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= >lanos
g Debilidad generalizada

Antecedentes personales

No AMC

Vive en medio urbano

Operario en fabrica de embutidos (carga pesos)

No habitos toxicos

DM tipo 2, dislipemia

Hemocromatosis hereditaria (gen H63D). Sangrias periddicas
Intervenido de fractura de muneca izquierda tras traumatismo

Tratamiento habitual: Metformina 850 (1-1-1)

Atorvastatina 20 (0-0-1)
Venlafaxina 75 (1-0-0)
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Enfermedad
actual

6 semanas de evolucion




Exploracion fisica

TA 135/75 mmHg Afebril FC 20 lat/min. Saturacion 02 97%
Glucemia 115 mg/dl|

COC. BEG. Normocoloreado, normohidratado y
normoperfundido. Eupneico en reposo. No adenopatias
periféricas.

ACP: sin alteraciones
Abdomen y MMII: sin alteraciones

Aparato locomotor : no artritis. Disminucion de fuerza
proximal en MMSS (3+/5) y MMII (4/5)
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Pruebas

complementarias (I)

Bioquimica

Glucosa, funciéon renal e iones
normales

Proteinas totales 5,6

GOT 287, GPT 389
amilasa 45, Bb total 1,2
PCR2,2 LDH 898

CK21.737,CKMB 1.019
Aldolasa normal
Perfil lipidico: colesterol total
147 (HDL 37,LDL 75) TG 168
Perfil férrico: IST 57%,
Ac. Folicoy vitaminaB12
normales
Hormonas tiroideas normales
HbA1C 5,9%.

e

Crwmin jaria o Carbdind

Hemogramay
coagulacion
Normales (incluida VSG)
Sistematicoy
sedimento de
orina

Sin alteraciones.
Mioglobinuria negativa

Marcadores
tumorales

Negativos

+ Sacyl

Serologias

VIH, VHA, VHB, VHC,
Lues, VEBy CMV:

negativo

ANA, ANCAGC, AntiDNA,
ENAs: negativo
Complemento normal

Inmunoglobulinas., B>

Normales



Pruebas
complementarias (I1)

Rx torax:

ECG: sin alteraciones

Ecografia abdominal:
moderado aumento difuso
de la ecogenicidad. Sin otras
alteraciones
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Pruebas

complementarias (I

TAC toraco-abdominal

% Nodulillo hepatico en segmento |V, sugestivo de quiste. Sin otras
alteraciones

Electromiograma

x Compatible con miopatia aguda que pudiera estar en contexto
de clinico de miopatia inflamatoria aguda o miopatia
necrotizante por estatinas

Analitica sanguinea

% Anticuerpos antimiositis

% Ac antiHMG CoA reductasa POSITIVO
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Evolucion...

® ——° Sesuspende laestatina
' CK 11500-9800, CKMB 650, GOT 130, GPT 250, LDH 840

o- e Seinician corticoides IV + Inmunoglobulinas IV
CK 2546, CKMB 189, GOT 52, GPT 217. D

Corticoide oral en
pauta descendente )

REVISION EN CONSULTA

¢_. Persiste clinica de debilidad muscular —> Metotrexato
CK 1110, CKMB 130, perfil hepatico normal

Q——o 2 dosis Rituximab (intervalo 2 semanas)
CK 186, perfil hepatico normal

Mejoriaclinica

Valores normales de CK
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Mlc?patla necro.tlzante L
Inmunomediada

Enfermedades adquiridas, mecanismo inmune

Diferencia con

Exposicidn a estatinas : .
= la miopatia

Debilidad subaguda, progresiva, proximal téxica inducida e 5 :‘_‘
CK muy elevada (entre > 1.000 — 20.000) por estatinas -
No mejoria tras la retirada del farmaco -
L
Ac antiHMG CoA reductasa TE y 1VPP si debilidad muscular y elevacién de CK
Atrofia, degeneracidn y necrosis de fibras musculares con regeneracion 4
TRATAMIENTO:
Suspender estatina Casos LEVES: corticoides
Inmunosupresores Casos MOD-GRAVES: inmunosupresores
Esteroides, Metotrexato, Azatioprina, Rituximab Inmunoglobulinas (en casos severos)
Inmunoglobulinas IV (el mas efectivo)
SEGUIMIENTO: clinica. Ac anti HMG CoA reductasa ~ gravedad (rara normahzauon) . <2l '
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