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MISCELANEA

Dolor neuropatico plantar en paciente
con paniculitis lapica

ANTONI FERRER SEGARRA®, Uxian RODRICUEZ Rivas, ADRIANA ViLCHES GARCIA, MARIA VALL NAVES Y DAviD BANDE JULIAN

RESUMEN

Las enfermedades autoinmunes suelen asociarse a dolor crénico. La coexistencia de diferentes patologfas y la variabilidad interindividual
en su semiologfa dificultan la identificacion del mecanismo causante del dolor y su tratamiento. La anamnesis y la exploracién fisica
resultan clave para establecer una sospecha diagndstica. Aunque la mayor parte cursan con dolor inflamatorio, una parte puede desarro-
llar dolor neuropético. La neuropatia de fibras pequefias es una de las posibles causas. Presentamos el caso de un paciente con dolor
intenso atribuido a paniculitis ldpica plantar bilateral resistente al tratamiento convencional y opioides fuertes. Tras establecer la sospecha
de probable neuropatia con predominio de afectacion de pequefas fibras e inicio de tratamiento con duloxetina y pregabalina, presenta
un correcto control analgésico.
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ABSTRACT

Autoimmune diseases are usually associated with chronic pain. Coexisting entities and interindividual semiological expression hinder
identification of pain cause and its treatment. Anamnesis and physical examination are crucial to assess clinical judgment. Although most
of them present with inflammatory pain, some of them may develop neuropathic pain. Small fiber neuropathy is one of the possible
causes. We present the case of a patient with severe bilateral plantar pain attributed to lupus panniculitis resistant to conventional and
opioid treatment. After suspecting a probable small fiber predominant peripheral neuropathy, treatment with duloxetine and pregabalin
was started, resulting in good pain management. (DOLOR. 2022;37:54-7)
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CASO CLIiNICO

Varon de 50 anos de edad, conductor de autobds.
Sin alergias medicamentosas conocidas y exfumador,
con antecedentes de hipertension, obesidad grado |
y sindrome de apnea-hipopneas del suefio. En segui-
miento por medicina interna, reumatologia y derma-
tologia, desde 2017, por lupus eritematoso cutaneo
de dificil control junto con sospecha de sindrome de
Still del adulto. A pesar de la buena respuesta anali-
tica a diferentes inmunosupresores (ustekinumab,
micofenolato, colchicina, ciclosporina, baricitinib),
la mala tolerancia clinica obligé a su retirada. Final-
mente, se instaurd tratamiento con prednisona a do-
sis de 25 mg/24 h y anakinra.

Se deriva a la unidad de dolor crénico por dolor
plantar bilateral intenso de un afo y medio de evo-
lucién. A nivel funcional, el paciente se encuentra
limitado para la deambulacién. A pesar del tratamien-
to con antiinflamatorios orales, lidocaina tépica, in-
filtracion local de corticosteroides, corticosteroides
orales, opioides mayores (tapentadol oral y, posterior-
mente, fentanilo transdérmico) y metotrexato inyec-
table, no se consigue un correcto control analgésico.

En nuestra consulta, el paciente referia dolor intenso
(escala visual numérica [EVN] 7/10) localizado de
forma bilateral en planta, talén y bordes interno y
externo de ambos pies. En reposo, presentaba sensa-
cion de frio doloroso y disestesias en forma de des-
cargas eléctricas. La pisada incrementaba notable-
mente la intensidad del dolor, acompafandose de
una sensacién descrita como: «pisar sobre garban-
zos». El paciente obtiene una puntuacién de 6 (sen-
sacién de frio doloroso, hormigueo, pinchazos y
entumecimiento de la zona dolorosa, hipoestesia al
tacto, y dolor intensificado por el roce) en el cues-
tionario DN-4 (Douleur Neuropathique 4 questions).

En la exploracion fisica destacaban nédulos palpa-
bles cutaneos, temperatura cutanea baja y relleno
capilar enlentecido en ambos pies. Se realizé una
exploracién neuroldgica a pie de cama dada la des-
cripcion de sintomas compatibles con dolor neuro-
patico. Los reflejos osteotendinosos rotuliano y aqui-
leo, la fuerza y la propiocepcién se encuentran
preservados. Los estimulos tactiles, tanto superficia-
les como profundos, y la presion provocan diseste-
sias en ambas plantas, cara interna, externa de los
pies y talones. Los estimulos punzantes son percibi-
dos correctamente. Destaca la incapacidad de per-
cibir estimulos frios en la totalidad de la piel de las
plantas de forma bilateral.

Como pruebas complementarias, el paciente aporta
una resonancia magnética nuclear (RM) de ambas
plantas y un electromiograma (EMQ) realizado dos
meses antes de la visita. En el EMG destaca una
neurografia sensitiva (Tabla 1) del sural abolida de
forma bilateral. En la RM, las lesiones nodulares
plantares observadas son compatibles con el diag-
nostico de paniculitis ldpica (Fig. 1).

Ante los resultados de la anamnesis y la exploracién
fisica, se orienta el caso como una posible neuropa-
tia con predominio de fibras pequefias (NFP) depen-
diente de la longitud. A pesar de la alteracién elec-
tromiografica del nervio sural, en la exploracion
fisica también se ven afectados los territorios de los
nervios peroneos profundo y superficial, y nervios
plantares medial y lateral. La distribucién de las al-
teraciones sensitivas es en forma de calcetin en am-
bos lados.

Se inicia un tratamiento analgésico dirigido a con-
trolar el dolor neuropético. Ante la nula efectividad
del fentanilo transdérmico a dosis de 12,5 mcg/h, se
retira de forma progresiva. Se prescribe doble terapia
con duloxetina 30 mg/24 h y pregabalina 50 mg/24 h.
En la visita de control, tras tres semanas, el paciente
refiere una mejoria importante del dolor, con una
puntuacién de EVN de 5 en el talén y de 3 en la
planta, persistiendo alodinia con la pisada. Se decide
aumentar la dosis de duloxetina a 60 mg/24 h. Con
ello, tras otras tres semanas, el paciente presenta un
adecuado control del dolor, sin manifestar limitacién
para caminar.

En estos momentos se estd revalorando la etiologia
del dolor neuropatico. Se encuentra pendiente de los
resultados de la biopsia cutdnea plantar realizada
por dermatologia.

DISCUSION

Las enfermedades autoinmunes estan asociadas con
el desarrollo de dolor crénico. En la mayoria de
casos, el dolor es de tipo inflamatorio, relacionado
con la activacién de células T y la liberacién de ci-
tocinas, asi como la generacién de autoanticuerpos'.
La paniculitis lGpica es una variante rara de lupus
eritematoso crénico, caracterizada por la presencia
de placas induradas o nédulos que pueden progresar
a lipoatrofia®. Los pacientes presentan signos de in-
flamacién cutdnea, pudiendo llegar a desarrollar le-
siones ulcerosas. Generalmente, suele responder al
tratamiento con corticosteroides y metotrexato®. En
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Tabla 1. Neurografia sensitiva y motora

NCS motor
Nervio/lugares Misculo Latencia Amplitud Amplitud Duracion Segmentos Distancia
ms mV % ms cm
D cubital - ADM
Mufieca ADM 3,60 55 100 5,25 Mufieca - ADM 7
| tibial - AH
Tobillo AH 4,25 2,3 100 5,60 Tobillo - AH 8
D tibial - AH
Tobillo AH 4,55 26 100 5,95 Tobillo - AH 8
Tabla 2. Onda F el caso de nuestro paciente, el dolor habia sido

Nervio F Latencia M Latencia E-M orientado como inflamatorio y consecuentemente
ms ms Latencia ms tratado con antiinflamatorios y opioides. Sin embar-

o o, la anamnesis y la exploracion fisica apuntaban a
I tibial - AH 624 43 58,1 80 Y 1aexp P
una causa neuropatica.
D tibial - AH 65,0 4,2 60,8 , .
Los sindromes de dolor neuropético se desarrollan
D cubital - ADM 32,3 3,6 28,7 tras una lesiéon o enfermedad del sistema nervioso
0 . .. . .
NCS: nerve conduction study, NCS: nerve conduction study; D: derecha; Somatosensqual . S’U dlagn(?st'lco €s Comp]ej(? d'ebIdO
I: izquierda; ADM: abductor digiti minimi; AH: abductor hallucis; F: onda F; a la ausencia de SIgNOsS clinicos patognomonlcos y
M: onda M; F-M: diferencia entre onda Fy onda M. de pruebas complementarias que confirmen la sos-

pecha diagndstica claramente®. Para establecer una
posible sospecha diagnéstica debemos buscar, me-
diante una anamnesis dirigida, sintomas de afecta-
cion del sistema somatosensorial como parestesias,
disestesias, sensibilidad paraddjica térmica, alodinia
o hipersensibilidad. Las dos dltimas sugieren un
componente de sensibilidad periférica y/o central®.
La exploracion neuroldgica a pie de cama nos mos-
trara los signos de ganancia o pérdida de funcién de
las fibras nerviosas lesionadas. Para confirmar el
diagnéstico podemos recurrir a la electromiografia,
test psicofisicos como el Quantitative Sensory Test
(QST) o, incluso, a una biopsia cutanea®. Cabe des-
tacar que la electromiografia convencional no puede
estudiar las fibras de pequeno tamafo.

Cuando la neuropatia afecta de forma selectiva o de
forma predominante a las fibras C y A3, se conoce
como NFP. El 30-50% de las causas de NFP son
desconocidas. Las enfermedades autoinmunes como
las vasculitis y el lupus eritematoso sistémico pueden
provocarla. La region mas afectada son los pies, de
forma bilateral y simétrica. Durante su evolucién, es
posible la afectacion de fibras nerviosas de mayor
tamario, tal y como sucede en la NFP diabética’. En
nuestro caso, el paciente presentaba sintomas y sig-
Figura 1. Resonancia magnética plantar izquierda. nos clinicos de una posible NFP. La neurografia sen-




A. Ferrer et al.: Dolor neuropatico plantar

57

sitiva del sural estaba afectada, mostrando también
una implicacién de fibras nerviosas mas grandes.
Podria haber resultado de utilidad el uso de QST para
conocer el fenotipo exacto de la afectaciéon de las
fibras C y Ad®.

Los tratamientos de primera linea frente al dolor
neuropatico son los antidepresivos triciclicos (ami-
triptilina), los antidepresivos inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina y noradrenalina (du-
loxetina, venlafaxina) y los gabapentinoides (gaba-
pentina, pregabalina). Inicialmente, se recomienda
el uso en monoterapia, combinando dos o mas
farmacos en ausencia de efectividad®. La duloxetina
presenta un perfil de tolerancia superior a la amitrip-
tilina®. En la neuropatia diabética presenta un nivel
de evidencia A, demostrando en algunos estudios
una mejoria de la alodinia. Por otro lado, la prega-
balina también ha demostrado disminuir la intensi-
dad del dolor neuropatico con un nivel de recomen-
dacion A en neuropatia diabética, postherpética y
dolor central secundario a daino medular. Los efectos
adversos se producen, con mas frecuencia, con dosis
superiores a 150 mg/24 h®9.

En nuestro caso, decidimos iniciar tratamiento con
dos farmacos: duloxetina y pregabalina. La intencién
fue poder prescribir dosis menores de ambos, mini-
mizando el desarrollo de efectos secundarios en un
paciente, ya de base, polimedicado. Por otro lado,
el dolor provocado por la accién de pisar podria
responder correctamente a la duloxetina. Razén por
la cual, al persistir dolor quemante en los talones tras
tres meses de tratamiento, se decidi6 aumentar su
dosis. Con este abordaje pretendemos tener en cuen-
ta el fenotipo de dolor neuropatico de nuestro pa-
ciente, tratando de realizar una terapia mas diri-

gida'®.

Las enfermedades autoinmunes o inflamatorias sisté-
micas suelen asociarse a dolor crénico que puede
llegar a ser intenso, y varias de ellas pueden causar
dolor de tipo neuropdtico. En nuestro caso, a pesar
de la sospecha inicial de dolor inflamatorio por pa-
niculitis, fueron la anamnesis y la exploracién neu-
rol6gica meticulosas las que consiguieron orientar el
caso como dolor neuropatico. El uso de biterapia
con duloxetina y pregabalina fue eficaz en el control
de la sintomatologia. Actualmente se esta llevando a
cabo el despistaje de otras enfermedades autoinmu-
nes que cursan comdnmente con dolor neuropdtico,
como la poliarteritis nodosa, que justifiquen la clini-
ca del paciente.
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