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INTR,ODUCCION

La polineuropatia cronica des-
mieünizante inflamatoria más co-
nocida por CIDP (Chronic In-
flammatory Demyelinnating Po-
lyradiculoneuropathy) constituye
una entidad nosologiea bien defini-
da y para la cual han sido propues-
to diversos criterios diagnósticos
en las últimas décadas. 1'2 En 1998.
Allan H Ropper y cols. describieron
una nueva variante de CIDP que
comienza con síntomas sensorimo-
tores en extremidades superiores y
que tiene varias características
clínicas que la diferencian de la
CIDP típica. Presentaron 10 pacien-
tes, en 7 de ellos los sintomas co-
menzaron en una mano y en los
restantes en ambas manos. Esta
variante de CIDP simula una mo-
noneuropatia simple ó multiple y
debe diferenciarse de la Neuropatia
motora multifocal (NMM). En la
evaluación inicial los hallazgos
clínicos estaban restringidos al
nervio cubital en 3 pacientes, 1 aI
mediano, 1 al axilar y en 5 pacien-
tes la afectación era en multiples
nerwios; 8 pacientes fueron consi-
derados como mononeuropatias ó
mononeuropatias múltiples. En
ningun paciente los signos eran
solamente motores ni se encontra-
ron anticuerpos antiGMl. Se en-
contró bloqueo de la conducción
motora en el 50 % de los nervios
motores, y en contraste con la
NMM, el73 7o de los nervios sensi-
tivos estaban afectados. Con el
tratamiento con inmunoglobulina
endovenoso mejoraron 5 de 9 pa-
cientes manteniéndose el resto
igual ó empeorando después de
otras inmtrnoterapias. 3'aF

PRESENTACION DE CASO

Paciente masculino de 51 años.
que en 1988 comenzó a notar dis-
minución de la fuerza muscular de
la mano derecha, de curso progresi-
vo con afectación de la mano iz-
quierda; presentaba frecuente-
mente calambres musculares de
ambos dedos meñiques así como
adormecimiento de los mismos. En
1989 le diagnostican y operan de
posible neuropatía por atrapamien-
to de ambos cr¡bitales a nivel de la
epitroclea, sin mejorías de sus sín-
tomas e iniciándose calambres en
músculos de los antebrazos. Desde
1992 hasta finales de 1996 e:<istió
una prog?esión muy lenta de los
sÍntomas y luego como si existiera
una estabilización de los mismos
hasta diciembre del 96 a junio del
97 cuando se incrementó la debü-
dad muscular, üsminuyó masa
muscular de los músculos de las
manos de manera evidente, desde
agosto de 199? no puede cortar la
carne por imposibilidad de usar la
mano izquierda. Presenta calam-
bres musculares ocasionales y fas-
ciculaciones de las 4 extremidades
desde hace años, y durante los úl-
timos meses hay disminución de la
masa muscular de la mano izquier-
da y un üscreto aumento del de la
derecha.

APP: Trabajaba cuando se inició
su enfermedad con muñecos de
plomo y pinturas (con estudios
toxicolóicos normales).

kamen FÍsico; Paciente longi-
lineo, consciente, orientado, con
lenguaje normal. Facie con ligero
exoftalmos bilateral. Marcha nor-
mal. Tono muscular disminuido
distalmente en ambas extremida-
des superiores. Hipotrofia muscular

moderada en interóseos de las ma-
nos, región tenar y ambos antebra-
zos. Taxia normal.

kamen de la motilidad: Refle-
jos OT pectoral, tricipital, estilora-
dial y cubitopronador abolidos,
hiporeflexia severa bicipital y muy
ligera Aquiliana. Los reflejos pate-
lares normales. Hipoestesia e hi-
poalgesia ligera en la mano izquier-
da, hipopalestesia en distribución
de botas.

Complementarios: Ifemograma,
eritrosedimentación, Glicemia,
Creatinina, TGO, TGP, Colesterol.
Trigliceridos, Seroiogía VDRL, HfV,
T3, T4, TSH, ANA, Ininunocomple-
jos circulantes, Células LE, anti-
cuerpos antiGMl, Crioglobulinas,
Ac fólieo. dosificación de ütamina
812, Inmunoglobulinas, Protoporfr-
rinas eritrocitaria libre, plomo en
sangre y orina todos normales.

LCR citoquirnieo: Leuco. 0,
Hties. 7.5, Glucosa.4.Ol mmoVl,
Proteinas: 40 mg/dl, Pandy negati-
vo, el esfudio de barrera hematoen-
cefáIica y síntesis intratecal de IgG
dentro de límites normales.

Biopsia de múseulo supinador
largo (10/1/1991): Músculo esque-
lético con leves alteraeiones ines-
pecífieas. RX de tórax: Signos de
enfisema con bulas en vértice
derecho. RX de columna cervical
y iumbosacra: Rectifrcación de la
lordosis cervical. Estrechamiento
del espacio posterior entre C5-C6,
C6-C?, L4-L5 y L5-S1. Cambios
artrósicos y osteoporosis. Ultraso-
nido del cuello: Ligero aumento
difuso del tiroides. RMN de crá-
neo y columna cervicodorsal: pe-
queñas lesiones en sustancia
blanca supratentorial.

Potenciales Evocados Somato-
sensoriales (PESSm); Realizado
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Biceps
Tliceps
Exbensores de las muñecas
Flo@res de las muñecas
tr'lexores de Ios dedos de las manos
Interoseos de las rnanos
Ileopsoas
Cuadriceps
Flexores de la piernas

estimulando neryio mediano a
nivel del carpo. No se obtuvo res-
puesta en ninguno de los niveles
explorados lo que sugiere la pre-
sencia de una marcada afectación

Tabla 1. kamen de ia motilidad

en la inervación periférica. Elec-
tromiograma; Se exploraron mús-
culos deltoides, flexor cubital del
carpo, abductor del pulgar, pd-
mer interóseo dorsal. recto femo-

ral, tibial anterior y gemelo inter-
no, observándose en todos los
casos un patrón neurógeno cróni-
co con escasa actividad de dener-
vación.

Estuüo de conducción nervio-
sa (ECN): Se exploraron los ner-
vios mediano y cubital (por tra-
mos : muñeca-codo y codo axila),
tibial posterior, peroneo y sural
bilateralmente. Se observó pro-
longación de latencia üstal en
medianos y cubitales, con bloqueo
parcial de la conducción en seg-
mento codo-muñeca de ambos
nervios.
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Corrimiento de latencia y enlen-
tecimiento en la conducción de
ambos peroneos y tibial derecho. F.
sensitivas: Caída de amplitud en
mediano de¡echo y ambos pero-
neos. con enlentecimiento de la
conducción en peroneos y surales.

Electrocardiog¡ama: Normal.

CONCLUSIONES

El paciente que presentamos
padece una variante de CIDP con
afectación predominante de ex-
tremidades superio¡es que fue
recientemente descrita por Ropper
y cois. (3) y que tiene peculiarida-
des clínicas que la diferencian de
la forma clásica de CIDP como son.

Mayor fuerza en las piemas con
los ROTconservados en las mismas.

Disminución de la fuerza mus-
cular de las manos y de la sensa-
ción al pinchazo.

Concentración promedio de pro-
teinas en LCR menor que en la
CIDP típica.

Alteraciones electrofisiologicas
similares a la CIDP típica.

El paciente fue sometido a tra-
tamiento inmunodepresivo con
prednisona a la dosis de 60mg. dia-
rios durante un mes, vitaminotera-
pia, Rebioger, ozonoterapia, elec-
troestimulación, tratamiento defec-
tologico, medicina holística, y reha-
bilitación fisica de 7 Yz horas dia-
rias durante un mes al eoncluir el
periodo de tratarniento mejoró la
fuerza ntuscul.ar de músculos paré-
ticos asi como Ia capar:idad fisíca
ger;eral además pudo realizar acti-
vidades que hacia años no podía
realizar como cortar ia carne duran-
te la cena.


