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RESUMEN

Describimos el caso de un paciente de 38 afios de edad
con una rabdomiélisis hipopotasémica y tetania como
forma de presentacion de una enfermedad celiaca. Discu-
timos las diversas alteraciones electroliticas que presen-
taba como consecuencia de la diarrea crénica y el sindro-
me de malabsorcion asi como el manejo terapéutico que
condujo a una evolucion clinica favorable. Concluimos
que la enfermedad celiaca deberia considerarse como
una posible causa de rabdomidlisis hipopotasémica.

Palabras clave: Rabdomidlisis. Hipopotasemia. Tetania. Enfermedad
celiaca.

SUMMARY

We describe the case of a 38-year-old man with an hypokalae-
mic rhabdomyolysis and tetany as a presentation of celiac disea-
se. We disuss the several electrolitic disturbances found in this
patient with chronic diarrhoea and malabsortion syndrome and
also the treatment which conduced to complete clinical resolu-
tion. We conclude that celiac disease should be considered a
cause of hypokalaemic rhabdomyolysis.
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INTRODUCCION
La hipopotasemia es quizd la alteracidn electrolitica mds fre-
cuente'. Esta alteracién iénica cuando es severa puede ocasio-
nar graves alteraciones en diversos 6rganos incluyendo la rab-
domidlisis. Se han descrito diversas enfermedades que
pueden originar hipopotasemia y a través de esta provocar la
necrosis muscular>”. Entre ellas se encuentra la enfermedad
celfaca, aunque son muy pocos los casos reportados hasta la
fecha y en ellos existe un predominio de presentacién en la
edad infantil o en pacientes jévenes*>.

Describimos el caso de un adulto que se present6 con hipo-
potasemia severa, y como consecuencia de la misma una rab-
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domidlisis y tetania como hallazgos mds destacables, asi
como otras alteraciones electroliticas, en el contexto de un
cuadro de diarrea crénica y sindrome de malabsorcién origi-
nadas por una enfermedad celiaca.

CASO CLiNICO

Paciente de 38 afios de edad sin antecedentes de interés.
Desde hacia meses referia pérdida de peso progresiva junto
con astenia generalizada y debilidad muscular. En los dltimos
dos meses se afiadieron diarreas liquidas sin productos pato-
l6gicos que acentuaron atin mds el cuadro. Inicié tratamiento
con loperamida sin mejorfa. En los dfas previos al ingreso la
debilidad muscular se incrementd, afectando predominante-
mente a zona deltoidea y piernas, con gran dificultad para la
deambulacion y sobre todo para subir escaleras, precisando
detenerse para descansar con mucha frecuencia.

En urgencias presentaba TA 129/79, FC 84 latidos por minu-
to, T* 35,2, SAT O2 98%. Mal estado general, habito asténico.
Glasgow 15. Palidez cutdnea, sin signos de deshidratacion.
Eupneico. AC: Tonos ritmicos sin soplos ni roces audibles. AP:
normal. Abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpa-
cién. Peristaltismo presente. Reflejos osteotendinosos dismi-
nuidos de modo generalizado. Reflejo cutdneo plantar indife-
rente. No signos meningeos. Estando ya ingresado en planta de
hospitalizacién y coincidiendo con estrés por extraccion san-
guinea present6 espasmo carpopedal bilateral que cedi6 espon-
tdneamente tras inspirar y espirar en bolsa de pléstico y que se
reprodujo posteriormente en brazo izquierdo al inflar el man-
guito para toma de la tension arterial.

La radiografia de térax al ingreso era normal. En el ECG se ob-
jetivaba un ritmo sinusal con conduccién auriculoventricular nor-
mal con descenso en cubeta del segmento ST con onda U negati-
va tardia y QT largo de modo difuso, sugestivo de hipopotasemia.

En la tabla I se muestran las principales alteraciones anali-
ticas al ingreso junto con su evolucién. No se realizé determi-
nacién de mioglobina. En una muestra aislada de orina toma-
da al ingreso presentaba: potasio 8,1 meq/l, sodio 14 meq/l,
cloro 74 meq/l, pH 6,5 con sedimento normal.

Se inicié terapia intensiva con fluidos parenterales y reposi-
cion electrolitica. La tabla I detalla el tratamiento instaurado.
Durante todo el ingreso mantuvo volimenes de diuresis ade-
cuadas. No se registraron nuevos episodios de tetania y la de-
bilidad muscular se recuperé paulatinamente. El sexto dia de
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ingreso las alteraciones del ECG habian desaparecido. Tanto el
potasio como el resto de alteraciones electroliticas y de la he-
mostasia se fueron normalizado progresivamente.

Se realizaron otras pruebas: coprocultivos y deteccion de to-
xinas de Clostridium difficile negativos. Serologias de HIV, he-
patitis B y C negativas. Niveles de TSH, cortisol, ACTH y al-
dosterona normales, también el péptido intestinal vasoactivo y
las catecolaminas en orina de 24 horas. PTH elevada (113
pg/ml) y vitamina D disminuida (8 ng/ml). Vitamina B, y
dcido folico normales. En las pruebas de imagen (ecografia y
TAC abdominal) no se detecté patologia. El EMG-ENG no
mostrd alteraciones. La colonoscopia era normal hasta dngulo
hepiético. En la gastroscopia la mucosa géstrica era normal,
destacando la presencia de una evidente atrofia de la mucosa
duodenal de la que se tomaron biopsias. Los hallazgos anato-
mopatolégicos se describen en el pie de la figura 1. Los anti-
cuerpos antitransglutaminasa y antigliadina IgA resultaron po-
sitivos (> 100 U/ml y 120 U/ml respectivamente).

Con el diagnéstico de enfermedad celiaca se inici6 dieta
sin gluten con buena evolucién posterior y progresiva norma-
lizacién de las deposiciones.

DISCUSION

La hipopotasemia severa, aunque rara, es una causa reconocida
de rabdomidlisis. Existen casos publicados previamente que
describen esta asociacidn, siendo diversas las etiologias de la hi-
pocaliemia: acidosis tubulares renales?, sindrome de Bartter® y
de Gitelman*, ingesta de regaliz’ (efecto mineralocorticoide del
acido glicirricico), diuréticos®, abuso de laxantes’, sindrome de
Conn?, feocromocitoma’® , alcoholismo', anfotericina B"', HIV',

obstruccion intestinal crénica”, enfermedad de Crohn', tumor
pancredtico neuroendocrino®, ureterosigmoidostomia'®, sindro-
me del intestino corto", tratamiento con itroconazol™ e hipere-
mesis gravidica”. Respecto a la enfermedad celiaca, tras la pu-
blicacién del primer caso en 1982* hasta el momento se han
descrito otros cinco casos de debut con rabdomidlisis inducida
por hipopotasemia?®. El nuestro seria el séptimo publicado
hasta la fecha lo que resalta la rareza de esta asociacion.

Hasta recientemente, la enfermedad celiaca era considera-
da una enfermedad poco frecuente que afectaba predominan-
temente a nifios. No obstante, en los tltimos 15 afios su diag-
néstico se ha generalizado y hoy en dia se considera una
enfermedad extraordinariamente comun que afecta a pacien-
tes de todas las edades y con sintomas que involucran a multi-
ples sistemas orgdnicos®. Se ha descrito en los tltimos afios
un cambio en la presentacion clinica. Hoy en dia son menos
frecuentes los casos sintomdticos con diarreas y pérdida de
peso y, debido a la disponibilidad de los test sexoldgicos,
cada vez se diagnostica mds precozmente en fases subclini-
cas”. El diagndstico en nuestro paciente no ofrece dudas en
virtud de la presentacion clinica asi como por la positividad
de las pruebas seroldgicas y la biopsia duodenal.

En un paciente como el presentado, con diarreas prolongadas
que ocasionaron severos déficits electroliticos, serfa de esperar
la presencia de una acidosis metabdlica originada por la pérdida
digestiva de bicarbonato, que cursarfa con anién gap normal y
con carga neta urinaria negativa (que reflejaria la excrecion uri-
naria de amonio, respuesta renal habitual en las acidosis meta-
bdlicas de origen extrarrenal)®. Aunque estas dos ultimos paréa-
metros si se cumplian en nuestro caso: Anién gap sérico [Na* -
(CI +HCO )] = 11,4 y carga neta urinaria [(Na* + K*) — Cl]= -

Tabla I. Evolucion de la analitica sanguinea durante el ingreso. Se muestra también el tratamiento instaurado.
Los rectangulos negros indican la duracién de cada medicaciéon

Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 6 Dia 7 Dia 8 Dia 14 Dia 17

CPK (UI/L) 7.489 9.368 12.596 12.271 12.250 7.519 5.459 249 93
Potasio (mEq/L) 1,83 2 1,96 2,22 3,14 3,97 3,68 4,6 45
Calcio (mg/dl) 7,6 7,9 7,95 8,1 7,7 8 8 9,1 9
Creatinina (mg/dl) 0,72 0,6 0,6 0,5 0,4 0,4 0,6 0,6
Cloro (mEg/L) 106 102 104 106 104 107 97 104 105
Sodio (mEg/L) 146 143 145 143 139 140 140 142 142
Fosforo (mg/dl) 1,36 2,7 3,89
Magnesio (mg/dl) 1,4 1,7 1,6 2,1 2,1
Actividad protrombina (%) 38,16 36,44 55,43 80 87
Hematocrito (%) 38,2 36,8 34 32 34,8 35,1
LDH (UIL) 423 419 415 234 203
AST (UI/L) 190 296 203 75 50
Albumina (g/dL) 3,42 2,6 3,05 3,95 3,8
Colesterol total (mg/dl) 80 66 79 125 120
PH 7,49 7,55 7,54 7,50 7.43 7,38

[HCO'E] (mmol/L) 28,6 36,3 37,6 31,4 24,5 26,7

PCO, (mmHg) 38,5 41,8 45 41 37,1 45,9

s
Lactato de magnesio 142 mcl;/24 h Oral

Pidolato de calcio 1 gr + Colecalciferol 800 Ul/24 h Oral

Cloruro potasico EV

Bicarbonato potasico 30 mEq/24 h Oral
Vitamina K1 20 mg/24 h EV *

jcarbonato 1/6 M, 500 ml/24 horas EV

Sulfato de /\/Iainesio 296 mi/24 h EV

G
ci

luconato de calcio 465 mqg/24 h EV

Total administ. 820 mEi

Vitamina K1 10 mi/24 h Oral —
Sueroterapia EV Media: 3.000 ml/24 h
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Figura 1. Biopsia duodenal que muestra atrofia de vellosidades e intensa
inflamacion en la lamina propia (Hematoxilina-Eosina x 400). Ampliacion
en el recuadro inferior izquierdo con infiltrado de linfocitos T intraepite-
liales y en la ldmina propia (Tincién inmunihistoquimica de CD3 x 400).

51,9, lo cierto es que los resultados de la gasometria venosa eran
practicamente normales al ingreso. La explicacion de esta situa-
cién en principio paraddjica se puede encontrar en la existencia
de un trastorno mixto del equilibrio dcido-base. Cuando coexis-
te una acidosis metabdlica junto a una alcalosis metabdlica pue-
den presentarse con unos valores de pH, pCO, y [HCO,] précti-
camente normales®. La hipopotasemia severa (< 2 mEq/L)
puede ser causa de alcalosis. Esto tiene lugar porque, en res-
puesta a los bajos niveles de potasio, hay una salida de éste
desde los depdsitos intracelulares y se genera un flujo de sodio e
hidrogeniones hacia el interior de la célula, lo que condiciona la
aparicion de una situacién paraddjica: la existencia de acidosis
intracelular en el contexto de una alcalosis extracelular. La aci-
dosis intracelular es uno de los principales mecanismos que esti-
mulan los sistemas de secrecién de iones de hidrégeno a la luz
del tibulo renal y se reabsorbe, de forma secundaria, bicarbona-
to. Ademads, por un mecanismo no bien definido, la deplecién de
potasio se asocia con una pérdida obligada de cloruros en el ti-
bulo distal, lo que favorece un estado de hipocloremia®. La pro-
pia deplecién de cloruros puede desempefiar un papel funda-
mental en el mantenimiento de la alcalosis, junto con otros
mecanismos bien conocidos, como la deplecién del volumen
circulante efectivo. En esta tltima situacion el tiibulo renal reab-
sorbe practicamente todo el sodio filtrado, acompafidandose de
una reabsorcion excesiva de bicarbonato. No es descartable que
nuestro paciente estuviera deplecionado de volumen como con-
secuencia de las diarreas. Por lo tanto, podemos hipotetizar que
la acidosis consecuencia de la pérdida de bicarbonato por via di-
gestiva, y la alcalosis consecuencia de la hipopotasemia severa
junto con la contraccién de volumen por las diarreas se contra-
rrestaron mutuamente en nuestro paciente.

Al iniciar el tratamiento se priorizé prevenir el posible fallo
renal por la rabdomidlisis dado que la cifra de CPK, ya de por si
muy elevada inicialmente, se encontraba en curva ascendente,
por lo que se empled bicarbonato endovenoso, aunque a dosis
no muy altas. No obstante se suspendié a las 36 horas al com-
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probar que la funcién renal no se alteraba y que la diuresis era
correcta. Visto en perspectiva no cabe duda de que su empleo
fue arriesgado, puesto que la alcalosis podria haber agravado la
hipocaliemia y la clinica de la tetania, a pesar de que la reposi-
cién tanto de potasio como de calcio se inicié de modo precoz.
Por otro lado se puede argumentar que de haberse presentado un
fracaso renal agudo el manejo del caso se habria complicado de
modo notable. Asi que es dificil establecer pautas generales, y
cada clinico debe optar en cada caso individualizado por adop-
tar las medidas que considere mds oportunas, manteniendo, eso
si, una estrecha monitorizacion de los pardmetros clinicos y ana-
liticos, como se hizo en este caso.

Se han descrito también casos de enfermedad celiaca que de-
butd con tetania pero en ninguno de ellos habia también rabdo-
miolisis**. El origen de la tetania en nuestro paciente hay que
atribuirlo a la hipocalcemia por malabsorcién y déficit de vita-
mina D, sin olvidar que la rabdomidlisis se suele acompafiar de
hipocalcemia por el depdsito de este elemento en el tejido mus-
cular. La crisis de tetania fue precipitada en el contexto de cua-
dro de ansiedad con la consiguiente alcalosis respiratoria y dis-
minuciéon del calcio idnico, con el efecto facilitador de la
hipomagnesemia. A pesar de que el tratamiento con calcio en la
rabdomidlisis es controvertido® en nuestro caso fue necesario al
presentar clinica sintomatica, sin registrarse hipercalcemia de
rebote al normalizarse las enzimas musculares.

Cuando la concentracion sérica de potasio disminuye debajo
de 2,5 mEq/1 puede producirse necrosis muscular a través de va-
rios mecanismos". La probabilidad de la presentacién parece
estar en relacién con la rapidez en el descenso del potasio. En
ocasiones la hipopotasemia puede pasar desapercibida debida al
incremento compensatorio del potasio sérico que produce la
propia rabdomidlisis. Otras veces se ha comprobado como la hi-
popotasemia inicial se transforma posteriormente en una hiper-
potasemia grave como consecuencia de la necrosis muscular®.
En situaciones de rabdomidlisis hipopotasémica se admite que
para que se produzca un fallo renal agudo deberian estar presen-
tes ademds otra serie de procesos como la deshidratacién, acido-
sis, ejercicio fisico o drogas nefrotdxicas’.

El paciente presentaba otros dos llamativos trastornos electro-
liticos: hipomagnesemia e hipofosfatemia. El déficit de magnesio
se considera severo por debajo de 1,2 mg/dl. La hipomagnesemia
sintomatica se asocia con frecuencia a otras anomalias bioquimi-
cas como son la hipopotasemia la hipocalcemia y la alcalosis me-
tabdlica. Como consecuencia a menudo es dificil atribuir mani-
festaciones clinicas especificas al déficit de este elemento”.

La hipofosfatemia puede clasificarse en moderada (1-2,5
mg/dl) o severa (< 1 mg/dl). Aunque la mayoria de casos de
rabdomidlisis asociada a hipofosfatemia en humanos se han
descrito en el contexto de alcoholismo, también se ha publica-
do la asociacién entre rabdomidlisis e, hipofosfatemia en
casos de anorexia nerviosa®*. Existe evidencia experimental
en animales de una relacién causal entre los dos procesos®.

A pesar de estas evidencias, y sin descartar su posible con-
tribucidn, el hecho de que la deplecion de magnesio y de f6s-
foro no fueran tan severas como la del potasio, nos hace pen-
sar que la responsabilidad principal del cuadro clinico de
rabdomidlisis recaia en el déficit de este dltimo.

En resumen presentamos un caso de enfermedad celiaca con
debut en la edad adulta en forma de rabdomidlisis y tetania oca-
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sionadas por las severas alteraciones electroliticas originadas
por el sindrome de malabsorcién. La rareza del cuadro y lo flori-
do de las alteraciones clinicas y analiticas revisten al caso de es-
pecial interés y pueden servir de reclamo a los clinicos para des-
cartar etiologias similares en pacientes adultos que presenten un
cuadro clinico compatible al aqui reportado.
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