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Laslesionesdelsistemanerviosopor diabe-
tesmellitus, puedenmanifestarsecomosindromes
clinicos dados por lesiones especificas de diabe-
tes (v. gr. polineuropatia simétricadistal); también
pueden ser consecuencia de una aterosclerosis
acelerada conducente ainfarto de la arteria cere-
bral o espinal que produce un déficit neurolégico
focal (v. gr. paraplejia). La funcién anormal de los
nervios autbnomos o Somaticos que genera estos
sindromes se denomina colectivamente como
"neuropatia diabética".

La prevalencia real de neuropatia entre la
poblacién es desconocida. Depende en parte de
los criterios para su diagndstico; asi por ejemplo,
por via del examen de velocidad de conduccion
nerviosa practicado a un grupo de pacientes no
seleccionados se demostr6funcion alteradaen el
71%. entanto que laneuropatia sintomética clinica
es de frecuencia mucho menor y no representa
amenazapotencialalgunaparael enfermocomolo
es el casode nefropatiadiabética. No obstante, la
neuropatia puede ser causa de invalidez severa
por dolor, debilidad notoria y funcion alterada del
intestino o la vejiga. Ademas, da lugar a trauma
repetidode piernasy pies (por pérdidade sensibi-
lidad) fuente de Ulceras no cicatrizantes cuyo tra-
tamiento puede culminar en amputacion.

*Académico numerario.

Las distintas formas de neuropatia se divi-
denentres tipos principales: 1.-)compromisomdl-
tiple de nervios periféricos en forma simétrica
(polineuropatia periférica simétrica); 2.-)compro-
miso de uno o0 mas troncos nerviosos especificos
Imononeurouatia.mononeuritismultiple); 3.-com-
promisodel sistemanerviosoauténomo({neuropatia
autonomicao vegetativa). Estos sindromes difie-
renenmanifestaciones clinicas, hallazgos histol6-
gicos y prondstico. El hallazgo més comun, en
todas las formas de neuropatia diabética, es la
elevaciondel contenidoproteicoenliquido cefalo-
rraquideo, lo que puede preceder a la neuropatia
clinicamente manifiestaen pacientes diabéticos.

Polineuropatiaperiférica simétrica

Este trastornoes el mas comun de las neuro-
patias diabéticas. Se caracterizapor el desarrollo
de unapérdidasensorialsimétrica,mas acentuada
en las porciones distales de las extremidades
inferiores; la falla motora y el compromiso de las
extremidades superiores se ven con menos fre-
cuencia. Los sintomas son de caracter insidioso,
con sensacion de adormecimiento y prurito en
fases iniciales, con parestesias, sensacion que-
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mante, dolor agudo y punzante después; el dolor
es de predominio nocturno. A pesar de cierta
insensibilidad la hiperestesia es de hallazgo co-
mun. Es tipico que con la ambulacién o marcha
hayamejoriaclinica(datoque sirve como diagnés-
tico diferencial de la insuficiencia vascular mani-
festada por claudicacién). Al examen fisico se
encuentradisminucion dela sensibilidadvibratoria
V ausenciadel reflejo aauileo. En los casos avan-
zados se puede tener pérdida de todas las moda-
lidades sensoriales (tacto, dolor, posicién) con
distribucionen calcetin. Esta pérdida de sensibili-
dad es causade Ulceras neuropéticas, a menudo
profundasy penetrantes, articulaciones de Charcot
(tarsometatarsalo metatarsofalangica). Losrayos
X demuestran desmineralizacion 6sea y desfa-
samiento de la superficie articular. La insensibili-
dad y traumatismo constante puede dar lugar a
infecciones frecuentes o quemaduras al lavarse
con agua caliente.

Mononeuropatia

Cuando se ven afectados uno o varios troncos
nerviosos especificos se denominamononeuritis
multiple. Los nervios periféricos afectados con
maés frecuencia son el femoral, obturador y los
ciaticos en extremidades inferiores mientras aue
en las superioreses el nerviomedianoque puede
daratraoamientocomo es el sindrome delttneldel
carpo (compresiéndel nervio mediano). Elinicio es
abruptocaracterizadopor debilidad,dolory atrofia
muscular. La amiotrofiadiabéticaes un sindrome
que afecta los muasculos pélvicos y con menor
frecuencia los del hombro; se caracteriza por
debilidadsevera, fasciculacionesy dolorsin pérdi-
daclinicaevidente de la sensibilidadsensorial.La
mononeuropatiapuede tener tambiénla formade
paralisisdelosnervioscranealesenformamultiple
o0 aislada, siendo los oares Ill, IV V VI los aue se
afectan con més frecuencia. En contraste con la
polineuropatia oeriférico desmielinizante,se cree
que las mononeuropatias sonde origenvascular,
va que cuando se obtiene controladecuadode los
niveles circulantes de glucosa su curso no se
afecta. El pronéstico es por lo general bueno con
recuperacion funcional y desaparicién de dolor
entre 6 y 18 meses.

Neuropatia autbnomao vegetativa

Lasanomaliasdel sistemanervioso autbnomo
son frecuentesen pacientescon diabetes mellitus
de laraa evolucién. sobre todo en aquellos con
polineuropatia periférica. Exhiben alteraciones en
la frecuencia cardiaca (taguicardia de reposo).
tension arterial (hipotensién ortostatica),'de la
funciénurogenital (impotencia, eyaculacionretré-
grada, incontinencia urinaria e incapacidad para
vaciar la vejiga en su totalidad) y gastrointestinal
(alteracionesde la motilidad esofagicae intestinal
[retardoen eltiempodevaciamiento], retenciénde
contenido géstrico [gastroparesis diabeticorum],
con nausea, vémito o disfagia, es tipicala ausen-
ciade reflejonauseosoalaexploracion,diarreade
predominionocturno,esteatorreay pérdidaimpor-
tante de peso [caquexia neuropética diabética]).

Fisiopatogenia

La fisiopatogeniade la neuropatia se explicaa
travésde laviadelospoliolesyaelbajo contenido
celularde mioinositolreducciénde Na+, K+ - ATP
asa, dentro de la fibra nerviosa diabética, con
posible formacionde anticuerposantineurotrans-
misor (GABA éacido gama amino-butirico). Tam-
biénsehanconsideradofactoresvascularescomo
la obliteraciénde los vasa nervorum (Figura1).

Tratamiento

La polineuropatia subclinica con disminucién
de la velocidad de conduccion nerviosa presente
en diabéticos dependientesde insulina (tipo I) de
reciente diagndstico,revierte normalmente con la
administracion de insulina. El tratamiento con
insulina, se hademostradoque tiene fuertes efec-
tospreventivos.Eltratamientodelapolineuropatia
es eminentementesintomaticoy dirigido a mitigar
el dolor; éste debe intentarse inicialmente con
analgésicossimples (aspirina o acetaminofén).En
pacientes con disestesiasquemantes puede utili-
zarse la aplicaciéntdpica de capsaicina. Cuando
ninguna de las medidas anteriores sea efectiva
puede recurrise a los antidepresivos triciclicos
como amitriptilina (25-50 mg/dia) y nortriptilina
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(10-24 mg/dia) solos o en combinacién con
fenotiazina 1-2 mg/dia) aunque losefectos colate-
rales de mareo v resequedad de la boca pueden
limitar su uso: Otras opciones pueden ser:
carbamezapina(tegretol),clonidina(Catapresan).
clonazepam (Rivotril) o mexiletina (Mexitil). Estu-
dios clinicos conducidoscon variosinhibidoresde
aldosa-reductasa, han dejado ver que este grupo
de farmacos es de dudosa eficacia. Desafortuna-
damente en ocasiones el dolor de neuropatia
puede resistir las medidas citadas, llegando a
requerirse analgésicos opioides. Sin embargoen
lamayoriadelos pacienteseldolory las disestesias
cedenespontaneamentedespuésde 6-18 meses
probablemente como resultado de denervaciény
escuandodebenvigilarsdos problemas vasculares
a los que el paciente diabético es proclive como
consecuenciade insensibilidad al traumatismo.

los casos de mononeuropatia, por ser mas de
etiologiavascularquedesmielinizante,no sontan
susceptibles de tratamiento farmacol6gico como
en la polineuropatia; tampoco se ha visto que
ayude el control metabdlico (glucosa). Las medi-
das sintomaticas son como el caso anterior.

En pacientescon neuropatiaauténoma,carac-
terizada por hipoglucemia reactiva se programa
dieta fraccionada. En los casos con disfuncion
urogenital debe verificarse la presencia de infec-
ciones vesicales o renales, que suelen requerir
tratamiento prolongado, los problemas vesicales
puedenrequerireluso de parasimpatico-miméticos
(betanecol, prostigmina) o hasta cateterizacion
repetida. Las anomalias por gastroparecia pue-
den ameritaringestas pequefias pero frecuentes
de alimento; se pueden asociar reguladores de la
motilidadgastrointestinal comometoclopramidao
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Figura1.Factoresinductoresde neuropatiadiabética(metabélico, autoimmuney vascular)
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cisapridacomo atenuantessintomaticos.Cuando
hay diarreafrecuentees Gtil recurrira vitaminicos;
a veces se hace necesario emplear antimi-
crobianos de espectro amplio como tetraciclinao
metronidazol. Las enzimas pancreéticas por lo
general no son Utiles.
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