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Caso clinico comentado por expertos

Diabetes tipo 2 y neuropatia invalidante
Type 2 diabetes and invalidating neuropathy

Anamnesis

ombre de 68 afios que acude a la consulta de endocrinologia, enviado por su médico de atencion primaria, por presentar mo-
lestias invalidantes en los miembros inferiores, con sensacion urente en las plantas, que le impiden dormir y caminar de mane-
ra normal.

Como antecedentes personales destacan hipertension (HTA), hiperuricemia, hipercolesterolemia y diabetes tipo 2 desde hace
aproximadamente 10 afios. Ha presentado también varios episodios de célicos nefriticos y una intervencion quirtirgica del tinel car-
piano derecho. Sigue tratamiento con metformina (1.700 mg/dia), glimepirida (4 mg/dia), simvastatina (40 mg), trandolapril (2 mg/dia),
verapamilo (180 mg/dia) e indapamida (1,5 mg/dia). Lleva 3 afios sin fumar y sélo bebe vino con las comidas. Esta jubilado y nunca
ha practicado deporte.

Entre los antecedentes familiares sefala el fallecimiento de su padre a los 62 afios por motivos cardiacos, y la HTA y obesidad de
su madre. Desconoce la causa de los fallecimientos de sus abuelos, aunque sabe que a su abuelo paterno «le cortaron una pierna».
Tiene un hermano que ha padecido varios cdlicos nefriticos y presenta también HTA y diabetes. No se realiza controles glucémicos.

La exploracion fisica actual revela un morfotipo normal, con peso de 87 kg, talla de 168 cm, presion arterial de 143/92 mmHg y
perimetro de cintura de 108 cm. Presenta una facies enrojecida. No se palpa bocio ni adenopatias. La auscultacion cardiopulmonar
es normal. Abdomen prominente, sin visceromegalias. Presenta varices en ambos miembros inferiores, con existencia de lagos ve-
nosos, edemas foveolares discretos, piel seca e hiperqueratosis plantar. Se palpan pulsos periféricos muy débiles, y al aplicarsele
la escala de cribado de neuropatia de Michigan (Michigan Neuropathy Screening Instrument) se obtiene una puntuacion de 7 en el
pie derecho y de 5 en el izquierdo.

En la analitica destacan: potasio 5,9 mEqg/L; glucemia basal 218 mg/dL; HbA, 9,7%; acido drico 9,4 mg/dL; colesterol total 225
mg/dL; triglicéridos 210 mg/dL, y colesterol HDL 38 mg/dL. En el sistematico de orina se observa la presencia de cristales de oxa-
lato calcico y de acido drico. Ademas, destaca la existencia de microalbuminuria de 240 pg/min. El resto de parametros, como el
hemograma, la coagulacion, la funcion renal y hepatica, el calcio y el fosforo, se encuentran dentro de los limites de la normalidad.

Respuesta del Dr. Domingo Ly Pen

{Qué otras pruebas diagndsticas estarian

indicadas en el paciente que nos ocupa?

Seria conveniente disponer de tres exploraciones complementa-

rias asequibles en atencién primaria:

* Fondo de ojo. Esta exploracion objetiva el estado vascular del
paciente. En caso de no poder hacerla personalmente, derivar
a oftalmologia o remitir para retinografia.

* Electrocardiograma. Para poder valorar, entre otros aspectos,
si existe hipertrofia ventricular izquierda (tiene buena especifi-
cidad, pero mala sensibilidad).
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« Indice tobillo-brazo. Es la prueba objetiva ms efectiva y sen-
cilla para documentar enfermedad arterial periférica en miem-
bros inferiores'. Es un marcador de la existencia de enferme-
dad arteriosclerdtica en otros territorios vasculares.

Menos prioritario serfa solicitar:

* Electromiograma. Nuestro paciente padece una polineuropa-
tia diabética. No obstante, convendria descartar que no padez-
ca ademds un sindrome del tinel tarsiano. Esta neuropatia por
compresion es poco conocida, y se asocia al sindrome del ti-
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nel carpiano®. La importancia de su diagnéstico radica en que
es curable mediante descompresion quirdrgica.

{Qué modificaciones haria usted en el estilo
de vida y en el tratamiento farmacolégico de
este paciente?

Es absolutamente primordial individualizar los objetivos en cada
paciente y situacion clinica (tabla 1).

Modificaciones en el estilo de vida

Tratamiento dietético

Se debe explicar detenidamente al paciente la imperiosa necesi-
dad de seguir una dieta hipocalérica (deberia perder mas de 15
kg). Inicialmente, serfa un objetivo realista marcarse como meta
una pérdida de 8-9 kg. La cantidad de grasa saturada debe supo-
ner menos del 7% del total de calorias, evitando en lo posible las
grasas trans’. Deberd también evitar alimentos ricos en potasio
(datiles, pldtanos, aguacates, legumbres, nueces, setas, patatas,
etc.), por la hiperpotasemia (Hi K) que presenta’. Limitar la in-
gestion de vino en las comidas a medio vaso de buen vino tinto,
pues aunque nuestro paciente padece hiperuricemia no ha pre-
sentado nunca gota.

Ejercicio fisico

Hay que concienciar al paciente de los beneficios de pasear dia-
riamente. Aunque la pauta debe individualizarse segun las carac-
teristicas de cada paciente, se recomienda a todos realizar 150
minutos semanales de ejercicio fisico aerébico de moderado a in-
tenso, y ejercicios de resistencia tres veces por semana’. En los
pacientes con neuropatia periférica grave no se deben recomen-
dar ejercicios en los que se cargue peso, por la predisposicion a
lesiones dérmicas en los pies. Caminar no predispone a dichas le-
siones”.

Refuerzo positivo para que continde sin fumar
Se evita asi un importantisimo factor de riesgo cardiovascular.

Modificaciones en el tratamiento farmacoldgico
En primer lugar debemos asegurarnos de que realmente toma la
medicacion que se le prescribe. Podemos hacernos una idea com-
probando si viene a recoger periédicamente las recetas. Supo-
niendo que realmente tome la medicacidn, no estd siendo eficaz:
tanto la hipertension arterial (HTA) como la diabetes mellitus
(DM) y la hiperlipemia (HLP) estdn mal controladas. El paciente
padece un sindrome metabdlico, pues cumple todos los criterios
propuestos por la Federacion Internacional de Diabetes (IDF)*,
Es fundamental estratificar su grado de riesgo cardiovascular.
Segtin las gufas de la ESH-ESC (Sociedad Europea de Hiperten-
sién-Sociedad Europea de Cardiologia) 2007°, nuestro paciente,
con una albuminuria de 240 ug/min (360 mg/24 h), padece una
nefropatia establecida con un riesgo afiadido muy alto de presen-
tar un episodio cardiovascular (mortal o no) a los 10 afios”. Esto
quiere decir que debemos ser especialmente exigentes en el tra-
tamiento de todos y cada uno de los factores de riesgo.

Tabla 1. Objetivos de control del paciente

o Control de la PA <130/80 mmHg®

o Control de la HoA;; <7%°

o Control del colesterol LDL <100 mg/dL®

e Control del peso; intentar® IMC <25 kg/m?

Hipertension arterial

Para el control de su HTA el objetivo seria mantener cifras
<130/80 mmHg; por lo tanto, su presion arterial (PA) estd mal
controlada. Podria mantenerse su anterior medicacion (trandola-
pril 2 mg/dia, verapamilo 180 mg/dia e indapamida 1,5 mg/dia),
pero afiadirfa formacos antihipertensivos de otros grupos terapéu-
ticos, segun eficacia y tolerancia: alfabloqueadores (doxazosina),
betabloqueadores (carvedilol o nevibolol), inhibidores directos
de la renina (aliskiren) o antagonistas de los receptores de angio-
tensina II (ARA II), no para aumentar el efecto hipotensor, sino
para disminuir la proteinuria’.

Control glucémico

El paciente tiene una HbA . de 9,7% (media de glucemia plasma-
tica en los dltimos 3 meses de aproximadamente 230 mg/dL). El
objetivo terapéutico seria una HbA,, <7%?°. Para el tratamiento
de su DM deberiamos mantener el tratamiento con metformina,
pudiendo continuar con glimepirida y afiadir o sustituirla por gli-
tazonas, glinidas o inhibidores de la DPP-4 (dipeptidilpeptidasa 4).
Si la medicacion oral continda siendo ineficaz, deberiamos valo-
rar el tratamiento con insulina®. Por su obesidad podrfa valorarse
exenatida (andlogo del GLP-1 [péptido 1 similar al glucagén]),
aunque por los 10 afios de evolucién de su DM probablemente no
sea el tratamiento de eleccion.

Dislipemia

La HLP también estd mal controlada. El objetivo terapéutico en
nuestro paciente es un valor de colesterol LDL <100 mg/dL.
Aunque no se aporta dicho valor, puede calcularse mediante la
férmula {colesterol total — [(triglicéridos / 5) + colesterol HDL]};
el resultado es un colesterol LDL= 145 mg/dL. Para el control de
su HLP, sustituiria simvastatina por otra estatina mas potente, ti-
po atorvastatina o rosuvastatina, en dosis convenientes, y si fuera
necesario asociaria ezetimiba 10 mg/dfa.

Dolor neuropatico

Para tratar su dolor neuropético iniciaria tratamiento con prega-
balina en dosis bajas (p. ej., 25 mg/12 h), para ir aumentando la
dosis segin la eficacia y tolerancia. Otros firmacos que también
podrian emplearse son antidepresivos triciclicos, gabapentina o
topiramato.

Lo fundamental en toda neuropatia diabética es prevenir las
complicaciones asociadas: ulceraciones e infecciones de extre-
midades inferiores y, finalmente, amputaciones. Valores superio-
res a 2,5 (sobre un maximo de 8) en la escala MNSI (escala de
cribado de neuropatia de Michigan) ya indican un mayor riesgo
de desarrollar dlceras plantares.
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Hiperuricemia
El tratamiento con hipouricemiantes no es prioritario en la actua-
lidad.

Indapamida puede aumentar discretamente la uricemia, pero es
razonable esperar que las modificaciones en el estilo de vida pue-
dan disminuir los valores iniciales.

Acido acetilsalicilico

Este es un paciente con elevado riesgo cardiovascular (>10% a
10 afos), ademds de ser mayor de 50 afios, por lo que se debe
asociar al tratamiento acido acetilsalicilico (100 mg/dia), acom-
pafiado de alimentos®.

Nefropatia diabética

Para el tratamiento de su nefropatia diabética, si se observara una
progresion de la enfermedad renal crénica (estadios 4 y 5), debe-
rfa iniciarse una dieta pobre en protefnas®. Al trandolapril (un
IECA [inhibidor de la enzima conversora de la angiotensina])
que ya tomaba, podria afiadirse un ARA Il para disminuir la pro-
teinuria®.

Hiperpotasemia

Los ARA I 'y los IECA pueden producir una leve Hi K; en cam-
bio, las tiazidas disminuyen el potasio sérico. Como ya se indicé
mads arriba, este paciente debe realizar una dieta pobre en potasio.
Puesto que la funcién renal es normal, la Hi K se normalizara.
Con mucho, la causa més frecuente de Hi K en los pacientes con
sindrome metabdlico es la insuficiencia renal (que nuestro pa-
ciente no padece). Se deberia repetir otro andlisis para descartar
que el paciente no presente una seudohiperpotasemia (hemolisis
del suero en la extraccion). También se podrian indicar, eventual-
mente, diuréticos de asa (furosemida) para disminuir sus edemas
y su Hi K, vigilando estrechamente la glucemia.

¢{Qué prondstico le augura a este paciente?
El pronéstico de un paciente con diabetes viene en gran parte
marcado por un tratamiento precoz y eficaz de los valores glucé-
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micos, puesto que el organismo tiene «efecto memoria»® (legacy
effect) en lo referente al nivel glucémico. En caso de mal control
glucémico durante los primeros afios de 1a DM2, el resultado se-
rd un mal prondstico a largo plazo, independientemente de que
mds tarde el abordaje mejore, al contrario de lo que ocurre con
otros factores de riesgo como la HTA. Desconocemos cémo fue
tratado nuestro paciente en los primeros afios del diagnéstico de
su DM2. Ademds, padece una neuropatia diabética importante,
por lo que debemos prestar la mdxima atencion a la prevencion
de las tulceras plantares.

Nuestro paciente ya padece proteinuria franca (estadio IV de la
nefropatia diabética en la escala de Mogensen), que representa el
marcador de riesgo mds potente de mortalidad, especialmente
cardiovascular, en la DM2. Como ya dijimos anteriormente, po-
see un riesgo afladido muy elevado de padecer un episodio car-
diovascular (mortal o no) a los 10 afios’. Hasta cierto punto, este
fatal destino puede mejorarse. El prondstico final dependerd de
lo estrictos que seamos (médico y paciente) en controlar con la
mayor firmeza todos los factores de riesgo (tabla 1). ll
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Respuesta de la Dra. Antonia Pérez-Lazaro

Introduccion

Se trata de un varén de 68 afios con diabetes tipo 2 (DM2), clini-
ca de polineuropatia (PND) sensitivomotora distal grave, mal
control glucémico (HbA,. 9,8%) y dislipemia diabética, con hi-
pertrigliceridemia (TG 210 mg/dL), aumento del colesterol LDL

Fecha de recepcion: 9 de marzo de 2010
Fecha de aceptacion: 23 de marzo de 2010

Correspondencia:

A. Pérez-Lazaro. Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Hospital Universitario La Fe.
Avda. Campanar, 21. 46009 Valencia. Correo electronico: aperezlazaro@ono.com

(colesterol LDL calculado 145 mg/dL) y disminucién del coles-
terol HDL (38 mg/dL), a pesar del tratamiento con estatinas. Pa-
dece una hipertension arterial (HTA) en tratamiento con tres far-
macos sin conseguir un adecuado control, obesidad de grado I
(IMC 30,5 kg/m?) y perimetro abdominal de riesgo cardiometa-
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