
Resumen
Presentamos un caso de rabdomiólisis asociado al
consumo de “crack”. Se exponen los aspectos
etiopatogénicos y clínicos. Se destaca la necesidad de
un elevado índice de sospecha, lo que junto con una
evaluación analítica adecuada es esencial para un
diagnóstico precoz y un tratamiento enérgico urgente,
ambos factores determinantes en el pronóstico.
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Rhabdomyolysis in association to
“crack” overuse

Abstract
We report one case of rhabdomyolysis in association with
“crack” intake, and discuss the etiopathogenic and clini-
cal aspects. The necessity for a high suspicion index is
stressed, which, together with an appropriate biochemi-
cal assessment, is essential for an early diagnosis and the
institution of urgent vigorous therapy, both of them fac-
tors which determine the prognosis and outcome.
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Introducción
Debido al creciente consumo de cocaína, cada día

es más frecuente observar complicaciones en relación

al mismo. Se describen con mayor frecuencia las com-
plicaciones cardiocirculatorias, neurológicas, pulmo-
nares y gastrointestinales. A partir de 1987, se encuen-
tran en la literatura médica las primeras aportaciones
de casos de rabdomiólisis e insuficiencia renal, así
como hepatotoxicidad secundarias al abuso de cocaí-
na1-3. Actualmente, se sabe que hasta un 24% de los
consumidores de cocaína pueden desarrollar rabdo-
miólisis, la cual cursa habitualmente de forma subclí-
nica4, siendo necesario conocer esta entidad de escasa
expresividad clínica por los facultativos de los Servi-
cios de Urgencias, dado que un diagnóstico precoz va
a permitir instaurar rápidamente un tratamiento enér-
gico, lo que conlleva claras implicaciones en la recu-
peración funcional y supervivencia de estos pacientes.

A continuación, exponemos un caso de rabdomió-
lisis asociado con el consumo de “crack”.

Caso clínico
Varón de 39 años, sin hábito etílico, que negaba

adicción a drogas por vía parenteral, fumador de 40
cigarrillos al día y ocasionalmente de “crack” y heroí-
na. Doce horas después de haber fumado “crack” acu-
dió a urgencias refiriendo parestesias en las extremi-
dades superiores y vómitos de repetición, siendo
normal el resto de la anamnesis. Estaba afebril, ten-
sión arterial 80/40 mmHg y no se objetivaron otros
hallazgos en la exploración física. En el estudio bio-
químico destacaban: urea 92 mg/dl, creatinina 3,1
mg/dl, potasio 7,6 mEq/l, calcio 6,6 mg/dl, fósforo 3,4
mg/dl, ácido úrico 11 mg/dl, creatinkinasa (CK) 5700
UI/l, lactatodeshidrogenasa 2.800 UI/l, transaminasa
glutámico-oxalacética 3.995 UI/l, transaminasa glutá-
mico-pirúvica 4.340 UI/l, fosfatasa alealina 150 UI/l,
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gammaglutamiltranspeptidasa 39 UI/l, bilirrubina total
0,4 mg/dl, mioglobinemia determinada por nefelome-
tría 3.400 ng/ml (normal hasta 90 ng/ml). Gasometría
arterial basal: pH 7,28, pCO2 37 mmHg, pO2 81
mmHg, bicarbonato 17 mEg/l. Estudio de coagula-
ción: tiempo de tromboplastina parcial activada 39
segundos, tasa de protrombina 47%, fibrinógeno 280
mg/dl, dímero D 8.000 ng/dl. Plaquetas 85x106/l, res-
to del hemograma normal. El estudio serológico fren-
te a citomegalovirus, virus de la inmunodeficiencia
humana, virus de Epstein-Barr y virus A, B y C de la
hepatitis fue negativo. Electrocardiograma con ritmo
sinusal sin alteraciones de la repolarización. Radiogra-
fía de tórax normal. La tira reactiva de orina fue posi-
tiva para hematuria que no se confirmó en el estudio
microscópico del sedimento.

El paciente fue tratado con una reposición hidroe-
lectrolítica intensiva. Su evolución fue favorable, las
alteraciones iónicas se corrigieron en unas horas, las
enzimas musculares y la función renal se normaliza-
ron en el cuarto día sin precisar diálisis y las transa-
minasas en el séptimo día.

Discusión
La relación de la rabdomiólisis no traumática con

el abuso de drogas está bien establecido, se ha descri-
to especialmente con la sobredosis de anfetaminas,
heroína y el consumo excesivo de alcohol5, 6.

La rabdomiólisis, definida como una CK superior
a 1.000 UI/l o 5 veces superior a su valor normal,
está presente hasta en el 24% de los adictos a la
cocaína en cualquiera de sus formas habituales de
consumo: esnifada, intravenosa y fumada (“crack”)4.
Por esta última vía la cocaína tiene una absorción
inmediata y una biodisponibilidad del 6-30%7. Con
un creciente aumento del número de usuarios a tra-
vés de la misma, motivado por el cambio de hábito
en este sentido de muchos adictos a drogas por vía
parenteral8.

El mecanismo por el que la cocaína produce rab-
domiólisis permanece sin aclarar. Dos son las hipóte-
sis más probables, no excluyentes entre sí. La primera
atribuye la rabdomiólisis al efecto tóxico directo de la
cocaína sobre los miocitos. La segunda, a que sea el
resultado de la isquemia muscular secundaria a la
vasoconstricción, que ocurre como consecuencia de
un aumento de la actividad simpática, debido al blo-
queo de la recaptación presináptica de dopamina y
noradrenalina, producida por la cocaína. Ello determi-
naría una entrada de calcio a la célula muscular con
destrucción posterior de la misma. Este último meca-

nismo explicaría la hipocalcemia presente en las pri-
meras fases de la rabdomiólisis, tal y como ocurrió en
nuestro paciente4, 7, 9, 10.

Además, es necesario recordar que el consumo de
cocaína se asocia generalmente a otras drogas, como
el alcohol o la heroína, capaces de producir rabdo-
miólisis por sí mismas o por complicaciones derivadas
de su consumo, como las crisis convulsivas, la com-
presión muscular por coma prolongado o inmoviliza-
ción, la hipertermia maligna o la hipotermia6.

La insuficiencia renal es producida fundamental-
mente por obstrucción tubular renal secundaria a la
precipitación de la mioglobina; no obstante, otros fac-
tores como la presencia de hipotensión, deshidratación,
hipertermia, acidosis metabólica, coagulación intravas-
cular diseminada, y el propio efecto vasoconstrictor
directo de la cocaína sobre la vascularización renal van
a contribuir a su desarrollo y mantenimiento3.

El daño hepático se caracteriza por un patrón de
necrosis secundario a la isquemia producida por el
efecto vasoconstrictor de la cocaína y favorecida por
la presencia de hipotensión, como también ocurrió en
nuestro caso11.

La rabdomiólisis no tiene tratamiento específico. El
aumento del flujo urinario con la administración de
manitol o furosemida, junto con la alcalinización de la
orina, al disminuir las concentraciones de mioglobina,
pueden atenuar su toxicidad e impedir su precipitación
tubular. Es fundamental corregir las alteraciones
hidroelectrolíticas y ante todo la hipovolemia, lo que
en muchos casos restaura la diuresis, como sucedió en
nuestro caso. Si esto no ocurre, una vez corregida la
volemia, en todo paciente oligúrico parece razonable
el uso de diuréticos y/o la alcalinización urinaria en un
intento de convertir el fracaso renal agudo en no oli-
gúrico. No obstante, hasta el 50-60% de los casos lle-
gan a requerir diálisis6.

Destacamos que ante el aumento de la adicción a la
cocaína en sus diferentes formas de consumo debe
tenerse en cuenta la posibilidad en estos pacientes de
un cuadro de rabdomiólisis. Una complicación cada
vez más común y con escasa expresividad clínica, ello
hace necesario tener un alto índice de sospecha para
realizar una evaluación analítica precisa, esencial para
el diagnóstico y tratamiento. Se debe valorar que la
mioglobinuria puede estar ausente en el 50-57% de los
casos4. Un diagnóstico precoz y un tratamiento inicial
intensivo son factores determinantes en el pronóstico,
dado el riesgo de fracaso renal agudo que tienen estos
pacientes, un 35%6, 9 y la elevada mortalidad que con-
lleva el cuadro, próxima al 15%4.
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