
fármaco como la taquicardia (que ocurre en el 25% de los pacien-
tes), letargia e hipotensión ortostática. En definitiva, como apor-
tamos en nuestro caso, los pacientes psiquiátricos deben ser eva-
luados de forma especial cuando tienen complicaciones
orgánicas. Ante la presencia de insuficiencia respiratoria y fiebre
en pacientes psiquiátricos, se deben considerar los fármacos. En
pacientes a tratamiento con clozapina deben considerarse los
posibles efectos secundarios cardíacos, sobre todo en presencia
de disnea u otros síntomas de origen cardíaco.

C. Martínez Rey, I. Villamil Cajoto, M. Rodríguez Framil, S.
Tomé Martínez de Rituerto, J. A. Torre Carballada

Servicio de Medicina Interna. Hospital Clínico Universitario.
Santiago de Compostela. A Coruña

1. Nemeroff CB. Use of atypical antipsychotics in refractory depression
and anxiety. J Clin Psychiatry 2005; 66 (Supl. 8): 13-21.

2. Miller DD. Review and management of clozapine side effects. J Clin
Psychiatry 2000; 61: 14-7.

3. Gonzalo Eymin L, Max Andresen H, Jaime Godoy F, Gabriel Rada G.
Síndrome neuroléptico maligno y poliserositis en paciente usuaria de
clozapina: una asociación infrecuente. Rev Med Chile 2005; 133: 1225-
1228.

4. Wehmeier PM, Heiser P, Remschmidt H. Myocarditis, pericarditis and
cardiomyopathy in patients treated with clozapine. J Clin Pharmacy
Therapeutics 2005: 30; 91-6.

5. Feldman AM, McNamara D. Myocarditis. N Engl J Med 2000; 343:
1388-98.

6. Merrill DB, Dec GW, Goff DC. Adverse cardiac effects associated with
clozapine. J Clin Psychopharmacol 2005; 25: 32-41. 

7. Pieroni M, Cavallaro R, Chimenti C, Smeraldi E, Frustaci A. Clozapine
induced hypersensibility myocarditis. Chest 2004; 126: 1703-5. 

8. Killian JG, Kerr K, Lawrence C, Celermajer DS. Myocarditis and car-
diomyopathyassociated with clozapine. Lancet 1999; 354: 1841-5.

9. Drory Y, Turetz Y, Hiss Y, et al. Suden unexpected death in persons less
than 40 years of age. Am J Cardiol 1991; 68: 1388-92.

10. Coulter DM, Bate A, Meyboom RH, Lindquist M, Edwards IR.
Antipsychotic drugs and heart muscle disorder in international pharma-
covigilance: data mining study. BMJ 2001; 322: 1207-9.

Rabdomiolisis por gemfibrozilo en un paciente con
hipotiroidismo inadvertido

Sr. Director: 

La rabdomiolisis (RML) es una forma grave de miopatía
resultado de la lesión severa y la lisis del músculo esquelético.
Clínicamente se define por la presencia de clínica muscular, ele-
vación de CK sérica con valores 10 veces los normales y daño
orgánico (fundamentalmente, insuficiencia renal) secundarios a
la lisis celular muscular (1). La RML producida por fármacos
hipolipemiantes es un hecho bien documentado (1-3) y se estima
que puede ocurrir en el 0,1-0,5% de los casos (2,3).

Gemfibrozilo (GFZ) es un hipolipemiante de la familia de los
fibratos que ha sido implicado en la aparición de RML en pacien-
tes a los que se les administró conjuntamente con estatinas (4)
pero muy raramente cuando se utiliza en monoterapia (5).

Presentamos el caso de un paciente en tratamiento con GFZ
que desarrollo un cuadro de RML que pudo verse favorecido por
la presencia de un hipotiroidismo inadvertido.

Varón de 37 años, sin antecedentes de hipertensión arterial,
diabetes mellitus, consumo de tóxicos o abuso enólico. Fumador
hasta hacía 8 meses. Intervención antigua de fractura tibial.
Ingresó en agosto de 2005 por presentar dolorimiento muscular,
sensación de contractura, decaimiento, fatigabilidad fácil y sen-
sación inespecífica de mareos, que habían comenzado meses
atrás y que achacaba al inicio del tratamiento con GFZ (600
mg/día) que había empezado a tomar en marzo de 2005, al detec-
tarse hipertrigliceridemia en un control analítico previo al inicio
de dieta hipocalórica. Refirió que la clínica era progresiva y había
llegado a resultar incapacitante, motivo por el que ingresó. Negó
fiebre, tos, disnea, aparición de lesiones cutáneas o síntomas neu-
rológicos. En la exploración física su estado general aparente era
bueno. Índice de masa corporal 37 kg/m2. Bien hidratado y per-
fundido. Coloración cutaneomucosa normal. No adenopatías pal-
pables. Auscultación pulmonar y cardiaca, abdomen y extremida-
des sin hallazgos de interés. Exploración neuromuscular,
incluyendo fuerza, sensibilidad, reflejos osteotendinosos y mar-
cha, normales.

En las exploraciones complementarias destacaba: urea 18
mmol/L, creatinina 135 µmol/L, ácido úrico 452 µmol/L, CK
1121 Ul/L (15-190), GOT 49 Ul/L, GPT 34 Ul/L, LDH 435 Ul/L.
Ferritina 736 µg/L (30-400). Mioglobinemia 177,3 pg/l (6-85) y
mioglobinuria 6,7 µg/l (0). TSH 100 mU/L (0,27-4,2), T4 L, 3,8
pmol/l (11,5-21). Anticuerpos antitiroglobulina positivos. El res-
to de determinaciones analíticas (hemograma, VSG, proteína C
reactiva, estudio de coagulación, determinaciones séricas de glu-
cosa, colesterol total, triglicéridos, proteínas totales, albúmina,
bilirrubina total, bilirrubina directa, gammaglutamil transpeptida-
sa, fosfatasa alcalina, sodio, potasio, cloro, fósforo, cloro, calcio,
hierro, transferrina, vitamina B12, ácido fólico, recuento de
inmunoglobulinas, marcadores tumorales, factor reumatoide,
ASLO y niveles de complemento, normales. Anticuerpos antinu-
cleares, anti-DNA, anti-Sm, anti-RNP, anti-Ro, anti-La y anti-
músculo liso, negativos. Niveles de cortisol, ACTH, cortisol libre
urinario normales. Serología VHB, VHC, VIH, toxoplasma,
CMV y VEB, negativos o sin seroconversión. Ecografía tiroidea
normal.

Durante el ingreso se suspendió GFZ y se inició tratamiento
hormonal sustitutivo tiroideo (levotiroxina 100 mcg/día), con
progresiva mejoría clínica y analítica (Tabla I). Seis meses des-
pués se encuentra asintomático.

GFZ junto con clofibrato, fenofibrato, bezafibrato, etofibrato
y binifibrato constituyen el grupo de los fibratos, que pertenecen
al grupo terapéutico de los hipolipemiantes. Sus acciones funda-
mentales son la disminución de los niveles séricos de triglicéri-
dos y de colesterol LDL y la elevación de los de colesterol HDL
y su uso clínico es muy habitual en la prevención y el tratamiento
de la enfermedad arteriosclerótica (6). Su mecanismo de acción
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Diagnóstico Al mes A los 3 meses

CK 1.121 244 129
TSH 100 50 21
T4 L 3,8 8,7 10
Triglicéridos 164 – 136
Urea 50 42 46
Creatinina 1,5 1,1 1,0

TABLA I
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fundamental es a nivel de las lipoproteínas VLDL, ricas en trigli-
céridos, disminuyendo su síntesis a nivel hepático e incrementan-
do su catabolismo por la lipoproteinlipasa a nivel periférico. Se
administra por vía oral y su posología habitual es 600-900 mg/día
(6). Es considerado un fármaco seguro, bien tolerado, con pocos
efectos adversos, entre los que destacan los referidos al aparato
gastrointestinal (dolor abdominal, dispepsia, estreñimiento) y
otros inespecíficos como cefalea, fatiga, aumento de peso y desa-
rrollo de cálculos biliares (6). La aparición de miopatía grave en
pacientes que recibieron GFZ es casi exclusiva de aquellos
pacientes a los que se administró conjuntamente con estatinas, ya
que entre ambos existe una interacción farmacodinámica signifi-
cativa: los fibratos se metabolizan a nivel de citocromo P450 y
reducen la metabolización de las estatinas, cuyos niveles séricos
se incrementan y con ello, también se incrementa el riesgo de
RML (2,3). Fuera de esta asociación, son muy pocos los casos de
miopatía asociada a los fibratos, en general (7,8) y a GFZ en par-
ticular (5,9).

El paciente que presentamos no presentaba el antecedente
de insuficiencia renal (presente en 2 de los 3 casos de RML
asociada a GFZ en monoterapia) pero se encontraba hipotiroi-
deo, que parece ser un factor de riesgo para el desarrollo de
RBD (2), ya que en el hipotiroidismo las células musculares
presentan una actividad mitocondrial deprimida y un enlenteci-
miento de las rutas metabólicas principales, como el ciclo de
Krebs, la lipolisis o la glucolisis…, por lo que son más vulne-
rables a la acción tóxica de estos fármacos (7,10). Considera-
mos, que aunque GFZ puede considerarse un fármaco seguro,
especialmente en monoterapia, una valoración de la función
tiroidea previa reduciría el riesgo de toxicidad muscular inclu-
yendo RML (2). 
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Neumonía por Mycoplasma pneumoniae y
síndrome de distrés respiratorio del adulto

Sr. Director:

Exponemos el caso de una paciente de 72 años, sin anteceden-
tes médico-quirúrgicos de interés, que 48 horas antes de su ingre-
so en nuestro servicio inicia un cuadro de fiebre con escalofríos,
tos sin expectoración, astenia, mialgias y dolor epigástrico con
náuseas, vómitos y diarrea. Posteriormente presentó disnea pro-
gresiva hasta hacerse de reposo. En la exploración física destaca:
agitación psicomotriz, frialdad cutáneo-mucosa con mala perfu-
sión periférica, taquipnea con saturación O2 al 85% con mascari-
lla reservorio y taquicardia a 120 lpm, tensión arterial de 90/50
mmHg y temperatura de 35 ºC . En la auscultación pulmonar hay
crepitantes bibasales y a la palpación abdominal dolor en epigas-
trio e hipocondrio derecho. En la analítica se objetivan las
siguientes alteraciones: plaquetas 56.000/µL, leucocitos
2.700/µL (62% neutrófilos), urea 182 mg/dL, creatinina 3,9
mg/dL, CPK 3087 UI/L. En la gasometría venosa: pH 7,07 pCO2

52 mmHg, HCO3 14,6 mmol/l. La radiografía de tórax mostró un
aumento hiliar derecho e infiltrados intersticiales bilaterales,
sobre todo en lóbulo inferior derecho y en lóbulo inferior izquier-
do con patrón de predominio nodular. En la tomografía axial
computerizada (TAC) torácica se aprecian extensas áreas de con-
solidación parenquimatosa con imagen de pequeñas cavidades,
múltiples, probablemente relacionadas con neumonía necrotizan-
te en ambas bases pulmonares. La ecografía abdominal y la TAC
abdominal no evidenciaron alteraciones. Se retiraron cultivos
(hemocultivos, urocultivo, coprocultivos y secreciones bronquia-
les), pruebas serológicas y antigenuria para Legionella y Strepto-
coccus pneumoniae. Se inicia antibioterapia empírica con levo-
floxacino y piperacilina-tazobactam intravenoso.Los resultados
de los cultivos microbiológicos y antígenos urinarios fueron
negativos.Las pruebas serológicas para IgM e IgG de Mycoplas-
ma pneumoniae fueron positivas. La evolución de la paciente fue
desfavorable presentando insuficiencia respiratoria severa en ran-
go de distrés respiratorio (SDRA), que precisó intubación orotra-
queal y ventilación mecánica. Desarrolló fracaso multiorgánico y
fue éxitus a los 7 días de su ingreso.

La neumonía por Mycoplasma pneumoniae suele afectar a
niños y adultos jóvenes principalmente y, por lo general, su curso
es benigno y autolimitado. Sin embargo, están descritos casos
graves provocando SDRA y evolución fatal (1,2). Aunque el
agente etiológico más frecuente de la neumonía adquirida en la
comunidad es el Streptococcus pnuemoniae, los denominados
patógenos atípicos (Mycoplasma pneumoniae, Legionella species
y Chlamydia pneumoniae) se “aislan” cada vez con mayor fre-
cuencia (3,4). Debido a la dificultad diagnóstica por la ausencia
de un patrón clínico definido y la falta de pruebas de laboratorio
rápidas , la prevalencia en la comunidad podría estar subestimada
y en la práctica clínica esos patógenos se tratan a menudo de for-
ma empírica. Se ha estimado que los patógenos atípicos pueden
estar implicados entre un 20 a 40% de los casos de neumonía
adquirida en la comunidad (3,5) que requieren hospitalización. El
desarrollo de técnicas serológicas específicas de enzimo inmuno-
análisis que permiten titular la IgG y la IgM con una sensibilidad
del 92% y especificidad del 95% puede hacer que se incremente
el diagnóstico de esta patología.

El patrón radiológico es inespecífico y variable desde la apari-
ción de infiltrados intersticiales o parcheados, o consolidación
lobar (6,7), con presencia de derrame pleural entre 5-20% de las
neumonías por M. pneumoniae y más raramente neumonía necro-
tizante(7,8).

En conclusión, aunque el curso clínico de la neumonía por M.
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