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l N T R o o u e e l o N 

La Rabdomiolis1s se define como un s!ndrome cl!nico y la 

boratorial que es consecuencia de la lesión en el músculo esqu~ 

lético por un insulto isquémico o por un defecto en la utiliz!­

ción de oxigeno, independientemente del factor precipitante. 

Ambos fenómenos alteran la permeabilidad de la membrana -­

celular permitiendo la liberación hacia el liquido extracecúl~­

lar de enzimas, electrolitos y del pigmento conocido como miogl~ 

bina • (1,2) 

Los criterios diagnósticos se basan en: la elevación séri 

ca de Ja enzima creatinfosfoquinasa (CPK); ausencia aparente de 

daño miocárdico o cerebral y la presencia de mi09Jobina demostr! 

ble en suero u orina (1). La rabdomiolisis no es una entidad i~ 

frecuente a juzgar por los múltiples reportes en relación a su­

etiolog!a y a su participación en la génesis de insuficiencia -

renal. (3-5) 

El propósito de este trabajo es dar a conocer a la rabd~-
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miolisls como una complicación en el periodo post-operatorio i~ 

mediato en tres enfermos intervenidos quirúrglcamente con cir­

culación extracorpórea. A la vez comentar las distintas implic~ 

clones.etiológicas, diagnósticas y de pronóstico involucradas. 



l N F O R M E D E L O S C A S O S 

fM.O_ l 

Hombre de 34 años con antecedentes de soplo cardiaco d!­

rante la infancia. El padecimiento actual es de cuatro meses -

de evolución, caracterizado por artralg1as de grandes art1cul! 

clones , hipertermia vespertina, ataque al estado general y -­

pérdida progresiva de peso de g Kgs. 

Por tal motivo estuvo hospitalizado por lapso de dos s~­

manas, donde se diagnóstico endocarditis bacteriana con valv!­

lopat!a mitral y aórtica, recibió penicilina y gentam1cina por 

v!a intravenosa. 

A su egreso presentó datos rapidamente progresivos de i~ 

suficiencia cardiaca y fue canalizado a este Instituto. La EF­

mostró: FC de 120, TA: 100/70. Ictericia escleral ++, hemorr!­

gias en astilla en paladar, soplo sistólico en ápex !/IV, s~ -

plo expulsivo en foco aórtico 1/lV sin irradiación. Hepatomeg! 

11a de 10 cm. Pulsos periféricos amplios. Tele de tórax con l~ 

dice cardiotorác1co de de 0.57; ECG; d1litación de cavidades-



izquierdas. Ecocardlograma: insuficiencia aórtica libre con v~ 

rruga adherida a una valva aórtica, diámetro sistólico de 46mm. 

Con FE del 231. Se intervino quirargicamente de urgencia y se­

efectuó reeemplazo valvular por prótesis mecánica, sin compli­

caciones durante el procedimiento. Requirió de apoyo inotróp!­

co desp.~s del destete de la circulación e1tr••orpórea. El CO! 

portamiento hemodlnámlco posterior fue estable. A las 48 hrs.­

presentó insuficiencia renal aguda oltgarica que requirió de -

diálisis peritoneal y además desarrollo encefalopatia hepática 

que revirtió con enemas de lactosa y neomicina oral. 

Durante el post-operatorio inmediato manifestó dolor en­

porciones proximales de las extremidades a la movilización con 

dolor a la palpación de masas musculares, hubo elevación sér!­

ca de CPK con niveles mayores de 2000 us. por lapso de seis -­

días con determinación de mioglobulina sérlca positivo. No h~.­

bo datos electrocardiográficos de infarto al miocardio y la -­

evolución ulterior fue muy satisfactoria por lo que fue egres~ 

do asintómatico cuatro semanas después. 
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Mujer de 53 años con antecedentes de fiebre reumática en 

la infancia, hipertensa de un año de evolución. A los 24 años­

se diagnosticó Estenosis mitral e insuficiencia aórtica de 1~­

ve repercusión hemodinámica. Asintomática hasta siete meses a~ 

tes de su ingreso donde manifestó disnea progresiva, hemopti -

sis y palpitación. Un nuevo cateterismo mostró gradiente mii -

tral de 15 mmHg con el ejercicio e insuficiencia aórtica leve. 

De manera electiva se realizó doble reemplazo valvular -

mitral y aórtico con prótesis mecánicas sin complicaciones ap!­

rentes. En el periodo post-operatorio inmediato presentó ch.Q_ -

que cardiogénico, que requirió de dósis elevadas de vasconi -­

trictores e inotrópicos por lapso de seis días; siendo neceS!­

rio el empleo del balón de contrapulsación durante 48 hrs. En­

e! ECG aparecieron ondas Q en región inferior y lateral indic! 

tivas de necrosis miocárdia. Manifestó hiperglicemia severa -­

severa con cifras mayores de lOOD mg. de glucosa que requirió­

de dósis elevadas de insulina por horario acompañándose de un­

estado neurológico de coma profundo secundario a edema cer~ -­

bral. Desarrolló además insuficiencia renal con anuria total -

que requirió de diáiisis peritoneal. A partir del primer dfa -

del post-operatorio presentó elevación significativa de la e~-
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zlma CPK por espacio de 12 dfas con un valor máximo pico m!­

yor a 6000 us.,con lsoenzima MB de ta CPK en limite normal y­

determinación positiva de ta miogtoblna sérlca. La evotución­

utterlor de ta enferma fue tórpida con Insuficiencia cardiaca 

y anuria persistentes. Dos semanas después de ta cirug!a pr~­

sent6 abdomen agudo con paro cardloresplratorio Irreversible. 

CASOS 111 

Hombre de 49 años con antecedentes de tabaquismo cróni­

co y de hipertensión arterial. En lgas, se le realizó simp! -

tectomfi lumbar por Insuficiencia arterial en miembros inf! -

rlores. Dos años antes de su ingreso presentó un episodio al~ 

lado de angor en reposo, estuvo asintomático durante 20 meses 

donde nuevamente manifiesta angor con un comportamiento cliní 

co progresivo y con pobre respuesta a tratamiento médico, por 

exacerbación de su slntomatolog!a ingresa a este Instituto -­

con el diagnóstico de infarto anteroapical en evolución, bl~-

queo bifasclcular rama derecha y subdivisión anterior de la 

rama izquierda ). A la EP inicial se auscultó un Jer. ruido -

en ápex y estertores en bases pulmonares. Dos días después -­

presentó angor con hipotensión arterial, teniendo que emplear 

monltoreo hemodinámico. La coronariograf!a mostró: lesiones -

obstructivas en tronco del 80%; descendente anterior en su por 
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ci6n pr6ximal del 90%, la rama diagonal en su origen del 80% -­

y coronaria derecha en su tercio medio del 80% con discinesia -

anteroapical en la ventriculografia. Se instaló balón de contr~ 

pulsación y se efectuó revascularización coronaria con cuatro -

hemoductos venosos ( descendente anterior, coronaria derecha y­

ramas posterolateral y del margen obtuso de la circunfleja ); -

sin complicaciones, sin embargo, presentó síndrome de gasto b~­

jo por insuficiencia ventricular izquierda que requirió del e!­

pleo de inotrópicos ( simpaticomiméticos ) y vasoconstrictores­

( noradrenalina ). A las 72 hrs. desarrolló hipertermia mayor -

de 38ºC y un patrón hiperdinámico con elevación del gasto car -

dlaco y disminución en la resistencia arterial sistématica. Pr! 

sentó además hipoxemia persistente con fracción inspirada de -­

oxígeno mayor del 60% con la presencia de infiltrado interstl -

cial difuso pulmonar en la radiograffa de tórax, compatible con 

slndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto. 

Hemocultivos seriados y cultivo de expectoración ·desarri 

llaron seudomona aeruginosa. La evolución ulterior se caract! 

rizó por septicemia e insuficiencia respiratoria persistente. 

Tres semanas después de la cirugía fallece por paro car­

diorespiratorio irreversible. 



O l S C U S l O N 

Múltiples factores se han implicado como causa de rabd~ -

miolisis, entre los más frecuentes se encuentran: actividad mui­

cular excesiva ( ejercicio ffsico intenso y prolongado ) (6,7,8) 

Convulsiones generalizadas (g), lesión muscular directa (10,11), 

isquemia muscular por comprensión u oclusión vascular (12,13) , 

Drogas diversas y toxinas como el etanol (14,15). Fact~­

res etiológicos menos frecuentes son: desórdenes metabólicos -­

(16,17,18 ) enfermedades inmunológicas e infecciosas, alteraci~ 

nes genéticas y ambientales (16,lg,20). En este reporte descri­

bimos a la rabdomiolisis como complicación post-operatoria en -

tres enfermos sometidos a cirugfa cardíaca 2 de ellos a ree!'!_-

plazo valvular y el otro a revascularización coronaria ), Todos 

cumplieron los requisitos para el diagnóstico de rabdomiolisis: 

elevación de la enzima CPK, mioglobulina sérica positiva y dos­

con isoenzima MB de la CPK dentro de la normalidad. Los fact~ -

res precipitantes que participaron en la génesis de la rabdomi~ 

lisis en estos pacientes pueden considerarse multifactoriales,­

teniendo en primer lugar a aquellos agentes etiológicos bien r~ 

conocidos capaces de provocar esta alteración y que estuvieron.-



presentes en dos de nuestros casos: uno empleo de halotane c~­

mo anestésico ( caso 1 ) (21) y el otro hiperglicemia grave -­

( caso 11 ) (16). Sin embargo, es probable que otros factores­

hipotéticos hayan participado al desarrollo de rabdomiolisis -

en estos enfermos, es bien reconocido que ciertas enfermedades 

infecciosas se asocian a esta entidad ( 22,23,24,25 ) por ci -

tar algunas y que en dos de los casos hubo un proceso infecci~ 

so bien establecido: 

Endocarditis Bacteriana - Con hemocultivos negativos en 

el caso 1 

Septicemia por seudomona aeruginosd en el caso 111 

Agentes etiológicos no descritos previamente. 

Es notorio el hecho de que en los tres pacientes ha h~­

bido similitud en el comportamiento hemodinám1co durante el -­

post-operatorio inmediato con síndrome de gasto bajo y requerí 

miento elevado de agentes inotrópicos simpaticomiméticos y va~ 

soconstrictores como la noradrenalina, además todos manifest~­

ron insuficiencia orgánica múltiple, lo que teóricamente impli 

caría que la rabdom1o11sis probablemente sea el reflejo de un­

insulto isquémico prolongado al músculo esquelético en este -­

grupo de pacientes. 
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Es importante postular como factores coadyuvantes pr!· 

disponentes de rabdomiolisis a tos efectos nocivos directos -

que pudiera producir la circulación extracorporea y a la hip~ 

termia acompafiante. Sólo se ha informado de manera aislada a­

la rabdomiotisis como complicación de la canutaclón arterial­

durante la circulación extracorporea (26) y de la hipotermia­

en población pediStrica en relación a la exposición a clima -

(20). Como conclusiones proponemos que la rabdomiotisis es -­

una entidad, que debe sospecharse en el post-operatorio inm!· 

diato de los enfermos intervenidos de ciruqfa cardiaca con -­

circulación extracorporea que presentan elevación signiflcatl 

va y persistente de la enzima CPK sin causa aparente y que -­

manifiestan gasto cardíaco bajo por falla ventricular izquiec 

da; posee una etiologla muttifactorial y se asocia a falla O[ 

gánica múltiple, lo que ensombrece et pronóstico de vida del­

enfermo. 
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e o N e L u s l o N E s 

Como conclusión proponamos que la Rabdomiolísis post -­

operatoria es de etiología multifactorial y probablemente ca~ 

tribuya a su gé~esis a la circulación extracorporea y la hip~ 

termia consecuente. 

Además su presencia en estos tres casos acompañó al cor 

tejo de falla multiorgánica y al mal pronóstico de vida que se 

observó en estos pacientes. 
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