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Neuropatía periférica en el adulto 
mayor: diagnóstico y tratamiento

Resumen

ANTECEDENTES: La neuropatía periférica repercute en la funcionalidad y el enveje-
cimiento saludable de los adultos mayores. Un alto porcentaje queda sin diagnóstico 
causal, lo que reduce las opciones terapéuticas. 
OBJETIVO: Resumir los aspectos decisivos del diagnóstico y tratamiento de la neuro-
patía periférica en adultos mayores de 64 años. 
METODOLOGÍA: Búsqueda de bibliografía indexada y de alta calidad científica. 
RESULTADOS: Los cambios fisiológicos que ocurren al envejecer aumentan el riesgo de 
neuropatía periférica en los adultos mayores. La neuropatía periférica puede clasificarse 
en cinco patrones clínicos. El inicio, avance, tipo de fibras afectadas y características 
clínicas apoyan al clínico para el diagnóstico diferencial. Las causas más comunes de 
neuropatía periférica en adultos mayores son la diabetes, deficiencias nutricionales (por 
reducción de la absorción o por pérdidas urinarias de micronutrientes), medicamentos 
y toxinas neurotóxicas; también hay casos de neuropatía periférica mediada por inmu-
nidad. La prevención del daño neurológico, la atención médica a las causas tratables y 
la prevención de complicaciones son acciones indispensables del tratamiento integral. 
CONCLUSIONES: Además del dolor, la neuropatía periférica ocasiona miedo a caer-
se, dificultad para la marcha y pérdida de sensibilidad y equilibrio. Estos problemas 
afectan la funcionalidad y promueven un envejecimiento patológico. El tratamiento 
depende, en gran medida, del diagnóstico causal. La prevención del daño neurológico 
y el tratamiento temprano son decisivos para el éxito terapéutico. 
PALABRAS CLAVE: Enfermedades del sistema nervioso periférico; diagnóstico, epide-
miología; dolor neuropático; adulto mayor; geriatría.

Abstract

BACKGROUND: Peripheral neuropathy impacts functional capacity and interferes 
with healthy ageing in elderly adults. The high prevalence of idiopathic cases reduces 
the therapeutic options. 
OBJECTIVE: To summarize the key aspects of diagnosis and management of peripheral 
neuropathy in adults, sixty-four and older. 
METHODOLOGY: Indexed, high quality scientific literature search. 
RESULTS: Physiologic changes in ageing increase the risk of developing peripheral 
neuropathy in elderly adults. Peripheral neuropathy may be classified in five clinical 
patterns. The onset, progression, type of nervous fiber damaged and clinical presenta-
tion help clinicians in the differential diagnosis workup. The most common causes of 
peripheral neuropathy in elderly adults are diabetes, nutritional deficiencies (either 
due to impairments of absorption or to urinary micronutrient loss), especially the 
related to vitamin B12 deficiency, neurotoxic medications or toxins. There are also 
cases of immune mediated peripheral neuropathy. Treatment includes prevention of 
neurologic damage, management of treatable causes and secondary prevention of 
related complications. 
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ANTECEDENTES 

El término adulto mayor incluye a los adultos 
mayores jóvenes (de 65 a 74 años), los de edad 
mediana (75 a 85 años) y los de mayor edad, de 
85 en adelante.1 En 1950 ningún país tenía más 
del 11% de adultos mayores. Esta cifra fue del 
18% en 2020 y se estima que llegará al 38% 
en 2050.2

Envejecer de forma saludable es el proceso de 
desarrollar y mantener las capacidades fun-
cionales,2 a pesar del declive fisiológico que 
ocurre por la edad. Las capacidades funcionales 
incluyen cinco categorías: a) satisfacer las ne-
cesidades básicas, b) aprender, crecer y tomar 
decisiones, c) moverse de forma independiente, 
d) construir y mantener relaciones interpersona-
les y e) contribuir con la sociedad. El proceso 
de envejecer recibe influencias de la genética, 
el sexo, la etnicidad y los factores ambientales 
y sociales y es diverso y desigual en la pobla-
ción mundial.2 En cambio, el envejecimiento 
patológico es un problema sociodemográfico y 
sanitario asociado con enfermedades crónicas o 
problemas de salud.2 

La neuropatía periférica es una enfermedad 
neurológica frecuente, con prevalencia de 77 
por cada 100,000 habitantes al año e incidencia 
del 1-12%3,4,5 en la población general; del 33 al 

37% en mayores de 69 años sin diabetes y del 
40 al 42% en los mayores de 70 con diabetes.3,5,6

El cuadro más común es no doloroso, con pér-
dida de sensibilidad protectora y de equilibrio y 
marcha lenta e inestable. Los pacientes pueden 
necesitar auxiliares para la marcha, como bastón 
o andador. Los síntomas autonómicos y caídas 
afectan las actividades básicas e instrumentales 
de la vida cotidiana y la calidad de vida. Junto 
con otros procesos metabólicos, contribuye a la 
fragilidad y a síndromes geriátricos.6,7,8 

El diagnóstico temprano de neuropatía periférica 
permite tratar el problema de base y prevenir o 
limitar su avance. Este artículo define la neuro-
patía periférica y su diagnóstico diferencial y 
esboza el esquema de tratamiento en adultos 
mayores. La neuropatía periférica diabética se 
discute en otros documentos.9

El objetivo de este artículo fue resumir los crite-
rios de diagnóstico y tratamiento de la neuropatía 
periférica en adultos mayores.

METODOLOGÍA

Búsqueda bibliográfica con las palabras clave 
“diseases of the peripheral nervous system”, 
“peripheral neuropathy”, “aged” (en referencia 
a persona de 65 años o más), “aged, 80 and 

CONCLUSIONS: Beyond symptomatic pain, peripheral neuropathy includes a broad 
spectrum of signs and symptoms, such as falls and fear of falling, gait and equilibrium 
disturbances, all of which affect functional capacity. Management depends largely on 
an accurate causal diagnosis. Prevention of neurological damage, and prompt treatment 
are clue to therapeutic success.
KEYWORDS: Peripheral nervous system diseases; Diagnosis; Epidemiology; Neuro-
pathic pain; Elderly; Geriatrics.
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over” (mayores de 79 años), “ageing”, “aging”, 
“diagnosis”, “therapeutics”. Se revisaron las 
bases de datos indexadas en PubMed de menos 
de cinco años de publicación. Se incluyeron 
artículos clásicos más antiguos. Se localizaron 
127 artículos, de los que se escogieron 51. Se 
tomaron en cuenta artículos de revisión, metaná-
lisis y estudios epidemiológicos. Se analizan los 
cambios fisiológicos que ocurren al envejecer. 
Se define la neuropatía periférica, sus caracte-
rísticas, diagnóstico diferencial y criterios de 
tratamiento en los adultos mayores.

RESULTADOS

Envejecimiento normal y patológico

Algunos signos de neuropatía periférica son 
parte normal del envejecimiento. Por ejemplo, 
disminuye la fuerza y calidad del músculo y la 
sensibilidad vibratoria en el primer dedo (hal-
lux);10, 11 los reflejos aquíleos están abolidos o 
disminuidos en un 20-70% de los mayores de 
70 años sanos y del 12 al 26% pierden el reflejo 
rotuliano.12 La velocidad de conducción y la 
capacidad de regeneración nerviosa disminu-
yen,10,11,13 mientras que la sensibilidad superficial 
permanece estable.10

La vejez en el tubo gastrointestinal implica 
cambios de motilidad y peristalsis, así como en 
la estructura y fisiología del sistema deglutorio. 
Se reduce la velocidad de vaciamiento gástrico 
y el apetito. Hay atrofia mucosa y se altera la 
permeabilidad intestinal. La baja reserva funcio-
nal, la mayor prevalencia de comorbilidades y 
la polifarmacia contribuyen a la malabsorción 
y a las carencias nutricionales.14

La malnutrición, que incluye los estados por ex-
ceso (sobrepeso, obesidad y otras enfermedades 
no trasmisibles), y la desnutrición: insuficiencia 
ponderal, estados carenciales y emaciación, se 
encuentran en el 34-50% de los adultos mayores 
y afectan todas las áreas del sistema nervioso.15 

Se relacionan con enfermedades crónicas, cam-
bios en el gusto y el olfato y problemas para 
masticar y deglutir. Son más comunes en con-
textos de carencias socioeconómicas, soledad y 
aislamiento.16 Las alteraciones en el metabolismo 
de las proteínas conducen a la sarcopenia.17 La 
fragilidad es el principal síndrome geriátrico; 
ocurre en el 17% de los adultos mayores y se 
vincula con la neuropatía periférica.8,18,19,20

En la vejez normal hay bajos niveles de infla-
mación. En cambio, en el estado patológico 
hay inflamación crónica, no infecciosa, de bajo 
grado y progresiva. Se conoce como “inflam-
mageing” y aumenta el riesgo de morbilidad y 
mortalidad, por lo que es uno los siete pilares 
para el envejecimiento activo.8,21

Definición de neuropatía periférica; signos y 
síntomas

La neuropatía periférica es un trastorno en la vía 
sensorial (que va de los nervios periféricos hacia 
la corteza sensorial).22 La Figura 1 muestra los 
signos y síntomas: sensoriales, autonómicos o 
motores.23,24

El dolor neuropático se define en el Cuadro 1.23 
Afecta al 22-25% de los casos de neuropatía 
periférica. Se diferencia de otros tipos y causas 
de dolor: 1) el dolor nociceptivo (es secundario 
a traumatismo, inflamación o deformidad mecá-
nica), 2) de origen central (con daño neurológico 
o por sensibilización sin daño, traumatismo o 
inflamación), o 3) secundario a daño a los ner-
vios periféricos.1 Figura 2

Patrones clínicos de neuropatía periférica

Los enfoques usados al agrupar las neuropatías 
periféricas incluyen: el sitio anatómico de la lesión 
neuronal (en el axón o en la vaina de mielina); 
el largo o tipo histológico de las fibras nerviosas 
afectadas (cortas, largas, autonómicas, sensoria-
les, motoras); la forma de inicio y evolución en 
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Figura 1. Signos y síntomas de neuropatía periférica.
Elaboración propia con información tomada de las referencias 6 y 7.

Signos y síntomas de neuropatía periférica6,7

Síntomas y signos motores
(afectan la capacidad física)

Síntomas y signos autonómicosSíntomas sensoriales 
(piernas y pies)

Signos sensoriales

Reducción de

capacidad aeróbica

Alteración en el equilibrio y
coordinación muscular, debida a
pérdida de propiocepción (ataxia)

Reducción de velocidad

de marcha

Pérdida de tono muscular

Mareos, desmayos, síncope,

náusea, inestabilidad, zumbido de

oídos, vértigo, cefalea, confusión
sudoración, intolerancia o

hipotensión ortostática (signo)

Síntomas de intolerancia ortostática
o falla autonómica que incluyen:

Estreñimiento, diarrea o
incontinencia fecal

Disfunción eréctil7

Incontinencia urinaria

Uso de ayudas para la marcha

(bastón, andador, etc.)

Miedo a caerse, dentro  
o fuera de casa

Incluyen: dolor, sensación de

punzadas o quemadura

Inestabilidad en la marcha

Pérdida de sentidos de
propiocepción y vibración

Pérdida de sensibilidad térmica

Caídas

Reducción en los punteos de

componentes físicos en cuestionarios

de calidad de vida

Los síntomas sensoriales pueden
estar presentes o ausentes, ser

positivos (percibidos) o negativos
(pérdida de sensibilidad)

Debilidad o atrofia muscular

Disminución o ausencia de reflejos
tendinosos profundos

Adormecimiento o pérdida de

sensibilidad al dolor
Pseudoatetosis (movimientos lentos

de dedos de las manos y los pies que
ocurren con los ojos cerrados, debidos

a pérdida de propiocepción)

Deformidad de dedos
 o del arco plantar

Disminución de

flexibilidad articular

la clínica (distal, proximal, multifocal) o el marco 
temporal (agudo, subagudo o crónico).3,24 

Para facilitar el diagnóstico, la Figura 3 muestra 
los patrones clínicos según su marco temporal, 
junto con los principales diagnósticos diferen-
ciales.3,22,24 La diabetes es la causa más común, 
por lo que se descarta en todos los casos, sin 
importar el patrón.24

Patrón 1: neuropatía periférica distal y simétrica

La neuropatía periférica de patrón simétrico o 
bilateral e inicio distal (en los pies antes que en 
las manos) es el patrón más común. Los sínto-

mas sensoriales son los más frecuentes, aunque 
en fases tardías hay signos motores. En casos 
severos hay deformidad articular o ulceración. 
Los reflejos tendinosos profundos –en especial 
el aquíleo– están suprimidos o ausentes.24

Patrón 2: neuropatías motoras crónicas

Este grupo incluye las neuropatías idiopáticas 
asociadas con diabetes, gammapatía monoclo-
nal, virus de inmunodeficiencia humana o lupus 
eritematoso sistémico.25

El prototipo es la enfermedad de Charcot-Marie-
Tooth, neuropatía motora y sensorial de origen 
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genético (familiar). Se inicia en la infancia, con 
atrofia y debilidad crónica de los músculos 
intrínsecos del pie, lo que causa pie cavo, de-
dos en martillo, pie caído bilateral y debilidad 
ascendente y progresiva.24,26 La enfermedad de 
Charcot-Marie-Tooth es diferente de la neuroartro-
patía de Charcot (cuya causa más frecuente es la 
diabetes). Ambas comparten el nombre del neuró-
logo Jean Martin Charcot, quien las caracterizó.26

Patrón 3: neuropatías de fibras sensoriales largas 
(ataxia sensorial)

También se llama ataxia sensorial, es indolora y 
se caracteriza por pérdida de la propiocepción 
(capacidad de percibir el movimiento y posición 
del cuerpo). Los reflejos tendinosos profundos 
están disminuidos o ausentes. Hay pérdida de 
coordinación muscular y marcha inestable. La 
ataxia sensorial se compensa con control visual, 

no así la ataxia cerebelosa. Ésta causa, además, 
nistagmo, disartria, ataxia truncal y reflejos 
tendinosos normales o pendulares.27 

Patrones 4 y 5: neuropatías desmielinizantes 
agudas o subagudas

Afectan los nervios periféricos y las raíces dorsa-
les. Son de origen autoinmunitario. Pueden ser 
agudas (menos de cuatro semanas), subagudas (4 
a 8 semanas) o crónicas. La debilidad en las cua-
tro extremidades es más notable que la atrofia, 
porque la unidad motora está preservada.24 Estas 
neuropatías responden a inmunomoduladores 
o tienen otras causas tratables; por ejemplo, las 
disproteinemias, que representan un 10% de 
los casos.4

El patrón 5 incluye neuropatías periféricas 
dolorosas y severas que causan síntomas auto-

Cuadro 1. Glosario de términos relacionados con el dolor neuropático

Término Significado Ejemplos, observaciones

Alodinia
Dolor percibido después de un estímulo no nocivo 
o inocuo

Toque suave que causa dolor quemante

Antialgia Acción provocada por el dolor Marcha antiálgica: marcha alterada debida al dolor 

Disestesia
Percepción alterada de un estímulo, que causa sensa-
ción desagradable

Sensación desagradable ante un estímulo no nocivo

Hipoestesia Reducción de la sensación o percepción de estímulos  

Hiperalgesia Aumento de la percepción del dolor  

Hiperestesia
Aumento en la percepción de estímulos (pueden ser 
estímulos no dolorosos)

 

Hiperpatía

Disminución de la sensación de una o más modali-
dades de percepción mientras que hay un aumento 
en la percepción del dolor (hiperalgesia) o dolor con 
estímulos inocuos (alodinia)

 

Hipoalgesia Reducción en la percepción del dolor  

Parestesia

Sensaciones anormales: agujas, alfileres, hormigueo, 
punzadas. Reducción o pérdida de la sensación. Epí-
tome del dolor neuropático, que implica una anomalía 
en algún lugar de la vía sensorial, desde los nervios 
periféricos a la corteza sensorial

Note que los pacientes no refieren “parestesias” sino 
“adormecimiento”, término que puede significar una 
sensación anormal, como pérdida de sensibilidad, 
hormigueo, agujas o alfileres, sensaciones de choque 
eléctrico, de pesadez o falta de función o de pérdida 
de destrezas entre otras posibilidades

Fuente: elaboración propia con información tomada de la referencia 23.
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Figura 2. Diagnóstico diferencial del dolor neuropático.
Elaboración propia con información tomada de la referencia 1.

Dolor nociceptivo
Dolor neuropático

central

Dolor por
sensibilización

central

Dolor neuropático
periférico

Traumatismo,
inflamación o
deformación

mecánica

Daño neurológico
central

Ausencia de daño
neurológico,

traumatismo o
inflamación

Daño a nervios
periféricos

Osteoartritis
Artritis reumatoide

Tendonitis
Dolor de cuello

Dolor de espalda
Enfermedad
inflamatoria

Dolor central
posevento

cerebrovascular
Esclerosis múltiple
Lesión de médula

espinal
Neuralgia del 

trigémino

Síndrome de fatiga
crónica

Fibromialgia
Síndrome de piernas

inquietas

Neuropatía periférica
diabética

Neuropatía posherpética
Neuropatía por
quimioterapia

Neuropatía posoperatoria
Síndrome regional

complejo
Dolor neuropático por

compresión
Posamputación

Causas

Ejemplos

nómicos: hipotensión postural, estreñimiento o 
incontinencia fecal o urinaria, disfunción eréctil 
o trastornos circulatorios.6

Diagnóstico diferencial

Del 74 al 82% de las neuropatías periféricas se 
diagnostican mediante historia clínica, examen 
físico y pruebas de laboratorio.22,24,28,29 El tami-
zaje de prediabetes y diabetes es uno de los más 
útiles en adultos mayores.4,30,31

Los casos idiopáticos (o sin causa reconocida) 
son más frecuentes a mayor edad.6,22 Son de 
avance lento y rara vez causan discapacidad 
severa. En estos casos hay que sospechar cau-
sas genéticas, incluso si no hay antecedente 
familiar.4,24

Estudios especiales de diagnóstico

El Cuadro 2 muestra los estudios de laboratorio 
iniciales y especiales de diagnóstico, aunque 
estos últimos rara vez implican cambios en 
el tratamiento clínico.29 Estos estudios solo se 
practican en los casos severos y progresivos, sin 
diagnóstico por las pruebas serológicas.4,25,28 
Incluyen la biopsia de nervio,32 los estudios por 
imagen (en especial la neurografía por resonan-
cia magnética, que es útil en el diagnóstico de 
mielopatía subaguda combinada por deficiencia 
de vitamina B12)

33,34,35 y el ultrasonido, que evi-
dencia lesiones por compresión, atrapamiento o 
hipertrofia de un nervio específico.36

Los estudios de conducción nerviosa determi-
nan el mecanismo primario del daño (axonal o 
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Figura 3. Patrones clínicos y diagnóstico diferencial de la neuropatía periférica
Elaboración propia con información tomada de las referencias 3, 22, 24 y 28.

Patrones clínicos y diagnóstico diferencial de neuropatía periférica3,22,24,27

Inicio insidioso, evolución lenta Inicio agudo o subagudo, evolución rápida

 

 
 

 
 

 

 

 

 
 
 

 
 

 

 

 

 

 
 

 

Inicio variable

 

Patrón 1
Predominio sensorial

Evolución lenta 
Distal y simétrica

Patrón más común

Diagnóstico difernecial
Diabetes mellitus

Trastornos del 
metabolismo
de la glucosa

Consumo de alcohol
Deficiencia de tiamina

Enfermedad renal 
crónica

Quimioterapia, 
medicamentos y

toxinas
Virus de inmunodefi-

ciencia humana
Polineuropatía 
inflamatoria

axonal crónica
Enfermedad de 
Charcot-Marie

Tooth autosómica 
dominante

axonal idiopática

Patrón 2
Evolución muy lenta

Larga evolución
Atrofia muscular

Deformidad en los pies

Diagnóstico diferencial
Neuropatías 

hereditarias (se
caracterizan por ser 

uniformes)22

Enfermedad de 
Charcot-Marie-
Tooth ligada a X

Polineuropatía axonal 
crónica idiopática

Las neuropatías axonales son las más frecuentes. Se manifiestan con potenciales de acción sensoriales y motores reducidos y velocidad 
de conducción nerviosa normal o levemente disminuida. En cambio, las neuropatías desmielinizantes son menos frecuentes y se 

caracterizan por aumento en las latencias motores distales, reducción significativa de la velocidad de conducción nerviosa, bloqueos en 
la conducción y potenciales de acción dispersos temporalmente, con retraso o ausencia de las respuestas tardías. Las neuropatías 

desmielinizantes de larga evolución se asocian con un grado de degeneración axonal secundaria, lo que dificulta su clasificación en los 
estudios de conducción nerviosa. En las neuropatías desmielinizantes la debilidad es mayor y desproporcional al grado de atrofia, 

porque la unidad motora está preservada. Puede haber temblor postural de la extremidad superior.3,24

Diagnóstico diferencial
Cuadro crónico

Diabetes
Cuadro agudo o 

subagudo:
Mediadas por 
immunidad

Paraproteinemias
Síndrome de Sjögren

Paraneoplásicas
Mutaciones en el gen 

POLG1
Deficiencia de 
vitamina B12

Diagnóstico diferencial
Polineuropatía 
desmielinizante

crónica inflamatoria 
(patrón no
uniforme)22

Neuropatía motora 
multifocal
Vasculitis

paraneoplásica
Plexopatía por diabetes

Deficiencia de 
vitamina B12

Diagnóstico diferencial
Síndrome de 

Guillain-Barré
(agudo, no 

uniformes)22

Vasculitis
Amiloidosis

Paraneoplásicas
Porfiria
Toxinas

Enfermedad de Lyme; 
difteria

Neuropatía de 
enfermedades

críticas

Patrón 4
Inicio subagudo o 

daño motor proximal

Patrón 5
Inicio subagudo,
Evolución rápida

Dolor
Disfunción autonómica

Patrón 3
Ataxia sensorial por daño 
de fibras sensoriales largas 

(pérdida de propiocep-
ción; pseudoatetosis)

Ataxia: movimientos 
musculares incoordinados. 

Se distingue de la ataxia 
cerebelosa en que puede 
compensarse cuando el 
paciente abre los ojos27

Las neuropatías periféricas de inicio agudo o 
subagudo son desmielinizantes, asociadas con 

daño motor (debilidad muscular)

desmielinizante).37 Muchos procesos desmielini-
zantes coexisten con degeneración axonal, por 
lo que los estudios podrían no ser concluyentes.3 

Causas nutricionales

La diabetes es la causa más frecuente de neuropa-
tía periférica en adultos.5 Otras causas frecuentes 

incluyen el consumo de alcohol, que es un neu-
rotóxico directo y predispone a deficiencia de 
micronutrientes.15,28 Las carencias nutricionales 
asociadas con neuropatía periférica incluyen las 
deficiencias del complejo B, vitamina E y varios 
minerales.15,38 La deficiencia de vitamina D podría 
aumentar el riesgo de neuropatía periférica de 
fibras largas en personas con diabetes tipo 2.39
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Un 20% de adultos mayores de 60 años y del 30 
al 40% de los mayores que viven en instituciones 
y tienen comorbilidades padecen deficiencia de 
vitamina B12. Es más común en hombres que en 
mujeres.40

Los signos y síntomas de deficiencia de B12 van 
desde anemia, glositis y epigastralgia41 hasta 
parestesia o adormecimiento de manos y pies, 
trastornos de la marcha, neuritis óptica, pérdida de 
la memoria y síntomas neuropsiquiátricos. El cua-
dro clásico de degeneración subaguda combinada 
de las columnas dorsales de la médula espinal 
cervical y dorsal se distingue por disestesia simé-
trica y distal, propiocepción alterada y paraparesis 

o tetraparesis espástica. La respuesta y reversión 
clínica dependen de la extensión del daño y la 
velocidad para reponer la vitamina B12.

4,33,35

Las concentraciones de vitamina B12 se miden 
de rutina si hay anemia no explicada, síntomas 
neurológicos o alto riesgo de deficiencias (mal-
absorción, baja ingesta dietética, administración 
a largo plazo de metformina, inhibidores de 
la bomba de protones o de antagonistas del 
receptor H2 de histamina), así como en adultos 
mayores con alteración cognitiva, delirio o caí-
das recurrentes.40 La deficiencia de vitamina B12 
se asocia con deficiencia de folatos42 y ambas 
con deficiencia de hierro.4 

Cuadro 2. Pruebas de diagnóstico diferencial de neuropatías periféricas

Tipo de estudio Tamizaje inicial

Pruebas serológicas iniciales

Biometría hemática completa con velocidad de sedimentación

Perfiles renal, hepático, óseo y tiroideo

Glucemia preprandial, hemoglobina glucosilada

Vitamina B12 y folato

Electroforesis de proteínas; inmunoglobulinas e inmunofijación

Anticuerpos antinucleares, anticuerpos de ADN de doble hélice, antígenos nucleares 
extraíbles

Pruebas especiales Se practican para descartar:

Pruebas serológicas especiales

Autoanticuerpos específicos: neuropatías paraneoplásicas

Sarcoidosis (enzima convertidora de angiotensina).
Homocisteína y ácido metilmalónico (deficiencia funcional de vitamina B12) Infecciosas: 
hepatitis B y C, VIH, crioglobulinas, complemento

Pruebas específicas en orina

Microscopia (vasculitis)

Proteinuria de Bence-Jones: mieloma

Porfirinas (porfirias hepáticas: diagnóstico diferencial de neuropatías agudas)

Pruebas genéticas Estudios cromosómicos: neuropatías familiares

Estudios de conducción nerviosa
Electromiografía: diferencia con lesiones axonales (disminuyen la amplitud de la respuesta 
al estímulo eléctrico) y desmielinizantes (disminuyen la velocidad de conducción)

Estudios radiológicos

Ultrasonido: detecta hipertrofia del nervio, que puede ser focal o multifocal en las neu-
ropatías inflamatorias. En la neuropatía por diabetes se observa en áreas de atrapamiento

Neurografía por resonancia magnética: polineuropatías inflamatorias 

Biopsia de nervio
Se toma del nervio sural o del peroneo superficial si no hay diagnóstico serológico. Sin 
utilidad en las axonopatías crónicas e isquémicas. Muy útil en vasculitis, lepra y polineu-
ropatías agudas desmielinizantes inflamatorias

Fuente: elaboración propia con información tomada de las referencias 24, 32, 36 y 37.
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Las concentraciones séricas menores de 
150 pmol/L representan deficiencia de vitamina 
B12, aunque puede haber síntomas neurológicos 
con concentraciones entre 220 y 258 (límite 
normal-bajo) e, incluso, 300 pmol/L. La concen-
tración sérica incluye la holotranscobalamina (la 
forma activa), las formas inactivas, ligadas a otras 
proteínas transportadoras y la fracción libre. Una 
concentración baja podría indicar trastornos en 
el metabolismo de la vitamina B12, sin representar 
deficiencia, en especial en adultos mayores.40

Las concentraciones normales o falsas elevadas 
de vitamina B12 pueden ocurrir con alcoholismo, 
enfermedad renal crónica, hepática, trastornos 
mieloproliferativos o deficiencias de folatos o 
vitamina B6. Las concentraciones de holotransco-
balamina, homocisteína o ácido metilmalónico 
sirven para confirmar el diagnóstico.4,40

Tratamiento de la neuropatía periférica en 
adultos mayores

La Figura 4 resume el tratamiento de la neuropa-
tía periférica.4 En adultos mayores debe tenerse 
un alto índice de sospecha clínica. 

Prevención del daño neurológico

Las causas prevenibles o tratables incluyen: dia-
betes e hiperglucemia sostenida,9 malnutrición,43 
baja ingesta de proteína17 y trastornos de absor-
ción, aumento de necesidades nutricionales o 
de las pérdidas urinarias de micronutrientes.44 

Es necesario detectar, prevenir o tratar las defi-
ciencias de folatos,45,46 vitaminas del complejo 
B15,43 y vitamina E15 y excesos o deficiencia de 
cobre.47 La Figura 5 resume las medidas para 
prevenir deficiencias de micronutrientes en 
adultos mayores.

Hay que vigilar las interacciones y efectos se-
cundarios de los medicamentos. El Cuadro  3 
resume los fármacos que alteran la absorción 

de vitamina D.48,49 El Cuadro 4 resume las cau-
sas de deficiencia de vitamina B12 en adultos 
mayores.40,41,42

Referencia y tratamiento

La Figura 6 señala las indicaciones de referencia 
con el neurólogo.4,7. Las causas tratables se atien-
den para detener o reducir la evolución del daño.

El Cuadro 5 resume los medicamentos y toxinas 
que causan neuropatía periférica.22 Debe evi-
tarse la polifarmacia, el consumo de alcohol y 
las sustancias neurotóxicas. Deben vigilarse las 
interacciones y los efectos secundarios de los 
medicamentos.

Existe poca evidencia del alivio del dolor neu-
ropático (síntoma positivo) en adultos mayores. 
Los síntomas negativos, como la pérdida de 
sensibilidad, son más difíciles de tratar.28,50 En 
lo posible, prefiera las medidas no medicinales 

Figura 4. Esquema de tratamiento de la neuropatía 
periférica.
Elaboración propia con información tomada de las 
referencias 4, 7 y 22.

 

1. Mantener alto
índice

de sospecha

 

6. Medidas de
prevención
secundaria

5. Tratar causas
específicas
y el dolor

3. Evitar polifarmacia
y sustancias
neurotóxicas

2. Evitar sarcopenia
y deficiencias
nutricionalesEsquema de

tratamiento
de la

neuropatía
periférica4

4. Referir casos
atípicos
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y tópicas. Inicie la monoterapia con la menor 
dosis posible y luego titule la dosis. Vigile por 
efectos adversos y evalúe los riesgos y beneficios. 
Si hay falla terapéutica con la monoterapia, está 
indicada la terapia combinada.28 El tratamiento 
del dolor se analiza en otras publicaciones.1,50,51 

Prevención secundaria

La prevención secundaria se enfoca en retrasar 
o prevenir las complicaciones de la neuropatía 
periférica. Incluye medidas para limitar el daño 
neurológico, evitar el dolor crónico, mantener 

Figura 5. Esquema para prevención de deficiencias nutricionales asociadas con neuropatía periférica en adultos 
mayores.
Elaboración propia con información tomada de las referencias 15, 39, 43-48.

Vitamina B12

Vitamina B1 (tiamina), Neuropatía distal 
 y simétrica de inicio lento, se parece al 

síndrome de Guillain-Barré. Cuadro
clásico: beri-beri15

Vitamina D

Vitamina B9 

(folato)45

Cobre44

Vitamina E

Vitamina B6

Neuropatía de fibras largas con pérdida 
axonal y desmielinización segmentaria. 

Similar al cuadro causado por deficiencia 
de tiamina. Evolución más lenta, de 

predominio sensorial, pérdida sensorial
profunda45

Neuropatía periférica de inicio y
progresión lenta, se parece a la ataxia

de Friederich15

Afecta las fibras sensoriales largas (altera  
la propiocepción, es decir, puede 

asociarse con ataxia sensorial)39,48

Tanto deficiencias como excesos de  
cobre se relacionan con la    

neuropatía periférica47
Cirugía gástrica15

Malabsorción de grasas15

Baja ingesta (hay pocas fuentes

nutricionales)43

Falta de suplementación o

fortificación en la dieta46

Interacción medicamentosa
(isoniazida penicilamina o
hidralazina); desnutrición,

alcoholismo; hemodiálisis crónica

Vitamina B1

Neuropatía periférica distal con  
reducción de reflejos tendinosos   

profundos, ataxia y debilidad distal leve15,43

Procedimiento sugerido
(todas las deficiencias)

Causas más frecuentes de
deficiencia

Características de la neuropatía
periférica

Micronutriente

Complementar si la dieta
es insuficiente

Reducir las pérdidas de
micronutrientes

Tratar las causas de
deficiencia 

Asegurar los
requerimientos diarios
(proteínas de alto valor

biológico, grasas
saludables)

Mantener alto índice de
sospecha

Suplementar o tratar si hay
deficiencias demostradas

Alcoholismo, cirugía bariátrica,
trastornos de la alimentación15

Anemia perniciosa. Bajo aporte 

en la dieta, malabsorción15

Polineuropatía de inicio distal.
Degeneración combinada de la médula

espinal, neuropatía óptica, síntomas
neuropsiquiátricos15
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Cuadro 3. Medicamentos relacionados con deficiencia de vitamina D

Cardiovasculares
Del sistema nervioso 

central
Diuréticos Gastrointestinales Antidiabéticos

Bloqueadores de los 
canales del calcio

Benzodiacepinas Tiazidas
¿Inhibidores de bomba 
de protones? (a largo 

plazo)
Metformina

Inhibidores de la 
enzima convertidora 
de angiotensina

Antidepresivos Diuréticos de asa

Antagonistas del re-
ceptor H2 de histami-
na (estudios preclíni-
cos con cimetidina)

Tiazolidinedionas

Estatinas
Antiepilépticos induc-

tores de enzimas
Diuréticos ahorradores 

de potasio

Inhibidores de lipasa 
(orlistat)

 
Secuestradores de 
ácidos biliares

Nuevos antiepilépticos 
(lamotrigina, levetira-
cetam oxcarbazepina)

Laxantes

Antagonistas de vita-
mina K

Antiinfecciosos y 
antivirales

Antiinflamatorios Quimioterapia Otros¿Inhibidores de la 
agregación plaque-
taria?

Heparina
Rifampicina, isonia-
zida, sulfonamidas y 

derivados de urea Corticosteroides (in-
cluso los inhalados)

Tamoxifeno, doce-
taxel, paclitaxel, 

ifosfamida, etopósido, 
vinblastina, vincris-
tina, ciclofosfamida, 
imatinib, irinotecan

Hidroxicloroquina

Digoxina
Terapia antirretroviral 

de alta actividad
Uso excesivo de filtro 

solar

Fuente: elaboración propia con información tomada de la referencia 49.

Cuadro 4. Causas de deficiencia de vitamina B12 en adultos mayores

Ingesta inadecuada o restringida Problemas en la absorción de vitamina B12 en el tubo gastrointestinal

Malnutrición Trastorno de la absorción gástrica
Medicamentos que reducen la absorción de 

vitamina B12

Trastornos alimenticios Anemia perniciosa 
Inhibidores de bomba de protones (adminis-

tración durante más de 12 meses)

Problemas de masticación Gastritis atrófica
Antagonistas del receptor H2 de histamina 
(administración durante más de 12 meses)

Problemas de deglución
Infección crónica por Helicobacter 

pylori
Metformina (administración durante más de 

4 meses)

Dificultades en el acceso o compra 
de alimentos

Síndrome de Zollinger-Ellison Colchicina

Gastrectomía parcial o total Colestiramina

Otros factores relacionados con 
ingesta inadecuada de vitamina B12

Cirugías bariátricas (baipás gástrico, 
cruce o derivación biliopancreática)

Antibióticos (aminoglucósidos)

Deficiencias en la absorción intestinal Óxido nitroso

Dieta vegana o vegetariana
Enfermedad inflamatoria intestinal, de 

Crohn, celiaca
Otros problemas que causan malabsorción de 

vitamina B12

Creencias religiosas o culturales 
asociadas con la ingesta de alimen-
tos de origen animal

Resección del íleon Insuficiencia pancreática, pancreatitis crónica

Consumo excesivo de alcohol
Infecciones (tenias, giardiasis, enfer-

medad de Whipple, sobrecrecimiento 
bacteriano)

Alteración genética en el transporte de vita-
mina B12 por deficiencia de transcobalamina

Fuente: elaboración propia con información tomada de la referencia 40.
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la movilidad y la fuerza y prevenir caídas. Debe 
tratarse la deformidad y prevenir las úlceras o la 
amputación de la extremidad inferior.1,4,7,22

Claves para la atención primaria

La neuropatía periférica en el adulto mayor 
reduce la movilidad, restringe la capacidad fun-
cional de la persona y lleva a un envejecimiento 
patológico.2 Asimismo, aumenta los riesgos de 
caídas, síndromes geriátricos y la morbilidad y 
mortalidad.5,30 El patrón más común es la pérdida 
de sensibilidad protectora en distribución distal 
y simétrica.5 Del 23 al 25% de los pacientes 
tienen dolor neuropático y un 25% de los casos 
son idiopáticos.24 

A pesar de que los casos idiopáticos son más 
frecuentes en adultos mayores, es necesario 
buscar las causas de la neuropatía periférica. 
Un buen diagnóstico diferencial es decisivo para 
corregir las causas tratables y detener el avance 
del daño neurológico. 

El primer paso del tratamiento es decidir qué 
casos necesitan referencia al tercer nivel de aten-

Figura 6. Indicaciones para referencia con el neurólogo.
Elaboración propia con información tomada de las 
referencias 4 y 7.

  Indicaciones para referencia
con el neurólogo4, 7

Inicio agudo o subagudo

Evolución rápida

Patrón proximal o asimétrico (no uniforme)

Predominio de síntomas motores o autonómicos

Limitación funcional aguda

Asimetría significativa

 
 

Síntomas persistentes con estudios de
laboratorio normales

Cuadro 5. Medicamentos y toxinas que pueden causar neuropatía periférica y criterios para sospechar efectos secundarios 
de medicamentos (continúa en la siguiente página)

Antiepilépticos Quimioterapia Metales

Litio Bortezomib Arsénico

Fenitoína Cisplatino Oro

Antimicrobianos y antivirales Epotilones Plomo

Cloroquina Oxiplatino Mercurio

Dapsona Paclitaxel Talio

Didanosina Talidomida  

Etambutol Vincristina Solventes

Alfa interferón Otros medicamentos Acrilamida

Isoniazida Amitriptilina Disulfuro de carbono

Metronidazol Cimetidina Monóxido de carbono

Nitrofurantoína Colchicina Ácido 2,4 diclorofenoxiacético

Estavudina Disulfiram Óxido de etileno
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ción. Estos casos atípicos incluyen los agudos o 
subagudos, con déficit motor mayor que senso-
rial, con daño autonómico, atrofia muscular o 
patrón no uniforme. Figura 6 

Debido a que el diagnóstico diferencial se 
basa en reconocer patrones clínicos (Figura 3), 
existe el riesgo de olvidar otras alternativas 
diagnósticas. Por ejemplo, la neuropatía pe-
riférica diabética puede confundirse con los 
síntomas de deficiencia de vitamina B12 en 
usuarios de metformina. También es impor-
tante buscar otras deficiencias nutricionales 
y estar alertas al consumo de alcohol, que es 
un neurotóxico directo. 

Para la atención primaria, la prevención de 
causas tratables de neuropatía periférica es prio-
ridad. Entre ellas está la diabetes, las deficiencias 

de micronutrientes, el consumo de alcohol y de 
sustancias neurotóxicas. 

CONCLUSIONES

La neuropatía periférica es un reto diagnóstico 
en adultos mayores. El enfoque sistemático para 
la prevención, diagnóstico y tratamiento será útil 
para el clínico de atención primaria y para las 
personas tratadas. 
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Cuadro 5. Medicamentos y toxinas que pueden causar neuropatía periférica y criterios para sospechar efectos secundarios 
de medicamentos (continuación)

Antiepilépticos Quimioterapia Metales

Triazoles Levodopa Goma

Medicamentos cardiovasculares Misoprostol Hexacarbonos

Amiodarona Óxido nitroso Ésteres de organofosforados

Hidralazina Piridoxina

Procainamida Suramin Otros

Estatinas
Inhibidores de factor de necrosis 

tumoral alfa
Alcohol etílico*

Cuándo sospechar que un medica-
mento es la causa de la neuropatía 

periférica

Uso conocido de medicamentos neurotóxicos

El inicio de los síntomas se relaciona con el inicio o el ajuste de la dosis del 
medicamento

Los síntomas se exacerban con el aumento de la dosis

Inicio simultáneo de neuropatía en pies y manos

Estabilización o alivio al suspender el agente causal, aunque en especial los 
agentes con platino pueden causar síntomas que se prolongan semanas o meses 
después de descontinuarlos; la estabilización o alivio puede no ser evidente de 

inmediato

*El consumo de alcohol, excesivo y de larga duración, puede acompañarse 
de deficiencias nutricionales, como la de tiamina, que puede causar síntomas 

neuropáticos adicionales al efecto neurotóxico directo del alcohol.

Fuente: elaboración propia con información tomada de las referencias 4 y 22.
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