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PALABRAS CLAVE: RESUMEN

Arreflexia, Debilidad,
Electromiografia,

La polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica es la
neuropatia crénica mas frecuente dentro del grupo de las neuropatias
Polineuropatia, Parestesia. desmielinizantes. Se caracteriza por presentar lesiones de naturaleza
KEY WORDS: auto?nmune, que afectan principalmente nervios perifé.rlicos y ra.l'ces

nerviosas. Generalmente estos pacientes presentan debilidad proximal
Areflexia, Weakness, y distal crénicamente progresiva y disfunciéon sensorial de todas las

Electromyography, extremidades. Se presenta el caso de un paciente masculino de 44
Polyneuropathy, afios con antecedente de diabetes mellitus tipo 2, el cual fue referido
Paresthesia. por su medico de cabecera y admitido en la sala de especialidades

médicas del Hospital Regional Rafael Hernandez en David, Chiriqui;
por historia de aproximadamente 6 meses de inicio progresivo
de parestesias con debilidad en miembros inferiores asociado a
espasmos y dolor muscular, los cuales le dificultaban permanecer
de pie y era incapaz de caminar al momento de su ingreso; ademas
referia una pérdida de peso aproximada de 20 kg en dos meses. Al
examen fisico referia dolor al caminar, de intensidad 8/10 y pérdida de
la sensibilidad en miembros inferiores, se observé debilidad (4/5) de
la extension de ambos miembros y arreflexia. Se solicité un estudio
de neuroconduccién nerviosa el cual arrojé hallazgos electrofilicos
compatibles con polineuropatia sensitiva motora de tipo axonal con
compromiso de fibras sensoriales. Al paciente se le dio tratamiento con
corticoide intravenoso, gabapentina e inmunoglobulina intravenosa.

ABSTRACT

Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy is the most
frequent chronic neuropathy within the group of demyelinating
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neuropathies. It is characterized by presenting lesions of an autoimmune nature, mainly affecting peripheral
nerves and nerve roots. These patients generally present with chronically progressive proximal and distal
weakness and sensory dysfunction of all extremities. This case involves a 44-year-old male patient with
a history of type 2 diabetes mellitus, who was referred by his family doctor and admitted to the medical
specialties ward of the Rafael Hernandez Regional Hospital in David, Chiriqui; due to a six month history of
progressive paresthesia with weakness in the lower limbs associated with muscle spasms and pain, difficulty
maintaining standing position and inability to walk.; Additionally, he reported a weight loss of approximately
20 kg in two months. In patient’s interview, he reported pain of 8/10 intensity when walking and loss of
sensation in the lower limbs. Physical examination was notable for weakness (4/5) of the extension of
both limbs and areflexia. A nerve conduction study was performed, which yielded electrophilic findings
compatible with sensory-motor polyneuropathy of the axonal type with compromise of sensory fibers. The
patient was treated with intravenous corticosteroids, gabapentin, and intravenous immunoglobulin.

INTRODUCCION parestesias y debilidad que indican una enfermedad
desmielinizante progresiva con antecedentes
de diabetes por historia. No se han identificado
factores predisponentes especificos de CIDP,
aunque alrededor del 50% de los pacientes padecen
diabetes mellitus ®. Sin embargo, los pacientes
con diabetes pueden desarrollar neuropatias
inflamatorias donde la mas comin y mas tratable
es la polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica. El diagnéstico requiere la demostracion de
la desmielinizacién de nervios mediante estudios de
electromiografia. Debido ala afectacion de personas
relativamente jovenes, y a la gran discapacidad
neurolégica que puede generar, el tratamiento

Generalmente, los pacientes con CIDP presentan ~ debiera ser iniciado tan pronto se diagnostique.
debilidad proximal 'y distal cronicamente Los pilares de la terapia son los corticoides
progresiva, escalonada o recurrente simétrica y intravenosos en altas dosis, inmunoglobulina
disfuncion sensorial de todas las extremidades, intravenosa y la plasmaféresis, mientras que la
que se desarrolla durante al menos 2 meses, terapia de mantenimiento es, principaimente,
aunque puede ocurrir en un patron de recaidas €l uso de corticoides orales a bajas dosis.
y remisiones con largos periodos de remision El
@, La patogenia de la CIDP esta mediada por la
inmunidad celular y humoral. El hallazgo patoldgico
caracteristico de la CIDP es la desmielinizacion
segmentaria con presencia variable de infiltrados
inflamatorios de predominio monocitico, pero PRESENTACION DEL CASO
también de linfocitos T CD4+ y CD8+ ©. El
fenotipo clasico involucra compromiso simétrico
de la fuerza muscular y la sensibilidad proximal
y distal, asociado a arreflexia generalizada. @

La polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica (CIDP por sus siglas en inglés) es la
neuropatia crénica tratable mas frecuente en
general dentro del grupo de las neuropatias
desmielinizantes. Es un trastorno heterogéneo
con una amplia progresion de fenotipos clinicos
que se caracterizan por lesiones de naturaleza
autoinmune, inflamatoria y desmielinizante, que
afectan principalmente nervios periféricos y raices
nerviosas. La prevalencia estimada de CIDP
en las distintas poblaciones del mundo es tan
amplia como 0.8 a 8.9 por 100,000 habitantes.

objetivo de este reporte es interpretar
la presentacion clinica de polineuropatia
desmielinizante inflamatoria crénica de otras
neuropatias asociadas a diabetes.

Masculino de 44 anos, referido por su médico
familiar tratante y admitido en la sala de
especialidades médicas el dia 16 de septiembre
del 2022, del Hospital Regional Rafael Hernandez,
Describimos a continuaciéon un caso clinico con por historia de evolucién de aproximadamente
manifestaciones clinicas de inicio progresivo de 6 meses de inicio progresivo de parestesias
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con debilidad en miembros inferiores asociado
a “calambres” y dolor muscular con intensidad
8/10 que le dificulta caminar distancias cortas y
permanecer de pie por periodos prolongados.
Refiere ademas pérdida de masa muscular y
pérdida de peso significativa (aproximadamente
20 kg) de 2 meses de evolucion. A su ingreso
no camina por debilidad. Niega otros sintomas.

Antecedentes personales patologicos: Diabetes
Mellitus tipo 2, con diagndstico desde hace 4 anos
y tratado con insulina (NPH) y metformina. Niega
tabaquismo, alcoholismoy uso de sustanciasiilicitas.

Antecedentes heredofamiliares: Diabetes Mellitus
tipo 2 (ambos padres) y cancer de mama (abuela).

Al examen fisico los signos vitales son: frecuencia
cardiaca: 96 Ipm, frecuencia respiratoria: 20 rpm,
presion arterial: 130/90, Sat. O2: 96%, Temperatura:
36°C. Paciente con edad aparente mayor a la
cronologica, alerta, consciente, orientado en
tiempo y espacio, cooperador que responde a
las preguntas realizadas. Cabeza normo cefalica,
sin lesiones evidentes; pupilas isocéricas normo
reactivos a la luz; cuello, sin presencia de
ingurgitacién yugular, o adenopatias palpables;
térax, simétrico con buena entrada y salida de aire;
en el apartado cardiaco ruidos cardiacos ritmicos,
sin soplos, ni galopes; extremidades simétrica
sin edemas, con pulsos periféricos palpables y
llenado capilar menor de 2 segundos, en ambos
miembros superiores se observa hiporreflexia, el
paciente refiere dolor al caminar de intensidad 8/10
y pérdida de la sensibilidad en miembros inferiores,
se observa debilidad (4/5) de la extension de
ambos miembros inferiores y arreflexia patelar
y aquiliana en ambos miembros inferiores. Al
examen epicritico, el paciente presenta dificultad
para seguir la direccion del movimiento pasivo
resultando en una propiocepcién afectada, carece
de sensacién al momento de colocarle el diapasén
en miembros inferiores (vibracion ausente).
Ademas, presenta sensibilidad aumentada en
ambas extremidades inferiores lo que le impedia
mantenerse de pie por mas de cinco minutos Con
una escala de Glasgow de 15/15, sin alteracién
del habla y pares craneales conservados.
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Con pruebas de laboratorio: Leucocitos en 4820/
mm3, neutréfilos 2520/mm3, Hb 11.60 g/dl, Hct
32.90%,VMC83.20um?3,HCM 29,30 pg, P1t472000,
Glc 136 mg/dL, creatinina 0.78 mg/dL, nitrégeno
de urea 10 mg/dL, acido urico 2.8 mg/dL, Sodio
130 mg/dL, potasio 3.88 mg/dL, calcio 9.50 mg/dL,
cloro 94 mEg/L, albumina 3.9 g/dl, globina 2.3 g/dL
bilirrubina total 0.93 mg/dI, bilirrubina directa 0.20
mg/dl, bilirrubina indirecta 0.73 mg/dl, HDL 53 mg/
dl, LDL 40 mg/dl, LDH 119 U/L, vitamina B12 688
pg/mL, acido félico 19.8 ng/mL, TP 13.3 segundos,
TTP 30.4 segundos, INR 0.92 segundos, Glucosa
en LCR 92 mg/dL, microproteina en LCR 86.52 mg/
dL, en urinalisis Cet 1+, prot 1+, bacteriuria aislada.

Electrocardiograma, ritmo sinusal. VIH negativo y
VDRL no reactivo.

Al momento del ingreso se solicita estudio
de velocidad de conduccién nerviosa, que es
realizado el mismo dia (imagen 1). El informe
de medicina fisica y rehabilitacién concluye que
se trata de un estudio anormal que cuenta con
hallazgos electrofisiolégicos compatibles con
polineuropatia sensitiva motora de tipo axonal
con mayor compromiso de las fibras sensoriales.

El analisis de este examen de neuroconduccion
proporciond la siguiente informacion:

* La velocidad de conduccién en el
nervio mediano es de 39 m/s y en el
nervio ulnar es de 47 m/s, lo cual esta
ligeramente por debajo del rango normal
en las extremidades superiores ( >50 m/s).

»+ La velocidad de conduccion en el nervio
peroneo es de 22 m/s, el nervio tibial derecho
es de 26 m/s y el nervio tibial izquierdo es de
29 m/s; lo que demuestra una desmielinizacion
significativa al encontrarse por debajo del rango
normalenlas extremidadesinferiores (>40m/s).

+ Laslatencias seencuentranprolongadas, enlos
miembros superiores se encuentra por encima
de 4.5 msy en los miembros inferiores de 6 ms.

+ La amplitud es otro parametro alterado en el
caso de este paciente, ya que se encuentran
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Nerve / Sites | Muscle | Latency | Amplitude | Duration | Rel Amp Segments Distance| Lat Diff | Velocity
ms mV ms % cm ms mis
R Median - APB
Wrist APB 4.74 70 969 100 Whst - AF_’B 8
Elbow APB 10.36 6.8 10.36 96.7 Elbow - Wrist 22 563 39
R Ulnar - ADM _
Wrist ADM 4.01 50 10.36 100 Wrist - ADM 7
B.Elbow ADM 917 43 11.46 86| B.Elbow -Wrist 24 5.16 47
A Elbow - Wiist
R Peroneal - EDB
Ankle EDB 6.61 1.3 10.26 100 Ankle - EDB 8
Fib head EDB| 1807 12 12.19 93.3| Fibhead - Ankle 25| 1146 22
Pop fossa - Ankle
R Tibial - AH
Ankle AH 6.82 4.3 10.16 100 Ankle - AH 8
Pop fossa AH| 1948 29 11.72 65.8| Pop fossa - Ankle 33| 1266 26
L Tibial - AH
Ankle AH 7.08 4.7 7.97 100 Ankle - AH 8
Pop fossa AH 18.65 26 10.99 54.8 | Pop fossa - Ankle 34| 1156 29

Imagen 1. Estudio de neuroconduccion. APB: abductor de dedo mefique, ADM: abductor corto del pulgar, EDB:
musculo extensor corto de los dedos, AH: abductor del dedo gordo.

relativamente bajas en los nervios periféricos,
especialmente en el nervio peroneo en
donde es 1.3 mV (lo normal es > 2 mV).

La reduccién significativa de las velocidades de
conduccion es un indicativo de desmielinizacion,
en este paciente se observa ademas,
afectacion de miultiples nervios motores y
sensoriales con velocidades de conduccion
reducidas y latencias prolongadas, lo cual son
caracteristicas distintivas de la Polineuropatia
Desmielinizante Inflamatoria Crénica.

DIAGNOSTICO

Este paciente fue manejado como observacion
por Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria
cronica (CIDP) porque cursaba con deterioro
motor distal y déficits sensoriales, de evolucion
progresiva, asociados con factores clinicos como
la hiporreflexia, que se corresponde con los
criterios clinicos de la patologia ©®. Sin embargo,
debido a su naturaleza autoinmune, se requieren
pruebas complementarias que serian clinicamente
relevantesparallegaraldiagnosticofinaldelpaciente.

El diagnostico de CIDP se basa en diferentes
parametros. La clinica facilita las indicaciones
diagnésticas, la electrofisiologia las respalda, y
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los resultados anatomopatdlogos confirman la
patologia.

La Federacion Europea de  Sociedades
Neurolégicas y Neurologicas Periféricas (EFNS/
PNS) actualizé en 2010 los criterios diagnésticos
para CIDP propuestos en 2005 para evitar la
exclusibn de presentaciones poco comunes.

Siendo esta actualizacion, la mas aceptada
en la actualidad, los resumimos en la Tabla 1.

TRATAMIENTO

Actualmente, el manejo farmacolégico de
primera linea, son las Inmunoglobulinas
intravenosa, corticosteroides y plasmaféresis®.

Al segundo dia intrahospitalario, se inicia
tratamiento con metilprednisolona 750 mg por dia
por 3 dias, la cual basa su evidencia en pequefios
estudios, con calidad de evidencia muy baja.

Varias series retrospectivas han demostrado
que los corticosteroides son beneficiosos en
CIDP, y que los resultados se pueden observar,
después de 1 a 6 meses de tratamiento. Sin
embargo, las recaidas son comunes una
vez que se inicia la reducciéon gradual ©
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Tabla 1. Criterios diagnésticos clinicos y electrofisiolégicos de CIDP segun la
EFNS/PNS (6)

Criterios clinicos

Criterios de inclusiéon para presentacion tipica de CIDP, debe cumplir los dos
siguientes aspectos:

1. Clinica crénicamente progresiva, o recurrente, de debilidad proximal y distal simétrica
y de disfuncién sensorial en todas las extremidades, evolucionando por al menos 2
meses, con o sin afectacién de pares craneanos
2. Reflejos osteo-tendinosos reducidos o ausentes en todas las extremidades
Criterios de inclusion para presentacion atipica de CIDP, requiere cumplir uno de los
siguientes aspectos junto a los mismos puntos abarcados en el criterio anterior (los
reflejos osteo-tendinosos pueden estar normales en caso de no afectarse todas las
extremidades):

Compromiso predominantemente distal (DADS)
Compromiso asimétrico (MADSAM)
Compromiso focal

Compromiso puramente motor

Compromiso puramente sensitivo

aprN=

Criterios de exclusion clinica:

1. Neuropatia probablemente causada por infeccién de Borrelia burgdorferi, difteria,
drogas o toxinas

Neuropatia desmielinizante hereditaria

Alteracién prominente de esfinteres

Diagndstico de neuropatia motora multifocal

Gammapatia monoclonal IgM con titulos altos de anticuerpos contra glicoproteina
asociada a mielina

Otras causas de neuropatia desmielinizante, como el sindrome POEMS, mieloma
osteoesclerético, neuropatia lumbosacra de raiz o plexo diabética o no diabética,
linfoma de sistema nervioso periférico y amiloidosis

Criterios de apoyo:

aprwN

o

1. Elevaciéon de proteinas de liquido cerebroespinal con recuento de leucocitos
<10/mm3

2. RNM con evidencia de realce con gadolinio y/o hipertrofia de la cauda equina, raices
nerviosas cervicales o lumbosacras, o plexos braquiales o lumbosacros

3. Electrofisiologia sensorial anormal en al menos un nervio:

%
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4.
5.

a) Sural normal con mediano anormal (excluyendo neuropatia de nervio mediano) o
amplitudes de potencial de accién nervioso sensorial (PANS) radial

b) Velocidad de conduccién < 80% del limite inferior normal (> 70% si la amplitud de
PANS < 80% del limite inferior normal)

c) Potenciales somatosensoriales evocados retrasados sin enfermedad de sistema
nervioso central

Mejoria clinica objetiva posterior al tratamiento inmunomodulador

Biopsia de nervio que evidencia de forma inequivoca desmielinizaciéon y/o

remielinizacioén, a través de microscopia electrénica o analisis de fibras provocadas

Criterios electrofisiolégicos

Estos criterios son aplicados al medir la actividad de los nervios mediano, ulnar, peroneo y
tibial en un lado del cuerpo.

Durante la prueba, la temperatura de las extremidades no debe ser menor a 33 °C en la
palma y no menor a 30 °C en el maléolo externo

CIDP definitiva

Debe cumplir al menos uno de los siguientes parametros:

1.

2,

Prolongacién de la latencia distal motora = 50% sobre el limite superior normal en al
menos 2 nervios

Reduccion de la velocidad de conduccién motora 2 30% bajo el limite inferior normal
en 2 nervios

Prolongaciéon de la latencia de ondas F = 20% en 2 nervios, o > 50% si la amplitud
del pico negativo de potencial de acciéon de complejo muscular (PACM) distal es <
80% del limite inferior normal

Bloqueo parcial de la conduccién motora, definido como una reduccién = 50% de la
amplitud del pico negativo de PACM proximal en relacion al distal, cuando este ultimo
es 2 20% del limite inferior normal, en dos nervios, 0 en un nervio ademas de al
menos otro parametro de desmielinizacién en al menos otro nervio

Dispersion temporal anormal, definida como un aumento de > 30% en la duracién
entre los picos negativos de PACM proximal y distal en al menos dos nervios
Aumento en la duracién de PACM distal en al menos un nervio (mediano = 6,6 ms,
ulnar = 6,7 ms, peroneo = 7,6 ms, tibial = 8,8 ms) mas otro parametro de
desmielinizacién en al menos otro nervio mas

CIDP Probable

Reduccién de =2 30% de la amplitud del pico negativo de PACM proximal en relacién al distal,
excluyendo el nervio tibial posterior, cuando el pico negativo de PACM distal es = 20% del

57
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limite normal inferior, en dos nervios, o en un nervio ademas de al menos otro parametro

de desmielinizacion en al menos otro nervio

CIDP Posible

Mismos criterios que en “CIDP Definitiva” pero en un solo nervio

Categorias diagnésticas a partir de la combinacion de criterios

CIDP Definitiva

CIDP tipica o atipica por criterios de inclusién clinica, sin criterios de exclusién, y con

criterios electrofisiolégicos de CIDP definitiva

CIDP Probable mas, al menos, un criterio de apoyo

CIDP Posible mas, al menos, dos criterios de apoyo

CIDP Probable

CIDP tipica o atipica por criterios de inclusién clinica, sin criterios de exclusién, y con

criterios electrofisiolégicos de CIDP probable

CIDP Posible mas al menos un criterio de apoyo

CIDP Posible

CIDP tipica o atipica por criterios de inclusién clinica, sin criterios de exclusién, y con

criterios electrofisiolégicos de CIDP posible

CIDP asociada a patologias concomitantes

Al cuarto dia intrahospitalario, el paciente refiere
mejoria en el dolor, se afiade Gabapentina 30
mg cada noche via oral, por los calambres.

Al quinto dia, intrahospitalario, inicia tratamiento
con inmunoglobulina 20 g IV cada dia la cual
seria administrada por 5 dias. La terapia con
inmunoglobulina IV es eficaz para controlar la
enfermedad a corto plazo, pero la mayoria de
los casos requieren dosis de mantenimiento
cada dos a seis semanas durante varios
afios. En cuanto a los efectos secundarios,
los pacientes pueden experimentar dolor de
cabeza, nauseas, fiebre, hemdlisis, neutropenia,
meningitis aséptica y lesién renal aguda. ©

La eficacia del tratamiento farmacolégico se basa en
la ausencia de progresién de los hallazgos clinicos,
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y la mejoria de los sintomas en las extremidades.
Una prueba que se le realiz6é al paciente antes y
luego de iniciar el tratamiento, fue solicitarle que
se mantuviera de pie o intentara dar pasos. El
paciente luego de administrar la inmunoglobulina
no pudo mantenerse en pie durante mucho
tiempo, sin embargo, refirid que a su llegada ni
siquiera lograba mantenerse de pie, por lo que él lo
consideraba una mejora de su condicién

La prueba cronometrada de ponerse de pie y
caminar o una prueba de caminata de 10 metros es
facilderealizarybrindainformacionutilyobjetivapara
monitorear el progreso de CIDP. Estas evaluaciones
deben realizarse antes y durante el tratamiento. ©
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DISCUSION

Los pacientes con CIDP a menudo tienen
comorbilidades que pueden influir en el diagndstico
y la eleccion del tratamiento, como diabetes
mellitus. Aunque todavia se debate sobre si la
diabetes es un factor de riesgo para CIDP, la
prevalencia de diabetes es mayor en pacientes con
CIDP, en comparacién con la poblacion general. @

Segun Rajabally ®, el término neuropatia diabética
se refiere a las formas de neuropatia que son
mas prevalentes entre los pacientes diabéticos,
que son la polineuropatia simétrica distal y
neuropatias autonémicas diabéticas. Sin embargo,
no todos los pacientes con diabetes tienen estas
tipicas neuropatias, sino que pueden desarrollar
otras neuropatias inflamatorias tales como la
polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica que es la mas comun vy tratable.

Como resultado, la CIPD no es el primer diagnéstico
que reciben estos pacientes. Esto dependera
del tiempo y evolucién para poder distinguir una
neuropatia de otra. En el caso de la CIPD, el curso
de la enfermedad es rapidamente progresiva. Lo
contrario ocurre con la polineuropatia simétrica
distal que tiene un progreso lento de los sintomas.
La identificacién de CIDP en pacientes diabéticos
se basa en informacion clinica, electrofisiolégica,
de laboratorio y de imagenes nerviosas,
combinada con criterios de diagnostico de CIDP. ©)

Debido a que la CIDP es rara, a menudo es dificil
diagnosticar correctamente. Es una enfermedad
que evoluciona en un periodo de mas de 8 semanas,
establecidoporconsenso,demaneradesepararesta
entidad de aquellas condiciones de curso agudo. ©

Si bien la sospecha inicial de CIDP es clinica,
el diagnostico se confirma por la evidencia de
desmielinizacion de los nervios periféricos,
que debe demostrarse mediante hallazgos
electrodiagnosticos (1. Los criterios diagnosticos
de CIDP, propuestos por la European Federation
of Neurological Societies y la Peripheral Nerve
Society (EFNS/PNS), son los mas aceptados en la
actualidad.
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Dichos criterios establecen que para realizar el
diagnéstico de CIDP tipico los pacientes deben
cumplir, los dos siguientes aspectos: Clinica
cronicamente progresiva, de debilidad proximal
y distal simétrica y de disfuncidon sensorial
en todas las extremidades, evolucionando
por al menos 2 meses, con o sin afectacion
de pares craneales y reflejos osteotendineos
reducidos o ausentes en todas las extremidades.

La debilidad de los musculos proximales se
puede manifestar con dificultad para subir o bajar
escaleras, levantarse de una posicion sentada
y levantar objetos por encima de la cabeza. Los
signos y sintomas de la debilidad de los musculos
distales pueden incluir raspaduras o golpes en
los pies debido a la “caida del pie”, dificultad
con las tareas motoras finas, como abotonarse,
y dificultad para abrir puertas o frascos.

El paciente presentado cumple con ambos criterios,
ya que él mismo refiere que sus sintomas iniciaron
hace aproximadamente 6 meses demostrando la
evolucién cronica del cuadro, ademas se trata de un
paciente que era incapaz de caminar o mantenerse
de pie durante periodos prolongados y con
ausencia de reflejos osteotendinosos en miembros
inferiores y disminuidos en miembros superiores.

Segun los criterios postulados por la EFNS/
PNS una elevacion de proteinas de liquido
cerebroespinal con recuento de leucocitos <10/
mm? apoyan el diagnostico de la CIPD. A pesar
de que en el paciente no fue posible estudiar
el recuento de células en el LCR, impresiona la
hiperproteinorraquia, presentando un valor de
66.52 mg/dL (valor normal 15 a 45 mg/dL). Aun
cuando la mayoria de los pacientes con diabetes
pueden tener niveles altos de proteina en LCR,
los hallazgos electrodiagnésticos compatibles
con los criterios postulados por la EFNS/PNS,
demuestran que este aumento de proteinas
en LCR puede estar relacionado con la CIDP.

De esta forma, junto la clinica y cumpliendo los
criterios diagnoésticos, se diagnostica CIDP. Es
importante recalcar que tanto la clinica como las
pruebas electrofisiolégicas son fundamentales
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para realizar el diagnéstico de CIDP. ©

La presentacion clinica del paciente inicié con
parestesias en miembros inferiores con evolucion
de seis meses sin compromiso motor lo que
manifestaba una variante atipica de polineuropatia
desmielinizante inflamatoria crénica. Esto se debe
a que incluso CIDP clasico puede presentarse
inicialmente con variantes puramente sensoriales
0 motores que evolucionan durante unos pocos
meses a una variante sensoriomotora tipica. ("

En cuanto al manejo del paciente, al igual que
muchas enfermedades de origen autoinmune, no
se conoce un mecanismo para evitar la afeccion.
Actualmente, el tratamiento esta orientado a mejorar
la fuerza muscular y las escalas funcionales. (2

Los glucocorticoides, inmunoglobulina intravenosa
o plasmaféresis, logran estabilizar parcial o
totalmente, las manifestaciones clinicas.

Lainmunoglobulina humana (IglV) se administra por
via intravenosa en ciclos mensuales o trimestrales
a una dosis de 0,4 g/kg/dia durante 5 dias. El
paciente presentado, inicid6 su tratamiento de
inmunoglobulina por 5 dias, mas corticoesteroides.

Las IglV, tienen la funcién de desactivar el sistema
complemento, actia sobre los linfocitos T CD4 y
CD8, compite con el reconocimiento de antigenos,
actla sobre los linfocitos B, reduce la produccion de
anticuerpos, interfiere en la fagocitosis mediada por
receptores, previeneelefectodelosautoanticuerpos.
Produce e inactivas citocinas y estimula la
remielinizacion. Por su parte, los corticosteroides
suprimen la respuesta inflamatoria, disminuyen la
accion de los autoanticuerpos y las células T. (®

Junto con lafisioterapiaadecuada, el paciente puede
mejorar la fuerza, funcién y movilidad muscular y
minimizar la deformacién de musculos, tendones
y articulaciones. Se desconoce el mecanismo
terapéutico por el cual los corticosteroides causan
efecto en pacientes con CIPD. Sin embargo, el
tratamiento a largo plazo con estos medicamentos
generan efectos adversos tales como Sindrome
de Cushing iatrogénico, aumento de riesgo de
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Diabetes mellitus tipo 2 que aunado al paciente
que ya presenta esta comorbilidad inhibe de forma
significativa la secreciéon de lainsulinay estimulan la
liberacionde glucagoén. Entre otros efectos adversos
se puede mencionar una dislipidemia aterogénica
lo que favorece una esteatosis hepatica. Ademas,
el tratamiento prolongado de corticoides induce
una pérdida rapida de masa 6sea que se empieza a

evidenciar tras los primeros seis meses. ('

CONCLUSION

La polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica es un trastorno heterogéneo con una
amplia progresién de fenotipos clinicos que se
caracteriza por una respuesta inmunitaria anémala
que provoca desmielinizacién y destruccién
axonal. La enfermedad puede presentarse
con diferentes sintomas y existen al menos
15 conjuntos de criterios de diagndstico que
describen la CIDP y sus formas variantes. En
todos los casos el diagnéstico se realiza con base
en criterios clinicos y electrofisiolégicos, cuyo
objetivo es detectar todos aquellos pacientes que
se beneficiarian de tratamiento inmunomodulador.

Las neuropatias en pacientes que viven con
diabetes, son comunes, pero los pacientes deben
ser monitoreados de cerca para permitir un
diagnéstico correcto y un adecuado tratamiento.

La identificacién de CIDP en pacientes diabéticos
se basa en informacion clinica, electrofisioldgica,
de laboratorio y de imagenes nerviosas,
combinada con criterios de diagnéstico de CIDP.
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