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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

 Introducción: Las múltiples causas de Rabdomiolisis se pueden separar en 5 
categorías según el mecanismo de daño del miocito: Hipóxicas, físicas, químicas, 
biológicas e idiopáticas. Como primera causa se describe el consumo de drogas 
ilícitas/alcohol, seguido por medicamentos, trauma, inmovilidad y ejercicio exte-
nuante. Las causas químicas representan hasta el 80% de los casos de rabdomio-
lisis. En esta categoría se encuentran los medicamentos, alcohol y drogas donde 
destaca la cocaína. Se presenta el caso de un paciente masculino que cursa con 
insuficiencia renal aguda secundario a una rabdomiolisis por consumo de cocaí-
na.
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Resumen del caso

Paciente masculino de 35 años, sin antecedentes 
mórbidos, ingresa por compromiso de concien-
cia y agitación psicomotora y con historia de 

consumo de alcohol y cocaína en días previos.
 Al ingreso en el laboratorio general destacan 
pruebas hepáticas alteradas, falla renal aguda, alte-
raciones hidroelectrolíticas y elevación severa de CK-
total.
 Se inicia manejo de falla renal aguda y se extiende 
el estudio etiológico descartándose causa neurológi-
ca del compromiso de conciencia y serología hepática 
negativa. Evoluciona anúrico, hipertenso, polipneico, 
mala mecánica ventilatoria, y sopor profundo por lo 
que se traslada a UCI y es conectado a ventilación 
mecánica indicándose  diálisis de emergencia. Es extu-
bado a las 48 horas y luego trasladado a sala, donde 
evoluciona favorablemente, pero se mantiene anúrico 
por lo que requiere diálisis trisemanal. 

Discusión

 La rabdomiolisis es un síndrome potencialmente 
mortal caracterizado por daño al miocito y liberación 
del material intracelular tóxico a la circulación 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 clínico es variado presentándose de 
forma asintomática hasta llegar a ser potencialmen-
te mortal, con elevación extrema de CK, alteraciones 
hidroelectrolíticas e insuficiencia renal aguda (IRA)[2] 
en el 10-50% de los casos[3].
 En condiciones normales la mioglobina circula 
unida a proteínas. Su concentración no supera los 
0,003 mg/dL. Si se dañan más de 100 mg de múscu-
lo, la cantidad de mioglobina plasmática sobrepasa la 
capacidad de unión a proteínas y filtra por el glomé-
rulo[1],[3].
 Los mecanismos involucrados en la falla renal son 
precipitado de mioglobina en los glomérulos; forma-
ción de cilindros que causan obstrucción de los túbu-
los renales, secundario a la interacción de la mioglo-
bina con la proteína Tamm-Horsfall; efecto citotóxico 
directo; vasoconstricción renal[4],[5].
 Las causas de Rabdomiolisis se pueden separar en 
5 categorías según el mecanismo de daño del miocito: 
Hipóxicas, físicas, químicas, biológicas e idiopáticas.
 En un estudio que involucró a 475 pacientes 
hospitalizados por rabdomiolisis, se identificó como 

primera causa el consumo de drogas ilícitas/alcohol, 
seguido por medicamentos, trauma, inmovilidad y 
ejercicio extenuante (Tabla 1). La cocaína es un fuer-
te estimulante utilizado principalmente como droga 
recreativa que ha aumentado considerablemente su 
consumo. Según el último reporte mundial de la Ofi-
cina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Deli-
to 2015, sitúa a Chile como el tercer país con mayor 
consumo de cocaína en América. Su uso aumenta el 
riesgo de sufrir accidentes cerebrovasculares, infarto 
al miocardio, paro cardiorespiratorio y rabdomiolisis 
entre otros.
 El músculo esquelético es más propenso al daño 
hipóxico y al compromiso vascular debido a su ubica-
ción periférica. Esto se puede evidenciar en procedi-
mientos quirúrgicos prolongados y en casos de trom-
bosis venosa o arterial.
 Las causas físicas de rabdomiolisis pueden de-

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

presentación del caso

Examen Valor Unidad

Albúmina 4,3 g/dL

Bilirrubina total 1,36 mg/dL

Fosfatasa alcalina 145 U/L

GOT 4.794 U/L

GPT 2.112 U/L

INR 1,53

Protrombina% 61%

C r e a t i n k i n a s a 
total

249.900 mg/dL

Creatinkinasa MB 4.540 mg/dL

Creatinemia 6,11 mg/dL

Nitrógeno uréico 46 mg/dL

Na+ 128 mEq/L

K+ 6,2 mEq/L

Cl- 98 mEq/L

Calcio 5 mg/dL

Fósforo 7,3 mg/dL

Glóbulos blancos 12.440 células/mm3

pH 7,3

PCO2 36 mmHg

Bicarbonato 17,4 mEq/L

Exceso de base -8 mmol/L
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berse a traumatismos como lesión contusa, aplasta-
miento, electrocución o quemaduras, pero también al 
esfuerzo muscular excesivo en actividades deportivas, 
convulsiones o hipertermia[6].
 Las causas químicas representan hasta el 80% 
de los casos de rabdomiolisis[7]. En esta categoría 
se encuentran los medicamentos (quetiapina, estati-
nas, amiodarona, warfarina, benzodiacepinas, entre 
otros), alcohol y drogas ilícitas (cocaína, heroína, me-
tanfetaminas, NMDA-éxtasis)[4]. Éstos aumentan la 
actividad muscular, precipitan convulsiones, causan 
hipertermia o vasoconstricción[1] (Tabla 1)[8].
 Del punto de vista anestésico es importante consi-
derar que muchos de los fármacos utilizados pueden 
desencadenar rabdomiolis, por ejemplo, los haloge-
nados y relajantes musculares como la succinilcolina. 
Y además debe considerarse que cada vez más pa-
cientes son consumidores de cocaína habituales y son 
sometidos a procedimientos quirúrgicos.
 Se ha descrito también rabdomiolisis secundaria 
al uso de propofol en infusión por períodos largos 
de tiempo, en contexto de un Síndrome por infusión 
de propofol. Caracterizado por desarrollo de acidosis 
láctica severa, rabdomiolisis, falla cardiaca, hepática y 

renal[11].
 Finalmente, dentro de las causas biológicas 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 
escorpión[1].
 Presentación variada por lo que requiere un alto 
índice de sospecha[12]. Se describe la tríada clásica 
de mialgias, debilidad muscular y orina oscura. En el 
50% de los casos las mialgias se localizan en grupos 
musculares proximales, sin embargo más de la mitad 
de los pacientes no reportan dolor[4]. En casos seve-
ros pueden aparecer taquicardia, náuseas, vómitos y 
fiebre.
 La rabdomiolisis se confirma con estudios de labo-
ratorio que permiten un diagnóstico 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 días, con descenso a los 
3-5 días[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 

Tabla 2. Etiología de Rabdomiolisis. Condiciones asociadas a rabdomiolisis según 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

Idiopático   34   50   16   3

Convulsiones   32   75   12   1

Inmovilidad   21   52   11   1

Causa metabólica    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    3 100    3   0

Calor/Deshidratación    3   67    2   0

Mieloma múltiple    2 100    2   0

Hipotermia    2 100    1   0

Total 475 71,1 226 17
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