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La rabdomidlisis es un sindrome clinico caracterizada por la lesién del musculo estriado, reversible o
no, que altera la membrana celular y permite la liberacion al torrente sanguineo de componentes del

interior celular.

Paciente de 41 afios que consulta de espontanea en nuestro centro por cuadro de 15 dias de duracion
de debilidad generalizada sobre todo en extremidades inferiores (EEII) y menos en extremidades
superiores (EESS) que ha ido en aumento las Gltimas horas con lumbalgia. El dia anterior al inicio de
la clinica, refiriere sobreesfuerzo importante. Durante las Ultimas horas se afiade coluria.
Antecedentes personales:

- Colitis ulcerosa diagnosticada el afio 1994, en tratamiento con Mesalazina. Varios episodios de
brote leve que no han requerido de ingreso hospitalario. Ultima fibrocolonoscopia noviembre afio
2006.

- Colangitis esclerosante primaria diagnosticada en 1995 por biopsia hepéatica a raiz de alteracién de
bioquimica hepatica con colostasis progresiva. En tratamiento con acido ursodesoxicolico.

- Hipercolesterolemia diagnosticada en 2005 que habia realizado tratamiento con  medidas
dietéticas hasta un 1 mes antes de la consulta actual, iniciandose en Simvastatina a dosis de 20
mag/dia.

Exploracion fisica: en urgencias presenta PA 122/77 mmHg, FC 83 por minuto, Eupneico,

saturando a 98%. Auscultacion cardiorrespiratoria: Tonos cardiacos ritmicos, murmullo vesicular

conservado. Abdomen blando y depresible, molesta a nivel hipocondrio derecho sin masas ni
visceromegalias. No peritonismo. Peristaltismo conservado. PPLB negativa. Exploracién neuroldgica
sin focalidad no alteraciones de la marcha. Molestias a la palpacion musculatura extensora de EEII sin
claudicacién (pero necesita ayuda para subir las EEII a la camilla). No dolor a la palpacién
musculatura paravertebral lumbar pero si a la flexo/extension y lateralizaciones tronculares. No dolor
apofisis espinosas. Maniobras Lasseégue i Bragard no dolorosas pero dolor con la maniobra de

Goldwaith. Neurovascular distal conservada. Tira de orina: hematies +++ (orina oscura, no

hematica).

Orientacién diagnostica inicial: debilidad generalizada y coluria.

Se deriva a Hospital para visita de urgencias con el fin de realizar analitica y controlar la bioquimica

hepatica y la funcién renal sobre todo con CKs, para descartar rabdomiolisis. El paciente es visitado

en el servicio de urgencias del hospital donde se visita habitualmente por la colitis ulcerosa. Se le
realiza un sedimento de orina (3 hematies por campo) y con el diagnéstico de lumbalgia mecanica, es
dado de alta al domicilio. Se pauta Paracetamol, Tramadol y Diazepam.

Después de 4 dias al domicilio, reconsulta a nuestro centro por empeoramiento de la clinica y vuelve

a ser derivado de urgencia al hospital. A la llegada al servicio, se realiza una analitica de estudio:

Urea 43’3 mmol/L, creatinina 3,25 mg/dL, FG estimado 28 mL/min, sodio 129 mmol/L, potasio 7,3

mmol/L, calcio 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, fibrindbgeno >10, leucocitos 12600/mm3, PMN 91% vy linfocitos 4%.

Radiografia de térax y radiografia dorsolumbar sin alteraciones valorables. Electrocardiograma: Ritmo



sinusal a 90 pulsaciones por minuto, eje eléctrico a 15°, PR 0,16s y QRS de 0,10s, ondas T altas y
picudas, sin alteraciones en la repolarizacion.

Tratamiento: Se inicia hidratacion endovenosa y medidas antihiperpotasemia (gluconato calcico e
insulina)

Orientacion diagnodstica: fracaso renal agudo en el contexto de rabdomiolisis (secundaria a
sobreesfuerzo e ingesta de estatinas).

Se ingresa a Nefrologia.

- Ecografia abdominal: signos de hepatopatia cronica con ascites y esplenomegalia con signos
indirectos de hipertension portal. Leve dilataciéon de vias biliares intrahepaticas. Distensidn vesicular
sin otros signos que sugieren colecistitis aguda. Signos de nefropatia bilateral.

TAC abdomen con contraste: Signos de hepatopatia crénica y de hipertensién portal, sin evidencia de
lesiones hepaticas sospechosas de colangiocarcinoma.

- Gammagrafia 6sea (figura 1): exploracién gammagrafica compatible con rabdomiolisis generalizada
(aumento de la captacion difusa a nivel muscular de forma generalizada, sobre todo en cintura
escapular, regién pelviana y musculos de las piernas).

Durante el ingreso el paciente requirié dialisis.

Figura 1.

Gammagrafia ésea con aumento de la captacién difusa a nivel muscular de forma generalizada.
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La rabdomiolisis es un sindrome clinica caracterizada por la lesién del musculo estriado, reversible o
no, que altera la membrana celular y permite la liberacién en el torrente sanguineo de componentes
del interior celular. El dafio estd causado por cualquier deplecién de energia y muerte celular, o mas
frecuentemente, por compromiso de la perfusidon muscular causante isquemia en musculo esquelético,
provocando cambios en el metabolismo hidroelectrolitico y acido-base y generando un tercer espacio
con secuestro de la volemia en el interior del compartimento muscular.

En la etiologia se diferencian las causas traumaticas y/o compresivas y/o isquémicas directas de la

fibra muscular y las causas no traumaticas (tabla 1).

Taula 1. Etiologia de la rabdomidlisis.

Causas traumatica/isquémicas/compresivas directas:

Politraumatizado: sindrome del aplastamiento.

- Quemaduras, congelaciones, electrocucion.

- Estados comatosos.

- Prolongada inmovilizacion.

- Cirugia vascular: isquemia por compresion de venas.

- Cirugia ortopédica: isquemia por creacion de torniquetes, sindrome compartimental.

Causas no traumaticas:

- Con actividad muscular excesiva:
o Mdusculo sano: ejercicio extremo en corredores no entrenados, estatus convulsi-
vo/asmatico, delirium tremens, agitacion psicotica.
0 Mdusculo patoldgico: miopatias metabdlicas, miopatias mitocondriales, hiperter-
mia maligna, sindrome neuroléptico maligne.
- Sin actividad muscular excesiva:
o Drogas y téxicos: alcohol, heroina, metadona, anfetaminas, cocaina, LSD, estati-
nas y fibratos, colquicina, etilenglicol, neurolépticos, amfotericina.
o Infecciones: sepsis, polimiositis bacteriana, virus influenza A y B, coxsackie, ade-
novirus, CMV, VHB, HIV, malaria.
o0 Metabolicoendocrino: hipotiroidismo, feocromocitoma, hipo e hipernatremia, hi-
perglucemia cetdsica, hipopotasemia, hipofosforemia, hipocalcemia.

o Miopatias inflamatorias: polimiositis.

La clinica puede ser muy inespecifica. La triada clasica es mialgias, pigmenturia y elevacion de las
enzimas musculares. La clinica mas habitual suele ser debilidad, rampas, y en ocasiones parestesias.
Dependiendo de la causa pueden aparecer: fiebre, malestar general, nduseas o vomitos, estatus
epiléptico, shock, coma y parada cardiaca. La pigmenturia es la tipica coloracidon de la orina de color
marrén oscuro y es debida a la eliminacién de mioglobina. El fracaso renal agudo es la complicacién

grave del cuadro, ocasionada por los dispositivos depdsitos intratubulares de mioglobina que puede



ocasionar un cuadro de necrosis tubular aguda. Los factores de riesgo de la severidad del fracaso
renal son: la edad avanzada, deshidratacion previa, hiperuricemia y estado hiperosmolar.

Las pruebas complementarias: enzimas musculares liberadas del interior de la célula al torrente
sanguineo como las CPK plasmaticas (se elevan a las 2-12 horas del dafio muscular con un pico a las
48-72 horas y descenso el 3°-59 dia) y la mioglobina en orina (una tira reactiva positiva no diferencia
la mioglobinuria de la hemoglobinuria, pero una tira reactiva positiva con un sedimento urinario sin
hematies nos da el diagndstico). Encontraremos también hiperpotasemia y hiperfosforemia con
hipocalcemia inicial e hipercalcemia posterior, posible funcidon renal alterada, elevacién de las GOT,
LDH, aldolasa e hiperuricemia.

En el tratamiento de la rabdomiolisis es importante tratar la causa cuando se pueda: tratamiento
dirigido al paciente politraumatizado, suspensidon del farmaco desencadenante, tratamiento del
estatus convulsivo o asmatico, identificacién y tratamiento precoz de las infecciones. También es
importante la prevencion del fracaso renal agudo: correccion de la hipovolemia (aumentar el volumen
plasmatico garantizara el aumento de la diuresis con disminucién de la toxicidad de la mioglobina y de
la formacion de cilindros tubulares), alcalinizacion de la orina (evidencia nefroprotectora de ph
urinario >6’5 evitando la toxicidad de la mioglobina y la formacion de cilindros), utilizacion de
diuréticos como el manitol, furosemida (una vez se haya conseguido una adecuada volemia) o dialisis
en los casos de fracaso renal agudo establecido con hiperpotasemia o acidosis refractaria al
tratamiento conservador (no indicada como terapia para eliminar la mioglobina).

En el caso clinico que nos ocupa, se traté de de una rabdomidlisis secundaria a toma de estatinas en
el contexto de un ejercicio fisico intenso. En el tratamiento de novo con estatinas en 1 caso de cada
1000, se detecta una elevaciéon de mas de 10 veces los valores de referencia de CK, son raros los
casos de rabdomidlisis y/o mioglobinuria que originen insuficiencia renal. Es mas frecuente que se
origine la miopatia en tratamientos asociados con otros farmacos hipolipemiantes. Por esta razén no
es necesario realizar controles periddicos de CK, excepto cuando aparezcan mialgias, debilidad
muscular o el farmaco se asocia con otros hipolipemiantes que incrementen el riesgo de sufrir
miopatias. Seria prudente suspender el tratamiento hasta solicitar niveles de CK en el caso de
presentar mialgias. Si las CK se encuentran entre 3-10 veces los valores normales, no contraindica de
forma absoluta su uso, pero el control deberad ser mas persistente. Si CK >10 veces el valor normal,
se debe suspender el tratamiento y realizar una nueva determinacion a las 4 semanas para
comprobar su normalizacién. A parte de estas consideraciones, no son necesarios controles periddicos
de CK, pero si hay que tenerlo presente para poderlo detectar en nuestra practica profesional
habitual.
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