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Neuralgia amiotrofica del diabético, a propdsito de un caso
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RESUMEN

La neuralgia amiotréfica del diabético o sindrome de Bruns Garland es una forma poco frecuente de presentacion de la neuropatia
diabética, por lo que consideramos de interés el reporte de un caso de una paciente de 62 afios de edad, con diabetes mellitus tipo
2 de siete afios de evolucién, que presenta un cuadro clinico y neurofisioldgico tipico de esta entidad. Desde el punto de vista
fisiopatolégico, se sospecha que este cuadro tiene un origen inmuno-mediado, en el caso que nos ocupa se presenta en
coexistencia con una artritis reumatoide, enfermedad de origen autoinmunitario definido.

Palabras clave: Neuralgia amiotréfica, neuropatia diabética proximal, sindrome de Bruns Garland, diabetes mellitus,
rediculoplexopatia lumbar, neuropatia del cuadriceps.

Amyotrophic neuralgia in the diabetic, with regard to a case

ABSTRACT

Amyotrophic neuralgia in the diabetic patient or Bruns Garland syndrome is not too frequent form of presentation of the diabetic
neuropathy. We consider very important the report of a 62 year old female patient with type Il Diabetes Mellitus with a 7 year
evolution, that presents clinical and neurophysiologic symptoms have an immune- mediated origin. In this case the symptoms
are presented in coexistence with rheumatoid arthritis a well defined disease of an immune origin.

Key words: Amyotrophic neuralgia, proximal diabetic neuropathy, Bruns Garland syndrome, diabetes mellitus, lumbar

radiculoplexopathy, quadriceps neuropathy.

INTRODUCCION

La afectacion del sistema nervioso periférico es una
de las complicaciones frecuente de la diabetes mellitus.
Laincidencia de la neuropatia diabética aumenta con los
anos de evolucion de laenfermedad y el espectro de ma-
nifestaciones puede ser muy variado.! Laamiotrofiadia-
bética también conocida como neuropatia diabética
proximal o sindrome de Bruns- Garland esunadelasfor-
mas menos frecuentes de presentacién de la neuropatia
diabética?

Fue Bruns, en 1890, €l primero en describir unaforma
de neuropatiaproximal de predominio motor asociadaala
diabetes mellitus. Més de un siglo después, Garland, en
1955, realiza una descripcion detallada del sindrome
en cinco pacientes diabéticos y 1o denomina amiotrofia
diabética, completando posteriormente esta descripcion
con otros siete pacientes con manifestaciones clinicas si-
milares.?

Lafisiopatologia de esta entidad alin no es bien cono-
cida existiendo controversias sobre la misma.*® Se plan-
tean dos hipétesis fundamentales: una que intenta expli-
car el proceso como expresion de unaisguemiadel plexo
lumbar por compromiso delavasonervorun en el contex-
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to delamicroangiopatiadiabéticay laotraque planteaun
posibleorigen inflamatorio inmuno-mediado del sindrome,
basado en el hallazgo de alteraciones inflamatorias
perivasculares en estudios biépsicos y en la respuesta
clinica obtenida mediante el uso de inmunoglobu-
lina endovenosay otros inmunomoduladores e inmuno-
supresores.58

En el presentetrabajo realizamos el reporte de un caso
de amiotrofia diabética unilateral en una paciente con
manifestacionesclinicasy cuadro evolutivotipico. El caso
gue nos ocupa se presenta en coexistencia con una artri-
tisreumatoi de, enfermedad de origen autoinmunitario de-
finido, lo cual podria apoyar lahipétesis autoinmunitaria
como arigen de esta forma de neuropatia diabética.

REPORTE DE CASO
Historia de la enfermedad actual

Se trata de una paciente femenina de 62 afios de edad
con antecedentes de artritisreumatoide y diabetes mellitus
tipo 2 de de 20 y siete afios de evolucion, respectivamen-
te. Parael control de ladiabetes la paciente realiza dieta
prescriptay recibe tratamiento con hipoglucemiantesora-
les (Glibenclamida). Acude a nuestra consulta refiriendo
gue desde hace seis meses comenzd a presentar un cua-
dro caracterizado inicialmente por dolor intenso, deloca-
lizacién en la cara anterolateral del muslo izquierdo, de
caracter lancinante acompafado de sensacion ardorosa
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deigual localizacion. Aproximadamente alos 15 dias de
iniciado €l cuadro, el dolor comenzé adisminuir deinten-
sidad sin llegar a desaparecer y se asocia a éste la pre-
sencia de debilidad y atrofia de la musculatura proximal
del miembro afecto, lo cual comprometio inicialmente la
realizacion de actividades como subir y bajar escaleras,
asi como incorporarse de laposicion de sentado. Ademas
lapaciente refiere pérdida de aproximadamente 25 libras
de peso desde €l inicio de las manifestaciones clinicas.

Examen fisico

El examen fisico general revela signos vitales dentro
delimitesnormales, tension arterial de 130/85 mmHg, fre-
cuencia cardiaca de 78 latidos por minutos, pulsos
periféricos presentes, simétricosy sincronicosy frecuen-
ciarespiratoria de 18 respiraciones por minutos. El exa-
men neurol 6gico constata funciones psiqui cas superiores
normales, no alteraciones meningeas, cerebelosas ni de
pares craneales, tampoco se apreciaron movimientos
involuntarios. Los movimientos voluntarios activos y la
fuerzamuscular se encontraron disminuidos en Iliopsoas,
aductores de cadera y cuadriceps femoral, comprome-
tiendo fundamentalmente aeste Gltimo musculoy por tanto
laextension derodilla

Al realizar €l examen de los reflgjos miotéticos com-
probamos que existia una severa disminucion del reflejo
patelar izquierdo y de ambosreflg os aquilianos. Desde el
punto de vistasensorial no constatamos alteraci én objeti-
vadelasensibilidad superficia, ni delabatiestesia, pero
si de la palestesia 0 sensacion vibratoria en los extremos
més distales de ambos miembrosinferiores hastael nivel
del tobillo.

Examenes complementarios

L os estudios hemoquimicosy hemocitométricosreali-
zados fueron normales, excepto la glicemia que mostré
cifrasde 9.8 mmol/l, vel ocidad de sedimentacién globular
de 58 mm/1 horay lahemoglobinaglucosiladaquefuede

5.1%, siendo el valor de referencia para esta Ultima en
nuestro laboratorio de cifras menores de 4.2%.

Serealiz6 electromiografiade agujay estudio de con-
duccion nerviosa. Para la exploracién electromiografica
se utilizo electrodo monopolar concéntrico de acero inoxi-
dabley un equipo Neurdnica5, se exploraron |os muscu-
los cuadricepsen susvastos mediaesy laterales, aductores
de cadera y semimembranosos. Los resultados se resu-
men en latabla 1. Los hallazgos fundamentales fueron la
presencia de actividad de denervacion en cuadriceps y
aductores izquierdos con signos de reinervacion de igual
localizaciony patrén de reclutamiento entreintermedioy
aislado con mayor participacion del vasto lateral del
cuadriceps.

En & estudio de conduccién nerviosa, seutilizaron elec-
trodos de superficiey se exploraron fibras motorasy sen-
sitivas de los nervios medianos, peroneos profundos y
surales, encontrdndose potenciales motores normales
y fibras sensitivas con enlentecimiento de laconducciony
prolongacion delaslatencias distales en todoslos nervios
explorados.

DISCUSION

La amiotrofia diabética se presenta tipicamente con
debilidad de moderada a severa intensidad de los mus-
culos de la cintura pelviana, acompafiada de atrofia de
igual localizacién,*® aunque estan descritos en lalitera-
tura casos con compromiso de musculos distales de los
miembros inferiores e incluso algunos que interesan los
musculos de la cintura escapular.’®™ Estas manifesta-
ciones motoras suelen ir precedidos por dolor lancinan-
te, de carécter quemante y localizaciéon en la regién
antero-lateral del muslo.*® Laevoluciony modo deins-
tauracion suel e ser subaguda con mejoriaincluso espon-
ténea en un periodo de seis meses a un afio, aunque
puede ser mayor.>? La recuperacion suele ser laregla
en lamayor parte de los casos, aungue en un por ciento
no despreciable de pacientes quedan secuelas perma-
nentes.*?

Tabla 1. Hallazgos electromiograficos en una paciente con amiotrofia diabética.

Mdusculos Actividad Potenciales de unidad motora Patron de
exploradores espontanea + Amplitud Duracién Polofasismo reclutamiento
Vasto medial D No Normal Normal No Interferencial
Vasto lateral D No Normal Normal No Interferencial
Vasto medial | Si Aumentada Aumentada Si Intermedio
Vasto lateral | Si Aumentada Aumentada Si Aislado
Aductores D No Normal Normal No Interferencial
Aductores | Si Aumentada Aumentada Si Intermedio
Semimemb. D No Normal Normal No Interferencial
Semimemb. | No Normal Normal No Interferencial

D: Derecho. I: Izquierdo. +: Ondas agudas positivas y potenciales de fibrilacion.
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Esta entidad suele presentarse en adultos mayores o
de edad media, con diagnostico de diabetes mellitus, no
obstante algunos autores han reportado casos en perso-
nas jovenes e incluso en pacientes no diabético (13;14).
L as manifestaciones pueden ser simétricas o asimétricas
como € caso que nos ocupa (12;15). El reflgjo patelar
usua mente esta disminuido o abolido y la ausencia de
manifestaciones sensitivas es una caracteristica frecuen-
te, aunque algunos pacientes experimentan disminucién
delamismaen e territorio deinervacion del nerviofemoral
0 el safeno.*® El musculo més comprometido suele ser €l
cuédriceps femoral, otros musculos como el |leopsoas,
losisguectibiaesy los glUteos pueden estar involucrados
en el proceso.®2

Desded punto devistaneurofisiol 6gico, € estudio diag-
nostico de eleccion es la electromiografia de aguja, me-
diante la cual se constata la presencia de actividad de
denervacién queindicael compromiso delamotoneurona
inferior 0 su prolongacién axonal.” En algunos casos se
puede encontrar actividad de denervacién de |os mascu-
los paravertebrales lumbares |0 que expresa que ademés
del plexo lumbar estén involucradas | as raices espinales.
Otros estudio neurofisiol 6gico que pueden ser empleado
es la determinacion de laonda F, lo que resulta alin més
Gtil cuando se trata de casos unilaterales donde la dife-
rencia entre lados es més evidente.®

En lacomprension delafisiopatologiadelaneuropatia
diabética alin nos encontramos en la frontera del conoci-
miento, se plantea que tiene un origen multifactoria y se
enuncian dos posibles hip6tesis, una metabdlica 'y una
isquémica. Lahipdtesismetabdlicase sustentaen el hecho
de que la hiperglicemia conlleva a diferentes cambios
metabdlicos como eslaactivacion delaviadel sorbitol, la
deficienciadd mioinositol anivel del nervioy laacelera-
cién delaglicocilacion no enzimética, asi como € frecuen-
te compromiso de las fibras autondémicas, muy resistentes
alaisquemiay la mejoria evidente que experimentan los
pacientes con € adecuado control glicémico.*® Por otra
parte, la hipbtesis isquémica se basa en € conocido dafio
microvascular que produce ladiabetesmedllitusen diferen-
tes 6rganos dianas como |os nervios periféricos, laretina,
los rifiones, entre otros.2 En la amiotrofia diabética como
planteamos anteriormente se sospecha que exista ademés
un mecanismo inmunomediado pues esté descritauname-
joria evidente del cuadro con € uso de inmunoglobulina
endovenosa,’®? asi también se ha encontrado una asocia-
cion estrecha entre laamiotrofia diabéticay otros cuadros
de origen inmunoldgico como, por giemplo, la tiroiditis
autoinmune de Hashimoto.?* Nuestra paciente ademéas de
ladiabetes presenta una artritis reumatoi de cuya enferme-
dad tiene un conocido origen autoinmunitario. Estaasocia-
cién entre artritisreumatoide y amiotrofiadiabéticano ha

bia sido reportada en la literatura hasta e momento de la
redaccion de este manuscrito.

CONCLUSIONES

Laamiotrofiadiabéticao neuropatiadiabéticaproximal
es unaentidad propiacon un cuadro clinico, curso evolu-
tivoy pronéstico definido, que resultapoco frecuente den-
tro del diapasdn de manifestaciones de laneuropatiadia
bética, pero no es una enfermedad rara. Consideramos
debe ser del manegjo de todos los que atendemos a pa-
cientes con afecciones neuroldgicas, profundizar en el
conoci miento de sus mecanismosfisiopatol égicos nos per-
mitir4 tomar una conducta médica més consecuente.
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