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				Resumen
Introducción: la Polineuropatía crónica inflamatoria desmielinizante es un raro trastorno autoinmune que afecta al sistema nervioso periférico, el diagnóstico, variabilidad en la evolución y respuesta al tratamiento son desafíos clave. Además, el alto costo de tratamientos y el impacto en la calidad de vida subrayan la importancia de investigar esta condición.  Objetivo: analizar el manejo de la patología, incluyendo su descripción, plan de atención y tratamiento, mediante estudio de un caso clínico. Metodología: Caso clínico con revisión bibliográfica tipo descriptivo, retrospectivo, se abordan aspectos como definición, fisiopatología, factores de riesgo, diagnóstico, pronóstico, signos y síntomas. La sistematización del caso incluye motivo de consulta, enfermedad actual, antecedentes, medicamentos, examen físico, laboratorios y desenlace. La discusión destaca influencias holísticas en el desenlace, comparando datos con otras investigaciones para enriquecer el artículo. Resultados: Se considera el caso de un hombre de 41 años con múltiples condiciones médicas preexistentes, incluyendo hipotiroidismo, hipertensión arterial, trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar. Ingresa a emergencia con síntomas compatibles con síndrome coronario agudo, pero se descartan signos cardíacos significativos en los estudios. Dada su historia de trastornos previos y una polineuropatía inflamatoria, se sospecha un síndrome multiinflamatorio sistémico relacionado con un posible síndrome de hipercoagulabilidad. Se inicia tratamiento y se realiza una exhaustiva evaluación clínica, destacando la presencia de estenosis de canal medular y evidencia de polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP) en estudios complementarios. Conclusiones: La Polineuropatía Desmielinizante Crónica Inflamatoria (CIDP) es un desafío en los trastornos autoinmunes del sistema nervioso periférico, evidenciando complejidades en diagnóstico, evolución y tratamiento. El estudio de un caso clínico subraya la importancia de un enfoque integral que incluye medicamentos, control vital, fisioterapia y seguimiento neurológico. La investigación destaca la necesidad de más estudios y atención especializada para abordar eficazmente la CIDP. Área de estudio general: medicina. Área de estudio específica: cardiología. Tipo de estudio: Casos clínicos.
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				Abstract
Introduction. Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy is a rare autoimmune disorder affecting the peripheral nervous system, diagnosis, variability in evolution and response to treatment are key challenges. In addition, the high cost of treatment, together with the impact on quality of life, underline the importance of investigating this condition.  Objective: to analyze the management of the pathology, including its description, care plan and treatment, by means of a clinical case study. Methodology: clinical case with bibliographic review, descriptive, retrospective type, aspects such as definition, physiopathology, risk factors, diagnosis, prognosis, signs and symptoms are approached. The systematization of the case includes reason for consultation, current disease, history, medications, physical examination, laboratories and outcome. The discussion highlights holistic influences on the outcome, comparing data with other investigations to enrich the article. Results: We present the case of a 41-year-old man with multiple pre-existing medical conditions, including hypothyroidism, arterial hypertension, deep vein thrombosis and pulmonary thromboembolism. He is admitted to the emergency department with symptoms compatible with acute coronary syndrome, but significant cardiac signs are ruled out on workup. Given her history of previous disorders and an inflammatory polyneuropathy, a systemic multi-inflammatory syndrome related to a possible hypercoagulability syndrome is suspected. Treatment is initiated and a thorough clinical evaluation is performed, highlighting the presence of spinal canal stenosis and evidence of chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP) in complementary studies. Conclusions: Chronic Inflammatory Demyelinating Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy (CIDP) is a challenge in autoimmune disorders of the peripheral nervous system, evidencing complexities in diagnosis, evolution and treatment. A clinical case study underscores the importance of a comprehensive approach that includes medications, vital management, physical therapy, and neurological follow-up. The research highlights the need for further studies and specialized care to effectively address CIDP.
 

		

	

	 

	 

	
		Introducción



	La polineuropatía desmielinizante inflamatoria crónica es un trastorno autoinmune, raro, afectando al sistema nervioso periférico, causando inflamación y daños en la vaina de mielina. Provoca debilidad muscular, entumecimiento, hormigueo y fatiga (1). Uno de los principales desafíos radica en el diagnóstico, variabilidad en la evolución, respuesta al tratamiento (2), alto costo del tratamiento, ya que tanto la inmunoglobulina intravenosa (IGIV) como corticosteroides, usados con frecuencia, son caros y de administración periódica (3); adicionalmente afecta la calidad de vida y provoca discapacidad grave (4). 

	La exploración en el campo de los trastornos autoinmunes, como la polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP), es de suma importancia debido a las similitudes que comparte con otras enfermedades como la esclerosis múltiple y el lupus. Al explorar la patología de la CIDP, se busca obtener información detallada sobre los mecanismos subyacentes que desencadenan estas enfermedades, permitiendo una comprensión más completa de su fisiopatología. La identificación de los procesos inmunológicos específicos involucrados en la CIDP y su comparación con otros trastornos autoinmunes puede arrojar luz sobre los factores comunes y distintivos que contribuyen al desarrollo de estas enfermedades. Esto, a su vez, podría abrir nuevas perspectivas para el diseño de tratamientos más específicos y efectivos que aborden los mecanismos inmunológicos responsables de la CIDP y otras afecciones autoinmunes relacionadas (5).

	Durante la década de 1980, se produjo un significativo avance en la interpretación de la fisiopatología de la polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria . Se llevaron a cabo estudios detallados para identificar los mecanismos inmunológicos subyacentes que contribuyen a la desmielinización crónica y la inflamación en el sistema nervioso periférico, lo que permitió reconocer la CIDP como una entidad única con características distintivas, separándola gradualmente del síndrome de Guillain-Barré. En la década siguiente, durante los años 90, se lograron avances sustanciales en el diagnóstico de la CIDP, estableciendo criterios más precisos que permitieron a los profesionales de la salud identificar de manera más confiable esta enfermedad, incluso en presentaciones leves o atípicas. La mejora en las técnicas de diagnóstico, como la neurofisiología y las pruebas de imagen, contribuyó a una identificación más certera de la CIDP (6). 

	La incidencia y prevalencia son difíciles de determinar debido a la variabilidad de la presentación y falta de una prueba diagnóstica definitiva. Se estima que afecta a nivel mundial entre 1 y 8 de cada 100.000 personas, puede afectar a cualquier edad, aunque es frecuente entre los 50 a 60 años. Afecta por igual a ambos sexos y no se conoce ninguna predisposición racial o étnica a la enfermedad (7). 

	Se desconoce la fuente exacta, pero se cree que está causada por una disfunción inmunitaria hacia la vaina de mielina, con presencia de células inflamatorias y anticuerpos, que contribuyen a la destrucción y daño axonal (8), y actores genéticos que se asocian a un mayor riesgo, entre ellos HLA-DRB1, PTPN22 y CTLA-4 (9). Entre los factores de riesgo están trastornos autoinmunes, , VIH, hepatitis C,  enfermedad de Lyme, exposición a metales pesados (10); patologías como diabetes, que merma el sistema inmune, otra involucrada en menor medida es la gammapatía monoclonal de significado incierto (11).

	Se caracteriza por una variación en la intensidad y duración de sus síntomas. Los pacientes afectados experimentan predominantemente debilidad muscular y una disminución de la sensibilidad en las extremidades, ya sea de manera simétrica o asimétrica. Además de la afectación motora y sensorial, la CIDP puede tener un impacto en el equilibrio, lo que puede resultar en caídas frecuentes (12). Otros síntomas comunes incluyen fatiga persistente, calambres musculares y dificultades en la realización de tareas finas. Esta variabilidad en la presentación clínica hace que la CIDP sea un trastorno heterogéneo, y la diversidad de síntomas que puede actuar en la calidad de vida de los pacientes, afectando su movilidad y para llevar a cabo actividades diarias. El reconocimiento temprano de estos signos y síntomas es crucial para un diagnóstico preciso y un manejo efectivo de la enfermedad (13). 

	Pueden presentarse variantes, las frecuentes son: la distal o neuropatía simétrica desmielinizante adquirida distal, “neuropatía desmielinizante multifocal o “síndrome de Lewis-Sumner” (14); menos frecuentes: focal, afecta el plexo braquial o lumbosacro (15),  motora con debilidad proximal y distal simétrica, y sensorial con ataxia de la marcha, (16). Puede afectar al sistema nervioso autónomo, con diferentes cambios en la tensión arterial, frecuencia cardiaca, función intestinal y vesical. Puede asociarse a trastornos autoinmunitarios, como lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide o síndrome de Sjogren (17). 

	El diagnóstico de la polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP) puede ser un proceso prolongado, ya que presenta similitudes con otras afecciones y carece de una prueba definitiva. Durante la evaluación clínica, se buscan signos de debilidad muscular, reducción de reflejos y anomalías sensoriales, mientras se indagan antecedentes médicos, infecciones recientes, historial de vacunación y exposición a posibles toxinas (18). Las pruebas diagnósticas abarcan estudios de conducción nerviosa, electromiografía, detección de anticuerpos y marcadores inflamatorios. En algunos casos, se podría realizar una biopsia del nervio, siendo fundamental la supervisión de un especialista en trastornos autoinmunes del sistema nervioso. La combinación de estos enfoques contribuye a establecer un diagnóstico más preciso, aunque la complejidad y variabilidad de la CIDP subrayan la importancia de un enfoque multidisciplinario en el proceso diagnóstico (19, 20).

	El tratamiento de la polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP) se inicia generalmente con corticosteroides, como prednisona, siendo la primera línea terapéutica (21), En casos de mala respuesta, se recurre a alternativas como el uso de metilprednisolona durante un período de cuatro semanas, y se consideran esteroides orales como dexametasona o prednisona (22). Para casos más graves, el intercambio plasmático se utiliza para eliminar anticuerpos perjudiciales, y la inmunoglobulina intravenosa se presenta como otra opción efectiva (23).  En situaciones donde la respuesta al tratamiento inicial es insatisfactoria o en casos refractarios, se emplean inmunosupresores como metotrexato o ciclofosfamida (24), Además, el uso de Rituximab se destaca como otra opción importante en el arsenal terapéutico de la CIDP. La variedad de opciones terapéuticas resalta la importancia de un enfoque individualizado y la necesidad de considerar la respuesta del paciente a cada modalidad para optimizar los resultados del tratamiento (25). 

	El pronóstico de la polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP) está estrechamente vinculado al diagnóstico temprano, la importancia de la enfermedad y la resolución al tratamiento. Aproximadamente, entre el 60% y el 80% de los usuarios experimentan una solución positiva a fármacos inmunosupresores o inmunoglobulina intravenosa, lo que puede frenar o detener la progresión de la enfermedad e, incluso, revertir el daño nervioso en algunas ocasiones (26). Sin embargo, en casos donde no hay respuesta, se observa un empeoramiento continuo de los síntomas, aumentando el riesgo de discapacidad y disminuyendo la calidad de vida. En estas situaciones, se requiere un tratamiento continuo y evaluaciones periódicas para controlar los síntomas y ajustar el enfoque terapéutico según sea necesario (27).

	Por todo lo expuesto anteriormente, el propósito principal será observar el manejo de la patología, con el fin de identificar aspectos novedosos. Los objetivos específicos abarcan la descripción detallada de la enfermedad, también se incluye la planificación de atención de enfermería y tratamiento médico. Se busca sistematizar la información del caso clínico. Finalmente, se compararán los hallazgos del caso clínico con investigaciones previas en una discusión.

	
		Metodología



	El presente artículo presenta el reporte de un caso clínico descriptivo y retrospectivo sobre la enfermedad del bloqueo nodal sinoauricular. También incluye una recopilación de literatura. Se revisó y analizó la historia clínica para obtener información sobre el caso. Se utilizó el estilo Vancouver para la redacción, y se utilizó la estructura siguiente para describir la patología: definición de la patología, fisiopatología, factores de riesgo, diagnóstico, pronóstico, signos y síntomas, consecuencias, plan de atención de enfermería y tratamiento médico. Se utilizaron bases de datos científicas como Scopus, Porquest, Pubmed, Web of Science y Lilacs para recopilar literatura sobre el tema.

	Los datos del caso clínico se recopilaron sistemáticamente de la historia clínica del paciente (base secundaria), que incluía el motivo de la consulta, la enfermedad actual del paciente al ingreso, la impresión diagnóstica (IDX), los antecedentes personales y familiares, los medicamentos que el paciente usa habitualmente, el examen físico, los primeros laboratorios tomados al paciente, el plan de manejo terapéutico, los exámenes complementarios y el desenlace. 

	En la última sección, se discutió y sintetizó el conocimiento sobre las características que afectan de manera integral el desenlace del paciente. Finalmente, se compararon los datos con los de otras investigaciones para organizar el artículo de caso clínico.

	
		Resultados 



	Presentación del caso

	Paciente masculino de 41 años de edad , con antecedente de hipotiroidismo, hipertensión arterial, trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar, acude a emergencia por presentar disnea, diaforesis, dolor en zona cervical, con irradiación a hombros y región retroesternal, es diagnosticado con síndrome coronario agudo, por lo que se inicia tratamiento y es ingresado a servicio de medicina interna, se realizan exámenes de laboratorio donde se evidencia troponinas negativas y electrocardiograma sin signos correspondientes, debido a antecedentes de tromboembolia pulmonar, trombosis venosa profunda y polineuropatía inflamatoria se sospecha de síndrome multiinflamatorio sistémico asociado a síndrome de hipercoagulabilidad. 

	
		Discusión 



	El caso presentado de un paciente de sexo masculino de 41 años con antecedentes médicos significativos se presenta en emergencia con síntomas sugerentes de síndrome coronario agudo, descartado por troponinas son negativas y electrocardiograma. Por su historial se sospecha de un síndrome multiinflamatorio sistémico asociado a síndrome de hipercoagulabilidad. 

	El paciente se encontró sometido a un régimen de tratamiento que incluye varios medicamentos de uso habitual para abordar sus condiciones médicas. Entre ellos, se destaca el rivaroxabán, un anticoagulante oral utilizado para evitar la formación de coágulos sanguíneos; la furosemida, un diurético empleado para controlar la retención de líquidos; el irbesartán, un antagonista de los receptores de angiotensina II utilizado para tratar la hipertensión; y la levotiroxina, una hormona tiroidea sintética que ayuda a regular la función tiroidea en caso de hipotiroidismo.

	El examen físico realizado reveló la presencia de dolor a la digitopresión en el área del tórax anterior, sugiriendo sensibilidad en esa región. Además, se observa una disminución de la fuerza en los cuatro miembros, indicando posibles alteraciones neuromusculares o relacionadas con la función motora. El dolor en los miembros inferiores agrega otra capa de complejidad al cuadro clínico, destacando la necesidad de una evaluación más detallada para determinar la causa subyacente de estos síntomas

	Los datos de laboratorio muestraron valores anormales en los leucocitos, eritrocitos, hemoglobina, hematocrito y plaquetas, así como niveles elevados de eritropoyetina, con respecto a esto Marques et al, destacan la elevación de la eritropoyetina como respuesta compensatoria para contrarrestar los efectos negativos de la anemia inducida por la inflamación, cuando la producción de citoquinas proinflamatorias estimulan la expresión de la hormona hepática hepcidina que promueve la retención de hierro, en respuesta a esto, el organismo aumenta la producción de eritropoyetina para estimular la producción de glóbulos rojos y compensar la anemia (28).

	Los exámenes complementarios incluyen resonancia magnética de canal espinal lumbar, gammagrafía ósea y estudio de neuroconducción sensitiva-motora y electromiografía, que revelan estenosis de canal medular, proceso inflamatorio articular y hallazgos sugerentes de polineuropatía motora y sensitiva de tipo desmielinizante secundariamente axonal. Fisse et al mencionan la limitación de los estudios de conducción nerviosa para reproducir la dinámica clínica, y uso de electromiografía para el monitoreo de la CIDP, sin embargo, destacan diversas puntuaciones clínicas, como Puntuación Sumaria del Consejo de Investigación Médica (MRC), Puntuación Sumaria de Discapacidad Global (ODSS) del INCAT como herramientas estándar para evaluar la fuerza muscular y discapacidad en pacientes con CIDP (29).

	En el manejo terapéutico, se destaca la administración de metilprednisolona, enoxaparina para la coagulación, clopidogrel para antiagregación plaquetaria, y otros medicamentos para abordar los diversos aspectos clínicos presentes en el paciente, la creciente escasez de IVIg en muchos países, por lo que destacan la administración de metilprednisolona como parte del manejo terapéutico, resaltando la importancia de optimizar los algoritmos de tratamiento y buscar alternativas cuando sea necesario.

	En un caso comparable, en 2023, Segura y colaboradores investigaron un caso de un paciente de 38 años que experimentó parestesias, debilidad progresiva en las cuatro extremidades y diplopía y disfagia durante ocho meses. El paciente presentaba una cuadriparesia flácida simétrica con predominio distal, atrofia en el dorso y palma de ambas manos, arreflexia generalizada, temblor postural en las extremidades superiores con predominio izquierdo, dismetría apendicular, disdiadococinesia, oftalmoparesia a la dextroversión del ojo derecho, reflejo nauseoso ausente, marcha atáxica con aumento de la base de sustentación y signo de Romberg positivo. Los resultados de la electromiografía revelaron una polineuropatía sensoriomotora predominantemente desmielinizante, mientras que los resultados del líquido cefalorraquídeo mostraron una albuminocitología disociada. Se realizaron pruebas de anticuerpos anti-neurofascina ante la sospecha clínica (30).

	Por su parte, en el estudio realizado por Al, 2023. Afirma que la tasa de mortalidad acumulada fue del 3,3% (intervalo de confianza del 95% [IC], 1,9% a 5,7%). La fracción acumulada de pacientes no ambulatorios fue del 8,2% (IC del 95%, 5,7% a 11,6%) y, en general, el 47,1% (IC del 95%, 39,5% a 54,9%) de los pacientes con CIDP tuvieron un buen resultado sin discapacidad. La tasa acumulada de remisión fue del 40,8% (IC del 95%, 30,6% a 51,8%). Señalando que se requiere investigación futura sobre cómo prevenir el deterioro a largo plazo en la CIDP. Se debe tener cuidado en el desarrollo de estrategias clínicas para evitar la terapia inmunomoduladora en muchos pacientes en remisión (31). 

	En un caso similar, en 2023, Segura y colaboradores examinaron un caso de un paciente de 38 años que experimentó parestesias y debilidad progresiva en las cuatro extremidades durante ocho meses, así como diplopía y disfagia. El paciente presentaba cuadriparesia flácida simétrica de predominio distal, atrofia en el dorso y palma de ambas manos, arreflexia generalizada, temblor postural en las extremidades superiores con predominio izquierdo, dismetría apendicular, disdiadococinesia, oftalmoparesia a la dextroversión del ojo derecho, reflejo nauseoso ausente, marcha atáxica con aumento de la base de sustentación y signo de Romberg positivo. La electromiografía demostró una polineuropatía sensoriomotora predominantemente desmielinizante, y los resultados del líquido cefalorraquídeo mostraron disociación albuminocitológica. Se realizaron pruebas de anticuerpos anti-neurofascina ante la sospecha clínica. A pesar de una mejora en la diplopía y la disfagia, no se observó efecto en la fuerza de las extremidades, e incluso se registró un empeoramiento funcional. Por esta razón, se inició el tratamiento con rituximab en dosis de dos gramos, logrando una mejoría sustancial en la fuerza muscular distal, el temblor, la estabilidad de la marcha, la coordinación y la funcionalidad, medida mediante la escala modificada de Rankin (32).

	 En un caso similar, en 2023, Segura y colaboradores investigaron un caso de un paciente de 38 años que experimentó parestesias, debilidad progresiva en las cuatro extremidades y diplopía y disfagia durante ocho meses. El paciente presentaba cuadriparesia flácida simétrica con predominio distal, atrofia en el dorso y palma de ambas manos, arreflexia generalizada, temblor postural en las extremidades superiores con predominio izquierdo, dismetría apendicular, disdiadococinesia, oftalmoparesia a la dextroversión del ojo derecho, reflejo nauseoso ausente, marcha atáxica con aumento de la base de sustentación y signo de Romberg positivo. Los hallazgos de la electromiografía indicaron una polineuropatía sensoriomotora predominantemente desmielinizante, y los hallazgos del líquido cefalorraquídeo indicaron una disociación de albuminocitología. Ante la sospecha clínica, se realizaron pruebas de anticuerpos anti-neurofascina. Las pruebas de laboratorio fueron normales. Los estudios electrodiagnósticos mostraron disfunción motora y sensorial difusa en todas las extremidades; en consecuencia, se realizó el diagnóstico de CIDP. Los estudios de imagen revelaron una masa hepática grande en el lóbulo izquierdo del hígado. La biopsia posterior mostró hallazgos histopatológicos característicos de carcinoma hepatocelular. Después del fracaso del tratamiento médico con inmunoglobulina intravenosa y corticosteroides, se planificó y llevó a cabo la resección laparoscópica del tumor, lo que resultó en la completa resolución de los síntomas. A los 18 meses postoperatorios, el paciente estaba asintomático (33).

	Rostovtseva et al. (34), la polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP) es una enfermedad poco común caracterizada por hallazgos clínicos heterogéneos, ausencia de marcadores específicos de laboratorio y una buena respuesta al tratamiento. Típicamente, la CIDP se manifiesta como debilidad de variada gravedad, desde una paresia mínima hasta una parálisis, así como pérdida simétrica de sensibilidad en todas las extremidades. Una característica clínica distintiva de la CIDP es la afectación tanto de las partes proximales como distales de las extremidades. Al mismo tiempo, existe un gran número de variantes atípicas de la CIDP, clínicamente similares a otras neuropatías crónicas desinmunitarias. Los hallazgos en neuroimagen típicamente incluyen la afectación de la cola de caballo, los plexos braquial y lumbar (34).

	En el mismo contexto Ferraz et al. (35), describe en su caso realizado en una mujer de 42 años con diabetes mal controlada que acudió con una evolución de nueve meses de marcha atáxica, disminución de la función motora y sensitiva en las extremidades superiores e inferiores, y anestesia postural en dedos.  Los reflejos tendinosos profundos estaban abolidos en las extremidades inferiores y notablemente disminuidos en las extremidades superiores. El estudio del líquido cefalorraquídeo (LCR) mostró un alto nivel de proteínas, y tanto los estudios de imagen como los serológicos fueron normales. Aunque tenía un estudio electofisiológico previo que mostraba una polineuropatía simétrica distal (DSPN) con lesión axonal, se repitieron los estudios de conducción nerviosa y se diagnosticó una polineurorradiculopatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP). De acuerdo con la última evidencia científica, se inició la administración de inmunoglobulina intravenosa (IVIg). La puntuación del Inflammatory Neuropathy Cause and Treatment (INCAT) y la puntuación sumada del Medical Research Council (MRC) mejoraron después de dos ciclos. Lamentablemente, los síntomas reaparecieron rápidamente y se introdujeron corticosteroides para intentar retrasar la recurrencia de los síntomas, aunque empeoraron el control de la diabetes- Este caso destaca la diversidad y complejidad de las polineuropatías inflamatorias, así como la variabilidad en las respuestas terapéuticas (35). Ambos casos presentan desafíos en el diagnóstico y manejo de condiciones clínicas que involucran sistemas neurológicos y médicos múltiples. 

	Sumado a lo anterior, se señala que según Rajabally (36), la polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria es una entidad clínica bien descrita con formas típicas y variantes, entre las que destaca la forma distal, siendo esta muy rara. Clínicamente, la CIDP distal puede parecerse a la neuropatía asociada a la glicoproteína M (MAG), que no se considera parte del espectro de la CIDP. La neuropatía antiMAG se caracteriza por un curso clínico progresivo lento, características predominantemente sensoriales, ataxia y temblor. Aunque la CIDP típica se distingue clínicamente de la CIDP distal o la neuropatía antiMAG, algunos casos con presencia de anticuerpos antiMAG se han descrito recientemente (36).

	También Suponeva et al. (37) concuerda que, la polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP) es una neuropatía disímil tratable. La variedad de formas clínicas y la evolución de la enfermedad pueden dificultar el diagnóstico adecuado y el tratamiento temprano. En un cuarto de los casos, la CIDP comienza de forma aguda, imitando el síndrome de Guillain-Barré. El diagnóstico temprano es especialmente importante debido a las diferencias en el tratamiento y pronóstico de estas condiciones. En este artículo, presentamos un caso clínico de inicio agudo de la CIDP con un análisis detallado del diagnóstico diferencial entre neuropatías inmunomediadas agudas y crónicas (37).

	En esa misma línea Gogia et al. (38), señala que. las polirradiculoneuropatías desmielinizantes crónicas inflamatorias (CIDP) son un tipo de trastorno adquirido mediado por el sistema inmunológico que afecta al sistema nervioso periférico. Aunque presenta diversas manifestaciones clínicas, la presentación clásica incluye una participación simétrica tanto sensorial como motora en las regiones proximales y distales. La CIDP puede tener un curso monofásico, recurrente o progresivo, desarrollándose en un período de más de ocho semanas. El curso de 8 semanas, así como la duración para alcanzar el nadir, ayudan a distinguir la CIDP del síndrome de Guillain-Barré (GBS) u otras polineuropatías desmielinizantes inflamatorias agudas (AIDP). El primer caso fue descrito por Eichhorst Burns en 1890. Aproximadamente el 16% de los pacientes presentan un cuadro agudo de GBS (38).

	En tal sentido Allen & Lewis (39), describe que, desde la introducción de la CIDP en la década de 1970, se han propuesto más de 15 conjuntos de criterios diagnósticos, siendo los publicados en 2021 por la Academia Europea de Neurología/Sociedad de Nervios Periféricos (EAN/PNS) especialmente relevantes para la práctica clínica. Estos criterios ofrecen a los médicos una herramienta valiosa para interpretar los datos recolectados durante la evaluación de pacientes con posibles síntomas de CIDP. La correlación entre diagnóstico y tratamiento resalta la importancia de objetivar la respuesta al tratamiento, y aunque ningún enfoque es perfecto, el uso de resultados de debilidad y discapacidad en la práctica clínica puede ayudar a clarificar las dificultades en la interpretación de la respuesta al tratamiento. La ausencia de beneficio objetivo debe ser considerada al reconsiderar el diagnóstico de CIDP (391).

	En cambio Malik et al. (40), describe el caso de una mujer joven diagnosticada con polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP). El tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas y prednisona no mejoró su condición, y sus síntomas neurológicos empeoraron. Posteriormente, fue readmitida con disnea al esfuerzo, mareos, malestar general y heces negras. La colonoscopía reveló una masa necrótica en el colon ascendente que invadía directamente la segunda parte del duodeno. Los resultados patológicos confirmaron el diagnóstico de un CCR localmente avanzado. Tras la resección quirúrgica del cáncer, su CIDP mostró una resolución dramática sin necesidad de terapia adicional. Los pacientes con CCR pueden desarrollar CIDP como un tipo de síndrome paraneoplásico. Los trabajadores de la salud deben ser conscientes de esta posible asociación, ya que es de suma importancia para la gestión clínica integral necesaria (40).

	En esta investigación se presenta un caso de un hombre de 41 años con diversas condiciones médicas preexistentes, ingresando a emergencia con síntomas sugestivos de síndrome coronario agudo. A pesar de descartar signos cardíacos significativos en los estudios, su historial médico y la presencia de polineuropatía inflamatoria sugieren un síndrome multiinflamatorio sistémico relacionado con un posible síndrome de hipercoagulabilidad. El tratamiento incluye medicamentos, control de signos vitales, fisioterapia y seguimiento neurológico para abordar estas complejas comorbilidades, destacando la presencia de estenosis de canal medular y evidencia de CIDP en estudios complementarios. En constraste, Chauvet, et al. 2022, enfatiza que se ha observado que un subconjunto de pacientes adultos con CIDP resistente al tratamiento presenta anticuerpos contra proteínas paranodales, sin embargo en el caso de un pediátrico, un adolescente de 14 años con una forma grave de CIDP en quien se encontraron anticuerpos positivos contra la neurofascina 155 en su suero. Resistente a terapias convencionales, experimentó una mejoría dramática con el tratamiento de Rituximab, mostrando una discapacidad motora funcional leve a moderada en el seguimiento de 24 meses. En pacientes pediátricos con CIDP que permanecen refractarios a tratamientos convencionales (41).

	Por lo expuesto anteriormente se concluye que, La polineuropatía desmielinizante crónica inflamatoria (CIDP) representa una forma crónica de polineuropatía periférica influenciada por el sistema inmunológico. La carencia de biomarcadores diagnósticos confiables dificulta la identificación de la CIDP, volviendo desafiante su diagnóstico. La falta de reconocimiento temprano en muchos pacientes subraya la importancia de establecer un diagnóstico preciso y oportuno, así como de evitar errores de diagnóstico y tratamientos innecesarios. Identificar las manifestaciones clínicas, electrofisiológicas y de análisis distintivas de la enfermedad resulta esencial para facilitar un diagnóstico rápido, mientras que la comprensión de posibles trampas diagnósticas contribuye a prevenir errores. 

	Esta patología, sigue siendo un área desafiante en el campo de los trastornos autoinmunes que afectan al sistema nervioso periférico. La variedad en la presentación clínica, la dificultad en el diagnóstico y la variabilidad en la respuesta al tratamiento han sido destacadas en numerosos estudios y, en particular, en la revisión del caso clínico presentado. La falta de biomarcadores específicos para el diagnóstico de la CIDP contribuye a los desafíos en su identificación temprana, lo que a menudo conduce a demoras en el inicio del tratamiento.

	La comparación entre el caso clínico y la literatura existente resalta la importancia de un enfoque multidisciplinario en el manejo de la CIDP. La integración de medicamentos, control vital, fisioterapia y seguimiento neurológico ha demostrado ser esencial para abordar las complejidades asociadas con esta enfermedad. El caso clínico con múltiples condiciones médicas preexistentes subraya la necesidad de una evaluación exhaustiva que considere la historia clínica completa del paciente.

	
		Conclusiones



	
		La investigación exhaustiva sobre la Polineuropatía Desmielinizante Crónica Inflamatoria (CIDP) ha profundizado significativamente en nuestra comprensión de esta enfermedad autoinmune que impacta el sistema nervioso periférico. La CIDP, al manifestar desafíos sustanciales en términos de diagnóstico, variabilidad en la evolución y respuesta al tratamiento, subraya la complejidad intrínseca de esta patología. Un análisis detallado de un caso clínico específico, en particular el manejo de un hombre de 41 años con múltiples condiciones médicas pre existentes, ha resaltado la necesidad imperante de un enfoque integral para abordar eficazmente la CIDP.

		La sistematización de la información derivada del caso clínico ha permitido identificar aspectos novedosos en el tratamiento de la CIDP, subrayando la importancia crucial de enfoques multidisciplinarios que abarquen medicamentos, monitoreo vital, fisioterapia y seguimiento neurológico. La comparación de los hallazgos con investigaciones previas ha enriquecido la contextualización del caso clínico, revelando similitudes y diferencias que pueden guiar futuros enfoques terapéuticos.

		El elevado costo de los tratamientos y su emoción en el estilo de vida resaltan la urgencia de investigaciones adicionales para desarrollar estrategias más eficaces y accesibles. En última instancia, esta investigación recalca la necesidad de más estudios y una atención clínica especializada para abordar eficazmente la CIDP, mejorando así la calidad de vida de los usuarios afectados por esta enfermedad autoinmune poco común.
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