma en pacientes con neuropatia dolorosa no mostraron beneficIos 
con este ffumaco. Otro estudio realizado usando la misma dosi." (ü.075 %) mostró 
ligera mejoría en lo que res¡:xx:ta al ali\ io del dolor ya que se reali70 una 
comparación de la capsaicina contrJ el placeho 1 Á1S conclLLsioncs de mnbos 
é\tudio:s son cuestionables. ya que los análISIS de daros no lllcluyeron a los pacientes 
qUIenes slL"pendieron su tratamiento como resultado de los efect03 st."I:lIT1darios 
mtolerahk'S Ln otros C':>lUdios se ha reportado que la Q:lfhaicina no resultó Ill~lor que 
el placebo admimstrddo_ Es indispL"11Sablc lIlenCl0Ilaf que la t:.apSdlcmu e-., lm<l 
sust3Jlcia narural, lo cual podría crl algtn10S casos e\ -¡tar 1(:15 rigurosas evaluaciones de 
la I-DA antes de lanzarse al mercado farmacéutico_ 

DesaJilTlIHW.damente. la~ fOflnulaclOnes disponihlé'> de capS31cma han SIdo 
dcsacrcdltadas clinicamente como agentes analgcslcos para todos lo,> dolores 
neuropaticos. Muchos médicos raramente prc:scritx..'Il este mcdicarncl110 yu qUé a su 
JUICIO r6u113 pobre en eficacia y efectos secWldamJ<i significativos_ esto ha mtlUldo 
<..11 muc!1ns paCIentes quienes se quejan de empeomrmc>nto o detenoro de sus dolores 
con b apllcución de estos fánnacos. (9) 

1If)()(\I'.\ (L1f)OOER\I) 

f 1 hdocknn es una nueva l(mnulanón tÓP1Ql dc lidrx:aina prodUCld,l en 13 t(ml]a 

ti.mnao:utiGl de geL parche o un!o'liento para b piel hIUJIO" nmtr(\Lldll~ :-

l¡7 



comparados con placebos han rcpomdo que lid,-xlcnn es ctixtivo en la neuralgia 
]X)Stherpetica. los nrve1es sériros de i1d,Jcaína despuCs de su uso de este gel y la 
[orrnulaclón en parche fL1JOrtan O1veles SÓleos los cuales pudieran (lCaSlOnar all\10 
al dolor, son mu:- seguros siempre y cuando los pacientes no presenten antecedente:. 
de enfermedades cardiacas tales como arritmia 

1 -<l im:idencJa de msh cutineo ha ",ido reportada muy rara \.:e7 y solo se presenta 
cuando el u..,o de este fármaco es crónico. 

FVldencias antenores también sugieren que e-.1.e frnmacú puede ser útil para el 
trdtanllento de la~ netrroparías dolorosa~ {X-TIféncas mduyendo a la dJabétlca y la 
producida)XIf H1V Los estuchas controlados realizados con placchos aseguHlHm la 
eficacia de lidodcnn pard el tratamiento del dolor. De la" dos presentaciones 
farrnaccuricas la lidocaína en gel no fue tan efeCtlva comparada con el parcha 
transdénruco ya que este wtuno faciltta la penetración del medic.:1l11ento en la piel, lo 
cual en el gel no se produce muy bien. (9) 

XI.- EL ft TlRO DE LOS F.~R'IACOS PAR~ El. TR<\TA_\IIE"TO 
DE L\ POL",nIROPATl\ 

l.os años venidam result.arán prometedores en el campo del dolor neuropatico. 
con muchos nut'\OS fannacos que están siendo mvestigados. Durante la presente 
decada se ha proporcIOnado illl mayor entendimiento de los mecanismos del dolor 
neuropático nónico. RecH::::nlel1lí..'l1tc la lI1dustria tanna.ceuttca ha desarrolado un 
lI1teres para el desarrollo de farmacos para el tratamiento ;. estabilizaCión de las 
condiclom.'S a las que se enfrenh'l. el pacIente que presenta esta enfem1cdad que afecta 
a millones ue mdlnduos tanto Americanos como del resto del planeta Es posible 
Imaginar que nUCHI:-. cümbmaclones de medicamentos analgésIcos clUslCOs ~ que 
han sido util17ados en tratamIentos del pasado sean combinados con otros de rCClcnk 
creación esto pennitirá ljue lo~ antideprcsivos lTÍCldieos. la fenitoina \ la 
carhill11acqlll1a r'l..;cn a s....,. larmacos de tcrccm) hasta Cllana dl'>xlÚn. 

El futuro detk: prometer a los pacICJlles con polineuropatia dolorosa llue\"O-; 
Illimacos con mecamslllos Úmu.l" de acCIón. ma) or eficacia ;. menos reaccIone-, 
ad\"eNl." 



XII.- CO'SlOER\ClO';~SGnLRALES SOBRE FAR\lACOTER\PL\ 

\1\ ''-lO UEL IlOLOR E' L\ l'OU'\EIRIOPATi\ IlOLOROSA 

j'fl:cucntclllcntc el manejo del dolor es id¿;nticü para todas las pollllcuropatJas 
dlllorosas. l na \ anedad de clases fannacologicas han sido mostradas por ser 
~c~rura\ ~ dtxtivas en la producción potencialmente slgmficativa de a]¡no al dolor en 
pancntl's quienes tienen polinclITopatia dolorosa mc!uycndo el uso de 
nTIDEPRESI\OS TRlcicucos, A:'TICO'\\TLSIYOS, AGE'\T~S 
TÓPICOS y .-\. Yr.\GO~\'aSTAS DEI. CALCJO. Pooem()~ rncluir otras uo __ 
da<;cs de fánnacos. los ffumacos SlIIlpaticolíticos y los oploides. pueden también 
resultar etectlvos en el ali\io del dolor pum algtmos pacientes con polmeuropatias 
dolorosas Los agentes tópicos. tales como las nuevas formulaclOnes de lidocainu 
(lidc,dCTIlll resultan prometedores en cuanto a eficaCia y tolembilidad. 

H modo frecllente de farmacotcrapm es mediante la realizaclon de prueha') o 
l.'nsa~, h con tar1llacos por el mettxlo de ensayo y error. Esto ~ por que la mayorÍ3 
dl.' lo" larmacos se encuentran denITo dl.' la misma clase y L$ signiJ'íG:ilú'a la 
vanahlllJaU mdlvidual de cada indi"iduo. ~o existe correlación que haya 5ido 
cncontrada para algllilOS ffurnacos con respecto a la dosIS. mas SI se WcaI17.atl m\dcs 
"enco<., aCt.'ptahb puede ceder el dolor A<;L no ha;. una dOSIS establecida para 
algulln" t3nllélCOS 

Fn:lc'llentcmente los paCIentes son mapropladarncnte claslÍlcados cuando In" 
mltaIJl1Cntos son lc'C)UIHx:adOS después de ser 'lometidos a pmcba<; inadecuadas. F 11 
rcaJidali lTluchm de los paClctltcs son tratados salÍsfactonalllellte con fármacos que 
cn otn.\'l pacIentes fücfOn mapropladwm:nk prescntüS, Las dos nVOlles 11m" 
COIllunl.''' ljue producen falla en el manejo de los lll<;,uiwlllentos son: 11 La 
lnturaChl!1 ~ d c.llculo madeclk'ldo dc la dosis:- 2) La l1llClaCI011 lnl11('dlata de la 
f'olifi.lrrJ ElCid 

",-' "',\j\nTW ;1 COntlTllt:Klllll ,tlgLU]()~ rlml<.l~ a considl.'rar para IlC\dr ,¡ cabn b 
i'~lld,-'\iCr~lpl,l l'n d lwl<lJllll'nt() llel dolor ll<;'Ufopatleo. mclLl\'cndu a Lb 
r\)ll1h:L¡¡n:'<llid,~ dnloroqs' .\phcar un ti.m1l3co a Wl tk:mpo dl' dOSIS llllClando la 
,h-;l~ "L' ~':ldLl j~mllaco con la TlK'110r canndad posible e Ir mCfemenlando la JO"I
l.'ntre IJL'" \ ~ll'lc ,Ü:l<; dcpendlL"Ildo del rnctilC·alTl('nto elegido ~ h .. caractcn<.,1iGls dd 
p~l(le;;¡,' II".\J cll.'11lpk\ ha~ que lOlllar en cuenta la cdi.Hl 10\ aJ1k'ccJenté __ Je 



medIcación. sus incompU1ib¡lidadl-~ eün otro" medicamcntos que el paClente haya 
mgerido j, 

Para el aliVIO dd dolor hay que tomar en cuenta los efectos S<..'Cundarios 
IIltolerabks y e"illir alcanzar ni\ek" séncos tóXICOS sobre !{x]o en el uso oe 
antidcpre~i\'{~ tricíchcDS 

Pam que un medicamento pueda ser utili7ado crónicamente sc dehen tomar los 
SigLllL"l1t~ ,,'ritenos: SI reduce sigl1lficativarnente el dolor en un sa;/ó o más. SI los 
efectos colaterales y secundarios son tolembles (basados en la e:xpenencia de la 
respuesta al trillamiento del paciente proporcionada por su médico) e Incrementar li.l~ 
alii\ idades) fimclones dd paciente. (9) 

XlI .. - PAPEL DE LA POLIF AR'l~CIA 

AW1que solamentc un Jillrnaco debe ser administrado a la ve7_ a1glillOS pacientes 
pueden requcrir más de un ffumaco para obtener mejor reducción del dolor. {In 
ffumaco debe ser conÚfluado y despues otro adicionado solamente 51 el primer 
J3rmaCD produce aliViO parcial del dolor y a una dosis mayor de este medicamento se 
producen cfectos colatcrdles indeseables. (9) 

Xllb.-IllRACIÓ>; DEL TR-\.T.-\.\UE!\'Q 

[k acuerdo al conocimiento hastl esta techa ningt:m estudio ha eyaluado el 
tratmmento "iati"factono con farmacos que alteren la !lIstona natural dd dolor en 
()lra.~ palahms los paCIentes qUlencs reportan aliVIO al dolor slgnificativmncntc con 
ciertos tratarlllcrltOS ImmacológiCos necesitan ser tratados con eSIOó. fármacos en 
donde la c'l.pctiencia ha demostrado que no slcrnpn: s¿ mantil;"ne el nmnw 
llloolcmnento por e! resto de su vida algunos lJ1yestigadorcs sugieren qut;' 1.1 
mcdieacion de! paclt::ntc caoa sel':> llle"Ses sea rccvaiuada tomando en cuenta el dolol 
y las necesidades pam su tcrapül Apro'\unadamcnle mI Icrcio de loó. pacldltcs no 
I1L"\:t'Sililli lralarmento prolongado con el lTusmo fármaco. otro tCfcio reqUIere d~' 

pequei'ius dOSIS diana" y un K'rcelO necesita rCgTL">3f a la dosis on!c'Ínal (9) 

11)1) 



\Jlc.·IJIFERFVL\S IS LL \IA 'EJO DF LOS DOS GR1POS DE 
F'FER\IEDADI.S ,n·ROP.Ú1CAS 

La neuropatía pUI.'de: ~er conscrLl~nCla de múltiples factore-;, por lo tanto el 
Hl:JIX'JO de los paciwlt:s deberá lomar en CUL'Tlta tanto la Justoría cJíruca los 
mltc<.).;JcIllc~ r,lmilldlL':', ;. 1lI1 trataJlllCllCU iwmacológico Illdi\ idualizado según Ia~ 

fk'Cé"idades del paCiente. tarnbicn c:, lIlljXl1lantc tomar en cuenta SI existe o no dolor 
para acompañar al tratanucnto mn el uso de analgésicos. 

Fn el pacIente diahético es indi"J)ellsah1c controlar los ll1vdes de glucemia ya que 
antes de comhatlr el daño neurologlCo éS indispen.<>able el mantener al paciente 
L~tabk y libre de ptr1umaclollC') metahohca:,>. 

Fl uso del aIl1111oocido ghcma proporcIona excdcnles resultados en la mayoría de 
los pacicnhs 13mblén la ~ahapentjna ha dcrnostrado ser eJtxtiva en las etapas 
Imciwt'Ól de estos paClcnk><, 

Para tratar el dolor SI este se ha\ a prcs...:ntc el mexiletino proporciona Wl ahvio 
Slglll ficatim del dolor ... 'Il 10-; paCIentes diar.¿ticos 

l n el caso de kr.;. pacientt:":> no dmh0lh':os el tratamiento es \'anahle, la sc!caión 
d.e los medicamemns dependerá de su .. "'tado de salud y de no tener problemas de 
ooesldad. Las Ig IV han demo~trado s ... 'f eficaces pam reycrtir el dafío ncurológico 
:,-ohrc todo en extJcJl11dade~ mtenorQ SI se presenta dolor se pueden elegir 
analg0sIcos tl antldcpr01\ (l~ tncícllc05 para el control de los síntomas (l8) 

l.í u-atan1leniP IUnJl¡1C, 11(l~.iC( 1 del J, 1](1)" CIl toJas las polineuropatías dolorosa~ es el 
,llhl~ll' len realiJad dJ !llOlll.:l1lo de ... '~-:nhlr esta tesis, el tralatlllcnto perra Kxlos los 
eI"]"f, ..... m:llmlmtlw~ i'Cflfc¡¡co~ l ..... ¡Y-:lLi:cank111e el mismoJ /\dicloru-umenté. el 
tralanlTcnto dl'] dp](,,' -':~,k' ¡,¡¡1W1Li" c'll dk'nta I()~ mccani:,-mos há.QC05 dd dolor ya 

cluL' ,~.] IXlClén!é l1<.:'..",","'" ,;':',ill<h ,!nt'\;ll,i'- como ardor. prolundldad ~ sensihilidaJ 
Jd .jl!!dr ,>ohre 1("j,\ '':il 1.1 i'h:l l"())ll," il.:-mos mencIonado ~ ~ encuentra reportado 
ell rIU¡¡l ... 'TO~b pUh]IC~IC!(1nt:' 1;", ci!lll,,1']\ulsi\\h dd-ren scr pr..-:scnL()'; rara algunos 

Lk '¡ur"" pwfuTlu()'- \ '¡< ,,, :11l'!, i~'F<."': \ \ h :",CI(ilt'(h rill'J el dolor acompañado de ardor 



constante. esta';; diferencias no han >;Ido bien .:sludmda .. ';; \ .:n rcalidad en la praC1.ica 
chmca no son de frecuente considem':IOfL 

Se espera que en el futuro, las ;,ubpoblaclOnes de pacientes respondan ni uso de 
diferentes agente.; lo cual hara posihk el predecir meJor la elección de 10-" 
medicamentos que puedan producir ali\lO al dolor tomando en cuentl 
mdividualmente al paciente, :- qUIzá basados en el mecillllsmo del dolor. la.;; 
cardckristica'> del dolor y los halla1gos f!Sicos_ Ya que trtlcs suhpoblaciones no han 
"Ido ldentificada'i, ni se llevan a cabo dillo~ o reg1.Stros confiables de los métodm de 
tarTn3cotcrapm continua siendo usado el método de ensa~o \ error utilizándose 
\'anos tfumacos vanadamente_ 

l..a mayoria de los controlcs de bs pruebas clímc3s han utilizado a la 
jX)lincmopal1a diabctica dolorOSl:! como el modelo de poblaCiÓn. [sto a'\ume que los 
resultados de estudio de esta población pueden ser extrapolados a otras causas de 
polmeuropatía dolorosa. \1as no garanilLa que esto sea correcto_ Sin embargo 
mmque ciertos fármacos han sido ethJivos en las pruebas control como placebO'; 
para la polmeuropatía diabética dolor(&1. es eqlllvocado el Cüntemplar que cada 
paCICllte qlllcn tiene polineuropatia diuhética dolorosa u otro tIpo de polmeuropaI.Ia 
dolorosa responderá positivamente al tarmaco selecclOnado Otro aspcxto a 
..:onsldemr es el que los pacientes someudos a diagnosl1CüS cliniCüs pueden tener 
similares o distlIltos procesos patotlslOlógicos responsables del mantelllmlento del 
dolor. Finalmente es 1I11pOrtante mencionar que diferentes procesos patofiS10lógIco,,
pueden ser presentados en un paCIente. Illdepenwentemente de su diagnóslieo 
dilllCO acnmhzado. (9) 

"111.- TER~PI~ '\0 HR\1ACOLÓGICA 

Ll tcrapista tlslco proporciona entrcnarlllento en ambas Jl1(xialidades lanto acti\3S 
como pa'i1\·as para corregrr o modubr k~ bctores que pueden ser los rc::.--ponsahb 
del dolor neuropatico, tales COlllO lffi<1 pohre [X"'tura, e5pa..,lml~_ conlrdlluHb_ \ 
,\llL]uil()~L'" de los huesos_ I -n hum e.icmpk1 de lo aIllcnor sena en un pacienle ":011 
una radiculoparía de la espalda balil e hl¡:.x'riorJoSI'i. nm una aJt.'L·uadLl terapia li:;lca 
qut.' IJ1du\·t: t.:ll'rCIC1OS dc cstaDllu_a":1011 lumbosacm \ tónab':lIl1lento. d pal'lente 
podra recuperar y manten~r una mCJ(lr pO-;[Ur,L lllaJl!CTlIClld,1 1:1 fórnl<l fl~IG.1 ~ P(I[ kl 
COIl.'iI!:-'UlI.-:nte n..xuperando la comprl":'lon radicular. 1 ,Ll m:ta ud t.:r~IPI~¡a Il'ilnl t.'ll Id 
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mayoria ,1.; los casos ~ cns .. 'ñar al pUClente u fonak:c--'f ~ qL1:utar grupo" de 
~lerelClO" para aLrrm~ntar la tlex[büldad en dlÍercntc:s grurx)S mlbculures \ e\-lklr 
compresIOnes excc:;iva~ de los ner\lO:;, ademas alITl.lentar la fuer/_a de los músculos 
<,ujetos a compresIón, El especiahsta y el terapista fíSICO trdbajaI1 de manera 
conjtnU3 para ayu<iar al paciente a recupcmr sus capacidades físicas normalc:-. las 
cuales incluyen a la flexihilidaJ ~ fonale7a de los músculos mediante el wseilo de 
un programa que lilstruya al paciente a u .. ar la" fuentes de calor y cncrgia \ ':0 
algunos casos se prescribe la terapia en frio 

Los ~lerclclos de fuerza generalmente consis1en de eJercicIos activos ~ pa~l\OS 
que tavorecen el movllIllcnlo dentro de este grupo de ejen:lclos hallaInos a los 
isomdricos ~ los isotónico:.., los primero" re:,1ableccn la funcionalidad dé los 
músculos en tanlo que los segundos restahlccen el tono muscular, 

Otro factor a supervisar es el peso corpoml, las templas pasiVas deben 5,,1" 
mdi\'-¡dua1Íl.ada~ pudiéndose Ll'illf termotemplas. ultrasorudo Cümo altemativa~ de 
utilidad limitada en el tratanllento de las nellropatms_ Las tcrapia~ de IT1..<1I1ipulaclún o 
dif'-itoK'raplas pueden ser de utilidad para. restahlcccr la flmcion neuromuscular_ I:¡ 
terapl:..1a ¡-islco debe participar de las dccbloncs y consultar Cün el onopeJI~ta 
cuando el ca<iO clínico asi lo amerita 1 .a lcmpia con matenales e1á.',1icos PUedé "er 
apropiada en las primcra~ fa'iL"S de la rchahilitación, no debe ser con:-iidemJa lltil a 
largo ténmno para evitar causar dependenCia ~ atrofia en los grupos musculares. 

Las teclllca5 de electroestimulaclón. tlJnblen son amphamcrne usad.l~ en el 
tratrU11ICTIto de neuropatias dolorosa<i ya que al!:-'1lIlli'-, nuevas tel:mca~ tale-, como la 
estimulaClón nCr\1clSa eléctrica transcutánc<-t (IFt\S) o!Ttt-en \cntaja .. '-, particularL'S 
;;ahre las técrucas tradlclonales. OtrdS alternativas mcluven el uso lie mlcroelectr0110S 
sohre sitios específicos para regular la filllcion motora La acuplillurra puede ser Uml 
altcmatl\ a en la mayoría de los casos 

[-u neuH'le'itimulaclón puede fa\oreo..T la recuperdCión de la" flU1CIOlll"i 
lIeuromlLSculares en la mayoria de los pacientes (9) 

Fl m:lil':'l(1 tempeulKo de este tipo de pacKlltc:-; t:ll'n~' C0mn Ilnahdad rl.1:UplT ,jJ la 
~i1lud e\imr el avance de la enfemledau :- ra\'or~'\:er la rccupcraClun (k idS 
tÜJlClonl~ neuromusculares, para. poder lllgrar!o la terapia es Integral ~ ,1 cjU',' 110 
puede "er coIl<iiderado por scparadu el tmlanllcnto tilJ111ilCOló.l!-k'u dL'i 
tis loterap:utlCí)_ 
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El ti<;IOk'rupeutfl como purte del eqmpo de salud ~lllblecerá los ejercicios ;. la 
terapia no fannacológica de acuerdo con el neurólogo que a su va e:.1ablecerá los 
critenos para la elección de los medicamentos apropiados para su paciente. Si es 
diabético es indispensable controlar SU" niveles de glucosa además de administrar 
el analgesico apropiado para controlar su dolor neuropático. en el paciente no 
diabl:tico la elccdón del analgésIco lomará en cuenta el umlrol del dolor. 

En el caso de algtmos paCIentes el u<;o lk fármacos coad~u\'antcs es otra 
altcmati\a 

El eqUipo de salud \~d!omrj jWltO con el fisioterapeuta de entre Wl3 amplia 
ganla de terapia" la<; que convengan a cada paciente. v van desde la 
mecanoterapia, electrotcrapm e hidroterdpJa de acuerdo al grado de evolución o 
r.xupemuón que presenta Glda pacieIllL'. 

E\ALLI.C\Ó'\ ELRTROIJL\G'ÓSTIC\ 

l.a neurOL--stimulaclón s.,; basa en los estudios de la condUCCión ner\lOsa \. el 
empleo de las aguja<; electromiográficas lo cual puede contrihuir a mejorar la 
respue.1a neurológica del pacIente 

El examen electrodiagnóstico se ha<;a en la localizaCIón del flX:o neuropático .. :n 
donde se reinicm su ~timulación en los pLUltos proximales y distales cercano.., a la 
lesiÓn. Se aplican técniat<; cspecmles para re¡pstrar la<; longitudes de onda para 
monitorcar la evolUClón de la lesión. 
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:\IY.- .-\'·\I.hh In R.E~l LI.\Do.~ 

El pr("sc1l1(" 1mb"I(\ dé 111\ ';'"'tlg;;~'h;'1 bl bll, ,il.;:I~:I,.l gl",tica rcslx'Ih:k a b n(",,'c,-¡Jdd 
que tl("11("11 l'"-:I'.,h ~'nlp~1S de 1':lLk'llt:~ ~'cln ~'llkl1ncdJdcs IlClUc\h)!:-'lCL'; 

llelll·ll1ll11.~C\ 11 :,rc~ 

ll1LlllChal c'\l:-kll l\'.'C"~ (>.~I1l(i[o~ cI!I1I~\'" 

gnlp~\ de clltCn1\Clbd . .> 

Tanto en kb pa("ICI1l,;~ dlabdlC(h. ~'llllh1 é[l k,.., 'Illé 11,) lo ~(111 c-.l1llj11.1rt,mte d 
realizar un diapll\StlCe) llP(1!tt1l10 pdU é\ ,t(ji" c: d\ dlll'C dé la enf<;,'nnc,lad 

.-\Llnqlh.~ I,)~ Llc:t,)[c~ pueden ser 1ll1k:h,h :'i.i-:.' U11lll' t:U-ll1d~'l.\~. e'\~)('~Il"I\111 ,\ 

metaks pesad, ',~. ddl( 1,;'lCl:b \ ltanllll ',.':1', 1:,,', ,!''; ... Ilél'cJ1Llll, h ",1 lllecil,' ,llnl1lclllc 

("nknllé:JaLk~ ,bclCldei:!s :1 pr~lbktn:b 1l'''I'~'It!:~rc~ "l1i"'nll",!.d", \ I['al,,< 

b:lCknallas. SI n,', ,",e tL1Ll :1 la i.Cnf.:llll-:J.,J llllh'llu\alll-:lltL: a su dCtcCClOII. d J,ulu 
puede ~er dé ~l'IH,k'r,,~I,"ll Ik",llkk\ a:-<.:1 .[[';\-:blbk (lland,) Se dlaglll,stlca 1ll11\ 

tareL, 

H\A én ti!.\ ,,; ~l~llell reaII7.ilnd\1 lll\·é~\l:;.iL¡"\l1':" c,)Il íiull1'K,\~. :"ilTlil!"'\,k'ld,,, 

C,mh\ la (jLICl.\ . ..\. p.1r:\ ,.:[ aaLU11lc'Il\,' ~i" c'k ,~I llP(1 de ellknne\bd,,~ 

En el lllUJKk\ ha\ (llr~dcd''''I d-:: j ~iJ l~j¡]lC1ll,,~ ck dlabétlcos. en ~'¡¿"IV' 
repróen\an el h" n de la pc..1blaclón :1,llll!,L de ~'~c t,lul el"¡'::; Vo de estos pacientes 
Je~,urnll,1l\ IlCllI, \IXnLi p,ll';dd,lIlh:'lllC:¡] UI¡~, ' ,;~, su ellfc[lllélLld, ,le ó!;\ el 1 (JO () é~ 

iLs\JClada al d,-'I,\[ \ j "'\, ,ie [íld(h L" dldb"T:, "11-:11eI111,;1l1\'I,at~d J, \1,\1"1 \,:\ 

pl"\\P,\lClOIlaei i~Xk";J;,' \,1 'llk' eL Iil"! '!::i!'.n,',¡:,',-, "1', n .11,', '¡c[y];,L 1,; rL'~lll\,T.I(h\ll 

':\\lllpkta del pd':lcllh.: 

~',k" 1,-,rh.'llLu L'! c::.jJC(laIH:¡ Id 

1, .11':1,1 ~',."\i: 1[11'.1 \ t',\,\rcll'"I--I,¡ 

1.;\ LUllld(U Ih'::.].1ILIL1n.1 p.I:.."!..: ll>lt! ,il <' '1"1.' )",:(11,1 ,',C,:(l,"1I ;¡ tllllll\\ el' 

Illll'~1I"l1 ]la1'- )\ILi:1 tr;,1.!llll~''l\,\ ,L' .;,'.; ~rl.lr' :~)"' [,,'k·I:: ... ·' 



Se eligiÓ a lo~ paCIl.'ntcs quc fCSultaron más fL>prcsentativos de estas disflfficiones 
IlCurolÓglC<1S ~ el qu..-; en casi todos ello:> ha) algunos signos y simoma~ parecIdos 
aWlque su etiología puede ~"r distinhl. 

Fste grupo de enfermedades se p,,"-><;enlan ..-;n la etapa adulta con mayor 
ti1XucnCla lo cual pudo constah1rSC en lUla gran cantidad de historia" clínicas, ya 
qu<..' la edad promedio de kr.-. paCiente:<> se halla por enCIma de los se>enta 3J1OS 
aWlquc cXbten al~'1lIlaS excepclones_ 

Cada paciente tiene lm expediente clínico mw\idual, en donde se tomaron en 
cuenta varios factores tales como: antecedentes médiCOS familiares. bistona clínica 
rcrsonaL la" enfermedades adquiridas dumnte otras etapas de su \1da. ~1ado 

nutriClonal. <Khecioncs y factores hcrcditmos o anlbicntalcs_ 

El pacIente diabCtico requiere cuidados especiales ya que depende mucho del 
control de sus Illvclcs de glucemia [a dicta es básica en este grupo de pacientes y el 
monitnreo constante de los medicamentos pLnnite detei.:tar po~ihles alteracIOnes de 
su metabolismo o dc la fe..lluesta del mdi\'lduo a las dosIS adlnmlsn-Jdas del 
m1.:dicmnent(l_ 

I_o~ r~ll1stc:s en la" dosis ddx:n _';Cr prescritos por sus médicos ) resultan 
~cenClales para col1.SCtV'ar al paciente en la<; mejore5 condiCiones de :salud. 

rk':sgraclad:lInente hao..'I1 fruta mayores investigaCiones re!aclOnadas con este 
gruj10 de enfemledades para ¡xxier profillldizar en el ongen de cada palo!ogia \' 
¡-xxkr rx.'Ilcfíciar al paciente con Wla templa individualizada y cfccti\ a. 

1-1 maneJo del dolor dcocci ser tomado en cuenh'l durante el tralamlcnto ya qul.' 
mucho mlluyc en el mcjorami.:nto de la calidad de \1da del paciente 

rra:-; evaluar al paciente ) de acuerdo al diagnóstico propuesto rx1r su médico SI.' 

<..">tabkcera Wl p\¡m tcrapcutico con [a finalidad dc utill/lli COffi--Clamcntc a k~ 
Ilk'dlc~m1entos indu~endü al grupo de los analgéslcCI'S, 

l \:penJlcndo dd ti¡-Xl de dolor. <:bl como dt.: lo,; \illt()ma~ acompañant<.."i al 
1l11"IllP_ utiluarenm:-; iÜndUllll.'ntallllcnte difercnt.:s analgéslCüs \ farrnaC<.ls 
~\ \~llh tl\ "mIL",_ 



La Josis dd'lC ser mJi\ú.lualizailiJ ~n fWlclón de 1a~ GTdCtcr1StlC:lS conuctas de 
cada pacIente y dt' su estado fíSI":O gcncraL St.' bLLsG.lrú b dOSb óptima quo;: *m 
aquella que produce analge:,m sin la apanción de etb..,1o~ ,><:(undanos. 

Para el tratanllento Je los dolort:S (rontco~. Slt'mprc 4lh: sea posihle la \'ía oral 
será la pnll1t.'m alternativa de ckc(lón PUl",to que es ID que proporciona l1Ia~or 

comodIdad al paciente. 

1 -u aomimstrac¡ón p:mnltcral de ,malgcslCo,,: ccntrak", comtituye lnl m¿todo 
altematiyo de elecCión pam el trat3Jl11ento de! dolor Üeuudo <':11 ,-'Sle tipo de paciente":>. 

¡ O'i fárm..1COS deberán ser administrados a IIltef\a1os liJds (lo;: tlcmpo. en fimC\on 
de las caractcristicas farmacocmétic..ls ~ tannacodinárlllG:L~ ,h; cada ;:malg¿sico;. de 
la vía de admimstraclón empIcada. 

1_ .. ):; lIlteIvalOS deberán ser lo suficientemente l'-ln\h como para que la 
conCl.--·ntraclón sanglúncano descienda por dehal0 del nl\el ,Ulalp-~SICO 

r:k SL'f ¡:X'lSib1e se utilvaráll lo.., fármaco', :ma1t'eslc()~ dt: forma progrL";I\a 
slgUlt.'ndo las rccomendaclOlI.:s dl' l:J O\1S_ 

[:kl1tro del arsenal lanllaC-()k1b-'lco para d tratamiento dd dolor. un lugar 
unporlm1te es ocupado por los farmacos OpiOlde,,_ SllS llldlcaclones mas IInporL:1ntcs 
corresponden al trataIruento de L-'nfcnnedadcs lTOlllC;:b el1 h.;, que su~ mten'-,Idadcs 
\'3JÍan de levC5. modemda.;, a seH:r..lS ) en donde e-:;to'-, I;mnacos son ll<'ados W1l10 
la última alternativa para el trd1am1cnto del dolor LTOllh':O ,) ,¡g:uJo muy St'\ t'n) 

Fl equipo de salud hll'>O.rrá como ohjdl\O fundaInl'nt¡¡j d IOgrJf una analgesia 
balanceada, en el que lhando larmacos de lwnilt,b dll~rt1ltl":i \ fámlaco~ 

coadyuvantes se potencIe Sil acción entre si. l0tTdlld.J 1l1t'Jof"dI" Id re-;puc"-,ta 
terapéutica dd paCIente OJn la finalidad de JisTI1mul! ,p-JJualmenk la~ dOSIS d\.' 
ambcl'; ) con es10 e\-lwr la apanclOn de ekcto,:- colatlTdk" : ;t.'au.Wl1e:s adwrsas 

ranto opioidC5 ¡x)¡ente:-. como d¿hik", 
denominar il dikrt'nLL':> fannac(\~ oploidl"S 

~\11l tt:TIl1\ll,.'-. que ,,~' utíli/¡lJl 1':11"<1 

CIl JOlldl' "-1.';'cfdlrne\1k "l' hu~c;¡ b 

pott.'ncia ¡malgcslC<l con ll]la mt'nor aCCH'n uq)I"l,,-,)[,1 • ~l ~~ !'>(r--;Ihk ~'\l(;U lel 
dq:x."11dl>ncILI Of't'::lmCa 



l_a r~(UpC¡:kl '1'1 el" vl~!,l P~I(:':1ll2 '" I,l~~:r,lli\ 51 ",(I<~'!el L-,)Llb(\lilCI,~11 lL~ 1I1lh 1,111,' 

\ -,C l'cilhL<.l'l ,,~Ii~eli,_;, dllll-:l'~ r'-'-.,p"cll\cb pat-a L\llTOborm b Illcjtlría d.:] SLI}.'t,1:

l"dl"Z\SiU Cl rc\ "1111' j ;1\ :llK" ct" la "nknnccbd 
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XYJOV'Ll SIO"I:S 

• Se ch"diQlfon las neuropa!13S de acuerdo a lo intcmaculnalmente t."Stru-ll<Xldo 

• ¡ a lTlti)Ollación 13ihliohemcrot-'Túfíca es IllU:- c\.tcnsa y vanada por Id que ~c 

rdicre a los casos clíIllCO~, pero escusa en proponer el manejo krapéUlJCO Oe 
dichos paCll'lltcs, 

• ¡ ,os medicamentos que ?"''Ilcralmcntc se emplean en ¡xl.cientl.::\ con 
cntCnncdadcs ncuroparicas penencccn al grupo de lo::, dnalgéslCos 
pnnClpwmente opiáceos. 

• Es [o(hmél complicado pura el m¿dico '-e!c(.THlllaf lo~ rnedicumento'" para 
cada paciente ya que los que ha:.ta ho:- s\,' conocen no presentan 13 T11lSma 

ct\::cti\idad en todos los pacicnk:s. 

• Ll futuro resulta alentador con los avances hiotccnológlCos_ fh.-::uroqUlrúrglCos 
yen lIl\estigaClún (jue nos llevarán a Wl pre\'l::>ihle avance farlllacolú~'K(\ en 
el tratamiento de estas cnfcnncd.,dcs. 
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,n- .\l't'llICE DE REnS¡Ó, DE CASOS CLi,ICOS 

xna.- I'ACIE,TES '0 IlIABi:TICOS 

CASO CLÍ'ICO #1 

L1na IllUI~r Je 65 rulos de edad se prL-'SeJlLa u consulta neurológtC3 con una 
Ill:LlTopalia prog:rt;':::;l\a en la:,: pIernas. Nueve meses antes ella se sometió a UIla 
llltervenCKlIl qUlmrglC<1 de c.:inccr del colon 'Seguida de tratamIento en la región 
péhlW 
con radiaLlone" :- ljUllllloterapw con fluoracil. ~C1S meses despue~ dt; completado 
el traIallllelllo dla ~c ~11lt10 hien fJLTO JXbtenurnlente notó que disrI11nuyó la 
s .. :nsibilidad en amha~ plemas. presentó debilidad en las pierna,> la cual em mayor 
(TI la piLWd IIyUlerda ljue t'll la derecha I Jla comervú a expenmentar dificultad 
para !eviUltar'5C de uJla ~11b ! ~ul:Hr t:'Scakras. dificultad al C3l1unar y pam Cúntrolar 
~u~ pie::>. a-.,] o.:omo debilidad en los lobillos. Durante vanos meses su condición 
<.'mpeoró h;L~W que ella lu\ II ]u necesidad de usar silla de medas. LIla no ]xxiia 
QIJl1JJlar por "í :'01(1 ~ clLdndll lo haCia requería la ayuda de su esposo. 

Adema:.; del canccr de colon, la pacIente no tenía antecedentes de otras 
enknnedades en su hbtona médi.-:.a Su lllStona médica tillniliar no presentaha 
antecedentes de enti.::mlcULldL"l IléUfológlCa:i (11) Como se observa en el esquema 
:! 19 

DIAG:\ÜSTI('O (Ihl 

1'1 e\.dJl1l'll l1eUTllk)~ICU no mostró arl()ml,¡jid;:¡lk~ en nef\ios cmncanos ~ la 
¡ÍJllClún de UIllho:- hr,V\h ~e repon(') L'01ll0 llo1llml 1;JS plemas no mostraron 
C\ IdcnCld dl' e:ipCl'>TIl\b_ ¡"--,n\ ,j 1ll(htraron debilIdad (de grado 3--4; 'i. siendo 1;:¡ pierna 
illjUl..:rda la quc pr0clllCih:¡ 1ll<l\Of dchilidad ljue la Jeredn 1 ,os retleJOs en los 
hfJ/.llS -.;c h:dbh:m IIlt;JCld'. ¡"'-'fU 10:- reflejOS en la, rodIllas enm reducidos ~ ausente:
~'nl():- !(1!lill\\~ I_e! r~"-¡'X,,:l !k\.(lr-pLUlwr ~I pre:-cntú bilmew_lldad_ Hahía pérdida 
¡~le,-ha JL' Ll "C1Nll\lL1dc: c'll Id" ple\ ~ r0rdldJ profunda ut.: la st.:!lSitiVldad a lo:, 
'~"'tinllllo' neul'llC'lectnc, h 1:1 paCl,-'Tltc no prxlía s\.'ntir el dedo pulgar de amhos ple,,_ 
Como \t' IIhsen'u I!II d L~q/i(!ml/ /i 20. 



El diagnostico neurológlCo fut' n~uroratía pt"'TIfCnca en las e:-'1!"clTllcllck; 
infenores. (11) 

"'Ib.- CRITERIOS DE SEl.UCIÓ>; DE 'IEDlCA'!DTOS 

[k acueruo a las caracte!ÍstlC3S del panenl"::_ se propone 10 siguiente' 
I ,- FI acceso a venas periterica,> lo u)TL~idcro madecuaJ.o ya que en paCleme:-, obe"o:; 
clmtercamhiO de plasma se tendría que haCt'f de manera recurrente en el caso de e-.;te 
paClentc. 

2 - [luso del medicamento PREDl\lVY\A en paclcrnc:s con tUl peso :mpenor a 
](x) kg que se consideran ohcsos re:,,-ultl pohre en rc<iultados y puede Ck';:L--lonar 
problema.;; de aumento de peso por la rel..::nClÓn de líquidos () acwllUlaclolI ue gra~a 

:3 - En V1Sta de la" lirniraclones se opto por elcgJr una templa Illtravenosa wn~i"tcllt..: 
en aplicar una dOSIS inicial de 2 g/kg de IIlIl1LITlog.lohulina mtravenosa (1\'1(;'1 FSLa 
dos15 e:::. Ji\ÍLhda jX)Sológlc<llllente en cuatro mfiltraCKmes de O.S gAg de peso al 
día Juran!e cuatro día'>, po';tenOTlllen!C se d¡UStJ la do"Ís de man!enimiL'Ilto a I g/kg 

al día JuraIl!e dos meses. Como .~e OhSel<'tl en el e'J'quenUl ti 21. 

./lSTlHC \('IÓ", 

fn los paciente-; con enfermedad.:,; neLlropállCJ5. que no son dl3b¿uco~ \ -.:nll 
prohJemus de flC"0 el tratamlt:nto anl;..,<; prl)jlue<;10, pefTllIte el estuIlular la r(""j!lll''-;¡a 

mmunc mCjU,dlldo ]u respuesta llcurologlGl del paClC1lte --\wlque el llleC;t!lhIllO 
mmwlo1út-'1co 110 h,1 SIJ() hlen 1Il\,-'Sll§!aO(\ ~ los anlicllCJ¡Xb qut: partlclp,m ~'[1 b 
lt.'spUt'<,ta lllllltlllOloglGl no hiu] sidu identificados ¡XxlCllllb proponer ,-,1 p\ \-;ibk 
m'::CaJli~I11,' de ,1CClon 

la tér,q1ld [Ú\orc-.:t: d bluljueo d.: la ,--k'~'lon de los aJltlWdYXh end(l~en()~ ':1: t:1 
cut:rpo Lit: ]u paCl.::ntL. se pueden gent:rar anticuerpos ;mti-idlotíP1CDs J,;-.. l'll~lks 

rt:eOIlOCCTl él ntr(l~ '-UllKll.:rrO~ como cUltl:2t:nl'" \ dt: t'Slél fonna ncutmlu:_u' ~'l J.1I1'J 
II1l11uno]¡'¡gK'() c:lu",ld(l pOI ]¡l <,ntÍ-'mk'daJ ! ,)-., antlCllerp(1~ ,ut'Tlt:!'adü..:; \'1)[' b 1,']",1;'1,1 

11 [ 



de 1tlmwlOgl()hulrn:L~ pue(kn equilibrar d s1stem3 Il1lTlune de la pacIente en su 
totllidad. 

L, dosIs Il1lClal de lVlCi es mayor en klS pmm .. "fos días .. posteriormente la dosis de 
m¡mteIllmienlo ~crá menor así como su \CkKldad d<:' infusión dclx:rá Sl:r mi.;; knt,. 
I .3 \ elocidad de mtiblon debe conlr()l~c \ se pwpone establecer llil ritrno de goteo 
crlle re'lulte lil\orablc para la distribución del tratamiento. ya que deseamos e\itar 
lU1a rcaalón analibcllca: SlIl embarg.o <.-'Studios realizados en otros pacientcs 
demu6tran que tales n:aaioncs SOIllX)()) fi"l'>.:ucnlé'i 

Una veloCHJad de mfusión mu~ rapltb pueJ<:' OGblOnar vcnoclislS .. as1 corno la 
apanclón de electos ath ersos laJes como dolor de cahei' .. l.1 ... mialgia (dolor muscular). 
artralgia (dolor de articulaelúnesi :- liebres. L~lo se e\·ita SI se l111'Telllenla la 
n:locidad de mnlSlón de Jom13 graduaL CTl caso de que sea nect.-'S.:1rÍo ;. de que el 
pactcntcnet·e<;ite \olúmmcs dc inluslon ll1a~on .. "'j 

Si el pili:lente present'l dolor. podc'!11l"l'; ekglr el analgésICO que n..~onda a all\1ar 
su padcclIllIcmo.. al~'lli1:.i~ Je las opCIones mas u..~ pueden ser la 
UlITNILHIDRAMI'\.\ () el Il~\ ·PI;:UIT,\ ya l\ue producen pocos efectos 
~<:'o.:\lndarios en la mayoría J<:' lo~ pano.:nlL's 

El moditicar la \docidad de mllblón. \()hml<:'n dc llltlLqÓn y la dosl::; 1Il1cial 
puede deb~rse u l\ue el paClenh: (ksarrolla lOk'rilllcla a la adlllmlstraóón del 
trataIment(L ¡xx lo tanto Sé lll(xlif"it:<.ll1 Lb t:oIldlclonc~ para mantener la dixti\idad 
tempéutic:a lo aIllenor:"e logró t:()[l Id dOSI;, de IllaIllelllllllento. 

En el c:a<;o de t'"Sle paClcnle la terapia ":OIl m1l1lmoglobulina mtra\'cnosa le pennitió 
adaptarse a Wl tratamlcr¡¡o <.'11 GL->a bal~) la sU¡x.·'l""hIÓn de LUla enferTllera 
especialv.ada realizando visita" pc'rlÓdlCi.L~ para \"enjicar las condiclllllei de manejO 
de dicho tral,mlicnto U mOlllton'(1 en el hoo.-pilal debe ~er progrmnado por el 
lllédio.:.() L"spcuall~Ql Como ~t' ohservu C/1 d f!squema #22. 

¡·.JI <.-'Sle paClcme la dn~IS de ma!ltelllllllenW rL"U!¡Ó ctio.:w \ la \c!oClliad de 
I1ltiblún ."c adapto de ulatw :1 dtl~ l)(\¡~l~ i.kspue, Je Jos Jll~L-S de apllc.aJt) el 
tralaIlllentf1I111Clal 



CRITERIOS FlTIRO, P\R\ n \JFSTE))L LA DOSIS \ LA 
SJ.I.FCClÓ:\ DE :\lEDlCA\IE:\TO:-; 

[)cspL,és de dos meSeS de 3¡11ic_l\Lo. ;,¡ Jl)~is de 1113nkIlulllt.'Illu con 1\'I(i, d 
paCiente mc¡oró [loublélllc!1lC y rc'-':Llpcró lél ¡'unción de sus c\.ll\'mldack:::, inlt>nor"". 
Ella hle C3¡',l7. (:~, c:ml:n:u' L()t~ b el;' Ud,l d" una :md:1dcra ;. rccurcT,'l par..::;i!:1l'::llc' b 
capan dad de' ~lú~ir e~<:alt'm~ lon Id :1:. ll(l¡ dd IX1S'Ull:Ul('~. -\U!l~lL1C j1fcSCnL1I.'3 

dificulL:ld ¡X!.r~¡ k\ :lllLll:,"; de un~l ~¡[b ::'11: u:,dr SUO, braLm;. rn(\I~ü~, 

lÁ'SpllÓ d" trL'" m:':"L'_~ ;. dL' r:':'-pc:t:Jr "u lrdL1lllicllll) lllC:!l~u.llTllt'nlL'. Clll)X'zn :J 

logrursc U!l<l m.:.Í(ln:l al cami:l:1L deJó :.1 :cxbdC::'l;' "::T¡P __ 'Ll' :1 ,-,ubir c::;cücrd:' L'L'll 

111-.l;.ur ¡:klild.ld_ 

.-\ los lllic\ tC !llé~~'~ db n:cupl'rú 1:'11 nu::, dé un l)ÜD o ~U~ JlW(lUnC~ nc:ul-"Jló~'J(x; c'Il 

ambas e:\tl\'lll idades Inj~ri(m::,~, cOlllen/,') a JUt.cu' golf Olrd \ el'.. dl:nljué él éljUllihli,) ::
b eqabilicl.,d de ~'"l c~leq'o ]10 ~'ra la I1l':111~'. in~ éIlllm~ec:iJlJ:,,'IlIU~ CIl ,lnlb:b p:~'Il1:!~ 

';:i'::,i de~,ljl:,nXt,,;r(\1l .J\Jllplctamcnlc, Como se obscn'll en el e\ljl/e11l11 ,:; 22. 

CO-",CLL SIO'\F:--.: 

PI ","",meolo dc I""em" con 'cenlUPUl"", I'enrc,,,,, roo diabética, I 

nC\lrop3ti:L~ dok'r0::.:lS 113 ~id() l'\.iln~(' ,¡j ,~dr:l:!li51ral" 1\'ICL 2"1(1 proj"XCllln" l:n:¡ 
t2"rapia ~t;;~'lÍ\ J :- el qll~' <.:'11 L Ill<l: ,_m" ,:~, [u_, paciente" '-e' r-o(ul't'nn <.k-I ddl~(l 

nC:L~r(1rnuscul:u-. [,15 tünci\ln('~ :¡]kl:ld,l.- I~~~"()rall SI ~c I·~,,!-'c'::l d lr<ll.l:lll,'ll'" L']: 

lIell1]X' : d(1"¡~ 

.\UJlc[l.L· ~e In d-onl<.btraJo qu<.:' \:1:;<" 1',iL';~"ltc~ "~'~j"):~l;C'[~ ] e~l~' :~-,LllIIlL'"Il\''. 

"iL'n'111'c se debC:Lí 2('!1Sldér,n- :lI~:llL'r"T:,' ·~jl\ I<.Lnl¡'\llullc:',' 2:1 CL:e~lU:! ',ud()~ I(h 

t~h:l('n:~ Lllll,' ,di!n:¡:tl~'l,"_ ti<\l!'\:_h."", ;~'I!"t~C," ,1 1~,'L":_:,t!-"",, ~-l:1IL'\h I',lt-~¡ 

\)hk:k:' I',_,~" i;,¡,;, h ~,!1.i' :,,,'1\ \:-,,)-. 



X\ le.- m~(;R~ "AS OE MOXITOREO OE PACIE"TES "O 
OIABÜICOS 

I P~e ¡¡'neruJlC' ,,~ 
illüs 
'\;';"1!upatla prog:!\S\-a 

en ambas piema:; 

I 
t 

I F.ll1i;nnedar.i",o nrumk>g1C3 

b -ah.IiIl-<on l), 

'\mupaull pClltl:llc<l 
dlSlal posible 
dc;;r!llchLaaon 

L. ___ _ 

I 

I 

1 

Callee dd wkxl cm i 
e\Diuaonde9nle<C:'.. , , 
umado con ciruglil, radaxm , 
yqullll1(l(crapia 

I 

Penlida de 1-, "dL'>1N,dad 
de gnrlo 3 en ambas plllll1S.. 

la ¡=eme "'~ GaS, 

mmo\il , 

PIO"TlaS [le!;IJI,dai [lfo,irr.aJ, di.<t?J 
l mas se> (>7. 0;,1 l~ pi<;ll1a ''''-fl",,-r\a J 

pero"'" de la "",-,itl\ldaJ ero el 
nuatal'.U '" ratnliicacio,,--,; ,":11 lo> 
luesos Jlll'!lltarS¡JJ\OS 

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

RcllGJos ulWClocn~a/O;- -~-l 
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E'ALL\OÓ" DE U CO"DlCOÓ" '\TRYIOSA 
(EI.ECTR()DIA(;"ÓSIICO¡ 

PaOtlttc li:lnerum ~5 ai'í-,,; 

""" opa1la progre'>'"d en amba.l 
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! 
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• 
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P(~irilll,(1j"-)ral" 
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~._---
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F.\lüIACOTERWIA \ TERAPIA I"TRA VE'iOSA 

PaClalte femenino d..: 65 aiios. 
e-m rteurupmía pT1)!;,'f~I\a en 

aJI1M f'lel1las 
Dt~tico PresunU\ o (CDlP ) 

tármaco. PRFO""J1S()NA 

Contraindicado X , 

I 
Op::lOnes de tratamiento 

, 
: 

I 

I 
I 

A\.U....."<.,() venoso Inadecuado I:ura I 

mkn.:amb](l de rla~ma X 
j 

1 
1 \' 
T rntarrueTIlocon r>...;MUNCXjLOBUUNA 

1~A ]-A_'\1T&.'TO .t 
L~~::::~~_~------t·~i (1 ~ grkgq'eSOidllIlli1k"¡ días 

~-_._------~ 
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t 
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s..--nsib,bdad se ,estable= ~ 
rw,,---rtte llJ<'ga ,-'Olí 

I 

I 

r ll) 

i--"I,L<I"'''''''ellx f·S()I·f·\l #" 
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e \SO cLt·\¡CO #2 

Una mUJcr d~ 64 aIlas dé edad se presentó a consulta ncuroló.?1C<l y la 
hlstona clím.;.a elaborada por su médico reporto entumeclImento progre-.l\O:- dolor 
m ambos pies. El entumcclmlento comenzó (TI el pié derecho y de;;plle~ de tre~ 
Il1L'SL;:S se empezaron a manif6;tar sint()ma~ similar~ en el otro pié. "[)e;pu¿s de un 
arlo el CnillmeC1J1l1ento se Incrementó en intCIlSlci,d y se extendió hasta I:J altura de 
los tohillos. El dolor era ditüso ;. con ardor. el paciente reportó sentirse peor al 
le\ antarsc o 1IlICl,l[ cualqUler movimiento para cammar, Ella notó más dehilidad e 
mcstabll¡dad al cmmnar en talones. Lllínea de demarcación enlre lo normal y lo 
anormal mostró pérdida de la sensibilidad Justo por debajo de la rodilla 1211 ambas 
plerna.:;_ 

1 _a paCiCtllC no tuvo síntomas en sus cx1remidades supcnore5. U CXpcdlCIltc 
dlI11CO de:scribc buena condICIón de salud a excepCIón de SU" e.\.lrcmidadcs 
IJ1knoréS La historia médica fue ~"Xcel~nte ! sólo reporta lUla coleustó.:tomía 
n:alvwa arlos atrás. su hIpertensión arterial ha sido tr;.úaJa por mucho tiempo 
log.rando Wl equilihrio ~iemprc y cuando ella m¡"'1ncra:"U~ medicamentos. 

El examen médieü genemllü~ nonna1 y las imonnalidades sólo fueron reportadas 
al reahzar lUla oscultaclón neuro\ógiea limitada a amb:.l~ pldlla" (J 1) Como se 
ohsen'a en el esquema # 23. 

OL\(;'ÓSTlCO (Ox) 

El c.,amen nellrologlCo \ 'oC1Nll\ o de los bm/.O:-. mostró rcsllltado~ nomli.llC:'i_ 
p.:ro la~ pruebas r~al!/ad:J.S en amhas pH:,ma~ moslnlfon dehilidad (de grado cuatro) 
~ marcada lllcapacidad para tlexionar los dedos (oneJos) de lo~ pies La 11":'\1011 dd 
tobillo se hallaha alterada:- reducida con re<>peLlo al patrón nonnal IlI. pam:nlc tU\ o 

dili..:ulwd al call1Ulur en taloncs p.:ro no en !XffilaS La f1e"ón fue \¡~eraJl1":JllC 

fcdlKIlb ~n h, rodilla..;. } ausente CIllo~ tobillo~ 

:-1 C."Ullen clcctn\(.j¡:1~'llú~tin) ¡1111:;IT(1 mhenCla dc lél 1\.""plll."-'t:1 ... elNll\<l cn los 
PI<.-':; \ la f("';puesta sen"111\a en las mallO" fue nonnal H uso de agl~ias para 
rcalvar deCln11l110g:rafia !llostro qu~ l()~ músculos de amh:1s pIerna,> presem;-¡han LUl 
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desord~n neuropático de la llmclonlllutoru el1 iUnbas pJe11l35, Como se obsen'u en 
el esquema # 24. 

Pura COITOlXlrdf el dlagnÓó.1JCo se reali.t .. aron pruehas de lahoratono en donde los 
\-alores de glucüsa y hemogloblllu tÜCfll!l nonnales. El p.."1fí1 rcumatológico nu 
reportó al!:-'lIT1a anommlldad_ I ~l ~edimentaLi(lll oc los eritrocitos se hanaha elevada 
(11) 

BIOPSIA DE Tf./IDO 'ER\lOSO 

Lxis[cn alb-'lIT1as OCa.'>IOIlL"S en qUe ade¡mis de la hi'i[oria clinica para ¡xxkr 
continnar el diagnósuco pralilll1\'O se su¡;.riere el rcaliz.:1f blopsia~_ 

La mayoría de las va~cu1iti~ 'ion slsténm:as. IIlcIuyendo órganos \ itales tales 
Olmo· d nñótL cerebro y otros organ()'; \itala_ La e\-a1uaclón clínica en este 
paclCIlte sugirio d a<;ociar o d<..'Scartar <1 la \'a~cuj¡t1S con otra<; enicrmedJ.dcs m .. ks 
como la mtntis reumatoide o el Iuplb El Wl!CO camino para diagnosticar una 
m:uropatíu yusculur es el reali/.ar la hiopsJil tanto de tqido ner\'lOSO como de tejido 
mlL,>cular_ IJ hall3Lgo de mtlarnaclon en los \asos sanguíneos a lllvel mIcroscópICo 
y la mflarnaclón de 105 teJido~ pueden contirmar el di~'Il.óstic{)_ (JI) 

CRITERIOS DE SELECClÓ' or 'tEOIe\ 'lISroS 

rste paciente de acuerdo a las caracten'itKa~ IleurologJcas ~ de dWlo \'usculur IlO'i 
pennite proponer lo slgUlcnte 

1 - Ln las Tlcuroparias \a-,;clIhlfl"'<; h,l\ "'-¡lIlC C\1n"luer.rr el pn\ClSo IIltlam::uono ~ la 
perdida dI.' la t\I11Ch,)nal iduu 

2, - 1 e:; tarlllJC,)-; altwncllLC h·L, \l,ll'¡ k~,l¡'¡L'~ ¡ \,ti ,1 In IClar ~11 [~I-;J¡,,)ld lllclll\ ell li.mW <l 

m~dic(illlcn!(l~ clIltilllflar11atUrt\ h .. L"I C, \1]]() j,illll,lL',)~ mTIllUlO"upr('-;orc", 

3, - Después de Wl l110mtorco 1 eah¡lldl) (:'-..)11 \ ,lno" medlCCUneI\to'i :'>C decide usar a la 
PR.L[)!\ISO'\,,,\ \ la -\MITR.WI il I'\, \ 



4.- A diICrcncia dd paciente <UlteriOr b PREDNISOKA es la primem a1temativa 
parJ. imelar una terapia ya que c<;tc paClenlt:' no presenta problemas de obesidad Slll 
embargo la retenCIón de líquidos y la acumulación de grasas debe ser controlada. 

5 - La At\·lITRIPTII J;--JA en comblllaclón con b PRFDNISO"\'A detx..>n revertir 
el dafío n'::l!fomuscular. el cual debe ::;cr monitoreado dcspuCs de lma a dos 
semana';, la dosIs micial de ambos medicamento::; e"S la siguiente: 
60 mg de PRl.:D!'\ISONA al día ~ 25 mg de AMll"RlPnLINA ames d.:: acostarse' 
nieTOS prescritos dUHmte la primem semana. Como se observa en el esquema # 25 . 

. Jl STlFlCACIÚ'\: 

N(~otr()':; elegimos trd1ar a e-,ia mUJCT con PREDNJ~O"JA e ltllciar con una dosIs 
alta ya que se bu'Mi ajustar poco a poco la doslS para obtener el efecto terapeutico 
idóneo pam este paciente. si la neuropatía cede oon el uso de este medicamento 
no::;otros podremos descartar el uso de farmacos lllmunomoduladores los cuales 
puedCIl ocasionar la apanción de efectos secwldarios que rcquiemn de Wl nllIlUClOSO 
mOIll10reo. 

I'isiológicamente y después de las evaluaCIones c1ímcas realizadas se propone que 
la n'::Ufopatía e.. de ongen axonaL el desgaste de la vama de nuclina ~ la dismmuClón 
dd flUJO sanguíneo pueden ser los responsables de causar la muerte de la neurona 
El dafio puede ser revertido sIempre y clJ3I1do no haya cesado por completo fu 
fWlClonaildad de la neurona rues es bien conocido que esta célula no C" 

rcgencmble 

Ln este paciente 
pr~Ff),\¡SO\,J.--\ fue 

se notó me10ría cada ~mana por lo tanto la dosL~ de 
reducida al me"":> de traIarnicnto_ la nue\a dOSIS de 

maIltcmmicnto fue tan solo de tul tl'rCl0 de la dly.,b onglllll.L In l\ue eqUl\·ale a 20 mg 
al dí:t ConU) se ohserva en el e5quema # 26. 

·\unLJ!k kntaIllente el entwneClIllK:nto comen7ó a desaixrrcccr. cada tr('. mc~e-;:"e 
r.:aILt..<uun rrueba.~ de lahordlono clit1lcO qu.: lIlc1u~eron t:'.tudi()~ serológlco-,; \" d<.: 
elllllmUClón de proteína.;; en l)mlc1. 

Al aiio d<.: tratamiento ~ al no encontrar e\'idL'IlClaS de dc"ordme,:> \ :.J.Scufur.:s s.: 
su'>p<.:ndló por intervalos de riempo el lL"l.l dd rnediC<1Jllmtll \ a l\ue 1:.1 mgcsla 
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constante de e5te f(il1tillco podría causar otra~ altemciOnes con el pa~() de:! tiempo. 
Es imp:mamc mencIOnar que la PRLU.".JISU'\'\ ESTA U):'\' 1 R.Al'.iDIC\DA El\ 
PACIEi'\TES D1A13É"flCOS, ;.a que si se presenta éSta enfcl111exiad el farmaco 
puede empeomr la condición de salud 

Fl üumaco mal empleado puede wusar dc:srrueJlIlIZ:-J.Clón dé: la rama verde de los 
huesos e rnduclf la aparición de osteopOro~l" que L.'S una compilcaelon Prol)¡J dd 
anClano. a ni\ el visual puede favorecer el de:xurollo de ..:awr,ll:l-,. 

CRITERIOS Ft'Tl'ROS PARA EL\.WSTE DF L\ DOSIS Y LA 
SELECClú:' DE ~IEDlCA\IE'\TOS 

u uso de 1m antídeprcsivo tricíclico COITlolo es la i\MITRIP llUNA lue con el 
objetivo de minimizar el dolor. pudiendo en casos de dolor sen~ro aumentarse la 
dosis ha'ill50 rng ya que si el pacIente no re:-.'ponde a esta dosb él aumentarla rt.'Sulta 
ineficaz. 

E:::.1e no tue el caso para nuestro paciente péro si a'il hllhiem (K.:umdo C\Jsten Olfü<i 
tarmacos que el ncmólogo puede prL."5cribir tak::~ como la FE'\!l rOli\A 
CAR13Al\1AZEPTNA y GABAPFNllNA ~i aún así el dolor no ccliere ¡xx.lemo" 
combinar a dos o tres de estos mcd!Camento~ para obtener el etl'\.:l(l analf!.éslo.:o 

:\LillquC la historia c!ímca del pacientc tüe muy pw\ \Xllusa ~e rCCOITuenda 
reaI!7.3f estudios de la velocicL,d de cnnJucdon nerYHNl caJa .;;elS me"C'j para 
verificar la recllpemción del darío 3'\onal ~ establecer la mq(lria .... n d proceso de 
rcgcnemción de la ffilClina este estudio puede ser complementado mediante la 
realización de estudios cleltrodiagnósticos que \worcn la !unl'lonaliJad tiSlOlóglC3 
del paciente. 



CO'\CLlSIO'\I:S, 

E) tratanm::nto en óte paciente respondió al buen uso d~ ambos m:nn3oos, la 
detecCión oportuna del padecimiento mediante la reali73ción de biopsias fue de 1m 
\alor mcalculablc :- Ljuua lo más valioso de este ffi<;Ü es que la reall7.aciÓn de los 
estudios tanto c1imco<, como elet-1rodiagnósticos no se realizó de maIlera aISlada lo 
..:ual pennltió la recup2ración de! daño nCillomuscular 5ufiido por el paciente. 
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DL\GRA"AS DE \1O:\nOREO DE I'ACIE'TE, '\0 DL\BLTlCOS 

C·,",",OCLhlCO#2 
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L\R\IACOTERAPIA 
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\lA'LJO DF lA 'FTROPATÍA 1:::\ PAClF:l\:jES DL-\.BÉnCOS 

La neUfl'ínl!:J d(1Ioro'>3 arc..:t:l ~l ':erCd del ~u c¡ ,Ll 10131 de p2,clen!cs con diabcL'~, 
-\l1'KIUC 2': dolor C~ ti'CCllCntCll;L'nte dl:l..:il de \r~lL\r. b elección de b t3Jlll~1COkr~lr'!:l 

.:~ !lidisp":ih31'lc petrd b 'JbtcT1Ci(l11 d'.:l ..:kCt,l k:-alkulÍco ... k::,c:,d(\ Lu~ Linll:,~'(h 

usados r,m\ estus trclL.llllic'l:\l:' ~Clll ~c::k':(j(Jc~ldn" dc cua~r,1 gll.ljX1S j~UlllaC()I,lgx,'~: 
A:-'-¡-IDEPRES [\ "US TRlC!cr lCU~" -\ "'ALCjESICOS :-'.\RCO j ¡eo,=,. 

XVld.- PAC!EXTES Dl.\BÉncos 

C.--\SO("LÍ:\1CO#1 

L na mUjer de 6 i ai,!<lS de c(bé:. :;lJeSlr3 (:e e~cueb ~e queju de dolores inlLrHh 
F-I\a acudio a ~u ll1édico qUl~')l :0: '1.1bía dL.1~noslÍc;¡d() diahetcs melliru~ n,' 
msulil1m!cpendiCIlte a la Cd3G dc 1': ,U":('~. ~N..'r indicclción :il¿diea :lcudé di .:s)xcul_ ~~::~ 
cn neurología clínica;. a que prócJl:3f'a UI] ..:uadrL' dé enl'.1"leClllllet1l0 ;. horml~u~'u 
en amoos pió )"-)]" pnll1era \ ~'¿ de~de ha~\;, ~ ~U1U~ :: )'re_'ent\1 dolor rOl" pnll1,-T:l 
\ éL JóJc haeé lre~ 3ii()~. 1_, ck'k',- ';1ll1'<.>'I\' COI1 él Pd_'() del tiel1l)X1 de mal,lT~1 
pl'O~ról\~l ~ un.Q:U1I<;'_ I"l \'3l'léCk (L'::'LTihi(i L'll~u:ur e,':l :ll-J,W ~"hre IO~~\l ,,] 

l':ll11:nar ;. Clll1 ddlcultad p,ir.i I',,(:el d,'llmr p,ll- !cl.~ c",'l~c'~. ¡x'r li' Unt" ~·iLl 

l'~'n'l3neCt:l de~piena anle cl.",iL[cllé'1 l\'LL')l ~'(,Il Jc¡" ~:dXll~,G r: d"kll l,Ull":S 
,:llérl;:li~l durante' ~'J~ I:thnl'L'~ ,'('1 'dl..l L'-_' (13) 

DL\(j',U<..,TIC"() Ir}\.\ 



X\"le.- CRITERIOS m: SEI.ECCIÓ:\ DE '!EDICA_'!E:\TOS 

De acuerdo a la" camctenslJca" Lid paCIente se propone lo siguiente: 

1 - El dolorncuropatico nene diferentes componen(c;s por,lo tar'!to ha: que lomar en 
cuenta lo siguiente: 

al SI el dolor es conunuo y en que mna se prcsenl~ 
b) Si se presenta el dolor en allSC1lCla o presencia de estímulos tiS1COS. 

e) Si eXI.,>1e hlperalgesli1 reportada por el paciente. yeriticar SI el estimulo <.-S e:-.1cmo 
() intemo 

2 - El entena de sc!eccion de medlcamentos de acuerdo a l<t<; caracteri'itlCi.l'i de e-;te 
pacIente ehg.¡á a la Ci.ARAPH'TI"\JA a dosIs terapéuticas uuciando eüIl 900mg por 
dta y fe4lllStando la dosIs cada semana hib1a un má.xuIlo de 36UOmg al día El 
medú.:arnento debe "er tr1tillado sohre todo si el paciente presenta prohlenms renale'i 

y reqUiere de constante monitoféO pam evitar la apanclon de dOCtos adversos. 

l..a cficacm de la CiABAPl _~ ll"!.-\. dlsminu: e con el paso de ¡a~ ,emana"- o 
meses fX)f lo tanto cada paclCIllC r.:qlucrc de una Josis mJi\ idualú.,ada 

La pérdida de la dic-acJa puede deberse a la e\olunon dc la enfcnnedad o el 
desarrollo de toleranna. 

3 - Para fe~--rabka"f e-I SU"-:110 
NORTRIPTILIN!\ ..-:~-pecialrncnlc 
sufría de an';;iedad . 

.ll.·STInCAClÓ?\ 

el tratamIento lúe moditicado \ se usó 
..::n este caso en que el paciente d.:: eddd madura 

Fn e<>1c paCllTIte la fl":'pLh_'-'td alln,xllc':Ullento túe e'\cekl'k ¡-Xlr !pl,mto b n':\lTSl(-m 
d.:: la entl"nnedati se di() <J ú)t1n pléi/\l 16 m,-,'~es l. ;\lilllJU .. la padetlh: ya 11l 1 pr..-:sL'Jil;j 
problemas neurüpWI((lS Imp(\\1a!lló se n:;miL:m Ctllt~l,,:lkmellle llloni!o¡.;o-; para 
reoJustar su do:,is ~ -'U tratann.::nto rara la diaix'tcs ~ malHle-n..-: L><;whlc 

111ll3t1e.IO de cualqwer IXlclenlc diabético requlef"': ,k tomar en L-llt;é111.a Ju', 
a''Í''-"1.:!os. 



1_- [11 acumulUClon intemeuronal dI;' subproductos denvados del metabolismo de las 
gra __ '*lS y los azúcares , 
2_- La u.qucmia en los va,>os sang:uineo~, puede ocasioll<:rr daño en los nervIOS 
periferíco:;. 
3,- Como para cualquier pacientc diabctiCú sc dL'Sca evitar Cúnlplicaciones por lo 
que se rccormenda el control de los mvc1cs sanguíneos de azúcar para e\ itar el 
desarrollo de la neuroparia 

I-:n est..'! paciente el dolor :;c rC::)()lvió con la,> d(NS adrninistradas de 
medicamento__ pero no se puede dcscarh1r que el dolor tlcuropátiCú aparezca 
nuevamente Cútl el av,mce de la enkrmedad neuropática u otras partes del 
orgamsmo, 
4- - 1:1 u<;o de LID antidcpreslvo tncíchw Ül\OrCC1Ó la recuperación del sueIio. se 
pudo haber elegido NORTRlPTll_IN,\ () AMrIRlIYI'ILI:\A, p...'fO se decidió opwr 
¡x¡r el pruner me<hcamento ya que mejora la depresión e induce el sueno __ ademas 
presenta menos efectos adversos que la AMIIRLPTlLl:--\A. 

.5 - En la mayoría de los pacientes con dolor moderado o severo la e!L"Cclón de la 
C;¡\HAPEl\'ll\i\ resultó ser la m~lor O¡XHJ!l ya que resulta altamcnte ellciellk 
para el iIllClO del tratanllento neurológlUJ en pUClentes diabéticos 

6,- Si el dolor es el prohlcma ~ los anudcprcsI\"os tncíc1lCOS no mitigaran esté' 
problema pudIera elegm;e algún mcJicamento opioide para alcan7af el et~Clo 

analgésico. 

7 - La mayona de los pacIentes ruéden ncc_t._'Sitar mas de lUla clase de 
medicamentos, esto depende de la meJOnu que presenta cl paciente durante el 
monitoreo, 

CRITERIOS FlTI ROS P.\R\ EL .UlSn: IlE L\ IlOSIS \ L\ 
SELECCJÓ:\' DE \fEDlC\_\tE:\TOS 

_,\ los ,>ci, flll':>L'S ,k 1IllUaUU el lLli.UIllelllU \ dé'>pllC~ ue llloJitlcaUd Lt 
IlIcdicaC10lt el pUClell11' rL'\:upen'l ~u tün-:lúllilllllenlo nl'uroIlluscular En Ll 
(lclualiJad ~)lo "ufrc lig.cramenh: de erl~(x.lios de lIlSUtllI1lO. lO'-- cuale~ ~e han 
l,:--paciado con c1llSo de la ".ORTRIPTIU"--..,--\ 



Dcsput.'s d<;;! Wl afío d<2 Imtarniento el paciente llene un SlO'~o de sus ümc¡ones 
neurológieas y lleva wm \ida nomml. sIgUiendo su régmlCI1 de dieta su control <k 
diabetes Y el tratamiento de mantenimiento para su neumpatia, se lli, evitado el 
avance de esta enfennedad rcvirtiénJ(he el daño en la mayoría de su' ftmeiones 
neurológx:as. 

CASO CI j"ICO #2 

l;n hombre de 47 ailos de edad se presenta a eOTbulla neurológ¡m d<2lltro de su 
histona clínica s¿ reporta diabetes in.<;ulinodependiellle d~de haCe' "el\ U11OS. El 
paciente mamtíesta al cs"'PCCialisla ser un hombre lllU:- actl\O en su ncgnClO propio. 
hill>1a haa: SClS sen13Ilas en donde acudió a su médIco particular IXlr lffi ~\ ero dolor 
en la cspalda del lado derecho. El dolor se ex1end¡o de la espalda al ]:l<:,-,ho sIendo 
ba".-1aI1te severo lo cual no le pcnnitía dormir. El pacICllte se quejaba de dolor al 
roce de su ropa descrihiendo llila notable IUpL--rscmlhilidad en 'jU pIel ~ presentando 
demlUlitis (/3) 

l>L\G"ÓSTlCO (Dx) 

El e;.;mBen neurológlCD mosTrÓ radiculitis L"i.{uénm.:a de! dwTh:úco. raL1 in cual ~e 

1I11ClÓ tratamIento ron morfina (13) 

CRITERIOS /lE SELECCIÓ" DE \IEDIC\\nsros 

De acuerdo a laj caracrensticas dd r~KK1:lte se pn1plLSU lu -";1t.'UICI1k 

1 - l>':bido él la se\endad del dnlot" se dCCldio ulnlrol~lT L: hipcrai~,~, 'l con un 
l11l\.liwrnenlü ¡mwg¿lcú-narcotico. !a dosis inicial tUl' J.: j (1 ll1g / -t h~l:, ~ 5e lúe 
modificando con el paso del tiempo ~ la rncJoria e[1 L"ll' p,¡clente ll1:1' .. ;llendo]a 
dOSIS cada SCIS horas 



2,- lhpués d.: UIla semana la prescripción fue modificada a wm dosis dc 30 mg./ 
dia 

3. - Al termino de dos SCf11ffi1a" de tmta:rmcnto. el paClcnh: rccuperó el sucfio a 
niveles casI nomlales, JXlr lo cual se tomó la d.xislón dc "ub-;¡itUlr al m~icamento 
JXlr otro que mantuvIera el efecto analgésIco. f!L"fO que ocasIonara menos efecio, 
adversos. 

-+.- 1:1 medic.:l1ncnto de de«:ión fije la DESlPRA\1INA cuya dosis fue de 50 mg,' 
día 

:'i.- SeIs mCSL'S dcspués el dolor desapareció \. todos los analgésicos fueron 
retirados progresivamente . 

. IlSTlFlC\CIÓ'\: 

Fn este paelente el prohlema pnnnpal lue el dolor. ya qu.: no hubo detenoro II 
daño muscular de consideracIón. lo cual permitió Wl restablecltlllcnto a co!1o pla/.o. 

DebIdo a la f3J.ta dc sueño, la eleccIón del prmlcr mcdicarnc'nlo fUe la adecuad.1. 
¡x..'fO con el paso del tiempo se sustituyó por lID medicamento ..:¡uc mantu\'lcm la~ 
condicIOnes de mejoría en el dolor. 

1.11 este paCIente la dosIs de mantcrllmK"T1to resultó eficaz ;. fue dado de alta al 
tener Ulla recuperación completa en su salud 

CO'\CLlSIO'\ES: 

1:1 tratatH1emo de las ncuropatta.., p.:rítenca...,. dolorosa.., e:1 pacI<.'ntl-"S dlabclh.'('~ 
ha demostmdo tener éXito con el uso de nK'(]Ic.aIllcnt()~ COIllU i:J 
(iAlltl.PEj\; IIl\A a1gtffi(),> analgéslcos-narmtlcrb como b \10Rl' l."\.-\ \ \ a 
Jespues del re::-1ablecnmento del dafi(\ neuroló¡'!1co se pu.;,.k dC¡!lr entre \ ilrlOS 
gn¡PllS de tanTlaco~ pard rllffi11cn<.'r el contrul uc i:J cnj~mlCU<lJ lak~ COIllO ¡ \)" 
aInidt..IJfCS1\ os mcídicos ~ los anticoll\ubl\ 0:-

1:'1 



Además de la selección adecuada e mruvidualizada de los mcJIGmlentO'i, el 
control de peso. de los niveles de glucemia y la terapia fiSica pueden b..'T1eJieiar al 
paciente favoR'Ciendo una más pront.'l rceupL'ffición de la salud 

GRl'!-'{) 
FAR\1/\COLClG-IO) 

OPIOlDES 

E-"FER\tEDADFA'" !'\El""ROP_Á'IKA."i 

F,\R\1ACO 
(P()SOI.cX'IAl 

J\10RFll\ A 30 mg75 \...g 

CO\1Fi' .. 'T ,\RJO 

-----

Tolt:r4lXJa al an.:!lgc;l~cl: ;:f<X-10S il(_h1:fYl\ 
mcluyen conStJpaCIOrl 

A"'.AI.(iFSíCOS /\¡ TFR\;,\ J ¡VOS 

NOKIRlfYl-¡UNA dosiS EfOClO'i afficrsos mcll1\ctl <.ed:1cIOrl \ 
A:\TIDEPRE"iIVOS micJa! 25 rng día dOS1, lagunas nK'TItalC', 

TRICICLlCOS má'\illIa ¡:'iOrng. día 

ANIICON\'l:LSIVOS Cl'RBAMACFPI!\;A 400 mg Ftec-rO'i ad\'ef<'ll$ incll1:<,n aU'\T<l-

VA.LPRüA TO 750 mg Electos adlerso<, mcll1\~n all'\ld. 

GA13APENTI1\A 6()() mg 

1.f\J\10TRIG!N .. \ 100mg 
Etet."1OS ad\eNh IflcllJ\<,n CLti'\I<i : rJsh 
Clltánco 
l:tCiv1o;, a-ncIY)', mdLI\Cli hlp.lt;:nSl(l1l 
ono;,1atim 

-\ '\ 111l1I'~R-\1 G-FSICOS------

:\NI A(iON1') I AS 
1\'1,11)_\ 

DLXIROMEIORh\N 6() 

mg 

,F:xpeneo:.:lJ lirnl1,¡da ;:n ,,1 IT;lt;mll~n1(l lk: 

lup.::mJcrge:<it;:L lo< dcrto<; afficN)< I1lclulcn 

soJaclon 
X''\ISIl:-'-,]('(h L/X..'ALL~ 

--------- ------ -------
UrxX'.AI'\_A 1 mg f.=g hr Reqwc:f'C mnn!l<lrl'« ':C1GlIl,\ ~''\!-x:nc:tlc¡;\ 

Inhl"!On 'L~~-...:,t'clnQl COnl11l\kl !lInllada I:n 1:1 rr;n;¡m,CnT,l j,- 11:p."d"'~~I;i 

KctJUlcrc moru1<w.,xl .xr~aJw ',',,:xn;:llc'l,~ 

\ll:::XlLE) ),\;0 l-,()-_~IX) mg hmlld.Ja ;:nd tmldm¡,:ntn ,tc hl,'t..'r"lgÓl<l 

(l:l¡ 

132 



Esquema ñ- 27 l\1ucstra algunos ffum.'lcOS sel.:cóonados en el tratamiento d.:' las 
cllfennedades neuropáticas. 

:\\11.. APÉ\"DlCE Di: PRIEll.\S DE L\BORHORIO y Ti:C\"ICAS 
DE TI:\CJÓ\" DE LA ,nEU\A 

Fl.IAnÓ\" DE LOS n:'IlDOS DEL SlSTDL\ :\ERYlOSO 

F:; Imiispcnsablc degrr el mejor tlJudor pum ljllC el tejIdo ncr\'loso pw..'oo s.:'r 
obServado con claridad. el fijador má" ll.'illrlo para el tejido llef\.'1OS0 es la solucIón 
salina íonnolada: aunque en oca~lOnes el íanTIol amortiguado puede dar cxcdcnti.'5 
resultados La fijación con fom10l \'1lclve lIlSoluble la ccfalina y la csfingonuclma 
mcluso en alcohol y éter calIentes. Se requiere ill1 tiempo mímmo de 48 hrs. Para la 
fíjacion del L'11dfalo cnbalsamado. y una semana para el enccfalo no embalsamado. 

l.a 1ll1clma se combina con el tetraoxido de ()SmIO ( áCIdo ÓSlIllCO ), al que reduc(': 
con ello. ya no puede dISolverse dunmte la téOllca de montaje en parafina y toma un 
color negro. I.os cortes por congelación unpldcn que se pierda mielina por acción de 
los solventes de las grasas. Muchos métodos clásicos para la Ollelina, por c;¡cmplo. el 
de \\ clgert. ucncn como base la l!l~olubiliilltd de la OlIelina en los solvente-; de 
?rasa mediante la oxidación por los cromatos, Estas sales se reducen durante el 
rroce~o a hióxido de cromo ( Cr (), ) que actúa como mordiente en la trnclon 
~Uh~IglJlcntC. y foona una laca entre b hemalo:\ilina y el füsí()lípido de I:J mIehna 
(3) 

\l~:TOOOS DE Tl~ClÓ~ DE LAS \'AI:\AS DE .\lIELL'\.\ 
'OlmALES 

1 - 1-<.'CI1IC-U de \\"elgert-[lw. 
T¿CllIC<1 de! ieioo tNlllCO pard la n1Ielnl<l 

,- \ 1étoJ05 a ha"t" d<.:: éVul re:,¡"Kn1<.:: tÍ<: luxol para la n1Ie!imL 

t - : lIKI\ m de <l/ul .. \R'., rc:sistente de !LLxol para la n1Idmi.l 

1 melón d<: I 0\ e7, 



TEC'\JICA DEL AC¡¡X) OSMI('O PARA I.A ~1IEI_1NA 

Se ponen los bloques esCügidos en ácido ÓSIruCü al 1% durante 5 alO día,> ( de 2 -
4 días para un wJgmet1to de nery\o c1ucü). Se preparan Cürtes por congelación de I U 
<1 20~1 Se lavan eún LITm mezcla de 98ml de agua destilada mm; 2 mi de amoniaco 
concL'tltrado_ Se enJuaga CüI1 agua destilada y se fL"COgen sobre los ¡:K)rtaobjetos por 
llotaClón_ Se fijan por e_\.1XlSlCión a vapores de ácido ó:.mico dlffiltlte 15 a 30 
1l1muto:> (los portaobjetos. con los cortes hacw abaJo, se colocan sobre varillas d,; 
\-jdrio en lUla w'1ia de petri sobre cuyo fondo se encuentra lUla capa delgada dc 
,>oluClón de áeido ósmico l tctmóxido de osmio 1 al 1%). 

RESL"LTAIXlS_ \'aina<i de miclina: negra .. ; tondo: grisáceo. Este método es 
uno de los mejores para los nen:ios periféricos. (3) 

'fIEl T\A DEG¡:'iER.\IH 

La degenerdClón de la mlclina se ImCla en el momento en que la neurona o su 
cilindrocJc sufren lUla lesión grave. En este proceso, los lipido<; complejos sc 
desdoblan gradllillmente. apareCIendo grasa'> neutra" y ácidos grasos. las pruncras 
como gotas pequeña" que son fagocitadas por la mKTogha Finalmente, después de 
lUl tiempo variahle ( de 2 SL'tnanas a 2 - 3 meses en caso de traumatismo agudo L 
desaparece fX)r completo la \,úna de mie!ina de! cilindrocJe muerto. Se comprend,;_ 
pues que en las pnmems thses de la degeneracióQ la mictina lesionada toda\-la 'Óe 
tirle con los métodos mencIOnados: de hecho es IXY.'lihle que se tiña todavía mas 
Inlensamente que el rnat,;nal nomml 

En la" fa<;c:s mtennedianas de la degenerucióQ la" grasas neutras de la 1l1lelmu 
afectada se ven meJOr en lo:'> cones por congdaclón tratados con Cülorantcs solubles 
t'11 grasa como el rolO O de accill.'. el pardo de Sudán. el roja 4R u,; aceite. ,;1 Sud,m 
IV! el SuJ;:m 1I1 jJ rQlo () dt: ,Kel1e ~omumca los glóbulos de gmsa de la lmelma 
en dcg:cncr,KIÓtl. un color roJo hrill,mte_ a diferencia de la rll1dina nonml.L qli~ 

auopw LllI color anarw~lad() amanllenlo pálido Ll mdodo de Marchr tamhién da 
resultados POSlti\(lS en esta tast mtermedra Más tarde. cuando toda la rl11ehna ha 
dt.·s3par..:cluo. "ohm dL-x:ir que no eXIste llInbrlm método que pennitl teñIrla ~c 



cncu.:ntran 70naS negalú-as o no lenida~ con cualqUIera de los métodos habltualc'S 
paTa la mJdma nonnal. (3) 

'IÉTODOS DEIT\C1Ó\ PARA EL ESTl'mO DE L~\IIELI\A 
OE<;E'\ERAD.-\ 

1.- \ktodode \1archi. 
\ktod,l d.: S\\-unk ~ [)avenport para la midina en degeneracIón. 

J.- \-1~1()d\) de la IUL polarizada pam la mielina en degeneración_ 

.\IÉTODO DE\t\RClIl 

F:\~l j" I LR\1FDIAR1A DE LA DEGL."-JERACTÓN l de 1 a R ~m,ma~ dQ.---pués 
de l3lcsh\1l 1 

~c ap]¡cd rUJo () de (i(x:itc sobre cortes por congelación dc matcnal fijado en 
¡¡mlh,j 

"e aphni n~lo O de aceite y ¡vul de luxol rcslStente sobre los cortes por 
CllIlgclanon. 

3 lJ mClUdo de I\-hirchi para la !Inclina degenerada s.: basa sobre el hecho de que la 
apltcanún ,k dICromato al teJido como mordiente oxida la mielina nonnal. que 
despue" \<1 llll se Tine con ácido ósrruco. La mlehna degenerada no sc oxida 
ülmrk"t;_un.:nte. pues contiene aeido o!eu.;o ~ sí se tiI1c con ácido osmlco (3) 

1 - "c: ,-',~-, '~('Il nkx:¡u.:5 dt:::! 1 '2 mm Lit: grosor o menos Se Jdx mane¡ar con 
LUlddJ,'_ :-'l,'_~ i;l ¡melllla dcg\c11erada se pierde fácilmente. Se fllaJl durante::! dl~IS en 
ilqUl,j" ,1, i \i-~ll) en tómlo] ul 1 {Jo '.l C(lll ] o () de l 'aCl~_ 

::!_- :--.,: ~'h!x'nUl' L'll 'xlqUlll)5 de grasa en dinomato de [XltaSIO al:2 :;~o dUfaJlk - Jn" 
C<lnll",I:¡,J: . 11:n''1,'2 \t'l\_," al Jiél 



3.- Se deja en la osnrridud durante 14 día;, en una mczcla de dos partes de 
dicromuto de potasio al 2.5% y una parte de tetfaóxido de ~lmo al 1%: el baño se 
cambia al séptimo día. 

4.- Se lava de 24 a 4R hrs. Con a".aua comente. 

5. - Se deshidrata con 4 lavados en acetona, cada 000 de 30 a 45 mmutos. (Nota. La 
deshldrataclon;. la aclardClón deben ser mu) mpida,,_ ya que se corre el nesgo de 
que desapare7!:a el colorante l. 

6.- se aclara con 2 baIloS de petróleo de 30 minutos 

7.- Se Impregna 3 veces con pardnna 30 tnll1utos cada vcz ( bastan 2 traL:lJ11ientos SI 
el segundo se aplica en el hamo de \aClO ). 

K- Se cortan los hloques ) se preparan cortes de galO ~ _ que se fijan al 
portaobjetos por el calor. 

9.- Se ehmma la pam/ina con cloroformo y se monta en cloroformo y bálsamo. 

Nota: I-:n lugar de montar en parafina pueden prepararse corte<; por congelac1ón de 
1 O~ en el paso 4. Los resultados son mejores y má'i uniformes . 

RESU1TArxJS Mlelina degenerada: negra. .tv1ielina normal y fondo amarillo 
pardo. (1) 

\1f:T()DO DE SWA'\K y DAYE'\PORT: Es una modificaCión del mét(xio 
de MarchL CflC<1Ininada a eliminar 10-, urtdacto:-;. aumentar la pdletraClón de Sult:1to 
de O'jtnlO. (3) 

\1~~TOJ.)() DE L\ Ll"L POL\RIZ.·\D.-\ PAR-\ LA \flELP,A E'\ 
DEGE'\ERKIÓ'\. 

~e preparan cortes por congdaClOl1 de material fiJado en f(lm101--,olu(1on salma 
dl2 11) a 25~L que se rccügcn en agua;. se montan l-11 ghccI1Ik1. Se c\:arninan u SCC(1 

dcbil balO luz polmzada La llllelma noonal es biodhngellT~'. y presentará ..¡. 



allCmanCltlS d<2 hrillankz y oscuridad al gWdJ la platina o el illlal1zador 360 f,'T'Jdos. 
[ _<1 Iludina en dCf!<2IICTdCIÓn es isolróp¡Gl ) se \ e oscura en todas las posiciones. (3) 

F.\SLS TAROí \S BE 1.-\ DEGE'\TH \ CIÓ" DE L-\ \lIELf'\ __ \ 

1 - i a tinclOn con la téCIlICi1 \\"elgert-Pwl"-; l1l'gatiuL 

"2 - La unción C(lll azul ARN resL<;tcnte de lw,ol tarnhién es ncgati\'a (3) 

I " 



x\m.- GLOSARIO DE ABRE\I.\TlRAS 

lN\1R: Instituto ~aclonal de Medicina d~ RehabilitaCión 

PfGA: Productos Fmales de Ghcosilación A\arvw.la 

Ve)\; Velocidad de Conducción "\"m. io~a 

SNC- Si.<;tcma NCf\ioso Central. 

S)\P: "i:;;tcrna !'\crvioso Perifénco 

St\A: Sistema j\;crvioso Autónomo. 

,\ TP, Adenosíntrifosfato 

S\1E: SLQema \1iLsculo-l-:sque1ético. 

(JARA- Acido CiamaanllllobUIIflCO. 

DA'\J. Ncuropatia Autonómica en el Diabético 

DD\1: Diabetes MelJitus InsulinodepcndlL'nLc 

'SIDA: Síndrome de InmLmodeficicncia AdqUirida 

FD.'\ Food Drug AdminisITation. 

[CG: Electrocardiograma. 

¡.I:( 1.IJ":Clm .... 'rlccfhlograma 

CRl-'~ 'imdromes Dolorosos RC,gI01l(lk~ Compklos. 

f:i\1ci: r.le;.;tromH.\§!::rafía. 

CUIP, Pohmdiculopatía Desm¡dlIl17ante lnl1amatona ('rómea 



CSf: T.íquido Cdwomquídéo. 

J.V. l. G: Inmunoglobulina intravenosa 

OMS' ürganmlciún Mlmdial de la Salud 

TERl\-lIl\OLOC¡ÍA \-lLDICA 

LA'\CIN.4.1"<'TE Dícese del dolor con c,cnS3Clon de lanzadas o plllchwos 

MORFINA Alcaloide dd OpIO. tiene las propiedades dd OpIO pero es mas 
analgésICo y mmos narcótiCD. Su nomhre fue dado en honor al Dios Morfeo. DIos 
gricfo del SUCllo. 

,'OClCFPTIVO ('\IClCEPTOR J. Tenmn:lción ncrvlosa rc-ccptord de e.::.1ímulo:" 
o!CnSl\OS o dd dolo. Se le--, da el nomhn:: Llrnbién de alglorCCepton:s 

OPIO: Zwno de la corte/ll de la, c.'ipsulas \erdéS de la adornlldt..Td Conticrle mas 
(k 20 alcaloidcs, entre ellos morfina coocmd le~aina n:.rrcutina narceína 
papa\ enna, criptodina entre otra'>. 

ClPLtl.CEü: Que conLicrlc OpiO o demmlos dé Ne 

SINÁPSTS. Region de COmWl1C-aClón y transmislon de 11llpubos <~l1tre el axón de 
lUla neurona \ las dendritas de otra 

')1~DRO\lF' Sene de sIgnos ~ :"ínLOm,l" que e"\lsten a lUl tIempo ~ defi.nen 
(límcamentc un estado fisiológiCO detemlllluJ() 

SI'\T()~t\: \1arllk'Sl;h.JÚn de Wla clllCl,lC1UTl d'':'-~lJll~-a ILUlClollal apr<.).;¡ahk p\lr d 
IllCdlCO II por él enfL:nnu 
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