
La rabdomiólisis es un síndrome caracterizado por destruc-
ción masiva de miocitos con paso de sustancias tóxicas intrace-
lulares a la circulación, lo que origina graves repercusiones sis-
témicas(1,2). Su etiología es multifactorial; ha sido asociada a trau-
matismos, infecciones, enfermedades autoinmunes, tóxicos, mio-
patías metabólicas e hipertermia maligna(1-6). La rabdomiólisis
se asocia habitualmente a fallo renal agudo, cuya intensidad con-
diciona el pronóstico.

En la revisión bibliográfica efectuada hemos encontrado es-
casas publicaciones en referencia al niño(3-5). Describimos el ca-
so de una paciente con rabdomiólisis masiva, en el curso de una
sepsis, que originó hipercaliemia severa y exitus.

Caso clínico
Niña de 13 años de edad que ingresó en la Unidad de

Cuidados Intensivos Pediátricos (CIP) remitida desde su Hospital
Comarcal con diagnóstico de shock séptico. No existían ante-
cedentes familiares ni personales de interés. Un mes antes de su
ingreso presentó un episodio febril que se diagnosticó de amig-
dalitis aguda y que fue tratado con antibióticos. Una semana des-
pués reapareció la fiebre, acompañada de cefalea, decaimien-
to, tos, náuseas, vómitos y dolor abdominal. Fue diagnosticada
entonces de neumonía y tratada de nuevo con antibioterapia du-
rante 12 días. A pesar de ello, la clínica empeoró y apareció pér-
dida de fuerza muscular, con dificultad en la marcha, astenia,
decaimiento y sensación de desvanecimiento, motivo por el que
ingresó en su Hospital Comarcal, donde se objetivó shock de
probable etiología séptica y coagulopatía de consumo. Se inició
tratamiento (expansores de volumen e inotrópicos) con escasa
respuesta, trasladándose a CIP.

A su ingreso, la paciente presentaba palidez mucocutánea,
sudoración profusa, acrocianosis, mala perfusión periférica con
pulsos periféricos difícilmente palpables. Tensión arterial 127/62
mmHg, frecuencia cardíaca 140 lpm, ritmo sinusal y presión ve-
nosa central 2 mmHg, temperatura central de 36°C. La auscul-
tación respiratoria no mostró hallazgos significativos. El abdo-

men era blando, depresible, sin visceromegalias ni masas pal-
pables. La paciente estaba consciente y orientada, con dudosos
signos meníngeos. Destacaba una hipotonía con flacidez mar-
cada en miembros inferiores e hiperestesia, con ausencia de
reflejo patelar bilateral.

Los exámenes complementarios practicados al ingreso mos-
traron una leucocitosis marcada, con intensa neutrofilia (85%
neutrófilos, 9% linfocitos, 6% monocitos). El estudio de coa-
gulación, los iones en plasma y orina, urea, creatinina, AST/GOT,
ALT/GPT, CPK, sedimento y bioquímica de orina, hemoculti-
vos y urocultivo se describen en la tabla I.

La bioquímica de LCR y la Rx de tórax fueron normales. La
ecocardiografía mostró un corazón hiperdinámico, sin anomalí-
as estructurales. En la ecografía abdominal aparecieron imáge-
nes compatibles con líquido libre en fondo de saco de Douglas.
La tomografía axial computerizada de cráneo no mostró hallaz-
gos significativos.

Inicialmente se realizó expansión de la volemia, apoyo ino-
trópico con dopamina y amplia cobertura antibiótica (cefotaxi-
ma, gentamicina y metronidazol), consiguiéndose una cierta es-
tabilidad hemodinámica y un aceptable ritmo de diuresis, si bien
las cifras de urea y creatinina se incrementaron ligeramente en
los siguientes controles, con un patrón de insuficiencia renal de
origen prerrenal.

A las 12 horas del ingreso aparecieron signos de insuficien-
cia respiratoria progresiva, que precisaron intubación y ventila-
ción mecánica. De igual forma, se objetivó un rápido incremento
de la caliemia pasando de 4,5 mEq/L a su ingreso, hasta 7 mEq/L
a las 12 horas, indicándose como medidas terapéuticas gluco-
nato cálcico, bicarbonato sódico, glucosa hipertónica, insulina
y resinas de intercambio iónico; 4 horas más tarde, al persistir
la hipercaliemia (6,9 mEq/L), se decidió iniciar hemodiálisis.
No obstante, inmediatamente antes de ésta aparecieron severos
trastornos del ritmo cardíaco: taquicardia supraventricular, fi-
brilación ventricular y finalmente asistolia refractaria a las 22
horas del ingreso en CIP, con unas cifras de potasio en sangre
en ese momento de 9,2 mEq/L.

Los hemocultivos practicados a su ingreso fueron positi-
vos a Streptococcus viridans (sensible a cefotaxima y resisten-
te a gentamicina), mientras que el cultivo de LCR fue negativo.

En el estudio anatomopatológico postmortem, macro y mi-
croscópico, se observó pielonefritis bilateral, necrosis segmen-
taria de fibras musculares esqueléticas (rabdomiólisis), así co-
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mo lesiones isquémicas generalizadas secundarias a shock sép-
tico: síndrome de distrés respiratorio (membranas hialinas), ex-
tensa necrosis isquémica cortical renal y pancreática, necrosis
hepática centrolobulillar, gastroenteropatía hemorrágica y en-
cefalopatía isquémica. Ultraestructuralmente se observó dis-
minución de la anchura de las miofibrillas por pérdida de mio-
filamentos periféricos, con conservación de las estructuras sar-
coméricas. Asimismo, había destrucción segmentaria de sarcó-
meros y cambios en la línea «Z», por una distribución en zig-
zag y extensión del material hacia las bandas «A» e «I» (Fig. 1).

Discusión
Entre las causas no traumáticas de rabdomiólisis aguda en la

infancia destacan las de etiología infecciosa. Existe controversia
con respecto a la patogénesis de la lesión de la fibra muscular es-
triada en la sepsis(1), habiéndose estudiado recientemente la po-
sible implicación de las toxinas en la génesis de esta lesión.

Entre los agentes infecciosos descritos como causa de rab-
domiólisis destacan: influenzavirus(4), citomegalovirus(7), virus
de la inmunodeficiencia humana(8), herpesvirus, Streptococcus
pneumoniae(9,10), Bacillus cereus(11), Legionella, Klebsiella pneu-
moniae(12), Salmonella tiphimurium(13), E. coli(14) y otros como

Vibrio vulnificus y Chlamydia psittaci. Sin embargo, no hemos
encontrado en la literatura revisada ningún caso de rabdomió-
lisis asociada a sepsis por Streptococcus viridans.

La evolución fulminante del cuadro nos impidió un estudio
complementario más detallado, con el fin de poder localizar fo-
cos sépticos y a la vez evaluar adecuadamente el estado de in-
munidad humoral y celular de la paciente y su posible imbrica-
ción en la evolución del cuadro clínico. Es importante consi-
derar que la enferma presentó dos infecciones un mes antes del
fatal desenlace y que, a pesar de haber sido tratada con anti-
bioterapia, se desencadenó un shock séptico.

Grossman(15), Borman(16) y Savage(17) describieron el fallo
respiratorio agudo como complicación en niños con miopatí-
as que cursaban con rabdomiólisis. La insuficiencia respira-
toria severa de nuestra paciente se estableció en la fase final de
la evolución. No obstante, la complicación más temida y que
generalmente determina el pronóstico de la rabdomiólisis es la
insuficiencia renal aguda(6,15,18). La incidencia de ésta es mayor
en los cuadros de sepsis, convulsiones e intoxicación por dro-
gas(19). Nuestra paciente presentó fallo renal al ingreso, man-
tuvo diuresis de 0,9 cc/kg/h y niveles plasmáticos progresiva-
mente elevados de creatinina, alcanzando 1,3 mg/dl. No obs-
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Tabla I Datos complementarios más destacables

Ingreso 12 horas 16 horas 22 horas

Hb/Hcto (g/dl)/% 19,1/57,5 19,2/58,4
Leucocitos/mm3 29.800 38.300

Urea s/o (mg/dl) 59 63 67 88/1.120
Creatinina s/o (mg/dl) 0,9 0,9 1 1,3
Na s/o (mEq/L) 133 128 125 139/1
K s/o (mEq/L) 4,5 7 6,9 9,2/99
Glucemia (mg/dl) 198 202 227 120

AST (UI/L) 1.804
ALT (UI/L) 488
CPK (UI/L) > 5.000

Plaquetas/mm3 202.000 126.000 100.000
TPTa 49’’ (34’’) 1’30’’ (30’’)
Tº Quick 17’’ (14’’) 21’’ (14’’)
Fibrinógeno (g/L) 3,07 2,97
P.D.F. (µg/ml) 20 16
Act. protrombina 72% 55%

Orina:
Densidad 1.025 1.025 1.030
Nitritos + +
Sedimento Incontables hematíes Mioglobina Mioglobina

110 leucocitos
880 hematíes

Cilindros granulosos

Hemocultivos Streptococcus viridans
Cultivo LCR (-)

s/o: Valores en sangre y orina.
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tante, en este caso lo que marcó la evolución fatal no fue el cua-
dro séptico en sí, ni la insuficiencia respiratoria o renal, sino el
desarrollo de una hipercaliemia fulminante secundaria a rab-
domiólisis masiva.

Cifuentes y cols.(20) han indicado la necesidad de terapia
intensiva y diálisis peritoneal precoz en el fallo renal agudo se-
cundario a mioglobinuria. En base a la experiencia del presente
caso consideramos que es necesario la instauración precoz de
técnicas de depuración extrarrenal (diálisis peritoneal, hemo-
diálisis, hemodiafiltración), aun con función renal normal, ya
que pueden mejorar el pronóstico.
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Figura 1. Adelgazamiento de los sarcómeros y destrucción parcial de
los mismos (centro) y estratificación de la línea «Z».


