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cida 12,5 mg al día, nifedipino 60 mg
al día y ácido acetil salicílico 100 mg
al día, presenta un ligero empeora-
miento de la función renal a lo largo
del seguimiento con normoalbuminu-
ria. En diciembre del año 2005 la ten-
sión arterial era 139/87 mmHg, peso
de 81 kg, talla de 180 cm, destacando
en la analítica: urea de 61 mg/dl, crea-
tinina 1,7 mg/dl, aclaramiento de cre-
atinina 44,37 ml/min, microalbuminu-
ria 11,75 ug/min y hemoglobina de
5,5; resto sin alteraciones reseñables.
En enero del 2006 el paciente comien-
za una dieta macrobiótica que consiste
en la ingesta de cereales integrales
como cebada, trigo, algas marinas,
verduras, evitando carnes, leche o
productos lácteos, y en octubre del
2006 presenta una tensión arterial de
138/82 mmHg, peso de 79 kg, urea 46
mg/dl, creatinina 1mg/dl, aclaramien-
to de creatinina 81,57 ml/min, micro-
albuminuria 29,31 ug/minuto, hemo-
globina A1c 5,9, albúmina 4,2 g/dl,
proteínas totales 6,7 g/dL, colesterol
total: 150 mg/dl, triglicéridos: 168
mg/dL, resto de analítica sin alteracio-
nes, que se confirma en otra nueva
muestra, y en nueva analítica tres y
seis meses después. No presentaba
signos de desnutrición. No se realizó
cambio en su tratamiento, ni se pudo
describir ninguna otra causa para ex-
plicar la mejoría de la función renal.

La dieta macrobiótica es una forma
extrema del vegetarianismo combina-
da con ideas derivadas de la filosofía
Zen budista, que creen que la comida
y la calidad de los alimentos afectan a
la salud3. La dieta macrobiótica enfati-
za el empleo de los frutos, orgánica-
mente cultivados, como cereales, fru-
tas, algas, vegetales, soja fermentada,
todos ellos combinados de acuerdo
con los principios de equilibrio entre
las propiedades entre el yin y yang4.
Se han publicado estudios sobre el po-
tencial antitumoral de la dieta macro-
biótica, sobre todo en tumores de
mama. Parece que las mujeres que re-
alizan una dieta macrobiótica presen-
tan un aumento de la excreción fecal y
urinaria de estrógenos, disminuyendo
los niveles de estradiol en sangre y
presentando menor riesgo de desarro-
llar un cáncer de mama5,6. Existen es-
tudios sobre la dieta macrobiótica
como tratamiento de distintos tipos de
tumores: melanoma, páncreas; en los
que se observa una mejoría clínica

mejorando la calidad de vida de los
pacientes6,7. 

Existe algún estudio publicado sobre
el efecto de la dieta macrobiótica en la
disminución del riesgo cardiovascular8,9,
demostrando una mejoría de las cifras
de colesterol total, aumento del coleste-
rol HDL y mejoría de las cifras de ten-
sión arterial, pero ninguno sobre la pro-
gresión de la ND.

El peligro potencial de esta dieta, es
que el estricto seguimiento puede cau-
sar malnutrición, anemia por déficit de
vitamina B

12
y escorbuto10

.

Nuestro paciente presenta una IRC
secundaria a ND de seis años de evolu-
ción, y tras 10 meses realizando una
dieta macrobiótica se observó una me-
joría de la función renal, sin datos de
malnutrición y sin encontrar ninguna
otra causa que explique la mejoría.
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Fracaso renal agudo
secundario a
rabdomiólisis por
déficit de carnitin
palmitoil transferasa
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Sr. Director: Presentamos el caso de un
paciente que sufrió, tras un cuadro infec-
cioso, una rabdomiólisis severa con fra-
caso renal agudo oligúrico que precisó
hemodiálisis. Se trataba de un varón de
18 años con antecedentes de crisis febri-
les en la infancia y amigdalectomizado.
Refería «orinas oscuras con sobreesfuer-
zos» y negaba hábitos tóxicos. 

Acudió a urgencias por malestar gene-
ral, intensos dolores musculares generali-
zados y odinofagia. La exploración era
normal salvo una faringe hiperémica y
un intenso dolor generalizado a la palpa-
ción de grupos musculares. 

Analítica destacaba Urea 49,6 mg/dl,
Cr 2,05 mg/dl, Na 132 mEq/L, K 4.9
mEq/l. Calcio iónico 4 mEq/l, Acido
úrico 4,5 mg/dl, CK 285.390 U/l; CK-
MB 4353 U/l; Gasometría arterial: pH
7,40; pCO2 33 mmHg; HCO3 20
mmol/L; PO2 98 mmHg, Sat 97,4%.
Hb: 17,5 g/dl; Hcto: 47,6%; VCM: nor-
mal, Leucocitos:13.210 (Neutrófilos:
88%) resto normal. Orina: δ 1010; pH:
5,5, Leucos 25/ul; eritros > 300. Sedi-
mento nada anormal. Iones en orina: Na

O 
77; K

O 
25; EF Na < 1. Tóxicos en

orina: negativos. Ecografía renal nor-
mal. Gammagrafía con distribución
anormal de radiotrazador con intenso
depósito en grupos musculares toráci-
cos, abdominales y extremidades com-
patible con rabdomiólisis (fig. 1).

Ingresa con diagnóstico de Fracaso
renal agudo secundario a rabdomiólisis
severa a filiar. Se inicia sueroterapia
abundante, alcalinización de orina y
Manitol. En 48 horas presenta ascenso
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progresivo de creatinina a 5,3 mg/dl,
oliguria y cuadro de insuficiencia cardí-
aca y se inicia hemodiálisis. Precisó un
total de 6 sesiones de hemodiálisis. Al
noveno día comienza a recuperar diure-
sis. Es dado de alta poliúrico y con cre-
atinina en descenso. 

Se descartaron las causas postraumáti-
cas, isquémicas, tóxicas, Infecciosas, en-
docrinológicas e inmunológicas. Se rea-
lizó BIOPSIA MUSCULAR (Deltoides)
con el resultado inmunohistoquímico de
déficit de Carnitin-Palmitoil Transferasa
tipo 2 (CPT). Se realizó estudio familiar
resultando afectada una hermana. 

Las miopatías metabólicas representan
un pequeño porcentaje dentro de las cau-
sas de rabdomiólisis. Sin embargo son
una causa prevenible de fracaso renal
agudo que tiende a ser infradiagnostica-
da. El déficit de CPT es la miopatía me-
tabólica más frecuente1,2. Los lípidos
constituyen una importante fuente de
energía para los músculos en reposo y en
el ejercicio submáximo. El déficit de
CPT conlleva a que los ácidos grasos no

entren en la mitocondria para la oxida-
ción y no se obtenga energía producién-
dose destrucción muscular o rabdomióli-
sis. Debemos sospechar esta enfermedad
en casos de mioglobinuria recurrente sin
desencadenante claro dado que es la
causa más frecuente3. 

Se presenta como episodios recurren-
tes de debilidad muscular, mialgias, rab-
domiólisis, mioglobinuria o fracaso renal
agudo4,5. Como desencadenantes se en-
cuentran los cuadros virales, el ejercicio,
el ayuno prolongado o la fiebre. En los
dos tercios de los casos se presentan en la
primera o segunda década de la vida. 

El tratamiento será evitar los factores
desencadenantes de rabdomiólisis, evitar
el ayuno prolongado, mantener una dieta
rica en hidratos de carbono, baja en gra-
sas, comidas frecuentes y aporte extra de
carbohidratos tras ejercicio. 

El fracaso renal agudo es debido al de-
pósito intratubular de mioglobina en su
prevención es fundamental la reposición
precoz de volumen6, la alcalinización7 de
la orina con monitorización de calcio y

potasio. El uso de manitol ha sido cuestio-
nado en el fracaso renal agudo, pero en la
rabdomiólisis parece reducir el edema in-
tersticial, ser captador radicales libres,
siendo objetivado su efecto beneficioso en
los casos con CPK mayor de 30.000 U/L8.
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Glomerulonefritis aguda
post-estreptocócica en
paciente añoso
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Sr. Director: La glomerulonefritis post-
estreptocócica GNAPE es el prototipo de
glomerulonefritis aguda, está precedida
de una infección por estreptococo b-he-
molítico del grupo A1,8. El pronóstico es
benigno en niños, pero empeora con la
edad 2 y en las formas clínicas que cursan
con fracaso renal agudo 5 . Aproximada-
mente un 95% de los pacientes recupera
la función renal en 3-4 semanas, siendo
menos predecible en ancianos1,4,5. El fra-
caso renal irreversible ocurre en menos

Figura 1. Gammagrafía con distribución anormal del radiotrazador que muestra intenso depósito
en grupos musculares abdominales, y extremidades compatible con rabdomiólisis.


