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N T R o o u e e O N 

La realizacton periodica de eKamenes paraclinicos tales como la 
blometria hematica, quimica sAnguinea, electrolitos sSricos, ga­
sometrias, electrocardiogramas y radlografias. Permiten ldenti-­
ficar alteraciones o hacer dlAgnosttcos que por el eMamén cllnl­
co pudieran pasar desapercibidos. Aseveracion que va contra la 
idea tradicional de que la cltntca esta antes de cualquier ewa-­
mén paracllnico. 
Aquello es particularmente cierto en el paciente grave que por 
varias razones no puede comunicarse con el medico para expresar­
nos sus dolencias. 
Es la intencibn de este documento, presentar el caso de un pa--­
ciente observado en la unidad de cuidados intensivos del Hospital 
Juarez con diagnostico de rabdomiollsis. Patologia que consiste en 
leslbn musculoesqueletica que tiene multiples etiologias, diagnos­
tico que puede pasar desapercibido ya sea por que la magnitud de 
las alteracion~s son insuficientes para hacerlo ingresar al hori­
zonte clinlco o ya sea por que el tratamiento instituido para la 
enfermedad de base es suficiente para revertir las alteraciones 
ocacionadas que pudieran llevar a la aparlcibn de complicaciones 
como la insu~iciencia renal. 



G E N E R A L 1 D A D E 6 

Rabdomiolisls es un trastorno caracterizado por lesibn al m~scu­
lo esqueletlco, tiene multiples etiologias y es mas frecuente de 
lo que nos imaginamosª Puede pasar desapercibido al eKamén cli -
nico, mas frecuentemente se diAgnostica por alteraciones encon-­
tradas en BKamenes de laboratorio como es la determinacibn de 
creatinfosfoktnasa o aldolasa. 
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Si la magnitud de la lesibn es lo suficientemente intensa puede 
ocacionar complicaciones graves como la insuficiencia renal, el 
tratamiento es relativamente sencillo y su efecto benefico es 
fAcil de entender de acuet·do a la fistopatogenia de este proble­
ma, pero no es tan fAcil de realizar cuando el problema se agrava 
como para requerir apoyo de infraestYuctura de la cual no se dls­
pone en muchos hospitales de nuestro pais como puede ser la hemo­
dial lsis. 
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RABDOM !DL IS! S 

Presentaci6n de un caso y revisión de la literatura 

RESUMEN 

Se presenta el caso ele un paciente masculino de 32 años de edad, con 
rabdomiolisis e insuficiem:ia renal secundarios a ingestión de 
bebidas alcohólicas y bromazepam. 
La rabdomiolisis es un diagnostico que puede pasar 
desapercibido~tiene múltiplos causas.una de las causas no traumáticas 
mas frecuentes es la into::icación etílica. 
presentamos este caso por considerarlo muy ilustrativo por su -Forma 
de presentación clínica y paraclinica. 

RAllDOMIOLISIS 

RESUMEN CLINICO 
GUZMAN RAMIREZ ROMEO 
EXPEDIENTE 091158 

Fue admitido a la unidad de cuidados intensivos ( UCI > del hospital 
Ju~rez de México, el ~5 de Diciembre du 1992, un hombre de 32 años de 
edad, para apoyo poi· insuficiencia respiratoria. 
El paciente fue sano hasta un día antes del ingresa, cuando ingirió 
gran cantidad de bebidas alcohólicas ·que lo llevaron a la 
embriaguez.poster·ior-mente había incJerido tabletas de bromazepam con 
intentas suicidas. 
Fue tra,do ... 1 servicio de urcJencias donde se encontró estuporoso, con 
una ·Frecuencia respiratoria de 10 por minuto y una gasometr ía 
arterial con F'H de 7.37~presidn parcir.\l de bióxido de carbono Cpc02) 
30 ,presión parcial de n>:igeno < P02> 32,bicarbonato ( UC03) 17.5. 
Motivo por el que .fu~ calocadc-i. cánul°"' endotráquer\l y se le dio apoyo 
venti latería mecánico. 
El examen físico rovelo un sujP.to de edad aparm1te igual a la 
cronológica.bien hidr·atado, estupor-aso , con pupilas de 2 mm de 
diámetro e hipor..-eflecticas a la luz~signos de Chovsteck y Trousseau 
positivos ,reflejos osteotendinosos e>:altados,.fue colocada sonda 
vesic:al por la cual dreno orina obscura.escasa y muy concentrada. 
Ingreso a la UCI par·a continuar· con apoyo venti latot·io. 
Laboratorio de ingreso reparto hemoglobina <HB)de 21 .. S 
grs/dl,hematocrito CHTO> 62.7, leucocitos 17 000,con 85'l. de 
neutrofi los, plaquetas 33(1 1)00,EGO densidad 1.025,HB +++,ph 
6.5,proteínas ++,er-itr·ocitos 5-6/carnpo, leucocitos 1-2/campo, 
electrólitos séricos ; sodio <NA> 137 meq/l,potasio <K> 7.3 meq/l, 
transaminasa glutc-mico piruvica(TGP) 472, transaminasa glutamico 
oHalacetica(TGP> 130, tiempo de protrombina <TP> 14 sgs,tiempo 
parcial de tromboplastina < TPT >35 sgs,glucosa 112 mgs/dl,urea 
33,c:reatinina 1.5,depuración de creatinina 60'l.,horas despues se 
encontró TGP 880~ TGO 220, c:reatinfosfokinasa CCPIO 189 991,fraccidn 
MB 13 332,creatinina de 2.6, depuración de creatinina 
351.,benzodia;::epinas en suero positivas. 
Electrocardiograma sin datos ele isquemia, lesión o necrosis. 
Por los datos anteriores se considero con alta posibilidad de 
desarrollar insuficiencia renal, según los criterios de Michael M 
Ward C23) y con una cali·Ficación de Apache 11 de 34_ puntos con 

.,.,\• 
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probabilidad de muerte de aox, se l1i~o el di~gnostico de 
rabdomiolisis.se trato con in-fusión de bicarbonato de sodio para 
a leal inizar Orina. bloqueado1·es H2 de la histamina pues presento 
sangrado digestivo alto~ soluciones cristaloides y coloides, 
reposición electrolítica , se 1·eali~a1·on 32 baGos d- diálisis 
peritoneal. Durante su estancia en UCI desarrollo neumoní-:l de -focos 
m(tltiples, diagnosticada mediante examen clínico y corroborada con 
radiogt·afias de tdt·a~: (-figs 1 y 2>. 
Las grá-Ficas 2.3~4 y 5 mL•estran la variación de los niveles séricos 
de deshidrogenasa lác:t lea ( DHL> ~CF'K, TGO, TGP y creatinina. 

F.rr;1_1r:r1 llU. ! 
10·1-1J)liJl-,F"(1I· lfl IJC IUl·'l'1'! 

FIGURA NO. 2 

lllt1l·I ·,11 

RADIOGl>t1FIA DE TOl>AX 10 DIAS DESPUES DEL !llGC·ESU 

TISIS CON 
rAIJ.A DE omEk 
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RABDOM IDL IS IS 

DEFINICIDN: 

Es un síndrome clinic:o y de laboratorio resultante de lesion 
musculoesqueletica y liberac:ion del contenido celular al plasma, esta 
lesion no necesariamente implica necrosis muscular. 
Las mani-f'estaciones clínicas son inespec:ificas. las mas frecuP.nttts 
son debilidad musculat·,mialgias,orina obscura, alteraciones de 
laboratorio como es elevacian de 
Cpk,Sgpt,tgo,hiperkalemia,hiperfosfatemia,hipocalcemia,elsvacion de 
aldolasa y mioglobina (1) 

CAUSAS DE RABDOMIOLISIS 

E>tisten mas de SO causas de rabdomiolisis,sin embargo las mas 
-frecuentes son de origen traumatice.entre las no traumaticas la 
intoMicacion etílica C'5 de las m"'s frecuentes <I,2>. En mas de Jn 
mitad de los casos existe mas de un ~actor identificado. 
Estos factores son : 



TRAUMATICOS 

Sindrome de aplastamiento 
c.:ompresion muscular prolongada 
isquemia ( embolizacicin ) 
post ejercicio (3) 
crisis convulsivas 
hipertet·mia maligna <4,5) 
quemaduras 

NO TRAUMATICAS 

TRASTORNOS METABOLCOS 

Deficiencia de miofosforilasa 
deficiencia de fosfafructokinasa 
deficiencia de carnitina palmitiltransferasa 
deficiencia de fosfogliceromutasa 
deficiencia de mioadenilato deaminasa 
cetoacidosis diabética 
estado hiperosmolar no cetoc:ic:o 
anemia drepanoc:itica 
hipo e hipertiroidismo 

DEFICIENCIA DE ELCTROLITOS 

Hipokalemia 
hipofosfatemia < mas Tt·ecuente en alcohól ices B, 9> 
hipomagnesemia 
hipet·natremi a ( 10> 

ENFEí<MEDADES MUSCULARES 1NFLAl1ATOR1 AS 

Pollmiasitis y der·matomiositis 
arteritis y vasculitis 
mioglobinuria paroxística idiopatica 

MEDICAMENTOS 
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Hipolipemiantes:Gemfibrozil,lovastatina,clofibrato,bezaf"ibrato 
(11,12) 
amfetaminas (13) 
tema=epam intra1·te1·ial (14) 

VAl?.IAS 

IntoMicación por cocaína (15,16) 
intoxicación por mariguana <17> 
hiper·tensión arterial 
enfermedad pulmonar obstructiva cronica 
insuficiencia cardiaca 



INFECCIONES 

Hepatitis 
influen;::a,virus Coksackie 
shiguel los is 
salmonel is is 
shock séptico por· germenes gram negativos 
legianela (JB> 
leptaspirosis 
-Fiebre de las montanas rocallosas 
triquinosis 
tétanos 
gangrena gaseosa 
infección por virus de la inmunodeficiencia humana 
mala1·ia (19) 

TABLA NO.! Causas de rabdomiolisis 

l • - AUMENTO DEL CONSUMO ENERGETI ca 
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Ejercicio violento, ingestión de anfetaminas, tetanos,fiebre, ~ 
l1iperpire~ia maligna. 

2. - DISMINUCION DE LA PRODUCC!ON ENERGETICA 

A.-CONGEMITA 
a> alter·ación del metabolismo hid1·ocarbonado: Deficiencias 

de glucosidasa,-fas-fofructokinasa,miofos-forilasa,acidosis 
diabetica~coma hiper·osmalar 

bl alteración del metabolismo lipídico: Deficit de carniti­
na o de carnitinpalmitiltransferasa 

B.-ADOUIRIDA 
Deficit de potasio,ingestion de ctanol,miY.edema,hipoter---
mia. 

3.-DEFICIT DE OX!GENACIOM: 

Sindrome de McArdle.rJeFicit de fl1110 s~nguí.neo al musculo 
intoxicacibn por mono::ido de carbono,shocl~,traumtismos. 

4.-LESION MUSCULAR F'RIMARIA 

Pal imiosi tis, dEH"matomiosi t is, tt·aLtmatismos, quemaduras 

5.-lNFECCIONES 
Gangrena gaseosa,tetanos,leptospirosis,shoc~ séptico,hepatitis 

6.-VARIOS 
Intoxicación por heroina,barbituricos,propoMifeno,anTotericina 
B etc, mordeduras de víboras!! into>:icacidn con etilenglicol 
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FISIDPATDGENIA DE LA RABDDMIOLISIS 

La causa desencadenante puede ser multi-factorial , inadecuado aporte 
de o:< igeno y nutrientes, usa e::cesi va de energía, envenenamiento 
meta bol ice, dep 1 ecc ion de 1(, to~ i nas musc:ul ares di rectas, rea.ce iones de 
hipersensibilidad.a nivel molecular alte1·aciones de la actividad 
sarcolemica de Nt:\-1~ adenosinl:ri fosfat.o CATP> que conduce a dano 
muscular,disminucion de la sal id.'l de Ma del sarcoplasma e 
interfiriendo indirectamente con la sal ida de Ca y agua de las 
celulas~aumento de los niveles de Ca citosolico libre. 
Ac:tivacion de proteasas neutrales. rotura mi-fibrilar y les ion 
muscular. En el caso de la hipofosfatemia, la causa probablemente 
este relacionada a deplecc:ion de ATP en la c:elula muscular. 
Una disminuciOn del fosfato intr·acelular probablemente inter~iera con 
regeneracibn del ATP del adt?nosindifosfato <AOP>,es mas una baja 
concentracibn del fos~ato int1·acelular puede activar· adenosin 
mono·fosfato ( AMP ) deaminasa,y al disminuir el ATP podria activar la 
5 nucleotidasa. Esto puede eliminar la ene,-gía dentro de la ce-
lula, -fenomeno p1·eviamente descrita en le•.1cocitos,cerebro,plaquetas y 
e1·itrocitos <B,9>. 
El mecanismo e:-:acto por el cual la hiperosmolaridad causa 
rabdomiolisis es desconocida, se ha postulado que puede causar daño a 
la célula muscular y deteriora1· la utilizacibn de glucosa, ademas de 
la coexistente hipet·natremia e hiperl:alemia que con la 
hiperosmolaridad pueden interferir con el -funcionamiento de la bomba 
deNa(6,7,10l 
El alcohol parece tene1· un efecto directo tó~:ico en 
mOsculoesqueletico,ademas gene,-almente los alcohólicas 
consuetudinarios son desnutridos con anormalidades meta bol icas como 
hipokalemia,hipofosfatemia e hipomagnesemia, lo cL1al puede contribuir 
aisladamente o en conjunto para lesionur el musculo., agreguemos a 
esto que durante el estado de embriaguez un alr!ohcilico puede 
permanecer acostado durante un tiempo prolongado, otros factores que 
pueden intervenir· en los alcohól ices para producir son 
hipotensión,hipotermia,hipo~:ia debida a insuficiencia respiratoria y 
acidosis meta.bol ica, factores que presento nuestro paciente que nos 
ocupa. 
La hiperkalemia es ocasionada por l ib~racibn de 1( del mUsculo 
dañado!' recordemos que el mU.sculo esquelética cent iene apro>:imadamente 
2.25 grs/kg de musculo, al igual en que en el mecanismo del potasio, 
al lesionarse el müsc:ulo este es 1 iberado al suero con la consecuente 
hiperfosfatemia, ademas algo del fosfato proviene de la hi drol i z:acibn 
de puentes de -ftJs-fato de ATP 
El fosfato puede p1·ecipitarse Junto con el calcio en las paredes de 
los vasos sanguíneos,tejidos blandos y ca1·nea. 
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tabla no.2 Flujo de salutes y aqua de la célula musculoesqueletica a 
traves de la membrana en 1·abdomiolisis. 

ENTRADA DEL ESPACIO EXTRACELULAll 
AL INTERIOR DE LA CELULA MUSCULO­
ESCJUELETICA 

agua,claruro de sodio,calcio 

SALIDA DE LA CELULA MUSCULAR 
DAÑADA. 

Potasio 

Purinas del nL1cleo celular 
desintegrado. 

-fes-fato 

ácido lactico y ac orgánicos 

mioglobina 

tromboplastina 

creatinkinasa 

creatinina 

CONSECUENCIAS 

hipovolemia que puede lle­
gar a shoct:,insu~iciencia 
pr·errenal y posteriormente 
1·enal,hipocalcemia,ca1·dio­
t0Kicidad por hiperkalemia 
aun1ento de calcio citosoli 
ca, activación de proteasas 
citoto::icas. 

Hipe1·kalemia agravada por 
hipocalcemia e hipotensión 

hipe1·uricemia,nef1·otoxici­
dad. 
hipe1·~os-fatemia,empeora--­

miento de hipocalcemia,cal 
ci-ficacion metastasica, 
incluido riñan. 
acidosis metabolica y aci 
duria 
ne-froto~icidad particular 
mente coe>:istiendo con 
oliguria,aciduria y urico 
suria. 
coagulación intravascular 
diseminada 
elevacibn e::cesiva de es­
ta enzima en suero 
aumento de la relacibn 
creatinina:urea 

FACTORES PREDICTIVOS DE RABDOl110LISIS EN CASO DE ESTADO HIPEROSMOLAR 

El estado hiperosmalar es una alteración metabol ica de presentación 
muy ft·ecuente, la principal causa sin duda es la hiperglucemia del 
diabético. En una revisibn de la 1 iter"atura se menciona la presencia 
de rabdomiolisis hasta en un 50% de pacientes ingresados en estado 
hiperosmolar lo que sugiere que la rabdomiolisis es una complicación 
mas común en esta alteración de lo que camunmente se conoce <6> 
No ei;isten factot·es totalmente determinados para predE!cir 
rabdomiolisis • En la tabla no 3 se presentan los datos de un grupo 
de pacientes con estado hiperosmolar que desarrollaron y que no 
desarrollaron rabdomiolisis. 
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TABLA NO. 3 

J)AlOS liE LA[1m•f\Tor-:10 C:N r·r1r:l.t:UIE!.l CCltl l~HtDU llIPH;tH:il1llLAr:: t:Olf <GPO 1) 

Y SIN (ljJ.·O II> f.;A[1D0tUOLOSIS. 

Grupt1 I firupo 11 Valor de F' 

Sodio (mr.q/l) 151± 4 133!: " <0.001 
Potasio Cmeq/l) 4.S± o.J. ~- 6.!: o. 2 <0.001 
l1icarbtm<:~to <meq/l > 14.!: " 1:?± <0.2 
l•IJH m9/dl > 6íl! 9 :.ti.1. •I <o. 01 
Crc.'.ilinina <'mnldl> 3.11 o. 3 :?.6! 0.2 <O. l 
fO$fñlO <mg/d 1l ::).6.!. 0.6 ::.41: 0.2 <O. l 
Glucosa (mg/di) 1.0~0± 1:;5 771± 77 <O. l 
Acida ur ico <mg/dll 9 • .';.! 0.7 6.1± o. 7 <O. 01 
DllL (IJI/L> 93:?! 7,32 l7B± 14 <0.05 
CPIC (Ul/L) 7 .153! ;?. 820 61± 11 <o.o::; 
Osmol ar id ad Cmosm/ktl) 301! 1" :.24± 4 <'0.0(11 

DUN = Ni lrogeno de urea sanguineo; DHL= Desh idrogenasa 1-'cl ica 
Los valores s~ricos, son dados coino medias. 

FACTORES PREDICTIVOS DE llADDOMIOLISIS EN CASO DE fHPOFOSFATEMIA 

Pravin y colabora.dares <9> real izctron una revisibn retrospectiva de 
pacientes con hipofosfatemia los cuales fueron divididos en 2 grupos, 
un grupo p1·esento rabc.Jomiol is is y el otro no. Ambos grupos fueron 
si mi lares en cuanto a edad., se>:o~ causa de hipo.fosi=atemia, etc. Se 
analizaron 17 variables de las cuales se concluyo que 7 variables 
tenian valor predictivo para rabdamiolisis como san osmolaridad 
st:lirica!I TGO,Cloro.Na, nitrageno de urea sanguineo,glucemia y ácido 
urico. Las tablas no 4 y 5 muestran estos datas .. 

TABLA NO 4. 

Datos de laborato1·io de fl.:\C:it~nln!::i r:on ' Gpo 1 ) y sin ( Gpo II ) 
rahdomio-li~is. ( C::l di.;1 ck• fn~.;f=ato st•1·jco mas bajo). 

Variable 
ele ~· 

MA (meq/l) 
1( Cmeq/ll 
Clol"o Cmeq/l l 
Bicarbonato Cmeq/l l 
Fosfato (mgs/d!) 
BUM ( mgs/dl) 
Glucosa (mgs/dl) 
Ac urico <mgs/dll 
·rgo Cui/ll 
CPk Cu!/ ll 
Osmolaridad <mosm/kg) 

Gt"LlpO I 
( f-1::.~IJ6 ) 

t:.t-1.(1± 1. (t 

'1. l :!: o .. 1 
11)'1 ± 1.0 
24±1 
J. 6 
D±l 
131:1±8 
'1.3±0 .. 3 
79±7 
872±110 
287±2 

G1·upo !! 
< M=83l Valor 

136.5±0.6 1) 

4. 1± (l. l > t. t) 
101.2±0.6 < o. 01 
25± 1 > !.O 
1.6 l. (1 

l!J·t2 0.05 
131±6 < 0.2 
4.3±0.2 > l. o 
3"'5±2 < 0.001 
72±5 < o. 0(11 
283±1 < 0.05 
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TABLA NO. 5 

Datos de laboratorio de pacientes c:on C Gpo T) y sin ( Gpo II) 
Rabdomiolisis. <En admisión>. 

Gpo ll 
VAl<IAllLE C N = 83 > 

Valor 
de r-' 

Na ( meq/l > 1:::;7±1 136±0.6 1).2 
1( ( meq/l) 4. 3±0. '2 '1.2±t).] < o.~ 
Cloro ( meq/1 > 10~.0±1.n lt)l "!·(l. 6 < 0.2 
Bi i:a1·honato <mcq/l > 25.tl ~'l:f:l < 0.'2 
Fosfato Cmgs/dl) ::. -T.10. '2 2. 1±0.2 C).2 
lllJN ( mgs/dl > 16±1 17±2 ·( 1).2 
Glucosa ( m9s/dl) 1331.Cl 132±6 < 1).2 
A~ u1·ico ( mgs/dl > 5.'.3±0.3 4.4±0. 2 < o. 02 
TGO ( ui/l) l19±fJ ::.;21·2 0.001 
CPI( ( LI i / l) 430±91 !8±6 0.001 
OsmolaridalJ ( moo;;;m/kg) 28l:ii2 ::n:;·! 1 1).2 

PATDGENESIS DE LA NEFROPATIA POR PIGMENTOS 

Las características el ínicas aunque potencialmente importantes para 
predecir rabdomiolisis han sido ignoradas en estudias previos. Los 
efectos de enfermedad renal previa, quemaduras, lesión 
isquemia, deshi dratac:i ón e hipotensi On deben ser consideradas para 
evaluar completamente el riesgo de insuficiencia renal, sin embargo 
puede enistir dificultad, ya que estos factores pueden ocasionar daño 
renal independientemente de la rabdomiolisis. 

FISIOPATOGENIA DE LA NEFRDPATIA POR PIGMENTOS 

El daño renal depende de muchos factores como pueden ser (2,20,23): 

a) hipovolemia 
b) hemoglobinuria 
e:) miaglobinuria 
d) obstrucción tubular posterior a precipitación de proteínas M de 

alto peso molecular. 
e> nefrotoxicidad directa de pigmentos M,en particular en presen-­

cia de acidosis sistemica y/o disminución del flujo renal, es 
bien conocido que la alcalinizac:iOn de la orina es protectora 
presumiblemente por que la Hb y mioglobina son mas solubles en 
soluciones alcalinas y la formación de cilindros es retardada 

f) vasoc:onstriccibn renal, afectando leis arteriolas glomerulares 
aferentes y particularmente capilar·es glamerulares. 

g) los pigmentos de hierro derivadas del musculo y de la sangre 
pueden dar lugar a catalizacibn de la formación de .. adicales 
libres de onigeno y quiz.1 inhibiendo el efecto vasodilatador 
de -factores relajantes derivados del endotelio en el rifian. 
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Es generalmente. aceptado que los pigmentos heme son relativamente no 
nefrotox ices en si mismos, pero son altamente nefrotox icos cuando 
existen isquemia renal y/o coe~iste acidosis. 
Ademas de los factores mencionados parecen existir otros factores que 
oc:acionan da~o renal en los seres humanos, como es hiperfos-fa-
temia, hiperuricemia,formilcibn de trombos en los capilares 
glome1·ula1·es debido a coagulación intravascular diseminada, 
independientemente o en concreto estos factores pueden interferir con 
la función renal ,pa1~t1cularmente en el choque hemodinamico(20). 

FACTORES PREDICTIVOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN RABDOMIOLISIS 

En un estudio realizado por Hichel M '1-Jard (23) en pacientes con 
rabdomiol is is se estudiaron factores clínicos , de laboratorio y 
'factores causales, los -factores predictivos de insu.ficiencia renal 
determinadas mediante análisis estadístico incluyeron nivel de 
CPK,K,-fosTaro, grada de albumina,y la presencia de deshidratacidn y 
sepsis. Tabla No 6 y 7. 

TABLA NO.ó 

An.:\li-=:.is de datos de li\Llorato1·i1:i P.n pac:u:-'nl:e~; con r-abdomlolisis quo 
desa1·ro 
lla1·an insuficiencia r·~nal y s1aciRr1t:A5 ~u~ no l~ des~rrollaron. 

Var-iablr.-

Pica de CPI( 

> de 16 (1(11) ui / l, 'l. 
Bicarbonato serico 
mmo5m/l 
1( mosm/l 
Fa5 Foro mosm/ 
Calcio mosni/ l 
l4lbLtmini:\ gn.11 
F'H .:ii- tc~i- 1," l 
PH ur in~tr io 

can insufici~ncia 
renal ( 26 ) 

57.7 

;!1. 4 
4. 1:st1. 2 
l .El5!1 .(18 
2.02.:t(l •. 4 
::(1. 8«!:11). o 
"/ .. 3:::!:(1. J(o 
5. 19~;1). (16 

sin instJ~iciencia 
1·enül < 131 ) 

l (l. 7 

23.7±4 
3.92±1).6 
l.06t1:i.::.5 

~- 14±0.:;: 
·:.5.•1±0 
1. 31J.t(1. 11 
5. 75:f:l 

Todos los valor-es son medias, r.n:c.~pla el pico de CF'I(. 

p 

( .0(11 

.1306 

.0018 

.1)(11)6 

.1'152 

.01(17 

.0'195 
• (1!)(19 
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Tabla No 7. Sistema de evaluación para predecir riesgo de 
insu~iciencia renal en 1·abdomiolisis. 

P U H 1 O 

_, -3 -2 -1 10 

folforo 111al/l 0.65 -0.97 1.29 1.61 1.98 2.26 2.91 3.23 3.55 
Potulo,1101/I l,5 3.1 3,7 '·' 5.6 6.l 6,B 7.1 
Albu1tn1 1g/l 16 35 23 "' 

,;, 
CPK, >6000 Ull -.... 
Deshldr1tocldn '" 
S1p1l1 

•1on11111no1lrutlc1n1u11ncl11•lon111 •11r111ncl1, \.a1111u•lo1a•t•nlda11111rc1a1 f1ctar ion 1u11do1 

un lo\11 111 S a 11na1 lnlllc• llaJo rl119a lproll1llllld1ll Sl.11 un tol•t d1 1 o •••• tito rl119G l1ro• 

•1llllld1d ?!OSI. Por 1J11ph1 1n ""'''"" pu:l11\\1 111 1cu1rda 1 la• 111\111 dl111anllll11, con"" w d• ·-

1,i llOpun\011 •C"<11yar d• 6000ull 11 puntol • d111'oldr1l1clln 1111""'"'• t1ndrl1wn1c1tlfl·• 

c1clana11211unto1., 11ce>n11111r1rl1con 1ltart11911p1rall111rr11ll1r l111uflcl1nc11r1n1I 1111ua1. 

FISIOPATDLOGIA DEL METABOLISMO DEL CALCIO EN INSUFICIENCIA RENAL 
INDUCIDA POR RA8DOl1IOLISIS 

La hipocalcemia observada en la fase oligurica puede ser secundaria a 
disminución de los niveles de dihidro::icolecalcife-
rol <l,25 COH) 20) y resistencia esqueletic:a a la acción calcemica 
de la hormona paratiroide.:ri .ambas pueden ser secundarias a la 
hiper-fos-fatemia, la hipet·calc:emia de la fase de recuperación o -fase 
poliurica puede ser resultado de aumento en la slntesis de 1,24 <OH> 
20 e incremento de la movilización del calcio del hueso y tejidos 
blandos, ambos pueden resultar de hipe1·paratiroidismo secundario y a 
recuperación de la Tune ion t·enal (21>. 

DIAGMDSTICO DE RABDDMIDLISIS 

El diagnostica puede realizarse can la historia clínica o con la 
determinación de e>:amenes de laboratorio, es un diagnostico que puede 
pasar desaper·cibido. 
Los síntomas pueden consistir en debilidad 
muscular,mialgias,pr·esencia de or·ina rojiza u obscura. 
La elevación de la enzima CF'I:'. es la alteración de laboratorio mas 
sensible para diagnostico de rabdomiolisis (15>. Puede elevarse de 5 
a 10 veces el valor not"mal. aunque puede ser mucho mas,esta elevación 
principalmente sucede las primeras 24 hrs de iniciada la lesión 
muscular. Los niveles pueden disminuir a un ritmo de 50% cada 48 hrs, 
la elevación consiste en un 98'l. a e~:pensas de la 'fraccidn HB<l> • En 
el caso visto en nuestra UCJ si consideramos como valor normal de CPI< 
100 y el paciente presento 189 991, se elevo 1899 -veces, con una 
fraccidn MB 13 332 ( 
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La determinación de mioglobina en sue1·0 o en orina es otra prueba de 
laboi-atorio diagnostica., la mioqlobina es un piqemento heme. ele peso 
molecular de 16 800, es una p,·ateina encontrada en el músculo en 
cantid~d apro){imada de 2.5 grs/100 grs de músculo esqueletico, tiene 
la .funcion de transpo1·ta1· oxigeno a tr·avez de la membrana muscular 
hacia la mitocondria, luga1· donde ocu1·re la fosforilacibn oxidativa, 
la mioglobina esta no1·malmento presente en el suero en 
concentraciones menon~s de 85 ngs/ml, de los cuales 50Z esta unida 
a la globulina. 
La mioolobina puede ser· medida cuantitativamente en orina y en suero, 
o detectarla mediante la prueba de or·total idina, la presencia de 
mioglobina sugie1·e que cuando menos 100 a 200 g1·s de músculo haya 
sido lesionado, la mioglobinuria depende de va1·ios -Factores como son: 
tasa de -filtracibn glomerular, -flujo LWina1·io, unión de mioglobina a 
la globulina, es deci1·, que la mioglobinuria no correlaciona con la 
cantidad de músculo dañado, en un informe de la 1 i ter atura mene ionan 
que un grupo de pacientes con t"abdomiolisis corroborado con otros 
metodos, 50'l. de los pacientes tuvieron una prueba de ortotolidina 
negativa (15,7,l>. 
Aparecera miaglobina en orina si la concentr-acion serica excede 1500 
a 3000 ngs/ml (1,7,15>. 
El calculo de unión Gap en 11acientes con rabdomiolisis esta 
marcadamente elevado comparnción con insuficiencia 1·enal 
secunda1·ia a otra causa. 
Coagulación intravascular diseminada <CID> puede presentarse en 
mayor o meno1· grado. 
El electr·oc.owdiogi-a.ma puede moc::;tr·a1· alter·aciones. como depresión del 
segmento ST, inve1·sion de la onda T. etc. 
La anhidrasa carbonic:a III. es un marcador bioquimico m1...1y especi-fico 
para diagnostico de lesión muscula1·, no esta presente en miocardio y 
puede ser util pa1·a dife1·encia1· lesión musculaesqueletica de lesión 
miocardica. 
Puede e:dsti1· alter-acion en pruebas de función hepatica, en un 
estudio de pacientes con diagnostico de rabdomiolisis :sz de ellos 
tuvieron anormalidades co.nsistentes en elevación de deshidrogenasa 
lactica (DLH), TGO. TGP, bi l i1Tubinas, TP prolongada. 
La biopsia muscular puede mostrar ati·ofia, fragmentaciOn. 
hialini~acion, vacuolizac:ibn, daRo mitocond1·ial, -fagocitosis por 
mac1·ofagos (11). 
La lliopsia renal ha revelada necrosis tubular aguda con moldes de 
mioglobina con glome1·ulos normales (22>. 
Otros hallazgos de laboratorio son hipocalcemia, hiperkalemia, 
hipe1·fosfatemia e hipe1·u1·icemia. 

TRATAMIENTO DE r.:ABD011!0Ll51S. 

Para p1-evenir las complicaciones a nivel renal y sistemico. se 
requiere tratamiento inmediato y vigoroso, manteniendo un adecuada 
volumen sistemico, administración de solución salina isotonica a una 
velocidad de 1.5 litros/hora (si no existe contraindicac:ibn>, despues 
de haber log1·ado mantener buena volemia y se ha corroborado flujo 
u1~ina,.io, debe forza1·se la diuresis con manitol a dosis de 1 
grs/kilogramo de peso en 24 hrs, alcalinizar la orina, ter·apia pat"a 
hipert~alemia la cual puede llegar a nec:esi tar- incluso la 
administración de glucosa e insulina. 
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Posteriormente pLlede continuarse con solución salina hipotonica -Cal 
medio normal> y bicarbonato de !=iodio. (cloruro de sodio 110 meq/Lit., 
e: loro 70 mmol/Lit., bicarbonato 40 mmol/Lit .. ). En solución glucosada 
al 5% agt·ega1· 10 grs de manito! por· litr·o. 
Puede llega1· a infundirse una cantidad de l1asta 12 litros por dia de 
solución for·zando la diuresis hasta aproximadamente 8 litros por d~a 
y manteniendo un pH urinario arriba de 6 .. 5, hasta que la 
mioglobinuria desaparezca, lo cual suele suceder habitualmente al 
tercer dia. La infusibn de bicar·bonato puede continuarse despues de 
36 horas, este régimen controlara la hiper·kalemia y la acidosis, y la 
e::per·iencia sugiere que es capaz de prevenir insu~iciencia 1·enal por 
mioglobinuria. La hipocalc:emia debe tratarse inmediatamente despues 
de haberse detectado así como la hiperfosfatemia e hiperut·icemia. 
Algunos pacientes han sido tratados con diLu-eticos de asa, aunque 
teo1·icarnente estos tienen el inconveniente de acidifica1· la orina, 
cuando sabemos que en este pr·oblema la alcalinizac:ion es bené~ica. 
La acetazolamida puede ser indicada c\.lando el pH a1·terial esta arriba 
de 7.45 despues de la adrninistt·acion de bicarbonato, por que este 
diuretico puede corregir la alcalosis sistemic:a e incrementar el pH 
ur-inat"io <20>. 
Se ha usado tambien el recambio plasmcltico o plasma.feresis, sin 
emba1·ga este procedimiento no ha dado buen resultado (2). 

TABLA N0.8 

<E-fec:tos del recambio plasmatico en niveles de mioglobina y CPK en 4 
pacientes con rabdomiolisis, incluyendo dos con acidosis sistemica). 

caso día CF'I: Myoglobina Ph Bicarbonato 
Sanguineo mmol/l 

---------------------------------------------------------------------
pre RP 17 500 NO 7.31 16 
post RP 7 850 

2 18 ººº 2 1 pre ~:p 15 701) 5-1(1 (11)1) 7.38 22 
postRP 4 650 501)-11)(1(1 

2 8 71)1) 1-5000 
3 pre RP 25 ººº 7.31 18 

2 25 1)1)0 

4 pre RP 55 000 1(11) 000 7.37 24 
post RP 10-101) 000 

2 49 ººº ji) ººº ºº 
ND= No determinada 

La hemoTiltraciOn arteriovenosa continua CCAHV> es por hoy la 
mas popular y efectiva de terapia para la insuficiencia 
asociada a rabdomiolisis, esta contribuye significativamente 
e;:creción de mioglobina y puede adicionalmente remover 
nefrotoxinas de bajü peso molecular. (7~ 16, 24). 
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CONCLUSIONES. 

De los datos que presentaba este paciente, ademas de los det·ivados de 
la into;:icación eti'.lic3. y por bromazepam, nos llamo -fuertemente la 
atención los signos de hipacalcemia, la orina de color roJi.zo, la 
hipe1·kalemia y la gran elevación de enzimas de lesión muscular sobre 
todo, la gran elevación de la CF'K fraccion MB, que obligo a repetir 
dicho examen con'fi rmandose 1 a elevación. Todos estos datos hac ian 
sospecha1- un trastorna sistemico sugestivo de lesión muscular, de 
acue1-do a la e}(per lene i a deriva da de la observa.e i ón de pac lentes 
graves, y apoyados en la valoración pronostica APACHE II y la 
posibilidad de desarrollar· IRA segun los crite1·ios mencionados por 
Michael M. l>lard. decidimos iniciar dia.lisis peritoneal para ayudar a 
eliminar productos como Hb, mioC)lob1na y azoados. Hidratación con 
soluciones cristaloides para aumentar volemia y mejorar perfusión a 
tejidos, pero especificamente perfusibn 1·enal .. 
Nuestt·o paciente pr·esento complicaciones durante su estancia en UCI, 
como fue el sangrado digestivo alto~ este tipo de complicaciones 
suele presentar·se como resultado de hipoperfusion a nivel de mucosa 
g~strica, ulc:e1·as tle est1·ess~ esofagitis poi· sonda nasogastrica, 
alteraciones de coagulación; por tal motivo se incremento la dosis de 
ranitidina dosis de infusiOn con intensión de elevar el pH 
gást1·ico. 
La elevacidn del pH gástrico acele1·a la curacidn de ulceras e 
inactivan a la pepsina, pepsina se ha visto que promueve la 
disgregacibn plaquetaria y se inactiva a un pH mayor de 4.5, se ha 
observado tambien in vit1·0 qLte el TF' y TPT están prolongados en 
presencia de pH menor de 7.3. Gl:1·a complicación que se presento fue 
una neumania de focas múltiples, la cual fue clasificada como 
neumonla intrahospitalaria pues se desan·ol lo despues de 5 dias de 
estam:ia hospitalat·ia.. Las causas mas frecuentes de esta son 
infecciones bacterianas comunes~ PneLtmocistis car·inii, 
citomegalovir·us, to>:icidad por medicamentos, neumonitis intersticial 
inespecificas; sin embargo, poi· las características de la 
e::pecto1·acion y la alteración de la fo1·mula blanca en la BH, motivo 
el tratamiento con antibioticos ya mencionados; las neumonías en este 
tipo de pacientes pLlede ser debida a broncoaspiracibn por reflujo 
gastroesofagico, procedimiento invasivo cama la intubacion 
endotr·aqueal. 
Posterior a este caso. hemos solicitado examenes de labo1·ato1·io a 
pacientes con riesgo de desarrollar rabdomiol is is y hemos observado 
frecuentemente elevac i dn de enzimas de lesión muscula .. , lo que 
sugiere que la rabdomiolisis es una alteración .frecuente .. 
Este paciente requirio dialisis peritoneal, pero eKisten otro tipo de 
enfer·mos que pueden requerir alg~n tratamiento dializante en el que 
sea p1·ohibitivo la dialisis peritcneal, como puede ser el paciente en 
el postcperatcrio inmediato de abdomen, por razones obvias el 
paciente grave no puede manejarse en la unidad de hemodialisis de 
nuestro hospital, pot" lo que considero que deberiamos contar con un 
hemodiali=ador en nuestra UCI. 
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