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INTRODUCCIÓN

El dolor neuropático (DN) está entre los síndromes más pre-
valecientes como causa de dolor crónico. Pacientes con dolor 
de origen predominantemente neuropático, presentan una 
edad más avanzada y dolor más grave y frecuente que otros 
tipos de dolor crónico. Además, está asociado a los peores 
indicadores de calidad de vida y estado general de salud de 
los pacientes 1-2. El DN tiene etiologías muy diversas y está 
clasificado, de acuerdo con la localización de la lesión o de 
la inflamación en el sistema nervioso, en periférico o central 
3. Un daño tisular no resuelto conlleva al cuadro de dolor per-
sistente y se cree que la sensibilización central sea la respon-
sable de la hiperalgesia secundaria y de la alodinia táctil, que 
son comunes en los procesos inflamatorios y neuropáticos 4.
Woolf y Mannion sugieren que el progreso en el del dolor neu-
ropático periférico, está en la identificación de los mecanis-
mos, y no en los factores etiológicos y en la naturaleza de los 
síntomas 5. Sin embargo, la búsqueda por diversos aspectos 
del DN, incluyendo el examen (clínico) neurológico mínimo 
para formas diferentes de presentación, puede ser fundamen-
tal para la decisión terapéutica, auxiliando al anestesiólogo 
en su trabajo diario de manera pragmática. El entendimiento 
del motivo del dolor debe anteceder al proceso de toma de 
decisión entre las infiltraciones, los bloqueos anestésicos, los 
medicamentos orales y el tratamiento de ayuda.
En algunos pacientes, existe una dificultad en cuanto a la de-
terminación de la naturaleza del dolor estudiada, que puede 
ser central, neuropático periférico, nociceptivo o psicogénico. 
La coexistencia de más de un tipo de dolor puede ser un reto 
para el diagnóstico diferencial, como sucede en el paciente 
atáxico y parético, que, al mismo tiempo necesita exagera-
damente de músculos accesorios y desencadena un dolor 
nociceptivo.
Existen pocos textos en la literatura que abordan específica-
mente el examen neurológico de la DN 6-7. Y lejos de ser ob-
jeto exclusivo del neurólogo, el examen neurológico es, como 
sugiere De Jong, parte del diagnóstico médico 8.
Los métodos de rastreo dirigidos a la identificación del DN, 
como el Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and 
Signs (LANSS) y el Douleur Neuropatique en 4 questions 
(DN4), utilizan una puntuación que se basa en síntomas y 
datos de examen clínico 9. En 2008, la inexistencia de una 
herramienta para el diagnóstico específico, genera una pro-
puesta de clasificación del DN por Treede y col. en "posible", 
sentido apenas hipotético, "probable" y "definitivo", siendo 
que las dos últimas exigen una confirmación a través de un 
examen neurológico 10.

RESUMEN
Resende MAC, Nascimento OJM, Rios AAS, Quintanilha G, Sacris-
tan Ceballos LE, Araújo FP – Perfil del Dolor Neuropático: a Propósito 
del Examen Neurológico Mínimo de 33 Pacientes.

JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS: Existen pocos textos en la literatura 
que aborden el examen neurológico del paciente con dolor neuropáti-
co (DN). El objetivo de este estudio fue evaluar el perfil de pacientes 
con DN a través de examen clínico neurológico.

MÉTODO: En un estudio observacional, una serie de casos de pa-
cientes con DN tuvo un seguimiento en el período de un año. La 
evaluación del examen neurológico fue efectuada durante una visita 
al ambulatorio y a través de un análisis prospectivo. Se incluyeron 
pacientes cuya intensidad de dolor era igual o mayor que seis, según 
la Escala Analógica Visual.

RESULTADOS: El dolor en quemados predominó como descriptor en 
un 54,5% de los pacientes. La polineuropatía fue el estándar clínico-
topográfico predominante (48%) con estándar distal y simétrico, en 
oposición a los cuadros de neuropatía multifocal (15,15%). Las mo-
dalidades termoalgésica y táctil del examen de sensibilidad fueron las 
más comprometidas, y venían acompañadas de alteraciones motoras 
y reflejos profundos, mientras que las modalidades de sensibilidad 
proprioceptiva venían después de aquellas. A pesar de que no había 
ninguna señal o síntoma específico de DN, la quemadura como sín-
toma acostumbra a ser atribuida al acometimiento de las fibras finas, 
como también su estándar típico es la alteración térmico-dolorosa.

CONCLUSIONES: La historia y los descubrimientos del examen fí-
sico son la clave para el diagnóstico de DN. El registro de las altera-
ciones encontradas en el examen debe resaltar el comprometimiento 
observado y así guiar el abordaje diagnóstico y terapéutico y decidir 
si es curativo o paliativo.

Descriptores: EXÁMENES DIAGNÓSTICOS; DOLOR: neuropático



84 Revista Brasileira de Anestesiologia
 Vol. 60, No 2, Marzo-Abril, 2010

RESENDE, NASCIMENTO, RIOS Y COL.

El objetivo del presente estudio fue evaluar a pacientes con 
DN y con mayor enfoque en el examen clínico neurológico 
convencional, y no solamente en los síntomas. Analizando 
el perfil encontrado en los mismos, y a partir de la aplicabi-
lidad de los diagramas de flujo, podemos contribuir con el 
especialista en Anestesiología y añadir datos en cuanto a 
la forma de reconocer el dolor y de evaluar su presentación 
clínica.

MÉTODO

El estudio abordó el análisis observacional descriptivo de 
una serie de casos de pacientes con DN, con seguimiento 
en el Ambulatorio de Neuropatías Periféricas y Dolor Neu-
ropático, o ingresados en el Hospital Universitario Antonio 
Pedro, de la Universidad Federal Fluminense, con al apro-
bación del Comité de Ética de Investigación. La recolecci-
ón de los datos, se extendió al período de marzo de 2006 
hasta marzo de 2007, y estuvo basada en la evaluación del 
examen neurológico clásico propuesto por De Jong 8, sien-
do aplicado a través de diagramas de flujo (1 y 2). La re-
producción del examen inicial se analizó a cada tres meses 
por los mismos médicos, siendo dos de ellos neurólogos 
(OJMN y GQ) y un anestesiólogo (MACR). Utilizamos la 
Escala Analógica Visual (VAS) como método de evaluación 
de la intensidad del DN, y para la inclusión en el estudio 
era necesaria la intensidad de dolor igual o mayor que seis 
considerada dolor de carácter intenso, según el método 11, 
siendo excluidos pacientes con tres o con más afecciones 
clínicas y con historias clínicas incompletas.

Algunos materiales para el examen de sensibilidad superficial 
estaban a disposición, como pedazos de algodón y pinceles, 
estilete rombo y tubos de ensayo, uno con agua caliente y 
otro con agua fría. Se investigaron la sensibilidad táctil, la tér-
mica y la dolorosa. Además de la localización, la descripción 
del examen indicaría y graduaría también, las alteraciones 
encontradas. Durante el examen de la sensibilidad profunda 
fueron investigadas la sensibilidad vibratoria (palestesia), tes-
tada por medio de diapasón de 128 vibraciones por segundo; 
la sensibilidad a la presión (barestesia), a través de compre-
sión digital o manual en los músculos o en cualquier parte del 
cuerpo; la sensibilidad cinético-postural, por desplazamiento 
suave de segmentos corporales (el pie, el pulgar), y el recono-
cimiento de los posicionamientos. Los reflejos profundos (pro-
prioceptivos o miotáticos), fueron examinados bilateralmente 
a través de la percusión con un martillo en el tendón muscular 
del flexor de los dedos, bicipital, tricipital, aquíleo y del pate-
lar. El examen de la fuerza tuvo en cuenta el uso de la escala 
para test muscular manual, a tono con el Medical Research 
Council (MRC), cuya puntuación es de 0 a 5 para cada gru-
po muscular testado (variando de: 0 para ningún movimiento; 
grado 1 para tono presente; 2 para movimiento en el plano; 3 
vence la gravedad sin resistencia; 4 vence la gravedad contra 
la resistencia; hasta 5 para fuerza muscular normal). El tono 
muscular y la coordinación también se evaluaron.
Entraron en el análisis: el sexo de los pacientes, la edad, la 
duración de los síntomas, la distribución del número de pa-
cientes por afecciones clínicas agrupadas (etiología), inciden-
cia de descriptores libres para el dolor en las afecciones clí-
nicas y el estándar neurológico clínico-topográfico observado 
en los pacientes. En la investigación se citó como descriptor 
más de un carácter cualitativo, siendo entonces solicitado al 
paciente que mencionase el de mayor predominio.

Queja principal

Distribuición del dolor con neuroanatomia plausible o

la Historia sugstionada de lesión ou enfermidad relevante
Caracteres

A: La presencia de las estructuras nerviosas lesionadas:
mononeuropatia, mononeuropatia múltiple, polineuropatia, 

radiculopatia, plexopatia, polirradiculoneuropatia, otros.

Dolor neuropática

DEFINITIVA

B: Examene neurológico qué demostram:
sencibilización (p. ex: alodinia); y/o hipo/anestesia 

termoalgésica; y/o alteración 

Historial

Localización

Examene

Neurológico

Dolor neuropática

PROPABLE

Dolor

Examene mínimo
dolor neuropática

Cinético-
postural

Anamnesis
Examene

físico

Sensibilidad Motilidad Reflejos

Exteroceptiva Proprioceptiva Fuerza

Térmica

Tactil Pression Marcha

Dolorosa Vibratoria

Tono
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RESULTADOS

La casuística contó con 33 pacientes diagnosticados con do-
lor del tipo neuropático. El dolor se aislaba o asociaba a sínto-
mas sensitivos presentes con otras alteraciones, observadas 
en el examen neurológico a lo largo de un año (Tabla 1) .
El promedio de edad de los pacientes era de 51 años, y el 
promedio de duración de los síntomas al inicio del estudio en 
la serie de casos fue de 57 meses, con valor discrepante ob-
servado en uno de los pacientes, cuyo dolor se extendió por 
324 meses relacionado con el trauma de nervio ciático.
Cuando se distribuyeron de acuerdo con los grupos que iden-
tificasen la naturaleza de las causas de DN, con mayor fre-
cuencia, los pacientes tenían disturbios metabólicos (Tabla 
2). Entre las condiciones metabólicas, la mayor incidencia 
encontrada fue la de diabetes melito, en nueve de los once 
casos. Las otras causas metabólicas fueron el hipotireoidis-
mo y la insuficiencia renal crónica.
El segundo mayor grupo reunió afecciones de naturaleza in-
fecciosa. Fueron siete casos, siendo dos por hepatitis (virus 
C y otro por el virus B); dos casos por hanseníasis; un caso 
por herpes zóster; un caso por HTLV-1 y un caso de infección 
por herpes simple.
Entre las Neuropatías idiopáticas encontramos un caso de 
plexopatía, con dolor punzante y atrofia proximal en el miem-
bro superior izquierdo; un caso de síndrome dolorosa comple-
ja regional-I (SDCR-I); un caso de neuralgia trigeminal.
Dos casos fueron considerados como trauma directo al nervio 
periférico. Uno de ellos ocurrió por un proyectil de arma de 
fuego en la topografía del nervio ciático derecho, el otro, por 
un trauma quirúrgico al nervio safeno durante la resección de 
hamartoma.

Las enfermedades desmielinizantes en la casuística fueron 
representadas por un caso de síndrome de Guillain-Barré y 
un caso de polirradiculopatía inflamatoria desmielinizante cró-
nica, ese asociado a un cuadro de neurofibroma.
Los casos de DN por proceso degenerativo de la columna ver-
tebral, abarcaron un caso de hernia discal L5-S1, no sometido 
a procedimiento quirúrgico, y otro de dolor post-laminectomía, 
en dos segmentos abordados L4-L5 y L5-S1. 
Dos pacientes tuvieron neuropatía de naturaleza tóxica. Uno 
de ellos, con cuadro etílico-carencial de larga duración y el 
otro caso atribuido a la toxicidad crónica por metal pesado 
(plomo), observado en un paciente con proyectil de arma de 
fuego en topografía intra-articular por 13 años. 
Bajo el término "otros" se relacionaron condiciones diversas, 
como amiloidosis (hereditaria); dolor oncológico por linfoma 
abdominal con características de dolor mixto (neuropático y 
nociceptivo); dolor de naturaleza central en paciente con se-
cuela de accidente vascular cerebral (AVC) y dolor talámico; 
un caso de lupus eritematoso sistémico (LES), en que la biop-
sia de nervio sural reveló vasculitis con necrosis focal.
El dolor en quemadura predominó en 18/33 (54,5%) de los pa-
cientes, seguido por dolor en hormigueo/ardor en 8/33 (24,2%) 
(Tabla 3). El mayor tiempo de duración de los síntomas se cor-
relacionó con el tipo en quemadura, y pacientes con neuropatía 
metabólica que presentaron un indicador de 7/11 (63,6%). 
Los casos de polineuropatía fueron predominantes en la muestra 
y estaban asociados al dolor intenso e hipoestesia en guantes y 
medias (o calcetines), con un predominio de quejidos sensitivos 
en los miembros inferiores y debilidad simétrica, y con una dismi-
nución de los reflejos profundos (Tabla 4 y 5). En esos casos, se 
observó VAS con un promedio menor (7) cuando se le comparó 
con los casos de mononeuropatía y radiculopatía, pero superior 
al índice observado en los de neuropatía múltiple. La duración 
de los síntomas en ese grupo fue superior a todos los demás 
estándares de presentación.
Los cinco pacientes con mononeuropatía múltiple eran del 
sexo femenino y tenían diagnósticos de SDCR, LES, hanse-
níasis, diabetes melito y hepatitis C. Además del carácter mul-
tifocal de la lesión nerviosa, había un envolvimiento que no 
siempre se inició de forma concreta y simultánea, sino como 
un aspecto progresivo y asimétrico. La hipoestesia táctil-dolo-
rosa fue la característica más encontrada en ese grupo.
De cinco casos analizados como mononeuropatía, dos fue-
ron relacionados con trauma. Los demás, con herpes simple 
incluso en lesiones detectables, con neuralgia del trigémino y 
con hanseníasis. La disestesia, sensación anormal o incómo-
da, con o sin estímulo, fue la característica más presente.
Casos de radiculopatía relacionados con procesos de hernia 
discal estuvieron relacionados con la lesión L5-S1, con reflejo 
aquíleo comprometido, y con el comprometimiento de dorsi-
flexión de los dedos del pie y eversión del pie. En esos, se 
registró un predominio de alteraciones de reflejo y fuerza. Sin 
embargo, otras causas de radiculopatía, como la neuralgia 
post-herpética y la diabetes con el acometimiento de los seg-
mentos torácicos, tuvieron una fuerte alodinia.
La diabetes se desatacó como una afección más presente 
entre las polineuropatías, pero también se presentó como una 

Tabla 1 – Caracterización Clínica y Demográfica de los 
Pacientes

Distribución de los casos
(n = 33)

Sexo

 Masculino 14 (42,5%)

 Femenino 19 (57,5%)

Edad (años) 51 (2872)

Duración de los síntomas (meses) 57 (1-324)

Tabla 2 – Distribución de los Pacientes Según la Etiología

Nº de casos

Neuropatías por disturbios metabólicos 11 (34%)

Neuropatías infecciosas 7 (21%)

Neuropatías idiopáticas 3 (9%)

Neuropatías tóxicas 2 (6%)

Neuropatías traumáticas 2 (6%)

Neuropatías por degeneración de la columna 2 (6%)

Neuropatías desmielinizantes 2 (6%)

Otros 4 (12%)
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mononeuropatía múltiple y radiculopatía. Las causas de DN 
de naturaleza central fueron apenas dos en toda la muestra: 
el dolor talámico y mielopatía del HTLV-1 (6%).

DISCUSIÓN

El dolor o la quinta señal vital, debe ser obligatoriamente re-
conocida y tratada por el médico, independientemente de su 
especialidad. Sin embargo, algunos profesionales como los 
anestesiólogos, a través de procedimientos, están capacita-
dos para no permitir que sus pacientes sientan dolor. La cues-
tión fundamental es incorporar subsidios para que ese espe-
cialista comprenda la naturaleza compleja, pero sin embargo 
plenamente distinguible, de presentación del DN a través de 
un examen neurológico mínimo. Pese a la diversidad de en-
fermedades relacionadas, existen estándares definidos para 
la topografía sensitivo-motora cuya identificación establece 
límites para posibles afecciones 12.
Aunque apenas 33 casos de DN hayan sido relacionados y 
constituyan una pequeña muestra, dentro de su contexto ellos 
son representativos, aunque no tengan significado estadístico. 
Un factor limitante a ser considerado para el tamaño de la mues-
tra fue la VAS igual o superior a seis centímetros, asumida como 

paradigma para los pacientes de la serie de casos. Los dolores 
superiores a seis ya se consideran como de carácter intenso. 
Consideramos la VAS un método de fácil manejo y con un alto 
índice de reproductividad en nuestra muestra. Los cuestionarios 
y evaluaciones más complejas, con evaluación de la calidad de 
vida y estado de humor, no cabían en el estudio propuesto a 
causa de la variabilidad de las comorbidades relacionadas. 
La muestra reveló un predominio del sexo femenino, y este 
dato, aunque fuere inconsistente como perfil epidemiológico 
por la ausencia de un mejor delineamento, confirmó las evi-
dencias de una mayor propensión entre las mujeres de dolo-
res crónicos13. La distribución de la edad, con el promedio en 
51 años, confirma el aumento de la prevalencia del DN rela-
cionado con la longevidad de los pacientes, principalmente 
en cuanto a la posibilidad de comorbidades, como la diabetes 
melito. Los factores de riesgo que la literatura cita para el do-
lor crónico son el sexo femenino y la avanzada edad14,15.
Al estudiar el dolor en ancianos, Helme consideró el dolor 
crónico como el que rebasa los tres meses y evaluó el dolor 
agudo en un período inferior a tres meses 16. El tiempo de 
síntoma sensitivo hasta la llegada al ambulatorio reveló un 
predominio de la distribución en el intervalo entre uno y cinco 
años en un 58% de los pacientes. Tal valor, cuando se le 
añade el porcentaje de pacientes entre cinco a diez y superior 
a diez años, aumentó para 82% de los casos.
Pese a que ninguna señal o síntoma sea específico del DN, 
la identificación de los descriptores libres para el dolor fue útil 
porque reveló características de la propia muestra. Algunos 
trabajos defendieron el uso de palabras clave y de descrip-
tores verbales en la calificación de los síntomas, bajo la for-
ma de instrumentos de rastreo del DN 9,17,18. La quemadura 
como síntoma acostumbra a ser atribuida al acometimiento 
de fibras finas, mientras que el hormigueo a las fibras gruesas 
y el dolor en punzada se le atribuye a la combinación entre 
neuropatía de fibras finas y gruesas 12.
El estándar típico de la neuropatía de fibras finas es la altera-
ción de sensibilidad térmico-dolorosa 19. Ocurre a menudo en 
pacientes por encima de los 50 años en los cuales la sensi-
bilidad a la picada de la aguja en los pies disminuye y se ex-
tiende de forma centrípeta hasta el nivel de las rodillas, pero 
difícilmente por encima de ellas. Cuando existe un compro-
metimiento de fibras finas y gruesas, se observa una dismi-
nución de la propriocepción, déficit de reflejos de estiramiento 
muscular y debilidad muscular, como evolución en un período 
más tardío de las neuropatías periféricas dolorosas 20,21.
La lesión en el sistema nervioso periférico puede tener pre-
dominancia axonal o desmielinizante y comprometer nervios 
sensitivos o motores, fibras finas o más gruesas. Las lesio-
nes y los procesos degenerativos de las células de Schwann 
pueden ser ocasionados por grados moderados de isquemia, 
aunque las isquemias graves provocan una lesión axonal con 
degeneración Walleriana y dolor, mientras las neuropatías 
desmielinizantes acostumbran a ser menos dolorosas cuando 
se les compara a aquellas generadas por lesión axonal 8.
Con aspecto de bulbo, el neuroma normalmente ocurre por 
medio de regeneración axonal desorganizada secundaria a 
la lesión nerviosa parcial o completa 22. Al ser estimulado por 

Tabla 3 – Descriptores Libres para Dolor

Tipo Nº de casos (%)

Dolor en quemaduras 18 (54,5%)

Dolor en hormigueo 8 (24,3%)

Dolor en punzada 4 (12,1%)

Dolor palpitante 2 (6,1%)

Dolor en choque 1 (3,0%)

Tabla 4 – Estándar Neurológico Clínico-Topográfico

Tipo Nº de casos (%)

Polineuropatía 16 (48,48%)

Neuropatía múltiple 5 (15,15%)

Mononeuropatía 5 (15,15%)

Radiculopatía 4 (12,12%)

Plexopatía 1 (3%)

Mielopatía 1 (3%)

Dolor talámico 1 (3%)

Tabla 5 – Características de los Pacientes con Polineuropatía 
al Examen Neurológico

Tipo Nº de casos (n = 16) (%)

Hipoestesia térmico-dolorosa 13 (81,25%)

Hipopalestesia 10 (62,50%)

Alteración de fuerza 10 (62,50%)

Alteração de força 8 (50,00%)

Hipoestesia táctil 7 (43,75%)

Alteración de marcha 6 (37,5%)

Alteración de fuerza 6 (37,5%)
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presión, tensión y/o hipoxia, se hace doloroso. El trauma qui-
rúrgico o no del nervio periférico con formación de neuromas 
está entre las causas más frecuentes de DN.
El estudio presentado arrojó un grupo heterogéneo de causas 
de DN, sin embargo el estándar clínico-topográfico fue más 
homogéneo. En el examen neurológico, se destacó el están-
dar observado como polineuropatía (48,4%), mientras que las 
mononeuropatías multifocales y focales juntas respondieron 
por un 30,3% de los casos y las radiculopatías, por un 12%. 
No observamos DN aislado, con la ausencia de otros encon-
trados en el examen. Todos los casos tenían manifestaciones 
asociadas, y la distribución del dolor permitió la caracterizaci-
ón topográfica, con el predominio de modalidad termoalgési-
ca, que denotó el comprometimiento de las fibras finas.
La disfunción autonómica fue vista en casos de polineuro-
patía con diabetes, pero también en el caso asociado a la 
amiloidosis y a la neuropatía tóxica del alcohol. La SGB fue 
una causa más con ese componente observado también y 
citada en la literatura 23. Otro ejemplo de disautonomía impor-
tante con alteraciones sudomotoras, vasomotoras y edema, 
además de alteraciones tróficas, fue la SDCR-I, interpretada 
como mononeuropatía múltiple en miembro superior.
En un examen neurológico mínimo, con la evaluación de la sen-
sibilidad, motricidad y reflejos, conseguimos identificar los están-
dares clínico-topográficos de la DN. Así, podemos tratar de redu-
cir en la práctica clínica la tendencia de definir como neuropático 
a cualquier presentación clínica del dolor 24. Los cuestionarios y 
los métodos como el LANSS y el DN4 consideran los síntomas 
y los datos del examen, como una presencia de alodinia y límite 
al toque. Sin embargo, el dolor como consecuencia de alguna 
lesión o enfermedad que afecta al sistema somatosensitivo solo 
se confirma a través de un examen neurológico 25.
Las alteraciones de DN encontradas podrían variar de distribu-
ción anatómica en el caso de un mayor número de pacientes en 
la casuística y clínicas diferenciadas para el análisis. La evalu-
ación en el ambulatorio de neurocirugía, tal vez arrojase como 
causas predominantes, las relacionadas con las radiculopatías, 
en función de un mayor número de pacientes clínico-quirúrgicos 
con acometimiento de la columna vertebral cervical o lumbar, y 
seguramente presentaría un mayor porcentaje de mielopatías 
compresivas o no. La polineuropatía preponderó en un número 
de casos, resultado concordante no solo con las afecciones me-
tabólicas, sino con varias otras condiciones clínicas (infecciosas, 
tóxicas, desmielinizantes), existentes en nuestro medio.
El predominio de pacientes con disturbios metabólicos en el 
ambulatorio de neurología puede ser interpretado como un 
sesgo, peor también puede indicar una dificultad de control 
glucémico ideal en una gran parte de los diabéticos e incluso 
en pacientes con intolerancia a la glucosa que evolucionan 
con neuropatía.
Según una visión pragmática, en muchas ocasiones asociada 
a la actividad del anestesiólogo, no debe faltar el rigor de la 
evaluación preoperatoria. El entendimiento de las alteracio-
nes neurológicas ayuda en el ambiente de diagnóstico y el 
tratamiento de pacientes con dolor. La historia y los descubri-
mientos del examen físico continúan siendo la clave para el 
diagnóstico de DN en los pacientes. A su vez, el registro de 

las alteraciones encontradas en el examen, debe resaltar el 
comprometimiento observado y así guiar el abordaje diagnós-
tico y terapéutico, y determinar si será curativo o paliativo.
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