revistachilenadeanestesia.cl

Rev Chil Anest 2018; 47: 27-30

DOI:10.25237/revchilanestv47n01.05

CASO CLINICO

Caso clinico: Rabdomiolisis secundaria

al consumo de cocaina

J. 1. DOMINGUEZ', J. M. CAMPERQ?, M. REYES', M. F. SAN MARTIN*

ABSTRACT
Case report: Rabdomuolisis after cocaine consumption

Introduction: The multiple causes of rhabdomyolysis can be separated into
5 categories according to the myocyte damage mechanism: hypoxic, physical,
chemical and biological. However, a cause will not always be identified. The
consumption of illicit drugs / alcohol has been identified as the first cause, fo-
llowed by medication, trauma, immobility and extenuating exercise. The che-
mical causes represent up to 80% of cases of rhabdomyolysis. This category
includes medications, alcohol and drugs, where cocaine stands out. Cocaine is a
strong stimulant used mainly as a recreational drug that has considerably increa-
sed its consumption in the country so it should be considered. Next, we present
the case of a male patient with acute renal failure secondary to rhabdomyolysis
due to cocaine use. The physiopathology, diagnostic process and current mana-
gement will be discussed according to the latest guidelines.

RESUMEN

Introduccion: Las multiples causas de Rabdomiolisis se pueden separar en 5
categorfas segun el mecanismo de dano del miocito: Hipdxicas, fisicas, quimicas,
bioldgicas e idiopaticas. Como primera causa se describe el consumo de drogas
ilicitas/alcohol, seguido por medicamentos, trauma, inmovilidad y ejercicio exte-
nuante. Las causas quimicas representan hasta el 80% de los casos de rabdomio-
lisis. En esta categoria se encuentran los medicamentos, alcohol y drogas donde
destaca la cocaina. Se presenta el caso de un paciente masculino que cursa con
insuficiencia renal aguda secundario a una rabdomiolisis por consumo de cocai-
na.
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Resumen del caso

morbidos, ingresa por compromiso de concien-
cia y agitacion psicomotora y con historia de
consumo de alcohol y cocaina en dias previos.

Al ingreso en el laboratorio general destacan
pruebas hepéticas alteradas, falla renal aguda, alte-
raciones hidroelectroliticas y elevaciéon severa de CK-
total.

Se inicia manejo de falla renal aguda y se extiende
el estudio etioldgico descartandose causa neurolégi-
ca del compromiso de conciencia y serologia hepatica
negativa. Evoluciona anurico, hipertenso, polipneico,
mala mecanica ventilatoria, y sopor profundo por lo
gue se traslada a UCl y es conectado a ventilaciéon
mecanica indicandose didlisis de emergencia. Es extu-
bado a las 48 horas y luego trasladado a sala, donde
evoluciona favorablemente, pero se mantiene andrico
por lo que requiere dialisis trisemanal.

Paciente masculino de 35 anos, sin antecedentes

Discusion

La rabdomiolisis es un sindrome potencialmente
mortal caracterizado por dafo al miocito y liberacién
del material intracelular tdxico a la circulacién sistémi-
ca. Dentro de las sustancias liberadas destacan elec-
trolitos, mioglobina, creatin-quinasa (CK), aldolasa y
lactato deshidrogenasa (LDH). Su desarrollo se asocia
a enfermedades, toxinas, medicamentos e injurias[1].

El cuadro clinico es variado presentandose de
forma asintomatica hasta llegar a ser potencialmen-
te mortal, con elevacién extrema de CK, alteraciones
hidroelectroliticas e insuficiencia renal aguda (IRA)[2]
en el 10-50% de los casos[3].

En condiciones normales la mioglobina circula
unida a proteinas. Su concentracién no supera los
0,003 mg/dL. Si se dafian mas de 100 mg de muscu-
lo, la cantidad de mioglobina plasmaética sobrepasa la
capacidad de union a proteinas y filtra por el glomé-
rulo[11,[3].

Los mecanismos involucrados en la falla renal son
precipitado de mioglobina en los glomérulos; forma-
cion de cilindros que causan obstruccion de los tubu-
los renales, secundario a la interaccion de la mioglo-
bina con la proteina Tamm-Horsfall; efecto citotéxico
directo; vasoconstriccion renal[4],[5].

Las causas de Rabdomiolisis se pueden separar en
5 categorias segun el mecanismo de dafo del miocito:
Hipoxicas, fisicas, quimicas, bioldgicas e idiopaticas.

En un estudio que involucré a 475 pacientes
hospitalizados por rabdomiolisis, se identificd como

Tabla 1. Laboratorio de ingreso el 03/07/2017
donde se evidencian los hallazgos descritos en la
presentacion del caso

Examen Valor Unidad
Albimina 4,3 g/dL
Bilirrubina total 1,36 mg/dL
Fosfatasa alcalina 145 u/L
GOT 4.794 UL
GPT 2.112 UL
INR 1,53
Protrombina% 61%

Creatinkinasa 249.900 mg/dL
total

Creatinkinasa MB 4.540 mg/dL
Creatinemia 6,11 mg/dL
Nitrégeno uréico 46 mg/dL
Na+ 128 mEg/L
K+ 6,2 mEg/L
Cl- 98 mEa/L
Calcio 5 mg/dL
Fésforo 7.3 mg/dL
Gloébulos blancos 12.440 células/mm?
pH 7.3

PCO2 36 mmHg
Bicarbonato 17,4 mEg/L
Exceso de base -8 mmol/L

primera causa el consumo de drogas ilicitas/alcohol,
seguido por medicamentos, trauma, inmovilidad y
ejercicio extenuante (Tabla 1). La cocaina es un fuer-
te estimulante utilizado principalmente como droga
recreativa que ha aumentado considerablemente su
consumo. Segun el ultimo reporte mundial de la Ofi-
cina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Deli-
to 2015, situa a Chile como el tercer pais con mayor
consumo de cocaina en América. Su uso aumenta el
riesgo de sufrir accidentes cerebrovasculares, infarto
al miocardio, paro cardiorespiratorio y rabdomiolisis
entre otros.

El musculo esquelético es mas propenso al dafio
hipdxico y al compromiso vascular debido a su ubica-
cion periférica. Esto se puede evidenciar en procedi-
mientos quirdrgicos prolongados y en casos de trom-
bosis venosa o arterial.

Las causas fisicas de rabdomiolisis pueden de-
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Tabla 2. Etiologia de Rabdomiolisis. Condiciones asociadas a rabdomiolisis segun estudio realizado a 475

pacientes
Categoria n de pacientes Hombres (%) IRA Muertes
Drogas ilicitas/Alcohol 163 82 106 5
Drogas Médicas 54 72 26 0
Enfermedad muscular 49 37 2 1
Trauma 42 58 19 1
NMS 38 74 13 2
Idiopatico 34 50 16 3
Convulsiones 32 75 12 1
Inmovilidad 21 52 11 1
Causa metabodlica 9 56 6 1
VIH/SIDA 9 67 1 0
Otra 7 43 2 1
UCI miopatia 4 75 4 0
Hipertermia maligna 3 100 0 0
Ejercicio B 100 B 0
Calor/Deshidratacion 3 67 2 0
Mieloma multiple 2 100 2 0
Hipotermia 2 100 1 0
Total 475 71,1 226 17
berse a traumatismos como lesién contusa, aplasta- renal[11].

miento, electrocucién o quemaduras, pero también al
esfuerzo muscular excesivo en actividades deportivas,
convulsiones o hipertermia[6].

Las causas quimicas representan hasta el 80%
de los casos de rabdomiolisis[7]. En esta categoria
se encuentran los medicamentos (quetiapina, estati-
nas, amiodarona, warfarina, benzodiacepinas, entre
otros), alcohol y drogas ilicitas (cocaina, heroina, me-
tanfetaminas, NMDA-éxtasis)[4]. Estos aumentan la
actividad muscular, precipitan convulsiones, causan
hipertermia o vasoconstriccion[1] (Tabla 1)[8].

Del punto de vista anestésico es importante consi-
derar que muchos de los farmacos utilizados pueden
desencadenar rabdomiolis, por ejemplo, los haloge-
nados y relajantes musculares como la succinilcolina.
Y ademés debe considerarse que cada vez mas pa-
cientes son consumidores de cocaina habituales y son
sometidos a procedimientos quirdrgicos.

Se ha descrito también rabdomiolisis secundaria
al uso de propofol en infusién por periodos largos
de tiempo, en contexto de un Sindrome por infusién
de propofol. Caracterizado por desarrollo de acidosis
lactica severa, rabdomiolisis, falla cardiaca, hepética y

Finalmente, dentro de las causas biologicas se en-
cuentran infecciones bacterianas principalmente por
gram positivos e infecciones virales como Influenza A,
B, VIH y Enterovirus. También se han reportado casos
debido a toxinas de picaduras de abeja, hormiga y
escorpion[1].

Presentacién variada por lo que requiere un alto
indice de sospecha[12]. Se describe la triada clasica
de mialgias, debilidad muscular y orina oscura. En el
50% de los casos las mialgias se localizan en grupos
musculares proximales, sin embargo mas de la mitad
de los pacientes no reportan dolor[4]. En casos seve-
ros pueden aparecer taquicardia, nduseas, vomitos y
fiebre.

La rabdomiolisis se confirma con estudios de labo-
ratorio que permiten un diagndstico precoz. Niveles
elevados de CK son marcadores[13]. Se eleva dentro
de las primeras 12 horas posteriores a la injuria, al-
canzando el peak a los 1-3 dias, con descenso a los
3-5 dias[14]. Niveles sobre 5.000 U/L son altamente
sugerentes de rabdomiolisis[15], mientras que valores
sobre 15.000 U/L se asocian a falla renal[12].

En orina el Dipstick es reactivo para mioglobina
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cuando sus niveles séricos superan los 0,3 mg/L'2. Al
examen microscopico se puede observar cilindros de
mioglobina y cristales de &cido Urico. En el fisico-qui-
mico el pH urinario es 4cido[12] y el color marrén ro-
jizo, lo que se ve cuando la mioglobina sérica supera
los 100 mg/L1.

Su manejo consiste en una volemizacién precoz y
agresiva, correccion del factor etiolégico y manejo de
las complicaciones, ademas de prevenir mayor dafio
muscular y la consecuente falla renal aguda que se
relacionan a menor sobrevida[16]. Es importante la
monitorizacion del débito urinario y controles seria-
dos de laboratorio, incluyendo creatinina, electrolitos,
albumina y gases[8].

Se recomienda volemizacién vigorosa con solu-
cion fisioldgica para mantener diuresis entre 200 a
300 ml/h hasta que los niveles de CK estén bajo 1.000
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