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SINDROME DE APLASTAMIENTDO

INTRODUCCION.

El sfndrome de aplastamiento (S5R8), es una afeccidn que asume una
gran importancia epidemioldgica cuando ocurre en catastrotes tanto por
fendmenos naturales como episodios beélicos, y son lesionados grandes
grupos poblacionales. Los primeros repartes en la literatura wmédica
aparecen en (909, en donde Colmers reporta casos de SA en pacientes
victimas de un terremoto en Sicilia en 1908 .

Trabajos similares se encuentran en 1916 por Frankenthal,durante
la Primera Guerra Mundial. Sin embargo , es hasta 1941 cuando el BA es
definido_gomp una entidad clinica gracias a los estudios de Bywaters y
Beall en 1941, en victimas de los bombardeos a Londres durante la
S8egunda Guerra Mundial. Estos autores encuentran que sus pacientaes
tenian en comin haber estado aprisionados durante hotras, principalmente
de sus extremidades inferiores, y que este episodio era seguido de
hipotensién y el desarrollo de insuficiencia renal, reportando una
moprtalidad del 66%.

El interes en determinar la fisiopatologfa de esta enfermedad, asi
como 91‘;stablacimienta-da una- terapeutica optima an estos pacientes, ha
determinado importantes avances pero adn en la actualidad es tem a de
debate y la morbimortalidad sigue siendo wignificativa, siendo esto
consecuencia del desconocimiento del mecanismo intrinaseco que
resulta de 1la lesion lesidn compresiva,

Tal como es actualmente comprendido, el SA se inicia con un evento

generalmente traumatico que involucra la compresitn de la masa muscular
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de algln segmenbto corporalj; dependiendo de 1a magnitud de la

compresion., la duraciédn del episodio y el lamafio del Area lesionada, se

desarrollaran progresivamente las siguientes rfases, cada una con
caractéristicas clinicas definidas: 1) sindrome compattamental,
2)Rabdomiolisis v ) Sindrome de aplastamiento. Estas fases son

interdependientes, y ademds de la alteracidn anatomica y funcional que
causan directamenge sobre el muéculn esquelétiéo, se asocia a diferentes
alteraciones metabdlicas y circulatorias con repercusion sisteémicaj
estas seran seffaladas y discutidas en secciones posteriores.

Desde los repartes de Bywaters en 1944, se ha apreciado un gran
desarrollao de nuevos recursos terapéuticos y de monitoreo, que permiten
el manejo eficadz de prablemas <que anteriormente eran insuparables;
considerado asil seria de esperarse que la morbimortalidad de este
padaecimiento fuera menor a la Dbservaaa en series inicialesy sin
embargo, hasta antes de 1984 las diferencias estadlsticas efan minimas.

El propdsito de este estudio es analizar el curso clinico de nueve

pacientes que fueron atendidos en una qudad de Cuidados lntensivos

Polivalente, los cuales fueron vfctimas de un terremoto (Mexico,198%5),
permaneciendo sepultadas varias horas por escombros hasta su rrescaley se
describird su evolucién en la UCI, y se determiparan los factores que

atfectan directamente la morbimortalidad.

R o e e B i et e i
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SINDROME DE APLASTAMIENT®O

MATERIAL Y METODOD

Se estudian 1los expedientes clf{nicos de pacientes que
fueron victimas de un terremoto en Septiembre de 1985, y fueron
atendidos en una Unidad de Cuidados Intensivos Polivalente. El
investigador conocidé personalmente todos los casos y participé
en su manejo.

Se estudian las hojas de cuidados intensivos de cada uno
de los enfermas, que incluyen la determinacién por area de los
siguientes parametraos:

1. Tension arterial.

2. Frecuencia cardiaca.

3. Diuresis.

4. Frecuencia respiratoria.

5. Llenado capilar.

&. Presion venosa central.

7. Vigilancia del estado neuroldgico.
8. Examenas de laboratorio y gabinete.

Los resultados de las determinaciones 1, 2, & y 8 se
grafican, y s® establecen de acuerdo a susa resultados en

diferentes etapas.

La revisidn de los expedientes permitira la obtencion de
los siguientes datos:
1. Ficha de identificacidn.

2. Facha de ingreso.

et e o A e e e A e e e et i e e .
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J. Fecha de egreso.

4. Diagndstico de ingreso.

3. Diagnosticos de egreso.

6. Dias de estancia en UCI.

7 Determinacidon de los resultados de laboratorio de las
diferentes pruebas hioquimicas efectuadas durante la estancia
de los pacientes en UC;.

8. Revision de las impresiones clinicas que causaron los

pacientes durante su evolucidn.

Se emplearon los siguientes criterios de inclusion para
estudiar los casos:
i. Antecedente de aplastamiento de extremidades.
—2.Ikdciental 1ntern§dns an UCI.
3. Disposicion del registro harario de pardametros
hemodindmicos, respiratorios, renales, etc.
4, Disposicion de‘ resultados de laboratorio diarios, que
perﬁitan obtener un perfil del estado metabdlico,
hidéoelectrolitica, hematoldgico y Acido base en cada uno de

los pacientes estudiados.

Ge aplicaron lus siguientes criterios de exclusién:
1. Lta falta de desarrollo de insuficiencia renal en el curso de

la evolucian.

2, la falta de acceso a la informacién en cada caso.

Se aplicd el siguiente criterio de eliminacién:

1. Evolucion de menos de 24 horas de permanencia en UCI.

- -
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RESUL. TADOS

Se estudiaron nueve pacientes, atendidos en la UCI de H.G.
Tacuba, cumeliendo los criterios de inclusién  inicialaente
propuestos. -

Cinco pacientes pertenecian al seio masculino, y cuatro al
femenino; la edad promedio de esta poblacidn fué de 32.%5 afos,
con un rango comprendido entre 17 y 48 aMos. E! promedio de

estancia en UCI fué de cuatro dias con un rango entre L y 7

dias. Los diagnasticos de ingreso se detallan en el cuadro uno.’

Ocho enfermos del grupo estudiado fallecieron,

representando una maortalidad del 88.8%. La incidencia d

s{ndrome de aplastamiento fué del 100%. Otra afecciones
observadas en la evolucidn de estos pacientes incluye:
Insuficiencia renal, 100%,

Shoch séptico, 77.7%.

Sangrado de tubo digestivo, bb.6%.

Coagulacién intravascular diseminada (CID), 6&.6%.

Sindrume de insuficiencia regpiratoria progresiva del adulto

(SIRPA), b6.b%.

Falla organica multiple, 77.7%.

uUn s60l0 paciente de los casos estudiados sabrevivid,

representando el 11.12% de la poblacidn estudiada (grafica 1).

Las anormalidades bioquimicas detectadas en este grupo de

v e



vaci1entes tueron

-

Hiperglicemia
2, Hemoconcentra
Z. Acidosis meta

4, Hiperkalemia.

La presenc
modificada por 1

dependienda de

ci1dn.,

bolica.

ia posterior de

estas alteraciones se vio

a aparicion de otros estados patologicos que,

su etiolagla modificaron en ambos sentidas el

valor de estas variables (graficas 4 a 11).
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CONCLUSIONES

1. El1 Sindrome de Aplastamients continua siendo una 1mportante
complicacién de catdstrofes naturales.

2 En los nueve casos ievisados en este estudio. ios pacien

tes sufrieron lesiones principaimente a nivel de extremidades
inferiores .

3. La mortalidad en este grupo de pacientes fue de 88.8%, con
un porccentaje dee sobrevivencia de 11.12% .

4. En los pacientes No Sobrevivientes pudo caracterizarse un
curso clinico definido por seis fases: Fase I, Bhock hipovolemi
co. Fase Il Estabilizacion Hemodinamica. Fase IIl Insuficiencia
Renal Aguda.Fase IV, Hiperdinamioa.Fase V. Shock septico hipodi
namico. Fase VI Falla Organica Multiple .

3. los datos de laboratorio, que fueron comunes en esta se
rie de pacientes consitioeron en hiperglicemia, hemoconcentraci
on, acidosis metabolica, e hiperkaljemia, reflejando el efecto
de deficit de volumen intravascular, el traumatismo muscular y
el efecto glucogencl{tico de la estimulacidn adrenérgica .

6. La restitucidn de fluidos parece no modificar la presencia
posterior de Insificiencia Renal aguda,ya que en esta serie de
pacientes, la reposicidn volumétrica temprana, y la corrreccién
del estado hipotensivo, determinado por shock no afectaron la

aparicidn de Insuficiencia Renal Aguda, la cual se observd en
el 100% de los casos.

7. La aparicidn de sepsises un dato de mal pronéstico,ya

que evoluciona a Falla Orglnica Miltiple, con una mortalidad
del 100% una vez instalada’

8. Reportes en la literatura sugieren que la aplicacién
inmediata de medidas reanimatorias, aplicadas inmediatamente

despues del rescate, in~situ,; pueden modificar pasitivamente
el pronostico .

.



DISCUSION

l.os nueve casos estudiados en esta serie, no presentaron
variaciones signiticativas en cuante a edad 0 sexo. Pudo
establecerse a traves de informes indirectos, que los pacientes
eran sanns previos al evento traumdtico. No pudo determinarse
con exactitud el tiempo que las victimas estuvieron sepultadas
bajo escombros.

Desde el punto de vista c}fnico, todos 1los casos
estudiados presentasron a su inicio shock hipovolémico, el cual
ﬁustra adecauda respuesta a la infusian de soluciones
cristaloides y coloides cabe notar que a pesar de la rapida
resfitucibn volumétrica, con mejoria de parametros
circulatorios vy clinicas, 1la totalidad de los pacientes
evoluicionaron a insuficiencia renal aguda, que se caracterizo
por hiperkalemias severas desde su inicio.

Siete de los pacientes estudiados presentaron s{ndrome de
aplas€amlento, afectados principalmente de extremidades

inferiores. Todas ameritaron la realizacion de faciotomias.

El gaindrome de aplastamiento se desarrolla en un curso clinica
claramente definido, que incluye el desarrollo de‘ dos
entidades antes de su presentaciédn clasica:

1) Si{ndrome Compartamental y

2) Rabdomiolisis

1. 8indrame Compartamental

Las etiologtias de esta afeccién son muy diversas, siendo las




mas comunmen te observadas en clinica, sobredosis de
estupefacientes, ciertas posiciones utilizadas para el manejo
quirurgico (cirugla de columna lumbar), traumatismos severos en
diferentes segmentos corporaley, principalmente en extremidades
v ocacionalmente, compresién excesiva por aparatos de yeso.

Independientemente de los fendmenosa eticlogicos, el
resul tado final . es un aumento de la presion
intracompartamental. En estudios experimentales se ha
determinado (Owen y cols.) que presiones por arriba de 30 mmHg
en el paquete vasculonervioso de las extremidades son
indicativas de manejo quirdrgico (fasciotomias), para evitar la
aparicion de Rabdomiolisis y neuropatia.

Los factores que determinan esta afeccion parecen
obedecer a necrosis del endotelio capilar de las. masas
musculares comprometidas. Este evento causa un aumento
significativo de 1la permeabilidad capilar, propiciando 1la
aparicidn de edema, causando por una parte, disminucién del
volumen intravascular, y a su vez, mayor aumento de la
preslidon intersticial del tejido muscular. Lat progresidn de
estos fenoménos causa a tsu vez, mayor isquemia muscu;ar,
debida a taponamiento compartamental y daffo neural, el cual
puede evolucionar hasta contractura isquémica. (cuadro 2).

La traduccién clinica se expresa basicamente en dolor
muscular, disminucién en la sensibilidad de los segmentos
comprometidos, defici%fﬂ motor, y edema. Se han ideado
dispositivos que permiten obtener un criterio cuantitativo de
la hipertension conpartamental, que son especialmente utiles en

pacientes comatosos, consistentes en la introduccién de un




catever percidtaneo hasla la masa muscular sospechosa de datio
conectado a uwun transductor de presion e los comdnmente
empleadas en hemodinamia para medir presiornes wntraarteriales
Se considera que valores supoeriores a 30 mmHg. s0n
indicativos de maneja quirargico [ofwirite] se menciond
anteriormente, para pravénir el desarrollo de infarto muscular

y de Sindrome de Aplastamiento.

o



Il. Rabdomiolisis

La rabdomiolisis rgpresenba una fase 1ntermedia en el
desarrollo del sfndrome de aplastamiento. Su etiologia es
tambien muy variada ver tabla 1), y en caso del sindrome de
aplastamiento obedece a un mecanismo doble, tanto por
traumatismo directo de la masa muscular, como por el desarrollo
de isquemia, resultado de la compresién del segmento vascular y
neural del area afectada.

La Rabdomiolisis se define como .la lesidn del musculo
esquelético, reversible o irreversible que altera la integridad
de la membrana celular y parmite el escape del contenido
celular dentro del liqﬁido axtracelular. La composician del
contenido celular incluye enzimas como la (creatinin)-kinasa,
TG0, DHL, aldolasa, asi como electrolitos, principalmente
potasioc y fasforo, purinas y un pigmento _HEN llamado
mioglobina.

.La mioglobina es un compuesto que se encuentra en el
misculo esquelético a concentraciones promedio de 2.5 grs por
cada 100 grs de musculo seco. Su peso molecular és de 17,400 y
estd formado por un compuesto HEM unide a una moleécula de
globina.

Su  funciodn estd relacionada con el almacenamiento
y transferencia de oxigenc. Una caracter{stica impartante de
este compuesto es que in-vitro, la incubacidn de la mioglobina
a un pH de 5.4 produce su disociacidn en globina y ferrihemato.
El ferrihemato tiene un peso molecular de 670 y cru:za

facilmente diferentes membranas.




La liberacidn de este compuesto en el cursao de
rabdomiolisis es significativo, ya que si ocurre como resultado
de la lesitn "de una area suficientemente extensa de musculo
egqueletico, se asocia a insuficiencia renal.

El posible papel de la mioglabinemia y mioglebinuria en la
géngsis de insuficiencia renal ha constituido un interesante
problema que no ha sido claramente resuelto.

Desde el reporte clasico de Bywaters y Beall en 1944 en el
cual estos investigadores estudiaron el etecto de la inyeccion
de mioglobina en conejos, Yy provocaron insuficiencia renal
severa combinando una lesidn compresiva con acidificaéibn de la
orina . e inyecciones de mioglobina canina; sin embargo no se
desarrollo insuficiencia renal aplicando solamente mioglobina
por lo que se considerd que en presencia de un medio urinario
dcido, 1la mioglobina se precipitaba en el lumen tubular y
daffaba el epitelio impidiendo la absorcidn y secrecidn del
filtrado glomerular.

No obstante , se han efectiuado otros estudios sobre el
efecto de pigmentos Hem sobre rifibn de perro, como Acido
hemat{nico, hemoglobina, y mioglobina. En estos estudios se
observo que dichos pigmentos tienen un efecto variable sobre
la funcidén renal, con poce o ninguna tendencia a producir
Insificiencia Renal (Corrcoran y Page, ‘1947; Harrison.et—al1
19473 Litwin et-al, 1960).

En trabajos mas recientes parece demostrarse que la
precipitacion de pigmentos Hem no causan blogueo tubular
(Chedru et—-al, 1972); se ha medido en modelos e:xperimentales la

presidn tubular, Yy se ha podido establecer que al momento de

_2_




causada la 1esibn, esta presitn desciende, aun en presencia de
un precipitado de pigmentos Hem en un sitio distal al de ia
medicion, lo cual sugiere que no existe un blaqueo tubular
real, ya que seria de esperarse un incrementé en relacion a
los valores basales, y ademas el precipitado es movil dentro
del tubulo.

Parece par tanto que‘al mecanismo de nefrotoxicidad que
se@ observa durante la Rabdomiolisis no depende de un solo
factor, sino de la combinacidn de yarios eventos que detaeminan

la genaesis e instalacidn de Falla Renal.




III. Sindrome de Aplastamiento

El sindrome de aplastamiento resulta de la instalacién de
sindrome compartamental vy rabdomiolisis. E1 paciente con este
sindrome ha sido invariablemente sujeto a alguna forma de
lgsion opresiva por varia horas o mas tiempo, comunmente por
sgcombros de construcciones o cantidades masivas de tierra y
:piedras.

El cuadro clfnico aparece poco despueés del rescate dellas
vicfimas, y sus manifestaciones mas prominentes resultan de la
siguiente triada:

1. Miopat{a
2. Neuropat{a
3; Colapso vascular y ﬁefropat!a

La neuropatfa observada en este s{ndrome obedece a la suma
de dos mecaniemos; por una parte la compresion del nervio por
los tejidos periféricos edematosas, datadaos par la isquemia y
con alteracién importante en la permeabilidad del endotelio
capilar y la compresiédn directa del paguete vasculonervioso
por el peso de objetos sobre la extremidad lesionada.

Cualquier nervio periférico puede ser lesionado, pero los
diferentes repartes seMalan afectaclén principalmente en los
narvios cidtico y peroneal, en la extremidad inferior; y del
plexo braquial en la extremidad superior. La magnitud de la
neuropat{a puede oscilar entre lesion neural reversible o
contractura isquemica. E1 cuadro cli{nico observado variara de

acuerdo al nervio afectado.




La miopatfa observeda en el sfndrome de aplastamiento
suele ser uno de los componentes significativos desde =1 punto
de vista clinico ¥y su  aparicidn es resultado de la acrién
directa del trauma compresivo y de las alteraciones
vasculares que este ocasiona.

La nmiopatfa se detecta poco despues del rescate de las
victimas Y consiste en la presencia de edema de las areas
lesionadas, el cual es progresivo, pudiéndose observar también
zpnas equimbticas, o francamente hemorragicas en las Areas
musculares comprometidas. La funcion de los segmentaos
afectados esta limitada y es progresiva. Puede detectarse o no
componente doloroso, dependiendo del grado de afectacién
nervinsa, pero generalmente no es significativa.

El aspecto del masculo lesionado es blanquecino, semejando
carne de pescado, friable, o de aspecto francamente necrético;
estos cambios se aprecian en los segmentos qua estuvieron
sujetos a 1la compresion directamente, o bien, aquellos grupos
muscitlares contenidos en compartimientos faciales delgados, se
supone que estas alteraciones resultan de la isquemia asociada
a taponamientro del paquete vasculonervioso.

El colapseo vascular se presenta comunmente poco despues
del rescate de las victimas, y es uno de los aspectos mag
importantes cuando 1los pacientes son recibidos en los
servicios de Urgencias.

El cuadro clinico es de Shock Hipovolémico, consitente en
palidez de tegumentos, inquietud, retrazo del 1llenado capilar,
pulsos periféricos taquisfigmicos, taquicardia, taquipnea,

hipaotensién arterialj cifras de PVC son bajas y oliguria




[ofeh caracterizticas macroscopicas coluricas; en esto pacientes
i Falso de las extremidades afectadas puede ser aun menor en
cxlazlidn @ olras  Areas n6 afectadas, e inclusive ausentes.
Cuando este dato se registra es altamente sugerente de
aanarena. El aspecto de la orina de estos .pacientes es cafe
rarac, semejando a veces coluria con sedimento activo.

La nefropatf{a consiste en Necrosis Tubular Aguda, la cual
se instala muy frecuentemente pese a la restitucion de
fluidos. Dependiendo de la magnitud del trauma el paciente
puede no sobrevivir, falleciendo poco depués de su ingreso.

Se postula que la presencia de Shock hipovolémico
resulta del secuestro de liquidos del espacio intravascular al
espacio intersticial, como resultado de los cambios en la
permeabilidad, del endotelio capilar secundarios al trauma e
isquemia' el resultado neto es una disminucidn del volumen
circulante, que causa a su vez, por efecto de estimulacian
adrenérgica, redistribucion de volumen de territorios cutaneo,
musculo esquelético y esplacnico hacia otros 4rganos de la
economia, como Pulédn,sistema Nervioso Central, y Corazdn.

Existe también un companente cardiogénico en el calapso
vascular, que resulta del efecto de substancias depresoras de
la contractilidad cardidca, tales como FPotasio, y metabolitos
dcidos, cuyo papel no esta determinado.

Algunos pacientes desarrollan desde el pPrincipio
hiperkalemia severa que puede precipitar fibrilacion
ventricular y asitolia. estos casos se abservan principalmete
en pacisntes con aplastamientos extensos, que han permanecida

sepultados por largos periodos de tiempo.
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El cuadro de Nefropati{a observado en estos pacientes
correspande a Insuficiencia Renal Aguda; el mecanismo
intrinseco de esta afeccidon no esta completamentu
dilucidado.Durante mucho tiempo se considerd que era resultado
de la accion tdéxica de ciertos compuestos presentes en el
musculo esqueletico como mioglobina o metabolitons que
resultan de la disocliacidn de esta molécula, como el
ferrihemato, sin embargo no ha sido posible demostrar
concluyentemente su papel en modelos experimentales.

Se han propuesto otros mecanismos de posible causa de
Insuficiencia Renal. En 1970 Clarkson demostrd la presencia de
depbsitos de fibrina en biopsias renales obtenidas obtenidas en
pacientes con insifuciencia renal mioglobindrica,a travez de
microscopfa electrdénica, proponiendo que la coagulaciédn de
fibrina a nivel glomerular es causa de disminucion del
filtrado glomerular, provocandeo Insuficiencia.

Wardle y Wight en 1973 estudian un modelo experimental en
conejos, prnvocando- mioglobinuria mediante la inyeccidn de
glicetrol intramuscular, y encuentran evidencia de incremento de
la actividad de coagulacion en los glomerulos de estos
animales;por esta razdn se- considera que con probablilidad, el
depdsito de fibrina intraglomerular pudiera alterar la
permeabilidad del glomerulo vy contribuirfa a la patogénesis de
la oliguria en esta condician.

Un tercer mecanismo que se ha propuesto para explicar la
Insuficiencia renal en esta condicidn es la isquemia renal.,
En 1971 Ayer estudia un modelo experimental en rata, y causa

miogleobinuria inyectando glicerol intramuscular, causando




Insuficiencia Renal , Dgservando que el flujo de la corteza
renal disminuye signiilcativamente.

Bremer en 1972 reporta bajo ciertas circunstancias, la
filtracion glomerular es criticamente dependiente del flujo
plasmatico a travez del glomerulo. En 1975 Daugharty y Erener
estudiando un modeln experimetal en ratas, encuentran que
incrementos en el flujo transglomerular se relaciona con
aumentos en el filtrado glomerular en Insuficiencia. Renal
Isquémica, confirmando la impresion inicial.

Los fatores responsables de la produccien de isquemia no

son conocidos con exactitud, pero pieden incluir acciones del

sistema renina-angiotensina, y posiblemente el sigtema
simpatico.
La accidn nefrotoxica del ferrihemato sobre el

funcionamiento renal fue propuesta en 1970 por Braun y cols,
Inicialmete estos investigadores provocaron Insuficiencia Renal
en ratas mediante la inyeccidn de glicerol intramuscular,
caracterizandose esta falla por una disminucidon en el
transporte de Acidos y bases drganicos (para-aminohipurato y
tetraetilamonio respectivamente); estos resultados fueron
repetidos en un estudio in~vitro, estudiando 1la captacion de
gstos mismos compuestos en un preparado de rebanadas de tejido
renal en un medio de incubacidn al cual se affadia
mioglobina se registrd una disminucidn significativa en la
captacibn de paraamonohipurato.

También la hemoglobina vy metahemaglobina, sumada a
minglobina disminuyeron la captacitn de muestras de tejido

renal, eran sometidas a 10 min. de hipoxia o cloruro de amonio




en el mediu de incubacién.

Estos mismos compuestos causarsn @2l mismo efecto (baja en
la captaciaon de PAH) cuando el meaio de i1ncubacion tenia un pH
de 5.4, y este efecto era reproducible solo cuando se afladia
terrihemato en él medio de incubaciédn., Estos autores proponen
de acuerdo a estas observaciones gque los pigmentos hem ejercen
un efecto toxico sobre 1los tubulos renales, y que @uy
probablemente el transtorno este mediado por la fraccion de
ferrihemato.

Las alteraciones patoldgicas encontradas en pacientes que
fallecen por Sindraome de Aplastamiento se observan
principalmete a nivel de suprarrenales, musculos, vasos, piel y
rifén, pueden encontrarse otras lesiones causadas poé el
trauma, tales -como embololismo grasa, fracturas, o contusidn
pulmonar.

A nivel ranai, el aspecto del d&rgano es - adamatoso,
agrandado ; la corteza renal suele apraciarne:‘ muy palida.
Microscopicamente, los tlbulos colectores y 1los thbulos
contorpeados distales contienen un material pigmentado café; el
tibulo proximal presenta descamacién epitaelial y apariencia
edematosa; en pacientes que fallecen dentro de la primera
semana del traumatismo, es posible detectar otras alteraciones
tales como necrosis de tubulos distales, se aprecian tambien
grandlos hialinos en el tejido instersticial renal con
proliferacidn celular.Puede observarse proliferacidn
intratubular de polimorfonucleares; la capstila glomerular puede
presentar epitelio cuboidal. estos cambios son inespec{ficos,

pudiendao observarse en otras situaciones clinicas, p.e
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hemolisis intravassalas.

El manejo sSe la Insuticiencia henal en este tipo de
pacientes enfatica el uso de bicarbonat> ds souilo, manitol, Yy
medidas de establliizacidn circulatoria.

Humphteys recomienda la aplicacién de 1000 ml de una
mezcle de 800 ml de Dextrasa al S%4, con 1% grr. de manital, y
100 mEq de Bicarbonato de Sodio, unas vez que las condiciones

circulatorias del paciente han sido normalizadas.

Ron y cols. usan inicialmente e:pansidn volumetrica a

base de solucion mixta, teniendo camo objetivoslmantener un pH
urinario de 6.5, y una diuresis horaria de cuando menos 300
ml.; si no se alcanzan estos valores con la infusidn de dicha
solucidn , se suspenden las cargas y aplica manitol al 20%4, a
dosis de 1° gr por kg. de peso, aplicando posteriormente 44 mEq
de bicarbonato de sodio diluidos en S00 ml. de dextrasa al S5%4;
‘repite el manitol si la diuresis decae. En caso de detectar pH
plasmatico igual o superior a 7.45, uéiliza acetazaolamida, 250
mg I.V.

8i a pesar de estas medidas se instala Insuficiencia
Renal,se aconseja el uso de hemodidlisis. La utilizaciéen de
este recurso es limitado, ya que no se cuenta en la mayorfa de
los hospitales, y en caso de grandes catastrafes se satura
radpidamenta.

La principal causa de mortalidad en esta serie de
pacientes fue Falla Organica Multiple, secundaria a sepsis.
Los focos infecciosos primarios se localizaron a nivel de
heridas quirdrgicas de fasciotomias.

Lag fallas orgadnicas principalmete detectadas

R



fueron: [nsuficiencia Renal Aguda, S{ndrome de Insuficiencia
Respirataoria Progresiva del Adulto, Sangradc de Tubo Digestivo,
y Coagulacion Intravascular Diseminada,

El estudio de 1la evolucidn de los pacientes permitiod
delimitar su evalucién en fases.

Durante la Fase I, los pacientes cursaron con

Shock hipovolémico.

Durante la fase 11, los pacientes los pacientes cursaron
con estabilizacion hemodinamica, evolucionando casi
simul taneamente con el inicio de Insuficiencia Renal (fase
IID.

En la Fase IV, los pacientes presentan datos de

hiperdinamia,

La Fase V se car#ctériza par la presencia de Shock
Séptico Hipudinémico; y finalmente, la fase VI se caracteriza

por la presencia de Falla Organica Maltiple.







CAUSAS REPORTADAS DE RABDUMIOLISIS

I. ACTIVIDAD MUSCULAR EXCESIVA .
Deportes de contaccto
Convulsiones

Delirium Tremens

Estado Asmatico

Psicosis

II. TRAUMATISMO MUSCULAR DIRECTO
Trauma
Quemaduras

III. IBRQUEMIA

Compresion

Oclusion vascular

Anemia de celulas falciformes
Embolismo aereo

IV. ENFERMEDADES INMUNOLODGICAS .
Darmatomiositis
Polimiositis

V. DESORDENES METABOLICQOS
Diabetes mellitus
Coma hiperosmolar no cetoacidotico
Cetoacidosis
Hiperkalemia
diureticos
carbenoxolana
anfatericina
nutricion parenteral
hiperaldosteronismo primaric
tratamiento con corticoides
acidosis tubular renal

V1. DROGAS

Heroina

Metadona

Fenciclidina

Amfetaminas

LSD

Blutetimida . , )
Saobredosis de salicilatos
Succinilcolina

Clofibrato .
Acido episilon amino caproico




CAUSAS REFLUFTADAS DE RABDOMIOLISIS

YII. TOXINAS
Etanaol
Acido isopropilico
monoxido de carbono
Clorurao de mercurio
Etilengliccl
Tolueno
Ingestion de codorniz (?), cicuta
Mordedura de serpiente
Mordedura de arana cafe
Enfermedad de Haf+
Picadura de avispa

VIII> INFECCIONES
Bacterianas
tetanos
enfermedad de los Legionarios
plomiositis
otras
Viralesg
influenza
mononuc leosis infecciosa
atras

IX. ANORMALIDADES BENETICAS
Anormalidades en el metabolismo de carbohidratos
daficiencia de miofosforilasa
deficiencia de alfaglucosidasa
deficiencia de amilo 1-6 glucosidasa
deficiencia de fosfohexomerasa
deficiencia de fosfofructosinasa
Anormalidades en el metabolismo lipido
deficiencia de carnitina
deficiencia de carnitina palmitil—transferasa
Distrofias musculares

X. MICELANEAS
Rabdomiolisis idiopatica recurrente

Temperaturas extremas
hipertermia
hipotermia

Shock electrico




T ABLA 1

NO.DE SEXO
PAC.

EDAD

DX. INGRESO UCI

DIAS ESTANCIA
U.C. 1.

1 M
2 M
3 F
4 M
5 M
-] F
7 F
8 M
9 F

30

20

17

18

48

19

FX. FEMUR IZQ. EXUESTA
NEURITIS CIATICO POFLITLEQO
EXT. 1ZQ.

SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO
SINDROME COMPARTAMENTAL MFI

FX.COSTALES MULTIPLES
TORAX INESTABLE .
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO
ENCEFALOPATIA ANOXO
ISQUEMICA. P.O LAPARATOMIA
EXPLORADORA

SHOCK MIXTO (HIPOVOLEMICO/
TRAUMAT ICO)

SANGRADO DEK TUBO DIGESTIVO
SINDROME DE APLASTAMIENTO
MIEMBROS PELVICOS.P.O
LAPARATOMIA EXPLORADORA

SHOCK HIPOVOLEMICO

SINDROME DE AFLASTAMIENTO
EXTREMIDADES INFERIORES

QUEMADURAS DE SEGUNDO GRADO
287 sC.

SANGRADO DE TUEBO DIGESTIVO
SHDOCK HIPOVOLEMICO
S.AFPLASTAMIENTO EXTREMIDADES
INFERIORES

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
SINDROME DE APLASTAMIENTOD
EXTREMIDADES INFERIORES

P.0 LAPARATOMIA EXPLORADORA.

8HOCK HIPOVOLEMICO
8. APLASTAMIENTO MPD
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

SINDROME APLASTAMIENTO BRAZO

IZQ. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

P.0 DESARTICULACION MTI

SINDROME DE APLASTAMIENTO
MIEMBRO TORAXICO IZG.
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

PR
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CUADRQO 1

PACIENTES NO SOBREVIVIENTES

" FASE

FASE

FASE

FASE

FASE

FABE

II

111

v

Vi

SHOCK HIPOVOLEMICO
ESTABILIZACION HEMUDINANICA
INSUFICIENCIA RENAL OLIGURICA
HIPERDINAMICA

SHOCK SEPTICO HIPODINAMICO

et




CUADRGQ I

COMPRESION DE EXYREMIDADES

|

TAPONAMIENTO LOCAL

NECROSIS MICROVASCULATURA

|

EDEMA

!

HIPERTENSION
T R ANSCOMPARTAMENTAL

|

TAPORAMIENTO COMPARTAMENTAL

N\

ISQUEMIA LESION
MUSCULAR NEURAL

CONTRACTURA ISQUEMICA

INFARTO MUSCULAR

MI0GLOBINEMIA xxmexsnc ON ACIDOSIS-HIPERKALEMIA
| \ L1QUIDA

—a ARRITMIA CARDIACA

ESTA TESIS WO DEBE
SALR DE LA BIBLIBTECK

FALLA RENAL «—— SHOCK




nuu. PACIEETES
o ; s 4+t 7 ¥ 3 1

NO SOBREVIVIENTES

k\ SOBREVIVIENTE 11.12

8.LR.PA

T

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

‘ W e,

SANGRADG DE TUBO DIGESTIVO

/

7

SHOCK SEPTICO

11,77




PACIENTES NO SOBREVIVIERTES

PERFIL CIBRCULATORIO

(1)

(2)
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PACIENTES NO SOBREVIENTES

(3)
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GLICEMIA
(M6/DL)

K SERICO
(uEQ/L)

HCOg SERICA
(yEQ/L

300
800
400
200
100

| O

40—

PACIENTES NO SOBREVIENTES

i

v

< — R

!
!

{e)

n

(8)




780 7
780
7,40
7,30 —

pH ]
ARTERIAL 720

710
~
700

090 —

36

Cog -
ARTERIAL

(MMHg) 15—

0—-

150
130

110 —

0y
ARTERIAL 30—
(MM “G)

70—

50—

20 ~
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