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Rabdomidlisis por hipopotasemia
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Severe hypokalemic rhabdomyolysis.
Report of six cases

Rhabdomyolysis results from acute necrosis of skeletal muscle fibers and
consequent leakage of muscle constituents into the circulation. It ranges from
an asymptomatic state to a severe condition associated with extreme elevations
in creatine kinase and acute renal failure. Reported etiologies of rhabdomyoly-
sis include alcohol abuse, drugs, muscle trauma and muscle overexertion. Less
common causes include muscle enzyme deficiencies, electrolyte abnormalities,
infectious causes, toxins and endocrine disorders. Hypokalemia is a rare cause
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of rhabdomyolysis. We report six patients aged 31 to 57 years (three women)
with a severe hypokalemic rhabdomyolysis, secondary to chronic diarrhea in two
patients, treatment with loop diuretics in one and Gitelman syndrome in three.
Rhabdomyolysis may be underdiagnosed in the context of hypokalemia, because
the neuromuscular symptoms can be attributed solely to the electrolyte disorder.

(Rev Med Chile 2014; 142: 651-655)
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necrosis del miocito con salida al espacio
extracelular de creatinquinasa (CK), lactato
deshidrogenasa (LDH), alanina-aminotransferasa
(ALAT) y aspartato-aminotransferasa (ASAT),
entre otros. Las manifestaciones clinicas habituales
son fatiga muscular, calambres, mialgias y orina
hipercoloreada'?. Son causa de RM el trauma
muscular, ejercicio fisico extenuante, hipoxia
muscular, infecciones, cambios en la temperatura
corporal, drogas y toxinas, defectos genéticos y
des6rdenes metabolicos e hidroelectroliticos®. En
algunas situaciones no se reconoce la etiologia. La
hipopotasemia figura como una causa excepcional
de RM en las diferentes series reportadas®!2
Presentamos seis casos de RM sintomadtica por
hipopotasemia severa secundaria a pérdidas diges-
tivas, diuréticos de asa y sindrome de Gitelman.

l a rabdomiolisis (RM) se caracteriza por la

Casos clinicos

Caso 1
Mujer de 46 afios que consult6 por debilidad

progresiva y mialgias intensas de una semana de
evolucién que le impedian deambular. Destacaba
entre sus antecedentes la presencia de hipotiroi-
dismo en tratamiento con T4 50 mcg/diay bypass
intestinal por obesidad mérbida 5 afos antes, con
adelgazamiento de mas de 70 Kg desde ese enton-
ces. Desde la cirugia presentaba 4 a 5 deposiciones
pastosas diarias. Al ingreso se encontraba vigil,
eupneica y apirética. Presentaba adelgazamiento
con indice de masa corporal (IMC) de 19. Tenia
buen estado de hidratacion y sus cifras de presién
arterial (TA) eran 120/70 mmHg. La evaluacién
neuromuscular mostré hipotonia generalizada,
paresia de cuatro miembros sin fasciculaciones y
reflejos osteotendinosos presentes. Presentaba un
potasio plasmatico (K*pl) de 1,1 mEq/L y eleva-
cién de la CK (Tabla 1). La dosificacién de TSH
se encontraba dentro de rango normal. Se inici6
reposicién hidroelectrolitica con mejoria de la
paresia muscular, disminucién progresiva de las
mialgias y normalizacién de los valores de K*pl y
CK. La hipopotasemia se atribuy¢ a las pérdidas
de origen digestivo, secundarias al procedimiento
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quirtrgico. Sibien la severidad de la misma puede
ser causa de las manifestaciones neuromusculares,
el hallazgo de niveles elevados de CK confirmé la
sospecha de RM asociada.

Caso 2

Hombre de 31 afios que consulté por pérdida
de fuerzas de instalacion rapida, con compromi-
so inicial de miembros inferiores y progresién a
miembros superiores determinando cuadriparesia
con cefaloparesia. Destacaba entre sus anteceden-
tes ser portador del virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) en etapa SIDA sin cumplimiento
del tratamiento antiretroviral. Presentaba diarrea
con multiples deposiciones diarias durante los 10
dias previos a la consulta. Al ingreso se encon-
traba vigil, eupneico y apirético. Tenia aceptable
estado de hidratacién y TA de 110/70 mmHg. En
la valoracién neuromuscular se objetivaba cua-
driparesia con cefaloparesia. El K*pl al momento
del ingreso fue informado como indetectable, con
un valor de K* urinario en muestra aislada de 5
mEq/L. Presentaba elevacién de la CK (Tabla 1).
Se inici6 reposicion hidroelectrolitica con mejoria
de la cuadriparesia y normalizacién de los valores
de K*ply CK. Al igual que el caso 1, la severa dis-
minucién del potasio plasmatico se debié a una
alteracion a nivel del balance externo por pérdi-
das de origen digestivo, lo que concuerda con el
valor de K* en orina de 5 mEq/L. La reposicién
hidroelectrolitica revirtié el cuadro en las primeras
48 h de tratamiento.

Caso 3

Mujer de 57 anos que consult6 por paresia de
miembros inferiores de inicio distal e instalacién
en horas. Destacaba entre sus antecedentes ser
hipertensa en tratamiento con enalapril, atenolol
y furosemida. En el afio previo presenté hipo-
potasemia asintomadtica por lo que se le indicé
suplemento de potasio por via oral. Presentaba
buen estado general, se encontraba apiréticay con
TA de 150/90 mmHg. En la valoracién neuromus-
cular se constatd cuadriparesia a predominio en
miembros inferiores, con reflejos osteotendinosos
conservados. El K*pl era 1,4 mEq/L, con potasiu-
ria en muestra aislada de 26,7 mEq/L y elevacién
de la CK (Tabla 1). Se suspendi6 el tratamiento
diurético y se realizé reposicion hidroelectrolitica
obteniéndose una rdpida respuesta clinica con
normalizacién de los valores de K*pl y CK. En
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este caso, a diferencia de los anteriores, el origen
dela hipopotasemia fueron las pérdidas renales de
potasio, secundarias al tratamiento con diuréticos
de asa. El hallazgo de 26,7 mEq/L de potasiuria en
una muestra de orina aislada, es concordante con
el origen renal del disturbio.

Caso 4

Mujer de 38 anos que consulté en emergencia
por mialgias generalizadas y paresia progresiva
de miembros inferiores a predominio proximal
de una semana de evolucién. Presentaba buen
estado general, adecuada hidratacién cutdneo
mucosa, apirexia y TA de 120/80 mmHg. En la
valoracién neuromuscular se objetivé imposibi-
lidad en la bipedestacién con paresia proximal de
miembros inferiores sin alteracién de los reflejos
osteotendinosos. El valor de K*pl era 1,7 mEq/L
y la CK estaba elevada (Tabla 1). Se inici6 repo-
sicion electrolitica con buena respuesta clinica y
normalizacién del K*pl y CK a las 48 h del ingreso.
En esta paciente, el hallazgo de un valor de pota-
sio urinario de 16 mEq/L junto a la presencia de
alcalosis metabdlica, orient6 al origen renal de la
hipopotasemia.

Caso 5

Mujer de 35 afios que consulté por mialgias y
pérdida de fuerzas progresiva de los cuatro miem-
bros a predominio proximal con cefaloparesia de
24 h de evolucién.

Destacaba entre sus antecedentes el presentar
esquizofrenia en tratamiento con pipotiazina i/m
mensual y haloperidol 5 mg/ dia. Un afio atrds
habia presentado episodio similar al actual con
pérdida de fuerzas de los cuatro miembros, autoli-
mitada, que revirtié sin tratamiento. Presentaba al
ingreso buen estado general, apirexia, adecuada hi-
drataciény TA de 110/70 mmHg. En la valoracién
neuromuscular se objetivé hipotonia generalizada,
cuadriparesia con dificultad en la deambulacién y
cefaloparesia. Los reflejos osteotendinosos estaban
globalmente disminuidos yla sensibilidad conser-
vada. Al ingreso presentaba K'pl de 1,3 mEq/L,
alcalosis metabdlicay elevacion dela CK (Tabla 1).
Se inici6 reposicion hidroelectrolitica con rdpida
mejoria de las fuerzas musculares y normalizacién
del K*plylos niveles de CK. Aligual que en el caso
anterior, la potasiuria elevada y la alteracién del
equilibrio 4cido base concomitante, orientaron al
origen renal de las alteraciones hidroelectroliticas.
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Tabla 1. Principales datos de laboratorio de los 6 casos clinicos presentados

Caso 1 Caso 2
K* pl. ingreso (mEg/L) 1,15 Indetectable
K* pl. evolucion (mEq/L) 2,70 1,80
K* urinario (mEg/L) s/d 5
CK total (UI/L) 6.283 1.197
CK-MB (UI/L) 22 57
LDH (UI/L) 1.192 600
Na* pl (mEq/L) 135 142
Cl* pl (mEg/L) 100 98
Mg* pl (mEg/L) s/d 1,9
pH s/d 7,34 s/d
HCO,"* venoso (mEq/L) s/d 25
Azoemia (mg/dL) 36 40
Creatininemia (mg/dL) 0,82 0,46
ECG Depresion ST Ondas U

Caso 3 Caso 4 Caso 5 Caso 6
1,40 1,70 1,30 1,80
3,10 3,5 2 3,5
26,7 16 38 42
3.203 6.798 1.511 1.300

47 14 39 25

s/d 870 360 s/d

130 138 136 142
100 106 97 101
s/d 1,6 1,4 1,7
7,42 7,45 7,45

s/d 29 28 29

45 38 38 26

0,89 0,70 0,60 0,93

Depresion ST s/d Ondas U s/a

K* pl= potasio plasmético; CK= enzima creatinquinasa; CK-MB=fraccion MB de la CK; LDH= lactato deshidrogenasa;
Na* pl= sodio plasmatico; CI* pl= cloro plasmatico; Mg~ pl= magnesio plasmatico; HCO,* venoso= bicarbonato de sangre
venosa; ECG= electrocardiograma; s/d= sin dato disponible; s/a= sin alteraciones.

Caso 6

Hombre de 49 afos que consulté por debili-
dad progresiva de miembros inferiores de 24 h
de evolucién con progresién a miembros supe-
riores en las tltimas horas. Destacaba entre sus
antecedentes un episodio similar dos afos antes
que mejor6 con el aporte de potasio. Presentaba
adecuada hidratacién cutdneo mucosa, apirexia
y TA de 130/90 mm Hg. En la exploracién neu-
romuscular se objetivé una cuadriparesia leve a
predominio de miembros inferiores con reflejos
osteotendinosos conservados. El valor de K*pl era
de 1,8 mEq/L y la CK estaba elevada (Tabla 1). Se
inicid reposicion electrolitica con buena respuesta
clinica y normalizacién del K*pl y CK.

Discusiéon

Analizamos seis casos clinicos cuyo nexo
comun fue la presencia de RM secundaria a hi-
popotasemia severa. El vinculo patogénico entre
hipopotasemia y RM no esta totalmente aclarado.
Se postula que la hipopotasemia genera un dano
funcional de la membrana del miocito, determi-
nando una salida de enzimas musculares al espacio
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extracelular sin que exista necrosis. El potasio es
un reconocido vasodilatador, aumentando su
concentracién fisiolégica durante el ejercicio lo
que mejora el flujo sanguineo hacia el musculo en
actividad, actuando como un mecanismo adapta-
tivo. Ha sido demostrada una correlacién entre el
ejercicio, la concentracion de potasio intersticial y
el aumento del flujo sanguineo local®. La hipopo-
tasemia impide esta hiperhemia fisioldgica frente
al esfuerzo, generandose isquemia como mecanis-
mo de dano muscular'. A su vez, la hipopotasemia
per se, favorece la contraccién del musculo liso
vascular, aumentando las resistencias vasculares
con caida del flujo®. Si bien la hipopotasemia se
encuentra entre las posibles causas de RM? es una
etiologia infrecuentemente reportada'®®. En una
revision de 475 pacientes con RM? s6lo 9 casos
se vincularon a causas definidas por los autores
como “metabdlicas”, lo que incluye pacientes
con cetoacidosis diabética, coma hiperosmolar no
cetdsico, hiponatremia e hipopotasemia.
Destacamos que en los seis casos analizados,
la presentacioén clinica fue similar, con una rapida
evolucién desde la aparicién de las mialgias hasta
la paresia severa. En la mayoria de los casos, el ini-
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cio de los sintomas fue en miembros inferiores, lo
que coincide con lo reportado por otros autores'.

Es posible que la rabdomidlisis esté subdiag-
nosticada en los pacientes con hipopotasemia,
debido a que la debilidad muscular se atribuye
exclusivamente al disturbio electrolitico ya que la
misma mejora al corregirlo. Este hecho podria ser
mejorado, midiendo los niveles de CK de forma
sistemdtica en estos pacientes. Las consecuencias
clinicas del subdiagnéstico de RM probablemente
perjudiquen en mayor cuantia a aquel subgrupo
que se presenta con insuficiencia renal, ya que
en éstos el hallazgo de RM podria determinar la
instauracion de otras medidas terapéuticas ademads
de la correccién del potasio plasmético?.

En los pacientes con debilidad muscular e hi-
popotasemia debe descartarse la presencia de RM
antes de atribuir los sintomas musculares exclusi-
vamente al disturbio electrolitico. Paralelamente,

Rabdomidlisis por hipopotasemia - L. Luzardo et al

el diagnéstico de la causa de la hipopotasemia
frecuentemente ofrece otro desafio (Figura 1). Si
analizamos la etiologia de la hipopotasemia en
los casos descritos, en los pacientes 1y 2, la causa
es claramente una alteracién del balance externo
de potasio, debido a pérdidas digestivas, ya sea
por un sindrome disabsortivo secundario al by
pass gastrico, o por diarrea de probable etiologia
infecciosa. En el caso 3, el antecedente del con-
sumo de diuréticos de asa, a lo que se suma una
potasiuria mayor a 20 mEq/L concomitantemente
con una disminucién del potasio plasmaitico,
indica la pérdida renal de potasio como causa del
disturbio. Por tratarse de una paciente con HTA
de dificil control, con hipopotasemia inducida por
diuréticos, fue derivada a policlinica para valorar
la posibilidad de un hiperaldosteronismo prima-
rio®!. En los casos 4 y 5, la hipopotasemia también
se debi6 a una alteracién del balance externo del

[ Hipopotasemia J

4[ Alteracion del balance interno J

{ Alteraciéon del balance externo J

( {Excrecién urinaria de potasio excesiva? )

> 20 mEg/L

< 20 mEg/L

( Evaluar el estado del equilibrio 4cido base )

* Alcalosis metabdlica o
respiratoria

 Exceso de insulina exdgena
o endégena

Acidosis metabdlica

Alcalosis metabdlica

* Estimulo B2 agonista

( Cl, < 10 mEg/L w ( Cl, > 20 mEg/L W

* Pérdidas Gl (diarrea,

* Secrecién de catecolaminas

* Parélisis periédica hipopota-
sémica familiar

* Tirotoxicosis

* Intoxicaciones

* Acidosis tubular renal
* distal
* proximal

*Cetoacidosis diabética cépnica

* Diuréticos (uso previo)
* Vémitos
* Alcalosis post hiper-

laxantes, fistulas di-
gestivas, adenoma
velloso)

* Pérdidas cutaneas

* Sindrome de Bartter
* Sindrome de Gitelman
* Diuréticos (uso actual)

* Hiperaldosteronismo * Baja ingesta crénica

Figura 1. Algoritmo diagndstico de la hipopotasemia. Modificado con permiso de?.
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potasio por pérdida renal del ién, dado el hallaz-
go de valores de potasiuria aisladas de 16 mEq/L
con potasio plasmatico de 1,7 mEq/L en el caso
4 y de 38 mEq/L con potasio plasmdtico de 1,3
mEq/L en el caso 5. Al igual que en el dltimo caso
presentado, en ausencia de tratamiento diurético
o el uso de alguna otra droga con efecto diurético,
se plante6 una tubulopatia perdedora de potasio.
La edad de presentacion y la concomitancia con
alcalosis metabdlica, hipomagnesemia y normo-
tensiéon orientaron al diagndstico de sindrome
de Gitelman.
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