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Neuropatia alcohdlica
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Introduccion: De todos los efectos deletéreos del consu-
mo de alcohol, la neuropatia periférica es el mas comun;
se estima que la neuropatia alcohdlica se presenta entre
25 y 66% de los casos definidos como alcohdlicos créni-
cos. Caso clinico: Masculino de 49 afos, quien durante
cinco anos ha mostrado distintos cuadros de neuropatia
periférica en las cuatro extremidades; con examenes de
laboratorio normales excepto disminucion en los niveles de
tiamina. En la ultima ocasion se presenté con hipoestesia
en guante y calcetin de las cuatro extremidades respec-
tivamente, asi como disminucion de latencias y amplitud
de velocidades de conduccién sensitiva. Conclusion: La
neuropatia alcohdlica es subdiagnosticada por ser insidio-
sa en la mayoria de los casos y porque el paciente niega
abuso de alcohol.

Palabras clave: Neuropatia alcohdlica, neuropatia, dafo
nervioso por alcohol.

INTRODUCCION

De todos los efectos daninos del consumo de alcohol, la
neuropatia periférica es el mas comun, su incidencia en la
poblacién general es desconocida. Se estima que la neu-
ropatia alcohélica se presenta entre 25 y 66% de los casos
definidos como alcohdlicos crénicos, siendo los factores
més influyentes la duracién y la cantidad de consumo de
alcohol. El acetaldehido, principal metabolito del etanol,
tiene efecto neurotéxico directo, altera el transporte axonal
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Introduction: Of all the deleterious effects of alcohol
consumption, peripheral neuropathy is the most common;
it is estimated that alcoholic neuropathy is present in 25 to
66% of cases defined as chronic alcoholics. Clinical case:
A 49-year-old male, who for five years presented different
clinical manifestations of peripheral neuropathy in all four
limbs; with normal laboratory studies except for a decrease
in the thiamine levels. The last time the patient showed
hypoesthesia in a glove and sock distribution, as well as
decrease in latencies and amplitude of sensory nerve
conduction velocities. Conclusion: Alcoholic neuropathy
is under-diagnosed for being insidious in most cases and
the patient denial of alcohol abuse.

Key words: Alcoholic neuropathy, neuropathy, nerve
damage due alcoholism.

asi como las propiedades citoesqueléticas de los axones
y provoca la llamada neuropatia alcohélica. El principal
problema al que el médico se enfrenta en los pacientes con
alcoholismo es la negacion del abuso de alcohol.

CASO CLINICO

Masculino de 49 aios, profesionista, con antecedentes de
tabaquismo positivo desde los 14 anos, 10 cigarrillos/dia;
alcoholismo (lo relata de fin de semana 500 mL); resto ne-
gados. Ha acudido a rehabilitacién en multiples ocasiones
durante los Gltimos cinco afios, en diferentes tiempos se han
efectuado diagnésticos de lesiones de nervios periféricos
en el orden siguiente: tibial anterior izquierdo (febrero
2011); cubital anterior izquierdo (agosto 2011); mediano
derecho (marzo 2012); tibial anterior derecho (septiembre
2012); ambos nervios cubitales (enero 2013); tibial anterior
y peroneos bilateral (diciembre 2013); mediano izquierdo
y cubital derecho (marzo 2014); ambos nervios cubitales
(septiembre 2015); tibial y peroneo derecho y cubital
derecho (julio 2016). En todas las ocasiones las lesiones
de nervios periféricos mencionadas fueron originadas por
traumatismo directo (ya sea golpes o caidas) considerado
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de magnitud poco importante (por equimosis discreta).
Las manifestaciones motoras se asociaron a hipoestesia en
cada region mencionada, excepto en julio 2016, cuando la
exploracién de sensibilidad mostr6 hipoestesia en guante
y calcetin bilateral en las cuatro extremidades ademas
de disminucién de la sensacion de vibracion, alteracion
de sensibilidad térmica y presencia de ampula en dedo
indice izquierdo (por quemadura de cigarrillo) (Figura 1).
Los laboratoriales mostraron citometria hematica, glucosa,
urea, creatinina y pruebas de funcionamiento hepatico
normales, tiamina en sangre de 4 pg/L (normal 5y 15
ug/L). Los estudios de velocidad de conduccion nerviosa
sensitiva mostraron: disminucion de latencia y amplitud del
potencial de accién, con promedio de 30 m/seg (normal
50 = 5 m/seg) en los nervios cubital, tibial y peroneos
izquierdos, estando ausentes en cubital, tibial y peroneos
derechos (drea més danada en dicho momento). El estu-
dio electromiografico demostré neuropatia periférica por
presencia de fibrilaciones y ondas positivas exclusivamente
en los musculos tibial anterior, ambos mdsculos peroneos
y extensor largo de los dedos de miembro pélvico derecho
y mdsculos cubital, aductor del menique, oponente del
meinique y flexor corto del medique derechos (Figura 2). En
todas las ocasiones la recuperacién de las manifestaciones
clinicas tardé entre tres y cinco meses con programa a base
de estimulaciones eléctricas por punto motor, reeducacién
muscular y fortalecimiento muscular, los farmacos utilizados
en todas las ocasiones fueron tiamina a dosis de 100 mg/
tres veces/dia y prednisona con dosis inicial de 60 mg con
decremento diario, suspendiéndola a los 10 dias. Por las
caracteristicas manifestadas por el paciente, pese a haber
reportado que ha disminuido la ingesta de alcohol, con
el diagnostico de neuropatia alcohdlica y alcoholismo se

Figura 1. Ampula por quemadura de cigarrillo en dedo indice
de paciente con anestesia originada por neuropatia alcohdlica.

canalizé a psiquiatria y a grupos de apoyo de Alcohélicos
Andénimos.

DISCUSION

El consumo de alcohol esta implicado en dafo a mdltiples
6rganos y sistemas que incluyen estructuras cerebrales
(encefalopatia de Wernicke, psicosis de Korsakoff y ataxia
cerebelosa); cardiacas (miopatia y neuropatia autonémi-
ca); el pancreas, intestinos e higado (cirrosis) al igual que
el dafo a nervios periféricos.” Los pacientes con dafio
multisistémico originado por el alcohol tienen alto riesgo
de muerte de origen cardiaco y/o insuficiencia hepdtica.

De todos los efectos daninos del consumo de alcohol,
la neuropatia periférica es el mas comun, su incidencia en
la poblacion general se desconoce; sin embargo, los crite-
rios enumerados por el Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, Fourth Edition (DSM-1V), que utiliza
criterios electrodiagndsticos, estiman que la neuropatia
alcohdlica (NA) se presenta entre 25 y 66% de los casos
definidos como alcohdlicos crénicos, siendo los factores
mas influyentes la duracién y la cantidad de consumo de
alcohol.?

La NA se diagnostica con mds frecuencia entre los 40
y 60 afos, teniendo mayor repercusién en ancianos por
la disminucién de la velocidad de los reflejos posturales y
aumento de la degeneracion neuronal, incrementando a su
vez el riesgo de problemas clinicos asociados a neuropatia
periférica como pérdida del equilibrio y mayor riesgo de

Figura 2. Imagen tipica de mano derecha en “predicador”
por neuropatia del nervio cubital en paciente con neuropatia
alcohdlica.
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caidas. Con respecto al género, el estudio de Ammendola?
reporta que las mujeres tienen mayor susceptibilidad al
efecto toxico del alcohol en nervios periféricos, confir-
mando la observacién por disminucion mas significativa de
los potenciales sensoriales del nervio sural que en varones
alcohélicos.

Con relacién a la fisiopatogenia, la NA es una neuro-
patia axonal primaria, caracterizada por degeneracién
walleriana de los axones, con reduccién de mielinizacion
de las fibras nerviosas. El papel patogénico del alcohol
en el desarrollo de esta neuropatia es controvertido; los
estudios en modelos murinos indican que el alcohol tiene
efecto neurotdxico en los organelos neuronales tanto en
los nervios periféricos como en la médula espinal y en la
microglia.* El acetaldehido, principal metabolito del eta-
nol, tiene efecto neurotdxico directo, altera el transporte
axonal y las propiedades citoesqueléticas de los axones
que incluyen neuropatia periférica, neuropatia autonémica
cardiaca y varias neuropatias craneales como neuropatias
6pticas y vagales. La mayoria de las revisiones implican la
asociacion del abuso de alcohol a deficiencias nutricionales,
principalmente la deficiencia de tiamina, ya sea por poco
consumo o por absorcién intestinal deteriorada como con-
secuencia directa del alcohol. La tiamina es una vitamina
esencial en el metabolismo del piruvato y tiene un papel en
la salud y funcionamiento del sistema nervioso periférico.”
Por otra parte, las proteinas cinasas® A y C también han
sido implicadas en la aparicion de los sintomas dolorosos
asociados a neuropatia alcohdlica, que a su vez han sido
asociados a receptores del glutamato.® Se ha propuesto la
hipdtesis de que la NA es resultado del incremento de estrés
oxidativo, pues el etanol lo promueve por disminucién de
la concentracion de antioxidantes endégenos y por gene-
racién reactiva de radicales de oxigeno que incrementan la
peroxidacién lipidica, lo que ha llevado a la investigacion
del uso de antioxidantes como terapéutica.

Desde el punto de vista clinico, en la NA los pacientes
tipicamente tienen historia de consumo crénico de alcohol
y presencia de manera insidiosa de parestesias, disestesias
o debilidad muscular de extremidades inferiores, lo mas
comiin son las parestesias en pies y dedos que progresan
de manera simétrica proximalmente, con menos frecuencia
los pacientes muestran sintomas de inicio repentino; otros
sintomas pueden ser ataxia de la marcha, dificultad para
caminar y caidas frecuentes por alteracion en la propio-
cepcion, en casos mas severos existe reporte de sintomas
en extremidades superiores, también de manera simétrica
en raros casos el nervio laringeo y/o el nervio vago se in-
volucran, manifestdndose por ronquera o debilidad de la
voz. A la exploracion, los hallazgos de NA pueden incluir
disminucién de la sensacion de vibracion e hipoestesia
en distribucién en guante y/o calcetin, anormalidades de

la sensacién térmica y de la propiocepcion, disminucién
del reflejo de estiramiento, especialmente del triceps
sural, debilidad de tobillo para efectuar la dorsiflexién
y/o la flexion plantar, al igual que disminucion de fuerza
en la flexion y extension de dedos de los pies. En etapas
avanzadas existe atrofia de mdsculos intrinsecos del pie,
marcha atéxica con amplitud en la base de sustentacién y
pie caido bilateral, los reflejos aquileo y patelar casi siempre
se encuentran disminuidos o ausentes.” Dado que el uso
de alcohol puede afectar otros érganos, debe explorarse al
paciente intencionadamente buscando signo de cabeza de
medusa, ascitis, contractura de Dupuytren, eritema palmar,
ginecomastia e ictericia.

El diagnéstico diferencial de la NA es muy amplio, debe
incluir esclerosis lateral amiotréfica, Beriberi, plexopatia
lumbosacra de origen diabético, neuropatia diabética, po-
lineuropatia inducida por disulfiram, deficiencia de folatos,
mononeuritis multiple, enfermedad de Charcot-Marie-
Tooth, sindrome postpolio y deficiencia de vitamina B12.

Los examenes de laboratorio de apoyo incluyen cito-
metria hemdtica (descartar deficiencias de 4cido félico
y/o vitamina B12); glucosa (descartar diabetes mellitus);
creatinina (descartar origen renal de la neuropatia), tia-
mina (descartar o confirmar su deficiencia) plomo y otros
metales pesados (toxicidad); velocidad de sedimentacion
globular (condicion inflamatoria y sindrome paraneoplé-
sico); prueba de inmunodeficiencia humana (virus VIH);
VDRL (descartar sifilis).

Las radiografias son (tiles en etapas tardias, valoran
principalmente dafo articular como resultado de déficit
sensorial de |arga evolucion; en cadera (necrosis avascular
de cabeza de fémur); tobillos y pies (artropatia de Charcot).

Los estudios electrofisiol6gicos®® como las velocida-
des de conduccién sensitivas y motoras, aunque no sean
especificos, auxilian tanto en el diagndstico como en la
cuantificacién de la severidad de la neuropatia periférica.
En la NA pueden ser normales o levemente alteradas, esto
es debido a que algunos axones de conduccién rapida
pueden ampliarse, preservando la velocidad de conduccion
hasta que la pérdida axonal sea severa. En comparacion, las
neuropatias desmielinizantes muestran mayor pérdida de la
velocidad de conduccién. Desde el punto de vista sensorial
la velocidad de conduccion del nervio sural es de gran
utilidad, muestra ausencia o amplitud significativamente
reducida; el potencial de accion motor del componente
peroneo-tibial y la velocidad de conduccién motora de
musculos intrinsecos del pie confirman la NA al existir
reduccioén significativa de la amplitud del potencial de
accion. Es aconsejable realizar medicion de velocidades de
conduccion, tanto sensitivas como motoras, de nervios cu-
bitales cuando se encuentran anomalias en las mediciones
de miembros pélvicos en pacientes con NA. La prueba mas
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sensitiva para confirmar neuropatia (de cualquier origen)
es la basqueda del reflejo H, que puede mostrar ausencia
o presentar asimetria en la amplitud y/o incremento en su
latencia; en algunos estudios se reporta anormal hasta en
50% de los casos, mientras que en el NA la prueba mas
sensible es el estudio de la onda T.

La electromiografia auxilia en el diagnéstico, pues con-
firma la neuropatia periférica tanto proximal como distal
de las cuatro extremidades, al igual que descarta la posi-
bilidad de radiculopatia. Las anormalidades significativas
encontradas en NA incluyen potenciales de fibrilacién,
ondas positivas y descargas repetitivas de complejos (con-
firmando denervacion), aclarando que si las velocidades
de conduccién motora son normales, su presencia no
necesariamente indica patologia neuropatica.

Con relacién al tratamiento de la NA se ha utilizado la
curcumina'® (alcaloide aislado de Curcuma longa), la cual
muestra proteccion significativa contra la NA en modelos
murinos, existiendo mejorfa de la velocidad de conduccion
motora y reduccién en la nocicepcion nerviosa, posible-
mente por inhibicién de estrés oxidativo, inhibicién de
citocinas y disminucion de la fragmentacion del ADN; las
isoformas de la vitamina E11 como el tocotrienol tienen
efecto neuroprotector en el desarrollo de neuropatia al-
cohdlica por sus propiedades antioxidantes.!" Por dltimo,
la tiamina es una vitamina esencial en el metabolismo del
piruvato y desempefa un papel en la salud y funcionamien-
to del sistema nervioso periférico, su deficiencia es comun
en pacientes alcohélicos debido a absorcién disminuida y
a deplecién hepética, por lo que es un factor importante
del tratamiento de la NA. Otros farmacos como el 4cido
alfa lipoico, la acetil-carnitina, la metilcianocobalamina'y el
inositol se han utilizado como protectores de la NA, mien-
tras los farmacos antidepresivos y los anticonvulsivantes se
utilizan para mejorar la sintomatologfa dolorosa.

El principal problema de las personas alcohdlicas estriba
no en su sintomatologfa, sino en la negacion a aceptar que

son alcohdlicas, lo que retrasa su rehabilitacion. El manejo
mediante psiquiatria y grupos de apoyo como Alcohélicos
Andnimos resulta imprescindible, pues a lo largo del tiempo
ha mostrado ser de gran utilidad.
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