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Rabdomidlisis asociada a consumo de alcohol y cocaina
Rhabdomyolisis associated with alcohol and cocaine intake

Dra. Laura Alconcher®, Dra. Maria B. Meneguzzi*, Dr. Guillermo Rudolf* y Dr. Francisco Criado*

RESUMEN

Se presenta un paciente con rabdomidlisis y el antecedente de
consumo de alcohol y cocaina.

Un paciente de 18 afios de edad fue ingresado con hipertermia
y rabdomiflisis asociadas con depresién del sensorio, insufi-
ciencia renal grave que requirié hemodidlisis y persistente
acidosis metabdlica, posterior al consumo de cocaina y alcohol.
El valor méximo de creatinfosfoquinasa fue 40.824 UI/1. El
paciente fue dado de alta luego de dos semanas y requirié un
afio de rehabilitacion kinesiol6gica intensiva para recuperar la
funcionalidad muscular normal.

La rabdomidlisis es una conocida complicacién del consumo
de cocaina y otras drogas ilicitas y ha sido comunicada en el
24% de los consumidores. El mecanismo de la rabdomidlisis es
poco claro y podria explicarse por: 1) toxicidad directa de la
cocaina sobre los miocitos o 2) isquemia muscular secundaria
a vasoconstricciéon debida al bloqueo de la recaptacién presi-
naptica de dopamina y noradrenalina.

El abuso de cocaina u otras drogas ilicitas debe sospecharse
frente a un caso inexplicable de rabdomidlisis.

Palabras clave: rabdomiélisis, cocatna, insuficiencia renal aguda.

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 t040.824 UI/1. 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.
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INTRODUCCION

La rabdomidlisis es un sindrome clinico poten-
cialmente letal que resulta de la necrosis de las
fibras musculares con pasaje de sus componentes a
la circulacién. Puede ser causado por cualquier
afeccién que dafie al musculo esquelético, como
ejercicio extenuante, sindrome de aplastamiento,
enfermedades hereditarias, toxinas, procesos in-
flamatorios y drogas (Tabla 1). Un valor de creatin-
fosfoquinasa (CPK) mayor de 1.000 UI/1 0 5 veces
su valor normal es requerido para el diagnéstico.'

La rabdomiflisis asociada al consumo de cocai-
na ha sido descripta en adultos.??

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

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 18 afios de edad,
ingresé al Hospital Privado del Sur de la ciudad
de Bahia Blanca, por presentar, durante el regreso
de un viaje de egresados desde Bariloche, habla
incoherente y depresion del sensorio. El tnico
antecedente patolégico que tenifa era una acidosis
tubular renal distal diagnosticada en el primer
afio de vida y medicada desde entonces con bicar-
bonato de potasio 1 mEq/kg/dia. Al examen fisi-
co se encontraba hipotenso, deshidratado, febril,
condepresién del sensorio y rigidez denuca. Enel
laboratorio de ingreso se detecté una acidosis
metabdlica hipopotasémica (pH 7,22 pCO, 13,
bicarbonato 5,3, EB -19,4, K 3,3 mEq/1) y
leucocitosis con neutrofilia (GB 19.600 /mm?,
neutroéfilos 85%). Ante la sospecha inicial de sus-
pensioén del bicarbonato de potasio que habitual-
mente recibia, se realizaron correcciones del me-
dio interno pero el paciente persistié acidético,
hipopotasémico y con brecha aniénica elevada. El
estado general empeord, hubo compromiso cre-
ciente del sensorio e ingres6 a asistencia respira-
toria mecdnica. Con diagnéstico presuntivo de
meningoencefalitis se realiz6 punciéon lumbary se
medico empiricamente con antibiéticos y corticoi-
des. La tomograffa cerebral mostré6 un edema
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difuso con colapso ventricular. La puncién lum-
bar fue normal y la presién del liquido cefalorra-
quideo fue de 14 cm de agua. Durante los dias
siguientes, presentd temperaturas superiores a 38
°C e hipotension, sin otros signos de inestabilidad
cardiovascular ni sintomatologia de coagulacién
intravascular diseminada. Persistié con acidosis
metabdlica e hipopotasemia, y se agregaron hi-
pernatremia, hipocalcemia, elevacién de las tran-
saminasas, alteraciéon del KPTT, con urea y crea-
tinina en ascenso (Tablas 2 y 3). Debido a la persis-
tente hipotension se realizaron expansiones con
solucién fisiolégica. Al cuarto dia de internacién
se detect6 un valor de CPK de 3.654 UI/I, que
lleg6 en los dias siguientes a un valor mdximo de
40.824 UI/], con insuficiencia renal aguda que
requirié hemodidlisis (Grifico 1). La mioglobina
en orina fue negativa. Recuper la diuresis en 48
h. Al 7° dia se solicit6 la busqueda de drogas de
abuso en orina (metadona, metacualona, cocaina,
barbitiiricos, anfetaminas, metanfetaminas,
cannabinoides) que fueron negativas. El paciente
permanecié en ARM por 9 dias y posteriormente
presenté movimientos mioclénicos de miembros
inferiores, hipotonia marcada, hiporreflexia,
mialgias generalizadas graves e incapacidad fun-
cional total. Al recuperar la conciencia, el pacien-
te refiri6 que habfa ingerido cocaina dos dias
antes del inicio del cuadro clinico, sin recordar
nada de lo acontecido con posterioridad. Luego
de un afio de rehabilitacién kinesiolégica intensi-
va recuper6 una funcionalidad muscular normal.

TaBLA 1. Causas de rabdomiélisis

Toxicas (alcohol, farmacos, drogas, toxinas)

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

* Trastornos metabdlicos (cetoacidosis diabética, hipotiroi-
dismo, hipofosfatemia, hipocalemia, hiponatremia)

* Daiio muscular directo (quemadura, shock eléctrico,
congelacion)

* Daiio isquémico (compresion, oclusion vascular)
* Infecciones
* Golpe de calor

* Miopatias inflamatorias (polimiositis, dermatomiositis)

COMENTARIOS

La cocaina tiene un potente efecto simpaticomi-
mético y estimulante del sistema nervioso central
al bloquear la recaptacién de dopamina, noradre-
nalina y serotonina. La inhibicién dela recaptacién
presindptica de noradrenalina y dopamina en las
terminales nerviosas produce vasoconstriccion.*
Laisquemia resultante de la vasoconstriccién pue-
de producir infarto agudo de miocardio, arritmias,
angina de pecho, hemorragias e infartos cerebra-
les, convulsiones, ceguera, hipertermia, infarto
esplénico, isquemia y perforacion intestinal, insu-
ficiencia hepadtica y renal.’ Desde 1987 existen pu-
blicaciones de rabdomidlisis asociada al abuso de
cocaina.®” El 24% de los consumidores de cocaina
en cualquiera de sus formas habituales, inhalada,
intravenosa o fumada, pueden desarrollar rabdo-
mioblisis.' La rabdomidlisis parece deberse a dos
mecanismos no excluyentes entre si: 1) toxicidad
directa de la cocaina sobre los miocitos y 2) isque-
mia muscular secundaria a vasoconstriccién debi-
da al bloqueo de la recaptacién presindptica de
dopamina y noradrenalina.* La cocaina es metabo-
lizada rdpidamente en el higado por medio de la
colinesterasa, la pseudocolinesterasa plasmadtica y
por hidrélisis no enziméticas, dando lugar a pro-
ductos hidrosolubles, como labenzoilecgoninay el
metiléster de ecgonina. Las embarazadas, los lac-
tantes y los fetos, por tener menor actividad de la
colinesterasa hepdtica, son mds susceptibles a pre-
sentar toxicidad por cocaina.’ Los pacientes con

TaBLA 2. Valores mdximos medidos en el paciente
-TGO: 271 UI/1

- TGP: 88 UI/1

- GB: 35400 (N 95%)

- Urea: 2,47 g/1

- Creatinina: 3,4 mg/dl

- Na: 180 mEq/1

-K:1, 6 mEq/1

- Cl: 102 mEq/1

- EAB: pH 7,26/ pCO, 15,2/ bic 6,6 / EB -18
-BA: 264

- Ca: 6,7 mg/dl

TGO: transaminasa glutdmico oxaloacética; TGP: transamina-
sa glutdmico pirdvica; GB: glébulos blancos; (N): neutréfilos;
Na:sodio; Cl: cloro; EAB: estado dcido-base; BA: brecha aniénica;
pCO,: presién parcial de diéxido de carbono; bic: bicarbonato;
EB: exceso de bases ; Ca: calcio.



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

déficit de pseudocolinesterasa también tienen ma-
yor riesgo de desarrollar toxicidad y mostrar reac-
ciones toxicas, incluso con dosis bajas.® La determi-
nacién en plasma de estas enzimas seria titilno solo
en la etapa aguda sino también después de la
recuperacion, para establecer el riesgo de un deter-
minado paciente ante una nueva exposicién. El
consumo de cocaina frecuentemente se asocia al de
otras drogas capaces de producir por si mismas
rabdomidlisis, como el alcohol, las anfetaminas, la
heroina y los alucinégenos, entre otros.” La combi-
nacién de alcohol y cocafna aumenta la morbimor-
talidad y el riesgo de muerte stibita en 18 veces.
Estudios in vitro han demostrado que el alcohol
inhibe la actividad de la metilesterasa, con dismi-
nucién dela hidrdlisis a benzoilecgonina. Ademds,
en presencia de etanol, la cocaina es transesterifica-
daporesterasashepaticasa etilcocaina o cocaetileno
y aumenta la formacién de norcocaina. Estos
metabolitos poseen actividad farmacolégica y toxi-
ca fundamentalmente a nivel hepético y cardiaco,
y pueden detectarse en orina al igual que la ben-
zoilecgonina y la ecgonina etil éster.>’* En el pa-
ciente presentado, es probable que muchos meca-
nismos, ademds de la cocaina, hayan estado impli-
cados en el desarrollo de rabdomidlisis, como la
hipopotasemia secundaria a su tubulopatia y la
falta de aporte de bicarbonato de potasio por la
alteracién de su estado de conciencia, la hipocalce—
mia, el ejercicio y el baile extenuantes realizados
durante los dias del viaje de egresados y el consu-
mo de alcohol. La rabdomidlisis puede llevar a
insuficiencia renal aguda por obstruccién tubular
secundaria a la precipitacién de mioglobina o por

TaBLA 3. Otros estudios solicitados

- Bilirrubina total: 1,5 mg/dl
- Plaquetas: > 150.000
- KPTT: 27 seg

Concentracién de protrombina: 58%

- VIH: negativa
- FAN: negativo
- C3y C4 normales

Urocultivo, hemocultivo y cultivo del liquido
cefalorraquideo (LCR): negativos.

Estudios del LCR (por PCR) de la familia Herpes VHSI,
VHS2, VVZ, CMV, VEB, VHV6: negativos.

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

toxicidad directa del pigmento. En pacientes in-
toxicados con cocaina, pueden estar implicados
otros mecanismos en el desarrollo de la insuficien-
cia renal aguda, como hipotensién, deshidrata-
cion, hipertermia y vasoconstricciéon renal. En el
paciente descripto no se detecté mioglobinuria.
Welch y col. comunicaron que ésta puede estar
ausente en el 50-57% delos casos.” Un 20-35% de los
pacientes desarrollan insuficienciarenal agudayel
10-50% requiere hemodidlisis.''*® El tratamiento
precoz es fundamental para tratar de evitar la
insuficiencia renal aguda. Deben recibir hidrata-
cién endovenosa, diuréticosy alcalinizacién urina-
ria, para mantener un flujo urinario entre 1-3 ml/
kg/ h con pH urinarios mayores a 6,5.

En ningtin momento de la evolucién del pacien-
te presentado se pudo documentar hipercalemia.

El paciente descripto también tenia dafio hepa-
tico probablemente secundario al efecto vasocons-
trictor de la cocaina y a la hipotensién pertinaz.

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

La cocaina sélo es detectable en orina en las
primeras 72 h en intoxicacién aguda y hasta pasa-
dos 7 dias en consumidores habituales. En el pa-
ciente descripto, la determinacién de drogas en
orina se realiz6 al séptimo dfa y posterior al inicio
de hemodidlisis, lo que puede explicar que no
hayan sido detectadas y resalta la importancia de
realizar rdpidamente la bisqueda de drogas de
abuso en orina, frente a la sospecha de consumo.®®
En los pacientes en que no puede demostrarse la

Grdfico. Valores de creatininfosfoquinasa (CPK)
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presencia de cocaina en orina, la determinacién de
sus metabolitos (benzoilecgonina y ecgonina) po-
dria ser 1til para establecer el diagnéstico, andlisis
que no fue solicitado en el paciente presentado.

CONCLUSION

El abuso de cocaina u otras drogas ilicitas aso-
ciado al consumo de alcohol debe sospecharse
frente a un caso inexplicable de rabdomi6lisis.

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