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Resumen	 La	polineuropatía	desmielinizante	inflamatoria	crónica	(PDIC)	se	presenta	generalmente	con síntomas
 motores, debilidad	tanto	en	los	músculos	proximales	como	en	los	distales	con	reflejos	globalmente	
disminuidos	o	ausentes.	La	neuritis	insulínica	es	un	trastorno	caracterizado	por	dolor	agudo	de	las	extremidades,	
y	daño	de	los	nervios	periféricos	con	afectación	predominante	de	las	fibras	pequeñas,	en	los	pacientes	diabéticos	
sometidos	a	un	rápido	control	glucémico.	El	dolor	es	raro	en	la	PDIC	clásica.	Describimos	el	caso	de	una		mujer	
de	54	años	con	diabetes	mellitus	(DB)	tipo	II,	en	tratamiento	reciente	con	insulina,	que	consultó	por	un	cuadro	de	
debilidad	e	hiperalgesia	de	los	cuatro	miembros	de	dos	meses	de	evolución.	Al	examen	físico	presentaba	dolor	
de	intensidad	10/10	y	alodinia	en	los	cuatro	miembros,	a	niveles	proximal	y	distal,	con	fuerza	muscular	reducida	
de	los	músculos	proximales	y	arreflexia	patelar	y	aquilea	bilateral.	Se	realizó	un	estudio	electrofisiológico,	el	cual	
mostró	una	polineuropatía	sensitiva	y	motora	desmielinizante.	Se	indicó	tratamiento	con	inmunoglobina	humana	
recombinante,	con	 total	 remisión	del	cuadro.	Estudios	realizados	posteriormente	demostraron	positividad	débil	
de	los	anticuerpos	GM1,	GD1a,	GD1b	y	anti-asialo	GM1.	Previo	al	alta	hospitalaria	se	recibieron	los	resultados	
de	VDRL	sérica	positiva,	y	FTA-Abs.	VDRL	en	líquido	cefalorraquídeo	fue	negativa	por	lo	que	se	descartó	neu-
rosífilis,	indicándose	tratamiento	con	penicilina	benzatínica.

Palabras clave:	polineuropatía	desmielinizante	inflamatoria	crónica,	diabetes	

Abstract Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy in a diabetic patient with syphilis. Chronic
	 inflammatory	demyelinating	polyneuropathy	(CIDP)	is	a	disorder	characterized	by	motor	symptoms	
such	as	weakness	in	both	proximal	and	distal	muscles	with	globally	diminished	or	absent	reflexes.	Insulin	neuritis	
is	 referred	as	an	acute	pain	 in	 the	extremities,	due	 to	 the	damage	of	peripheral	nerves	affecting	mainly	 small	
fibers,	 in	 diabetic	 patients	 treated	with	 insulin	who	achieved	 rapid	glycemic	 control.	Pain	 is	 unusual	 in	 classic	
CIDP.	We	report	 the	case	of	a	54-year-old	 female	patient	with	 type	 II	diabetes	mellitus,	and	a	 recent	onset	of	
insulin	 therapy,	who	 presented	 at	 the	 emergency	 room	with	 a	 2-month	 history	 of	weakness	 and	 hyperalgesia	
of	extremities.	Physical	examination	showed	marked	pain	and	proximal	and	distal	allodynia	in	the	4	limbs,	with	
reduced	muscle	strength	of	the	proximal	muscles	and	patellar	and	achillear	areflexia.		Electrophysiological	study	
showed	sensory	and	motor	polyneuropathy	with	a	demyelinating	predominance.	Treatment	with	recombinant	human	
immunoglobin	was	started,	and	the	patient	presented	a	total	remission	of	the	condition.	Complementary	studies	
confirmed	weak	serum	positivity	of	GM1,	GD1a,	GD1b	and	anti-asialo	GM1.	Prior	to	hospital	discharge,	results	
of	positive	serum	VDRL	and	FTA-Abs	were	received.	VDRL	in	cerebrospinal	fluid	was	negative,	so	neurosyphilis	
was	ruled	out,	and	treatment	with	benzathine	penicillin	was	indicated.
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El	dolor	es	una	manifestación	cardinal	de	la	neuropatía	
diabética.	La	neuropatía	inducida	por	el	tratamiento	de	la	
diabetes	mellitus	es	aguda	y	aparece	en	pacientes	some-
tidos	a	un	rápido	control	glucémico1. El dolor rara vez es 
considerado	como	un	síntoma	de	presentación	de	la	po-
lineuropatía	inflamatoria	desmielinizante	crónica	(PDIC)2.  

Presentamos	el	caso	de	una	paciente	con	diabetes	
mellitus	(DM),	que	consultó	por	una	neuropatía	dolorosa.

Caso clínico

Mujer	de	54	años,	con	antecedentes	de	diabetes	DM	tipo	II,	
diagnosticada	en	febrero	de	2016,	con	valores	de	hemoglobina	
glicosilada	 (HbA1c)	de	9.2%.	Con	posterioridad	al	 inicio	del	
tratamiento	con	insulina,	los	valores	de	hemoglobina	glicosi-
lada	se	redujeron	a	6.5%	en	el	curso	de	dos	meses.	En	ese	
contexto,	comenzó	con	dolor	y	alodinia	de	los	cuatro	miembros	
que	 le	 causó	dificultad	para	 la	 deambulación,	motivo	por	 el	
cual	consultó	en	nuestra	institución.	
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TABLA 1.– Estudio electrofisiológico: Valores de la neuroconducción
motora y sensitiva

	 Latencia	 Amplitud	 Velocidad	de	 Latencia
	 distal	 (mV)	 conducción	 onda	F
	 (mseg)	 			 (m/seg)	 	(mseg)

CPE	der	 5.7	(<	5)	 2.5	(>	3)	 24	(>	41)	 Ausente
CPE	izq	 6.2	(<	5)	 1	(>	3)	 27	(>	41)	 Ausente
CPI	izq	 6.6	(<	5)	 1	(>	3)	 28	(>	41)	 Ausente
Cub	der	 3.3	(<	3.1)	 2	(>	7)	 29	(<	31)	
Med	der	 5.6	(<	4.1)	 2	(6)	 46	(<	31)	
Cub	der	(sensitivo)	 4.2	(<	3.5)	 0.5	(>	10)	 33	(>	50)	

Se destacan parámetros de desmielinización
CPE: Ciático poplíteo externo; CPI: Ciático poplíteo interno; Cub: Cubital; Med: Mediano; der: 
derecho; izq: izquierdo
Entre paréntesis, valores de referencia para el laboratorio de neurofisiología 

Al	 ingreso	 a	 la	 sala	 de	 internación	 se	 hallaba	 lúcida	 y	
compensada	hemodinámicamente.	Las	pupilas	eran	isocóricas	
y	 los	 reflejos	 fotomotor	y	consensual	eran	normales.	Refirió	
dolor	de	intensidad	10/10	y	alodinia	en	los	cuatro	miembros,	a	
niveles	proximal	y	distal.	La	fuerza	muscular	se	halló	reducida	
(4/5,	escala	de	la	fuerza	muscular	Medical Research Council) 
en	 los	músculos	proximales.	Se	comprobó	arreflexia	patelar	
y	aquilea	en	 forma	bilateral.	No	se	hallaron	alteraciones	de	
la	 sensibilidad	 vibratoria	 ni	 de	 la	 sensibilidad	 evaluada	 con	
el	monofilamento.	

Se	 indicó	 la	 realización	 de	 un	 estudio	 electrofisiológico,	
el	cual	demostró	una	polineuropatía	sensitiva	y	motora	des-
mielinizante	 (Tabla	 1).	 Los	 datos	 del	 laboratorio	 al	 ingreso	
demostraron	 una	 ligera	 hipercolesterolemia	 (235	mg/dl,	 de-
seable	hasta	200),	un	aumento	del	colesterol	LDL	(146	mg/dl,	
deseable	hasta	100)	y	de	los	triglicéridos	séricos	(308	mg/dl,	
deseable	hasta	150).	Ante	este	cuadro	se	indicó	tratamiento	
con	 inmunoglobulina	 humana	 endovenosa	 a	 una	 dosis	 de	
2	 gramos/kg	 de	 peso	 a	 pasar	 en	 5	 días,	 obteniéndose	 una	
reversión	 total	 del	 cuadro	 al	 final	 del	 tratamiento.	 Previo	 al	
alta	 hospitalaria	 se	 recibió	 el	 resultado	 de	 VDRL	 positiva	
sérica	y	FTA-abs	(anticuerpos	absorbidos	fluorescentes	anti-
treponema)	positiva,	motivo	por	el	cual	se	realizó	una	punción	
lumbar,	cuyos	resultados	fueron:	glucorraquia	66	mg/100	ml,	
proteinorraquia	60	mg/100	ml,	cloruros	129	mEq/l,	células	1/
mm3	mononucleares,	 escasos	 hematíes,	 campo	 oscuro,	 no	
se	observaron	espiroquetas,	VDRL	en	líquido	cefalorraquídeo	
negativa;	 con	 estos	 resultados	 se	 descartó	 la	 neurosífilis.	
Cabe	destacar	que	este	estudio	 fue	 realizado	posterior	a	 la	
resolución	de	la	sintomatología	tras	el	tratamiento	inmunomo-
dulador.	Se	indicó	tratamiento	con	dos	dosis	de	penicilina	ben-
zatínica	intramuscular,	con	controles	serológicos	seriados	con	
negatividad	de	 la	VDRL.	Cuatro	meses	más	 tarde	 tuvo	una	
recaída	del	cuadro	doloroso	de	los	cuatro	miembros	con	una	
intensidad	de	9/10,	sin	debilidad	asociada,	pero	con	dificultad	
para	la	deambulación.	El	cuadro	revirtió	totalmente	luego	de	
un	nuevo	tratamiento	con	inmunoglobulinas	endovenosas,	en	
dosis	de	2	gramos/kg	de	peso.	Treinta	días	posteriores	al	alta	
hospitalaria,	se	solicitó	el	dosaje	de	anticuerpos	antiganglió-
sidos	en	otra	 institución,	cuyos	resultados	fueron:	anti-GM1,	
anti-asialoGM1,	anti-GD1a	y	anti-GD1b	positivos	débiles	por	
enzimoinmunoensayo	(ELISA)	(Tabla	2).	La	paciente	continúa	
con	controles	ambulatorios	en	tratamiento	con	insulina	y	ácido	
tióctico	600	mg.

Discusión

La	paciente	consultó	por	sintomatología	predominante-
mente	dolorosa,	con	alodinia,	característica	de	la	neuro-
patía	de	fibras	finas3,	que	coincidió	con	la	mejoría	de	los	
valores	de	hemoglobina	glicosilada	debido	al	tratamiento	
con	 insulina.	El	cuadro,	en	un	primer	momento,	podría	
interpretarse	como	una	neuropatía	secundaria	al	 trata-
miento de la diabetes, previamente denominada neuritis 
insulínica,	descripto	por	Caravani	en	19334.	Puede	ocurrir	
en	pacientes	con	DM	tipo	I	o	tipo	II	tratados	con	insulina,	
hipoglucemiantes	orales	o,	en	raras	ocasiones,	ante	una	
restricción	dietaria	estricta	que	causa	una	mejoría	rápi-
da	en	el	control	metabólico	de	pacientes	con	una	larga	
historia	de	hiperglucemia5. El tratamiento de esta entidad 
consiste	en	el	manejo	sintomático,	con	una	mejoría	gra-
dual en el tiempo6.

Sin	embargo,	el	examen	electrofisiológico	de	 la	pa-
ciente	 fue	 compatible	 con	 una	 neuropatía	 sensitiva	 y	
motora	desmielinizante.	Teniendo	en	cuenta	el	curso	de	
la	evolución	sindromática	y	los	criterios	clínicos	y	elec-
trofisiológicos	propuestos	por	la	Federación	Europea	de	
las	Sociedades	Neurológicas	 y	 la	Sociedad	de	Nervio	
Periférico,	el	cuadro	fue	interpretado	como	una	variante	
atípica	 de	 polineuropatía	 desmielinizante	 inflamatoria	
crónica	 (PDIC):	 ausencia	 de	 ondas	F	 en	 tres	 nervios,	
reducción	significativa	de	la	velocidad	de	conducción	en	
cuatro	nervios,	evolución	mayor	de	dos	meses;	la	manifes-
tación	atípica	corresponde	a	la	presencia	de	dolor	como	
síntoma	cardinal7, 8. Con el tratamiento inmunomodulador 
se	obtuvo	una	rápida	reversión	de	la	sintomatología,	con	
una	recaída	a	los	cuatro	meses	y	una	nueva	respuesta	tras	
la	administración	de	inmunoglobulinas	endovenosas.	La	
polineuropatía	diabética	distal	clásica	resulta	de	la	pérdida	
axonal	debido	a	la	microangiopatía	de	los	vasa nervorum, 
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TABLA 2.– Resultado del dosaje de los anticuerpos anti-
gangliósidos

Anticuerpo	 Resultados		 Valor	de	referencia	

a-GM1	IgM/IgG	 35%	 <	20%:	negativo
	 	 20-50%:	positivo	débil
	 	 >	50%:	positivo
	 	 >	150%:	positivo	fuerte
a-GM2	IgM/IgG	 14%	 <	20%:	negativo
	 	 20-50%:	positivo	débil
	 	 >	50%:	positivo
	 	 >	150%:	positivo	fuerte
a-aGM1	IgM/IgG	 40%	 <	20%:	negativo
	 	 20-50%:	positivo	débil
	 	 >	50%:	positivo
	 	 >	150%:	positivo	fuerte
a-GD1a	(IgM/IgG)	 33%	 <	20%:	negativo
	 	 20-50%:	positivo	débil
	 	 >	50%:	positivo
	 	 >	150%:	positivo	fuerte
a-GD1b	(IgM/IgG)	 39%	 <	20%:	negativo
	 	 20-50%:	positivo	débil
	 	 >	50%:	positivo
	 	 >	150%:	positivo	fuerte
a-GQ1b	(IgM/IgG)	 2%	 <	20%:	negativo
	 	 20-50%:	positivo	débil
	 	 >	50%:	positivo
	 	 >	150%:	positivo	fuerte
a-MAG	(IgM)	 <1000	BTU	 0-1000	BTU

BTU: Unidades de titulación Bühlmann

edema	axonal,	deterioro	del	transporte	axonal	y	deterioro	
de la vaina de mielina9:	la	demostración	de	un	daño	axonal	
primario	por	electrofisiología	o	histología	es	más	indicativo	
de	una	neuropatía	diabética.	Lotan	y	col	propusieron	una	
puntuación	al	sumar	los	criterios	diagnósticos	de	PDIC	en	
pacientes	con	DM:	en	este	caso,	el	curso	de	evolución	de	
menos	de	seis	meses,	el	compromiso	motor	proximal,	el	
compromiso	de	los	miembros	superiores,	el	buen	control	
metabólico,	además	de	más	de	los	signos	electrofisioló-
gicos	mencionados	previamente.	El	puntaje	total	fue	de	
11	puntos,	con	criterio	diagnóstico	definitivo	de	PDIC	en	
una	paciente	con	DM10.

La	obtención,	posterior	al	tratamiento	inmunomodula-
dor,	de	un	resultado	de	VDRL	positiva	en	suero,	confir-
mada	con	FTA-Abs,	obligó	a	la	búsqueda	de	neurosífilis,	
la	 cual	 no	 fue	 demostrada	 tras	 el	 análisis	 del	 líquido	
céfalo-raquídeo.	Cabe	 destacar	 la	mejoría	 del	 cuadro	
neurológico	tras	 la	administración	de	 inmunoglobulinas	
endovenosas,	previo	al	diagnóstico	de	sífilis.	Hallamos	en	
la	literatura	el	informe	de	un	caso	de	PDIC	secundaria	a	
neurosífilis	que	revirtió	con	penicilina	endovenosa:	en	ese	

caso,	la	presencia	del	agente	infeccioso	fue	demostrada	
en	el	líquido	céfalo-raquídeo11.

El	dolor	como	forma	de	presentación	de	PDIC	es	poco	
frecuente.	En	un	estudio	retrospectivo	de	27	pacientes,	
Boukhris	y	col.	describieron	cinco	de	ellos	cuya	presen-
tación	clínica	fue	el	dolor:	en	cuatro	de	tipo	radicular,	y	en	
el restante, alodinia y parestesias distales1.	Topa	y	col.	
describieron	el	caso	de	un	hombre	de	54	años	con	DM	
tipo	 II	en	 tratamiento	con	hipoglucemiantes	orales	que	
consultó	por	dolor	quemante	y	alodinia	en	los	miembros	
inferiores	 y	 síntomas	 autonómicos	 de	 tres	meses	 de	
evolución,	en	el	cual	se	diagnosticó	PDIC,	con	mejoría	
tras el tratamiento inmunomodulador12.

La	asociación	de	PDIC	y	DM	es	motivo	de	controversia:	
hay	autores	que	no	demostraron	una	asociación	epide-
miológica	entre	PDIC	y	DM13;	sin	embargo,	otros	trabajos	
sugieren	que	la	prevalencia	de	PDIC	tiende	a	ser	mayor	
en	los	pacientes	con	DM14.

La	presencia	 de	autoanticuerpos	no	ha	 sido	 consi-
derada	 como	un	marcador	 útil	 en	 la	PDIC	 clásica;	 sin	
embargo,	 se	 han	 asociado	 determinados	 anticuerpos	
antigangliósidos	 en	 algunos	 subtipos	 de	PDIC14. Los 
resultados	positivos	débiles	de	los	anticuerpos	anti-GM1,	
anti-asialo	GM1,	 anti-GD1a	 y	 anti-GD1b	en	este	 caso	
podrían	correlacionarse	con	la	variante	descripta.

En	conclusión,	la	PDIC	puede	ser	una	forma	de	pre-
sentación	de	neuropatía	 sensitiva	 de	 fibras	 finas.	Pre-
sentamos	el	caso	de	una	paciente	con	DM	tipo	II	y	PDIC,	
y	planteamos	los	diferentes	diagnósticos	diferenciales.

Conflicto de intereses:	Ninguno	para	declarar
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La Tapa

Claudio Pietrasanta
Fotografía: Nebulosa NGC 6334

Conocida	como	Pata de Gato debido	a	su	forma,	es	una	nebulosa	de	emisión	situada	a	unos	5500	
años	luz,	con	una	extensión	aproximada	de	50	años	luz.	Su	color	rojizo	se	debe	a	la	ionización	de	átomos	
de	hidrógeno.	Las	estrellas	en	las	cercanías	de	la	nebulosa	son	de	una	masa	10	veces	más	grande	que	
nuestro	sol	y	tienen	solo	unos	cuantos	millones	de	años.	La	zona	es	hogar	de	varias	estrellas	recién	
nacidas	enterradas	profundamente	en	el	polvo,	lo	que	torna	dificultoso	su	estudio.	Asombra	la	burbuja	
roja	inferior,	que	parece	ser	una	estrella	expeliendo	una	gran	cantidad	de	materia	a	alta	velocidad,	casi	
al	final	de	su	vida,	o	el	remanente	de	una	estrella	que	ya	explotó.

Esta	nebulosa	se	encuentra	en	la	constelación	de	Escorpio	y	fue	descubierta	por	el	astrónomo	John	
Herschel	en	1837,	quien	la	visualizó	en	el	observatorio	de	Cabo	Buena	Esperanza,	Sudáfrica.

La	presente	foto	fue	tomada	en	el	Complejo	Astronómico	el	Leoncito	(CASLEO)	en	la	provincia	de	San	
Juan,	por	Claudio	Marcelo	Pietrasanta,	argentino,	docente	de	fotografía	astronómica	de	la	Asociación	
Argentina	Amigos	de	la	Astronomía,	lugar	donde	se	formó	con	una	montura	EQ6	telescopio	Newton	
200	x	1000,	una	cámara	Canon	60	D	modificada,	telescopio	guía	y	cámara	guía	Starlight Lodestar. La 
foto	tiene	un	total	de	5	horas	de	exposición.	

Esta	y	otras	fotos	del	autor	pueden	verse	en	la	Asociación	Argentina	Amigos	de	la	Astronomía	en	
Av.	Patricias	Argentinas	550,		Ciudad	Autónoma	de	Buenos	Aires,	Argentina

https://www.amigosdelaastronomia.org/


