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Introduccion

La neuropatia periférica se define como un dafo de los nervios periféricos, con una prevalencia
cercana al 1% de los adultos a nivel mundial. Su espectro clinico es amplio, desde leve
hipoestesia distal hasta formas severas que pueden llevar a dependencia de silla de ruedas.

La prevalencia aumenta de manera significativa con la edad, afectando entre 6% y 10% de las
personas mayores de 60 anos. A nivel global, la diabetes constituye la causa mas frecuente, con
aproximadamente 206 millones de personas afectadas por neuropatia diabética.

En paises de ingresos altos, las etiologias predominantes son:

Diabetes mellitus

Alcohol

Quimioterapias neurotéxicas (paclitaxel, vincristina, cisplatino)
Causas genéticas

En paises de menores ingresos, destacan etiologias infecciosas como lepra y VIH.

La forma mas comun vista por médicos generales es la neuropatia periférica de dependencia de
longitud (LDPN) o polineuropatia distal simétrica, mayoritariamente sensitiva, iniciada
tipicamente en los dedos de los pies con progresion proximal hacia piernas y manos.

Esta revision resume la evidencia actual en diagndstico y tratamiento de la LDPN, enfatizando su
fisiopatologia, manifestaciones clinicas, evaluacién diagndstica, causas mas frecuentes y manejo
sintomatico.

La neuropatia periférica resulta del dafio a neuronas sensitivas, motoras o autonémicas,
afectando sus axones o las células de soporte (células de Schwann).

Mecanismos clave:

e La hiperglicemia crénica produce dafo directo mediante mecanismos bioquimicos,
vasculares e inflamatorios.

e Las células de Schwann, responsables de la mielinizacidon de axones grandes y del soporte
metabdlico de fibras pequefias no mielinizadas, mantienen la salud axonal mediante factores
como NGF, BDNF y VEGF, y regulan el metabolismo del hierro y lactato.

e Eldafio a las células de Schwann genera disminucién de la velocidad de conduccién y
favorece la degeneracion axonal.

Formas de dafo neuronal:

e Degeneracién axonal tipo Walleriana (dafio primario del axoén).



e Desmielinizacién primaria, que interrumpe la conduccién nerviosa.
e Pérdida o alteracion de la excitabilidad neuronal.
e Fracaso del soporte tréfico por dafio en células de Schwann.

La regeneracion axonal es posible solo si la neurona sobrevive, a una velocidad aproximada de
1-3 mm/dia, una vez corregida la causa.

Predominio sensitivo en LDPN:

La LDPN afecta con mayor frecuencia fibras sensitivas, tanto grandes (propiocepcion, vibracion)
como pequefias (dolor, temperatura). Este predominio no esta completamente aclarado, pero se
asocia a:

e Mayor vulnerabilidad del ganglio de la raiz dorsal por su barrera hemato-neuronal mas
permeable (capilares fenestrados).

e Gran longitud de las fibras distales, que puede alcanzar hasta 90 cm, lo que incrementa
la demanda metabdlica y la vulnerabilidad al dafo.

Secuencia tipica de dafio en LDPN:

1. Inicio en los dedos de los pies
2. Progresion hacia piernas distales
3. Afectacion tardia de manos cuando los sintomas alcanzan el nivel de rodillas

Este comportamiento caracteristico se explica por la dependencia de longitud, afectando primero a
los axones mas largos y metabdlicamente exigentes.

Historia clinica

Sintomas sensitivos (los mas frecuentes):

e Hipoestesia y parestesias: hormigueo, pinchazos, quemazon.
e Dolor neuropatico: quemante, punzante, descargas eléctricas, hiperalgesia, alodinia.
e Inicio tipico en dedos de los pies, progresando lentamente hacia piernas.

Cuando los sintomas alcanzan las rodillas, suelen aparecer sintomas en fingertips, ya que la
longitud de los axones hacia los dedos de las manos es similar a la distancia pie-rodilla.

Sintomas motores (menos prominentes):

e Debilidad leve distal: flexion/extension de dedos del pie.
e Atrofia intrinseca del pie en etapas avanzadas.

Sintomas autonémicos (mas frecuentes en diabetes o amiloidosis):

Disminucion del sudor en pies.

Hipotension ortostatica, xeroftalmia, xerostomia.
Nauseas posprandiales, vomitos, diarrea o constipacion.
Disfuncion eréctil.

Aspectos clave de la anamnesis para identificar etiologia:

e Diabetes, alcohol, cirugia bariatrica, Ell, dietas estrictas sin productos animales.
e Medicamentos neurotédxicos:

o Quimioterapias (paclitaxel, vincristina, cisplatino)

o Amiodarona, vitamina B6, antirretrovirales (stavudina, zalcitabina)



e Historia familiar de neuropatias: hasta 30-50% de las neuropatias idiopaticas pueden
corresponder a formas hereditarias, especialmente Charcot-Marie-Tooth.
e Deformidades del pie: pes cavus, dedos en martillo.

Examen fisico

Evaluacion sensitiva:

e Examinar sensibilidad distal en dorso del hallux y indice, avanzando proximal hasta
encontrar zona normal.

e Evaluar fibras grandes (vibracion, propiocepcion, tacto ligero) y pequefas (pinchazo,
temperatura).

e Romberg positivo — compromiso de fibras grandes (propiocepcion).

Evaluaciéon motora:

e Atrofia distal del pie.
e Debilidad en dedos del pie; ocasional extension hacia tobillo/manos.
e Arreflexia aquiliana: hallazgo frecuente.

Marcha:

e Normal en casos leves.
e Marcha ancha e inestable en neuropatias severas por ataxia sensitiva.

Sospecha de Charcot-Marie-Tooth:

e Debilidad distal marcada.
e Ausencia de sintomas sensitivos positivos (dolor, quemazén).
e Deformidades severas del pie.

Caracteristicas “ATIPICAS” que NO corresponden a LDPN

Estas caracteristicas deben alertar al clinico y motivar derivacién a neurologia por posible etiologia
inflamatoria, inmune, infecciosa o neoplasica:

Debilidad motora severa.

Sintomas autonémicos prominentes (hipotension severa, disfuncién Gl importante).
Inicio agudo o subagudo (dias a semanas).

Patrén NO dependiente de longitud (proximal o multifocal).

Asimetria marcada.

Sintomas sistémicos: fiebre, baja de peso, rash, compromiso de otros 6rganos.

El retraso en identificar estas red flags puede llevar a peor pronéstico.
E i di -
Estudios de laboratorio
Los examenes iniciales recomendados permiten identificar las etiologias mas frecuentes y tratables:
e Glucosa plasmatica (diabetes).
e Vitamina B12 con metilmalonato (+ homocisteina).
e Electroforesis de proteinas séricas con inmunofijacién (deteccion de gammapatias
monoclonales).

Si la glicemia en ayunas es normal y no se detecta la causa, puede considerarse:

e HbA1c



e PTGO (test de tolerancia a glucosa)
Particularmente Gtil cuando la neuropatia es dolorosa.
Electrodiagnéstico (NCS y EMG)
Las velocidades de conduccion nerviosa (NCS) y la electromiografia (EMG) ayudan a:

e Confirmar neuropatia.
e Distinguir entre axonal y desmielinizante.
e Identificar diagnosticos alternativos (radiculopatias, mononeuropatias por compresion).

Patron tipico de LDPN:

1. Mayor compromiso de nervios sensitivos que motores.
2. Afectacion de extremidades inferiores antes que superiores.
3. Alteraciones simétricas en nervios de similar longitud.

Caracteristicas electrofisioldgicas:

e Axonal: amplitudes motoras y sensitivas reducidas; unidades motoras neurogénicas en
EMG.
e Desmielinizante:
o Velocidades de conduccion lentas,
o Latencias distales prolongadas,
o Bloqueo de conduccioén,
o Dispersion temporal.

Controversias:

e La ADA indica que el EMG no es necesario si el paciente tiene diabetes y un cuadro tipico.
e Sin embargo, estudios muestran que el EMG cambia diagnéstico o manejo en 24-43% de
los pacientes evaluados, incluso con sintomas tipicos.

Evaluacién autonémica

Indicada solo cuando existen sintomas autonémicos prominentes (p. ej. hipotensién ortostatica,
diarrea, vomitos posprandiales).

Pruebas disponibles:

e QSART (Quantitative Sudomotor Axon Reflex Test):
o Evalua funcién sudomotora a nivel de pie, pierna distal, pierna proximal y antebrazo.
o Sensibilidad: 73-80% para neuropatia de fibras pequefias.

e Cardiovagal testing: respuesta de la frecuencia cardiaca a respiracion profunda.
o Similar sensibilidad que NCS para polineuropatia (sin datos cuantitativos).

Mas frecuente en neuropatias por:

Diabetes

Amiloidosis

Toxicidad por vincristina
Sjogren
Paraneoplasicas

Biopsia de piel para densidad de fibras nerviosas epidérmicas

Indicada en sospecha de neuropatia de fibras pequenas, especialmente cuando: Presenta dolor
distal y pérdida de temperatura/dolor. NCS es normal.



Procedimiento: Biopsia punch 3 mm,
10 cm por encima del maléolo lateral. A
veces se afiade un segundo sitio (muslo
distal). Valores bajo el 5° percentil
segun edad y sexo — diagnéstico de
neuropatia de fibras pequefias.

Limitaciones: Variabilidad entre
laboratorios (un mismo resultado
podria ser interpretado distinto).
Sensibilidad 80% y especificidad 90%,
pero no determina etiologia.

comunes de LDPN
Neuropatia asociada a diabetes

La diabetes explica hasta 50% de todas
las neuropatias periféricas a nivel global.
Entre 20% y 40% de los pacientes
diabéticos reportan sintomas de LDPN,
y hasta 50% presenta neuropatia en
pruebas objetivas.

Factores de riesgo:

Mayor duracion de la diabetes
HbA1c elevada

Edad avanzada

Obesidad

Hipertension

Dislipidemia

Retinopatia diabética asociada

Manifestaciones:

Algoritmo Diagnéstico para Neuropatia Periférica

Evaluacién de la neuropatia periférica

Simetria de los sintomas

Historia clinica del paciente

sintomas
« Sensitivos: adormecimiento, parestesias, dolor en las extremidades distales.
« Motores: debilidad en extremidades distales.
 Autonémicos: mareo postural, 0jos secos, boca seca, nauseas y vomitos,
diarrea, estrefiimiento, saciedad precoz, dificultad para iniciar la miccion o
vaciamiento vesical incompleto, disfuncin eréctil.
o Inestabilidad de la marcha.

« Simétrica: el compromisa sensitivo o motor ocurre en la misma localizacién
en ambas extremidades (por ejemplo, ambos pies).
« Asimétrica: el compromiso sensitivo o motor ocurre en una sola extremidad o
es multifocal.
Curso temporal
« Elinicio de los sintomas puede ser de dias a semanas o de meses a afios
Factores de riesgo y consideraciones genéticas
» Diabetes
« Trastorno por consumo de alcohol.
« Condiciones gastrointestinales que conducen a mala absorcién de vitaminas
« Toxicidad por medicamentos (e].: quimioterapia; ver Tabla 2).
« Neuropatias hereditarias (e].: enfermedad de Charcot-Marie-Tooth).

Localizaci6n de los sintomas

« Dependiente de longitud: aparece en los axones mis largos (por ejemplo, los
dedos de los pies) y progresa proximalmente con el tiempo.

« No dependiente de longitud: compromete axones proximales y distales o
multiples nervios individuales (ej.: multifocal).

Examen fisico

Pérdida sensitiva

+ Evaluar sensibilidad en extremidades distales y avanzar proximalmente
hasta encontrar sensacion normal

+ Evaluar: vibracién, propiocepcion, tacto ligero, dolor (pinprick) y
temperatura.

Deformidades del pie o tobillo

« Examinar pies en busca de pes cavus (arco plantar alto) y/o dedos en
martillo.

Propiocepci6n alterada
= Observar signo de Romberg: inestabilidad con pies untos, brazos extendidos y cjos cerrados.
Compromiso motor
« Observar atrofia muscular en pies
« Evaluar debilidad en flexidn/extension de los dedos del pie (puede involuerar tobillos y manos).
« Buscar reflejos aquileos reducidos o ausentes.
» Evaluar marcha inestable o de base ancha.
T
Los resultados se utilizan para diagnosticar neuropatia tipica o atipica.
|

Neuropatia periférica tipica dependiente de longitud Neuropatia periférica atipica

Caracteristicas incluyen: Caracteristicas incluyen:
« Compromiso sensitivo més prominente que motor. « Debilidad motora severa o sintomas autonémicos prominentes.
« Signos y sintomas simétricos. « Patrén no dependiente de longitud de pérdida sensitiva o debilidad
= Mayor compromiso en las extremidades mas distales (dedos y pies). » Patrén asimétrico de compromiso sensitivo y/o motor.
« Inicioy progresién de los sintomas durante meses a afios. « Signos y sintomas sistémicos (p. e]., baja de peso, fiebre, rash).
” * Inicio y progresién de sintomas en dias a semanas.

Evaluaciones de laboratorio para determinar etiologia

Causas comunes incluyen:
« Diabetes.
« Desequilibrios nutricionales (ej.: B12,
cobre, tiamina).
« Trastorno por consumo de aleohol.
« Toxicidad por medicamentos (ver
Tabla 2).
+ Gammapatias monoclonales.

« Glucosa en ayunas R
Derivar a especialista en neuromuscular

« Vitamina B12 con acido

metilmalonico.

Electroforesis de proteinas

séricas con inmunofijacién.

« Hemoglobina Aic con
glucosa en ayunas

 Exdmenes de laboratorio para causas inmunes, inflamatorias,
infecciosas o neoplasicas.

« Pruebas autonémicas (por ejemplo: QSART, respuesta de la
frecuencia cardiaca a respiracion profunda, maniobra de Valsalva, tilt
test) en pacientes con sintomas autondmicos prominentes

* Causas hereditarias.

« Puncion lumbar, neuroimagenes y biopsia nerviosa segin indicacion.

Estudios electrodiagnésticos
(Pueden no ser necesarios si existe una causa clara como diabetes.)

v
Estudios de conduccion nerviosa (NCS) y electromiografia (EMG)

+ Confirmarla presencia de neurapatia periférica

« Excluir otras etiologias (e].: radiculopatias lumbares, mielopatia
cervical, mononeuropatias compresivas).

+ Identificar fisiopatologia;

1. Degeneracién axonal

+ Sugerida por:
o Disminucién de amplitudes motoras y sensitivas en NCS.
o Potenciales matoras neurogénicas en EMG.

2. Desmielinizacién
« Sugerida por.
o Velocidades de conduccion lentas.
o Latencias distales prolongadas.
© Blogueo de conduccidn
o Dispersién temporal

e Sintomas dolorosos sensitivo-predominantes en pies en etapas iniciales.
e Alta asociacion con sindrome metabdlico (obesidad, dislipidemia, HTA).
e Frecuentes mononeuropatias por compresion:

o Sindrome del tunel carpiano

o Neuropatia cubital en codo

Patogenia: Hiperglicemia crénica por décadas — dafio axonal sensitivo, motor y autonémico.

Tratamiento:

e Control glucémico (objetivo HbA1c < 5.7%).
o Muy eficaz para prevenir neuropatia en DM1.

(e]

Modesto efecto en revertir o detener progresion en DM2.

e Control de comorbilidades: obesidad, hiperlipidemia, hipertension.

Formas especiales:

1. Neuropatia inducida por tratamiento (insulin neuritis) Ocurre tras reduccion rapida de HbA1c
(= 2% en 3 meses). Se presenta con dolor severo y neuropatia autonémica dentro de 8 semanas.
Un estudio mostré que reducciones > 4 puntos en HbA1¢c — >80% de riesgo de desarrollar esta

neuropatia.




2. Radiculoplexopatia diabética infl amatoria (amiotrofia diabética): Forma rara y severa en
DM2. Dolor agudo unilateral en muslo, debilidad proximal severa, pérdida de peso. Incidencia: 2.79
por 100 000 habitantes/ano.

Neuropatias por desequilibrios nutricionales

Vitamina B12

Causas: Dietas sin productos animales. Malabsorcion por: gastritis atrofica, bypass gastrico,
enfermedad de Crohn, reseccién ileal, uso prolongado de IBP, anemia perniciosa, metformina
Clinica: Parestesias, ataxia, déficit cognitivo, reflejos conservados.

Tratamiento: 1 mg IM semanal x 1 mes — mensual de por vida (alternativa: 1-2 mg VO/dia (igual
de efectiva).

Deficiencia de cobre

Causas: Malabsorcion intestinal. Ingesta excesiva de zinc
Clinica: Similar a B12: ataxia sensitiva, sintomas progresivos en semanas/meses.
Tratamiento: Reposicién con 2—4 mg/dia VO o parenteral.

Vitamina B6 (piridoxina)

Toxicidad: Por suplementos crénicos > 2 g/dia; se han descrito casos con solo 50 mg/dia por 6
meses. Produce neuropatia sensitiva grave, a veces irreversible.

Deficiencia: Asociada a farmacos: isoniazida, hidralazina, levodopa, vincristina; también en AR,
malabsorcién.

Tratamiento: Reposicion solo si hay deficiencia: 50 mg/dia.

Deficiencia de tiamina (B1)

Manifestaciones: “Beriberi seco” (neuropatia) o “humedo” (IC). Puede imitar Guillain-Barré o
aparecer junto a Wernicke-Korsakoff (confusion, ataxia, alteraciones oculomotoras).

Causas principales: Alcoholismo, Malnutricién y Post-bariatrica.

Tratamiento: 100-200 mg IV TID x 3 dias, luego 100 mg VO/dia. Importante: administrar tiamina
antes de glucosa para no precipitar empeoramiento.

Neuropatia por alcohol

Prevalencia: ~46% en consumo cronico. Mecanismo: neurotoxicidad directa + deficiencias
nutricionales (especialmente tiamina). Consumo >100 g/dia x 210 afios — asociado a neuropatia de
fibras pequeiias dolorosa.

Manejo: Suspender alcohol / reducir consumo.
Neuropatias asociadas a proteinas monoclonales

Hasta 10% de las neuropatias electrofisioldgicamente confirmadas presentan una gammapatia
monoclonal. Mas frecuente con IgM que con IgA/IgG. Debe realizarse: Electroforesis,
inmunofijacion, cadenas ligeras libres.

Diferenciar si la gammapatia es causal o coincidente (aumenta con la edad).

Entidades principales:

1. Anticuerpos anti-MAG (myelin-associated glycoprotein): Pérdida sensitiva distal, marcada
ataxia, patron desmielinizante.
2. Waldenstrom: Neuropatia heterogénea, puede ser no dependiente de longitud, asimétrica o de
inicio rapido.
3. Amiloidosis AL (cadenas ligeras):
e LDPN dolorosa + sintomas autonémicos:
o Hipotension ortostatica



Diarrea

Disfuncién eréctil

IC, edema

Baja de peso

e Evaluacion por hematologia obligatoria.

e Tratamiento dirigido a la enfermedad subyacente puede mejorar o estabilizar la neuropatia.

o O O

o

Neuropatias hereditarias

Charcot-Marie-Tooth (CMT)

La neuropatia hereditaria mas comun: 10-30 por 100 000.

Motor-sensitiva, con debilidad distal, atrofia, deformidades (pes cavus, dedos en martillo).
Sensacion positiva (dolor, quemazon) suele estar ausente.

50% se presenta antes de los 10 afios; 70% antes de los 20.

Genética: Mas de 100 genes causales identificados.
Los mas frecuentes:

CMT1A (duplicacion PMP22)
HNPP (delecién PMP22)
CMTX1 (GJB1)

CMT1B (MPZ2)

CMT2A (MFN2)

Diagndstico: Confirmar inicialmente duplicaciéon/delecion PMP22. Si negativo — secuenciacion de
nueva generacion.

Otras neuropatias hereditarias:

Neuropatias motoras distales

Hereditary sensory and autonomic neuropathies
Ataxias espinocerebelosas

Paraparesias espasticas hereditarias

Amiloidosis hereditaria por TTR:

e LDPN sensitiva + disautonomia marcada.
e Tratamientos disponibles:
o Estabilizadores de TTR: tafamidis, diflunisal
o Inhibidores de sintesis de TTR: patisiran, vutrisiran, eplontersen
e Ensayos clinicos muestran mejoria significativa en escalas de discapacidad.

Neuropatias inducidas por medicamentos

CIPN (neuropatia inducida por quimioterapia): Afecta a ~50% de pacientes expuestos a
quimioterapias neurotéxicas.

Taxanos (paclitaxel)

Vinca alcaloides (vincristina)

Platinantes (cisplatino, oxaliplatino)
Inhibidores del proteasoma (bortezomib)



Caracteristicas:
Predominio sensitivo.
Frecuentemente limitante de dosis.

No existen terapias preventivas comprobadas.

Puede persistir por afnos después de suspender la quimioterapia.
Oxaliplatino: disestesias inducidas por frio.
Vincristina: mayor riesgo de debilidad.

Platinantes: ataxia sensorial marcada y empeoramiento semanas tras suspender.

Medicamento Frecuencia Inicio Tipo / caracteristicas de neuropatia
Cisplatino / Carboplatino | 30—-80% Subagudo Axonal sensitiva; ataxia; puede
progresar tras suspension.
Oxaliplatino 30-80% Agudo-subagudo | Disestesias por frio; ataxia sensitiva.
Paclitaxel / Vincristina 30-80% Subagudo Axonal; vincristina produce debilidad
motora.
Bortezomib / Ixabepilona | 30-80% Subagudo Mono o polineuropatia sensitiva.
Brentuximab vedotin >50% Subagudo Neuropatia periférica dosis-dependiente.
Talidomida 30% Subagudo Axonal crénica; reversible parcial.
Inhibidores checkpoint <10% Agudo—-subagudo | Polirradiculoneuropatia o mononeuritis
inmunitario multiple.
Metronidazol Raro Subagudo Axonal sensitiva; dosis-dependiente.
Isoniazida Raro Subagudo Sensitiva distal; reversible con vit. B6.
Etambutol Raro Subagudo Neuropatia éptica.
Linezolid 30% con uso cronico | Subagudo Neuropatia dptica o periférica.
Nitrofurantoina Muy raro Crénico Puede simular Guillain-Barré.
Leflunomida <10% Subagudo Neuropatia sensitiva o CIDP.
Colchicina / Cloroquina Raro Subagudo—crénico | Debilidad proximal; posible
desmielinizante.
Oxido nitroso <10% (uso frecuente) | Croénico Mieloneuropatia por déficit de B12.
Piridoxina (>100 mg/dia) | Comun prolongado Crénico Ataxia sensitiva severa.
Amiodarona Comun Subagudo—crénico | Neuropatia desmielinizante.
Disulfiram / Hidralazina Raro Subagudo Axonal; reversible con suspension.
Fenitoina Raro Crénico Neuropatia sensitiva leve.

Neuropatias autoinmunes / inflamatorias

No suelen presentar patron LDPN, pero es crucial identificarlas porque si tienen tratamiento

especifico.




Incluye:
e CIDP (polineuropatia inflamatoria desmielinizante crénica

e Vasculitis
e Sarcoidosis

Claves clinicas: Progresion en dias a semanas (no meses o anos). Patron asimétrico, no
dependiente de longitud.

Tratamiento: Corticoides, IVIG, inmunosupresores segun etiologia.
Maneio de | int
Manejo de los sintomas sensitivos

La pérdida de sensibilidad en pies aumenta el riesgo de lesiones inadvertidas (quemaduras,
Ulceras, infecciones), especialmente en personas con diabetes por su microangiopatia asociada.

Medidas fundamentales de autocuidado:

Inspeccion diaria de los pies.

Uso de calzado adecuado que evite rozaduras y ampollas.

Evaluacion preventiva por podologia en pacientes de alto riesgo.

Verificacion de temperatura del agua con la mano antes de sumergir los pies.

Pruebas de laboratorio utiles para identificar la causa:

Glucosa en ayunas o HbA.c, vitamina B., acido metilmalénico y proteinas séricas monoclonales
(electroforesis e inmunofijacion).
Estas ayudan a determinar la etiologia de una neuropatia periférica distal dependiente de la longitud.

Farmacos quimioterapéuticos mas asociados a neuropatia periférica:

Taxanos (paclitaxel), alcaloides de la vinca (vincristina), platinos (cisplatino, oxaliplatino) e inhibidores del
proteasoma (bortezomib).

La neuropatia inducida por quimioterapia (CIPN) suele aparecer durante el tratamiento, puede limitar la dosis,
y mejora lentamente tras suspender el farmaco, aunque con platinos puede empeorar después.

Tratamiento de primera linea del dolor neuropatico:

Gabapentina o pregabalina, duloxetina o venlafaxina, y amitriptilina o nortriptilina.
La eleccion depende de los efectos adversos y comorbilidades; puede combinarse un segundo farmaco de
otra clase si el dolor persiste.

Tratamiento del dolor neuropatico

Incluye terapias conservadoras, tépicas, orales y, en casos refractarios, neuromodulacién.

Medidas conservadoras: Remojar pies en agua fria. Uso de cremas hidratantes para prevenir
fisuras.

A. Tratamientos topicos

1. Lidocaina (parches 5%): 1-3 parches en la zona dolorosa 12 h/dia. En DPN, reduccién =230% del
dolor en 70% después de 3 semanas.




2. Capsaicina 8%: Aplicacion de 1—4 parches por 30—60 min cada 3 meses. En neuropatia por VIH:
reduccion del dolor 22.8% vs 10.7%.

B. Tratamientos orales (primera linea)

1. Ligandos a2-5 de canales de calcio: gabapentinoides

e Gabapentina: 1200-3600 mg/dia. Reduccién 250% del dolor: 38% vs 23% con placebo.
e Pregabalina: 300—600 mg/dia. Reduccion 230% del dolor: 47% (300 mg) // 63% (600 mg).

2. SNRIs

Duloxetina: 60—120 mg/dia. RR de 250% mejoria: 1.53 vs placebo. Superior a pregabalina (300
mg/dia) en reduccion del dolor.

3. Antidepresivos triciclicos (ATC)

Amitriptilina / nortriptilina: Eficacia similar a duloxetina o pregabalina (ensayo OPTION-DM). Mayor
perfil de efectos adversos con amitriptilina.

C. Combinacion farmacolégica

El uso de dos farmacos de distinta clase puede mejorar el control del dolor en casos refractarios
(ej.: duloxetina + pregabalina).

D. Farmacos NO recomendados

Opioides — no indicados por falta de eficacia sostenida y riesgos significativos.

E. Neuromodulacion

1. Estimulacion medular (Spinal Cord Stimulation): Aprobada por la FDA. En dolor neuropatico
diabético: 79% logro 250% reduccion del dolor vs 5% con manejo médico estandar (3 meses).

2. Estimulacion nerviosa periférica
Evidencia insuficiente en LDPN, aunque aprobada para dolor neuropatico.
Manejo de los sintomas motores

La debilidad distal y la pérdida de propiocepcion favorecen la inestabilidad de marcha y el riesgo
de caidas.

Intervenciones:

Kinesioterapia enfocada en seguridad de marcha en pacientes con debilidad leve.
Terapia ocupacional para alteraciones funcionales de extremidades superiores.
Ortesis, uso de andador o silla de ruedas en casos severos.

Derivar a ortopedia ante deformidades del pie (pes cavus, contracturas).



Clase / Medicamento

Dosis diaria total

Eficacia

Efectos adversos

Lidocaina
(parches 5%)

1-3 parches por 12 h

70% de los pacientes mejoran tras 3
semanas; | 230% del dolor semanal

Eritema, prurito,
irritacion local

Capsaicina 8%
(parches)

1—4 parches, 30-60
min cada 3 meses

| 30% del dolor en 42% vs 32% de
controles (neuralgia postherpética)

Sensacion inicial de
ardor o eritema

Gabapentina

1200-3600 mg/dia,
dividido

En neuropatia diabética, 250% reduccion
del dolor en 52-63% vs 23-38% con
placebo

Mareo,
somnolencia,
edema periférico

Pregabalina

300-600 mg/dia,
dividido

250% reduccion del dolor en 63% vs 46%
con placebo; NNT = 6

Somnolencia,
mareo

Duloxetina 60-120 mg/dia 250% reduccion del dolor; RR = 1.46 (95% | Cefalea, fatiga,
Cl 1.19-1.80) somnolencia
Amitriptilina 10—75 mg/noche Mejora del dolor y suefio; sin diferencia Estrefimiento, boca

significativa frente a otras terapias
combinadas

seca, somnolencia,
mareo

Prondstico

El pronéstico de la neuropatia periférica depende casi por completo de su causa subyacente, pero

en general:

e Lareversion completa del daino axonal es infrecuente, incluso cuando existe tratamiento
especifico.
e En neuropatias tratables (CIDP, vasculitis, amiloidosis), el manejo oportuno puede frenar la
progresion y mejorar sintomas, pero la recuperacion completa es rara.
e En neuropatias toxicas o inducidas por quimioterapia, la suspension del agente puede
mejorar los sintomas, aunque en muchos casos persisten secuelas.
e En diabetes tipo 1, la normoglicemia puede prevenir la neuropatia.
e En diabetes tipo 2, el control glicémico ofrece beneficios modestos en neuropatias ya
establecidas.

e Las neuropatias hereditarias de inicio tardio (como CMT2, axonal) usualmente no producen
discapacidad severa, pero pueden empeorar el equilibrio y la marcha cuando se combinan
con comorbilidades propias de la edad:

o Osteoartritis
o Trastornos visuales o auditivos
o Enfermedades neurolégicas centrales (ACV, Parkinson)

Conclusiones

La neuropatia periférica afecta cerca del 1% de los adultos y puede producir sintomas
sensitivos, motores y autonémicos con impacto variable en la funcionalidad. La diabetes
constituye la causa mas frecuente en paises occidentales.

El manejo de la neuropatia dolorosa se basa en terapias farmacolégicas de primera linea, entre
las que destacan:

Gabapentina
Pregabalina
Duloxetina
Amitriptilina



Si bien existen causas tratables, la reversiéon completa del daino nervioso es infrecuente, incluso
cuando la etiologia se corrige. El tratamiento suele enfocarse en control sintomatico, prevencién de
complicaciones y manejo de factores modificables (como el control glicémico en diabetes).

En conjunto, la neuropatia periférica representa un problema clinico prevalente, con opciones de
manejo que mejoran la calidad de vida pero con limitaciones en la recuperacion estructural del
nervio, resaltando la importancia del diagnéstico temprano y del abordaje integral del paciente.
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