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RESUMEN
Se presenta un paciente con rabdomiólisis y el antecedente de
consumo de alcohol y cocaína.
Un paciente de 18 años de edad fue ingresado con hipertermia
y rabdomiólisis asociadas con depresión del sensorio, insufi-
ciencia renal grave que requirió hemodiálisis y persistente
acidosis metabólica, posterior al consumo de cocaína y alcohol.
El valor máximo de creatinfosfoquinasa fue 40.824 UI/l. El
paciente fue dado de alta luego de dos semanas y requirió un
año de rehabilitación kinesiológica intensiva para recuperar la
funcionalidad muscular normal.
La rabdomiólisis es una conocida complicación del consumo
de cocaína y otras drogas ilícitas y ha sido comunicada en el
24% de los consumidores. El mecanismo de la rabdomiólisis es
poco claro y podría explicarse por: 1) toxicidad directa de la
cocaína sobre los miocitos o 2) isquemia muscular secundaria
a vasoconstricción debida al bloqueo de la recaptación presi-
náptica de dopamina y noradrenalina.
El abuso de cocaína u otras drogas ilícitas debe sospecharse
frente a un caso inexplicable de rabdomiólisis.
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SUMMARY
We report a case of rhabdomyolisis in association with alcohol
and cocaine intake.
An 18 year-old boy consumed cocaine and alcohol and after-
wards suffered from hyperthermia and rhabdomyolisis associ-
ated with decreased conscious level, severe renal insufficiency
requiring hemodialysis, and persistent metabolic acidemia.
Creatine phosphokinase raised up to 40.824 UI/l. He recovered
two weeks later but a year of kinesiology treatment was re-
quired in order to recover strength and muscular mass.
Rhabdomyolisis, a well documented complication of cocaine
and other undue drugs, has been reported in 24% of cocaine
users. The mechanism of cocaine-associated rhabdomyolisis is
unclear but should be related with direct toxicity and/or is-
chemia due to vasoconstriction explained by the inhibition of
the presinaptic reuptake of catecholamins.
In unexplained cases of rhabdomyolisis, cocaine and other
undue drugs consumption should be suspected.
Key words: rhabdomyolisis, cocaine, acute renal insufficiency.

INTRODUCCIÓN
La rabdomiólisis es un síndrome clínico poten-

cialmente letal que resulta de la necrosis de las
fibras musculares con pasaje de sus componentes a
la circulación. Puede ser causado por cualquier
afección que dañe al músculo esquelético, como
ejercicio extenuante, síndrome de aplastamiento,
enfermedades hereditarias, toxinas, procesos in-
flamatorios y drogas (Tabla 1). Un valor de creatin-
fosfoquinasa (CPK) mayor de 1.000 UI/l o 5 veces
su valor normal es requerido para el diagnóstico.1

La rabdomiólisis asociada al consumo de cocaí-
na ha sido descripta en adultos.2,3

Se presenta un paciente adolescente con rabdo-
miólisis e insuficiencia renal aguda asociada al
consumo de alcohol y cocaína. Se obtuvo el consen-
timiento del paciente para la publicación del caso.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 18 años de edad,

ingresó al Hospital Privado del Sur de la ciudad
de Bahía Blanca, por presentar, durante el regreso
de un viaje de egresados desde Bariloche, habla
incoherente y depresión del sensorio. El único
antecedente patológico que tenía era una acidosis
tubular renal distal diagnosticada en el primer
año de vida y medicada desde entonces con bicar-
bonato de potasio 1 mEq/kg/día. Al examen físi-
co se encontraba hipotenso, deshidratado, febril,
con depresión del sensorio y rigidez de nuca. En el
laboratorio de ingreso se detectó una acidosis
metabólica hipopotasémica (pH 7,22 pCO2 13,
bicarbonato 5,3, EB -19,4, K 3,3 mEq/l) y
leucocitosis con neutrofilia (GB 19.600 /mm3,
neutrófilos 85%). Ante la sospecha inicial de sus-
pensión del bicarbonato de potasio que habitual-
mente recibía, se realizaron correcciones del me-
dio interno pero el paciente persistió acidótico,
hipopotasémico y con brecha aniónica elevada. El
estado general empeoró, hubo compromiso cre-
ciente del sensorio e ingresó a asistencia respira-
toria mecánica. Con diagnóstico presuntivo de
meningoencefalitis se realizó punción lumbar y se
medicó empíricamente con antibióticos y corticoi-
des. La tomografía cerebral mostró un edema
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TABLA 1. Causas de rabdomiólisis

• Tóxicas (alcohol, fármacos, drogas, toxinas)

• Excesivo ejercicio muscular (estado epiléptico,
entrenamiento deportivo o militar extremo, convulsiones,
distonía aguda)

• Trastornos metabólicos (cetoacidosis diabética, hipotiroi-
dismo, hipofosfatemia, hipocalemia, hiponatremia)

• Daño muscular directo (quemadura, shock eléctrico,
congelación)

• Daño isquémico (compresión, oclusión vascular)

• Infecciones

• Golpe de calor

• Miopatías inflamatorias (polimiositis, dermatomiositis)

TABLA 2. Valores máximos medidos en el paciente

- TGO: 271 UI/l

- TGP: 88 UI/l

- GB: 35400 (N 95%)

- Urea: 2,47 g/l

- Creatinina: 3,4 mg/dl

- Na: 180 mEq/l

- K: 1, 6 mEq/l

- Cl: 102 mEq/l

- EAB: pH 7,26/ pCO2 15,2/ bic 6,6 / EB -18

- BA: 26,4

- Ca: 6,7 mg/dl

TGO: transaminasa glutámico oxaloacética; TGP: transamina-
sa glutámico pirúvica; GB: glóbulos blancos; (N): neutrófilos;
Na: sodio; Cl: cloro; EAB: estado ácido-base; BA: brecha aniónica;
pCO2: presión parcial de dióxido de carbono; bic: bicarbonato;
EB: exceso de bases ; Ca: calcio.

difuso con colapso ventricular. La punción lum-
bar fue normal y la presión del líquido cefalorra-
quídeo fue de 14 cm de agua. Durante los días
siguientes, presentó temperaturas superiores a 38
ºC e hipotensión, sin otros signos de inestabilidad
cardiovascular ni sintomatología de coagulación
intravascular diseminada. Persistió con acidosis
metabólica e hipopotasemia, y se agregaron hi-
pernatremia, hipocalcemia, elevación de las tran-
saminasas, alteración del KPTT, con urea y crea-
tinina en ascenso (Tablas 2 y 3). Debido a la persis-
tente hipotensión se realizaron expansiones con
solución fisiológica. Al cuarto día de internación
se detectó un valor de CPK de 3.654 UI/l, que
llegó en los días siguientes a un valor máximo de
40.824 UI/l, con insuficiencia renal aguda que
requirió hemodiálisis (Gráfico 1). La mioglobina
en orina fue negativa. Recuperó la diuresis en 48
h. Al 7º día se solicitó la búsqueda de drogas de
abuso en orina (metadona, metacualona, cocaína,
barbitúricos, anfetaminas, metanfetaminas,
cannabinoides) que fueron negativas. El paciente
permaneció en ARM por 9 días y posteriormente
presentó movimientos mioclónicos de miembros
inferiores, hipotonía marcada, hiporreflexia,
mialgias generalizadas graves e incapacidad fun-
cional total. Al recuperar la conciencia, el pacien-
te refirió que había ingerido cocaína dos días
antes del inicio del cuadro clínico, sin recordar
nada de lo acontecido con posterioridad. Luego
de un año de rehabilitación kinesiológica intensi-
va recuperó una funcionalidad muscular normal.

COMENTARIOS
La cocaína tiene un potente efecto simpaticomi-

mético y estimulante del sistema nervioso central
al bloquear la recaptación de dopamina, noradre-
nalina y serotonina. La inhibición de la recaptación
presináptica de noradrenalina y dopamina en las
terminales nerviosas produce vasoconstricción.4

La isquemia resultante de la vasoconstricción pue-
de producir infarto agudo de miocardio, arritmias,
angina de pecho, hemorragias e infartos cerebra-
les, convulsiones, ceguera, hipertermia, infarto
esplénico, isquemia y perforación intestinal, insu-
ficiencia hepática y renal.5 Desde 1987 existen pu-
blicaciones de rabdomiólisis asociada al abuso de
cocaína.6,7 El 24% de los consumidores de cocaína
en cualquiera de sus formas habituales, inhalada,
intravenosa o fumada, pueden desarrollar rabdo-
miólisis.1 La rabdomiólisis parece deberse a dos
mecanismos no excluyentes entre sí: 1) toxicidad
directa de la cocaína sobre los miocitos y 2) isque-
mia muscular secundaria a vasoconstricción debi-
da al bloqueo de la recaptación presináptica de
dopamina y noradrenalina.4 La cocaína es metabo-
lizada rápidamente en el hígado por medio de la
colinesterasa, la pseudocolinesterasa plasmática y
por hidrólisis no enzimáticas, dando lugar a pro-
ductos hidrosolubles, como la benzoilecgonina y el
metiléster de ecgonina. Las embarazadas, los lac-
tantes y los fetos, por tener menor actividad de la
colinesterasa hepática, son más susceptibles a pre-
sentar toxicidad por cocaína.5 Los pacientes con



456  /  Arch Argent Pediatr 2008;106(5):443-457  /  Comunicaciones breves

TABLA 3. Otros estudios solicitados

- Bilirrubina total: 1,5 mg/dl

- Plaquetas: > 150.000

 - KPTT: 27 seg

- Concentración de protrombina: 58%

- VIH: negativa

- FAN: negativo

- C3 y C4 normales

- Urocultivo, hemocultivo y cultivo del líquido

cefalorraquídeo (LCR): negativos.

- Estudios del LCR (por PCR) de la familia Herpes VHS1,

VHS2, VVZ, CMV, VEB, VHV6: negativos.

PCR: reacción en cadena de la polimerasa; VHS: virus herpes
simple; VVZ: virus varicela zoster; CMV: citomegalovirus;
C3 y C4: subunidades 3 y 4 del complemento.

Gráfico. Valores de creatininfosfoquinasa (CPK)

UI/l

déficit de pseudocolinesterasa también tienen ma-
yor riesgo de desarrollar toxicidad y mostrar reac-
ciones tóxicas, incluso con dosis bajas.8 La determi-
nación en plasma de estas enzimas sería útil no solo
en la etapa aguda sino también después de la
recuperación, para establecer el riesgo de un deter-
minado paciente ante una nueva exposición. El
consumo de cocaína frecuentemente se asocia al de
otras drogas capaces de producir por sí mismas
rabdomiólisis, como el alcohol, las anfetaminas, la
heroína y los alucinógenos, entre otros.9 La combi-
nación de alcohol y cocaína aumenta la morbimor-
talidad y el riesgo de muerte súbita en 18 veces.
Estudios in vitro han demostrado que el alcohol
inhibe la actividad de la metilesterasa, con dismi-
nución de la hidrólisis a benzoilecgonina. Además,
en presencia de etanol, la cocaína es transesterifica-
da por esterasas hepáticas a etilcocaína o cocaetileno
y aumenta la formación de norcocaína. Estos
metabolitos poseen actividad farmacológica y tóxi-
ca fundamentalmente a nivel hepático y cardíaco,
y pueden detectarse en orina al igual que la ben-
zoilecgonina y la ecgonina etil éster.5,10 En el pa-
ciente presentado, es probable que muchos meca-
nismos, además de la cocaína, hayan estado impli-
cados en el desarrollo de rabdomiólisis, como la
hipopotasemia secundaria a su tubulopatía y la
falta de aporte de bicarbonato de potasio por la
alteración de su estado de conciencia, la hipocalce-
mia, el ejercicio y el baile extenuantes realizados
durante los días del viaje de egresados y el consu-
mo de alcohol. La rabdomiólisis puede llevar a
insuficiencia renal aguda por obstrucción tubular
secundaria a la precipitación de mioglobina o por

toxicidad directa del pigmento. En pacientes in-
toxicados con cocaína, pueden estar implicados
otros mecanismos en el desarrollo de la insuficien-
cia renal aguda, como hipotensión, deshidrata-
ción, hipertermia y vasoconstricción renal. En el
paciente descripto no se detectó mioglobinuria.
Welch y col. comunicaron que ésta puede estar
ausente en el 50-57% de los casos.5 Un 20-35% de los
pacientes desarrollan insuficiencia renal aguda y el
10-50% requiere hemodiálisis.11,13 El tratamiento
precoz es fundamental para tratar de evitar la
insuficiencia renal aguda. Deben recibir hidrata-
ción endovenosa, diuréticos y alcalinización urina-
ria, para mantener un flujo urinario entre 1-3 ml/
kg/h con pH urinarios mayores a 6,5.

En ningún momento de la evolución del pacien-
te presentado se pudo documentar hipercalemia.

El paciente descripto también tenía daño hepá-
tico probablemente secundario al efecto vasocons-
trictor de la cocaína y a la hipotensión pertinaz.

La hipertermia se explica por varios mecanis-
mos: vasoconstricción con menor pérdida de calor,
aumento de la actividad muscular con mayor pro-
ducción de calor y pérdida del control dopaminér-
gico de los receptores hipotalámicos reguladores
de la temperatura.14

La cocaína sólo es detectable en orina en las
primeras 72 h en intoxicación aguda y hasta pasa-
dos 7 días en consumidores habituales. En el pa-
ciente descripto, la determinación de drogas en
orina se realizó al séptimo día y posterior al inicio
de hemodiálisis, lo que puede explicar que no
hayan sido detectadas y resalta la importancia de
realizar rápidamente la búsqueda de drogas de
abuso en orina, frente a la sospecha de consumo.15

En los pacientes en que no puede demostrarse la
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presencia de cocaína en orina, la determinación de
sus metabolitos (benzoilecgonina y ecgonina) po-
dría ser útil para establecer el diagnóstico, análisis
que no fue solicitado en el paciente presentado.

CONCLUSIÓN
El abuso de cocaína u otras drogas ilícitas aso-

ciado al consumo de alcohol debe sospecharse
frente a un caso inexplicable de rabdomiólisis.

Un diagnóstico temprano y un tratamiento ini-
cial intensivo son factores determinantes del pro-
nóstico, con lo cual se puede evitar el fallo renal
agudo y minimizar la morbimortalidad. �
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