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Ajuste farmacológico en una paciente
diabética con hipotensión ortostática e
hipertensión arterial nocturna

Medication adjustment in a diabetic patient
with orthostatic hypotension and nocturnal
arterial hypertension

La disautonomía en los pacientes con diabetes mellitus
incide sobre su calidad de vida y empeora el pronóstico1,2. La
hipotensión ortostática (HO) es frecuente1 y puede asociarse
a hipertensión arterial (HTA) supina («fenómeno Hip-Hop»

3).
Además los antihipertensivos administrados por el día pue-
den provocar o empeorar una inversión del ritmo circadiano
de la tensión arterial (TA) con aparición de HTA nocturna
que aumenta el riesgo cardiovascular2,4,5 y empeora el daño
sobre órganos diana5.

Presentamos el caso de una mujer de 36 años con diabe-
tes de larga evolución complicada con multineuritis craneal,
polineuropatía, retinopatía y nefropatía con transplante
renal para el que recibía tratamiento inmunosupresor con
prednisona y everolimus. Padeció además un síndrome de
Cushing por microadenoma hipofisario que requirió cirugía,
una infección por VHC crónica e HTA, para la que había
recibido tratamiento con doxazosina 8 mg/24 h y amlodipino
10 mg/24 h.

Ingresó en el servicio de neurología por un cuadro
progresivo de dos meses de evolución de intolerancia al
ortostatismo y síncopes, que se agravó en las dos últimas
semanas, por lo que la paciente había estado confinada en
la cama.

A la exploración se objetivó disminución de la sensibi-
lidad vibratoria y ausencia de reflejos osteotendinosos en
las extremidades inferiores. Se confirmó HO (tabla 1). La
variabilidad de la FC y TA fueron normales a las maniobras
de Valsalva y respiración profunda. El test de contrac-
ción isométrica fue patológico con un aumento de la TA
diastólica de 7 mm Hg. Presentó cifras bajas de catecola-
minas en sangre, tanto en decúbito como en bipedestación
(tabla 1).

Tabla 1 Valores de TA (mm Hg), FC (lpm) y catecolaminas en sangre (pg/ ml) en decúbito y tras tres minutos de bipedestación

TA sistólica TA diastólica FC Noradrenalina Adrenalina Dopamina

Decúbito 136 91 81 44 14 14

Bipedestación 75 49 56 218 17 15

Tabla 2 Valores TA en el registro holter 24 horas pre-tratamiento y post-tratamiento ajuste del tratamiento (mm Hg) y patrón

circadiano

Pre Post

TA sistólica media período diurno 139 131

TA diastólica media período diurno 91 86

TA sistólica media período nocturno 162 128

TA diastólica media período nocturno 103 85

Decremento TA sistólica -17% 2%

Decremento TA diastólica -13% 1%

Patrón ritmo circadiano Riser Non dipper

En el estudio neurofisiológico se detectó una polineu-
ropatía con alteración del test simpático-cutáneo reflejo
en las extremidades inferiores. En el SPECT MIBG car-
diaco (MIBG-I-123) se objetivó una importante hipocaptación
(ratios corazón/mediastino precoz 1,53 y tardío 1,37), sin
alteraciones de flujo (SPECT MIBI Tc 99m normal) estruc-
turales o eléctricas (ecocardiograma y electrocardiograma
normales).

La RM cerebral, el estudio de porfirias, de crioglobu-
linemia y de proceso infeccioso-disinmune no revelaron
anomalías relevantes; únicamente se objetivó la persisten-
cia de la infección por VHC.

Se suspendieron los antihipertensivos y se monitorizó la
TA durante 24 horas mediante holter (tabla 2). No hubo
mejoría de la HO y se registró HTA nocturna, que mostró un
patrón riser (incremento nocturno de la TA). A la semana del
ingreso se le administró midodrine hasta una dosis matutina
de 10 mg y 10 mg a la comida. Para controlar la HTA noc-
turna se le administró clonidina 0,15 mg y captopril 25 mg,
ambos en dosis única nocturna. A continuación se realizó un
nuevo registro de TA durante 24 horas (tabla 2) que mostró
un patrón non-dipper (decremento de la TA nocturna entre
0 y 10%). La paciente mejoró en una semana recuperando la
deambulación.

Nuestra paciente padecía una alteración simpática post-
ganglionar corroborada por las pruebas complementarias. La
monitorización mediante holter 24 horas permitió conocer
los valores reales y el patrón circadiano de la TA para ajus-
tar el tratamiento. Ese ajuste fue complicado al coexistir
HO grave con una HTA nocturna, que empeoró tras la reti-
rada de los antihipertensivos. Esto último y las medidas no
farmacológicas fueron ineficaces para controlar la HO, que
mejoró tras la introducción de midodrine. A su vez la HTA
nocturna mejoró con clonidina y captopril en única dosis
nocturna.

Midodrine es un agonista alfa 1-adrenérgico selectivo que
causa constricción venosa y arterial, con el consiguiente
incremento de la tensión arterial6. Aunque existe controver-
sia sobre el agravamiento de la HTA nocturna y supina por
midodrine, su vida media corta y la posibilidad de asociarlo
a antihipertensivos también de vida media corta (por ejem-
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plo clonidina y captopril) en monodosis nocturna son datos
a favor para su administración en este tipo de pacientes,
especialmente en diabéticos con síntomas disautonómicos7.
Aunque fue aprobado por la FDA en 1996 con esta indicación,
recientemente la misma agencia ha anunciado su posible
retirada por falta de estudios posteriores al ensayo clínico
que motivó su aprobación6. Otros autores ya han reportado
su preocupación al respecto y señalan cómo existen pacien-
tes que podrían quedar desamparados con esta medida8.
Este hecho nos obligará en un futuro próximo a la realiza-
ción de estudios controlados sobre este y otros fármacos
«huérfanos» para la HO neurogénica.
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Neuropatía periférica como forma de
presentación de poliangeítis
microscópica�

Peripheral neuropathy as a first sign of
microscopic polyangiitis

Sr. Editor:

La aparición de una neuropatía periférica es una importante
característica de las vasculitis sistémicas, tanto primarias
como secundarias, y a menudo se observa durante las pri-
meras fases de la enfermedad, teniendo, por tanto, un
importante valor diagnóstico. La alteración del nervio peri-
férico entre el grupo de vasculitis de pequeño vaso es muy
variable; constituyen un grupo con características histoló-
gicas comunes y anticuerpos antineutrófilo citoplasmáticos
(ANCA) en suero frecuentemente positivos. Las caracterís-
ticas clínicas iniciales de estas vasculitis son muy similares,
y en muchas ocasiones el diagnóstico diferencial entre ellas
es difícil.

La PAM afecta principalmente al pulmón y al riñón, por lo
que ha sido estudiada sobre todo por reumatólogos y nefró-
logos; sin embargo, los criterios de la Conferencia de Chapel
Hill no limitan la PAM solamente a estos órganos, y la alte-
ración del sistema nervioso periférico no es una excepción.

� Presentado parcialmente como póster en la XVIII Reunión de la

Sociedad Europea de Neurología, Niza, junio de 2008.

Presentamos el caso de una mujer de 43 años de edad
sin antecedentes patológicos significativos, que acudió a
nuestro hospital como consecuencia de un cuadro progre-
sivo de dos meses de duración, de parestesias y debilidad
de predominio distal en las cuatro extremidades, así como
astenia, anorexia y febrícula. En la anamnesis por aparatos
se recogieron como datos más significativos nicturia y oli-
guria ocasional. La exploración general fue normal y en el
examen neurológico se apreció una debilidad asimétrica de
predominio en la musculatura distal de las 4 extremidades,
así como hiporreflexia, hipoestesia táctil distal y abolición
distal de la sensibilidad vibratoria.

Los estudios analíticos mostraron al inicio del cuadro una
función renal dentro de la normalidad (urea 34 mg/ dl y
creatinina 0,82 mg/ dl), que progresiva y lentamente se fue
deteriorando hasta presentar, dos meses después, urea de
64 mg/ dl y creatinina de 1,4 mg/ dl con aclaramiento de
creatinina de 48 ml/ minuto, así como hematuria y protei-
nuria de 2,9 g/l que previamente no presentaba.

En el estudio neurofisiológico (tablas 1 y 2) se demostró
una alteración axonal motora y sensitiva en múltiples nervios
estudiados, compatible con una mononeuritis múltiple. La
biopsia del nervio sural evidenció una degeneración axonal
severa.

La determinación inicial de anticuerpos antinucleares,
anticuerpos antiADN, anticardiolipinas y ANCA, así como de
enzima convertidora de angiotensina y crioglobulinas resultó
negativa.

El tratamiento con corticoides orales (prednisona 1 mg/
kg peso/ día por vía oral) dio lugar a una ligera mejoría
del cuadro neurológico, sin cambios en la función renal. Se
decidió la realización de una biopsia renal que mostró una
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