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La rabdomiolisis se caracteriza por una eleva-
cion de la enzima creatinfosfocinasa (CK) y se
presenta asociada a diversas enfermedades de-
sencadenantes. Presentamos el caso de un pa-
ciente de 55 afios que inicio un cuadro de mial-
gias con elevacion de la CK que evolucion6 a
insuficiencia respiratoria y fracaso renal agudo,
requiriendo ingreso en la UCI. El cuadro se eti-
quetd de rabdomidlisis idiopatica al no encontrar
una causa desencadenante tras todos los estu-
dios realizados. El diagnéstico de esta enferme-
dad requiere un alto indice de sospecha y exige
un tratamiento enérgico para evitar el desarrollo
de insuficiencia renal.
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IDIOPATHIC RHABDOMYOLYSIS

Rhabdomyolysis is characterised by an increa-
se of creatine kinase enzyme (CK) levels and it
occurs in association to other triggering illnes-
ses. We present a 55-year-old patient with a set
of symptoms of muscle pains with an incrase of
CK, which evolved to respiratory failure and re-
quired admission to the intensive care unit (ICU).
After all relevant tests the patient was diagnosed
of idiopathic rhabdomyolysis as no triggering
cause was found. The diagnosis of this patho-
logy requires a high suspicion index and de-
mands an energetic and bold treatment in order
to avoid the development of renal failure.
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INTRODUCCION

La rabdomiflisis se produce como consecuencia
de una lesién muscular directa o de cualquier proce-
so que altere el balance entre la produccién y los re-
querimientos de energia de la célula muscular. Los
criterios diagndsticos incluyen valores elevados de
creatinfosfocinasa (CK) y mioglobina con un cuadro
clinico compatible!. La complicacion mas frecuente
y que condiciona el prondstico es la aparicién de in-
suficiencia renal®. El tratamiento tiene dos vertien-
tes, una encaminada a tratar la causa primaria cuan-
do sea posible, la otra a instaurar de forma rdpida y
enérgica medidas de soporte para evitar el fracaso
renal. Describimos el caso clinico de un paciente
que present6 un cuadro de rabdomidlisis cuya singu-
laridad es el origen idiopatico de la lesién muscular.
Su evolucién fue hacia la insuficiencia respiratoria
de causa muscular y el fracaso renal agudo rever-
sible.

OBSERVACIONES CLINICAS

Se trataba de un varén de 55 afios alérgico a la
penicilina, sin habitos téxicos. Su trabajo, que reali-
70 hasta el dia del ingreso, consistia en cargar sacos
de harina. Referfa un cuadro gripal un mes antes del
ingreso seguido de astenia y lumbalgia, por la que
tomo6 paracetamol mds metocarbamol durante una
semana. Recibié profilaxis con rifampicina por con-
tacto con un paciente con meningitis 2 semanas an-
tes del ingreso. El dia del ingreso consulté por mial-
gias intensas, debilidad muscular, que le impedia la
deambulacién, y emisién de orina oscura de horas
de evolucioén. A la exploracién en urgencias, el pa-
ciente estaba consciente y orientado sin meningis-
mo; presentaba una disminucién de reflejos osteo-
tendinosos, dolor y disminucion de la fuerza en las
cuatro extremidades. La PA era de 185/90 mmHg.
Estaba afebril y presentaba tonos cardiacos sin so-
plos. El abdomen era blando, depresible y sin visce-
romegalias. La radiografia de térax revel6 un pinza-
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miento seno costofrénico izquierdo, y el ECG un rit-
mo sinusal en 100/min con ondas T picudas difusas.
La analitica general de ingreso en urgencias presen-
taba glucosa 160 mg/dl, urea 50 mg/dl, creatinina
1,1 mg/dl, Na 135 mEq/l, K 5,1 mEq/l, AST 1346
U/l, ALT 419 U/l, CK con valores superiores a
30.000 U/l, hemoglobina 17,2 g/dl, hematdcrito
51%, plaquetas 334 x 1071, leucocitos 21 x 10°/1
(5% bandas, 88% neutrofilos), tiempo de protombi-
na 100%, siendo la gasometria arterial con FiO, de
0,21; pH 7,36 PaO, 71 mmHg, PaCO, 23 mmHg,
HCO, 13 mEq/l, EB-10 mEq/l. En urgencias presen-
t6 oliguria y una respiracién superficial con gran de-
bilidad muscular, lo que motivé el traslado del pa-
ciente a nuestra unidad. A las pocas horas del
ingreso requirié intubacién orotraqueal y ventilacién
mecdnica por insuficiencia respiratoria ventilatoria
de causa muscular. Se realizé rehidratacién y diure-
sis forzada alcalina (bicarbonato, furosemida y ma-
nitol), a pesar de lo cual evolucioné a fracaso renal
oligoandrico precisando hemodidlisis convencional
intermitente. Hemodinamicamente, se mantuvo con
tendencia a la hipertension arterial que requiri6 tra-
tamiento especifico. Durante su estancia en la uni-
dad persisti6 la leucocitosis inicial con desviacién
izquierda y fiebre alta, aunque no se inicié trata-
miento antibidtico, siendo los cultivos repetidamen-
te negativos. Finalmente, el sexto dia presentd una
traqueobronquitis bacteriana, inicidndose tratamien-
to empirico con cefepime y recibiéndose posterior-
mente un cultivo positivo a Klebsiella pneumoniae.
En los primeros dias de evolucién recibi6 tres dosis
de 500 mg de 6-metilprednisolona por posible etio-
logia inmunoldgica del cuadro, sin apreciarse mejo-
ria significativa. Mantuvo un buen intercambio ga-
seoso durante todo el ingreso aunque no pudo ser
extubado hasta el noveno dia por insuficiencia respi-
ratoria ventilatoria, secundaria a gran debilidad
muscular, de la que se fue recuperando de forma
lenta y progresiva. Los valores médximos de CK fue-
ron de 340.000 U/l, y los de mioglobina de 4.451
ug/l (valor normal < 75 ug/l), en el momento del
alta de la unidad los valores estaban en el rango de
normalidad.

Las pruebas diagndsticas realizadas fueron las si-
guientes: punciéon lumbar: bioquimica con valores
de rango de normalidad. Biopsia muscular (realiza-
da antes de recibir corticoides): se observd una mi-
nima necrosis y no se visualizaron vesiculas de glu-
coégeno. Tampoco se hallaron datos orientativos de
la etiologia en la microscopia electrénica ni en el
estudio enzimdtico y genético. Electromiograma:
patrén miopdatico. TC abdominal: glandulas supra-
rrenales de aspecto normal. Hormonas tiroideas
normales. Marcadores tumorales sin valores patol6-
gicos. Estudio inmunolégico negativo (factor reuma-
toide, ANA, AMA, antipared géstrica, antimtisculo
liso, antirreticulina, anti-Sm, anti-RNP, anti-RO,
anti-La, anti-ALKM). Marcadores de hepatitis vira-
les: negativos. Estudio de catecolaminas en sangre y
orina: valores dentro del rango de normalidad. Seis
hemocultivos, dos urocultivos, dos aspirados traque-
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ales negativos (realizados sin tratamiento antibidti-
co). Investigacion de virus en aspirado traqueal y
orina negativos. Investigacion CMV en sangre nega-
tiva. Serologias: CMV, varicela-zoster, Ebstein-Barr,
VIH, toxoplasma, Legionella, Coxiella, Borrelia,
Chlamydia negativas; herpes simple positivo medio
(IgG), Brucella (seroaglutinaciéon y Coombs indirec-
to negativos, Rosa de Bengala positivo).

Quince dias después del traslado a planta pudo
ser dado de alta del hospital con una funcién renal
normal y gran mejoria de su fuerza muscular.

COMENTARIO

El cuadro clinico tipico de la rabdomidlisis inclu-
ye mialgias, debilidad muscular y emisién de orina
rojiza con reaccion positiva para sangre en las tiras
reactivas sin presencia de hematies en el sedimento
urinario’. En muchas ocasiones, debido a la enfer-
medad primaria, el paciente puede estar inconscien-
te, por lo que el diagndstico requiere un alto indice
de sospecha. Generalmente, se halla una causa de-
sencadenante como traumatismo, isquemia, farma-
cos, toxicos, actividad muscular excesiva, infeccio-
nes, agentes fisicos, alteraciones electroliticas y
metabdlicas, defectos genéticos y enfermedades
inmunoldgicas®. La forma idiopdtica es muy poco
frecuente. Destaca en el caso que presentamos la
ausencia de un factor desencadenante tras todos
los estudios realizados, asi como su evoluciéon a
insuficiencia respiratoria ventilatoria de causa
muscular.

La insuficiencia renal es la complicacién mds ha-
bitual, presentdndose entre el 16 y el 55% de los ca-
sos segidn las publicaciones®, se caracteriza por una
elevacién desproporcionada de la creatinina respec-
to a la urea. También resultan llamativas respecto a
otras etiologias de insuficiencia renal aguda la ele-
vacién de foésforo, el dcido urico y el potasio en
comparacién con el grado de deterioro renal. En la
fase oligudrica es tipica la hipocalcemia que no se
debe tratar a menos que sea sintomdtica debido a
que puede aumentar la hipercalcemia que se produ-
ce en la fase politrica de la insuficiencia renal®.
Otro hallazgo frecuente es la acidosis metabdlica
con anién gap elevado. Una complicacion temida es
la coagulacién intravascular diseminada secundaria
a la liberacién de tromboplastina.

El tratamiento debe ir encaminado a prevenir la
insuficiencia renal, ya que es el factor prondstico
mds importante. La actitud terapéutica consiste en
tratar las tres vertientes causantes del fallo renal,
una correccién precoz y enérgica de la volemia, ya
que el edema muscular condiciona hipovolemia, al-
calinizar la orina hasta conseguir un pH urinario su-
perior a 6,5 y la utilizacién de diuréticos tipo furose-
mida y manitol para impedir la precipitacién y
aumentar el aclaramiento de mioglobina en el
rifién’. Estd en estudio la utilizacién de antioxidan-
tes que disminuyan el dafio directo de la mioglobina
en el tibulo renal®. La mortalidad es del 8-15% en
ausencia de insuficiencia renal y aumenta hasta 42-
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51% cuando ésta aparece®. Otros factores asociados
a una mayor mortalidad son la aparicién de insufi-
ciencia respiratoria, hipotension y sepsis!?.
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