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RESUMEN
Analizamos el caso de un paciente varón de 27 años que acude por malestar general y debilidad muscular. Presenta como 
antecedente realización de ejercicio físico intenso. El laboratorio demostró  elevación de creatinina y de creatinfosfoquinasa (CK). 
Requirió diálisis en la fase oligúrica de la insuficiencia renal aguda (IRA).

CASO CLINICO 
Paciente varón de 27 años, profesional con antecedentes de  
hipertensión arterial (HTA)  diagnosticada hace 2 años y 
sin control ni tratamiento al momento del ingreso. Alérgico 
a la penicilina. No fumaba ni consumía alcohol. Realizaba 
habitualmente ejercicio por 30 minutos cada semana. Cuarenta 
y ocho horas antes de su ingreso presentó dolor muscular 
intenso de predominio en antebrazos secundario a actividad 
física extenuante (20 series de ejercicios forzados para bíceps 
y tríceps por más de una hora durante 2 días). Presentó 
dolor muscular post-ejercicio para lo que tomó naproxeno. 
Posteriormente notó cambios en la coloración de la orina 
(“orina obscura”), dolor abdominal intenso, deposiciones 
blandas, náusea, malestar general e hiporexia, por lo que 
acudió al servicio de emergencias.

Al examen físico mostraba un biotipo asténico. Tensión 
arterial 150/100 mmHg. Su exploración cardio-pulmonar fue 
normal, en abdomen presentaba dolor difuso de predominio 
epigástrico. Extremidades no dolorosas con disminución de la 
fuerza (4/5). Reflejos normales.

Sus examenes de laboratorio revelaron 14780 leucocitos/
mm3, neutrófilos 88%, linfocitos 7%, hemoglobina 16.8 g/
dL, hematocrito 50%,  plaqetas 200000/mm3. Una química 
sangu;inea con glucosa 90 mg/dl, Na 136 mmol/l, K 4.5 
mmol/l,  úrea 131 mg/dl, creatinina 7.89 mg/dl, amilasa 
91UI/l, TP 13.3 seg, TTP 27.7seg, CK 78.190 U/l,  TGO 
1.200 U/l,  TGP 329 U/l,  ácido úrico 8.3 mg/dl,  proteínas 
totales 6.7 g/dl,  albúmina 4.12 g/dl,  bilirrubina total 0.84 
mg/dl,  directa 0.33 mg/dl,  indirecta 0.51 mg/dl,  calcio 8.8 
mg/dl,  fósforo 5.6 mg/dl.

El screening de trastornos autoinmune fue negativo. Con 
valores de complemento normales, C3 116.1 mg/dl (90 – 180), 
C4 28.5 mg/dl (16.5 – 38), ANCAc 1:20 negativo, ANCAp 
1:20 negativo, ANA negativo. El valor de aldolasa fue de 1,5 
UI considerado inicialmente como falso negativo.

Una radiografía de tórax fue normal. Se solicitó un eco renal 
que reportó riñones aumentados de tamaño y contornos 
regulares sugestivos de nefropatía aguda.

Ingresó con diagnóstico de insuficiencia renal aguda (IRA) 
secundaria a rabdomiolisis desencadenada por ejercicio. Se 
indicó una dieta hipoprotéica, hidratación intravenosa forzada 
y la administración parenteral de bicarbonato de sodio. Por el 
deterioro de su función renal requirió hemodiálisis y se utilizó 
furosemida en la fase oligúrica. Para el control de su HTA se 
utilizó amlodipina. 

El paciente fue dado de alta en buenas condiciones, tras siete 
días de hospitalización. La evolución de los valores de CK, 
urea y creatinina séricas se muestran en la figura 1.

DISCUSIÓN
La IRA secundaria a rabdomiolisis es una entidad poco 
frecuente en nuestra práctica diaria. Se desencadena por 
necrosis tubular aguda (NTA) secundaria a la acción de 
nefrotoxinas endógenas, sustancias intracelulares liberadas 
al torrente sanguíneo por lisis  de músculo estriado. Su 
presentación clínica y analítica puede ser muy variada, 
desde una leve mialgia, debilidad, calambres y fiebre hasta 
alteraciones del estado de conciencia, agitación y coma. Puede 
llegar a situaciones que ponen en riesgo la vida.

La etiología abarca múltiples factores como fármacos, drogas o 
injuria física. El presente caso se trata de un paciente que tuvo 
como desencadenante ejercicio extenuante, agravado por otros 
factores externos. De forma general el tratamiento se debe 
orientar a preservar la función renal y evitar complicaciones 
potencialmente fatales como  síndrome compartimental, CID 
y uremia.

En la IRA renal, la alteración del parénquima puede estar a 
varios niveles: glomérulo, túbulo, intersticio y vasos. Dentro de 
éstas, la más frecuente es la necrosis tubular aguda, que puede 
tener un origen isquémico o tóxico. Son agentes nefrotóxicos 
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Figura 1. Evolución de las cifras de CK, úrea y creatinina.

algunos antibióticos, medios de contraste, metales pesados, 
hemoglobina y mioglobina. La NTA tiene, en su curso tres 
fases: de instauración o agresión nefrotóxica, oligúrica o de 
mantenimiento y de recuperación o poliúrica. Las alteraciones 
que aparecen se conocen como síndrome urémico agudo, 
y se caracteriza por retención de agua y sodio, aumento de 
azoados, desequilibrio electrolítico y acidosis metabólica entre 
las más comunes.

La rabdomiolisis es una entidad patológica que aparece en 
la literatura médica a partir de los años 70, aunque se han 
encontrado evidencias de la enfermedad desde el AT hasta 
la primera guerra mundial.19,24 Es la destrucción de la fibra 
muscular estriada.1,2 Se encuentra codificada en el CIE-10 
como “otros desórdenes específicos de músculo” (M62.8) y 
como isquemia traumática del músculo (T79.6). Se la conoce 
como síndrome de Meyer-Betz.24,12 Puede pasar desapercibida 
cuando es leve o cuando es grave, poner en riesgo la vida del 
paciente al liberar productos intracelulares como la mioglobina 
al torrente circulatorio.1,2,11 Puede producir desequilibrio 
electrolítico, IRA, Coagulopatía intravascular diseminada, 
síndrome compartimental y falla multiorgánica.1,2,17,24

La falla renal aguda mioglobinúrica es causada principalmente 
por vasoconstricción renal, formación de cilindros 
intraluminales y citotoxicidad directa inducida por la proteína 
heme acentuada por pH ácido.19,22,23 El riesgo de desarrollar 
IRA es menor en niños.20 Las causas que la originan pueden 
ser múltiples y se resumen en la tabla 1. Si bien las causas son 
las mismas en niños, en estos últimos son más frecuentes las 
miositis virales.20

El entrenamiento disminuye el riesgo de desarrollarla, 
pero factores externos como sudoración profusa, elevada 
temperatura ambiental, presencia de factores nefrotóxicos 
y mala reposición hidro-electrolítica pueden desencadenarla 
aun en deportistas entrenados.11 La elevación subclínica de las 
enzimas es común luego de ejercicio intenso, se ha observado 
en corredores de maratón y en reclutas en su primera semana 
de entrenamiento.13,23,24

Para realizar el diagnóstico, se debe empezar con una historia 
clínica apropiada y orientada. Se debe tomar en cuenta la gran 
variación de presentaciones clínicas que pueden incluir: dolor 
toráxico, lumbar y malestar general y que podrían confundir 
el diagnóstico. Es conocida la triada clásica de dolor muscular, 
debilidad y orina oscura. En la anamnesis se debe interrogar 
sobre convulsiones, trauma o cirugía reciente (principalmente 
bariátrica), ejercicio extenuante, consumo de medicamentos 
asociados (estatinas), abuso de alcohol y drogas. Diferenciar 
de otras causas de orina obscura (coluria, hemoglobinuria, 
ingesta de sustancias); dolor de piernas (trombosis venosa 
profunda); elevación de CK (infarto agudo de miocardio) y 
dolor lumbar (litiasis renal).2,4

En la exploración física se debe buscar signos sistémicos 
como fiebre, coluria, taquicardia, vómito, deshidratación, 
oliguria, anuria y locales: dolor muscular, edema, hematomas, 
sensibilidad, debilidad, contractura. Cambios en la piel por 

presión, paresias o disturbios sensoriales en extremidades 
por síndrome compartimental. Agitación, confusión o delirio 
también pueden estar presenes.1,2,4

Entre los hallazgos típicos de laboratorio se encuentra la 
elevación de la CK. Hay que considerar que ésta se eleva 
después de  12 horas del daño muscular, tiene su pico entre 
1 y 3 días, y sus valores declinan entre el tercer y quinto día. 
Puede haber incremento de creatinina sérica por el deterioro 
de la función renal e incremento de ácido úrico, LDH, TGO 
y TGP. Inicialmente habrá hipocalcemia que se incrementará 
de forma gradual. Se puede encontrar también hiperkalemia e 
hiperfosfatemia iniciales que luego decrecen al ser excretadas 
en orina. El hallazgo de hipoalbuminemia implica mayor daño 
capilar.2 Otros marcadores pueden ser sugestivos, pero no 
son necesarios en la práctica clínica, entre ellos se encuentran: 

Tabla 1. Causas de rabdomiolisis
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la anhidrasa carbónica III que ha sido reportada como más 
específica que la CK o la mioglobina para daño de músculo 
esquelético.5 La aldolasa no es específica como la CK, pero 
es sugestiva cuando se combina con elevación de la CK. Las 
troponinas I y T pueden ayudar en el diagnóstico de daño 
cardiaco en pacientes con rabdomiolisis.6

La mioglobina aparece en orina cuando los valores plasmáticos 
son mayores a 1.5 mg/dl.2 Es un marcador muy sensible 
pero poco específico y poco práctico ya que su aclaración 
plasmática es rápida.14 Realizar un dipstick en orina puede 
ser un rápido screening para mioglobinuria. Cuando la 
concentración en orina es superior a 250 g/ml es visible en la 
orina que se torna oscura. Estas concentraciones se alcanzan 
en condiciones normales con destrucciones de al menos 100 
grs de masa muscular.14 La hemoglobinuria puede ser positiva 
en  cerca del 50 % de los pacientes.4 Se reserva la realización de 
biopsia de músculo ante la sospecha de miopatía inflamatoria 
idiopática o genética.1 Requiere de un laboratorio de patología 
especializado.

El tratamiento se recomienda realizarlo a nivel hospitalario. Los 
objetivos del tratamiento van dirigidos a proteger la función 
renal y las demás complicaciones. Para ello se debe corregir la 
deshidratación para mantener la diuresis,17,19 el esquema más 
difundido inicia con 1000 ml de SS 0.9% en la primera hora, 
seguido de 400 a 500 ml/h durante las horas subsecuentes.4 

La  diuresis puede ser “ayudada” con furosemida 20 - 40 mg 
IV. Se debe forzar la diuresis alcalina para prevenir falla renal, 
hasta  mantener el pH urinario en 7,5. Se consigue utilizando 
una infusión al 1,4 % de bicarbonato de sodio (NaHCO3) a 
50–100 ml/h o 7.5% a 10–20 ml/h.4,24 Frecuentemente luego 
de iniciar la resucitación inicial con salina se puede utilizar 
una combinación de manitol y bicarbonato, aunque esta 
combinación no previene IR, diálisis o mortalidad en paciente 
con CK >5000.7 La hipocalcemia se tratará solo en paciente 
sintomáticos.4

La diálisis se reserva para los casos de NTA oligo/anúricas 
y/o urémicos. Se mantendrá hasta recuperar la función renal.4 
El uso de “membranas de alto flujo con grandes poros” es 
más efectivo que la hemofiltración convencional para aclarar 
mioglobina sérica.8

Se recomienda evitar combinaciones de fármacos que 
interfieren en el metabolismo de las estatinas. No es necesario 
monitorizar CK en pacientes que consumen estatinas a menos 
que aparezca dolor muscular o coluria. Suspender si CK> 
10X.9

El pronóstico es bueno, incluso si se desarrolla IRA. El 
síndrome compartimental es una emergencia quirúrgica. Si no 
se trata de forma temprana puede ocurrir daño residual de 
nervios y músculo. La indicación para realizar fasciotomía está 
en relación con el incremento de la presión compartimental.4 
Retrasar el diagnóstico por más de 6 horas puede llevar a daño 
muscular irreversible o muerte.1 El riesgo de IR se incrementa 
con valores de CK >5000 u/L en pacientes con trauma.7 
El consumo de drogas ilícitas aumenta factores de riesgo 
para rabdomiolisis: CK>25000, hipotensión (TAM<70) 
leucocitosis.10

CONCLUSIONES
La rabdomiolisis es una entidad que debe estar presente al 
momento de realizar nuestro análisis en pacientes jóvenes y 
sin patologías de base que presentan IRA. Hemos visto que 
es frecuente, luego del ejercicio, si está presente un factor de 
riesgo como el consumo de medicamentos nefrotóxicos o 
una inadecuada hidratación. En el presente caso, la clave del 
diagnóstico fue realizar una anamnesis minuciosa y solicitar las 
pruebas pertinentes. El manejo adecuado y temprano permitió 
recuperar la función renal de forma íntegra. Actualmente el 
paciente se encuentra en buen estado de salud, desarrollando 
su actividad física habitual sin limitaciones.

Figura 2. Fisiopatología de la rabdomiolisis.
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