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La realizaclion periodica de examenes paraclinicos tales como la
biometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos saricos, ga-
sometrias, electrocardiogramas y radiografias. Permiten identi--
ficar alteracionas o hacer diagnosticos que por el exam&n clini-
co pudieran pasar desapercibidos. Aseveracion que va contra la
idea tradicional de que la clinica esta antes de cualquier exa—--
mén paraclinico.

Aquellao es particularmente cierto en el paciente grave gue payr
varias razones no puede comunicarse con el mé&édico para expresar-—
nos sus dolencias.

Es la intencldn de este documento, presentar el caso de un pa—---
clante observado en la unidad de cuidados intensivos del Hospital
Juarez con diagnostico de rabdomiolisis. Patologia que consiste en
lesidn musculoesqueletica que tiene multiples etiologias, diagnos-
tico que puede pasar desapercibido ya sea por que la magnitud de
las alteracionus son insuficientes para hacerlo ingresar al hori-
zonte clinico o ya sea par gue el tratamiento instituido para la
enfermedad de base es suficiente para revertir las alteraciones
ocacionadas que pudieran llevar a la aparicidn de complicaciones
como la insuficiencla ranal,
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GENERALIDADES

Rabdumiolisis es un trastorno caracterizado por lesidn al muscu-
lo esqueletico, tiene multiples etiologias y es mads frecuente de
lo que nos imaginamos. Puede pasar desapercibido al examen cli -
nico, mas frecuentemente se diagnostica por alteraciones encon--
tradas en examenes de laboratorio como es la determinacion de
creatinfosfokinasa o aldolasa.

Si la magnitud de la lesidn es lo suficientemente {ntensa puede
ocacionar complicaciones graves como la insuficliencia renal, el
tratamiento es relativamente sencillo y su efecto benefico es
facil de entender de acuerdo a la fisiopatogenia de este prable-
ma, pero no es tan facil de realizar cuando el problema se agrava
como para requerir apoyo de infraestructura de la cual no se dis-
pone en muchos hospltales de nuestro pais como puede ser la hemo-
dialisis.
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RABDOMIOL.ISIS
Presentacidén de un caso y revisidn de la literatura

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente masculino de 32 afos de edad, con
rabdomiolisis e insuficiencia vrenal secundarios a ingestidn de
bebidas alcohdlicas y bromazepam.

La rabdomiolisis es un diagnostico que puede pasar
desapercibido,tiene miltiples causas,una de las causas no traumdticas
mas frecuentes es la intoxsicacidon etilica.

presentamos este caso por cansiderarlo muy ilustrativoe por su forma
de presentacidn clinica y paraclinica.

RABDOMIOLISIS

RESUMEN CLINICO
GUZMAN RAMIREZ ROMEO
EXPEDIENTE 091158

Fue admitido a la unidad de cuidados intensivos ( UCI ) del hospital
Judrez de México, el 25 de Diciembre de 1992, un hombre de 32 afos de
edad, para apoyo por insuficiencia respiratoria.

El paciente fue sanno hasta un dia antes del ingreso, cuando ingirid
gran cantidad de bebidas alcahdlicas - que lo llevaron a 1la
embriaguez,posteriormente habia ingerido tabletas de bromazepam con
intentos suicidas.

Fue traido «l servicio de urgencias donde se encontrd estuporoso, con
una Ffrecuencia respirataria de 10 por minuto y una gasometria
arterial con FH de 7.37,presidn parcial de bidxido de carbona (pcO2)
I0 ,presidn parcial de axigenno ( F02) 32,bicarbonato ( HCO3) 17.5.
Motivo por el que fue colocada cdnula endotragqueal y se le dio apoyo
ventilatorioc mecanico.

El examen fisico revelo un sujeto de edad aparpente jgual a la
cronolégica,bien hidratada, estuporoso , con pupilas de = mm de
didmetro e hiporreflecticas a la luz,signos de Chovsteck y Trousseau
positivos ,reflejos osteotendinosos exaltados,fue colocada sonda
vesical por la cual dreno orina obscura,escasa y muy concentrada.
Ingreso a la UCI para continuar con apoyo ventilatorio.

taboratorio de ingreso reporto hemoglotina (HB) de 21.5
grs/dl, hematocrito (HTD) &2.7, lewcocitos 17 000, con a5z de
neutrofilos,plaquetas x4y 000, EGD densidad 1.025,H8 +++,ph

&.9,proteinas ++,eritrocitos S-6/campo, leucocitos 1-2/campo,
electrélitos séricos ;3 sadio (NA) 137 meq/l,potasio (K) 7.3 meq/l,
transaminasa glutamico piravica(TGFr) 472, transaminasa glutamico’
oxalacetica(TGP) 130, tiempo de protrombina (TP) 14 sgs,tiempo
parcial de tromboplastina ( TPT )35 sgs,glucosa 112 mgs/dlyurea
33,creatinina  1.5,depuracién de creatinina 40%,horas despues. se
encontrd TGF 880, TGD 220, creatinfasfokinasa (CFK) 189 991, fraccidn
MB - 13 I3, creatinina de 2.6, depuracidn de creatinina
35%, benzodiazepinas en suero positivas,

Electrocardiograma sin datos de isquemia,lesidn o necrosis.

FPor - los datos anteriores se considera con ‘alta posibilidad de
desarrollar insuficiencia renal, segan los criterios de Michael M
Ward (23) y con una calificacidén de Apache 11. de 24 puntos con
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praobabilidad de muerte de 807, se hizo el diagnostico de
rabdomiolisis,se trato con infusidn de  bicarbonato . de sodio para
alcalinizar orina,blogueadores HZ de la histamina pues presento
sangrado digestivo alto, solucionas cristaloides v coloides,
reposicidn electrolitica , se realizaron 3I2 bhafios do didlisis
peritoneal. Durante su estancia en UCl desarrnllo neumonia de focos
miltiples, diagnosticada mediante examen clinico y corroborada con
tradiografias de tdrax (figs 1 y 2).

Las grdaficas 2,7,4 y § muestran la variacidn de los niveles séricos
de deshidrogenasa léctica ¢ DRL)Y ,CFK, TGO, TGP y creatinina.
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RABDOMIOLISIS
DEFINICION:

Es un sindrome clinico vy de - laboratorio resultante de lesion
musculoesqueletica y liberacion del contenido celular "al plasma, esta-
lesion no necesariamente implica necrosis muscular.

Las manifestaciones clinicas son inespecificas, las mas frecuentes

son debilidad muscular,mialgias,orina obscura,alteraciones de
laboratorio como es elevacion . de
Cpk,Sgpt,tgo, hiperkalemia, hiperfosfatemia,hipocalcemia,el=vacion de

aldolasa y mioglobina (1)

CAUSAS DE RABDOMIOLISIS

Existen mas de SO causas de rabdomiolisis,sin embargo las mas
frecuentes son de origen traumatico.entre las no traumaticas ‘la
intoxicacion etilica ©s5 de las mas frecuentes (1,2). En mas do la
mitad de los casos existe mas de un factor identificado.

Estos factores son :
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TRAUMATICOS

Sindrome de aplastamiento
compresion muscular prolongada
isquemia { embolizacion )

post ejercicia (3)

crisis canvulsivas

hipertermia maligna (4,5)
quemaduras

NO TRAUMATICAS
TRASTORNOS METABOLCOS

Deficiencia de miofosforilasa

deficiencia de fosfofructokinasa

deficiencia de carnitina palmitiltransferacsa
deficiencia de fosfagliceromutasa
deficiencia de mipadenilato deaminasa
cetoacidosis diabética

estado hiperosmalar no cetocico

anemia drepanocitica

hipo e hipertiroidismo

DEFICIENCIA DE ELCTROLITOS

Hipokalemia

hipofosfatemia ( mas frecuente en alcohélicos 8,9}
hipomagnesemia

hiperpatremia (10}

ENFERMEDADES MUSCULARES INFLAMATORIAS

Polimiositis y dermatomiositis
arteritis y vasculitis
mioglobinuria paroxistica idiopatica

MEDICAMENTOS

Hipolipemiantes:Gemfibrozil,lavastatina,clofibrato, bezafibrato
(11,12)

amfetaminas {(13)

temactepam intrarterial (14)

VARIAS

Intozicacidn por cocaina (15,16)
intoxicacidn por mariguana (17)
hipertensidn arterial

enfermedad pulmonar obstructiva crdnigza
insuficiencia cardiaca
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INFECCIONES

Hepatitis

influenza,virus Coksackie

shiguellosis

salmonelisis

shock séptico por germenes gram negativos
legianela (18)

leptospirosis

fiebre de las montanas rocallosas
triquinosis

tetanos

gangrena gaseosa

infeccidn par virus de la inmunaodeficiencia humana
malaria (19)

TABLA NO.1 Causas de rabdomiolisis

1.~ AUMENTO DEL CONSUMO ENERGETICO
Ejercicio violento, ingestidn de anfetaminas, tetanos,fiebre, =
hiperpirexia maligna.

2.~ DISMINUCION DE LA PRODUCCION ENERGETICA

A. -CONGENITA
a) alteracidn del metabolismo hidrocarbonado: Deficiencias
de glucosidasa, fosfofructokinasa,miofosforilasa,acidosis
diabetica,coma hiperosmolar
b) alteracidon del metabolismo lipidico: Deficit de carniti-
na o de carnitinpalmitiltransferasa

B.—ADOUIRIDA
Deficit de potasio, ingestion de etanol,mixedema,hipoter——-—
mia.

3.-DEFICIT DE OXIGEMACIOM:

Sindrome de McArdle,deficit de flu)o sanguineo al musculo
intoxicacion por monoxido de carbono,shock, traumtismos.

4.-LESION MUSCULAR FRIMARIA
Polimiositis,dermatomiositis, traumatismos, quemaduras

S.-INFECCIONES
Gangrena gaseosa, tetanos, leptospirosis,shock seéptico,hepatitis

&.-VARIOS
IntoXicacién par heroina,barbituricos,propoxifeno, anfotericina
B etc,mordeduras de. vibaras,intoxicacidn con etilenglicol
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FISIOFATOGENIA DE LA RABDOMIOLISIS

La causa desencadenante puede ser multifactorial ,inadecuado aporte
de oxigeno vy nutrientes,uso eucesivo  de energia,envensnamiento
metabolico,depieccion de K,toxinas musculares directas,reacciones de
hipersensibilidad.a nivel molecular alteraciones de 1la actividad
sarcalemica de NA-K adenasintrifosfatno (ATP) que conduce a dano
muscular,disminuciaon de la salida de Na del sarcoplasma e
interfiriendo indirectamente con la salida de Ca y agua de las
celulas,aumento de los niveles de Ca citosalico libre.

Activacion de proteasas neutrales,rotura mifibrilar Yy lesion
muscular. En el caso de la hipofosfatemia, la causa probablemente
este relacionada a depleccion de ATF en la celula muscular.

Una disminucidon del fosfato intracelular probablemente interfiera con
regeneracidn del ATP del adenosindifosfato (ADP),es mas una baja
concentracidn del fosfato intracelular puede activar adenosin
monofosfata ( AMF ) deaminasa,y al disminuir el ATP podria activar la
S nucleotidasa. Esto puede eliminar la energia dentro de la ce-

lula, fendomeno previamente descrito en leucocitos,cerebro,plaquetas y
eritrocitos (8,9).

El mecanisma eracto por el cual la hiperosmolaridad causa
rabdominlisis es desconocida, se ha postulado que puede causar dafo a
la célula muscular y deteriorar la utilizacidn de glucosa, ademas de
la coexistente hipernatremia =] hiperkalemia que con la
hiperosmolaridad pueden interferir con el funcionamiento de la bomba
de Na (4,7,10 )

El alcohol parece tener un efecto directo ténico en
mlsculoesqueletico, ademas generalmente los alcohdlicos
consuetudinarios son desnutridos con anormalidades metabolicas como
hipokalemia,hipofosfatemia e hipomagnesemia,lo cual puede contribuir
aisladamente o en canjunto para lesionar el muscule, agreguemos a
esto que durante el estado de embriaguez un alcdohdlico puede
permanecer acostado durante un tiempo prolongado, otros factores que
pueden intervenir en los alcohdlicos para producir =1=1;]
hipotensién,hipotermia,hipotia debida a insuficiencia respiratoria y
acidosis metabolica, factores gue presento nuestra paciente que nos
ocupa.

ta hiperkalemia es opcasionada por liberacign de K del misculo
dafado,recordemos que el misculo esquelético contiene aprosimadamente
2.25 grs/kg de musculo, al igual en que en el mecanismo del potasio,
al lesionarse el misculo este es liberado al suero con la consecuente
hiperfosfatemia, ademas algo del fosfato proviene de la hidrolizacibn
de puentes de fosfato de ATP

El fosfato puede precipitarse junto con el calcio en las paredes de
los vasos sanguineos,tejidos hlandos y cornea.
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tabla no.2 flujo de solutos y agua de la ceélula musculoesqueletica a
través de la membrana en rabdomiolisis.

ENTRADA DEL ESPACIO EXTRACELULAR
AL INTERIOR DE LA CELULA MUSCULO-
ESQUELETICA CONSECUENCIAS

agua,cloruro de sodio,calcio hipovolemia que puede 1lle-—
gar a shock, insuficiencia
prerrenal y pasteriormente
renal,hipacalcemia,cardio-
toxicidad par hiperkalemia
aumento de calcio citosoli
co,activacidn de proteasas
citotonsicas.

SALIDA DE LA CELULA MUSCULAR
DANADA.

Potasia Hiperkalemia agravada por

hipocalcemia e hipotensién
Purinas del ndcleo celular

desintegrado. hiperuricemia,nefrotoxici-
dad.
fosfato ) hiperfosfatemia,empeota—-—

miento de hipocalcemia,cal
cificacion metastasica,
incluido rifon.

dcido lactico y ac organicos acidosis metabolica y aci
. duria
mioglobina . nefrotoxicidad particular

mente coexistiendo con
oliguria,aciduria y urico

suria.
tromboplastina coagulacidn intravascular
diseminada
creatinkinasa elevacion eicesiva de es—
ta enzima en suero’
creatinina aumento de la relacidn

creatininazurea

FACTORES PREDICTIVOS DE RAEDOMIOLISIS EN CASO DE ESTADO HIFEROSMOLAR

El estado hiperosmolar es una alteracidn metabolica de pregentacidn

muy frecuente,la principal causa sin duda es la hiperglucemia del

diabética. En una revisidn de la literatura se menciona la presencia

de rabdomiolisis hasta en un 50% de pacientes ingresados en estado

hiperosmolar lo que sugiere que la rabdomiolisis es una complicacidn

mas coman en esta alteracidn de 1o gue comunmente se connce (6)

No erxisten factores totalmente determinados para predecir

rabdomiolisis . En la tabla no 3. se presentan los datos de un grupo

de .pacientes con estado hiperosmolar gue desarrollaron y que no’
desarrollarcon rabdomiolisis.
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TABLA NO. 3

DATOS DE LARURATORIO CH IPACLENTES COM ESTADO NIFERDSHOLAR CON (GrO 1)
Y SIN (GFD T1) RARDDHIOLOSIS.

Grupo I frupo I1 Valor de F
Sodio (meq/l) 151% ¢4 <0.001
Fotasio (meq/1) 4.5% 0.3 <0.001
Hicarbonato (meq/l) 14 2 0.2
BUN mp/dl) 68 9 £0.01
Creatinina {mn/dl) Ik 0.3 <0.1
Fosfato (ma/d1) 3.68 0.0 0.1
Glucosa (mg/d1) 1.050% 135 €0.1
fAcido urico (mn/dl) 9.3+ 0.7 <0.01
DHL (UI/L) 3 178+ 14
Crie ugst) 7.153¢ 2,820 461t 11
Osmolaridad (mosm/kq) I81E 12 324t 4

BUN = Nitrogenc de urea sanguineo; DHL= Deshidrogenasa lactica
Los valores séricos, son dados como medias.

FACTORES PREDICTIVOS DE RABDOMIOLISIS EN CASO DE HIFOFOSFATEMIA

Pravin y colabaradores (9) realizaron una revisidbn retrospectiva de
pacientes con hipofosfatemia los cuales fueron divididas en 2 grupos,
un grupo presento rabdomiolisis y el otro no. Ambaos grupas fueron
similares en cuanto a edad,sexo,causa de hipofosfatemia,etc. Se
analizaron 17 variables de las cuales se concluyo que 7 variables
tenian valor predictivo para rabdomiolisis como son osmolaridad
s&rica, TGO,Cloro.Na,nitrogeno de urea sanguineo,glucemia y 4cido
urico. Las tablas no 4 y S muestran estos datos.

TABLA NO 4.

Datos de laboratoria de pacientes con ¢ Gpo I ) y sin ¢ Gpo IT )
rabdomio-lisis. ( E]l dia de fosfato sérico mas baio).

Grupo I Grupo IT
Variable ¢ N=d& ) (¢ N=83Z) Valaor
de 7
NA (ne/1) <0
I (meq/1) >0
Cloro (meq/l) < Q0.0
Bicarbonato (meq/l) > l.0
Fosfato (mgs/dl) * 1.0
BUN ( mgs/dl) L 0.0
Glucosa (mgs/dl) < 0,2
Ac urico (mgs/dl) A, 5203 > 1.0
Tgo (ui/l) 79+7 < 0,001
CFE (uizl) 872+110 < 0,001
‘Bsmolaridad (mosm/kg) 2WH7132 < 0,05
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TABLA NO. S

Datos . de laboratorio de pacientes con ( Gpo T ) y sin ( Gpo II )
Rabdomiolisis. ( En admisian ).

Gpo 1 Gpo T1I valor
VARIABLE { HN=4&6 ) (N =83) de F
Na ( meg/l) <
K ¢ meq/l) <
Cloro ( meq/l) <
Bicarbonato (meg/1) 2041 <
Fosfato (mgs/dl) 2,340,272 <
BUN ( mgs/dl) I3} £
Glucosa ( mgs/dl) <
Ac urico ( mgs/dl) <
TGO ( ui/zl) <
CRIK ¢ wi/l) 4783191 <
Usmolaridad ¢ masm/kqg) 2B6AR <

PATOGENESIS DE LA NEFROPATIA POR FPIGMENTOS

Las caracteristicas clinicas aunque potencialmente importantes para
predecir rabdomiolisis han sido ignoradas en estudios previos. Los
efectos de enfermedad renal previa, quemaduras, lesién
isquemia,deshidratacién e hipotensidn deben ser consideradas para
evaluar completamente el riesgo de insuficiencia renal, sin embargo
puede existir dificultad, ya que estos factores pueden ocasionar dafo
renal independientemente de la rabdomiolisis.

FISIOPATUGENIA DE LA NEFROPATIA POR FIGMENTOS
El dafo renal depende de muchos factores como pueden ser (2,20,23):

a) hipovolemia

b) hemoglaobinuria

c) mioglobinuria

d) obstruccién tubular posterior a precipitacidén de proteinas M de
alto peso molecular.

e) nefrotoxicidad directa de pigmentos M,en particular en presen—
cia de acidosis sistemica y/ao disminucidn del flujo renal, es
bien conocido que la alcalinizacion de la orina es protectora
presumiblemente por que la Hb y mioglobina son mas solubles en
soluciones alcalinas y la formacidn de cilindros es retardada

f) vascconstriccidn renal, afectando las arteriolas glomerulares
aferentes y particularmente capilares glamerulares.

g) los pigmentos de hierro derivados del musculo y de la sangre
pueden dar lugar a catalizacidn de la formacidn de radicales
libres de nxigeno y quizd inhibiendo el efecto vasodilatador
de factores relajantes derivados del endotelio en el rifion.
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Es generalmente. aceptado que los pigmentos heme son relativamente no
nefrotoxicos en si mismas, pero son altamente nefrotoxicos cuando
existen isquemia renal y/o coexiste acidosis.

Ademas de los factores mencionados parecen existir otros factores que
ocacionan dafo renal en los seres humanos, como es hiperfosfa-

temia, hiperuricemia, formacibdn de traombos en H-) capilares
glomerulares debido a coagulacidn intravascular diseminada,
independientemente o en caoncreto estos factores pueden interferir con
la funcién renal ,particularmente en el choque hemodinamico(20).

FACTORES FREDICTIVOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN RABUOMIOLISIS

En un estudio realizado por Michel M Ward (23) en pacientes con
rabdomiolisis se estudiaron factores clinicos ,de laboratorio vy
factores causales, los factores predictivos de insuficiencia renal
determinados mediante analisis estadistico incluyeron nivel de
CPK,K, fosfaro, grado de albumina,y la presencia de deshidratacidn y
sepsis. Tabla No 6 y 7.

TABLA NO. &

Analieis de datos de labaratorio en pacientes con rcabdomiolisis que
desarvo
llaron insuficiencia renal y pacientes que na la desarrollaron.

GRUFD

con insuficiencia sin insuficiencia
Variable ranat ( 26 ) renal ( 131 ) 34

Pico de CPIK
¥ ode 16 000 wi/sl 4 S7.7 10.7 £, 001
Ricarbonato sérico
mmasin/l

i mosm/1

Fosforo mosm/
Calcio mosm/!
Albumina gra/sl

FH arterial

FH urinario

23,724 1306
JI.92t0.6 L0018
1. 0&4E0, 35 L0086
2. 1420, 2 L1452
70 L0107
7.38L0. 11 095

5.75%1 D009

Todos los valores son medias, excepto el pico de CFE.
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Tabla Na 7- Sistema de evaluacidén para predecir riesgo de
insuficiencia renal en rabdomiolisis. ‘
: P U K- T.0 5§

4 <3 -2 -1 0 1 2 1 L] 5 .7 8 9 10

Fosforo,ee0l/l .oo oio es aen 0,83 -0.97 LB
Potasio,mmol/l ooe wor i wer e e 28
Albusina g/l 88 35 23 soe wed o eeetaie
CPKy 25000 U1 wos wis ws wen = LYY
Deshidratacidn wo' o0 wieens = e
Sepsis ves eee sen el oeeee

2.9 L85 ...
CBb b2 4B T

e e
e es e e

R R L LI T e

®lgnne senos 1adicen susencisieignes ¢ preasncla, Los puntos obtenldos por cids fsctor sun susedoe

un totsl Ur 3 © msnce Indica bajo rlsego {prababil

9%3) un total de 7 o sew, alto riaega fpro~

vetilidad 50%), Por ejeapin en nuestra pacisnts

atuerda o lus detos dlsponibles, ton un K de ==

7.3 £10 puntosl o CPK asyar da 4000 u/i t1 puniol

nidr

€n (3 puntol, tendris uns celifi-=
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FISIOPATOLOGIA DEL METABOLISMO DEL CALCID EN INSUFICIENCIA RENAL
INDUCIDA POR RABDOMIOLISIS

La hipocalcemia nbservada en la fase oligurica puede ser secundaria a
disminucidn de los niveles de dihidroxicolecalcife-

rol (1,25 (DOH) 2D) y resistencia esqueletica a la accidn calcemica

de la hormona paratiroidea .ambas pueden ser secundarias a la
hiperfosfatemia,la hipercalcemia de la fase de recuperacién o fase
poliurica puede ser resultado de aumento en la sintesis de 1,24 (OH)
2D e incrementa de la movilizacidn del calcio del hueso y tejidos
blandos, ambos pueden resultar de hiperparatiroidismo secundario y a
recuperacidn de la funcidn renal (21).

DIAGMOSTICO DE RABDOMIOLISIS

El diagnostico puede realizarse con la historia clinica o con. la
determinacidn de examenes de laboratorio, es un diagnostico que puede
pasar desapercibido.

Los sintomas pueden consistir en debilidad
muscular,mialgias,presencia de orina rojiza u obscura.

La elevacidén de la enzima CFIX es la alteracion de laboratorio mas
sensible para diagnostico de rabdomiolisis (15). Puede elevarse de S
a 10 veces el valor normal, aungque puede ser mucho mas,esta elevacidn
principalmente sucede las primeras 24 hrs de iniciada 1la - lesidn
muscular. Los niveles pueden disminuir.a un ritmo de S04 cada 48 hrs,
la elevacidn consiste en un 98% a expensas de la fraccidn MB(1) -. En
el caso visto en nuestra UCI si consideramos como valor normal de CPK
100 y el paciente presentn 189 991, ‘se elevo 1897 --veces, con - una
fraccidén MB 13 332 ( )
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La determinacion de mioglobina en suero o en orina es otra prueba de
laboratorio diagnostica, la mioqlabina es un pigemento heme, e peso
molecular de 16 BUO, es una proteina encontrada en el masculo en
cantidad aproximada de 2.5 grs/i00 grs de miasculo esqueletico, tiene
la funcien de transportar oxigeno a travez de la membrana muscular
hacia la mitocondria, 1lugar donde ocurre la fosforilacion ouxidativa,
la mioglaobina esta normalnente presente en el suerao en
concentraciongs menoares de BS ngs/ml,de los cuales 50%Z esta unida

a la glaobulina.

La mioglobina puede ser medida cuantitativamente en orina y en suero,
o detectarla mediante la prueba de ortotolidina, la presencia de
mioglobina sugiere que cuando menos 100 a 200 grs de misculo haya
sido lesionado, la mioglobinuria depende de varios factores como son:
tasa de filtracidn glomerular, flujo winaria, unién de miocglabina a
la globulina, es deciv, que la minglobinuria no correlaciona con la
cantidad de musculo dadado, en un informe de la literatura mencionan
que un grupo de pacientes con rabdomiolisis carroborada con otros
metodos, S0% de los pacientes tuvieron una prueba de artotolidina
negativa (15,7,1).

Aparecera mioglobina en orina si la concentracion séerica excede 1500
a 3000 ngs/ml (1,7,15).

El calculo de unidn Gap en pacientes con rabdomiolisis esta

marcadamente elevado en camparacidn con insuficiencia renal
secundaria a otra causa.
Coagulacidn intravascular diseminada (CID) puede presentarse en

mayor o menor grado.

El electrocardiograma puede mostrar alteraciones como depresién del
segmento ST, inversion de la onda T, etc.

L.a anhidrasa carbonica III, es un marcador bioquimico muy especifico
para diagnostico de lesidn muscular, no esta presente en miocardio y
puede ser util para diferenciar lesidn musculoesqueletica de lesidn
miocardica.

Puede existir alteracitén en pruebas de fupncién hepatica, en un
estudio de pacientes con diagnostico de rabdomiolisis 25% de ellos
tuvieron anormalidades cansistentes en elevacidn de deshidrogenasa
lactica (DLH), TGO, TGP, bilirrubinas, TP prolangado.

La biopsia muscular puede mostrar atrofia, fragmentacion,
hialinizacion, vacuolizacibn, dafo mitocandrial, fagocitosis por
macrofagos (I1).

La biopsia renal ha revelado necrosis tubular aguda con. moldes de
mioglaobina con glomerulos normales (22).

Otros hallazgos de laboratorio son hipocalcemia, hiperkalemia,
hiperfosfatemia e hiperuricemia.

TRATAMIENTD DE RABDDMIOLISIS.

Para prevenir las complicaciones a nivel renal y sistenico se
requiere tratamiento inmediato .y vigoroso, manteniendo un adecuado
volumen sistemico, administracidn de solucién salina isotonica a una
velocidad de 1.5 litros/hora (si no existe contraindicacion), despues
de haber logrado mantener buena volemia y se ha corroborado flujo
urinarrio, debe Fforzarse 1la diuresis con manitol a  dosis de 1
grs/kilogramo de peso en 24 hrs, alcalinizar la orina, terapia para
hiperkalemia la cual puede l1leqar a necesitar incluso la
administracion da glucosa e insulina.
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Posteriormente puede continuarse con solucién salina hipotonica {al
medio narmal) y bicarbonato de wodia. (cloruro de sodio 110 meq/Lit.,
cloro 70 mmol/Lit., bicarbonatoc 40 mmol/Lit.). En solucién glucosada
al 5% agregar 10 grs de manitol por litro,

Puede llegar a infundirse una cantidad de hasta 12 litros por dia de
solucién forzando la diuresis hasta aproximadamente B8 litros por dia
y manteniendo un pH urinario arriba de 6.5, hasta que la
mioglobinuria desaparezca, 10 cual suele suceder habitualmente al
tercer dia. La infusion de bicarbonato puede continuarse despues de
36 horas, este regimen controlara la hiperkalemia y la acidosis, y la
esperiencia sugiere que es capa:z de prevenir insuficiencia renal por
mioglobinuria. La hipocalcemia debe tratarse inmediatamente despues
de haberse detectado asi como la hiperfosfatemia e hiperuricemia.
Algunos pacientes han sida tratados con diwreticos de asa, aunpque
teoricamente estos tienen el inconveniente de acidificar la arina,
cuando sabemos que en este problema la alcalinizacion es benéfica.

La acetazolamida puede ser indicada cuando el pH arterial esta arriba
de 7.45 despues de la administracion de bicarbonato, por que este
diuretico puede corregir la alcalosis sistemica e incrementar el pH
w-inaria (200,

Se ha usado tambien el recambio plasmatico o plasmaferesis, sin
embargo este procedimiento no ha dado buen resultado (2).

TABLA NO.8

(Efectos del recambio plasmatico en niveles de miaglobina y CPK en 4
pacientes con rabdomiolisis, inciuyendo dos con acidosis sistemica).

caso dia CFil Myoglobina Fh Bicartonato
Sanguineo mmal/1}
1 pre RP 17 500 ND 7.31 16
post RF 7 850
2 18 000
2 1 pre RP 15 700 S~10 GO0 7.38 22
postRE 4 650 SOO=1000
2 8 700 1-5000
3 1 pre RP 25 Q00 7.31 18
2 25 Q0o
4 1 pre RF 55 000 100 000 7.37 24
past RP 10-100 000
2 49 000 10 00Q 00

ND= Mo determinada

La hemafiltracion arteriovenosa centinua (CAHV) es por hoy la forma
mas popular y efectiva de terapia para la insuficiencia renal
asociada a rabdomiolisis, esta cantribuye significativamente a la
excrecidn de mioglobina y puede adicionalmente remover otras
nefrotoxinas de bajo peso molecular. (7, 14, 24).

ESTA YESIS N0 DEBE
SAUR BE LA Bi4LIOTECA -



—-20-~
CONCLUSTONES.

De los datos gue presentaba este paciente, ademas de los derivadog de
la intoxicacidn etilica y por bromazepam, nos llamo fuertemente la
atencidn los signos de hipocalcemia, !a orina de color rojizo, la
hiperkalemia y la gran elevacidn de enzimas de lesidén muscular saobre
todo, la gran elevacién de la CFK fraccion MB, gque obligo a repetir
dicho examen confirmandose la elevacidn. Todos estos datos hacian
sospechar un trastorno sistemico sugestivo de lesidn muscular, de
acuerdo a la experiencia derivada de la observacién de pacientes
graves, y apoyados en la valaoracidén pronostica AFACHE 11 vy la
posibilidad de desarrollar IRA sequn los criterios mencionados por
Michael M. Ward, decidimos iniciar dialisis peritoneal para ayudar a
elimipnar productos como Hb, mioglobina y azoados. Hidratacidn con
soluciones cristaloides para aumentar volemia y mejorar perfusion a
tejidos, pero especificamente perfusion renal.

Nuestro paciente presento complicaciones durante su estancia en UCI,
como fue el sangrado digestivo alto, este tipo de complicaciones
suele presentarse como resultado de hipoperfusion a nivel de mucosa
gastrica, ulceras de estress, esofagitis por sonda nasogastrica,
alteraciones de coagulacidn; por tal motiva se incremento la dosis de
rranitidina  a dosis de infusidn con intensidn de elevar el pH
gastrico.

La elevacidn del pH gastrico acelera la curacidn de ulceras e
inactivan a la pepsina, pepsina =se ha visto que promueve la
disgregacidn plaguetaria y se inactiva a un pH mayor de 4.5, se ha
observado tambien in vitro gque el TF y TPT estdn prolongados en
presencia de pH menor de 7.3. Ghra complicacidn que se presento fue
una neumania de focos mualtiples, la cual fue clasificada como
neumania intrahaospitalaria pues se desarvollo despues de 5 dias de
estancia hospitalaria. Las causas mas frecuentes de esta son

infecciones bacterianas canunes, Frneumocistis carinii,
citomegalovitus, toxicidad por medicamentos, neumonitis intersticial
inespecificass; sin embargo, por las catacteristicas de la

eypectoracion y la alteracién de la formula blapca en la BH, motivo
el tratamiento can antibioticos ya mencionados; las neumonias en este
tipo de pacientes puede ser debida a broncoaspiracidn por refluijo
gastroesofagico, procedimiento invasivo como la intubacion
endotiraqueal. |
Posterior a este caso, hemos solicitado examenes de laboratorio a
pacientes con riesgo de desarrollar rabdomiolisis y bhemos observado
frecuentemente elevacidn de enzimas de lesidn muscular, lo que
sugiere que la rabdomiolisis es una alteracidn frecuente.

Este paciente requirio dialisis peritoneal, pero existen otro tipo de
enfermos que pueden requerir algin tratamiento dializante en el gue
sea prohibitive la dialisis peritoneal, como puede ser el paciente en
el postoperatorio inmediato de abdamen, por razones obvias el
paciente grave no puede mangjarse en la unidad de hemodialisis de
nuestro haspital, por lo que considero que deberiamas caontar con un
hemodializador en nuestra UCI.
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