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sartán, bisoprolol y las últimas 48 horas

gabapentina.

En la exploración física presentaba regular

estado general, apirético y con régimen ten-

sional bajo (90/60 mmHg). Consciente y

desorientado, somnoliento, con mioclonías.

Eupneico en reposo. La auscultación era

normal. Ausencia de edema en miembros

inferiores y deshidratación de mucosas. La

exploración neurológica no mostraba foca-

lidad ni rigidez de nuca y como hallazgo

significativo presentaba temblor de reposo.

Con los antecedentes citados, se efectuó de-

terminación de tóxicos en orina, que resul-

taron positivos para cocaína, heroína, mor-

fina. Se realizó asimismo analítica de

sangre y orina en las que destacaba:

- Sangre: glucosa: 146 mg/dl; GOT: 246

UI/l; GPT: 231 UI/l; bilirrubina: 0,8

mg/dl; LDH: 2520 U/l; proteína C reac-

tiva: 258; Ck: 14911 U/l; creatinina: 13,5

mg/dl; urea: 273 mg/dl; Na: 136 mmol/l;

Ki: 6,8 mmol/l; Ca: 6,1 mg/dl; Pi: 16

mg/dl; pH 7,2; bicarbonato: 12 mmol/l.

- Orina: densidad: 1020; pH 5; proteínas:

30 mg/dl; glucosa: negativo; cuerpos ce-

tónicos: indicios; leucocitos: 70; eritroci-

tos: 200/mcl (tras sondaje).

Ante estos hallazgos y la presencia de oli-

goanuria, se solicitó ecografía renal que

mostraba riñones de tamaño, forma y eco-

genicidad normal, sin dilatación de vía. Se

inició tratamiento médico de la hiperpotase-

mia y la acidosis metabólica, junto con ex-

pansión de volumen. Ante la persistencia de

oliguria, acidosis metabólica severa y sín-

drome confusional con mínima mejoría tras

administración de 0,5 mg de flumazenilo, se

decidió realizar sesión de diálisis urgente

tras colocación de catéter femoral. Se apli-

có pauta para evitar síndrome de desequili-

brio, con filtro de baja permeabilidad, con

flujo de 200 ml/min, duración de 2 h y 30

minutos y balance neutro. Con estas medi-

das el paciente mejoró parcialmente desde

el punto de vista clínico, reinició diuresis a

ritmo de 60 ml/h y se corrigió la situación

de acidosis metabólica.

Dado el antecedente de politoxicomanía

asociado al síndrome confusional y las alte-

raciones analíticas descritas, se efectuó

diagnóstico diferencial con otras causas de
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La gabapentina es un fármaco anticonvul-

sivante ampliamente utilizado en la actua-

lidad para múltiples indicaciones: neuro-

patía diabética, dolor neuropático de otras

etiologías, epilepsia, etc. Entre sus efectos

secundarios más frecuentes se describen:

ataxia, nistagmo, somnolencia, cefalea, di-

plopía, cansancio y mioclonías1. Todos

ellos se aprecian con bastante frecuencia

en pacientes afectos de enfermedad renal

crónica, fundamentalmente aquellos en

programa de diálisis y cuando no se ajusta

la posología al filtrado glomerular2. Des-

cribimos un nuevo caso de rabdomiólisis y

fracaso renal agudo por gabapentina con el

fin de concienciar de la necesidad de mo-

nitorizar los niveles de creatina cinasa

(Ck), la función renal, y de estar alerta de

la aparición de efectos secundarios cada

vez que empleemos este fármaco1,3.

Se trata de un paciente de 49 años, traído al

Servicio de Urgencias por síndrome confu-

sional, deterioro del estado general y mial-

gias de 48 h evolución. Dos días antes ha-

bía consultado en el Servicio de Urgencias

por dolor lumbosacro; se le diagnosticó

lumbalgia mecánica y se inició tratamiento

con gabapentina, 600 mg cada 8 horas.

Entre sus antecedentes destacaban: fumador

de 1 paquete/día y politoxicómano en acti-

vo (alcohol, heroína, cocaína, etc.), con in-

greso reciente. Hipertensión arterial en tra-

tamiento con eprosartán y bisoprolol.

Síndrome ansioso-depresivo. Sin antece-

dentes nefrourológicos de interés. Diez días

antes del ingreso se había efectuado analíti-

ca de control en el Centro de Salud, con fun-

ción renal normal (creatinina: 0,9 mg/dl,

urea: 30 mg/dl) y ausencia de hallazgos pa-

tológicos en sedimento urinario.

Su tratamiento habitual consistía en pa-

roxetina, mianserina, disfulfiram, epro-

síndrome confusional como encefalopatía

de Wernicke, síndrome neuroléptico ma-

ligno y sepsis. Se amplió el estudio bioquí-

mico, con determinación de hormonas ti-

roideas, vitamina B
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y ácido fólico, siendo

el resultado normal. La serología viral de

VHB, VHC y VIH resultó negativa. Se ex-

trajeron hemocultivos y urinocultivos con

resultado negativo. Se efectuó resonancia

magnética nuclear cerebral, con hallazgo de

lesiones desmielinizantes en núcleos pálido

y vía piramidal inespecíficas, no compati-

bles con síndrome Wernicke-Korsakoff. El

síndrome neuroléptico maligno quedaba ra-

zonablemente descartado, dada la ausencia

de fiebre alta y rigidez, así como la mejoría

clínica tras la primera sesión de diálisis. Se

interrogó a la familia, que confirmó la in-

gesta de al menos 6 comprimidos de gaba-

pentina en las 24 h horas previas, junto con

los tóxicos antes citados.

Tras la suspensión de la gabapentina, con

hidratación y tras una nueva sesión de diáli-

sis en las siguientes 12 horas, mejoró de ma-

nera progresiva el cuadro de encefalopatía

(electrocardiograma a las 72 horas: sin ha-

llazgos patológicos), con normalización de

la función renal (creatinina: 1 mg/dl; urea:

55 mg/dl en 48 horas y 0,9 mg/dl en 36 ho-

ras) y reducción progresiva de las cifras de

Ck (7327 en 48 horas y 555 en 96 horas). 

La toxicidad y los efectos secundarios deri-

vados de la ingesta de gabapentina es algo

conocido entre los nefrólogos y ampliamen-

te descrito en la literatura, sobre todo en pa-

cientes en diálisis en forma de mioclonías,

miopatía, neurotoxicidad, etc.2,4.

La rabdomiólisis con fracaso renal agudo

asociado es un efecto secundario poco fre-

cuente, pero ya descrito en casos previos1,3.

La rabdomiólisis tiene una etiología muy

variada. Entre las causas más frecuentes

destacan: traumatismos, ejercicio físico

intenso, infecciones y fármacos como es-

tatinas, fibratos, neurolépticos, colchici-

na e inhibidores de la bomba de proto-

nes5,6. También se ha asociado a la ingesta

de cocaína, pero a diferencia del caso que

se describe el cuadro de rabdomiólisis

suele asociarse a presencia de hiperten-

sión y nefroangiosclerosis maligna. A pe-

sar del consumo de cocaína en nuestro
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La fiebre hemorrágica con síndrome re-

nal (FHSR) es una entidad clínica se-

cundaria a la infección por hantavirus

caso, parece poco probable este origen7

dado que el paciente estuvo inicialmente

hipotenso y presentó recuperación de la

función renal precoz.

Aunque no se determinaron los niveles de

gabapentina, la rápida mejoría del síndrome

confusional y de la función renal, con úni-

camente dos sesiones cortas de hemodiáli-

sis de baja eficacia, hacen muy probable que

la gabapentina fuera el desencadenante del

cuadro. De hecho, la gabapentina tiene una

eliminación exclusivamente renal y al no

unirse a proteínas tras una sesión de diálisis

se elimina cerca del 35% de ella8,9,10. Esto

explicaría en este caso la rápida mejoría del

cuadro clínico. Como en los otros dos casos

de fracaso renal agudo y rabdomiólisis por

gabapentina, los pacientes involucrados

eran pluripatológicos con múltiples medica-

ciones o condicionantes que podrían indu-

cir rabdomiólisis y fracaso renal, pero todos

ellos tenían en común la rápida resolución

del cuadro y la mejoría de las cifras de Ck

al suspender el fármaco.

En resumen, podemos concluir que, aunque

no sea muy frecuente, la gabapentina puede

inducir miotoxicidad, rabdomiólisis y fraca-

so renal incluso en pacientes con función re-

nal previa normal. Es por ello por lo que de-

bemos ser cautos en su posología, en la

medicación concomitante y la comorbilidad

del paciente, y debemos monitorizar, tras su

prescripción, la posible aparición de toxici-

dad muscular y fracaso renal con el fin de

su rápida suspensión.
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(Hantaan, Seoul, Sin Nombre, Andes

virus, Puumala y Dobrava); los dos úl-

timos, endémicos en áreas rurales del

este de Europa y siendo el virus Puuma-

la el de mejor pronóstico a largo plazo1.

Los roedores son el reservorio natural

de los hantavirus, y la trasmisión al ser

humano se produce a través del contac-

to directo con sus secreciones (orina,

heces y saliva).

La evolución natural de la enfermedad

comprende cuatro fases sucesivas tras

un período de incubación aproximado

de 3 semanas: una primera fase de fie-

bre seguida de una fase de shock y oli-

guria; los pacientes que sobreviven a

esta fase entran en una fase de poliuria

para posteriormente entrar en una fase

de convalecencia de duración variable.

La trombocitopenia es frecuente y puede

producirse hemorragia a cualquier nivel.

La afectación renal comprende protei-

nuria, hematuria y disminución del fil-

trado glomerular. Se ha propuesto como

sustrato fisiopatológico la lesión vascu-

lar endotelial directa y la nefritis túbu-

lo-intersticial mediada por citocinas2.

El diagnóstico se basa en la alta presun-

ción clínica y se apoya en métodos se-

rológicos específicos3, no siendo nece-

saria la biopsia renal4. La ecografía

renal puede mostrar incremento del ta-

maño renal y de los índices de resisten-

cia. Es también un hallazgo habitual ob-

jetivar una colección perirrenal (así

como derrame pleural, pericárdico o as-

citis). No existe vacuna ni tratamiento

específico: el tratamiento de soporte

tiene una importancia fundamental.

Existe un estudio doble ciego que de-

muestra reducción de la mortalidad con

el tratamiento precoz con ribavirina5.

Se presenta a continuación la experiencia

de nuestro centro en un caso de FHSR se-

cundario a infección por virus Puumala.

Se trata de un varón de 18 años sin an-

tecedentes de interés que acudió al Ser-

vicio de Urgencias por fiebre, mialgias

y cefalea frontal de 3 días de evolución


