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domen agudo en el anciano, excepcionalmente descrito en jó-
venes4, cuyo tratamiento es la colecistectomía de urgencia (con
laparotomía o laparoscopia7). El problema se produce cuando
se decide terapéutica conservadora  por error diagnóstico, sobre
todo confundido con colecistitis aguda, con lo que podría ocu-
rrir gangrena y perforación de la vesícula, obligando a la inter-
vención urgente en un paciente mucho más deteriorado.
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Vólvulo de la vesícula biliar

Sr. Director: 
El vólvulo de vesícula biliar es una rara entidad clínica,

difícil de diagnosticar preoperatoriamente, que consiste en el
giro de la vesícula sobre su propio pedículo vascular. Puede
ser parcial o completo. Cuando la torsión es incompleta, se
produce isquemia de su pared dando lugar a dolor en hipo-
condrio derecho y vómitos, pero si el giro es total, entonces
hay gangrena vesicular con un cuadro de abdomen agudo.
Puede simular una colecistitis aguda pero de evolución menos
séptica ya que inicialmente no hay sobreinfección bacteriana1.
Cuando la vesícula es de localización muy baja, expresan do-
lor en fosa ilíaca derecha simulando una apendicitis aguda2.
Wendell publicó el primer caso en 18983. Aparece en pacien-
tes de edad avanzada, sobre todo mujeres y el número de ca-
sos va en aumento debido a la mayor expectativa de vida. Co-
mo factores etiopatológicos se han descrito: meso vesicular
laxo y móvil que crea la llamada "vesícula flotante", ptosis
visceral por envejecimiento, multiparidad, malformaciones
congénitas y litiasis múltiple (hasta en un 50%)1,4,5. La ecogra-
fía puede orientar hacia el diagnóstico del vólvulo cuando nos
informa de una vesícula agrandada que flota, con la pared en-
grosada en capas y múltiples acodamientos6.

Presentamos el caso de una paciente mujer de 95 años, con
antecedentes clínicos de hipertensión arterial y portadora de
marcapasos. Cuenta que desde hace dos años tiene dolor inter-
mitente en hipocondrio derecho (HCD) que le cede espontánea-
mente. En la actualidad consulta por un cuadro de dolor en HCD
intenso, de varias horas de evolución, que no cede a analgesia, y
vómitos de repetición. A la exploración abdominal se palpa
una masa muy dolorosa en HCD. En la analítica destacan: leu-
cocitosis (12.000/mm3) y neutrofilia (77%). Se realiza ecografía
que describe una vesícula biliar muy distendida, con múltiple
litiasis en su interior y líquido perivesicular. La enferma es in-
tervenida de forma urgente, hallando una vesícula rojizo-violá-
cea de 16x7x5 cm, volvulada en torno a un fino meso y tras
detorsionarla se procede a la colecistectomía.

El vólvulo de vesícula biliar es un cuadro infrecuente que
debe ser tenido en cuenta para el diagnóstico diferencial de ab-
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Figura 1. Vesícula biliar ya desvolvulada durante
el acto quirúrgico. Imagen superior derecha: radio-
grafía con múltiples cálculos biliares.
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A propósito de un caso: la rabdomiolisis

Sr. Director: 
La rabdomiolisis (RML) es un síndrome clínico y biológi-

co de clínica poco expresiva con una mortalidad global de 2 a
5%, producido por una lesión estructural y/o funcional del
miocito1. En la práctica, se considera RML si la creatininfos-
foquinasa (CPK) eleva cuatro veces su valor normal.

Presentamos el caso de un paciente de 55 años, fumador y
con enolismo importante, con criterios de EPOC, de profesión
leñador, encontrado en una pista forestal en invierno de ma-
drugada al parecer, después de haber dormido al raso y tras
una ingestión etílica importante. A su llegada al servicio de
urgencias permanece vigil, orientado, somnoliento, con dolo-
rimiento muscular general, sensación de mareo y malestar.
Presenta fetor enólico, dolor a la movilización y palpación de
masas musculares, roncus aislados bilaterales a la ausculta-
ción cardiorrespiratoria, FR 24 rpm, TA 140/90 mmHg, FC
96, 37'8 ºC. Con sospecha de RML y sobreinfección respira-
toria, se inicia tratamiento con sueroterapia, bicarbonato, anal-
gesia,  broncodilatadores y amoxicilina-clavulánico. La Rx de
tórax, tomografía computadorizada craneal, ECG y analítica
no mostraron alteraciones salvo una  CPK de 13925 U/L, CK-
MB 8,7 U/L y urea 70 mg/dl. El hemograma demostró una
discreta leucocitosis de 13700/mcl con neutrofilia 90,8% y
linfopenia 3,9%. Durante su ingreso en el servicio de Medici-
na Interna, los valores de CPK, CK-MB, temperatura, leucoci-
tosis y estado del paciente fueron normalizándose siendo dado
de alta asintomático a los seis días. 

E.B. Bywaters en 1941 es el primero en asociar la lesión
muscular al fracaso renal agudo (FRA). Su etiología es multi-
factorial aunque lo más frecuente es la compresión muscular,
sobreesfuerzo, drogas y fármacos como inhibidores del HMG
CoA reductasa, especialmente combinados con fibratos1. 

La clínica suele ser poco específica con mialgias, debili-
dad, calambres, equimosis, fiebre, hiperpigmentación urinaria,
además de la clínica de las noxas que originan la RML y la
de sus complicaciones2.

Los marcadores que orientan el diagnóstico son la CPK y
Mioglobina (Mb)3. La Mb es un marcador de alta sensibilidad,
baja especificidad, poco práctico y de bajo rendimiento debi-
do principalmente a su rápido clearance plasmático. Niveles
plasmáticos de Mb superiores a 1,5 mg/dl  son detectables en
orina mediante el test de ortotoluidina (tira de orina)4.

La CPK se considera el marcador más sensible y tempra-
no de RML, por lo que se recomienda monitorizarla diaria-
mente. El músculo esquelético posee una pequeña proporción
de isoenzima CK-MB, lo que puede dar lugar a elevaciones

plasmáticas de ésta, que no excederán de 3 a 5% en ausencia
de lesión miocárdica5. 

Las principales complicaciones son los trastornos hidro-
electrolíticos, arritmias cardíacas, el fracaso renal agudo
(FRA) y el síndrome compartimental (SC).

El FRA se comunica con una frecuencia de entre un 15 y
30% y se asocia a alta morbi/mortalidad1. Sus factores predis-
ponentes son la edad avanzada, HTA, isquemia muscular, con-
sumo de drogas, shock, trastornos hidroelectrolíticos, hipopro-
teinemia y quemados.

El SC se manifiesta inicialmente con la pérdida de fun-
ción a las 2-4 horas y elevación mantenida de la CPK plasmá-
tica; los trastornos de la sensibilidad y pulsos son signos tar-
díos. Demoras en el tratamiento de más de seis horas implican
un daño muscular irreversible. Una presión intracompartimen-
tal superior a 30 mmHg indica la fasciotomía liberadora2.

La hidratación con suero salino isotónico es la principal
medida y especialmente en atrapados antes de la desincarcera-
ción, a razón de 1 a 2 ml/Kg/h hasta conseguir una diuresis de
300 ml/h y mantenerla así hasta el cese de mioglobinuria y
CPK < 1000 UI/L6. La alcalinización de la orina y el uso de
diuréticos está controvertido3. Si se utilizan, se recomienda
monitorizar el balance hidroelectrolítico y el pH sanguíneo y
urinario. La hiperpotasemia requiere tratamiento agresivo
cuando supera los 6 mEq/L. El FRA e hiperpotasemia refrac-
taria requerirán hemodiálisis y/o plasmaféresis, especialmente
en pacientes alcohólicos y/o drogadictos por vía parenteral. 

Dada su clínica inespecífica, etiología múltiple y compli-
caciones potencialmente graves es necesario mantener un ele-
vado índice de sospecha en los pacientes que por sus antece-
dentes y presentación clínica puedan desarrollar este síndrome.
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