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Diabetes mellitus tipo 2 y neuropatía
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Resumen del caso 

Se trata de un paciente varón de 63 años, con diabetes mellitus 
tipo 2 de tres años de evolución, en tratamiento con metformina/
sitagliptina 1.000/50 1 comprimido cada 12 horas más 6 mg/día 
de glimepirida. Actualmente tiene mal control metabólico (he-
moglobina glucosilada [HbA

1C
]: 9,2 %). Además, sigue tratamien-

to con 100 mg/día de ácido acetilsalicílico, 40 mg/día de panto-
prazol, 10 mg/día de atorvastatina y 1 mg/día de alprazolam.

Como antecedentes personales: ansiedad, balanitis candi-
diásica, dislipemia y obesidad.

El paciente acude a la consulta por dificultad de visión en 
el ojo derecho («Como si viera doble»). Nota, además, que se le 
cae el párpado superior y nos cuenta cierta sensación de dolor 
de cabeza. En la exploración se objetiva pupila midriática que 
responde parcialmente a la luz y anomalía en el movimiento 
ocular (dificultad para moverlo hacia arriba, abajo y adentro), 
con mirada desacoplada. Ante la sospecha de mononeuritis 
diabética del III par craneal es remitido a Oftalmología.

Un poco de historia

Hace tiempo que se conocen los trastornos del sistema ner-
vioso asociados a la diabetes. Se ha atribuido a John Rollo la iden-
tificación de esta asociación en 1798, y hasta mediados del siglo 
XIX la propia diabetes se asociaba con un trastorno primario del 
sistema nervioso central. Fue Marchal de Calvi en 1864 el primero 
que señaló que la diabetes podría ser la causa, en vez del efecto, 
de la neuropatía. La descripción de los síntomas neuropáticos por 
Frederick William Pavy en 1885 es notable por su carácter integral.

Neuropatía diabética

La neuropatía diabética se define como la presencia de 
síntomas y signos de disfunción de los nervios periféricos en 

personas con diabetes después de excluir otras etiologías. Por 
eso siempre debemos intentar descartar otras causas no diabé-
ticas, como hipotiroidismo, déficit de B

12
, enolismo, gammapa-

tía monoclonal, amiloidosis o por fármacos. Son factores de 
riesgo para su aparición: la edad, los años de evolución y el mal 
control de la diabetes, presencia de otras complicaciones mi-
crovasculares, dislipemia, hipertensión arterial y tabaquismo.

Formas clínicas 

Como no se conocen del todo la etiología ni la fisiopatolo-
gía de las neuropatías periféricas diabéticas, las clasificaciones ac-
tuales se basan primordialmente en las manifestaciones clínicas 
(tabla 1). Además, muchos pacientes no manifiestan un solo tipo 
de neuropatía diabética, sino más bien una mezcla de síntomas 
neuropáticos, a menudo dominados por uno u otro subtipo.

Neuropatía craneal

Puede ser la presentación inicial de la diabetes en ancianos. 
Se suele afectar el III par y la resolución suele ser espontánea 
en tres o cuatro meses.

Tabla 1. Formas clínicas de la neuropatía diabética

Neuropatía somática:
•	 Neuropatía craneal
•	 Neuropatía por atrapamiento
•	 Neuropatía proximal (amiotrofia)
•	 Polineuritis distal simétrica 

Neuropatía diabética autónoma:
•	 Afectación gastrointestinal
•	 Sintomatología genitourinaria 
•	 Afectación cardiovascular
•	 Anomalías pupilares
•	 Alteración de la sudoración
•	 Hipoglucemias inadvertidas
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Neuropatía por atrapamiento

La más habitual es el síndrome del túnel carpiano, pero 
también se pueden ver afectados el cubital, el femorocutá-
neo, el ciático poplíteo externo y el crural.

Neuropatía proximal

Poco frecuente. Se presenta sobre todo en mayores de 
60 años con períodos prolongados de mal control. Puede apa-
recer de forma brusca con dolor intenso o de manera insidiosa.

Polineuropatía distal simétrica

Es la complicación crónica más común de la diabetes y 
puede estar presente en el momento del diagnóstico. Afecta 
con mayor frecuencia a extremidades inferiores y la forma clí-
nica más habitual es la mixta sensitivomotora con predominio 
de los síntomas sensitivos (parestesias «en calcetín», quemazón, 
alodinia, hiperalgesia, etc.) y dolor nocturno que mejora al 
caminar (a diferencia del dolor isquémico).

Neuropatía diabética autónoma

Con la excepción discutible del dolor, las manifestaciones 
autónomas de la diabetes son responsables de los síntomas más 
molestos y discapacitantes de la neuropatía periférica diabética 
y de una proporción significativa de la mortalidad y morbi-
lidad asociadas a la enfermedad. Se producen síntomas muy 
diversos que afectan a las funciones cardiovascular, urogenital, 
digestiva, pupilomotora, reguladora y sudomotora.

•	 Afectación gastrointestinal: atonía esofágica, episo-
dios de diarrea-estreñimiento, gastroparesia (se pue-
den producir hipoglucemias por el vaciamiento anár-
quico del estómago).

•	 Hipoglucemias inadvertidas: se deben a la pérdida 
de la respuesta simpática a la hipoglucemia. Al pasar 
desapercibidas, acaban siendo más graves.

•	 Anomalías pupilares: provocan inadaptación a la os-
curidad y entorpecimiento en la visión nocturna.

•	 Sintomatología genitourinaria: vejiga neurógena, 
disfunción eréctil, eyaculación retrógrada y atrofia de 
la mucosa vaginal.

•	 Afectación cardiovascular: se asocia a un aumento de 
muerte súbita, arritmias e isquemia miocárdica silen-
te. Debemos sospecharla en presencia de taquicardia 
en reposo, hipotensión ortostática y un espacio QT 
alargado. Cuando aparece la hipotensión ortostática 
y además es sintomática, el pronóstico es muy malo.

•	 Alteraciones de la sudoración:
–– Anhidrosis distal referida a pies y manos. Los pacien-

tes presentan una pérdida de la sudoración termo-
rreguladora en una distribución en guante y calcetín.

–– Hiperhidrosis de cara, cuello y tronco provocada 
por estímulos gustativos tras empezar a comer. Pue-
de ser más perturbadora que la anhidrosis y la vida 
social del paciente puede verse muy alterada.

Cribado de la neuropatía

Todos los pacientes deben ser examinados para descartar 
polineuropatía simétrica distal en el momento del diagnóstico 
en la diabetes tipo 2 y dentro de los cinco años siguientes en la 
diabetes tipo 1, y por lo menos una vez al año a partir de en-
tonces, utilizando pruebas sencillas. Es muy raro que se necesi-
ten pruebas más sofisticadas, salvo cuando la clínica sea atípica.

También hay que detectar signos y síntomas de la neuro-
patía autónoma cardiovascular en el momento del diagnóstico 
en la diabetes tipo 2 y en los cinco años siguientes en la dia-
betes tipo 1.

Tratamiento de la neuropatía

En la actualidad no existe un tratamiento específico para la 
neuropatía diabética, pero el control glucémico adecuado y esta-
ble puede enlentecer la progresión. Se debe intentar un control 
de la glucemia lo más estricto posible, pues se ha comprobado 
que la hiperglucemia puede disminuir el umbral del dolor. En la 
neuropatía diabética el objetivo del tratamiento es la mejoría del 
dolor, pero ello no va a influir en su evolución (figura 1).

Las distintas opciones de tratamiento de la neuropatía autó
noma aparecen en la tabla 2.

Evolución del paciente

El informe de Oftalmología nos confirma el diagnóstico de 
neuropatía diabética del III par craneal (tras exploración y realización 
de tomografía axial computarizada craneal que resultó ser normal) 
e instaura tratamiento con complejo B (B

1
-B

6
-B

12
) durante un mes.

Para mejorar el control glucémico se establece un tratamiento 
con insulina (análogo basal) comenzando con 15 UI (0,2 UI/kg) 
a la hora de acostarse. Se instruye al paciente para aumentar la dosis 
hasta alcanzar glucemias basales entre 100 y 130 mg/dl. Se retira la 
glimepirida de manera paulatina y se mantienen la metformina y 
la sitagliptina; el resto de la medicación se deja sin cambios.
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El paciente se recuperó a los tres meses completamente 
de la mononeuritis diabética al mejorar el control de las glu-
cemias con la terapia combinada de insulina con metformina 
más sitagliptina (HbA

1C
: 6,9 %).

Puntos clave

•	 La neuropatía diabética es la complicación crónica 
más frecuente de la diabetes, y puede estar presente 
en el momento del diagnóstico.

•	 Hasta un 50 % de la polineuropatía distal simétrica 
puede ser asintomática, y los pacientes están en riesgo 
de sufrir lesiones en los pies.

•	 La neuropatía autónoma, y en particular la que afecta 
al sistema cardiovascular, se asocia con una sustancial 
morbilidad e incluso mortalidad.

•	 Si bien no existe tratamiento específico para la neu-
ropatía diabética, un buen control glucémico puede 
retrasar la progresión.

Tabla 2. Tratamiento de la neuropatía diabética autónoma

Problema clínico Tratamiento

Sudoración 
gustativa

Evitar alimento desencadenante. 
Anticolinérgicos. Tricíclicos

Gastroparesia Fraccionar ingestas. Metoclopramida, 
domperidona, eritromicina

Diarrea Colestiramina, loperamida, clonidina

Estreñimiento Dieta rica en fibra, hidratación. 
Laxantes suaves u osmóticos

Trastornos 
vesicales

Vaciado vesical frecuente. Maniobra 
de Credé. Autosondaje, control de la 
infección

Hipoglucemia 
inadvertida

Autoanálisis diario, objetivos de  
control más laxos

Impotencia Varnafilo, sildenafilo. Prostaglandinas 
intracavernosas. Prótesis

Hipotensión 
postural

Revisar el tratamiento asociado 
(hipotensores, amitriptilina). Faja 
elástica abdominal. Suplementos 
de sal. Medidas posturales. Medias 
elásticas. Indometacina (25 mg/día). 
Fludrocortisona

Figura 1. Algoritmo terapéutico de la neuropatía diabética

El objetivo es la mejoría del dolor, y no influyen en la evolución 
de la neuropatía

Considerar la posibilidad de remitir a clínica o unidad del dolor

Las terapias físicas y farmacológicas tópicas pueden emplearse 
en cualquier estadio (acupuntura, capsaicina, trinitrato de glicerol, 

isosorbida dinitrato, lidocaína tópica, estimulación eléctrica 
percutánea, etc.)

PA: presión arterial.

Optimizar el control glucémico, lipídico y de PA y excluir 
etiología no diabética 

Antidepresivos tricíclicos (amitriptilina, nortriptilina)

Opiáceos (oxicodona, tramadol)

Anticonvulsionantes (gabapentina, pregabalina, carbamazepina, 
valproato sódico)

Inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina 
(duloxetina, venlafaxina)
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