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INTRODUCCION

Las neuropatias diabéticas (ND) se han definido como la
presencia de sintomas y/o signos de disfuncioén de los ner-
vios periféricos en pacientes con diabetes tras la exclusion
de otras causas'?. La ND es una complicacién comtin y a me-
nudo incapacitante que puede acarrear la muerte o la amputa-
cién de una extremidad; es un estado clinico en el que el pa-
ciente se queja de dolores o parestesias en las extremidades o
en él se demuestra la existencia de déficit neurolégicos capa-
ces de causar problemas en los pies®. La neuropatia incluye
manifestaciones tanto somdticas como autondmicas del siste-
ma nervioso periférico, y no puede diagnosticarse sin un exa-
men clinico cuidadoso, ya que la ausencia de sintomas no es
igual a ausencia de neuropatia pues la ND asintomatica es
comun*>,

CLASIFICACION DE LAS NEUROPATIAS DIABETICAS

Existen numerosas clasificaciones de los sindromes que
afectan a los pacientes diabéticos. En la tabla 1 se expone
una clasificacién clinica y en la tabla 2, la de Thomas®.

ETIOPATOGENIA
Multifactorial

La hiperglucemia es la causa primaria que incrementa la
acumulacién de sorbitol y fructosa en los nervios junto con la
disminucién del mioinositol y Na/K ATPasa 4.

Otros mecanismos

— Inmunolégicos: anticuerpos antigangliésidos.
— Anticuerpos antifosfolipido.
— Insuficiencia microvascular.

MONONEUROPATIAS
Sindrome del tunel carpiano

Resulta de la compresion del nervio mediano por el ligamen-
to carpal. Es la neuropatia por atrapamiento mas comun; ocu-
rre en el 20-30% de los pacientes diabéticos. Su sintomatolo-
gia puede variar desde parestesias en los dedos hasta un dolor
profundo que irradia hasta el antebrazo®®.
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Neuropatia del nervio ulnar

Por compresion del nervio ulnar, da lugar a parestesias en
el cuarto y quinto dedos, con disminucién de la masa muscu-
lar hipotenar.

Neuropatia del nervio radial

Provoca déficit motor, con caida de la mufieca.

Neuropatia del nervio peroneo comun

Provoca debilidad en los dorsiflexores del pie, el tipico pie
caido, pero sin dolor ni parestesias!”.
Neuropatias oculares

Sobre todo, de los pares III, IV y VI. La presentacién cla-
sica es una diplopia aguda, con ptosis asociada a cefalea del
mismo lado®.

TABLA 1. Clasificacion clinica de las neuropatias
diabéticas

Polineuropatias
Sensoriales:
Aguda sensorial
Cronica sensoriomotora
Autondémicas
Cardiovascular
Gastrointestnal
Genitourinaria
Amiotrofia proximal y motora
Troncal
Mononeuropatias
Periférica aislada
Mononeuritis multiple

TABLA 2. Clasificacion de Thomas® de las neuropatias
diabéticas

Répidamente reversible
Neuropatia hiperglucémca
Polineuropatia simétrica generalizada
Sensoriomotora
Aguda sensitiva
Autonémica
Neuropatias focales y multifocales
Craneal
Toracolumbar
Focal en la pierna
Amiotrofia motora proximal
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Neuropatia facial

La diabetes es la mas frecuente de las causas idiopéticas de
pardlisis de Bell. Tiene un comienzo agudo, con debilidad
unilateral de los musculos de la cara, ensanchamiento de la fi-
sura palpebral e hiperacusia.

AMIOTROFIA DIABETICA

Aparece en pacientes diabéticos tipo 2, de 50 a 60 afios de
edad, con dolor importante, debilidad y atrofia de los muscu-
los proximales del muslo, debidos a una vasculitis epineural
del nervio cutdneo intermedio del muslo con infiltracién infla-
matoria de células y linfocitos By T.

RADICULONEUROPATIA TRONCAL

Afecta a pacientes con diabetes tipo 2 de edad mediana o
avanzada. El cuadro es de presentacién aguda, se describe
como una sensacion de quemazdn, acompaifiado de exacerba-
ciones nocturnas con dolores lancinantes con distribucion se-
gin los dermatomas®.

NEUROPATIA CRONICA SENSORIOMOTORA (PND)

Es la mds comtin de las manifestaciones de la neuropatia
diabética, tiene un comienzo insidioso y aparece tanto en pa-
cientes con diabetes tipo 1 (30%) como tipo 2 (36-40%), y
va aumentando en relacién con la edad y la duracién de la
diabetes!'"'3. La presentacidn clinica de los sintomas tiende
a ser intermitente, el dolor es mds pronunciado por las no-
ches y ademds se acompaifla de adormecimiento, inquietud
y sensacién de piernas muertas. En el examen clinico, apa-
recen pérdida sensorial simétrica en una distribucién en
calcetin, con disminucién de los reflejos aquileos e inclu-
so los rotulianos, en casos més graves. La debilidad muscu-
lar es poco frecuente, salvo en casos muy avanzados'*!3, en
los pequefios musculos de los pies y las manos, pero si lo
son los sintomas de neuropatia autonémica, como piel seca
y callos plantares.

Diagnéstico

1. Clinico: a partir de cuestionarios sencillos de la presen-
cia o no de una serie de sintomas, como el Michigan Neuro-
pathy Screening Instrument (MNSI) o de signos como el
Neuropathy Impairment Score (NIS), que combina el diapa-
son de 128 Hz, la sensacién de frio-calor, el pinchazo y los re-
flejos aquileos o el test del grupo de Toronto'*!5.

2. Pruebas instrumentales: a) monofilamento, de Semmes-
Weinstein, de 5.07. Mide la sensibilidad en 4 sitios estandar
de cada pie: las cabezas del primer, el tercer y el quinto me-

TABLA 3. Estadios evolutivos de la polineuropatia
diabética

Estadios Caracteristicas

No neuropatia

Polineuropatia
diabética clinica

Croénica dolorosa

Sin sintomas ni signos

Pinchazos-quemazoén-disminucion
de reflejos

Sintomas graves-hiperestesia

Calambres-insensibilidad
dolorosa-reflejos ausentes

Aguda dolorosa
Indolora con pérdida
sensorial parcial

o total
Complicaciones Lesiones de pie diabético-deformidad
tardias neuropatica
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tatarsianos y el dedo gordo'®'”; b) diapasén graduado de Ry-
del-Seiffer, y ¢) discriminador circunferencial tactil.

3. Pruebas sensoriales cuantitativas (QST): a) prueba del um-
bral de vibracién (VPT), que mide la activacién de los meca-
norreceptores y su conduccién por los axones de fibras mieli-
nizadas gruesas de la columna dorsal. Tienen una buena
correlacion entre los umbrales altos (> 25 V en el biotensiome-
tro) y complicaciones futuras a 4 afios de pie diabético; b)
prueba de umbral térmico: mide la sensacion térmica conduci-
da por las fibras delgadas mielinizadas y no mielinizadas de los
tractos anterolaterales de la columna espinal. Existe una buena
correlacion con los umbrales de vibracion alterados, aunque, a
veces, puedan estar disociados, lo que refleja una neuropatia de
fibras largas o cortas'®?; ¢) pruebas de la funcién autonémica:
miden la respuesta cardiovagal y la funcién adrenérgica. Las
mads utilizadas son la variacion de la frecuencia cardiaca con la
inspiracién profunda, la maniobra de Valsalva o el ortostatis-
mo, entre otras'®, ademds de la variacién de la presién arterial.

4. Electrofisiologia: existe una bateria de pruebas electro-
fisioldgicas que miden la velocidad de la conduccién motora
o sensitiva, la amplitud de la sefial neural y la sincronia de las
fibras musculares activadas por la sefial nerviosa, entre
otros?'?2, Las mas usadas son: a) la velocidad de conduccién
nerviosa, que sirve para determinar el comienzo de la PND, la
progresion con el tiempo de evolucién y los cambios con los
tratamientos empleados (p. €j., el efecto del buen control glu-
cémico o las terapias farmacoldgicas ensayadas)®?; b) la
amplitud del pico tras una maxima estimulacién o bien el
drea o la duracién del estimulo, y ¢) onda F, sobre todo para
la polineuropatia axonal.

5. Biopsia del nervio: es un instrumento invasivo para pa-
cientes con neuropatia de origen conocido o pacientes diabé-
ticos con neuropatias atipicas. Deja secuelas tras de si, como
dolor persistente en el lugar de la biopsia, parestesias y défi-
cit sensoriales en el territorio del nervio sural, el nervio mas
utilizado.

6. Biopsia de la piel: para estudio directo de las fibras ner-
viosas pequefias epidérmicas.

7. Resonancia magnética de la columna espinal.

Ha habido una serie de consensos en relacién con la PND
en los tltimos afios para su clasificacién y su tratamiento, y se
ha establecido una serie de estadios en la evolucién de la en-
fermedad (tabla 3).

TRATAMIENTO

1. Tratamiento preventivo. La normoglucemia previene la
aparicion y retarda la progresion de la PND. Estudios a largo
plazo, tanto en diabetes tipo 1 como 2, demuestran el efecto
de la mejoria de la glucemia o su normalizacién en la progre-
sién de la ND*2.

2. Inhibidores de la aldosa reductasa. Aunque prometedo-
res, por su mecanismo de accién, no han demostrado eviden-
cias terapéuticas duraderas, y se han retirado por toxicidad
(tolresta, zenarestat, alrestatina) o por eficacia dudosa (epal-
restat)6?7,

3. Neurotrofinas®®%.

4. Inhibidores de la fosfocinasa.

6. Tratamientos sintomaticos. No tienen efecto en la histo-
ria natural de la neuropatia que avanza hacia la pérdida pro-
gresiva de funcién.

— En primer lugar, hay que excluir otras causas de neuro-
patia, alcohol, tumores o fairmacos.

— Hay que mejorar el control metabdlico.

— Férmacos: los antidepresivos triciclicos (amitriptilina e
imipramina) inhiben la recaptacion de la noradrenalina y la se-
rotonina. Las dosis habituales se sitiian entre 25 y 150 mg/dfa.
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TABLA 4. Esquema basico del tratamiento del dolor neuropatico

Dolor Dolor continuo y paroxistico Otros sintomas neuropéaticos Suefio Opioides
Leve Gabapentina 300 mg/8 h Anmitriptilina 5-10 mg noche Suficiente Tramadol si dolor
Moderado | Gabapentina 400 mg/8 h Amitriptilina 10-20 mg/noche | Zolpidem 10 mg/noche 200-400 mg/dia
+ capsaicina
Grave Gabapentina 600 mg/8 h o Anmitriptilina 10-20 mg/noche | Zolpidem 10 mg/noche Fentanilo 25-50 pg/72 h
topiramato 25-200 mg/12 h + capsaicina

Los efectos colaterales son sequedad de boca y sedacion. En
casos resistentes, es Util la combinacién con tranquilizantes o
electroterapia transcutanea®®>!.

7. Inhibidores de la recaptacion de la serotonina: la paroxe-
tina y el citalopram mejoran el dolor neuropético.

8. Anticonvulsivos: la gabapentina, con una estructura simi-
lar al 4cido gammaaminobutirico, se emplea a dosis entre 900
y 3.600 mg/dia, y mejoran el dolor con minimos efectos sobre
el suefio®>

9. Lamotrigina.

10. Antiarritmicos: mexiletina, estructuralmente andlogo
de la lidocaina.

11. Opioides: tramadol, analgésico no narcético eficaz en el
tratamiento del dolor neuropatico.

12. Tratamientos tépicos: capsaicina®, acupuntura.

Un esquema bdsico del tratamiento del dolor neuropdtico se
expone en la tabla 4.
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