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Resumen
En este reporte se jerarquiza la necesidad de explorar periódicamente variables del medio interno, dado que algunas alteraciones 
metabólicas pueden permanecer subclínicas durante el tratamiento antipsicótico. Detectar dichas alteraciones precozmente 
puede evitar que se precipiten síndromes catastróficos. Se resaltará la importancia clínica de las perseveraciones cognitivas en la 
esquizofrenia dado que pueden condicionar los hábitos de consumo y éstos alterar el medio interno con consecuencias deletéreas 
sobre la salud. En este caso clínico de un paciente con diagnóstico de esquizofrenia en fase de mantenimiento, ocurrieron eventos 
en cascada que transformaron un “accidente domiciliario trivial» (caída desde su propia altura), en un cuadro caracterizado por 
la oligoanuria, hipokalemia, creatinfosfokinasa (CPK) elevada masivamente e insuficiencia renal aguda que requirió hemodiálisis. 
Se realizó una búsqueda bibliográfica a fin de discernir la causa de tal elevación de CPK. El carácter no letal de dicho cuadro de 
alto riesgo, pudo lograrse por las medidas de soporte que se adoptaron precozmente. Conclusión: se resalta la importancia de 
realizar un estrecho monitoreo clínico y de laboratorio para pesquisar interacciones derivadas de hábitos de consumo que son 
capaces de generar consecuencias no previstas y considerar el alcance del campo de acción del psiquiatra en el contexto del trabajo 
multidisciplinario.
Palabras clave: Rabdomiólisis - Hipokalemia - Esquizofrenia - Creatinfosfokinasa - Abuso de sustancias.
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Introducción

La rabdomiólisis es un síndrome clínico que se carac-
teriza por la destrucción y posterior necrosis del múscu-
lo esquelético con la liberación de los componentes de 
músculo lesionado a la circulación sanguínea como vía 
final común de múltiples procesos (1).

Su expresión clínica puede variar desde un cuadro 
asintomático, hasta un cuadro clínico caracterizado por 
síntomas como: dolor muscular, debilidad, palpitaciones, 
náuseas, vómitos; así como alteraciones del medio inter-
no: orina oscura, hipertermia, diaforesis, alteraciones hi-
droelectrolíticas, que ante la falta de medidas de soporte 
inmediatas, pueden desencadenar falla multiorgánica, 
síndrome de distrés respiratorio agudo, insuficiencia re-
nal aguda y coagulación intravascular diseminada (2).

Las causas de dicho fenómeno son múltiples, sien-
do las más frecuentes el trauma muscular, el ejercicio 
intenso, la inmovilización prolongada, las temperaturas 
extremas, las infecciones, los trastornos metabólicos, 
las disquinesias, la excitación psicomotriz, entre otros. 
Otras causas de rabdomiólisis son aquellas generadas 
por efectos idiosincráticos surgidos del “diálogo” entre 
el fármaco y el organismo expuesto al mismo (estatinas, 
antipsicóticos, etc.), psicoestimulantes o alcohol, o bien 
enfermedades neuromusculares, enfermedades endó-
crinas (alteraciones tiroideas, cetoacidosis, coma hipe-
rosmolar), síndrome neuroléptico maligno y catatonía, 
entre otras (3).

El diagnóstico se basa fundamentalmente en el cua-
dro clínico y un laboratorio con incremento de la crea-
tinfosfokinasa (CPK) y la mioglobina como principales 
marcadores. En múltiples publicaciones internacionales 
se establece el concepto de CPK elevada cuando ésta lo-
gra aumentar en cinco veces el límite superior normal 
de la CPK (200 U/I) normatizado por los estándares bio-
químicos (1.000 U /l como valor de corte) (4,5). La in-
suficiencia renal aguda es una de las consecuencias más 
importantes de la rabdomiólisis, presentándose en un 
4%-33% de los casos. El tratamiento se basa en una ade-

cuada hidratación y expansión de volumen con crista-
loides y eventualmente diálisis. A pesar de un adecuado 
abordaje del fallo renal, uno de cada tres pacientes con-
tinúa con requerimiento de asistencia nefrológica (1).

El caso

Se desarrolla el caso de un paciente de 50 años de 
edad con diagnóstico de esquizofrenia paranoide de 
20 años de evolución, compensado, que concurre al 
Servicio de Guardia por presentar lesiones derivadas de 
la caída desde su propia altura ocurrida en su domicilio, 
por la cual permaneció postrado en el piso durante 6 
horas y sin ningún tipo de asistencia (6). 

Desde el punto de vista psiquiátrico, el paciente se 
encontraba en fase de mantenimiento del tratamiento 
de su esquizofrenia paranoide desde hacía 8 años. No 
presentaba signos de la dimensión positiva, no refería ni 
se detectaban alteraciones agudas de la sensopercepción, 
de la ideación o del pensamiento. Su conducta era de co-
laboración y adherencia a las consignas médicas, siem-
pre dentro del marco de un defecto intrínseco de su tras-
torno psicótico residual con pensamiento rígido y per-
severaciones cognitivas. En cuanto al aspecto motor, no 
presentaba signos de extrapiramidalismo. Conservaba 
un importante grado de autonomía para desenvolverse 
con aptitud en las actividades de la vida diaria (vestir-
se, asearse, alimentarse, etc.) y en las actividades instru-
mentales de la vida diaria (administración del dinero, 
uso del teléfono, viajar solo, etc.). En cuanto a conductas 
de consumo, el paciente tenía antecedentes de consumo 
de tabaco, además de abuso crónico de laxantes y de be-
bidas cola (6). La fase de mantenimiento antipsicótico 
la realizaba en otra institución desde el año 2012, con 
el siguiente esquema terapéutico: Risperidona 2 mg/día, 
prometazina 25 mg/día, clonazepam 0,5 mg/día y dival-
proato de magnesio 800 mg/día. No recibía tratamiento 
con antipsicóticos de depósito.

Desde el punto de vista clínico, presentaba limita-
ción en la deambulación, un hematoma patelar izquier-
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do y algunas lesiones del arco superciliar homolateral 
constatándose también oligoanuria. Su sensorio se en-
contraba conservado (Glasgow 15/15), los signos vitales 
dentro de parámetros normales no observándose sobre-
carga de volumen, colapso circulatorio ni sepsis. Sus mu-
cosas presentaban signos de deshidratación y presentaba 
orina oscura. El laboratorio de análisis clínicos mostraba 
al ingreso y en los subsiguientes días los siguientes datos 
positivos, que fueron denotando una tendencia al agra-
vamiento progresivo. Ejemplo de ello lo constituyen los 
registros de creatinina y potasio realizados secuencial-
mente en forma diaria. 

- Creatinina de 1,88 mg/dL (en aumento progresivo 
alcanzando valores de 2,58mg/dl en 24 hs y de 4,01 
mg/dl en 48hs) (VN: 0,6 - 1,2 mg/dl) acompañada de 
mioglobinuria
- K+= 3,30 mEq/l (VN: 3,5 - 5,0 mEq/l) 
- CPK 125.000 UI/l (VN < 200 UI/l) (4). 

Se decide la internación para la exploración clínica 
con el objeto de determinar la etiología de la rabdomió-
lisis (primaria o secundaria) y su ulterior abordaje tera-
péutico. Dentro de las primeras medidas terapéuticas, se 
instauró inicialmente la reposición de cristaloides y la 
diálisis trisemanal con el objeto de coadyuvar al riñón en 
su intento de depuración de los depósitos de mioglobina.

La intervención del Servicio de Psiquiatría fue solici-
tada a fin de discernir sobre posibles causas farmacoló-
gicas de la rabdomiólisis así como también determinar 
la conducta médica sobre el plan de tratamiento de fase 
de mantenimiento para la esquizofrenia y evaluar posi-
ble participación causal del antipsicótico atípico en la 
rabdomiólisis.

Entre las causas más frecuentes de rabdomiólisis que 
cursan con mioglobinuria podemos hallar las traumá-
ticas, las relacionadas con drogas o medicamentos, las 
metabólicas, las infecciosas (Figura 1). 
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Figura 1. 

Causas de rabdomiólisis
 
Traumáticas

Infecciosas
Virales: virus de la influenza B, virus de la parainfluenza, adenovirus, 
virus Coxsackie, virus ECHO, virus del herpes simple, citomegalovirus, 
virus Epstein-Barr, VIH
Bacterianas: Streptococcus, Salmonella, Legionella, Staphylococcus y 
especies de Listeria

Inflamatorias
Polimiositis
Dermatomiositis
Síndrome de fuga capilar
Mordedura de serpiente (sobre todo en Sudamérica, Asia y África)

Metabólicas y endocrinológicas
Alteraciones electrolíticas: hiponatremia, hipernatremia, 
hipopotasemia, hipofosfatemia, hipocalcemia
Hipotiroidismo, Síndrome hiperosmolar no cetósico
Tirotoxicosis
Cetoacidosis diabética

Drogas Medicamentos

Por ejercicio

Isquémicas 
Lesiones isquémicas

Causas de rabdomiólisis y mioglobinuria

Traumáticas
Síndrome de aplastamiento, lesión por compresión, síndrome 
compartimental y oclusión vascular

Infecciones
Bacterianas, más a menudo enfermedad de los legionarios, 
estreptococo, Salmonella
Virales, más a menudo influenza
Micóticas (p. ej. Candida, Aspergillus)
Malaria

Metabólicas
Hipofosfatemia, hipopotasemia, hipo o hipernatremia
Coma hiperosmolar y cetoacidosis

Drogas
Alcohol, heroína, cocaína, fenilciclidina, anfetaminas, ecstasy

Medicamentos
Clofibrato, estatinas y gemfibrozil
Inducida por anestésicos: halotano, succinilcolina
Neurolépticos: fenotiazinas, butirofenona

Hipertermia
Ataque de calor
Hipertermia maligna, Síndrome neuroléptico maligno

Modificada de: A.M. Ortega Morales. Actualización en rabdomiolisis. Bol. SPAO 2011; 5 (2). http://www.spao.es/documentos/boletines/pdf-boletin-seccion-18-secciones-41685.pdf?
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Este paciente si bien había sufrido lesiones compar-
timentales (por trauma e inmovilización prolongada) y 
se encontraba en estado de deshidratación grave, estas 
variables no necesariamente se constituirían como causa 
de una elevación de CPK de tal magnitud (125.000 UI/l). 
Tampoco había consumido sustancias de abuso que pu-
dieran elevar la CPK como psicoestimulantes (cocaína) 
u opiáceos (heroína) y tampoco estaba recibiendo esta-
tinas o fibratos (7). Este paciente si bien no había re-
cibido estimulantes, litio, antidepresivos tricíclicos que 
podrían elevar la CPK, se encontraba recibiendo antip-
sicóticos-antihistamínicos: risperidona y prometazina. 

Con el fin de determinar la conducta psicofarmaco-
lógica a adoptar, se realizó una búsqueda bibliográfica en 
Pubmed, Medscape y Cochrane “sin límite de tiempo” 
con el objeto de evaluar la capacidad de los antipsicó-
ticos para predisponer o precipitar un cuadro agudo de 
rabdomiólisis. Se utilizaron las palabras “Rabdomiólisis. 
Hipokalemia. Antipsicóticos. Sindrome neuroléptico 
maligno”. Si predisponen al aumento de CPK, ¿en qué 

magnitud la aumentarían? Y si dicho aumento secunda-
rio a ruptura membrana muscular masiva (rabdomióli-
sis) explicaría el deterioro renal.

Dentro de los posibles diagnósticos diferenciales en 
un paciente que recibe antipsicóticos, resulta mandato-
rio testear si se trata de un síndrome neuroléptico malig-
no con rabdomiólisis. Entre los datos a favor del mismo, 
se contaba con el antecedente de estar recibiendo an-
tipsicóticos así como el incremento masivo del valor de 
CPK. Como datos en contra de dicho diagnóstico dife-
rencial, se resalta la ausencia de rigidez, de hipertermia, 
de disturbios en la conciencia, o de alteraciones del coa-
gulograma (8). Las enzimas hepáticas y el hemograma 
eran normales y los signos vitales se encontraban dentro 
de parámetros normales. Todo ello, contribuía a la hipó-
tesis de que la rabdomiólisis no era explicada por un sín-
drome neuroléptico maligno sino que podría constituir 
un epifenómeno, es decir la consecuencia de un primer 
evento disparador aún no conocido hasta ese estadio de 
la exploración médica, que justamente requería conti-
nuar la investigación. 

Figura 2. 

Adaptada de: Osorio F, Linas S. Disorders of Potasium Metabolism. En: Robert W. Schrier, editor. Atlas of Diseases of The Kidney, Systemic Diseases and The 
Kidney. John Wiley and Sons, 1999.

Hipopotasemia

 Alteración del balance interno Alteración del balance externo

                                                                         ¿Excreción urinaria de potasio excesiva?

                      > 20 mEq/L < 20 mEq/L

 Evaluar el estado de equilibrio ácido base

 Acidosis metabólica                   Alcalosis metabólica
	 	 •	Pérdidas	GI	(diarrea,	laxantes,		
  fístulas digestivas, adenoma  
  velloso)
	 	 •	Pérdidas	cutáneas
	 	 •	Baja	ingesta	crónica
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Dentro de las posibles causas de rabdomiólisis que cur-
san con mioglobinuria, Luzardo y col. reportan hipokale-
mias por debajo de 1.8 mEq/l como posible generadora 
de aumentos masivos de CPK (9). Pero el caso clínico que 
reportamos, presentaba una kalemia de 3.3 mEq/l. Nos 
preguntamos ¿a qué se debió un valor levemente descendi-
do de potasio? ¿Se encontraría acaso este valor de kalemia 
compensado por otro tipo de eventos metabólicos, que 
habiendo sido activados al comienzo, presentaron valores 
descendidos que luego fueron corregidos esos valores de 
potasio, constituyendo una ventana de tiempo por el fe-
nómeno dinámico que no permitió pesquisar la variación 
de la kalemia. ¿El paciente concurrió después de haber 
pasado la ventana de tiempo para tal detección? La caída 
desde su propia altura antes mencionada, ¿constituiría la 
causa o la consecuencia de esta severa alteración metabó-
lica donde la lesión compartimental intentara corregir la 
kalemia a través de la rabdomiólisis? 

Si la hipokalemia fue la condición metabólica que 
desencadenó la rabdomiólisis, ¿cuál es la razón por la 
que en las determinaciones de laboratorio, la hipokale-
mia era leve? ¿Podría acaso existir una hipokalemia leve 
que “enmascaró” una hipokalemia marcada a raíz de un 
aumento de los niveles de potasio a consecuencia de la 
caída de su propia altura?

En cualquier caso resultaba necesaria la “expansión 
del medio interno” del paciente con cristaloides y el in-
greso a diálisis. Se decidió que continuara con clonaze-
pam 3 mg/d y la suspensión de la risperidona y prome-
tazina por estar en fase de mantenimiento, compensado, 
y por hallazgos de algunos reportes de casos de uso de 
neurolépticos asociada a rabdomiólisis secundaria (10, 
11, 12). La CPK comenzó a mostrar un franco descenso 
a las 48 hs (CPK 3900 UI/L).

Para el estudio de la hipokalemia en casos de altera-
ciones en el balance externo de K, Osorio y cols. reco-
miendan analizar la excreción urinaria de K, y siendo 
esta menor a 20 meq/l como en este caso reportado, con-
siderar posibles pérdidas gastrointestinales, cutáneas o 
déficit en el aporte (13) (Figura 2).

Así, se estudió al paciente mediante endoscopía alta 
y baja, evidenciándose una pseudomelanosis coli, en-
tidad benigna, ocasionada generalmente por abuso de 
antraquinonas (laxantes). Para su remisión se recomien-
da la suspensión del abuso de los mencionados laxantes 
(14) (Figura 3).

Luego de la corrección del cuadro renal y del trata-
miento médico para la pseudomelanosis coli, el paciente 
fue dado de alta con tratamiento antipsicótico de man-
tenimiento: Aripiprazol 5 mg/d, divalproato de sodio 
1000 mg/d (valproemia dentro de límites normales) y 
clonazepam 2 mg/d. Ha podido reinsertarse en sus ta-
reas habituales en su domicilio con adecuada funciona-
lidad y tolerancia al plan psicofarmacológico, así como 
deshabituación de sus conductas adictivas (laxantes) y a 
las bebidas cola, las que fueron sustituidas por gaseosas 
libres de cola y de azúcar.

El paciente participante ha sido informado de las ca-
racterísticas y objetivos del estudio y han otorgado el 
consentimiento para su inclusión en el mismo.

Fisiopatología

En condiciones normales, la célula muscular estria-
da mantiene el gradiente electroquímico que permite el 
funcionamiento celular debido a la presencia de bombas 
sodio-potasio ATPasa dependiente y al intercambiador 
calcio-sodio ATPasa dependiente, sosteniendo la mem-

Figura 3. Melanosis coli
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brana eléctricamente positiva en su exterior y negativa 
en su interior.

Cuando la célula muscular estriada sufre contracción 
muscular prolongada y consume la disponibilidad de 
ATP, ocasiona descenso en la actividad de las bombas 
mencionadas, con las consiguientes alteraciones hi-
droelectrolíticas y metabólicas. Esta alteración da lugar 
a un aumento del sodio y del calcio intracitoplasmático. 
Así, se activa la fosfolipasa A2 y se sucede una cascada de 
eventos citotóxicos: disfunción mitocondrial, aumen-
to del sodio intracelular, edema intracelular, aumento 
del calcio intracelular que aumenta la actividad de las 
lipasas y proteasas. Se produce la entrada de calcio a la 
célula a modo calcio dependiente es decir que ante el 
incremento de calcio intracelular hay mayor entrada de 
calcio extracelular, generación de radicales libres, activa-
ción de caspasas y excitotoxicidad. Estas circunstancias 
provocan la lesión del sarcolema con la consecuente sa-
lida de elementos citoplasmáticos al torrente sanguíneo 
(lactato, aldolasa, con la consiguiente liberación de CPK, 
mioglobina, potasio, endotoxinas, ácidos orgánicos a la 
circulación) (1,15). 

Los mecanismos por los que esta situación puede ge-
nerar insuficiencia renal aguda, si bien no se encuen-
tran totalmente dilucidados, estarían en relación con 
el aumento de mioglobina en plasma que produce una 
disminución de la perfusión renal por disminución del 
óxido nítrico, obstrucción tubular por cilindros de mio-
globina y efectos tóxicos directos por acumulación de 
hierro ante la degradación intracelular de la mioglobina. 
El riñón reabsorbe y endocita a la mioglobina, acumula 
hierro y radicales libres que generan oxidación lipídica y 
del DNA, con la consiguiente falla renal. 

Existen varias series en la bibliografía que pretenden 
encontrar una relación directa entre los niveles de CPK 
plasmáticos y mioglobina y un mayor riesgo de evolu-
ción a insuficiencia renal aguda, intentando establecer 
un punto de corte a partir del cual el tratamiento hospi-
talario sería necesario pero a la fecha los resultados obte-
nidos son poco concluyentes (1,16).

Discusión

Hemos reportado un caso clínico donde se eviden-
cia concurrentemente la presencia de rabdomiólisis en 
coincidencia temporal al uso de antipsicóticos fuera de 
un síndrome neuroléptico maligno o síndrome seroto-
nérgico. 

Si bien en múltiples publicaciones científicas se 
dispone de una abundante base respaldatoria, sobre la 
posibilidad de que los antipsicóticos típicos o atípicos 
produzcan rabdomiólisis, las mismas no describen con-
currentemente hipokalemia.

En 1996 Meltzer y colaboradores reportaron 11 casos 
de elevación de la CPK asociados temporalmente a la 
inclusión de antipsicóticos atípicos, cifra que se corres-
pondía con el 10% de los casos estudiados. Los pacientes 
en su mayoría permanecieron asintomáticos, no presen-

taban síndrome neuroléptico maligno ni descompensa-
ciones psicóticas. La enzima se elevó entre los 5 días y 
2 años de tratamiento, dicho aumento duró entre 4 a 
28 días y se autolimitó en varios casos sin generar falla 
renal (10). Dos casos de tres al reincidir con la admi-
nistración del mismo antipsicótico atípico, volvieron a 
elevar la CPK, contribuyendo a la hipótesis de que existe 
una vulnerabilidad personal y del principio activo para 
el desarrollo de rabdomiólisis, cuyos determinantes con-
tinúan actualmente en estudio y están poco dilucidados 
y de dicho estudio no surge la recomendación de que es 
necesario el monitoreo de la CPK y la mioglobulina du-
rante el tratamiento antipsicótico, aunque según otros 
autores este lineamiento resulta controversial (17); en 
estudios con neurolépticos se agrega que los agentes tí-
picos no evidenciarían una asociación de tal magnitud 
(10,18). Así se postula que la administración de drogas 
bloqueantes del receptor 5HT2A podrían constituirse 
como factores predisponentes de los aumentos de la CPK 
(10,18). La asociación de varios agentes bloqueantes del 
mencionado receptor (polifarmacia) podría aumentar el 
riesgo aún más (19), como también el uso de dosis al-
tas de antipsicóticos no recomendadas en el prospecto 
(20-22). También las disquinesias, las descompensacio-
nes psicóticas o las excitaciones psicomotrices podrían 
elevar la CPK per se, desconociéndose si el mecanismo 
resulta de adición o sinergia.

Por otro lado, considerando los casos que ingresan a 
distintos servicios de clínica médica por  rabdomiólisis, 
Packard y cols. demuestran en un estudio de 673 casos, 
que el 10,5 % de ellos fueron en contexto de tratamiento 
antipsicótico, lo cual constituye un valor significativa-
mente mayor en comparación con la población general 
en Estados Unidos. En dicho país, la tasa de adminis-
tración de antipsicóticos ronda el 1,3 %, que incluye la 
población adulta e infanto-juvenil, siendo los factores 
desencadenantes más frecuentemente citados de rabdo-
miólisis: la polifarmacia antipsicótica, la quetiapina y la 
olanzapina (23, 24). Sin embargo ello coincide con la 
mayor tasa de prescripción de estas drogas mencionadas 
y por lo tanto de reportes para los mismos. También in-
formaron que el inicio de la rabdomiólisis ocurrió den-
tro de 2 meses de iniciado el tratamiento en la mayoría 
de los pacientes y fue precedido por dolor muscular y 
abdominal en la semana previa al diagnóstico (25). 

La asociación de rabdomiólisis con psicofármacos 
también se ha evidenciado con el uso de antidepresivos 
y estabilizadores afectivos: mirtazapina, ácido valproico 
como también con los antipsicóticos mencionados (que-
tiapina, olanzapina) (17, 19, 25, 26). Se considera que 
el mecanismo subyacente sería el bloqueo del receptor 
5-HT2A en el miocito, que alteraría la permeabilidad de 
la membrana celular en forma intermitente en determi-
nados pacientes que expresen un nivel de vulnerabili-
dad mayor, provocando una absorción de glucosa defi-
ciente, con el consiguiente déficit en la producción de 
ATP, entrando así la célula en anaerobiosis, falla del fun-
cionamiento de las bombas, desequilibrio calcio intrace-
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lular/extracelular, liberación de calcio del retículo endo-
plásmico, masiva entrada de calcio extracelular a modo 
calcio-dependiente, producción de especies reactivas del 
oxígeno, activación de caspasas, excitotoxicidad, libera-
ción de CPK y rabdomiólisis clínica. Adicionalmente el 
bloqueo dopaminérgico nigro-estriatal por antipsicóti-
cos promueve rigidez excesiva, y consiguiente elevación 
de la CPK, con lo cual con este mecanismo los antip-
sicóticos con baja afinidad por el receptor D2 podrían 
reducir la influencia de este camino. A la fecha es nece-
sario continuar con la investigación en los mecanismos 
implicados (18, 23).

En el caso reportado, con kalemia de 3,3 meq/l la caí-
da del paciente desde su propia altura que en principio 
podía ser causa de lesión muscular, se constituyó más 
que nada en un epifenómeno del trastorno metabólico 
que hasta ese momento era subclínico (rabdomiólisis e 
hipokalemia severa). 

Nuestro trabajo consistió en no claudicar en la bús-
queda de otros factores desencadenantes, toda vez que la 
insuficiencia renal no es una condición médica habitual 
con los neurolépticos fuera de un síndrome neurolépti-
co maligno.

Al efectuar exploraciones complementarias en la 
búsqueda de la causa de la hipokalemia, se dio lugar a 
la detección de hábitos de consumo de sustancias, que 
combinadas son capaces de provocar hipokalemia sub-
clínica tanto por la interacción entre ellas como por el 

daño tisular que dicho abuso puede provocar en órganos 
que están vinculados a la absorción o a la eliminación 
de potasio.

Cuando la excreción urinaria de K resulta excesiva 
pero menor a 20 meq/l, como en este paciente, la colo-
noscopía resulta mandatoria (13). En este caso eviden-
ciaba pseudomelanosis coli, que es una entidad causa-
da por absorción de productos aromáticos y por el uso 
excesivo de laxantes derivados del antraceno (cáscara 
sagrada, aloe, senna y fragula) cuya acumulación de 
pigmentos otorga a la mucosa colónica una coloración 
característica y generalmente aparece en forma de ha-
llazgo en los pacientes a los que se les realiza estudios 
endoscópicos del tracto digestivo inferior y que al in-
terrogarlos refieren una historia de abuso de laxantes 
(Figura 3) (14).

Los laxantes que el paciente consumía, como conse-
cuencia de sus perseveraciones cognitivas en contexto 
de la esquizofrenia, habían favorecido por un lado la 
melanosis coli, entidad que se asocia a la hipokalemia 
por déficit en la absorción de K (Figura 4).

En este sentido, existen reportes que describen la 
producción de rabdomiólisis hipokalémica secundaria al 
abuso de laxantes (14, 27, 28). Si bien los laxantes son de 
uso frecuente en la población general, se conoce que su 
uso crónico puede causar alteraciones hidroelectrolíticas 

Figura 4. Cascada de eventos citotóxicos que derivan en alteración del medio interno.

Ingesta abusiva de bebidas cola y laxantes

en  Melanosis colónica

Aumento de las pérdidas intestinales de K

Hipokalemia severa

Rabdomiólisis

Aumento de la CPK y del K (Hipokalemia leve 3,3 meq/l)

 Mioglobulinemia

 Mioglobulinuria

 NTA e IRA
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que sitúan al paciente en riesgo de producir interaccio-
nes farmacológicas y además, al ser osmóticamente ac-
tivos, elevan la osmolaridad intestinal, incrementando 
las cantidades de iones K y minerales en el lumen con el 
consiguiente arrastre de agua y diarrea (27). 

Por otro lado, se han descripto casos de hipokalemia 
en contexto de abuso de bebidas cola en adolescentes 
y adultos, que cursan con síntomas neurológicos como 
debilidad muscular, caídas, crisis paroxísticas (29) sien-
do la misma una complicación de la administración cró-
nica de la glicirricina (ácido glicirricínico). Esta molécu-
la, cuya estructura química es similar a la aldosterona, 
actúa a nivel de túbulos renales originando retención 
de sodio y agua, y también pérdida de potasio. La gli-
cirricina se utiliza como edulcorante en la industria de 
las gaseosas y los licores, en la industria del tabaco para 
mejorar el sabor de este, así como también como an-
tiherpético, antiinflamatorio, expectorante o antiácido 
(30-34). Si bien en estos casos la hipokalemia es gene-
ralmente leve, al complicarse con vómitos y deshidra-
tación puede llevar a insuficiencia renal aguda (31). En 
el mecanismo que se propone estaría vinculado al an-
tagonismo del receptor a adenosina 2A2 por la cafeína, 
que vía proteína Gs, activa a la adenilciclasa, elevando 
los niveles de AMPc y generando cambios en la concen-
tración del K intracelular (Kic). Además, el aumento de 
la osmolaridad, activa el sistema renina angiotensina al-
dosterona, aumentado así la filtración glomerular con la 
consiguiente pérdida de K.

La cafeína, los agonistas de los receptores β, la alcalo-
sis respiratoria y la migración intracelular de K, sumado 
a la diuresis osmótica que produce la glucosa y entrada 
de K a la célula por el estado de hiperinsulinemia, exa-
cerban aún más las pérdidas de K. (35, 36) 

En este caso además de no contarse con una ade-
cuada absorción de K por el uso abusivo de laxantes, se 
combinó un incremento de la eliminación del mismo 
por el abuso de bebidas cola, acrecentando aún más la 
hipokalemia. Queremos subrayar el rol crítico que ocu-
pan las perseveraciones cognitivas en este caso en la pa-
togénesis de la hipokalemia toda vez que condicionan 
la conducta a partir de rumiaciones recurrentes. Así, la 
presencia de síntomas de la dimensión cognitiva en la 
esquizofrenia, sitúa al paciente en un estado de vulnera-
bilidad mayor para las descompensaciones metabólicas, 
y es recomendable que el psiquiatra explore estos hábi-
tos de consumo / abuso de sustancias o fármacos para la 
prevención. 

Asimismo, otros trastornos psiquiátricos como los 
trastornos neurocognitivos mayores, los trastornos de 
la conducta alimentaria (particularmente purgativos 
en la bulimia nervosa), las adicciones, el síndrome de 
Munchausen, deben ser considerados ante la sospecha 
de signo-sintomatología compatible con hipokalemia y 
rabdomiólisis (30, 31, 32).

Conclusiones

Se concluye que la exploración sistemática de algu-
nas variables del medio interno (potasio, sodio, CPK, 
etc.) en contexto del tratamiento psicofarmacológico 
permitiría detectar precozmente formas subclínicas de 
modificaciones metabólicas que podrían precipitar sín-
dromes catastróficos como en este caso reportado, que 
requirió de diálisis y medidas de soporte.

La búsqueda persistente de una interpretación diag-
nóstica de la etiología de la hipokalemia y el uso de los 
antipsicóticos atípicos como predisponentes para la rab-
domiólisis se hizo factible al no claudicar la búsqueda, 
en forma multidisciplinaria, de evidencia en bases cien-
tíficas respaldatorias.

Asimismo, las perseveraciones cognitivas como sín-
toma de la dimensión cognitiva en la esquizofrenia en 
particular y en las psicosis en general así como la escasa 
flexibilidad para modular la toma de decisiones, y los 
hábitos de consumo imponen la necesidad de realizar 
un estrecho monitoreo clínico y de laboratorio del trata-
miento farmacológico por posibles interacciones deriva-
das de hábitos de consumo.

La búsqueda de conductas de abuso de sustancias, 
como los laxantes (en la esquizofrenia, el retraso mental, 
el síndrome de Munchausen, los trastornos de la con-
ducta alimentaria purgativos, etc.) pueden intercurrir 
con rabdomiólisis secundaria al desequilibrio hidroelec-
trolítico, y el monitoreo de los parámetros metabólicos 
debe ser considerado por el psiquiatra ya que sus con-
secuencias podrían ser fatales y sólo detectadas en un 
trabajo verdaderamente transdisciplinario.
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