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La rabdomidlisis (Rb) es una entidad plurietiolégica ca-
paz de desencadenar insuficiencia renal aguda (IRA). En-
tre las causas mas frecuentes se encuentran el ejercicio in-
tenso, traumatismo y alcoholismo'. Un tercio aproxima-
damente de los casos de Rb se acompanian de IRA, que
es uno de los principales factores pronésticos. El diagnos-
tico precoz y el manejo adecuado de la Rb puede evitar
el desarrollo de IRA*.

Aunque las convulsiones no son una causa rara de Rb,
hay pocas referencias sobre Rb e IRA en este contexto,
por lo que nos parece interesante la descripcion del si-
guiente caso.

Se nos consulté por insuficiencia renal y oliguria en un
varon de 20 afos, diagnosticado dos afios antes de epi-
lepsia idiopatica e ingresado por status epiléptico tras
abandono voluntario del tratamiento. No referia antece-
dentes nefrologicos de interés. Bebedor compulsivo de
fin de semana, sin otros habitos toxicos. En la exploracion
fisica destacaba: TA, 130/80; T2, 37°C; ligera desorienta-
cién; no dolor ni tension sobre los grupos musculares. De
las exploraciones complementarias sobresalian: leucoci-
tos, 21.000/microl. {92 % de neutrdfilos), serie roja y pla-
quetas normales. Coagulacion, fibrinogeno y PDF norma-
les. Urea, 7,5 mmol/l (normal a su ingreso); creatinina,
630 micromol/l; acido drico, 1.104 micromol/I; calcio to-
tal, 2,2 mmol/l; fésforo, 1,67 mmol/l; CPK mayor de
10.000 U/I (v.n., 16-120); LDH, 413 U/I; pH, 7,46; bicar-
bonato, 19,4 mmol/l; potasio, 4,1 mmol/l; sodio, 140
mmol/l; cloro, 102 mmol/I; biologia hepatica normal y
AgHBs negativo. Orina: hematest +++, sin hematies en el
sedimento. Ecografia renal normal. ECG sin hallazggs pa-
tolégicos.

El cuadro se interpretd6 como IRA secundaria a Rb. Se
realizo tratamiento conservador mediante alcalinizacion
de la orina y expansion de volumen, con buena evolu-
cion y recuperacion de la funcion renal.
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Existen pocas aportaciones en la literatura sobre Rb con
IRA en relacion con patologia convulsiva® *®. La verdadera
frecuencia de Rb asociada a convulsiones es desconoci-

. da, porque grados ligeros de Rb pueden cursar de mane-

ra subclinica ( pasar inadvertidos. Los mecanismos res-
ponsables del proceso de lisis muscular serian: el ejerci-
cio intenso, el traumatismo convulsivo y el coma con
compresion prolongada de grupos musculares®.

No se puede descartar que el moderado grado de eti-
lismo de este paciente haya sido otro factor coadyuvante
en el desarrollo de Rb. '

En ninglin momento se detectd acidosis metabdlica o
hipercaliemia, como seria de esperar en presencia de Rb
con IRA, especialmente en ausencia de pérdidas por otras
vias. No obstante, y en contraposicion a la concepcion cla-
sica, es preciso destacar que en la amplia serie de Gabow
y cols.2, menos del 10 % de los pacientes tuvieron hiper-
caliemia. Asimismo, estos autores encontraron que el gra-
do de la misma en la IRA era independiente de la pre-
sencia o no de Rb.

En resumen, consideramos que tras todo status epilép-
tico se deben realizar determinaciones seriadas de CK
para detectar precozmente Rb e instaurar las medidas pro-
filacticas para prevenir el desarrollo de IRA.
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