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Rabdomidlisis con
fracaso renal agudo
secundario a la toma
de metadona
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Sr. Director:
La rabdomi6lisis es un trastorno origi-
nado por una lesién muscular que libe-
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ra sustancias téxicas tales como creati-
na cinasa (Cpk) y mioglobina al torren-
te sanguineo. Los principales factores
de riesgo asociados son el alcoholismo,
lesiones por compresion, esfuerzo ex-
tremo, intolerancia al calor, insolacién,
bajos niveles de fosfato, convulsiones y
consumo o sobredosis de drogas. Entre
éstas destacan: cocaina, anfetaminas,
estatinas y heroina.

Presentamos el caso de un varén de 41
afios que es trasladado a Urgencias por
disminucion de nivel de conciencia tras
caida en domicilio. Entre sus antece-
dentes personales destaca hepatopatia
por virus de la hepatitis C, esquizofre-
nia paranoide y consumo habitual de
heroina. En las 72 horas previas co-
mienza con debilidad muscular y mial-
gias generalizadas, coincidiendo con el
inicio de tratamiento de deshabituacién
con metadona. En las tltimas 24 horas,
se asocia al cuadro cefalea, nauseas, vo-
mitos y fiebre de 39,5 °C.

En la exploracion fisica, destaca la tenden-
cia al suefio, la desconexion del medio, hi-
potensién (70/30 mmHg), saturacién de
oxigeno del 72% basal y signos de deshi-
dratacién mucocutanea. El resto de la ex-
ploracién no muestra alteraciones signi-
ficativas. En el hemograma y bioquimica
sanguinea se objetiva: pH: 7,10; pCO,:
23 mmHg; HCO,: 16 mEq/l; hemoglobli-
na: 15,5 mg/dl; leucocitos: 23 x 10°/uL.
(88% neutrdfilos); proteina C reactiva
(PCR): 10 mg/dl; creatinina: 2,88 mg/dl;
potasio: 6,6 mEq/l; alanina aminotranfe-
rasa: 160 U/l; aspartato aminotranferasa:
523 U/1; fosforo: 7,0 mg/dl; Cpk: 86.000
U/l. Se descarta afectacion neuroldgica
mediante tomografia craneal y puncién
lumbar. En las horas posteriores, se dete-
riora la funcién renal hasta que la creati-
nina sérica es de 11,4 mg/dl. Se inicia re-
posicién de volumen y se consiguen
balances positivos importantes, iniciando
diuresis y mejorando progresivamente en
los dias sucesivos la funcién renal. No
fue necesario realizar hemodidlisis. Al
alta hospitalaria presenta creatinina:
2,1 mg/dl, pero no contintia seguimiento.

La insuficiencia renal aguda es la
complicacién mds grave de la rabdo-

midlisis, siendo el prondstico de esta
enfermedad dependiente del grado de
afectacion renal. Suele cursar con ci-
fras elevadas de Cpk, hiperpotasemia,
hiperfosforemia y acidosis metabdlica
con anién GAP aumentado. Nuestro
paciente present6 todas estas altera-
ciones. Las drogas de abuso como la
heroina y la cocaina son cldsicamente
asociadas al desarrollo de rabdomidli-
sis. Es conocido que los narcéticos
producen rabdomidlisis que causa un
fracaso renal agudo debido a una obs-
truccién tubular originada por la mio-
globina al filtrarse en el rifidn'.

Los mecanismos asociados al desarro-
llo de rabdomidlisis en los casos de in-
toxicacién por drogas son la disminu-
cion del nivel de conciencia, el coma
o la inmovilizacién prolongada como
causa fundamental. Las compresiones
musculares prolongadas producen is-
quemia que desencadena la rabdomié-
lisis. Por otro lado, la manera directa
en la que la metadona produce rabdo-
miodlisis parece deberse a un aumento
en las demandas de oxigeno por parte
del musculo, lo que acentia el estado
de isquemia muscular'?.

La mayoria de los casos descritos se aso-
cian al abuso de varias sustancias estu-
pefacientes, como la heroina, la cocaina,
las benzodiazepinas o el alcohol**. Sin
embargo, nuestro caso es interesante, ya
que hay muy pocos casos descritos de
rabdomidlisis y fracaso renal agudo pro-
ducidos por el abuso de metadona'”.
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Tabla 1. Exdmenes de laboratorio en sangre y orina al inicio del cuadro

y durante la evolucién

Estudio del paciente Alingreso Dia 10

Dia20 Dia60 Dia120 Dia210 Valores de referencia

Bioquimica

Cr (mg/d)) 1,2 1,1 1,1 1 08 0,7 0,2-0,7
Francisco Valga-Amado, clCr (mimin/1,73 m?) 54 51 6 67 78 116 89-165
Tania R. Monzon-Vazquez, Urea (mg/dl) 51 36 62 44 38 33 21-50
Fernando Hadad, Jaime Torrente-Sierra, Acido drico (mg/d) 21 19 J 2.4 32 34 3.4-7
Isabel Pérez-Flores, Glucosa (mg/dl) 71 90 82 84 82 93 60-100
Alberto Barrientos-Guzman Fosforo (ma/dl) 44 3,3 39 43 45 45 4555
Seccién de Nefrologfa. Calcio (mg/di) 9.1 9,7 10103 99 104 8,8-10,8
Hospital Clinico San Carlos. Madrid. Proteinas (g/dl) 75 35 8.3 78 72 72 6-8
Correspondencia: Tania R. Monzén Vazquez Sodio (mEg/) 136 141 139 139 142 142 135-145
Seccion de Nefrologfa. Potasio (mEq/l) 43 4,6 44 48 48 48 3,5-5
Hospital Clinico San Carlos. Madrid. Cloro (mEg/) 102 15 M1 107 107 108 101-111
taniarmv@msn.com pH 7.3 7,26 7.3 7,33 7,36-7,4

pCo, 36 43 39 40,3 40-45

Bicarbonato (mmol/l) 17,5 19 19 21,1 22-26
Nefritis del tabulo = =
intersticial y uveitis con 6 65 7 6.5 575
sindrome de Fanconi Proteinas (g/l) 1,2 07 03 012 006 005 0,01-0,14

Prot/Cr 0,94 07 063 027 012 008 <02
Nefrologia 2012;32(2):263-4 palb/Cr (mg/g Cr) 148 107 99 42 <6 <6 0-30
doi:10.3265/Nefrologia.pre2011.Dec. 11238 Glucosa (g/1) 0,8 1 1 0,3 0 0 0-0,5

RTP (%) 78 85 87 88 89 92 90-95

EFUr (%) 48 31 33 17 < 10%
Sr. Director: IEUr (mg/100 FG) 0,78 0,60 067 056 042 0,41 0,2-0,42
La nefritis tubulointersticial (NTI) con Proteinuria (mg/kg/dia) 13 9,7 11 4,4 2,3 1,1 <4

uveitis (TINU) es una entidad rara de
patogénesis desconocida.

Presentamos el caso de un nifio de 9
aflos valorado por glucosuria. Referia
astenia, anorexia y pérdida de peso de
5 kg de un mes de evolucién. Sin in-
fecciones previas. Padecia enuresis
nocturna primaria tratada con desmo-
presina, con interrupcién del trata-
miento 2 meses antes del inicio de los
sintomas.

En la exploracion presentaba hiperten-
sion arterial (mdximo 135/97 mmHg),
siendo el resto normal.

En la analitica sanguinea destacaba
afectacion de la funcion renal, con crea-
tinina (Cr): 1,2 mg/dl; aclaramiento de
creatinina: 64 ml/min/1,73 m?; urea: 51
mg/dl; drico: 2,1 mg/dl; fésforo: 4.4
mg/dl; acidosis metabdlica leve, con
proteina C reactiva: 29 mg/l y veloci-
dad de sedimentacién globular: 62 mm
(tabla 1).
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palb: microalbuminuria; CICr: aclaramiento de creatinina; Cr: creatinina; EB: exceso de bases;
EFUr: excrecion fraccional de urea; FG: filtrado glomerular; IEUr: indice de excrecion de acido
urico; Prot/Cr: indice proteinas/creatinina; RTP: resorcion tubular de fosfato.

En orina presentaba glucosuria (0,8
g/l), proteinuria no nefrética (13
mg/kg/dia, microalbuminuria: 148
mg/g Cr), hiperfostauria con resorcién
tubular de fosfato bajo (78%), hiperuri-
cosuria con indice de excrecion de 4ci-
do trico elevado (0,78 por 100 ml de
filtrado renal glomerular) calciuria nor-
mal (1,1 mg/kg/dia), excrecién fraccio-
nal de sodio 0,3% y excrecidn fraccio-
nal de potasio 19%. En el sedimento
urinario presentaba cilindros hialinos
granulosos y leucocituria sin eosindfi-
los con urocultivo negativo.

Estos hallazgos son compatibles con al-
teracion multiple del tibulo proximal
(TP) o sindrome de Fanconi.

Las funciones hepdtica, tiroidea y pa-
ratiroidea fueron normales. El estudio

inmunolégico revel6 positividad leve
para los anticuerpos antinucleares
(1/80). EI titulo de antiestreptolisina
O (ASLO) estaba eclevado (2175
Ul/ml), con cultivo orofaringeo nega-
tivo. La cuantificacién de inmunoglo-
bulinas fue normal, con elevacién de
la IgG a la semana (1820 mg/dl). Se
realizé IgM de virus de Epstein-Barr,
citomegalovirus, parvovirus B19, to-
xoplasmosis y hepatitis B y C, que
fueron negativas. La ecografia renal
fue normal.

Dada la afectacion del TP, y la insufi-
ciencia renal leve, se sospechd una
NTI. Se sigui6 actitud expectante con
mejorfa de la funcién renal y normali-
zacion de la tensidn arterial en menos
de 4 semanas, no realizdndose biopsia
renal (figura 1).
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