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Resumen 

Prevalecen muchos orígenes de la Neuropatía inflamatoria y puede ser de origen hereditario o 

adquirido, siendo es una afección que compromete el sistema nervioso central alterando su 

funcionamiento produciendo déficit motor y sensorial pudiendo ser agudas o graves. El diagnostico 

comienza a través de un examen físico, que puede incluir análisis de sangre, valorando los 

síntomas, estilo de vida, exposición a toxinas, hábitos de consumo de alcohol y antecedentes 

familiares de enfermedades neurológicas. La realización de este articulo tiene como objetivo 

principal el análisis de la neuropatía inflamatoria en el paciente agudo con fiebre, dando como 

resultado una exploración exhaustiva del tema para dejar plasmados modelos explicativos de este 

problema de salud para brindar un diagnóstico veraz y un tratamiento oportuno que contribuya a 

disminuir la morbimortalidad de la población en general. 

Palabras Claves: Neuropatía Inflamatoria; Hereditario; Sistema Nervioso; Toxinas; Neurológicas. 

 
 

Abstract 

Many origins of inflammatory neuropathy prevail and it can be of hereditary or acquired origin, 

being a condition that compromises the central nervous system, altering its functioning, producing 

motor and sensory deficits, which can be acute or severe. Diagnosis begins with a physical 

examination, which may include blood tests, assessing symptoms, lifestyle, exposure to toxins, 

alcohol consumption habits, and a family history of neurological diseases. The realization of this 

article has as its main objective the analysis of inflammatory neuropathy in the acute patient with 

fever, resulting in an exhaustive exploration of the subject to leave explanatory models of this 

health problem to provide an accurate diagnosis and timely treatment that contribute to reducing 

morbidity and mortality in the general population. 

Keywords: Inflammatory Neuropathy; Hereditary; Nervous System; Toxins; Neurological. 

 
 

Resumo 

Muitas origens de neuropatia inflamatória prevalecem e pode ser de origem hereditária ou 

adquirida, sendo uma condição que compromete o sistema nervoso central, alterando seu 

funcionamento, produzindo déficits motores e sensoriais, que podem ser agudos ou graves. O 

diagnóstico começa com um exame físico, que pode incluir exames de sangue, avaliação de 

sintomas, estilo de vida, exposição a toxinas, hábitos de consumo de álcool e histórico familiar de 
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doenças neurológicas. A realização deste artigo tem como principal objetivo a análise da neuropatia 

inflamatória em doentes agudos com febre, resultando numa exploração exaustiva do tema para 

deixar modelos explicativos deste problema de saúde de forma a proporcionar um diagnóstico 

fidedigno e tratamento atempado que contribuam para redução da morbidade e mortalidade na 

população em geral. 

Palavras-chave: Neuropatia Inflamatória; Hereditário; Sistema Nervoso; Toxinas; Neurológico. 

 
 

Introducción 

Las neuropatías inflamatorias son conjunto de diferentes enfermedades que afectan el sistema 

nervioso periférico causando alteración en el funcionamiento de los nervios provocando un sistema 

inmune deprimido disminuyendo el mecanismo de defensa del cuerpo para combatir infecciones 

virus bacterias entre otros. Esta afección produce déficit motor y sensorial que en la mayoría de los 

casos causa debilidad, perdida de la sensibilidad, inestabilidad al deambular entre otros. Las 

neuropatías inflamatorias pueden ser agudas o graves de acuerdo al tiempo de evolución que padece 

la enfermedad, así como también pueden ser hereditarias o adquiridas o puede venir dada por una 

afectación axonal o desmielinizante 

Lastimosamente es un problema desatendido, no se conoce su prevalencia real debido a que no se 

practica de forma rutinaria el debido control para detectar neuropatía periférica en todos los centros 

asistenciales, dificultándose por la afluencia de pacientes que asiste a los servicios y la falta de 

recursos para llevarlo a cabo, lo que conlleva a que los casos se detecten en etapas tardías cuando 

se presentan con una complicación, es importante en el manejo integral de estos pacientes debido 

a que los cambios oportunos en el estilo de vida y tratamiento de los pacientes con neuropatía 

periférica, y el plan educacional sobre el cuidado a todos los pacientes, ayuda a disminuir el riesgo 

en la población. 

 
Desarrollo 

Neuropatías inflamatorias 

El término engloba a las diferentes patologías en las que está afectado el Nervio Periférico. El 

Sistema Nervioso Periférico es el grupo de fibras nerviosas que une el Sistema Nervioso Central 
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con otros órganos del cuerpo humano. Las diferentes alteraciones en el funcionamiento de dichos 

nervios pueden provocar diferentes tipos de Neuropatías. 

Las neuropatías inflamatorias son un grupo variado de enfermedades del sistema nervioso 

periférico que se caracterizan por estar causadas por el ataque del sistema inmune del propio 

paciente a sus nervios periféricos. Todas las enfermedades de este grupo se caracterizan por la 

presencia de debilidad, alteraciones de la sensibilidad, inestabilidad de la marcha o dolor en mayor 

o menor medida, a tratamientos inmunosupresores o inmunomoduladores. 

 
Forman parte del grupo de las neuropatías inflamatorias, enfermedades tanto agudas 

como crónicas y con distintos niveles de gravedad, entre las que se incluyen: 

Agudas 

• Síndrome de Guillain-Barré 

Crónicas 

• Poliradiculoneuropatía inflamatoria desmielinizante crónica (CIDP en sus siglas en inglés) 

• Neuropatía Motora Multifocal 

• Polineuropatía asociada a gammapatía monoclonal, con o sin anticuerpos anti-MAG 

• Neuropatía vasculítica 

 

Clasificación de las Neuropatías 

Las Neuropatías se pueden clasificar a partir de estas características: 

Funcionalidad de los nervios afectados: los nervios motores se encargan de realizar la contracción 

muscular. Los nervios sensitivos se encargan de recibir la información del exterior. 

Los nervios que se encargan de realizar funciones en los órganos internos. Afección de diversos 

tipos de nervios que provocarán diferentes síntomas que pueden derivar en varias patologías según: 

• El tiempo de evolución, Neuropatías Agudas o Crónicas 

• Afectación Axonal o Desmielinizante 

• Formas hereditarias o adquiridas 

• Síndrome de Guillain-Barré 
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La Neuropatía Aguda, sensitiva-motora, inmune y desmielinizante es de un Trastorno Inmunitario 

en el que el sistema inmune ataca al sistema nervioso por error. Esto conlleva que se origine una 

inflamación de los nervios y origine debilidad muscular y Parálisis, entre otros síntomas. 

Todas ellas son enfermedades relativamente raras que, en muchas ocasiones, determinan una 

discapacidad significativa, especialmente si no se reconocen y tratan a tiempo. Por otro lado, su 

similitud clínica con otras enfermedades de otra naturaleza y la ausencia de tests específicos que 

sirvan para su diagnóstico definitivo hace que sean difíciles de diagnosticar. Por esta razón es 

importante la evaluación especializada. 

La neuropatía periférica, una consecuencia del daño a los nervios fuera del cerebro y la médula 

espinal (nervios periféricos), a menudo causa debilidad, entumecimiento y dolor, generalmente en 

las manos y los pies. También puede afectar a otras áreas y funciones corporales, como la digestión, 

la orina y la circulación. 

El sistema nervioso periférico envía información desde el cerebro y la médula espinal (sistema 

nervioso central) hacia el resto del cuerpo. Los nervios periféricos también envían información 

sensorial al sistema nervioso central. 

La neuropatía periférica puede ser el resultado de lesiones traumáticas, infecciones, problemas 

metabólicos, causas hereditarias y exposición a toxinas. Una de las causas más comunes es la 

diabetes. 

Las personas con neuropatía periférica, por lo general, describen el dolor como punzante, urente u 

hormigueante. En muchos casos, los síntomas mejoran, especialmente la causa es una afección que 

se puede tratar. Los medicamentos pueden reducir el dolor de la neuropatía periférica. 

 
Síntomas 

Cada nervio del sistema periférico tiene una función específica, por lo que los síntomas dependen 

del tipo de nervios afectados. Los nervios se clasifican de la siguiente manera: 

Nervios sensoriales que reciben sensaciones a través de la piel, p. ej., la temperatura, el dolor, la 

vibración o el tacto 

Nervios motores que controlan el movimiento muscular 

Nervios autónomos que controlan funciones como la presión arterial, la traspiración, la frecuencia 

cardíaca, la digestión y el funcionamiento de la vejiga 
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Los signos y síntomas de la neuropatía periférica pueden incluir los siguientes: 

• Inicio gradual de entumecimiento, hormigueo o cosquilleo en los pies o las manos, que 

puede extenderse hacia arriba hasta las piernas y los brazos 

• Dolor agudo, punzante, pulsátil o urente 

• Sensibilidad extrema al tacto 

• Dolor durante las actividades que no deberían causar dolor, como el dolor en los pies al 

poner peso sobre ellos o cuando están debajo de una manta 

• Falta de coordinación y caídas 

• Debilidad muscular 

• Sensación de estar usando guantes o calcetines cuando no es así 

• Parálisis si los nervios motores están afectados 

Si los nervios autónomos están afectados, los signos y síntomas pueden incluir los siguientes: 

• Intolerancia al calor 

• Sudoración excesiva (hiperhidrosis) o no poder sudar 

• Problemas intestinales, vesicales o digestivos 

• Reducción de la presión arterial que provoca mareos o desvanecimiento 

La neuropatía periférica puede afectar a un nervio (mononeuropatía), a dos o más nervios en 

diferentes áreas (mononeuropatía múltiple), o a muchos nervios (polineuropatía). El síndrome del 

túnel carpiano es un ejemplo de mononeuropatía. La mayoría de las personas con neuropatía 

periférica tienen polineuropatía. 

 
Causas 

Existen muchas causas de la Neuropatía. Su origen puede ser hereditario o adquirido. 

Neuropatía Hereditaria: se conoce como la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (CMT) y afecta 

a los nervios motores y sensoriales. Esta causa debilidad en el pie y los músculos localizados en la 

parte inferior de las piernas. De igual manera son comunes las deformidades en los pies, que 

dificultan el andar y puede provocar algunas caídas. En estadios más avanzados de la CMT también 

puede dañar los músculos de las manos. No existe una cura para la Neuropatía Hereditaria. 

Neuropatía adquirida: este tipo de neuropatía es mucho más común e incluye: 

• Trauma 
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• Infecciones y Enfermedades Autoinmunes 

• Enfermedades Sistémicas 

• Medicamentos y venenos 

• Trastornos Vasculares 

• Desequilibrio vitamínico 

• Alcoholismo 

La neuropatía periférica es el daño a los nervios causado por una serie de distintas afecciones. Las 

afecciones médicas que pueden causar neuropatía periférica incluyen las siguientes: 

Enfermedades autoinmunitarias. Estos incluyen el síndrome de Sjögren, el lupus, la artritis 

reumatoide, el síndrome de Guillain-Barré, la polineuropatía desmielinizante inflamatoria crónica 

y la vasculitis. 

Diabetes. Esta es la causa más común. Entre las personas con diabetes, más de la mitad desarrollará 

algún tipo de neuropatía. 

Infecciones. Estos incluyen ciertas infecciones virales o bacterianas, que comprenden la 

enfermedad de Lyme, herpes zóster, virus de Epstein-Barr, hepatitis B y C, lepra, difteria y VIH. 

Trastornos hereditarios. Los trastornos como la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth son tipos 

hereditarios de neuropatía. 

Tumores. Los tumores, cancerosos (malignos) y no cancerosos (benignos), pueden desarrollarse en 

los nervios o presionar los nervios. Además, la polineuropatía puede surgir como resultado de 

algunos cánceres relacionados con la respuesta inmunitaria del cuerpo. Estas son una forma de un 

trastorno degenerativo denominado síndrome paraneoplásico. 

Trastornos de la médula ósea. Estos incluyen una proteína anormal en la sangre (gammapatías 

monoclonales), una forma de cáncer de hueso (mieloma), linfoma y la enfermedad poco frecuente 

llamada amiloidosis. 

Otras enfermedades. Estas incluyen enfermedad renal, enfermedad hepática, trastornos del tejido 

conectivo y una tiroides hipoactiva (hipotiroidismo). 

 
Otras causas de neuropatías incluyen: 

Alcoholismo. Las malas decisiones alimenticias de las personas con alcoholismo pueden llevar a 

deficiencias vitamínicas. 
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Exposición a venenos. Las sustancias tóxicas incluyen productos químicos industriales y metales 

pesados, como el plomo y el mercurio. 

Medicamentos. Ciertos medicamentos, especialmente los que se usan para tratar el cáncer 

(quimioterapia), pueden producir neuropatía periférica. 

Lesión o presión sobre el nervio. Las lesiones, como las que se producen a raíz de accidentes 

automovilísticos, caídas o lesiones deportivas, pueden seccionar o dañar los nervios periféricos. La 

presión sobre el nervio puede ser el resultado de tener un yeso, usar muletas o hacer movimientos 

repetitivos como el uso del teclado. 

Deficiencias de vitaminas. Las vitaminas B (incluidas las B-1, B-6 y B-12), la vitamina E y la 

niacina son fundamentales para la salud de los nervios. 

En algunos casos, no se puede identificar la causa (idiopática). 

 
 

Factores de riesgo 

Los factores de riesgo de la neuropatía periférica incluyen los siguientes: 

• Diabetes, especialmente si tus niveles de azúcar están mal controlados 

• Abuso del alcohol 

• Deficiencias vitamínicas, en particular de vitaminas B 

• Infecciones, como la enfermedad de Lyme, herpes zóster, virus de Epstein-Barr, hepatitis 

B y C, y VIH 

• Enfermedades autoinmunitarias, como la artritis reumatoide y el lupus, en las cuales el 

sistema inmunitario ataca los propios tejidos 

• Trastornos renales, hepáticos o tiroideos 

• Exposición a toxinas 

• Movimiento repetitivo, como los que se realizan para ciertos trabajos 

• Antecedentes familiares de neuropatía 

 

Diagnóstico 

La neuropatía periférica tiene muchas causas posibles. Además de un examen físico, que puede 

incluir análisis de sangre, el diagnóstico generalmente requiere lo siguiente: 
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Antecedentes médicos completos. El médico revisará tus antecedentes médicos, incluidos tus 

síntomas, estilo de vida, exposición a toxinas, hábitos de consumo de alcohol y antecedentes 

familiares de enfermedades del sistema nervioso (neurológicas). 

Examen neurológico. El médico podría revisar tus reflejos tendinosos, tu fuerza y tono muscular, 

tu capacidad para sentir ciertas sensaciones, y tu postura y coordinación. 

 
Pruebas 

El médico puede solicitar las siguientes pruebas: 

Análisis de sangre. Permiten detectar deficiencias vitamínicas, diabetes, función inmunitaria 

anormal y otros indicios de afecciones que pueden causar neuropatía periférica. 

Pruebas por imágenes. Las tomografías computarizadas o resonancias magnéticas pueden buscar 

hernias de disco, nervios pinzados (comprimidos), tumores u otras anomalías que afecten los vasos 

sanguíneos y los huesos. 

Análisis de función nerviosa. La electromiografía registra la actividad eléctrica en los músculos 

para detectar daño en los nervios. Se inserta una aguja fina (electrodo) en el músculo para medir la 

actividad eléctrica a medida que contraes el músculo. 

Mientras el médico o un técnico de electromiografía obtiene una electromiografía, normalmente 

hace un estudio de conducción nerviosa. Se colocan electrodos planos en la piel y una corriente 

eléctrica de bajo voltaje estimula los nervios. El médico registrará las respuestas de los nervios a 

la corriente eléctrica. 

Otras pruebas de la función nerviosa. Pueden incluir una detección de reflejos autonómicos que 

registre cómo funcionan las fibras nerviosas autónomas, una prueba de sudor que mida la capacidad 

del cuerpo para sudar y pruebas sensoriales que registren cómo se siente el tacto, la vibración, el 

enfriamiento y el calor. 

Biopsia del nervio. Esto implica la extirpación de una pequeña porción de un nervio, generalmente 

un nervio sensorial, para buscar anomalías. 

Biopsia de piel. El médico extrae una pequeña porción de piel para buscar una reducción en las 

terminaciones nerviosas. 
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Complicaciones 

Las complicaciones de la neuropatía periférica pueden incluir lo siguiente: 

• Quemaduras y heridas cutáneas. Es posible que no sientas cambios de temperatura o dolor 

en las partes del cuerpo que están entumecidas. 

• Infección. Tus pies y otras áreas que carecen de sensibilidad pueden lesionarse sin que lo 

sepas. Controla estas áreas con regularidad y trata las lesiones menores antes de que se 

infecten, especialmente si tienes diabetes. 

• Caídas. La debilidad y la pérdida de sensibilidad pueden estar asociadas con la falta de 

equilibrio y las caídas. 

 
Tratamiento 

Los objetivos del tratamiento son controlar la afección que causa la neuropatía y aliviar los 

síntomas. Si tus análisis de laboratorio no indican una afección preexistente, tu médico podría 

recomendar una conducta de espera para determinar si la neuropatía mejora. 

 
Medicamentos 

Además de los medicamentos utilizados para tratar las afecciones asociadas con la neuropatía 

periférica, los medicamentos utilizados para aliviar los signos y síntomas de la neuropatía periférica 

incluyen: 

Analgésicos. Los analgésicos de venta libre, como los antiinflamatorios no esteroides, pueden 

aliviar los síntomas leves. Para síntomas más graves, el médico podría recetarte otros analgésicos. 

Los medicamentos que contienen opioides, como tramadol (Conzip, Ultram, entre otros) u 

oxicodona (Oxycontin, Roxicodone, entre otros), pueden provocar dependencia y adicción, por lo 

que estos fármacos generalmente se recetan solo cuando otros tratamientos fracasan. 

Medicamentos anticonvulsivos. Los medicamentos como gabapentina (Gralise, Neurontin, 

Horizant) y pregabalina (Lyrica), creados para tratar la epilepsia, pueden aliviar el dolor de los 

nervios. Los efectos secundarios pueden incluir somnolencia y mareos. 

Tratamientos tópicos. La crema de capsaicina, que contiene una sustancia que se encuentra en los 

pimientos picantes (chiles, ajíes), puede causar mejorías moderadas en los síntomas de neuropatía 

periférica. Puedes sentir ardor e irritación en la piel donde te aplicas la crema, pero esto 

generalmente disminuye con el tiempo. Sin embargo, algunas personas no pueden tolerarlo. 
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Los parches de lidocaína son otro tratamiento que se aplica a la piel y que puede ofrecer alivio del 

dolor. Los efectos secundarios pueden incluir somnolencia, mareos y entumecimiento en la zona 

del parche. 

Antidepresivos. Se ha descubierto que ciertos antidepresivos tricíclicos, como amitriptilina, 

doxepina (Silenor, Zonalon) y nortriptilina (Pamelor), ayudan a aliviar el dolor al interferir en los 

procesos químicos del cerebro y de la médula espinal que causan dolor. 

La duloxetina (Cymbalta, Drizalma Sprinkle), que funciona como inhibidor de la recaptación de 

serotonina y norepinefrina, y los antidepresivos de liberación prolongada venlafaxina (Effexor XR) 

y desvenlafaxina (Pristiq) también pueden aliviar el dolor de la neuropatía periférica causada por 

la diabetes. 

Los efectos secundarios de los antidepresivos pueden incluir sequedad en la boca, náuseas, 

somnolencia, mareos, cambios en el apetito, aumento de peso y estreñimiento. 

 
Terapias 

Existen diversas terapias y procedimientos que pueden ayudar a aliviar los signos y síntomas de la 

neuropatía periférica. 

Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea. Los electrodos que se colocan en la piel 

proporcionan una corriente eléctrica suave a diferentes frecuencias. La estimulación nerviosa 

eléctrica transcutánea debe aplicarse por 30 minutos diarios durante aproximadamente un mes. 

Intercambio de plasma e inmunoglobulina intravenosa. Estos procedimientos, que ayudan a 

suprimir la actividad del sistema inmunitario, podrían beneficiar a las personas con ciertas 

afecciones inflamatorias. 

El intercambio de plasma consiste en extraer la sangre, luego extraer anticuerpos y otras proteínas 

de la sangre y reintroducir la sangre en el cuerpo. En la terapia de inmunoglobulina, recibes altos 

niveles de proteínas que funcionan como anticuerpos (inmunoglobulinas). 

Fisioterapia. Si tienes debilidad muscular, la fisioterapia puede ayudarte a mejorar tus 

movimientos. Es posible que también necesites aparatos ortopédicos para las manos o los pies, un 

bastón, un andador o una silla de ruedas. 

Cirugía. Si tienes neuropatías provocadas por presión sobre los nervios, como la presión de los 

tumores, es posible que necesites cirugía para reducir la presión. 
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Prevención 

Controla las afecciones preexistentes 

La mejor manera de prevenir la neuropatía periférica es controlar las afecciones médicas que te 

ponen en riesgo, como la diabetes, el alcoholismo o la artritis reumatoide. 

Elige un estilo de vida saludable 

Estos hábitos benefician la salud de los nervios: 

Sigue una dieta rica en frutas, verduras, granos enteros y proteína magra para mantener los nervios 

saludables. Protégete contra la deficiencia de la vitamina B-12 consumiendo carnes, pescado, 

huevos, productos lácteos bajos en grasa y cereales fortificados. Si eres vegetariano o vegano, los 

cereales fortificados son una buena fuente de vitamina B-12, pero consulta a tu médico acerca de 

los suplementos de la B-12. 

Haz ejercicio regularmente. Con la aprobación del médico, trata de hacer al menos de 30 a 60 

minutos de ejercicio al menos tres veces por semana. 

Evita los factores que puedan causar daño a los nervios, como movimientos repetitivos, posiciones 

incómodas que apliquen presión sobre los nervios, exposición a sustancias químicas tóxicas, fumar 

y consumir alcohol en exceso. 

 
Conclusiones 

Las neuropatías inflamatorias asociadas a los nervios periféricos son grupos de trastornos con 

patogenia indeterminada que carecen de biomarcadores confiables y actualmente tienen terapias 

inespecíficas. Se ha logrado un progreso significativo en la comprensión de la patogenia. Los 

determinantes moleculares y los mecanismos de la infiltración de leucocitos patógenos en los 

nervios periféricos se están dilucidando. Se necesita mucho trabajo para caracterizar mejor la 

inflamación y desarrollar protocolos efectivos para valorar casos hipotéticos guiados por 

observaciones. Se deberían ayudar a expandir nuestro conocimiento en la búsqueda para dilucidar 

las vías de señalización patogénica clave que pueden proporcionar objetivos para el diseño de 

terapias farmacológicas específicas o servir de manera confiable en estos grupos afectados. 

Es de vital importancia reforzar los conocimientos científicos para brindar una evaluación 

especializada del paciente con esta afección, que si no es bien diagnostica y tratada a tiempo pude 

producir complicaciones mayores que pondrán en riesgo la vida de estas personas que lo padecen. 
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