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RESUMEN

OBJETIVO: El objetivo de nuestro estudio fue comparar la capacidad predictiva
de mioglobina, creatincinasa total y hemoglobina en orina para lesion renal aguda

en pacientes con traumatismo

MATERIAL Y METODOS: Se identificaron todos los adultos mayores de 18 afios
con diagndstico de traumatismo o politraumatismo en el Hospital General de
Xoco de la Secretaria de Salud de la Ciudad de México, se realiz6 medicion de
mioglobina, creatincinasa total, niveles de creatinina y hemoglobina en orina a su

ingreso.

RESULTADOS: 24 pacientes, el intervalo de edad fue de 20 hasta los 79 afios
de edad, predominio en el género masculino. Se compararon las areas bajo la
curva (ABC) de las pruebas donde se determin6é que no hay significancia
estadistica (p =0.266) para la creatincinasa de ingreso con ABC de 0.636.
Mioglobina de ingreso con ABC de 0.657 (p 0.198). Mejor asociacion de

prediccion con los niveles de creatinina al ingreso con un ABC de 0.979 (p=0.00).

CONCLUSIONES: En nuestro estudio los niveles de creatincinasa total y
mioglobina no demostraron ser adecuados predictores de lesion renal, se
encontré que los niveles de creatinina al ingreso tienen mayor capacidad

predictiva de lesion renal aguda en pacientes con traumatismo e hiperckemia.

PALABRAS CLAVE: Lesion renal aguda, hiperckemia, rabdomidlisis,

creatincinasa total, hemoglobina en orina, mioglobina



SUMMARY

OBJECTIVE: The aim of our study was to compare the predictive capacity of
myoglobin, total creatine kinase and urine hemoglobin for acute renal injury in

patients with trauma

MATERIAL AND METHODS: We identified all adults over 18 years of age with a
diagnosis of trauma or polytraumatism in the General Hospital of Xoco at the

Secretariat of Mexico City.

RESULTS: The study population consisted of 24 patients, the age range was from
20 to 79 years old, with a predominance in the male gender. We compared the
areas under the test curve where it was determined that there is no statistical
significance (p=0.266) for the creatine kinase at the patient's admission, as it
showed an area under the curve of 0.636, the 95% confidence interval is below
0.500. Likewise, the myoglobin at the patient’s admission was observed under the
curve area of 0.657 (p=0.198). In addition, he found a better predictive association

with creatinine levels at admission with an area under the curve of 0.979 (p=0.00).

CONCLUSIONS: In our study, the levels of total creatine kinase and myoglobin
did not prove to be adequate predictors of kidney injury because there was no
significant difference. However, creatinine levels at admission have greater

predictive capacity of acute renal injury in patients with trauma and hyperckemia.

KEYWORDS: Acute kidney injury, hyperckemia, rhabdomyolysis, total creatine

kinase, urine hemoglobin, myoglobin.



INTRODUCCION

Rabdomidlisis literalmente significa lesion del sarcolema del masculo esquelético,
que ocasiona liberacién de sus componentes en la sangre o la orina. La lesion
renal aguda (LRA) es una complicacion potencial de la rabdomidlisis,
independientemente de si es el resultado de un traumatismo u otra causa y el
prondstico es sustancialmente peor si se desarrolla insuficiencia renal. Por el
contrario, en formas menos graves de rabdomidlisis 0 en casos de destruccion
muscular crénica o intermitente también llamado hiperckemia, ! los pacientes
generalmente se presentan con pocos sintomas. Rabdomidlisis se caracteriza
por la desestructuracion y posterior necrosis del masculo esquelético, lo que
produce un aumento de sus componentes intracelulares en la circulacién
sanguinea, 2su expresion clinica puede variar desde un cuadro asintomatico, con
elevacion en los niveles enzimaticos de creatinincinasa (CK), a un cuadro grave
asociado a fracaso multiorganico (FMO) con alteraciones electroliticas
importantes, sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), fallo renal agudo

(FRA), sindrome compartimental y coagulacién intravascular diseminada (CID)

La lesion muscular, independiente del mecanismo de base, genera una cascada
de sucesos que conducen a la entrada de iones de calcio extracelular al espacio
intracelular. El exceso de calcio intracelular causa interaccién patologica entre la
actina y la miosina con la destruccion final del musculo y la consecuente fibrosis

de la fibra muscular.



La base fisiopatolégica de la rabdomidlisis es la destruccion musculard4. Esta
situacion puede deberse a varios mecanismos que alteran la integridad del
sarcolema muscular y que luego ocasionan la liberacion de diferentes
componentes intracelulares. El principal causante de lesiones al rifidn es la
mioglobina. Si se dafian mas de 100 g de musculo estriado, la capacidad de la
haptoglobina® para fijar a la mioglobina se vera rebasada, lo que ocasionara su

libre filtracion renal, precipitacion tubular y, por ultimo, obstruccion.

Patogénesis de la lesibn muscular

La compresion muscular y la consecuente isquemia provocan estrés en la
membrana, con apertura de ciertos canales transmembrana, los cuales permiten
la entrada a la célula muscular no sélo de agua sino de Na* y Ca?*. Este edema
intracelular y el alto contenido de calcio ocasionan activacion de las proteasas
neutrales citoplasmaticas y posterior degradacion de las proteinas

miofibrilares*>.

También se activan las fosforilasas dependientes de calcio, lo que degrada la
membrana citoplasmética, afecta la cadena respiratoria mitocondrial y activa
algunas nucleasas por la inhibiciébn de la respiracion celular. La isquemia
sostenida genera metabolismo anaerobio con disminucién importante en la
produccion de trifosfato de adenosina (ATP), que por ultimo reduce la funcion de
la bomba Na/K ATPasa, lo que mantiene la acumulacion de liquido y calcio

intracelulares. El padecimiento es un episodio quimiotactico para los neutrofilos,



los cuales generan una serie de enzimas proteoliticas que continGan la lesion una
vez que el proceso de reperfusion se lleva a cabo. El dafio ocasionado por la
reperfusion se debe a la conversion de hipoxantina a xantina mediante la xantina
oxidasa, lo que genera iones superoxido. Estos radicales libres daran paso a una
tercera fase de lesion, de moléculas intracelulares y extracelulares, que
desencadena un proceso de peroxidacion de lipidos en las membranas. Este tipo
de lesion muscular es favorecido por la presencia de iones ferrosos-férricos en el
anillo porfirico de la mioglobina. Por ultimo, hay muerte celular y la liberacién

consecuente del contenido intracelular hacia la circulacion general.

Las fases de la rabdomidlisis son:

1. Lesion mecénica por aplastamiento (hipoperfusién—isquemia).

2. Reperfusion y activacion de los neutrofilos.

3. Produccién y liberacién de radicales libres.

4. Liberacién de componentes intracelulares.

La peroxidacion de las membranas ocasiona fuga membranosa que, en
combinacion con las alteraciones en la funcién de la bomba Na/K ATPasa, genera
edema intracelular con acumulacién de liquido intersticial. Estos sucesos se
observan en periodos minimos de 3 horas de isquemia seguidos por reperfusion.
Los grupos musculares mas afectados son los que estan confinados dentro de

laminas fibrosas estrechas y poco extensibles, como los de piernas y antebrazos,



areas donde mas a menudo se observa el sindrome compartimental. Una vez
gue se lleva a cabo la reperfusion de un tejido isquémico, el musculo afectado
liberara a la circulacidbn sus componentes intracelulares con efectos téxicos

sistémicos.
Lesién renal

Las causas de insuficiencia renal en pacientes con rabdomidlisis son variadas,
entre las que se incluyen toxicidad tubular directa, formacion de cilindros de
mioglobina en los tdbulos y efectos vasoconstrictores®. La insuficiencia renal,
entendida como la situacion en que es necesario el tratamiento sustitutivo, se

observa en 4 a 33% de los casos, con mortalidad que va del 3 al 50%.

Los mecanismos por los cuales se observa la afeccion renal son basicamente

tres:

1. Disminucion de la perfusion renal.

2. Obstruccion tubular por filtracion de pigmentos.

3. Efectos téxicos directos de la mioglobina en los tabulos renales.

Al principio la afeccién renal se explica por la hipovolemia debida al cuadro
primario que dio origen a la rabdomiolisis, con estimulacion importante del
sistema simpatico y activacion del eje renina-angiotensina-aldosterona, lo ultimo
facilitado también por la existencia de la mioglobina. Esta tiene efecto

vasoconstrictor indirecto al ocasionar la liberacion de varios agentes



vasoconstrictores como la endotelina 1 y el factor activador de plagquetas. La
mioglobina liberada a la circulacion es captada por la haptoglobina, una globulina
alfa 2, y retirada de la circulacion mediante el sistema reticuloendotelial. En caso
de rabdomidlisis, las concentraciones de mioglobina superan la capacidad de
depuracion del sistema reticuloendotelial, lo que incrementa de forma importante
las concentraciones sanguineas libres, cuando la mioglobina alcanza entre 0.5y
1.5 mg/dL ocurre mioglobinuria. La mioglobina no se reabsorbe en los tubulos
renales y, cuando ocurre la reabsorcion de agua, se concentra y ocasiona la
coloracién obscura de la orina. En caso de que las tiras reactivas para orina
tengan valor positivo a los componentes de hemoglobina, en ausencia de
eritrocitos, la probabilidad de mioglobinuria es alta® 2. El pH urinario determina
la formacion de cilindros y por ende la obstruccion tubular. La orina acida y la
cantidad de mioglobina filtrada propiciara la formaciéon de los cilindros, que se
basa (junto con obstruccion tubular) en la interaccién de la mioglobina con la
proteina de Tamm-Horsfall, interaccion favorecida por el medio &cido urinario. El
dafio renal por mioglobina no so6lo se basa en el aspecto mecénico, esta bien
demostrado el efecto téxico directo, debido a la separacion de la mioglobina en
proteinas y moléculas de ferrihemato en medio acido. El hierro cataliza la
formacion de radicales libres que, por ultimo, generan el proceso de peroxidacion
de membranas en los tabulos renales. Otras formas de dafio renal por mioglobina
se basan en la generacion de ciertos compuestos vasoconstrictores similares a

las prostaglandinas, que se forman durante el proceso de peroxidacion.



Los datos de insuficiencia renal se presentan entre las primeras 24 a 48 horas
posteriores al traumatismo, dependiendo siempre de la intensidad del mismo. Los
factores que mas a menudo se involucran en el proceso de insuficiencia renal
aguda en pacientes con rabdomiolisis incluyen tasa de filtrado glomerular,
acidemia, cantidad de tejido muscular lesionado y existencia de mioglobina en la
orina. El aumento ligero de la cifra de creatinina implica disminucién importante
en la tasa de filtrado glomerular. La acidemia es un factor que precipita la
mioglobina en los tubulos renales, incluso acidosis leve con déficit de bases de
s6lo -4 es suficiente para iniciar el depdsito de los pigmentos en el rifidon. La
cantidad de musculo esquelético dafiado y la carga de mioglobina, indicados por
las concentraciones séricas de CPK, pueden constituir un umbral para el
desarrollo de insuficiencia renal en pacientes critico. Los pacientes con factores
de riesgo de rabdomidlisis, déficit de bases hasta de -4 y funcion renal adecuada
(creatinina menor de 1.5) tienen riesgo minimo de padecer insuficiencia renal y
en general no necesitan mas pruebas de laboratorio. Pacientes con valores por
encima de los mencionados se encuentran en riesgo alto y necesitan abordaje

terapéutico mas enérgico.

Los niveles séricos de CK aumentan gradualmente durante las primeras 12 horas
de rabdomiolisis, con un pico en 3-5 dias y regresan durante los siguientes 6 a
10 dias. Se han usado niveles séricos de CK que exceden cinco veces el limite

superior de la normalidad para diagnosticar la rabdomiélisis® 37



Los niveles de CK en suero se correlacionaron con el inicio de la LRA, ya que
estos pacientes tuvieron concentraciones significativamente mas altas de
admision y pico de CK en suero. La mioglobina sérica también se ha utilizado
como predictor de IRA; Premru® y colaboradores encontraron que > 15 mg / | de
mioglobina en la sangre estaba altamente asociada con el desarrollo de IRA en
una cohorte de 484 pacientes. Otros estudios atribuyen mayor capacidad de
prediccién a las concentraciones de mioglobina. Debido a que el tejido muscular
representa el 40% del peso total, cuando se presenta una destruccién muscular
mayor de 100 gramos se libera una gran cantidad de mioglobina que supera la
capacidad de union a proteinas plasmaticas y esto hace que se filtre en el
glomérulo, pero sin que se logre su reabsorcién completa en el tabulo proximal
(supera el 0,5 a 1,5 mg/dL)'°26:38 |a mioglobina parece tener un papel en
determinar el prondstico de la lesién renal asociada a rabdomiolisis, pero este
beneficio no estd muy bien establecido. En 1944 |la mioglobina se identificé como
el pigmento responsable del oscurecimiento urinario y se esclarece su importante
funcion en la insuficiencia renal de pacientes con traumatismos graves, pues es

altamente nefrotoxica, sobre todo en quienes sufren deplecion del volumen.

La lesién renal aguda es la complicacion mas grave por rabdomidlisis, ocurre en
casi 15% de los pacientes y se asocia con alta morbilidad y mortalidad. La lesion
renal aguda como una complicacion de la rabdomidlisis representa alrededor del

7 al 10% de todos los casos de lesion renal aguda en los Estados Unidos.



Mientras que la lesidn renal aguda post-traumatica que requiere dialisis es

causada por rabdomidlisis hasta un 28% 7:16:17,

Planteamiento del Problema

En nuestro medio los traumatismos representan causas mucho mas frecuentes
de rabdomidlisis y son motivo de interconsulta frecuente al servicio de Medicina
Interna por lo que resulta importante contar con un predictor mas oportuno
relacionado con desarrollo de lesién renal aguda que pueda asegurar que el inicio
de tratamiento oportuno disminuya la incidencia de esta complicacion. La
verdadera incidencia de lesion renal aguda en rabdomidlisis es dificil de

establecer debido a las definiciones y escenarios clinicos variables.

Pregunta de Investigacion

En base a los antecedentes planteados, surge la siguiente pregunta de
investigacion: ¢ Los niveles elevados de mioglobina sérica seria mejor predictor
o de progresién de la lesién renal aguda en pacientes politraumatizados

comparando con creatincinasa?

Justificacion

Debido a que en México no se encuentra bien establecido la incidencia y
prevalencia de la lesion renal aguda secundaria a rabdomidlisis traumatica y no
traumatica, nuestro estudio se enfocara en el estudio de mejores predictores de

lesion renal aguda en pacientes con traumatismo como inicio de estudio en



nuestra poblacion asi como la instauracion de medidas adecuadas para la

prevencion de lesion renal.

Hipotesis

@ Hipotesis Nula

No existe relacion en la concentracién alta de Mioglobina sérica,
como mejor predictor para lesidon renal aguda, que la concentracion

sérica elevada de creatincinasa en pacientes con politraumatismo

A=B

@ Hipotesis Alterna

Objetivos

Existe relacién en la concentracién alta de Mioglobina como mejor
predictor para lesion renal aguda, que la concentracién sérica

elevada de creatincinasa, en pacientes con politraumatismo

A#B

Comparar la sensibilidad, especificidad de la mioglobina como
predictor de desarrollo de lesion renal aguda por rabdomidlisis
secundario a traumatismo en hospital general Xoco de la secretaria

de la Ciudad de México



e Demostrar que la medicion de mioglobina es mejor predictor del
desarrollo de lesion renal aguda secundario a rabdomiolisis por

traumatismo

e Conocer un punto de corte de mioglobina como predictor de lesion

renal aguda secundario a rabdomidlisis por traumatismo

MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

e Transversal analitico comparativo, observacional

Se identificaron a todos los pacientes mayores de 18 afios con diagndéstico de
traumatismo o politraumatismo, provenientes del servicio de urgencias, de agosto
2017 a enero 2018 en el Hospital General de Xoco de la Secretaria de Salud de
la Ciudad de México. A su ingreso se realiz6 medicién de mioglobina, CK total,
niveles de creatinina y hemoglobina en orina. Se incluyeron pacientes con
elevacion de CK total mayor a 500 y se mantuvieron en hospitalizacién
iniciandose reanimacion hidrica durante 72 horas con vigilancia de la funcién
renal por medio de la medicion de creatinina, cuantificacion de uresis y del estado
clinico del paciente. Se considerd como lesion renal aguda un aumento en niveles
de creatinina = 1.5 mg/dl de la linea basal o una elevacion = 0.3 mg/dl y uresis

inferior a 0.5 ml / kg / h durante 6 h, segun criterios KDIGO

10



DEFINICION DE VARIABLES

VARIABLE/
CATEGORIA

TIPO

DEFINICION
OPERACIONAL

ESCALA
DE
MEDICION

CALIFICACION

Creatincinasa

Control

Enzima citoplasmatica,
transfiere un fosfato al
adenosindifosfato
forma creatina y
adenosintrifosfato que
acta como tampon y
reservorio energético
del musculo

Cuantitativa
discreta

Ul/L

Mioglobina

Control

Hemoproteina
encontrada en el tejido
muscular sitio de
almacenamiento
intracelular para el
oxigeno

Cuantitativa
discreta

Ng/mL

Creatinina

Indep

Producto de desecho
proveniente de la
descomposicién natural
de los musculos
durante la actividad
fisica

Cuantitativa
discreta

mg/ml

Lesién renal
aguda

Depend

Reduccién subita de la
funcion renal; dentro de
un periodo de 48 h,
incremento absoluto en
la creatinina sérica
igual o mayor a 0.3
mg/dL o mayor al 50%,
0 una reduccion en el
volumen urinario menor
a 0.5 mL/kg/h por mas
de6h

Cuantitativa
ordinal

AKIN 1,2,3

Rabdomidlisis

Depend

Lesion del sarcolema
del masculo
esquelético, que
ocasiona liberacion de
sus componentes en la
sangre o la orina

Cualitativa
nominal

Uresis

Indep

Cantidad de orina
secretada

Cuantitativa
discreta

ml/kg/hr

11



TIPO DE MUESTREO

En funcion del universo para la obtencion de la muestra y para satisfacer las
caracteristicas requeridas para el ingreso al estudio, se realizé un muestreo por

conveniencia
CALCULO DEL TAMANO DE LA MUESTRA
N = = (Zalfa?)? (p(1-p))

(d)?

N = tamafo de la muestra

Za = 1.96, com Nivel de Confianza del 95% y a de .05
P=15%

d=15%

SUSTITUYENDO:

N=(1.962)2 (0.15(1-0.15) =(3.84)(0.1275) = 0.4896 = 21.76

(0.15)2 0.0225 0.0225

N= 21.76

Redondeado a 25 pacientes

12



CRITERIOS

Criterios de inclusion:

Pacientes con diagndstico de traumatismo o politraumatismo

e Mayores de 18 afos y menores de 65 afos de edad

e Ambos géneros

e Pacientes con toxicomanias o accidente por efecto de estupefacientes

e Pacientes sin tratamiento ya iniciado para rabdomidlisis

e Pacientes con estado de choque

Criterios de exclusion:

e Pacientes con Enfermedad Renal cronica en cualquier estadio

e Pacientes con insuficiencia hepéatica

Criterios de eliminacion:

« Pacientes que se nieguen a continuar en el estudio

13



ANALISIS ESTADISTICO

Se usaron frecuencia y porcentajes como medida de resumen de variables
cualitativas; asi como medidas de tendencia central y dispersion para describir
las variables cuantitativas. Se analizé la distribucion de los datos mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov. Para las variables con distribucién paramétrica
se muestran la media y la desviacion estandar, para las variables con distribucion
no paramétrica se muestra la mediana y la amplitud intercuartil. Para la
comparacién de las variables cuantitativas entre ambos grupos (pacientes con
lesion renal aguda vs los que no desarrollaron lesion renal) se utilizé la prueba t
de student o U de Mann-Whitney, segun su distribucién. Se construyeron curvas
ROC (Receiver Operating Curve) para encontrar un punto de corte de mejor
discriminacion de los pacientes que desarrollaron lesidon renal aguda. Para
determinar las asociaciones potenciales entre los factores de riesgo para lesion
renal, los pacientes se dividieron en dos grupos de acuerdo al punto de corte que
se obtuvo en cada una de las curvas ROC para los factores de riesgo evaluado,
posteriormente se realizé la prueba exacta de Fisher y el riesgo relativo (RR). Se
consideré grado de significancia estadistica con valores p < 0.05. Los datos

fueron analizados bajo el paquete estadistico SPSS v.23.

14



RESULTADOS

La poblacion de estudio se constituy6é de 24 pacientes [hombres 19 (79.16%) y
mujeres 5 (20.83%)] que cumplieron con los criterios de inclusion, el intervalo de
edad fue de 20 hasta los 79 afios de edad. En la tabla 1 se muestran sus
caracteristicas clinico-demograficas. La lesion renal aguda se desarroll6 en 10
pacientes (41.6%) con un predominio en el género masculino. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas de la media de la mioglobina sérica al
ingreso mediante la prueba de Fisher (p=0.179), tampoco se encontrd diferencia
para la CK total de ingreso (p= 0.285) pero si para la creatinina de ingreso (p=00),

segun la prueba U de Mann Whitney.

Tabla I. Datos demograficos y clinicos de la poblaciéon

Creatinincinasa total
Mioglobina

3113 (+19246.25)
271.20 (+136.30)

Variables demograficas Con LRA Sin LRA
(n=10) (n=14)

Edad 45.5 (£12.58) 38.14 (£16)

Sexo

Hombres 8 (80%) 10 (71.42%)

Alcoholismo 7 (70%) 7 (50%)

Politraumatismo 8 (80%) 9 (64.2%)

1930 (+2294)
367.60 (+ 156.38)

Creatinina ingreso 1.4 (£0.5) 0.79 (x0.23)
Creatinina 72 hrs 1.04 (x0.5) 0.77 (£0.14)
Acidosis metabdlica 4 (40%) 2 (14.2%)
Rabdomidlisis 2 (8.3%) 0

Lesion renal aguda

AKIN

I 9 (90%)

2 0 (0%)

3 1 (10%)

Fuente: Elaboracion propia con base en resultados de estudio
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Las variables cuantitativas se expresaron como media * desviacion estandar. De
acuerdo a las curvas ROC (Figura 1) para cada marcador, el punto de corte de
mejor discriminacion de LRA en nuestra poblacion fue CK total de ingreso de
2,044 UIl/L, mioglobina de 378 ng/ml, ambas con sensibilidad y especificidad
bajas, hemoglobinuria de 0.6 mg/dl con buena especificidad pero regular
sensibilidad y creatinina de ingreso en 1 mg/dl con buena sensibilidad y
especificidad, en la tabla 3 se observan los parametros diagnosticos predictivos
de LRA para cada marcador destacando los valores de la creatinina al ingreso
como mejor prueba diagnostica asociada a LRA con una razén de verosimilitud
negativa de 0.1 y razén de verosimilitud positiva de 13, interpretandose como que
es 13 veces mas verosimil que un paciente con lesion renal aguda obtenga una
creatinina elevada desde el ingreso que un paciente sin LRA tenga el mismo

resultado.
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Figura 1. Curva ROC.
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Fuente: Elaboracion propia con base en resultados de estudio.

Al evaluar el area bajo la curva (ABC) de los factores pronésticos (Tabla 2), donde
se determind que no hay significancia estadistica (p 0.266) para la CK de ingreso
con un ABC de 0.636, sin embargo el intervalo de confianza al 95% se encuentra
por debajo de 0.500 por lo que la prueba no es util para la discriminacién, lo
mismo sucede para la mioglobina de ingreso con ABC de 0.657 (p=0.198) (IC
95% 0.423-0.891). Ademas de encontré6 una mayor ABC con los niveles de
hemoglobinuria, estadisticamente significativa (p=0.003), sin embargo los niveles
de creatinina al ingreso demostré una mejor discriminacion con un ABC de 0.979,

con intervalos de confianza alcanzando la unidad.
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Tabla II. Area bajo la curva.

Variable Area bajo | Valor de | INTERVALO DE CONFIANZA
lacurva |p 95%
(IC 95%)
Ck total ingreso .636 .266 .385-.886
Mioglobina ingreso | .657 .198 423-.891
Hb en orina ingreso | .861 .003 .715-1.0
Creatinina ingreso 979 .000 .925-1.0

Fuente: Elaboracion propia con base en resultados de estudio

Adicionalmente se estimo el RR, encontrando para CK al ingreso un RR 1.42
(IC95% .590 — 3.459) (p= .680), mioglobina ingreso con RR 1.964 (1C95% 0.877-
4.402) (p=.092), hemoglobinuria RR 2.321 (IC95% 1.072 — 5.028) (p=.009), para
niveles de creatinina al ingreso un RR 10 (IC95% 1.558 — 64.198) (p= .000),
donde podemos observar que todas la pruebas estadisticas superan la unidad

teniendo asociacion con LRA sin embargo la creatinina al ingreso tiene mayor

asociacion siendo 10 veces mayor que los que no presentan la complicacion.

TABLA lll. Caracteristicas operativas de las pruebas diagnésticas

Variables Creatincinasa | Mioglobina | Hemogobinuria | Creatinina
total

Sensibilidad (%) | 60 60 60 90
Especificidad (%) | 57 78 92 100

VPP * (%) 50 66 85 90

VPN ** (%) 66 73 76 93

RV+ *** (%) 1.4 2.8 8.4 13

RV- ***% (0f) 0.7 0.50 0.43 0.10

* Valor predictivo positivo; ** Valor predictivo negativo;***Razones de
verosimilitud positiva; ****Razones de verosimilitud negativa

Fuente: Elaboracion propia con base en resultaos de estudio
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DISCUSION

Los niveles séricos de CK se han considerado tradicionalmente como el mejor
predictor de LRA en la mayoria de estudios anteriores, segun Baeza-Trinidad et
al. ? refiere en un estudio retrospectivo de 522 pacientes con rabdomidlisis en los
que se registraron tanto la CK inicial como los niveles de creatinina, en su estudio
el nivel inicial de CK no tiene capacidad predictiva sobre la mortalidad o la
disfuncién renal en contraste con los valores iniciales de creatinina y cada estado
de lesion renal aguda (IRA) aument6 la mortalidad en comparacion con aquellos
que no presentaron esta disfuncién renal comparandolo con los resultados de
nuestro estudio donde tampoco se encontrd que el nivel de CK total al ingreso
fue util como predictor de lesion renal aguda, encontrando una mejor relacion
para LRA con los niveles de creatinina al ingreso y la presencia de

hemoglobinuria.

La mioglobina sérica también se ha utilizado como predictor de LRA; Premru y
cols., 3 encontraron que la mioglobina sérica > 15 mg/l estaba altamente asociada
con el desarrollo de LRA en una cohorte de 484 pacientes. Sin embargo, los datos
sobre el uso de la mioglobina como marcador temprano de la LRA asociada a la
rabdomidlisis no son concluyentes de forma similar en nuestro estudio, aunado a

la menor disponibilidad de la prueba en algunas unidades y un costo mas elevado

Talaie et al., 1 diagnosticaron lesién renal aguda en pacientes con una elevacion

del nivel de creatinina sérica de mas del 30% en los primeros dias de ingreso. En
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otro estudio, Iraj et al., 12 establecieron un diagnéstico basado en dos valores
repetidos de creatinina = 1,6 mg/ dL. En nuestro estudio se encontré significancia
estadistica como mejor predictor de lesion renal con una media de creatinina al
ingreso de 1.16 mg/dl, relacionandose con niveles mas elevados de creatinina
desde el ingreso en los pacientes que presentaron LRA, encontramos solo un

paciente con requerimientos de terapia de reemplazo renal.

Watanabe informé que la LRA es mas probable que se desarrolle en presencia
de deshidratacion, acidosis metabdlica, dafilo muscular severo o insuficiencia
organica multiple en pacientes. 3 En nuestro estudio se observé mayor relacion
con pacientes que tenian consumo de alcohol previo al traumatismo y presencia

de acidosis metabdlica para el desarrollo de LRA en esta poblacion.

Una de las limitantes de nuestro estudio fue el tamafio muestral (n=24) que pudo
afectar su significancia estadistica, ademas de hacer méas prolongados los
intervalos de confianza, por lo que se necesitan mas estudios para poder

extrapolar en nuestra poblacioén.
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CONCLUSIONES

En conclusién en nuestro estudio se encontré que los niveles de CK total y
mioglobina no demostraron ser adecuados predictores de lesidén renal al no haber
significancia estadistica, sin embargo se encontr6 que los niveles de creatinina 'y
la presencia de hemoglobinuria al ingreso tienen mayor capacidad predictiva de
lesion renal aguda en pacientes con traumatismo e hiperckemia, por lo que es
importante tomar en cuenta estos niveles ademas de la elevacion de CK total
como indicador de lesibn muscular, pero no para determinar el riesgo de

desarrollar lesion renal como complicacion en estos pacientes.
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RECOMENDACIONES

Los niveles de CK total y mioglobina no demostraron ser adecuados predictores
de lesién renal asociado a pacientes con lesibn muscular secundario a
traumatismo, encontrandose que los niveles de creatinina y la presencia de
hemoglobinuria al ingreso tienen mayor capacidad predictiva de lesién renal
aguda en pacientes con hiperckemia, por lo que es importante tomar en cuenta
estos factores y el cuadro clinico al ingreso para el desarrollo de lesién renal
aguda en estos pacientes, por lo que se debe seguir investigando la frecuencia
de esta patologia en la poblacibn mexicana sobretodo en las unidades donde

frecuentemente no se tiene acceso a estos recursos.
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