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Larabdomidlisis es un sindrome caracterizado por destruc-
cién masiva de miocitos con paso de sustancias toxicas intrace-
lulares alacirculacion, [o que origina graves repercusiones Sis-
témicas1. Su etiologiaes multifactorial; ha sido asociadaatrau-
matismos, infecciones, enfermedades auttoinmunes, toxicos, mio-
patias metabdlicas e hipertermia maligna®-. Larabdomidlisis
se asocia habitualmente afallo renal agudo, cuyaintensidad con-
diciona el prondstico.

En larevision bibliogréfica efectuada hemos encontrado es-
casas publicaciones en referenciaa nifio®9. Describimos el ca
s0 de una paciente con rabdomidlisis masiva, en el curso de una
sepsis, que origind hipercaliemia severay exitus.

Caso clinico

Nifia de 13 afios de edad que ingresé en la Unidad de
Cuidados Intensivos Pedi étricos (CIP) remitida desde su Hospital
Comarcal con diagndstico de shock séptico. No existian ante-
cedentes familiares ni personales deinterés. Un mes antes de su
ingreso present un episodio febril que se diagnostico de amig-
dalitisaguday que fue tratado con antibiéticos. Una semana des-
pués reaparecio lafiebre, acompafiada de cefalea, decaimien-
to, tos, nduseas, vémitosy dolor abdominal. Fue diagnosticada
entonces de neumoniay tratada de nuevo con antibioterapia du-
rante 12 dias. A pesar dedllo, laclinicaempeordy aparecio pér-
dida de fuerza muscular, con dificultad en la marcha, astenia,
decaimiento y sensacién de desvanecimiento, motivo por e que
ingresd en su Hospital Comarcal, donde se objetivé shock de
probable etiologia sépticay coagul opatia de consumo. Seinicio
tratamiento (expansores de volumen e inotropicos) con escasa
respuesta, trasladandose a CIP,

A su ingreso, |la paciente presentaba palidez mucocutanea,
sudoracion profusa, acrocianosis, mala perfusion periféricacon
pulsos periféricos dificilmente pal pables. Tension arterial 127/62
mmHg, frecuencia cardiaca 140 [pm, ritmo sinusal y presion ve-
nosa central 2 mmHg, temperatura central de 36°C. La auscul-
tacion respiratoria no mostré hallazgos significativos. El abdo-
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Rabdomidlisis fulminante
secundaria a sepsis por
Streptococcus viridians

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

L os exdmenes complementarios practicados al ingreso mos-
traron unaleucocitosis marcada, con intensa neutrofilia (85%
neutrdfilos, 9% linfocitos, 6% monocitos). El estudio de coa
gulacion, losionesen plasmay oring, ures, cregtining, AST/GOT,
ALT/GPT, CPK, sedimento y hioquimica de orina, hemoculti-
vos Y urocultivo se describen en latablal.

Labioguimicade LCRy laRx detérax fueron normales. La
ecocardiografiamostré un corazon hiperdinamico, sin anomali-
as estructurales. En la ecografia abdominal aparecieron imége-
nes compatibles con liquido libre en fondo de saco de Douglas.
Latomografiaaxial computerizada de craneo no mostro hallaz-
gos significativos.

Inicialmente se realizé expansion de lavolemia, apoyo ino-
tropico con dopaminay amplia cobertura antibidtica (cefotaxi-
ma, gentamicinay metronidazol), consiguiéndose unaciertaes-
tabilidad hemodinamicay un aceptable ritmo de diuresis, si bien
las cifras de ureay creatinina se incrementaron ligeramente en
los siguientes controles, con un patron deinsuficienciarena de
origen prerrend.

A las 12 horas del ingreso aparecieron signos deinsuficien-
ciarespiratoriaprogresiva, que precisaron intubacion y ventila-
¢ién mecanica. Deigual forma, se objetivé un rdpido incremento
delacaliemiapasando de 4,5 mEg/L asuingreso, hasta 7 mEg/L
alas 12 horas, indicandose como medidas terapéuticas gluco-
nato célcico, bicarbonato sddico, glucosa hiperténica, insulina
y resinas de intercambio idnico; 4 horas més tarde, a persistir
la hipercaliemia (6,9 mEg/L), se decidi6 iniciar hemodidlisis.
No obstante, inmediatamente antes de ésta aparecieron severos
trastornos del ritmo cardiaco: taquicardia supraventricular, fi-
brilacién ventricular y finalmente asistolia refractaria alas 22
horas del ingreso en CIP, con unas cifras de potasio en sangre
en ese momento de 9,2 mEg/L.

L os hemocultivos practicados a su ingreso fueron positi-
vos a Streptococcus viridans (sensible a cefotaximay resisten-
te agentamicina), mientras que € cultivo de L CR fue negativo.

En el estudio anatomopatol 6gico postmortem, macro y mi-
croscopico, se observé pielonefritis bilateral, necrosis segmen-
taria de fibras musculares esquel éticas (rabdomidlisis), asi co-
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Tabla | Datos complementarios mas destacables

Ingreso 12 horas 16 horas 22 horas

Hb/Hcto (g/dl)/% 19,1/57,5 19,2/58,4
L eucocitos/mm?3 29.800 38.300
Urea /o (mg/dl) 59 67 88/1.120
Creatininas/o (mg/dl) 09 1 13
Nas/o (mEg/L) 133 128 125 1391
K slo (mEg/L) 45 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
Plaguetas’mm? 202.000 126.000 100.000
TPTa 49" (34") 130" (30")
Te Quick 17 (147) 21 (147)
Fibrinégeno (g/L) 3,07 2,97
P.D.F. (ug/ml) 20 16
Act. protrombina 2% 55%
Orina:

Densidad 1.025 1.025 1.030

Nitritos +

Sedimento Incontables hematies Mioglobina Mioglobina

110 leucocitos
880 hematies
Cilindros granulosos

Hemocultivos Streptococcus viridans
Cultivo LCR ()

g/o: Valoresen sangrey orina.

mo | esiones isquémicas generalizadas secundarias a shock sép-
tico: sindrome de distrés respiratorio (membranas hialinas), ex-
tensa necrosis isquémica cortical renal y pancredtica, necrosis
hepética centrolobulillar, gastroenteropatia hemorrégicay en-
cefalopatiaisquémica. Ultraestructuralmente se observé dis-
minucion de laanchura de las micfibrillas por pérdida de mio-
filamentos periféricos, con conservacion de |as estructuras sar-
coméricas. Asimismo, habia destruccion segmentaria de sarco-
merosy cambios en lalinea «Z», por una distribucion en zig-
zagy extension del material hacialasbandas «A» e «l» (Fig. 1).

Discusion

Entre las causas no trauméticas de rabdomidlisis agudaen la
infancia destacan |as de etiologiainfecciosa. Existe controversia
con respecto alapatogénesis de lalesion delafibramuscular es-
triada en la sepsis®, habiéndose estudiado recientemente la po-
sibleimplicacion de las toxinas en la génesis de estalesion.

Entre los agentes infecciosos descritos como causa de rab-
domidlisis destacan: influenzavirus®, citomegalovirus?, virus
de lainmunodeficiencia humana®, herpesvirus, Sreptococcus
pneumoniag®19, Bacillus cereus™, Legionella, Klebsiella pneu-
moniae?, Salmonella tiphimurium3, E. coli® y otros como
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Mibrio vulnificusy Chlamydia psittaci. Sin embargo, no hemos
encontrado en la literatura revisada ningn caso de rabdomio-
lisis asociada a sepsis por Sreptococcus viridans.

Laevolucién fulminante del cuadro nosimpidié un estudio
complementario més detallado, con € fin de poder localizar fo-
cos sépticos y alavez evaluar adecuadamente el estado dein-
munidad humoral y celular de lapacientey su posible imbrica:
cion en laevolucion del cuadro clinico. Esimportante consi-
derar que laenferma present6 dos infecciones un mes antes del
fatal desenlacey que, a pesar de haber sido tratada con anti-
bioterapia, se desencadent un shock séptico.

Grossman(®®, Borman\® y Savage describieron el fallo
respiratorio agudo como complicacion en nifios con miopati-
as que cursaban con rabdomidlisis. Lainsuficienciarespira
toria severa de nuestra paciente se establecid en lafasefina de
la evolucion. No obstante, la complicacion mas temiday que
generalmente determina el prondstico de larabdomidlisisesla
insuficienciarenal aguda®1518), Laincidenciade ésta es mayor
en los cuadros de sepsis, convulsiones e intoxicacion por dro-
gasi’?), Nuestra paciente presenté fallo renal a ingreso, man-
tuvo diuresis de 0,9 cc/kg/h y niveles plasméticos progresivar
mente elevados de creatinina, alcanzando 1,3 mg/dl. No obs-
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Figura 1. Adelgazamiento de los sarcomeros y destruccion parcial de
los mismos (centro) y estratificacion de lalinea «Z».

tante, en este caso o que marco laevolucion fatal no fued cua-
dro séptico en si, ni lainsuficienciarespiratoriao renal, sino e
desarrollo de una hipercaliemia fulminante secundaria arab-
domidlisis masiva.

Cifuentesy cols.® han indicado la necesidad de terapia
intensivay didlisis peritoneal precoz en el fallo renal agudo se-
cundario amioglobinuria. En base alaexperienciadel presente
caso consideramos que es necesario lainstauracion precoz de
técnicas de depuracion extrarrenal (didlisis peritoneal, hemo-
didlisis, hemodiafiltracion), aun con funcién renal normal, ya
que pueden mejorar €l prondstico.
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