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Se presenta una revisión retrospectiva de 74 casos 
de rabdomiólisis no traumática observados en un 
servicio de urgencias en un año, que incluye enfermos 
que presentaban valores séricos de creatincinasa cinco 
veces superiores a su valor normal. Los factores 
etiológicos más frecuentes fueron: alcohol (29,7 %), 
inmovilización o fenómenos compresivos (25,7 %), 
infecciones (25,7 %), heroína (13,5 %) y convulsiones 
(12,2 %). En la mayor parte de los casos se estimó 
que varios factores estaban implicados de forma 
simultánea. Se observaron mialgias en 10 casos 
(13,5 %) y oliguria en 9 (12,2 %). Doce pacientes 
(16,2 %) fueron diagnosticados de insuficiencia renal; 
tenían una media de edad más elevada, mayor 
mortalidad y presentaron con mayor frecuencia 
deterioro del nivel de conciencia, oliguria, tumefacción 
muscular, infecciones, hipotensión y hematuria; así 
como cifras más elevadas de natremia, kaliemia, 
creatincinasa, LDH y osmolaridad plasmática, y 
menores de pH y bicarbonato sérico (p<0,05). En 10 
casos (13,5 %) se observaron alteraciones de la 
concentración de sodio (3 hiponatremiaj7 
hipernatremia) y en 12 del potasio séricos (8 
hiperpotasemia/4 hipopotasemia). Se encontraron 
alteraciones del pH en 26 casos (59 %) e 
hipocalcemia en 6 (11,8 %). Veintiocho pacientes 
(37,8 %) presentaban osmolaridad superior a 305 
mOsm/Kg. Fueron tratados con hidratación 
endovenosa 32 pacientes (43,2 %), con diuréticos 10 
(13,5 %) y con manitol y bicarbonato 6 en cada caso 
(8,1 %). Tan sólo un enfermo requirió diálisis. 
La rabdomiólisis no traumática se observa con cierta 
frecuencia en el marco de un servicio de urgencias 
como complicación añadida a diversos procesos. Su 
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expresividad clínica suele ser escasa y su diagnóstico 
generalmente se establece de forma casual ante el 
hallazgo de cifras elevadas de creatincinasa. Su 
gravedad se relaciona con la del proceso que la 
produce y en la mayor parte de los casos no precisa 
ningún tratamiento específico excepto al 
mantenimiento de una hidratación adecuada. 

La rabdomiólisis (RML) se define como un síndro­
me clínico y de laboratorio plurietiológico que resulta 
de un trastorno del músculo estriado de entidad sufi­
ciente como para producir una liberación del conteni­
do celular al plasma 1-3; este concepto no implica ne­
cesariamente necrosis muscular, sino que habitual­
mente refleja un trastorno funcional de la membrana 
de la célula muscular 4, 5. El hallazgo de concentracio­
nes plasmáticas eLevadas de las sustancias contenidas 
habitualmente en la célula muscular,. en particular 
mioglobina y creatincinasa (CK), permite al clínico es­
tablecer el diagnóstico. La mioglobina es filtrada por 
el riñón y su presencia en la orina implica un riesgo 
de insuficiencia renal por la posibilidad de que se de­
posite en la luz tubular obstruyéndola 6; se estima que 
la insuficiencia renal sucede entre un 8 y un 20 % de 
los casos de RML no traumática 4.7.8 Y que ésta cons­
tituye la etiología del 5 al 10 % de los casos de insufi­
ciencia renal aguda 4.9. l0. 

La descripción de la RML se produjo en enfermos 
politraumatizados en el contexto del denominado sín­
drome por aplastamiento 11,12. El hallazgo de que un 
cuadro clínico similar puede producirse asociado a 
otras circunstancias etiológicas es más reciente en el 
tiempo. En los últimos años se han publicado varias 
series constituidas por enfermos hospitalizados mos­
trando el interés creciente que ha despertado el cono­
cimiento de la RML y de sus diferentes etiologías 
4,5,9,13; sin embargo, en la revisión de la literatura efec­
tuada no hemos encontrado ningún trabajo que estu-
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die estos aspectos en el marco de un servicio de ur­
gencias. Presentamos una revisión retrospectiva de 74 
casos de RML no traumática observados en un servi­
cio de urgencias en el plazo de un año, haciendo hin­
capié en los factores etiológicos, presentación clínica, 
complicaciones y tratamiento recibido. 

Material y métodos 

Se han revisado de forma retrospectiva los casos de 
RML no traumática observados en un servicio de ur­
gencias de un hospital general y docente situado en 
medio urbano durante un año. El tiempo de realiza­
ción del estudio comprende desde elIde septiembre 
de 1991 al 31 de agosto de 1992. Se ha incluido a los 
enfermos que presentaban valores sérico s de CK cin­
co veces superiores a su valor normal (24-195 U/L) y 
excluido a los pacientes con infarto agudo de miocar­
dio, accidente cerebro-vascular agudo, intervención 
quirúrgica, evidencia de traumatismo reciente, manio­
bras de resucitación cardiorrespiratoria, inyecciones 
intramusculares o cifras de la fracción MB de la CK 
superiores a un 6 %. En todos los casos se han cum­
plimentado un protocolo diseñado previamente en el 
que se recogían las variables consideradas. En cada 
caso se ha considerado el primer valor de CK que 
cumplía el criterio de inclusión principal y los valores 
de laboratorio obtenidos de forma simultánea o los 
más próximos en el tiempo. 

El diagnóstico de consumo elevado de alcohol, he­
roína u otros tóxicos y fármacos, se consideró en los 
casos en los que así se mencionaba en la anamnesis; 
el diagnóstico de deprivación alcohólica y sobredosi­
ficación de opiáceos se estableció ante cuadros clíni­
cos compatibles en el entorno epidemiológico adecua­
do. Se describió como intoxicación medicamentosa el 
cuadro clínico asociado al consumo de fármacos en 
dosis superiores a las habituales o al hallazgo de nive­
les séricos por encima del rango terapéutico en los ca­
sos en que se determinaron. Para el diagnóstico de epi­
sodio convulsivo se requirió la existencia de un testi­
go del mismo. Se ha considerado que la inmoviliza­
ción constituía un factor significativo en las ocasiones 
en que se mencionaba en la historia que el paciente 
presentaba incapacidad para variar por sí mismo su 
postura o que había sido encontrado tendido sobre 
una superficie; se ha considerado el papel etiológico 
del esfuerzo físico en aquellos casos que refirieran una 
actividad física desusada, bien en el medio laboral 
como en actividades deportivas y en los casos en que 
el motivo de consulta fuera la agitación psicomotriz. 
Para el diagnóstico de sepsis se ha requerido la exis-

tencia de hemocultivos positivos o bien, la existencia 
de un foco evidente de infección acompañada de fie­
bre (temperatura mayor de 38,S.' C) e hipotensión sin 
otra causa aparente. Se ha establecido el diagnóstico 
de neumonía ante la existencia de un proceso febril 
agudo acompañado de. clínica respiratoria y un infil­
trado pulmonar en la radiología de tórax; el diagnós­
tico de presunción de viriasis se ha establecido ante 
cuadros febriles agudos con clínica compatible y ex­
clusión de otras etiologías. 

Se ha considerado como no ingresados en el hospi­
tal a los enfermos que requirieron ingreso por causas 
psiquiátricas. Los diagnósticos de oliguria, mialgias, 
tumefacción muscular y alteración del nivel de con­
ciencia se han establecido cuando se mencionaban de 
forma específica en la historia clínica. Se ha definido 
la insuficiencia renal agua (IRA) con un valor de crea­
tinina plasmática superior a 2,5 mgldl acompañado de 
una elevación superior al doble sobre un valor basal 
conocido o una disminución superior al 50 % del va­
lor inicial durante la evolución 8; en los casos en los 
que no se disponía de creatinina basal ni determina­
ciones seriadas de la misma (generalmente por falle­
cimiento de los enfermos en las primeras 24-48 horas) 
se ha aceptado el diagnóstico de IRA con cifras de 
creatinina superiores a 4 mgldl acompañadas de al 
menos dos de los siguientes: a) signos clínicos de des­
hidratación, b) oliguria, c) tensión arterial sistólica 
menor de 80 mm Hg, d) presión venosa central me­
nor de 1 cm de agua o e) sodio plasmático superior a 

ISO mEq/L. La alteración hepática se ha definido 
como una elevación de GPT o LDH al menos 10 ve­
ces por encima de su valor normal, acompañada o no 
de hiperbilirrubinemia o alteración del índice de pro­
trombina, siguiendo criterios similares a los utilizados 
en otras series 14. La osmolaridad plasmática se ha cal­
culado según la fórmula 
Osmolaridad= 2(sodio plasmático en mEq/L) + gluce­
mia (mgldl)/18 + urea (mgldl)/6 15. 

Se ha efectuado una búsqueda bibliográfica median­
te la base de datos MEDLINE en CD-ROM, incluyen­
do desde el año 1987 al 1992 y utilizando como des­
criptor de búsqueda el término «Rhabdomyolysis». El 
estudio estadístico se ha realizado utilizando el pro­
grama StatView 512+™ (Abacus Concepts Inc., 
1986). Se ha utilizado la prueba de la X2 para la com­
paración entre variables cuantitativas, el análisis de la 
varianza y la t de Student para la comparación entre 
variables cuantitativas y cualitativas y el coeficiente 
de correlación líneal de Pearson para la comparación 
de variables cuantitativas entre sí. Se ha considerado 
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TABLA 1. Factores etiológicos implicados en 74 episodios de rabdomiólisis no traumática 

l. Consumo de tóxicos 
Alcohol 

-deprivación etílica 
Heroína 

-sobredosis 
Cocaína 
Fármacos 

-intoxicaciones 
2. Transtornos neurológicos 

Convulsiones 
Patología extrapiramidal 

3. Infecciones 
Neumonías 
Sepsis 
Viriasis 

4. Inmovilización/compresión 
5. Actividad física intensa 
6. Isquemia 
7. Neoplasias 
8. Transtornos metabólicos 

Descompensación diabética 
hiperosmolar 
Hipopotasemia 

9. Ausencia de factores etiológicos 

como estadísticamente significativo un valor de p in­
ferior a 0,05. 

Resultados 

Hemos identificado 74 pacientes que cumplían los 
criterios de inclusión. Cincuenta (67,6 %) eran varo­
nes; la edad (media ± desviación tíRica) era de 54 ± 23 
años (rango 15-90 años). Requirieron ingreso hospita­
lario 61 enfermos (82,4 %). Se produjeron 9 falleci­
mientos (12,2 %); la RML no se consideró como de­
terminante en ninguno de ellos. 

Los factores implicados en la etiología de la RML 
se recogen en la tabla 1. Los más frecuentes fueron: 
consumo elevado de alcohol observado en 22 casos 
(29,7 %), inmovilización o fenómenos compresivos en 
19 (25,7 %), infecciones en 19 (25,7 %), consumo de 
heroína en 10 (13,5 %) y convulsiones en 9 (12,2 %). 
De los siete pacientes que acudieron a urgencias por 
intoxicaciones medicamentosas, cinco utilizaron más 
de un fármaco y entre ellos destacaban benzodiazepi­
nas en 5 casos y neurolépticos, antidepresivos y anti­
comiciales en 2 cada uno. Las neoplasias asociadas al 
cuadro de RML se trataban de un carcinoma de prós­
tata y de metástasis hepáticas sin primario conocido. 
No hemos observado ningún caso de miopatía infla-

22 (29,7%) 
9 

10(13,5%) 
6 

1 (1,4 %) 
48 (64,9 %) 

7 
13(17,6%) 

9 
4 

19(25,7%) 
8 
8 
3 

19 (25,7 %) 
6(8,1%) 
2 (2,7 %) 
2 (2,7 %) 
6 (8,1 %) 
2 (2,7 %) 

4 (5,4 %) 
5 (6,8 %) 

matoria o hipofosfatemia. En la mayor parte de las 
ocasiones se consideró que el cuadro de RML era atri­
buible a la combinación de varios factores etiológicos 
y en 5 casos (6,8 %) no se pudo identificar ninguno. 

En cuanto a los datos clínicos, se recoge la existen­
cia de tumefacción muscular en 5 casos (5,4 %), de 
mialgias en 10 (13,5 %) y de oliguria en 9 (12,2 %); los 
enfermos con mialgias presentaron cifras significati­
vamente mayores de CK (27.804 y 4.621 U/L; p 
<0,005) y de potasio sérico (5,1 y 4,4 mEq/L; 
p<0,05), mientras que en el resto de las variables no 
se observaron diferencias significativas. El nivel de 
conciencia se consideró anormal en 24 enfermos 
(32,4 %) y 4 de ellos estaban en coma en el momento 
de su primera valoración. 

Los datos de laboratorio más relevantes del conjun­
to de la serie se expresan en la tabla n. Se determinó 
la fracción ME de la CK en 22 casos (29,7 %); en to­
dos ellos fue menor del 6 %. Doce pacientes (16,2 %) 
fueron diagnosticados de insuficiencia renal; en 8 se 
demostró una mejoría de la función renal durante la 
evolución y en los 4 restantes, el contexto clínico per­
mitió establecer el diagnóstico de IRA de etiología 
presumiblemente prerrenal. Los enfermos diagnosti­
cados de insuficiencia renal tenían una media de edad 
superior (71,2 ± 22,2 frente a 50,7 ± 21,6 años; 
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TABLA n. Datos de laboratorio en 74 episodios de rabdomió­
lisis no traumática 

n Media ± DT 

Na (mEq/L) 74 142±8,4 
K (mEq/L) 72 4,5± 1 
pH 44 7,35 ± 0, 1 
pC02 (mm Hg) 44 41,6± 18,9 
C03H (mmol/L) 44 22,5 ± 5,3 
Urea (gr/L) 74 0,7±0,7 
Ca (mEq/L) 51 4,6±0,5 
Creatinina (mgldl) 74 1,7 ± 1,7 
Glucemia (mgldl) 74 146± 103 
CK (U/L) 74 7.127±22,304 
LDH (U/L) 69 938± 1.074 
GPT (U/L) 56 161,6±346 
Bilirrubina (mglL) 39 13,9±17,3 
O s m o l a r i d a d  
(mOsm/Kg) 74 303 ± 25 

n = número de enfermos en los que se realizó cada determinación. 
DI: desviación típica. 

p<o,o 1), en ellos se observó una mortalidad superior 
(p<0,05) y presentaron con mayor frecuencia deterio­
ro del nivel de conciencia (p<O,OOI), oliguria 
(p<O,OOI), tumefacción muscular (p<O,OOI), infec­
ciones como factor etiológico (p<O,O 1), hipotensión 
(p<O,OOI) y hematuria (p<O,OI). En el resto de da­
tos clínicos y factores etiológicos las diferencias entre 
ambos grupos no alcanzaron significación estadística. 
La comparación de las determinaciones de laborato-

rio entre ambos grupos se expresa en la tabla III. En 
10 casos (13,5 %) se observaron alteraciones de la con­
centración de sodio plasmático; en 3 se detectó hipo­
natremia « 130 mEq/L) y en 7 hipernatremia (> 150 
mEq/L). Ocho pacientes presentaban hiperpotasemia 
por encima de 5,5 mEq/L y 4 hipopotasemia de me­
nos de 3,5 mEq/L. Se encontraron alteraciones del pH 
en 26 casos (59 % de los casos en que se realizó la de­
terminación), con acidosis (pH<7,35) en 18 casos y 
alcalosis (pH> 7,45) en 8. Se identificaron 6 enfermos 
con hipocalcemia (calcio total menor de 4 mEq/L), lo 
que supone un 11,8 % de las determinaciones realiza­
das. Veintiocho enfermos (37,8 %) presentaban cifras 
de osmolaridad calculada superiores a 305 mOsm/Kg. 
Se ha alcanzado el diagnóstico de alteración hepática, 
según los criterios definidos en 6 casos (8,1 %). En la 
Itabla IV se expresan la correlación entre las cifras de 
CK y el resto de determinaciones de laboratorio. Se 
realizó un sedimento urinario en 44 ocasiones, en 6 
(13,6 %) se observaron hematíes; en 23 casos se reali­
zó un análisis de orina mediante tira reactiva, en tres 
casos la tira reactiva mostró positividad para sangre 
sin que se observaran hematíes en el sedimento. Se de­
mostró proteinuria en 70,5 % de los casos en que se 
realizaron estudios analíticos urinarios. 

. 

Fueron tratados con hidratación endovenosa 32 pa­
cientes (43,2 %), con diuréticos 10 (13,5 %) y con ma­
nitol y bicarbonato endovenosos 6 en cada caso 
(8,1 %). Tan sólo un enfermo requirió diálisis; se tra­
tabla de un toxicómano que fue traído al hospital tras 
una sobredosis de opiáceos, presentaba un síndrome 

TABLA IlI. Comparación de las determinaciones del laboratorio entre pacientes con y sin insuficiencia renal 

Na (mEq/L) 
K (mEq/L) 
pH 
pC02 (mmHg) 
C03H (mmol/L) 
Urea (gr/L) 
Ca (mEq/L) 
Creatinina (mgldl) 
Glucemia (mgldl) 
CK (U/L) 
LDH (U/L) 
GPT (U/L) 
Bilirrubina (mglL) 
Osmolaridad (mOsm/Kg) 

IRA 
(12 casos) 

147,9± 10,4 
5,7±1,7 

7,29±0,1 
39,3±14 
19,4±7,2 
1,8±0,8 
4,3 ±0,5 
5 ± 1,8 

138±73 
25.530 ± 51.599 

1.816± 1.522 
352 ± 502 
17± 16,4 
333 ± 32 

No IRA 
(62 casos) 

140,9±7,5 
4,3 ±0,6 

7,38±0,1 
42,4±20,4 

23,5 ± 4 
0,5 ± 0,3 
4,6±0,4 
1,1 ±0,5 

147± 108 
3.566 ± 5.974 

753 ± 864 
119±293 
13± 17,7 
298 ± 18 

Los valores se expresan como media ± desviación típica. NS = no significativo. IRA = Insuficiencia renal aguda. 
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p<O,OI 
p<O,OOI 
p<0,05 

NS 
p<0,05 

p<O,OOI 
NS 

p<O,OOI 
NS 

p<O,OI 
P<O,OI 

NS 
NS 

p<O,OOI 



TABLA IV. Correlación de los valores de CK con otras 
determinaciones de laboratorio 

r 

Na (mEq/L) 0,1 
K (mEq/L) 0,46 
pH 0,35 
pC02 (mm Hg) 0,21 
C03H (mmoI/L) 0,07 
Urea (gr/L) 0,17 
Ca (mEq/L) 0,18 
Glucemia (mgldl) 0,1 
Creatinina (mgldl) 0,45 
LDL (U/L) 0,61 
GPT (U/L) 0,46 
Bilirrubina (mglL) O 
Osmolaridad (mOsm/Kg) 0,02 

r: coeficiente de correlación. 
p: significación del coeficiente de correlación. 
NS: no significativo 

p 

NS 
p<O,OOI 
p<0,05 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

p<O,OOI 
p<O,OOI 
p<O,OOI 

NS 
NS 

compartimental en la extremidad inferior derecha y 
entre sus datos de laboratorio destacaban creatinina 
6,7 mg!dl, potasio sérico 7,7 mEq/L y CK 181.400 
VIL. 

Discusión 

La RML es una complicación médica de múltiples 
procesos que en la mayor parte de las ocasiones pasa 
desapercibida, bien por su escasa expresividad clíni­
ca, o bien por estar sus manifestaciones enmascaradas 
por las del proceso que la produce 13,16. Sus primeras 
descripciones se efectuaron en traumatismos graves en 
el contexto del denominado síndrome por aplasta­
miento 11; en las últimas dos décadas se han comen­
zado a conocer sus diversas causas no relacionadas 
con traumatismos 4. 

El diagnóstico de RML se establece ante el hallazgo 
de concentraciones séricas elevadas de sustancias que 
habitualmente se encuentran en la célula muscular. En 
este sentido, se admite que la determinación de CK es 
un excelente marcador bioquímico de lesión muscu­
lar, accesible y barato; por lo tanto, el diagnóstico de 
RML se considera ante elevaciones por encima de un 
determinado valor de corte 4; la elección de una cifra 
cinco veces mayor que el límite superior de normali­
dad permita excluir la mayor parte de las elevaciones 
banales de la CK 8. La determinación de mioglobina 
en sangre u orina tiene menos utilidad por su menor 
sensibilidad y por la dificultad técnica que comporta 
17; además, cuando se determinan de forma conjunta 

con la CK se observa una excelente correlación entre 
ellas 5. Se puede sospechar la existencia de mioglobi­
nuria ante la observación de orinas oscuras con resul­
tados positivos para sangre utilizando tiras reactivas 
en las que, sin embargo, no se observan hematíes en 
el sedimento 4. 

Cualquier proceso que interfiera con el aporte, al­
macenamiento o utilización de energía por la célula 
muscular puede predisponerla a sufrir lesiones que se 
expresen clínicamente como RML l. Los determinan­
tes etiológicos más frecuentes son el consumo excesi­
vo de alcohol, fármacos o drogas de abuso, compre­
sión, trastornos electrolíticos, convulsiones e infeccio­
nes 2.4,5,9,13. La miopatía inflamatoria constituye un 
grupo etiológico importante en los centros de referen­
cia para estos enfermos 5. En una proporción impor­
tante de las ocasiones se pueden identificar múltiples 
factores etiológicos que pueden estar implicados en la 
patogénesis de la RML de forma simultánea 2.4. 

La inmovilización en decúbito sobre superficies du­
ras puede producir un incremento de la presión mus­
cular capaz de ocluir el flujo capilar 18; este hecho pue­
de actuar como circunstancia coadyuvante en muchos 
casos 4,9, de forma especial en enfermos ancianos 16 y 
sometidos a los efectos de drogas y tóxicos. En algu­
nos casos pueden identificarse antecedentes de tras­
tornos musculares que orienten a la existencia de de­
ficiencias enzimáticas 19; en algunas series, su preva­
lencia en enfermos con RML ¡diopática alcanza el 
47 %, aunque en muchos casos se recogen otros facto­
res favorecedores de la aparición de la clínica 20. Los 
más frecuentes son los déficits de carnitin-palmitoiJ­
transferasa y miofosforilasa 19.20. 

En todas las series se observan casos de RML aso­
ciados a infecciones, sobre todo, neumonías, cuadros 
sépticos y procesos de probable etiología vírica 4.5. 13. 
La frecuencia observada en nuestra serie (25,7 %) es 
muy superior a la hallada en la literatura. Los casos 
de RML asociada a infecciones pueden deberse a un 
efecto tóxico directo del propio microorganismo o 
bien a las alteraciones hemodinámicas características 
del síndrome séptico 21,22. 

Otra causa importante y reconocida desde hace años 
en la literatura es el consumo de heroína 10. 23-25, en 
muchos casos en el contexto de sobledosis en la que 
intervienen, además del potencial efecto tóxico direc­
to de la droga, otros factores etiológicos. La frecuen­
cia de la utilización de heroína en nuestros enfermos 
refleja su amplia implantación en nuestro medio. La 
cocaína se ha revelado como una causa frecuente de 
RML 26-29; su prevalencia en una población de con su-
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mido res de cocaína que reclaman atención médica en 
un servicio de urgencias se ha estimado en un 24 % 30, 
La fisiopatología de la RML asociada a cocaína se des­
conoce; factores que podrían desempeñar algún papel 
son la isquemia producida por la vasoconstricción in­
ducida por cocaína o a un efecto tóxico directo sobre 
la célula muscular de ésta o sus metabolitos 30, La gra­
vedad de la intoxicación establecida con parámetros 
clínicos sencillos se correlaciona bien con la probabi­
lidad de complicaciones graves de la RML 31, En nues­
tra serie sólo hemos detectado un caso de RML en el 
que la cocaína podría estar implicada, aunque en 
nuestro país comienza a observarse de forma crecien­
te esta complicación 32, 

Los fármacos se han considerado de forma frecuen­
te como causa de RML; en algunos casos se ha suge­
rido un efecto miotóxico directo y en otros el cuadro 
puede explicarse por otras razones, como compresión 
muscular por inmovilización, convulsiones o mioclo­
nías 33,34, Entre los casos de RML asociada a fárma­
cos merece especial atención la relacionada con sobre­
dosis de psicofármacos; se han descrito casos en in­
toxicaciones con neurolépticos, antidepresivos y be n­
zodiazepinas 35, En nuestra serie hemos incluido 7 ca­
sos de intoxicaciones medicamentosas; en todos ellos 
se identificaron otros factores que pudieron contribuir 
al desarrollo de la RML, por lo que pensamos que en 
la mayor parte de las ocasiones la relación etiológica 
es difícil de establecer. 

Entre las causas metabólicas de RML destacan la hi­
perosmolaridad, hipokaliemia e hipofosfatemia, Se ha 
propuesto que la hiperosmolaridad, independiente­
mente de su etiología, puede contribuir al desarrollo 
de RML 36.37; la descompensación diabética hiperos­
molar 38.39 Y la diabetes insípida central 40 y nefrogé­
nica 41, son causas conocidas de hiperosmolaridad y 
RML. El probable mecanismo que explica la asocia­
ción es una alteración del intercambio iónico normal 
que permite un aumento en la concentración intraci­
toplasmática de calcio 36, Se ha estimado que el 51,6 % 
de los pacientes con hiperosmolaridad en el contexto 
de descompensaciones diabéticas presentan datos ana­
líticos de RML 37, 39 Y se ha detectado una correlación 
entre la osmolaridad plasmática y las cifras de CK 37 
que en nuestros casos no hemos observado; sin em­
bargo, el 37,8 % de nuestros enfermos presentaban ci­
fras de osmolaridad calculada superiores a 305 
mOsm/Kg, La hipopotasemia es otra causa frecuente 
de RML al suponer una alteración en la integridad de 
la membrana de la célula muscular 42, En series de en­
fermos con hipopotasemia se observa entre un 28 42 Y 

un 31,7 % 43 de los casos, La incidencia de hipopota­
semia en nuestros enfermos es del 5,4 %, La hipofos­
fatemia se ha considerado como otra circunstancia eti­
lógica relevante; se ha estimado la incidencia de RML 
en un 36 % de los casos de hipofosfatemia 44, Se ad­
mite que la hipofosfatemia puede constituir una cau­
sa de RML en pacientes con lesiones musculares pre­
vias 45, La determinación de la fosfatemia no se reali­
za de forma urgente en nuestro centro, por lo que no 
podemos descartar su participación en alguno de nues­
tros casos, La RML también se ha relacionado con hi­
ponatremia; aunque no los casos descritos no se pue­
de descartar la presencia de otros factores etiológicos 
46 

Otra de las circunstancias que se describen con fre­
cuencia en las series de RML no traumática es el es­
fuerzo físico 6.47 y las convulsiones 48.49 observados en 
un 8,1 y un 12,2 % respectivamente en nuestros enfer­
mos, Ambas comparten como mecanismo fisiopatoló­
gico común la actividad muscular excesiva 13,17, 

El trastorno fisiopatológico en la RML de diferen­
tes etiologías es una alteración de la membrana celu­
lar que produce alteraciones del flujo de electrolitos, 
permitiendo que se eleven las concentraciones de cal­
cio intracitoplasmático; el calcio desencadena el daño 
muscular a través de la activación de proteasas neu­
tras que destruyen las miofibrillas e interfieren con las 
funciones mitocondriales y la producción de energía 
11, 12, Una vez establecida la lesión muscular, en algu­
nos casos, se observa una elevación de la presión in­
tramuscular hasta que llega un punto en que supera la 
presión de perfusión arteriolar añadiendo un compo­
nente de isquemia a la lesión 12, El paso de líquidos al 
músculo lesionado, el intercambio iónico a través de 
las membranas celulares dañadas y el paso a la circu­
lación de sustancias contenidas en el interior del mús­
culo conducen a las complicaciones de la RML, tales 
como shock, IRA, hiperpotasemia, hipocalcemia, hi­
perfosfatemia, hiperuricemia, acidosis metabólica y 
coagulación intravascular diseminada (CID) 2, 12. 17, 
En algunos casos se han descrito hipercalcemia duran­
te la fase diurética del fracaso renal l0, En nuestro cen­
tro no se dispone de la determinación urgente de fos­
fatemia y uricemia, por lo que no hemos podido esta­
blecer su frecuencia o gravedad en nuestros enfermos, 

La complicación más frecuente de la RML es la IRA 
11, Se estima que sucede entre un 8 y un 20 % de los 
casos de RML no traumática 4, 7, 8 Y que ésta consti­
tuye la etiología del 5 al l O % de los casos de IRA 4,9,10, 
La mioglobina se excreta por el riñón y puede encon­
trarse en la orina con niveles séricos relativamente ba-
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jos. Su capacidad de depositarse en el túbulo renal 
obstruyendo su luz puede verse favorecida por hipo­
volemia y vasoconstricción renal. Otras circunstancias 
que pueden coadyuvar en el desarrollo de la insufi­
ciencia renal son la hiperuricemia, hiperfosfatemia y 
formación de trombos en los capilares glomerulares en 
el contexto de una CID 12. No se ha descartado que la 
mioglobina o alguno de sus metabolitos pudiera tener 
un efecto tóxico directo sobre el epitelio tubular 1,2. 

Utilizando técnicas de análisis discriminante se ha ob­
servado que el riesgo de IRA se correlaciona con las 
cifras de potasio, crea ti ni na y albúmina séricas al in­
greso 4; mientras que en otra serie los factores que se 
identificaban eran las cifras de CK, potasio, fósforo y 
albúmina séricos y la presencia de deshidratación o 
sepsis como agentes etiológicos 8. Curiosamente en 
ambos modelos la influencia de la albúmina es con­
tradictoria; en el primero cifras mayores se correlacio­
naban con la aparición de insuficiencia renal, mien­
tras que en el segundo la relación era inversa. Según 
los criterios utilizados para definirla, la incidencia de 
IRA en nuestra serie es del 16,2 %; en la mayor parte 
de los casos es de predominio prerrenal, hecho que 
viene reflejado por datos indirectos como los signos 
de deshidratación, hipotensión, hipernatremia, hipe­
rosmolaridad y respuesta a la infusión de volumen ob­
servados en buena parte de nuestros enfermos. 

Los datos clínicos más característicos en la RML 
son mialgias, tumefacción muscular y debilidad; aun­
que éstos no se recogen en la mayor parte de los casos 
5, 13, 16. En nuestra serie se constató la existencia de 
mialgias en un 13,5 % de los casos. Con cierta frecuen­
cia se ha observado en la RML una alteración hepáti­
ca reversible definida como una alteración en las de­
terminaciones de laboratorio; su frecuencia se estima 
en torno al 25 % de los casos 14. En algunas series se 
ha atribuido a hepatotoxicidad por cocaína o sus me­
tabolitos 26.50; sin embargo, en otras se relaciona con 
la RML independientemente de su etiología y se espe­
cula con la posibilidad de que el contenido enzimáti­
co de la célula muscular liberado al suero sea capaz de 
lesionar las células hepáticas 14. En nuestra serie he­
mos hallado alteración hepática en un 8,1 % de los ca­
sos, utilizando criterios similares a los de otros auto­
res 14. Sin embargo, la alta correlación observada en­
tre las cifras de CK, LDH y GPT nos sugiere que su 
origen es común, por lo que pensamos que el diagnós­
tico de alteración hepática no puede establecerse ante 
una mera elevación de los niveles séricos de estas en­
zimas. La biopsia muscular muestra necrosis en un 

50 % de los casos y no aporta datos relevantes en el 
resto; se admite que sólo es útil en los casos en que se 
sospecha miopatía inflamatoria 5. 

En la mayor parte de los episodios de RML no se 
presentan complicaciones y la recuperación de los 
trastornos metabólicos y de la insuficiencia renal es la 
regla 4,9,16. La mortalidad está en relación con las en­
fermedades de base y no con la propia RML, al igual 
que hemos observado en nuestra serie. En el trata­
miento de la RML aguda, el objetivo prioritario es 
prevenir la insuficiencia renal o tratarla si aparece. En 
el síndrome por aplastamiento, la prevención de las 
complicaciones renales exige una hidratación vigoro­
sa y precoz, seguida de una diuresis forzada alcalina 
utilizando bicarbonato y manitol una vez que se ha 
conseguido la estabilización hemodinámica y se ha 
comprobado la existencia de diuresis 12. Estos princi­
pios generales pueden aplicarse al tratamiento de la 
RML aguda no traumática; el bicarbonato ayuda a 
corregir la acidosis y la hiperkaliemia y protege frente 
a la obstrucción tubular producida por la precipita­
ción de mioglobina y uratos facilitando su solubilidad 
en la orina 11. El manitol tiene diversas acciones be­
neficiosas tanto extrrarenales (expansión de la vole­
mia, incremento de la contractilidad miocárdica, estí­
mulo de la liberación del factor natriurético atrial y 
disminución del edema muscular) como renales (in­
cremento del filtrado glomerular, estímulo de la sín­
tesis de prostaglarrdinas e incremento en el flujo tubu­
lar y prevención de su obstrucción) 51. No está indica­
da la infusión de calcio excepto en los casos de arrit­
mias inducidas por la hiperpotasemia, ya que el cal­
cio se deposita en los músculos lesionados agravando 
la RML e incrementando el riesgo de calcificaciones 
metastásicas 12. En los casos menos graves de RML 
probablemente sea suficiente mantener una hidrata­
ción adecuada y monitorizar la función renal; en los 
casos más graves y con criterios de riesgo de desarro­
llar IRA 4, 8 el tratamiento será más agresivo e inclui­
rá las medidas terapéuticas antes mencionadas. 

En conclusión, la RML no traumática es una cir­
cunstancia que se observa con cierta frecuencia en el 
marco de un servicio de urgencias como complicación 
añadida a diversos procesos. Su expresividad clínica 
suele ser escasa y su diagnóstico generalmente se esta­
blece de forma casual ante el hallazgo de cifras eleva­
das de CK. Su gravedad se relaciona con la del proce­
so que la produce y en la mayor parte de los casos no 
precisa ningún tratamiento específico excepto el man­
tenimiento de una hidratación adecuada. 
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