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La rabdomiolisi és una sindrome clinica caracteritzada per la lesié del muscul estriat, reversible o no,
que altera la membrana cel-lular i permet I'alliberacié al torrent sanguini de components de l'interior

cel-lular.

Pacient de 41 anys que consulta d’espontania en el nostre centre per quadre de 15 dies de durada de
debilitat generalitzada sobretot a extremitats inferiors (EEII) i menys a extremitats superiors (EESS)
que ha anat en augment les Ultimes hores amb lumbalgia. El dia anterior a l'inici de la clinica, refereix
sobreesforg important. Durant les Ultimes hores s’afegeix coluria.
Antecedents personals:
- Colitis ulcerosa diagnosticada lI'any 1994, en tractament amb Mesalazina. Diversos episodis de
brot lleu que no han requerit d’ingrés hospitalari. Ultima fibrocolonoscopia novembre any 2006.
- Colangitis esclerosant primaria diagnosticada I'any 1995 per bidopsia hepatica arrel d’alteracié de
bioguimica hepatica amb colostasi progressiva. En tractament amb acid ursodesoxicolic.
- Hipercolesterolémia diagnosticada I'any 2005 que havia fet tractament amb mesures dietetiques
fins un 1 mes abans de la consulta actual, iniciant-se Simvastatina a dosis de 20 mg/dia.
Exploracio fisica: a urgéencies presenta PA 122/77 mmHg, FC 83 per minut, Eupneic, saturant a
98%. Auscultacid cardiorespiratoria: Tons cardiacs ritmics, murmuri vesicular conservat. Abdomen
tou i depressible, molesta a nivell hipocondri dret sense masses ni visceromegalies. No peritonisme.
Peristaltisme conservat. PPLB negativa. Exploracido neurologica sense focalitat, no alteracions de la
marxa. Molésties a la palpacié musculatura extensora d’EEII sense claudicacié (perd necessita ajuda
per pujar les EEII a la llitera). No dolor a la palpacié musculatura paravertebral lumbar pero si a la
flexo/extensio i lateralitzacions tronculars. No dolor apofisis espinoses. Maniobres Lasségue i Bragard
no doloroses perd dolor amb la maniobra de Goldwaith. Neurovascular distal conservada. Tira d’orina:
hematies +++ (orina fosca, no hematica).
Orientaci6 diagnostica inicial: debilitat generalitzada i coluria.
Es deriva a Hospital per visita d’urgencies per tal de fer analitica i controlar la bioquimica hepatica i la
funcid renal sobretot amb CKs, per descartar rabdomiolisi. El pacient és visitat en el servei
d’urgencies de I'hospital on es visita habitualment per la colitis ulcerosa. Se li realitza un sediment
d’orina (3 hematies per camp) i amb el diagnostic de lumbalgia mecanica, és donat d’alta al domicili.
Es pauta Paracetamol, Tramadol i Diazepan.
Després de 4 dies al domicili, reconsulta al nostre centre per empitjorament de la clinica i torna a
ser derivat d’urgencia a I'hospital. A l'arribada al servei, es realitza una analitica d’estudi: Urea 43’3
mmol/L, creatinina 3,25 mg/dL, FG estimat 28 mL/min, sodi 129 mmol/L, potassi 7,3 mmol/L, calci
1,71 mmol/L, bilirrubina 30 umol/L, ALT 19,35 ukat/L, amilasa 1,52 ukat/L, CK 3739 ukat/L, TTPA
1,22, TP 1,04, fibrinogen >10, leucocits 12600/mm3, PMN 91% i limfocits 4%. Radiografia de torax i
radiografia dorsolumbar sense alteracions valorables. Electrocardiograma: Ritme sinusal a 90
pulsacions per minut, eix eléectric a 15°, PR 0,16s i QRS de 0,10s, ones T altes i picudes, sense

alteracions en la repolaritzacio.



Tractament: S’inicia hidratacié endovenosa i mesures antihiperpotassemia (gluconat calcic i insulina)
Orientacio diagnostica: fracas renal agut en el context de rabdomiolisi (secundaria a sobreesforg i
ingesta d’estatines).

S’‘ingressa a Nefrologia.

- Ecografia abdominal: signes d’hepatopatia cronica amb ascites i esplenomegalia amb signes
indirectes d’hipertensié portal. Lleu dilatacié de vies biliars intrahepatiques. Distensid vesicular sense
altres signes que suggereixin colecistitis aguda. Signes de nefropatia bilateral.

TAC abdomen amb contrast: Signes d’hepatopatia cronica i d’hipertensidé portal, sense evidéncia de
lesions hepatiques sospitoses de colangiocarcinoma.

- Gammagrafia ossia (figura 1): exploraci6 gammagrafica compatible amb rabdomiolisi generalitzada
(augment de la captacié difusa a nivell muscular de forma generalitzada, sobretot a cintura escapular,
regié pelviana i musculs de les cames).

Durant l'ingrés el pacient va requerir dialisi.

Figura 1.

Gammagrafia 0ssia amb augment de la captacid difusa a nivell muscular de forma generalitzada.
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La rabdomiolisi és una sindrome clinica caracteritzada per la lesié del muscul estriat, reversible o no,
que altera la membrana cel-lular i permet I'alliberacié al torrent sanguini de components de l'interior
cel-lular. El dany és causat per qualsevol deplecidé d’energia i mort cel-lular, o més freqlientment, per
compromis de la perfusié muscular causant isquémia en muscul esquelétic, provocant canvis en el
metabolisme hidroelectrolitic i acid-base i generant un tercer espai amb segrest de la volémia en
I'interior del compartiment muscular.

En l'etiologia es diferencien les causes traumatiques i/o compressives i/o isquémiques directes de la

fibra muscular i les causes no traumatiques (taula 1).

Taula 1. Etiologia de la rabdomiolisi.

Causes traumatiques/isquémiques/compressives directes:

Politraumatitzat: sindrome de l'aixafament.

- Cremades, congelacions, electrocucié.

- Estats comatosos.

- Prolongada immobilitzacid.

- Cirurgia vascular: isquémia per compressio de venes.

- Cirurgia ortopédica: isquémia per creacid de torniquets, sindrome compartimental.

Causes no traumatiques:

- Amb activitat muscular excessiva:
o Mdscul sa: exercici extrem en corredors no entrenats, estatus convulsiu/asmatic,
delirium tremens, agitaci6 psicotica.
o Mduscul patologic: miopaties metaboliques, miopaties mitocondrials, hipertérmia

maligna, sindrome neuroléptic maligne.

- Sense activitat muscular excessiva:

o Drogues i toxics: alcohol, heroina, metadona, amfetamines, cocaina, LSD,
estatines i fibrats, colquicina, etilenglicol, neuroléptics, amfotericina.

o Infeccions: sepsi, polimiositis bacteriana, virus influenza A i B, coxsackie,
adenovirus, CMV, VHB, HIV, malaria.

o Metabolicoendocri: : hipotiroidisme, feocromocitoma, hipo i hipernatremia,
hiperglucémia cetosica, hipopotasseémia, hipofosforemia, hipocalcemia.

o Miopaties inflamatories: polimiositis.

o Miscel-lania: hipo i hipertérmia, idiopatic.

La clinica pot ser molt inespecifica. La triada classica és mialgies, pigmenturia i elevacid dels enzims
musculars. La clinica més habitual acostuma a ser debilitat, rampes, i en ocasions parestésies.
Depenent de la causa poden apareixer: febre, malestar general, nausees o vomits, estatus epiléptic,

X0c, coma i parada cardiaca. La pigmenturia és la tipica coloracié de l'orina de color marroé fosc i és



deguda a l'eliminaci6 de mioglobina. El fracas renal agut és la complicacié greu del quadre,
ocasionada pels diposits intratubulars de mioglobina que pot ocasionar un quadre de necrosi tubular
aguda. Els factors de risc de la severitat del fracas renal sén: I'edat avancada, deshidratacio prévia,
hiperuricémia i estat hiperosmolar.

Les proves complementaries: enzims musculars alliberats de l'interior de la cél-lula al torrent sanguini
com les CPK plasmatiques (s’eleven a les 2-12 hores del dany muscular amb un pic a les 48-72 hores
i descens el 3r-5¢ dia) i la mioglobina en orina (una tira reactiva positiva no diferencia la
mioglobinuria de la hemoglobindria, perd una tira reactiva positiva amb un sediment urinari sense
hematies ens ddéna el diagnostic). Trobarem també hiperpotassemia i hiperfosforéemia amb
hipocalcémia inicial i hipercalcémia posterior, possible funcié renal alterada, elevacié de les GOT, LDH,
aldolasa i hiperuricemia.

En el tractament de la rabdomiolisi és important tractar la causa quan es pugui: tractament dirigit al
pacient politraumatitzat, suspensié del farmac desencadenant, tractament de l'estatus convulsiu o
asmatic, identificacid i tractament preco¢ de les infeccions. També és important la prevencié del
fracas renal agut: correccié de la hipovolémia (augmentar el volum plasmatic garantira I'augment de
la ditresi amb disminucié de la toxicitat de la mioglobina i de la formacié de cilindres tubulars),
alcalinitzacié de l'orina (evidéncia nefroprotectora de ph urinari >6’5 evitant la toxicitat de la
mioglobina i la formacié de cilindres), utilitzacié de dilirétics com el manitol, furosemida (un cop
s’hagi aconseguit una adequada volémia) o dialisi en els casos de fracas renal agut establert amb
hiperpotassémia o acidosi refractaria al tractament conservador (no indicada com a terapia per
eliminar la mioglobina).

En el cas clinic que ens ocupa, es va tractar d’'una rabdomiolisi secundaria a presa d’estatines en el
context d'un exercici fisic intens. En el tractament de novo amb estatines en 1 cas de cada 1000, es
detecta una elevacio de més de 10 vegades els valors de referéncia de CK, son rars els casos de
rabdomiolisi i/o mioglobintria que originin insuficiéncia renal. Es més freqlient que s’origini la
miopatia en tractaments associats amb altres farmacs hipolipemiants. Per aquesta rad no és necessari
fer controls periodics de CK, excepte quan apareguin mialgies, debilitat muscular o el farmac s’associi
amb altres hipolipemiants que incrementin el risc de patir miopaties. Seria prudent suspendre el
tractament fins a sol:licitar nivells de CK en el cas de presentar mialgies. Si les CK es troben entre 3-
10 vegades els valors normals, no contraindica de forma absoluta el seu Us, pero el control haura de
ser més persistent. Si CK >10 vegades el valor normal, s’ha de suspendre el tractament i fer una
nova determinacid6 a les 4 setmanes per comprovar la seva normalitzacié. Fora d’aquestes
consideracions, no sén necessaris controls periodics de CK, pero si cal tenir-ho present per poder-ho

detectar en la nostra practica professional habitual.
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