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evolución fue excelente, no sufrió cho-

que séptico y el síndrome hiperosmolar

fue de fácil control. 

La cistitis enfisematosa fue descubierta

por Eisenlohr1 a fines del siglo XIX, y

Bailey2 caracterizó esta enfermedad.

Puede presentarse desde una forma

asintomática hasta sepsis severa, pasan-

do por cuadros de neumaturia y abdo-

men agudo. En nuestro caso, el síntoma

cardinal fue neumaturia y la presencia

de aire en la vejiga, demostrada por

TAC (figura 1).

En la serie de Thomas et al.3, la bacte-

ria más frecuente fue E. coli, seguida

por Klebsiella. El promedio de edad fue

de 66 años, afectó más a mujeres (64%)

y la mayoría eran diabéticos (67%). El

paciente atendido en nuestra Unidad se

acerca a esta edad promedio, y su dia-

betes tenía un pobre control metabóli-

co. Se ha especulado con que el aire es

producido por la fermentación de la

glucosa en la orina4.

El tratamiento suele ser médico, como

en nuestro caso, y la mortalidad se

aproxima al 7%. En casos aislados se ha

usado tratamiento combinado con ciru-

gía o cámara hiperbárica.
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La cistitis enfisematosa es una rara

complicación infecciosa, vista princi-

palmente en diabéticos. 

A continuación presentamos el primer

enfermo con esta patología que hemos

conocido en nuestra Unidad. Se trata de

un varón de 69 años, diabético insulino-

rrequiriente con mal control metabólico,

que ingresó por un cuadro agudo febril

acompañado de náuseas, vómitos y neu-

maturia. El paciente tiene hipertensión

arterial y cardiopatía coronaria revascu-

larizada con stents, y es diabético desde

hace 20 años. Presenta retinopatía, neu-

ropatía y nefropatía diabéticas. Había es-

tado en control por una uropatía obstruc-

tiva secundaria a adenoma de próstata.

En el examen físico se encontró vigil y

consciente; presión arterial: 110/60; fre-

cuencia cardíaca: 80 lpm; temperatura

axilar: 38º C; yugulares abatidas. El

resto del examen fue anodino.

En las pruebas de laboratorio se obtu-

vieron los siguientes resultados: hemo-

globina: 12 g/dl; leucocitos: 6500; gli-

cemia: 738 mg/dl; nitrógeno ureico en

sangre: 68 mg/dl; creatininemia: 1,4

mg/dl; [Na+] = 127 mM; [K+] = 5,4

mM; [Cl-] = 88 mM; [HCO
3-
] = 27 mM.

El examen de orina mostró leucocituria,

hematíes > 100 por campo, bacterias

abundantes. En el urocultivo: Escheri-

chia coli betalactamasa de espectro ex-

pandido (+).

La pielo-TAC (tomografía axial com-

putarizada específica) mostró aire en el

lumen vesical hacia su cara ventral.

El enfermo inició hidratación, insulino-

terapia y tratamiento con ertapenem. La
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La afectación muscular es uno de los

efectos adversos más importantes de las

estatinas y abarca un espectro que va

desde las mialgias hasta la miositis/rab-

domiólisis1,2. La incidencia de mialgias

y de rabdomiólisis por estatinas es de 5-

10% y 0,01% respectivamente1; sin em-

bargo, son los fármacos más frecuente-

mente implicados en rabdomiólisis3.

Los factores de riesgo para desarrollar

rabdomiólisis por estatinas incluyen,

entre otros, dosis elevadas, ejercicio

físico intenso e interacción con otros

fármacos2,4.

Describimos un paciente en tratamien-

to con rosuvastatina que desarrolló rab-

Figura 1. Pielo-TAC que muestra aire

intravesical.
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que confieren, en teoría, un menor ries-

go de miotoxicidad: 1) es poco liposo-

luble, lo que supone menor capacidad

para difundir al tejido muscular1, 2) es

potente y en general una dosis baja de

una estatina potente es menos miotóxi-

ca que una dosis alta de una poco po-

tente1, 3) se elimina en un 90% por vía

biliar y en un 10% por vía renal. El me-

tabolismo por el citocromo P450 es mí-

nimo y se realiza por las subfamilias

CYP2C9 y CYP2C19, y no por la

CYP3A4, por lo que es menor la posi-

bilidad de interaccionar con otros fár-

macos1,5. Sin embargo, también se ha

descrito rabdomiólisis e insuficiencia

renal asociadas a rosuvastatina6,7.

Aproximadamente un 40% de los casos

de rabdomiólisis por estatinas se acom-

pañan de insuficiencia renal, que impli-

ca un peor pronóstico3. En este enfer-

mo la evolución de la insuficiencia

renal, en la que también pudieron inter-

venir el ibuprofeno y el olmesartán, fue

favorable.

Este paciente tomó rosuvastatina sin

incidencias, hasta que realizó un traba-

jo físico intenso. La rabdomiólisis por

estatinas está en relación con: 1) la de-

pleción de metabolitos intermedios en

la vía del mevalonato, como el geranil-

geranil pirofosfato y farnesil pirofos-

fato, que induciría apoptosis del mio-

cito, 2) la disfunción mitocondrial8.

También pueden intervenir la disminu-

ción de la coenzima Q10 y alteracio-

nes en la estabilidad de la membrana

por la reducción del colesterol2. El tra-

bajo físico intenso supone un efecto

miotóxico aditivo al aumentar el con-

sumo de oxígeno y provocar sobrecar-

ga mitocondrial8.

Es debatible la conducta que hay que

seguir en el enfermo que desarrolla

rabdomiólisis por estatinas y precisa

después hipolipemiantes. Se ha reco-

mendado atorvastatina a días alter-

nos, fluvastatina o rosuvastatina, al-

terna o en dosis aisladas semanales1,2.

En conclusión, los pacientes en tra-

tamiento con estatinas deben conocer

que el ejercicio físico intenso, ocu-

domiólisis y fracaso renal agudo des-

pués de un trabajo intenso.

Se trata de un varón de 55 años diag-

nosticado 3 meses antes de dislipemia

e hipertensión arterial; inició trata-

miento con rosuvastatina (10 mg/día),

olmesartán y torasemida; la creatinina

era de 1,1 mg/dl.

Una semana antes del ingreso fue con-

tratado como montador de antenas, lo

que conllevaba un esfuerzo físico im-

portante. Unos tres días antes, notó do-

lores musculares en miembros inferio-

res y tomó 2 comprimidos de 600 mg de

ibuprofeno. Las mialgias no mejoraron

y aparecieron náuseas y vómitos, por lo

que acudió a consulta. La exploración

física estaba dentro de la normalidad.

Las exploraciones complementarias

dieron los siguientes resultados: hemo-

globina: 14,6 g/dl; urea: 141 mg/dl; cre-

atinina: 9,33 mg/dl; ácido úrico: 12,2

mg/dl; calcio total: 7,7 mg/dl; fosfato:

4 mg/dl; sodio: 137 mEq/l; potasio: 6

mEq/l; cloro: 103 mEq/l; bicarbonato:

24 mEq/l; albúmina: 4 g/dl, creatina ci-

nasa (CK): 6243 U/l (Valor normal: 38-

174); lactato-deshidrogenasa: 768 U/l

(vn: 140-300); triglicéridos: 253 mg/dl;

PCR 42,5: mg/l; la coagulación, pla-

quetas y el resto de la bioquímica ele-

mental estaban dentro de la normalidad.

Tirotropina normal. Orina: densidad

1030, proteinuria: 30-70 mg/dl; sedi-

mento: 80-90 leucocitos/c; 5-10 hema-

tíes/c; sodio: 59 mEq/l; cultivo de orina

negativo. La serología para el virus de

la hepatitis B, C y VIH fue negativa.

Radiografía de tórax: normal; electro-

cardiograma: ritmo sinusal, bloqueo de

rama derecha. La ecografía mostró ri-

ñones normales. Se suspendió la medi-

cación y se pautó reposición hidroelec-

trolítica; el paciente mantuvo buena

diuresis y la creatinina y el resto de los

parámetros bioquímicos mejoraron. A

los 11 días fue dado de alta con una cre-

atinina de 1,29 mg/dl y CK normal;

posteriormente se optó por pautar ator-

vastatina 20 mg/a días alternos.

La rosuvastatina es un inhibidor sinté-

tico de la HMG-CoA reductasa, con

unas características farmacológicas

pacional o deportivo, puede desenca-

denar complicaciones musculares.
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