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SINDROME DE APLASTAMIENTO 

INTRODUCCION. 

El síndrome de aplastamiento (SH), es una afección que asume una 

gran importancia epidemiológica cuando ocurre en catástrofes tanto por 

fenómenos naturales como episodios bélicos, y son lesionados grandes 

grupos poblacionales. Los primeros reportes en la literatura médica 

aparecen en 1909, en donde Colmers reporta casos de SA en pacientes 

víctimas 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 SA es 

definido como una entidad clinica gracias a los estudios de Bywaters y 

Beall en 1941, en víctimas de los bombardeos a Londres durante la 

Segunda Guerra Mundial. Estos autores encuentran que sus pacientes 

tenían en camón haber estado aprisionados durante horas, principalmente 

de sus extremidades inferiores, y que este episodio era seguido de 

hipotensión y el desarrollo de insuficiencia renal, reportando una 

mortalidad del 66%. 

El interés en determinar la fisiopatología de esta enfermedad, asi 

Como el establecimiento de una-terapéutica óptima en estos pacientes, ha 

determinado importantes avances pero aún en la actualidad es tem a de 

debate y la morbimortalidad sigue siendo significativa, siendo esto 

consecuencia del desconocimiento del mecanismo intrínseco que 

resulta de la lesión lesión compresiva. 

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

generalmente traumático que involucra la compresión de la masa muscular 



de algón segmenbto corporal; dependiendo de la magnitud de la 

compresión, la duración del episodio y el tamaho del área lesionada, se 

desarrollarán progresivamente las siguientes rases, cada una con 

caractáristicas clinicas definidas: 1)Sindrome compartamental, 

2)Rabdomiolisis y 3)Sindrome de aplastamiento. Estas fases son 

interdependientes, y además de la alteración anatómica y funcional que 

causan directamente sobre el másculo esquelético, se asocia a diferentes 

alteraciones metabólicas y circulatorias con repercusión sistémica; 

estas serán seRaladas y discutidas en secciones posteriores. 

Desde los reportes de 8ywaters en 1944, se ha apreciado un gran 

desarrollo de nuevos recursos terapéuticos y de monitoreo, que permiten 

el manejo eficaz de problemas que anteriormente eran insuperables; 

considerado asi seria de esperarse que la morbimortalidad de este 

padecimiento fuera, menor a la observada en series iniciales; sin 

embargo, hasta antes de 1984 las diferencias estadísticas eran mínimas. 

El propósito de este estudio es analizar el curso clínico de nueve 

pacientes que fueron atendidos en una Unidad de Cuidados Intensivos 

Polivalente, los cuales fueron vfctimas de un terremoto (Mexico,1985), 

permaneciendo sepultadas varias horas por escombros hasta su rescate; se 

describirá su evolución en la UCI, y se determinarán los factores que 

afectan directamente la morbimortalidad. 



SINDROME DE APLASTAMIENTO 

MATERIAL Y METODO 

Se estudian los expedientes clínicos de pacientes que 

fueron víctimas de un terremoto en Septiembre de 1985, y fueron 

atendidos en una Unidad de Cuidados Intensivos Polivalente. El 

investigador conoció personalmente todos los casos y participó 

en su manejo. 

Se estudian las hojas de cuidados intensivos de cada uno 

de los enfermos, que incluyen la determinación por área de los 

siguientes parámetros: 

1. Tensión arterial. 

2. Frecuencia cardiaca. 

3. Diuresis. 

4. Frecuencia respiratoria. 

S. Llenado capilar. 

6. Presión venosa central. 

7. Vigilancia del estado neurológico. 

8. Exámenes de laboratorio y gabinete. 

Los resultados de las determinaciones 1, 2, 6 y 8 se 

grafican, y se establecen de acuerdo a susa resultados en 

diferentes etapas. 

La revisión de los expedientes permitirá la obtención de 

los siguientes datos: 

1. Ficha de identificación. 

2. Fecha de ingreso. 



3. Fecha de egreso. 

4. Diagnóstico de ingreso. 

5. Diagnósticos de egreso. 

6. Dias de estancia en UCI. 

7 Determinación de los resultados de laboratorio de las 

diferentes pruebas bioquimicas efectuadas durante la estancia 

de los pacientes en UCI. 

8. Revisión de las impresiones clinicas que causaron los 

pacientes durante su evolución. 

Se emplearon los siguientes criterios de inclusión para 

estudiar los casos: 

1. Antecedente de aplastamiento de extremidades. 

2. Pacientes internados en UCI. 

3. Disposición 	del 	registro 	horario de 	parámetros 

hemodinámicos, respiratorios, renales, etc. 

4. Disposición de resultados de laboratorio diarios, que 

permitan obtener un perfil del estado metabólico, 

hidroelectrolitico, hematológico y ácido base en cada uno de 

los pacientes estudiados. 

Se aplicaron los siguientes criterios de exclusión: 

1. La falta de desarrollo de insuficiencia renal en el curso de 

la evolución. 

2. la falta de acceso a la información en cada caso. 

Se aplicó el siguiente criterio de eliminación: 

1. Evolución de menos de 24 horas de permanencia en UCI. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron nueve pacientes, atendidos en la UCI de H.G. 

Tacuba, cumpliendo los criterios de inclusión inicialmente 

propuestos. 

Cinco pacientes pertenecían al seto masculino, y cuatro al 

femenino; la edad promedio de esta población -fue de 32.5 allos, 

con un rango comprendido entre 17 y 48 allos. El promedio de 

estancia en UCI fue de cuatro días con un rango entre 1 y 7 

días. Los diagnósticos de ingreso se detallan en el cuadro uno. 

Ocho enfermos del grupo estudiado fallecieron, 

representando una mortalidad del 88.87... La incidencia d 

síndrome de aplastamiento fue del 1007.. Otra afecciones 

observadas en la evolución de estos pacientes incluye: 

Insuficiencia renal, 100%. 

Shock séptico, 77.7%. 

Sangrado de tubo digestivo, 66.6%. 

Coagulación intravascular diseminada (CID), 66.67.. 

Sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto 

(SIRPA), 66.6%. 

Falla orgánica móltiple, 77.77.. 

Un solo paciente de los casos estudiados sobrevivió, 

representando el 11.127.. de la población estudiada (gráfica 1). 

Las anormalidades bioquimicas detectadas en este grupo de 



pacientes tuerun: 

l. Hiperglicemia. 

Hemoconcentracion. 

Acidosis metabólica. 

4. Hiperkalemia. 

La presencia posterior de estas alteraciones se vid 

modificada por la aparición de otros estados patológicos yue, 

dependiendo de su etiología modificaron en ambos sentidos el 

valor de estas variables (gráficas 4 a 11). 



CONCLUSIONES . 

1. El Síndrome de Aplastamiento• continua siendo una importante 
complicación de catástrofes natL:rales. 

^. 	En los nueve casos revisados en este estudio. los pacien 
tes sufrieron lesiones principalmente 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, Shock hipovolemi 
co. Fase II Estabilizacion Hemodinamica. Fase III Insuficiencia 
Renal Aguda.Fase IV, Hiperdinamioa.Fase V. Shock septico hipodi 
namico. Fase VI Falla Organice Multiple . 

5. los datos de laboratorio, que fueron comunes en esta se 
ríe de pacientes consitioeron en hiperglicemia, hemoconcentraci 
en, acidosis metabolica, e hiperkallemia, reflejando el efecto 
de deficit de volumen intravascular, el traumatismo muscular y 
el efecto glucogenolítico de la estimulación adrenérgica . 

6. La restitución de fluidos parece no modificar la presencia 
posterior de Insificiencia Renal aguda,ya que en esta serie de 
pacientes, la reposición volumétrica temprana, y la corrrección 
del estado hipotensivo, determinado por shock no afectaron la 
aparición de Insuficiencia Renal Aguda, la cual se observó en 
el 1007. de los casos. 

7. La aparición de sepsises un dato de mal pronóstico,ya 
que evoluciona a Falla Orgánica Miltiple, con una mortalidad 
del 1007. una vez instalada 

6. Reportes en la literatura sugieren que la aplicación 
inmediata de medidas reanimatorias, aplicadas inmediatamente 
despues del rescate, in-sitU-¡ pueden modificar positivamente 
el pronostico . 



DISCUSIDN 

Los nueve casos estudiados en esta serle, no presentaron 

variaciones significativas en cuanto a edad o sexo. Pudo 

establecerse a través de informes indirectos, que los pacientes 

eran sanos previos al evento traumático. No pudo determinarse 

con exactitud el tiempo que las víctimas estuvieron sepultadas 

bajo escombros. 

Desde el punto de vista clínico, todos los casos 

estudiados presentasron a su inicio shock hipovolémico, el cual 

mostró adecauda respuesta a la infusión de soluciones 

cristaloides y coloides cabe notar que a pesar de la rápida 

restitución volumétrica, con mejoria de parámetros 

circulatorios y clínicos, la totalidad de los pacientes 

evoluicionaron a insuficiencia renal aguda, que se caracterizó 

por hiperkalemias severas desde su inicio. 

Siete de los pacientes estudiados presentaron síndrome de 

aplastamiento, afectados principalmente de extremidades 

inferiores. Todos ameritaron la realización de faciotomias. 

El síndrome de aplastamiento se desarrolla en un curso clínico 

claramente definido, que incluye el desarrollo de dos 

entidades antes de su presentación clásica: 

1) Síndrome Compartamental y 

2) Rabdomiolisis 

I. Síndrome Compartamental 

Las etiologias de esta afección son muy diversas, siendo las 



más comunmente observadas en clínica, sobredosis de 

estupefacientes, ciertas posiciones utilizadas para el manejo 

quirórgico (cirugía de columna lumbar), traumatismos severos en 

diferentes segmentos corporales, principalmente en extremidades 

y ocacionalmente, compresión excesiva por aparatos de yeso. 

Independientemente de los fenómenosa etiológicos, el 

resultado final es un aumento de la presión 

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 quirórgico (fasciotomias), para evitar la 

aparición de Rabdomiolisis y neuropatia. 

Los 	factores que determinan esta afección parecen 

obedecer a necrosis del endotelio capilar de las. masas 

musculares comprometidas. Este evento causa un aumento 

significativo de la permeabilidad 	capilar, propiciando la 

aparición de edema, causando por una parte, disminución del 

volumen 	intravascular, y a su vez, mayor aumento de la 

presión intersticial del tejido muscular. Lw' progresión de 

estos fenoménos causa a .su vez, mayor isquemia muscular, 

debida a taponamiento compartamental y dafto neural, el cual 

puede evolucionar hasta contractura isquémica. (cuadro 2). 

La traducción clínica se expresa básicamente en dolor 

muscular, disminución en la ,sensibilidad de los segmentos 

comprometidos, deficit. motor, y edema. Se han ideado y 

dispositivos que permiten obtener un criterio cuantitativo de 

la hipertensión compartamental, que son especialmente ótiles en 

pacientes comatosos, consistentes en la introducción de un 



catéter percútaneo hasta la masa muscular sospechosa de dato 

conectado a un transductor de presión ce los comúnmente 

empleados en nemodinamia para medir presiones intraarteriales 

Se considera que valores supoeriores a 30 mmHg son 

indicativos de manejo quirúrgico Ccr.D se mencionó 

anteriormente, para prevenir el desarrollo de infarto muscular 

y de Síndrome de Aplastamiento. 
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II. Rabdomiolisis 

La rabdomiolisis representa una fase intermedia en el 

desarrollo del síndrome de aplastamiento. Su etiología es 

también muy variada 	ver tabla 1), y en caso del síndrome de 

aplastamiento obedece a un mecanismo doble, tanto por 

traumatismo directo de la masa muscular, como por el desarrollo 

de isquemia, resultado de la compresión del segmento vascular y 

neural del área afectada. 

La Rabdomiolisis se define como la lesión del mósculo 

esquelético, reversible o irreversible que altera la integridad 

de la membrana celular y permite el escape del contenido 

celular dentro del 11qUido extracelular. La composición del 

contenido celular incluye enzimas como la (creatinin)-kinasa 

TGO, DHL, aldolasa, asi como electrolitos, principalmente 

potasio y fósforo, purinas y un pigmento HEM llamado 

mioglobina. 

La mioglobina es un compuesto que se encuentra en el 

másculo esquelético a concentraciones promedio de 2.5 grs por 

cada 100 grs de másculo seco. Su peso molecular es de 17,400 y 

está formado por un compuesto HEM unido a una molécula de 

globina. 

Su función está relacionada con el almacenamiento 

y transferencia de oxigeno. Una característica importante de 

este compuesto es que in-vitro, la incubación de la mioglobina 

a un pH de 5.4 produce su disociación en globina y ferrihemato. 

El ferrihemato tiene un peso molecular de 670 y cruza 

fácilmente diferentes membranas. 



La liberación de este compuesto en el curso de 

rebdomiolisis es significativo, ya que si ocurre como resultado 

de la lesión de una área suficientemente extensa de másculo 

esquelético, se asocia e insuficiencia renal. 

El posible papel de la mioglobinemia y mioglobinuria en la 

génesis de insuficiencia renal ha constituido un interesante 

problema que no ha sido claramente resuelto. 

Desde el reporte clásico de Bywaters y Deall en 1944 en el 

cual estos investigadores estudiaron el efecto de la inyección 

de mioglobina en conejos, y provocaron insuficiencia renal 

severa combinando una lesión compresiva con acidificación de la 

orina e inyecciones de mioglobina canina; sin embargo no se 

desarrolló insuficiencia renal aplicando solamente mioglobina 

por lo que se consideró que en presencia de un medio urinario 

ácido, la mioglobina se precipitaba en el lómen tubular y 

databa el epitelio impidiendo la absorción y secreción del 

filtrado glomerular. 

No obstante , se han efectivado otros estudios sobre el 

efecto de pigmentos Hem sobre rihón de perro, como ácido 

hematínico, hemoglobina, y mioglobina. En estos estudios se 

observo que dichos pigmentos tienen un efecto variable sobre 

la función renal, con poco o ninguna tendencia a producir 

Insificiencia Renal (Corcoran y Page, 1947; Harrison 

1947; Litwin et-al, 1960). 

En trabajos más 	recientes parece demostrarse que la 

precipitación de pigmentos Hem no causan bloqueo tubular 

(Chedru et-al, 1972); se ha medido en modelos experimentales la 

presión tubular, y se ha podido establecer que al momento de 



causada la lesión, esta presión desciende, aun en presencia de 

un precipitado de pigmentas Hem en un sitio dista' al de la 

medición, lo cual sugiere que no existe un bloqueo tubular 

real, ye que seria de esperarse un incremento en relación a 

los valores liasales, y ademas el precipitado es móvil dentro 

del tabulo. 

Parece por tanto que el mecanismo de nefrotoxicidad que 

se observa durante la Rabdomiolisis no depende de un solo 

factor, sino de la combinación de varios eventos que deteminan 

la génesis e instalación de Falla Renal. 



III. Síndrome de Aplastamiento 

El síndrome de aplastamiento resulta de la instalación de 

sindrome compartamental y rabdomiolisis. El paciente con este 

sindrome ha sido invariablemente sujeto a alguna forma de 

lssión opresiva por varia horas o mas tiempo, comunmente por 

escombros de construcciones o cantidades masivas 	de tierra y 

piedras. 

El cuadro clínico aparece poco después del rescate de las 

victimas, y sus manifestaciones mas prominentes resultan de la 

siguiente triada: 

1. Miopatía 

2.,Neuropatía 

3. Colapso vascular y nefropatía 

Lá neuropatía observada en este síndrome obedece a la suma 

de dos mecanismos; por una parte la compresión del nervio por 

los tejidos periféricos edematosos, dallados por la isquemia y 

con alteración importante en la permeabilidad del endotelio 

capilar, y la compresión directa del paquete vasculonervioso 

por el peso de objetos sobre la extremidad lesionada. 

Cualquier nervio periférico puede ser lesionado, pero los 

diferentes reportes señalan afectación principalmente en los 

nervios ciático y peroneal, en la extremidad inferior; y del 

plexo braquial en la extremidad superior. La magnitud de la 

neuropatía puede oscilar entre lesión neural reversible o 

contractura isquémica. El cuadro clínico observado variará de 

acuerdo al nervio afectado. 



La miopatra observda en el síndrome de aplastamiento 

suele ser uno de los componentes significativos desde el punto 

de vista clínico y su aparición es resultado de la acción 

directa del trauma compresivo y de las alteraciones 

vasculares que este ocasiona. 

Le miopatfa se detecta pocb despues del rescate de las 

víctimas y consiste en la presencia de edema de las áreas 

lesionadas, el cual es progresivo, pudiéndose observar también 

zonas 	equimóticas, o francamente hemorrágicas en las áreas 

musculares comprometidas. La función de los segmentos 

afectados esta limitada y es progresiva. Puede detectarse o no 

componente doloroso, dependiendo del grado de afectación 

nerviosa, pero generalmente no es significativa. 

El aspecto del músculo lesionado es blanquecino, semejando 

carne de pescado, friable, o de aspecto francamente necrótico; 

estos cambios se aprecian en los segmentos que estuvieron 

sujetos a la compresión directamente, o bien, aquellos grupos 

musculares contenidos en compartimientos faciales delgados, se 

supone que estas alteraciones resultan de la isquemia asociada 

a taponamientro del paquete vasculonervioso. 

El colapso vascular se presenta 	camunmente paco después 

del rescate de las vfctimas, y es uno de los aspectos más 

importantes cuando los pacientes son recibidos en los 

servicios de Urgencias. 

El cuadro clínico es de Shock Hipovolémico, consitente en 

palidez de tegumentos, inquietud, retrazo del llenado capilar, 

pulsos periféricos taquisfigmicas,taquicardia, taquipnea, 

hipotensión 	arterial; 	cifras de PVC son bajas y oliguria 



czr. caracterirticas macroscopicas coluricas; en esto pacientes 

,r—,Iso de las extremidades afectadas puede ser aun menor en 

,lai.bn a otras áreas no afectadas, e inclusive ausentes. 

Cuando este dato se registra es altamente sugerente de 

gangrena. El aspecto de la orina de estos pacientes es café 

pardo, semejando a veces coluria con sedimento activo. 

La nefropatía consiste en Necrosis Tubular Aguda, la cual 

se instala muy frecuentemente pese a la restitución 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 líquidos 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 disminución del volumen 

circulante, que causa a su vez, por efecto de estimulación 

adrenérgica, redistribución de volumen de territorios cutáneo, 

musculo esquelético y esplacnico hacia otras órganos de la 

economía, como Pulmón,Sistema Nervioso Central, y Corazón. 

Existe también un componente cardiogénico en el colapso 

vascular, que resulta del efecto de substancias depresoras de 

la contractilidad cardiaca, tales como Potasio, y metabolitos 

ácidos, cuyo papel no esta determinado. 

Algunos pacientes desarrollan desde el principio 

hiperkalemia severa que puede precipitar fibrilación 

ventricular y asitólia, estos casos se observan principalmete 

en pacientes con aplastamientos extensos, que han permanecido 

sepultados por largos periodos de tiempo. 



El cuadro de Nefropatia observado en estos pacientes 

corresponde a Insuficiencia Renal Aguda; el mecanismo 

intrínseco de 	esta 	afección 	no 	está 	completamente 

dilucidado. Duran te mucho tiempo se consideró yue era resultado 

de la acción tóxica de ciertos compuestos presentes en el 

mUsculo esquéletico como mioglobina o metabolitns que 

resultan de la disociación 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 demostró la presencia de 

depósitos de fibrina en biopsias renales obtenidas obtenidas en 

pacientes con insifuciencia renal mioglobinórica,a travez de 

microscopia electrónica, proponiendo que la coagulación de 

fibrina a nivel glomerular es causa de disminución del 

filtrado glomerular, provocando Insuficiencia. 

Wardle y Wight en 1973 estudian un modelo experimental en 

conejos, provocando mioglobinuria mediante la inyección de 

glicerol intramuscular, y encuentran evidencia de incremento de 

la actividad de coagulación en los glomerulos de estos 

animales;por esta razón se-considera que con probablilidad, el 

depósito de fibrina intraglomerular pudiera alterar la 

permeabilidad del glomerulo y contribuiría a la patogénesis de 

la oliguria en esta condición. 

Un tercer mecanismo que se ha propuesto para explicar la 

Insuficiencia renal en esta condición es la isquemia renal. 

En 1971 Ayer estudia un modelo experimental en rata,)  y causa 

mioglobinuria inyectando glicerol intramuscular, causando 
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Insuficiencia Renal , observando que el flujo de la corteza 

renal disminuye signi Icativamente. 

Bremer en 1972 reporta bajo ciertas circunstancias, la 

filtración glomerular es criticamente dependiente del flujo 

plasmático a travez del glomerulo. En 1975 Daugharty y Brener 

estudiando un modelo experimetal en ratas, encuentran que 

incrementos en el flujo transglomer•ular se relaciona con 

aumentos en el filtrado glomerular en Insuficiencia Renal 

Isquémica, confirmando la impresión inicial. 

Las fator•es responsables de la producción de isquemia no 

son conocidos con exactitud, pero pCieden incluir acciones del 

sistema renina-angiotensina, y posiblemente el sistema 

simpático. 

La acción nefrotóxica del ferr•ihemato sobre el 

funcionamiento renal fue propuesta en 1970 por Br•aun y cols. 

Inicialmete estos investigadores provocaron Insuficiencia Renal 

en ratas mediante la inyección 	de glicerol intramuscular, 

caracterizándose esta falla por una disminución en el 

transporte de ácidos y bases órganicos (para-aminohipurato y 

tetraetilamonio respectivamente); estos resultados fueron 

repetidos en un estudio in-vitro, estudiando la captación de 

estos mismos compuestos en un preparado de rebanadas de tejido 

renal en un medio de incubación al cual se aftadia 

mioglobina se registró una disminución significativa en la 

captación de par•aamonohipurate. 

También la hemoglobina y metahemoglobina, sumada a 

mioglobina disminuyeron la captación de muestras de tejido 

renal, eran sometidas a 10 min. de hipoxia o cloruro de amonio 
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en el medio de incubación. 

Estos mismos compuestos causaron el mismo efecto (baja en 

la captación de Pi4H) cuando el meato de Incubación tenia un pH 

de 5.4, y este efecto era reproducible solo cuando se arcadia 

ferrihemato en el medio de incubación. Estos autores proponen 

de acuerdo a estas observaciones que los pigmentas hem ejercen 

un efecto tóxico sobre los tubulos renales, y que muy 

probablemente el transtorno este mediado por la fracción de 

ferrihemato. 

Las alteraciones patológicas encontradas en pacientes que 

fallecen por Síndrome de Aplastamiento se observan 

principalmete a nivel de suprarrenales, músculos, vasos, piel y 

rihón, 	pueden 	encontrarse otras lesiones causadas por el 

trauma, tales como embololismo graso, fracturas, o contusión 

pulmonar. 

A nivel renal, el aspecto 	del órgano es • edematoso, 

agrandado ; la corteza renal suele apreciarse 	muy pálida. 

Microscopicamente, los t6bulos colectores y los t6bulos 

contorneados distales contienen un material pigmentado café; el 

tabulo proximal presenta descamación epitelial 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 

proliferación 	celular. Puede 	observarse 	proliferación 

intratubular de polimorfonucleares; la capsóla glomerular puede 

presentar epitelio cuboidal. estos cambios san inespecificos, 

pudiendo observarse en otras situaciones clínicas, p.e 
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hemólisic 

El manejo ze la Insuficiencia Renal en este tipo de 

pacientes enfatiza el uso de bicarbonar. de socio, manitol, y 

medidas de estabilización circulatoria. 

Humphreys recomienda la aplicación de 1000 ml de una 

mezcle de 800 ml de 	Dextrosa al 5%, con 2l gr. de manitol, y 

100 mE9 de Bicarbonato de Sodio, unas vez que las condiciones 

circulatorias del paciente han sido normalizadas. 

Ron y cols. usan inicialmente expansión volumétrica a' 

base de solución mixta, teniendo como objetivos mantener un pH 

urinario de 6.5, y una diuresis horaria de cuando menos 300 

ml.; si no se alcanzan estos valores con la infusión de dicha 

solución , se suspenden las cargas y aplica manitol al 20%, a 

dosis de 1 gr por kg. de peso, aplicando posteriormente 44 mE9 

de bicarbonato de sodio diluidos en 500 ml. de dextrosa al 5%; 

repite el manitol si la diuresis decae. En caso de detectar pH 

plasmático igual o superior a 7.45, utiliza acetazolamida, 250 

mg I.V. 

Si a pesar de estas medidas se instala Insuficiencia 

Renal,se aconseja el uso de hemodiálisis. La utilización de 

este recurso es limitado, ya que no se cuenta en la mayoría de 

los hospitales, y en caso de grandes catástrofes se satura 

rápidamente. 

La principal causa de mortalidad en esta serie de 

pacientes fue Falla Organica Máltiple, secundaria a sepsis. 

Los focos infecciosos primarios se localizaron a nivel de 

heridas puirárgicas de fasciotomias. 

Las 	fallas 	orgánicas 	principalmete 	detectadas 
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fueron:insuficiencia Renal Aguda, SU:ir-orne de Insuficiencia 

Respiratoria Progresiva del Adulto, Sangrado de Tubo Digestivo, 

y Coagulación Intravascular Diseminada. 

El estudio de la evolución de los pacientes 	permitió 

delimitar su evolución en fases. 

Durante la Fase I, los pacientes cursaron con 

Shock hipovolómico. 

Durante la fase II, los pacientes los pacientes cursaron 

con estabilización hemodinámica, evolucionando casi 

simultaneamente con el inicio de Insuficiencia Renal (fase 

En la Fase IV, los pacientes presentan datos de 

hiperdinamia. 

La Fase V se caracteriza por la presencia de 	Shock 

Séptico Hipodinámico; y finalmente, la fase VI se caracteriza 

por la presencia de Falla Orgánica Múltiple. 



ANE X OS 



CAUSAS REPORTADAS DE RABDOMIOLISIS 

I. ACTIVIDAD MUSCULAR EXCESIVA . 
Deportes de contaccto 
Convulsiones 
Delirium Tremens 
Estada Asmatico 
Psicosis 

II. TRAUMATISMO MUSCULAR DIRECTO . 
Trauma 
Quemaduras 

III. ISQUEMIA 
Compreslon 
Oclusion vascular 
Anemia de celulas falciformes 
Embolismo aereo 

IV. ENFERMEDADES INMUNOLOGICAS 
Dermatomiositis 
Polimiositis 

V. DESORDENES METABOLICOS 
Diabetes mellitus 

Coma hiperosmolar no cetoacidotico 
Cetoacidosis 

Hiperkalemia 
diureticos 
carbenoxolona 
anfotericina 
nutricion parenteral 
hiperaldosteronismo primario 
tratamiento con corticoides 
acidosis tubular renal 

VI. DROGAS 
Heroina 
Metadona 
Fenciclidina 
Amfetaminas 
LSD 
Glutetimida 
Sobredosis de salicilatos 
Succinilcolina 
Clofibrato 
Acido episilon amino caproico 



CAUSAS REFliz,DAS DE RABDOMIOLISIS 

VII. TOXINAS 
Etanol 
Acido isopropilico 
monoxido de carbono 
Cloruro de mercurio 
Etilenglicol 
Tolueno 
Ingestion de codorniz (?), cicuta 
Mordedura de serpiente 
Mordedura de arana cafe 
Enfermedad de Haff 
Picadura de avispa 

VIII> INFECCIONES 
Bacterianas 

tetanos 
enfermedad de los Legionarios 
piomiositis 
otras 

Virales 
influenza 
mononucleosis infecciosa 
otras 

IX. ANORMALIDADES BENETICAS 
Anormalidades en el metabolismo de carbohidratos 

deficiencia de miofosforilasa 
deficiencia de alfaglucosidasa 
deficiencia de amilo 1-6 glucosidasa 
deficiencia de fosfohexomerasa 
deficiencia de fosfofructosinasa 

Anormalidades en el metabolismo lípido 
deficiencia de carnitina 
deficiencia de carnitina palmitil-transferasa 

Distrofias musculares 

X. MICELANEAS 
Rabdoniolisis idiopatica recurrente 

Temperaturas extremas 
hipertermia 
hipotermia 

Shock electrico 



ABL A 	1 

NO.DE  SEXO EDAD DX. 	INGRESO UCI 	DIAS ESTANCIA 
PRO. U.C.i. 

1 M 32 FX. FEMUR IZQ. EXUESTA 1 
NEURITIS CIATICO POPLITLEO 
EXT. 	IZQ. 
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO 
SINDROME COMPARTAMENTAL MPI 

2 M 30 FX.COSTALES MULTIPLES 1 
TORAX INESTABLE 
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO 
ENCEFALOPATIA ANOXO 
ISQUEMICA. 	P.0 LAPARATOMIA 
EXPLORADORA 

3 F 29 SHOCK MIXTO (HIPOVOLEMICO/ 4 
TRAUMATICO) 
SANGRADO DEK TUBO DIGESTIVO 
SINDROME DE APLASTAMIENTO 
MIEMBROS PELVICOS.P.O 
LAPARATOMIA EXPLORADORA 

4 M 20 SHOCK HIPOVOLEMICO 4 
SINDROME DE APLASTAMIENTO 
EXTREMIDADES INFERIORES 
QUEMADURAS DE SEGUNDO GRADO 
28% SC. 

5 M 26 SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO 4 
SHOCK HIPOVOLEMICO 
S. APLASTAMIENTO EXTREMIDADES 
INFERIORES 

6 F 17 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 5 
SINDROME DE APLASTAMIENTO 
EXTREMIDADES INFERIORES 
P.O LAPARATOMIA EXPLORADORA. 

7 F 18 SHOCK HIPOVOLEMICO 3 

S. 	APLASTAMIENTO MPD 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

8 M 48 SINDROME APLASTAMIENTO BRAZO 7 

IZQ. 	INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 
P.O DESARTICULACION MTI 

9 F 19 SINDROME DE APLASTAMIENTO 5 
MIEMBRO TORAXICO IZQ. 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 



CUADRO 	1 

PACIENTES NO SOBREVIVIENTES 

FASE I 	SHOCK HIPOVOLEMICO 

FASE II 	ESTABILIZACION HEMODINAMICA 

FASE III INSUFICIENCIA RENAL OLIGURICA 

FASE IV HIPERDINAMICA 

FASE V 	SHOCK SEPTICO HIPODINAMICO 

FASE VI 	F.M.O. 
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