
que obligó a profundizar en el diagnóstico y buscar otra
patologı́a subyacente, en este punto de nuevo ejerce un
papel crucial una minuciosa historia clı́nica.

En estos pacientes se recomienda realizar polisomnogra-
fı́a sobre todo aquellos que asocien obesidad y sintomato-
logı́a de trastornos del sueño (p. ej., hipersomnia)4. El
tratamiento con BIPAP nocturna está indicado si se objetiva
la hipoventilación como en nuestro caso5, lo que mejora el
descanso nocturno y la calidad de vida si presentan una
adecuada tolerancia.
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Rabdomiolisis secundaria a hipernatremia

Rhabdomyolysis secondary to hypernatraemia

Sr. Editor:

La rabdomiolisis es un sı́ndrome clı́nico y bioquı́mico
caracterizado por la necrosis del músculo esquelético con
liberación del contenido intramuscular (electrolitos, mioglo-
bina y proteı́nas del sarcoplasma como la creatinin-kinasa) a
la circulación. La clı́nica es variable en función de la gravedad
de la necrosis muscular1, desde pacientes asintomáticos hasta
presencia de mioglobinuria e incluso fallo renal, lo que
determina el pronóstico. Presentamos un caso con el objetivo
de recordar las causas de rabdomiolisis en pacientes crı́ticos,
tan frecuentes en las Unidades de Cuidados Intensivos.

Paciente de 17 años sin antecedentes de interés que
ingresa en la UCIP de nuestro centro por TCE grave tras
precipitación desde 12 metros de altura en contexto de
intoxicación etı́lica. Glasgow inicial de 3 que requiere
intubación en el lugar del accidente. A su llegada a nuestro
centro presenta hipotensión refractaria a expansores de
volumen que requiere soporte inotrópico con dopamina y
adrenalina. En la exploración destaca midriasis arreactiva
izquierda por lo que se administran 100ml de suero salino
hipertónico al 6%. En la analı́tica destaca hematocrito de
31,9%, discreta acidosis metabólica (pH 7,28, pCO2 44,6, Bic
20,5, EB �5,1), hipernatremia de 156mmol/l, lactato de
4,1mmol/l y CPK de 3.887 UI/l. Se realiza body-TC que
muestra fractura de macizo facial y base de cráneo,
pequeño hematoma epidural frontotemporal derecho, con-
tusiones frontales y edema cerebral. Presenta además
fractura estable de varios cuerpos vertebrales y contusión
pulmonar bilateral con hemoneumotórax izquierdo que
precisa drenaje. Se monitoriza presión intracraneal mediante
sensor PIC y flujo sanguı́neo cerebral mediante doppler,
que se mantienen normales durante todo el ingreso. Se

administra sedoanalgesia con mórfico y midazolam, profila-
xis anticomicial con fenitoı́na y cobertura antibiótica con
cefotaxima y vancomicina. A las 18 h inicia hipertermia
(hasta 40 1C) que persiste durante 8 h a pesar de medidas
farmacológicas y fı́sicas habituales. Posteriormente presenta
poliuria compatible con diabetes insı́pida que se autolimita
tras 2 dosis de desmopresina. Durante los siguientes dı́as
persiste hipernatremia (máximo 182mmol/l) de difı́cil
control a pesar de minimizar aportes de sodio y optimizar
hidratación. El sexto dı́a de ingreso se objetiva en analı́tica
de control un incremento de CPK hasta 36.000UI/l,
iniciándose hiperhidratación (3.000ml/m2) y alcalinización
de orina. El séptimo dı́a de ingreso presenta convulsión
tónico-clónica generalizada que cede espontáneamente en
30 segundos. Se realiza EEG que no muestra actividad
paroxı́stica. Se objetiva a partir de este momento salida de
masa encefálica a través de fosas nasales. El octavo dı́a de
ingreso, ante el aumento progresivo de CPK (hasta
67.000UI/l) en el contexto de insuficiencia renal aguda
(urea 102mg/dl, creatinina 1,39mg/dl, aclaramiento de
creatinina 95ml/min/1,73m2) con diuresis conservada, se
inicia hemodiafiltración venovenosa continua. Presenta
mejorı́a progresiva con corrección de la hipernatremia y
normalización de los niveles de CPK, pudiéndose retirar la
depuración extrarrenal a las 72 h de su inicio. Tras su
estabilización el paciente fue trasladado a su paı́s de origen
donde debido a la gravedad de las lesiones cerebrales (fig. 1)
se decidió realizar limitación del esfuerzo terapéutico y fue
éxitus.

Entre las causas de rabdomiolisis encontramos enferme-
dades metabólicas del glucógeno y lı́pidos, hipertermia
maligna, ejercicio extenuante, traumatismos graves, enfer-
medades infecciosas, drogas, toxinas, estatus convulsivos y
alteraciones electrolı́ticas (hipokaliemia, hiponatremia,
hipofosfatemia e hipernatremia)1,2. Nuestro paciente pre-
sentó varios de estos trastornos (fracturas óseas pero no de
huesos largos y sin aplastamiento de miembros, intoxicación
etı́lica e hipertermia sin relación temporal con el aumento
de CPK y una convulsión autolimitada), pero consideramos
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como causa de la rabdomiolisis la hipernatremia grave
y mantenida (170–182mmol/l desde el segundo dı́a de
ingreso). Existen referencias en la literatura de casos de
rabdomiolisis secundaria a hipernatremia en el contexto
de cirugı́a cerebral e hipodipsia3,4. Abraimovici objetivó en
18 pacientes una correlación entre los niveles séricos de
sodio y CPK. En este estudio administró suero salino
hipertónico a ratas de laboratorio y demostró que la
hipernatremia puede causar rabdomiolisis5.

Las principales causas de hipernatremia son las pérdidas
aumentadas de agua, la disminución de la ingesta o la
sobrecarga de sodio6. Es frecuente la hipernatremia en
pacientes crı́ticos7 y en su etiologı́a hay que considerar el
balance negativo de agua y el positivo de sodio8. Creemos
que la causa de hipernatremia fue multifactorial: desarro-
llada en las primeras horas por la hemoconcentración ante la
escasez de lı́quidos y la administración de una dosis de suero
hipertónico, y agravada posteriormente por la aparición de
diabetes insı́pida.

La rabdomiolisis se caracteriza por mialgias, astenia,
debilidad muscular y coluria9. Pero en pacientes en estado
de coma y con factores de riesgo para desarrollar esta
patologı́a es importante la monitorización parámetros
analı́ticos como los niveles de CPK9, la función renal y la
presencia de mioglobinuria. La complicación más grave es el
fallo renal agudo9,10. El tratamiento inicial se basa en la

resolución de la causa desencadenante, la hiperhidratación
y la alcalinización de orina, pero en ocasiones es necesaria
la instauración de alguna técnica de depuración extrarrenal.
En el caso que presentamos, ante la persistencia de la
hipernatremia y el aumento progresivo de las cifras de CPK a
pesar de la restricción de sodio y la hiperhidratación, se
decidió iniciar hemodiafiltración venovenosa continua, con
buena respuesta.

Por tanto, ante un paciente en estado crı́tico y con
factores de riesgo de rabdomiolisis, creemos necesaria la
monitorización de los niveles séricos de CPK, especialmente
en aquellos casos en que la alteración del nivel de
conciencia (ya sea por fármacos o por la enfermedad de
base) impida valorar clı́nicamente la instauración de este
trastorno en sus fases más iniciales.
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Figura 1 Corte transvesal TAC a los 10 dı́as de ingreso.
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