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INTRODUCCION

La rabdomiolisis es una patologia que habitualmente aparece asociada
a la destruccidn de un masculo o grupo de musculos, aunque recientemente
s ha detectado factores especificos no trauméticos los cuales también
pueden originar |a aparicion de este sindrome. Las manifestaciones clinicas
son muy variadas y entre las mas severas se encuentra la insuficiencia renal
aguda, la cual pone en peligro la vida del paciente gue la padece.

En los (ltimos afios se ha reportado un aumento en la incidencia de
rabdomiblisis como causa global de insuficiencia renal aguda, por lo cual
consideramos sobre bases prospectivas, conocer la frecuencia de este
fenomeno en las salas de tratamiento intensivo de adultos de los hospitales
Roosevelt y San Juan de Dios; para lo cual se tomd una muestra de 100
pacientes con el diagnostico clinico y de laboratorio de insuficiencia renal
aguda, a los cuales se les aplicaron los siguientes criterios diagnosticos para
determinar la existencia de rabdomiolisis:

1 Cambio de colocacion en la orina y que al examen microscopico NO
mostrara la presencia de eritrocituria.
Marcada elevacion de la enzima Creatininfosfokinasa.
Una coloracion del suero normal.
Edema o hipersensibilidad muscular.

Los pacientes podian ser de ambos sexos de 12 6 mas afios de edad.

Entre los hallazgos mas importantes de nuestro estudio estd que al
Bo/o de los pacientes con insuficiencia renal aguda se les establecio
diagndstico de rabdomidlisis. 500/0 de los casos fueron de origen no
traumatico v se establecid una elevacion marca da de la enzima
Creatininfosfokinasa en la totalidad de los casos diagnosticados.



' DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El presente trabajo de investigacion es de tipo descriptivo y se
pstablece la frecuencia con que la rabdomidlisis se presenta en aquellos
pacientes que sufren de insuficiencia renal aguda (IRA), sea ésta de origen
traumético o no traumatico.

La rabdomidlisis es una patologia poco conocida, que habitualmente aparece
después de la destruccion de un masculo o grupo de misculos, aunque
puede hacerse evidente con el simple esfuerzo fisico desplegado durante el
gjercicio.
| El problema bésico, es la liberacion de mioglobina por el reticulo
sarcoplasmico, la cual en un medio dcido se disocia en globina vy
iferrihemato, siendo éste Gltimo producto el que produce lesion a nivel renal,
por obstruccion o toxicidad, y que conduce a insuficiencia renal aguda
poniendo en peligro la vida de los pacientes afectados; por lo gue es de
i&suma importancia el diagnostico temprano para su tratamiento especifico.

l Es importante mencionar, que no todo paciente que presenta
rabdomiolisis desarrolla insuficiencia renal aguda, ya que necesita un minimo
de 200grs. de tejido muscular afectado para que se desarrolle dicho
sindrome.



OBJETIVOS

Establecer la frecuencia de rabdomitlisis en pacientes con insuficiencia
renal aguda en las salas de tratamiento intensivo de adultos de los
hospitales Roosevelt y San Juan de Dios, durante los meses de
mayo-agosto de 1985.

Exponer los principios generales de diagnostico, manejo y tratamiento
de los pacientes con rabdomitlisis, mediante una revisian bibliografica
recienta y utilizar dicho conacimiento para mejorar la calidad de
atencién hospitalaria.

Por medio de los datos obtenidos, estimular el sequimiento médico de
estos pacienies.



REVISION BIBLIOGRAFICA

La rabdomiblisis incluye un grupo de trastornos, caracterizados por
destruccion muscular y eliminacion de mioglobina por la orina, lo que
conduce a insuficiencia renal aguda. Definiremos como insuficiencia renal
aguda, a un sindrome de aparicion brusca, habitualmente reversible, que se
caracteriza por pérdida sibita de la funcién renal, con reduccion de la
excrecion de orina en la mayoria de los casos (660/0), acumulacion de
cuerpos nitrogenados y reduccion de la tasa de filtrado glomerular. (3)

La literatura mundial reporta que la frecuencia de rabdomitlisis en
pacientes que sufren de insuficiencia renal aguda es de 7 a 100/0 (29)

La primera descripcion de pigmenturia asociada a rabdomiolisis fue
hecha por Meyer-Betz en 1910, posteriormente Louw Y Niglsen
determinaron por medio del espectofotometro, que la mioglobina era el
pigmento responsable de este sindrome.

A partir de los afios 60 se empezaron 3 reportar mas Casos,
gspecialmente en el personal militar del ejército de los Estados Unidos de
Norteamérica, que eran sometidos a intenso entrenamiento; éstos pacientes
presentaban un cuadro caracterizado por dolor muscular, fiebre en algunos
casos, cambio de coloracion en la orina (café) e insuficiencia renal
aguda. {28)

Posteriormente se establecio gue no solo aquellos pacientes que estan
gxpuestos a ejercicios prolongados 0O traumatismos podian padecer este

sindrome, por lo que recientemente se ha establecido una clasificacion de
las causas de rabdomiolisis.

CLASIFICACION
. TRAUMATICOS E ISQUEMICOS

Sindrome de aplastamiento
Shock eléctrico

Necrosis por presion
Oclusion arterial

Cirugfa



NO TRAUMATICOS

Incremento del esfuerzo muscular

Maratdn

Ejercicio fisica extremo

Canvulsiones

Espasmos musculares

Estado asmatico
Condiciones genéticas

Acidosis diabética

Deficiencia de fosforilasa

Deficiencia de Fructokinasa

Hipertermia maligna
Enfermedades inflamatorias musculares

Polimiositis

Dermatomiosiotis
Enfermedades infecciosas

Bacterianas: Shiguelosis, Salmonelosis, Clostridium, Estreptococo,
Fiebre Tifoidea, Enfermedad de los Legionarios, infecciones
por E. Coli, Klebsiella y Leptospirosis.
Inflencia, Coxaguie, Adenovirus,
Picornavirus y mononucleosis.
Condiciones metabolicas

Hipocalemia

Hipofosfatemia

hipotermia

Mixedema

Hiperpirexia

Hiperaldosteronismo
Drogas

Alcohol

Heroina

Barbitliricos

Anfetaminas

Diacepam

Carbenoxolona

Anfoteracina B

Licorice

Codeina

Corticosteroides

Virus: Echovirus, Herpesvirus,

Toxinas
Mondxido de carbono, veneno de avispa, alcohol isopropilico v vene-
no de serpiente
Otros
Karate
Uso de perforadora

PATOGEMNIA

En la actualidad no han podido ser dilucidados con certeza los
mecanismos exactos de como los miltiples factores expresados en la
clasificacién anterior, pueden conducir a la produccion de rabdomiblisis;
pero muchas de las presunciones tienen bases bastante ldgicas y son en su
mayoria, aceptadas.

En lo referente a las toxinas, s presume que la etiopatogenia se
relaciona con la lesion directa a las células musculares, ya que en su
mayoria 6stas provocan estados comatosos en los cuales los pacientes
comprimen alguna parte de su cuerpo, lo cual produce isquemia en esta
region v liberacion de mioglobina (25)

El consumo cronico de alcohol, puede causar miopatias a nivel
cardiaco y muscular, ya que se ha podido comprobar que las enzimas
oxidativas mitocondriales se encuentran disminuidas, al igual que el flujo
sanguineo muscular vy en algunos casos deplecion de nicotin adenosin
difosfato.

El licorice v la Anfoteracina B estdn vinculados a la deplecion de
potasio, produciendo interferencia con el control del flujo sanguineo
muscular. (25)

En los casos que tienen como etiologia aporte inadecuado de oxigeno,
podemos mencionar que son los més frecuentes; este mecanismo involucra,
como los anteriores, liberacion de mioglobina por el reticulo sarcoplasmico,
la que en un medio acido se disocia en globina y ferrihemato. Se ha
logrado comprobar que el ferrihemato tiene un efecto toxico directo sobre
el epitelio tubular renal. (29)
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas son tan variadas como inespecificas,
considerando las més importantes las siguientes:

Esqueléticas

Los atagues de rabdomidlisis provocan profunda debilidad muscular,
calambres, dolor localizado, flacidez y edema. En algunos casos, éstos
sintomas son localizados a un grupo muscular especifico, usualmente los
utilizados en el ejercicio extremo o en contacto con un trauma.

Lo interesante a este respecto, es que en algunos estudios efectuados,
se han tomado biopsias de los masculos afectados, 'os cuales han dado
como resultado arquitecturas normales.{25)

Renales

La necrosis tubular aguda, es una lesibn potencialmente reversible, v la
mas comin y reconocida causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con
rabdomiolisis severa.

La patogénesis del fallo renal agudo, no estd bien establecida, algunos
estudios indican que el glicerol induce miohemoglobinuria, que a su vez es
la responsable.

Los datos mas consistentes indican que hay una disminucién en el
flujo sanguineo renal, y una reduccién total o parcial del filtrado
glomerular, asociada a una disminucion de la presion en la arteriola eferente
y niveles elevados de renina.

Un mecanismo hipotético sobre estos efectos, es aquel que postula que
hay un efecto toxico directo de la mioglobina sobre el aparato
yuxtaglomerular, causando liberacion de renina, elevados niveles de
angiotensina, constriccion de la arteriola aferente v disminucion del filtrado

glomerular, (29)
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DIFERENCIAS ENTRE LAS PIGMINTURIAS
CARACTERISTICAS HEMOGLOBINURIA  MIOGLOBINURIA PORFIRIA
Color de la orina Café-rojizo Cafe Café-rojizo
Color del suero Rosado Limpio Limpio
Reaccion de Ortoto-
luidina (Hematest) Positivo Pasitivo Negativo
Watson-Schwart test
(Porfibilindgeno) Negativo Negativo Positivo
Edema o Hipersensibi-
lidad muscular Ausente Presente Ausente
Creatininfosfokinasa Normal Marcadamente Normal

elevada

Haptoglobina sérica Disminuida Normal Normal {29)

Entre las diferencias basicas, como lo demuestra el cuadro anterior,
tenemos que la Porfiria responde en forma negativa a la reaccibn de
Ortotoluidina (Hematest) v es la Unica que se positiviza en la reaccion de
Watson—Schwartz o de porfibilindgeno.

En cuanto a hemoglobuinuria, son caracteristicas importantes, la
coloracion rosada del suero del paciente y un valor disminuido en los
titulos de Haptoglohina.

En el caso de la mioglobinuria, encontramos como caracteristicas de
esta patologfa, las siguientes: Color café de la orina, acompafiado de edema
0 hipersensibilidad muscular y una marcada elevacion de la enzima
Creatininfosfokinasa (CPK)

La mioglobina es una particula con peso molecular de 16,700 daltons,
la cuarta parte del peso molecular de la hemoglobina; por esto, se depura
rapidamente a nivel sérico, por lo que se encuentra en concentraciones
inferiores a 15 mgs/dl. (29)

Para gue la miaglobina se haga evidente en la orina, se necesita una
lesion muscular de 200 grs, por esta razon no se observa a simple vista en
caso de infarto agudo al miccardio.
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La Creatininfosfokinasa, es una enzima que se encuentra en el reticulo
sarcoplasmico del misculo cardiaco y estriado y una pequefia cantidad se
puede encontrar en el sistema nervioso central, no existe dentro del glébulo
rojo, por lo que cualquier aumento nos indica que existe un dafio a nivel
cardiaco o del misculo estriado.

Entre los cambios a nivel sérico podemos encontrar un progresivo
aumento de los cuerpos nitrogenados, disminucion de la depuracion de
creatinina, hipercalemia, hiponatremia, hiperfosfatemia, hiperdricemia y como
dato importante, podemos encontrar en la fase polidrica del sindrome
algunos casos de hipercalcemia, explicado probablemente, por la
removilizacion de los depositos de calcio, 0 puede deberse a un
hiperparatiroidismo secundario temporal.

Por la variabilidad de esta patologia, algunos autores han propuesto
mecanismos que sirvan para el diagndstico de esta enfermedad, de lo cual se
tonsidera que un paciente padece de rabdomidlisis si presenta,
sintomatologia y caracteristicas de insuficiencia renal aguda vy alguno o
algunos de los siguientes pardmetros:

1. Cambio de coloracion en la orina v que al examen microscopico NO
muestra la presencia de eritrocituria.

2. Marcada elevacion de la enzima Creatininfosfokinasa.
3. Una coloracién del suero normal.

4. Edema o hipersensibilidad muscular. (29)

TRATAMIENTO

En la mayoria de los casos de rabdomidlisis, si no hay lesion renal, la
mioglobuinuria tiene un curso benigno, ya que los peligros de la lesion renal
No guardan proporcién con la cantidad de pigmento eliminado. Una vez
iniciada la crisis es Gtil estimular la eliminacion de orina dilvida vy
alcalinizada.

e y—
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FLUIDOS

El mas frecuente problema con el manejo de los pacientes con
rabdomidlisis v mioglobinuria es el reemplazo del liguido intravascular, la
administracion de 4 a 11 litros de solucién salina normal puede ser
necesaria para el mantenimiento de las primeras 24 horas.

Ademas, se requiere la administracion de 40 a 120 mgs. de furosemide
por via intravenosa, seguida de una dosis simple de Manitol (100 ml/ al
250/0) para mantener una diuresis adecuada. EI mantener una excrecion de
orina Gptima durante los primeros dos o tres dias, puede detener o
modificar el curso oligirico de la insuficiencia renal aguda vy asi evitar
procedimientos dialiticos.

A causa de la acidez de la orina, se potencializa el poder toxico de la
mioglobina, por lo que se hace necesaria la alcalinizacién de Ia orina con
bicarbonato de sodio.

TERAPEUTICA DE LA HIPOCALCEMIA

En ausencia de tetania, no se hace indispensable iniciar tratamiento
espec(fico. La correccion de la hipocalcemia necesita grandes dosis de
bicarbonato de calcio, lo cual puede ser peligroso, ya que se ha comprobado
que hay movilizacion y depdsito de calcio en la fase polidrica, o que
contribuye a la produccion de hipercalcemia.

TERAPEUTICA DE LA HIPERCALEMIA

Los aitos niveles séricos de potasio pueden amenazar I3 vida de los
pacientes, particularmente si estd presente la oliguria o anuria. (29)

Si la hipercalemia es severa, 12 a 36 horas después de iniciadas los
eventos, debe iniciarse el tratamiento con poliestrilene sulfonato de sodio
(Kayaxelate)

Si la hipercalemia es aguda, estdn indicadas las infusiones de
glucosa-insulina o uso de procedimiento dialitico.

TERAPEUTICA DE LA HIPERFOSFATEMIA

Es un problema poco frecuente, se puede controlar con una adecuada
excrecion de orina y la administracion de un antidcido a base de hidroxido
de aluminio.
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Dialisis

Si el manejo médico no ha tenido huenos resultados, serd necesaria la
aplicacion de didlisis peritoneal o hemodidlisis. Las principales indicaciones
de didlisis son hipercalemia, sobrecarga de liquidos, pericarditis urémica y Ia
gncefalopatia urémica.

Fasciotomia

Cuando la lesibn muscular es extensa, la isguemia y compresion
pueden llevar al paciente a padecer un cuadro agudo de rabdomiolisis; por
lo que se hace recesario efectuar una fasciotomia del mdsculo afectado para
evitar que se produzcan lesionss por compresion. (29)

PRONOSTICO

La rabdomidlisis en la mayorfa de los casos tiene un curso benigno,
algunas veces pasa desapercibida a los ojos de los médicos y otras veces
puede presentarse nuevamente por su caracteristica de ser recurrente y en
forma de ataque. La secuela més grave es la debilidad residual gue algunas
veces es de manera temporal pero otras es permanente. (4, 6, 9, 25, 29)

156
MATER!I AL Y METODOS

El estudio se efectué con una muestra de 100 pacientes con
diagnéstico clinico y de laboratorio de insuficiencia renal aguda (IRA), de
origen traumdtico 0 no traumdtico, de ambos sexos de 12 6 mas afios de
adad en las salas de tratamiento intensivo de adultos de los hospitales
Roosevelt v San Juan de Dios durante los meses de mayo a agosto de
1985.

Para determinar la existencia de rabdomitlisis en estos pacientes, se
procedit a utilizar los siguientes criterios diagnosticos:

1. Cambio de coloracion de la orina y que al examen microscopico NO
muestra la presencia de eritrocituria. Para el efecto se realiz examen
simple de orina.

9 Marcada elevacion de la enzima Creatininfosfokinasa (CPK), la cual se
determind a nivel sérico.

3 Una coloracién del suero normal, la cual se determind por simple
centrifugacion de una muestra de sangre.

4. Edema o hipersensibilidad muscular, determinados por examen fisico.

VARIABLES DEFINICION GPERACIONAL ESCALA
Edad De 12 6 mas afios de edad En afios
Sexo Ambos sexos M as/Fem,

Examen fisico
Presente/Ausente

Que afecte a un miscuio o
grupo de misculos

Edema o hipersensi-
bilidad muscular.

Orina Cambio de coloracion en la Glébuios rojos por
orina gue al examen micros- mm 3
copico no muestra eritroci-
turia,

Suero Determinacion del color por Claro / Obscuro

centrifugacién de una mues-
tra de sangre.

Determinacion de esta enzima Unidades/Decilitro

a nivel sérico

Creatininfosfokinasa

Calcio Determinacion a nivel sérico Miligramos o/o

Fosforo Determinacion a nivel sérico Miligramos o/o
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TRATAMIENTO ESTADISTICO

E| tratamiento estadistico se limitd a la descripcion del fendmeno
mediante la utilizacion de cuadros de distribucion de frecuencias y la
aplicacion de porcentajes de los resultados, as/ como su presentacion gréfica
por medio de polfgonosde frecuencia, diagrama de barras agrupadas y
diagrama de sectores.

PRESENTACION DE RESULTADOS

17




FRECUENCIA GENERAL POR GRUPOS ETAREOS DE
PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

CUADRO No. 1

(de mayo a agosto de 1985)

19

ANOS FRE- POR-
DE FUENCIA CENTAJE IA SA
EDAD
12:22 8 8 8 92
23-33 25 25 33 67
34-44 22 22 6b 45
45-55 13 13 68 32
56-66 18 18 86 14
67-77 10 10 96 4
78 0 més 4 4 100 0
100 100

FUENTE: Estudio prospectivo de 100 pacientes con diagndstico de insufi-

ciencia renal aguda de ambos sexos en las salas de tratamiento
mitensiva de los hospitales Roosevelt v San Juan de Dios.
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CUADRO No. 3
ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

(de mayo a agosto de 1985)

FRECUENCIA PORCENTAJE

QUIRURGICOS 34 34

TRAUMATICOS 14 14

OBSTETRICOS 11 11
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CUADRO No. 2
DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR EDAD Y SEXO
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
(de mayo a agosto de 1985)
ANOS SEXO
DE
EDAD MASC. % . FEM. % TOTAL
12-22 3 3 5 5 8
23-33 14 14 11 11 25
34-44 13 13 9 9 22
45-55 9 9 4 4 13
56-66 10 10 8 8 18
67-77 5 5 b 5 10
78 6 més 1 1 3 3 4
b5 55 45 45 100

FUENTE: Estudio

prospectivo  de

100 pacientes con diagnostico de
insuficiencia renal aguda en las salas de tratamiento intensivo,
hospitales Roosevelt y General.

NEFROTOXICIDAD 5 5
O0TROS 35 35
100 100

FUENTE: Estudio prospectivo de 100 casos de insuficiencia renal aguda en
las salas de tratamiento intensivo de adultos en los hospitales

Roosevelt y San Juan de Dios.
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CUADRO No. 4

MORTALIDAD POR EDAD Y SEXO EN PACIENTES
CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
(de mayo a agosto de 1985)

AROS SEXD
EBED i : TOTAL
12:22 1 1
23-33 3 2 5
34-44 3 2 5
45-55 2 2 4
56-66 5 6 1
67-77 4 4 8
78 b més 1 3 4

18 20 38

Ndmero total de casos = 100
Porcentaje de mortalidad = 380/0

FUENTE: Estudio prospectivo de 100 casos de insuficiencia renal aguda de

ambos sexos de 12 afios o mas en las salas de tratamiento
intensivo de adultos de los hospitales Roosavelt v San Juan de
Dios.
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CUADRO No. 5

VOLUMENES URINARIOS EN PACIENTES
CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
(de mayo a agosto de 1985)

Excrecion
urinaria FRECUENCIA PORCENTAJE
en 24 horas
Anuria Total

(UCL,
Anuria

(OC-100)
Ofiguria

(400 cc} 49 49
No oliguria

(400-1000) 47 42
Poliguria

{+ 1000 cc) g 9

100 100

FUENTE:

gstudio prospectivo de 100 pacientes con insuficiencia renal
aguda de ambos sexos de 12 afios 0 mas, en las salas de
cuidados intensivos de los hospitales Roosevelt y San Juan de

Dios.

— . —
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CUADRO No. 6
fiacuEnia D RABDOMIOLISIS POR EDAD Y SEXO EN CUADRQ No. 7
RGGON e L5 P TALES oomeVeLT ¥ s us o crovoars ssociapa AL DIAGOSTCS O RASDON,
: gosto de 1985) RENAL AGUDA
(mayo a agosto de 1985)
ANOS SEXO
ESED M % F o Lkl s % ETIOLOGIA Fx ESPECIFICOS
12-22 Politrauma
23-33 1 16.5 1 165 TRAUMATICOS 3 Politrauma
3444 2 a3 1 16.5 3 495 Politrauma
45-55 1 16:8r-1~1 16.6 2 33 Tétanos
56—66 NO TRAUMATICO 3 Tétanos
6777 i Cetoacidosis
78 6 mas B
4 66 2 33 6 100
FUENTE: Estudio prospectivo de 100 casos de insuficiencia renal aguda, de

ambos sexos de 12 a més afios de adad en las salas de tratamiento
intensivo de los hospitales Roosevelt y San Juan de Dios.

FUENTE: Estqdio prospectivo de 100 casos de insuficiencia renal aguda,
pacientes dg ambos sexos de 12 afios 0 més en las salas de
tratamiento intensivo de adultos.
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS

En el presente estudio se determind la frecuencia de pacientes
con diagndstico de insuficiencia renal aguda en las salas de tratamiento
intensivo de adultos de los hospitales Roosevelt y San Juan de Dios, en
donde se establecid que la mayor frecuencia de pacientes con este diag-
nbstico se concentra en la segunda, tercera y cuarta décadas de la vida
(cuadro No.1 vy gréfica No.1). Ademéds, no se encontrd predominio por
alguno “de los sexos (Hombres 550/0 y mujeres 450/0); como lo demuestra
el cuadro No. 2y la gréfica Na. 2.

En lo referente a la etiologia de la insuficiencia renal aguda, podemos
decir que la frecuencia encontrada en nuestro estudio es similar a la
encontrada en el marco de referencia.

Literatura: Nuestra investigacion:
Quirlirgicos 40% Quirdrgicos 34 %
Traumaticos 10% Traumaticos 14%
Obstatricos 10% Obstétricos 1%
Nefretoxicidad 10% Nefretoxicidad 5%
Otros 30% (3,10) Otros 35%

(Cuadro No.3'y
grafica No. 3)

Del total de casos recolectados, se logrd determinar una mortalidad del
380/0, llamando la atecnion que del total de casos arriba de 65 afios el
770/0 fallecieron. (Cuadro No. 4'y grafica No. 4)

Para la descripcion mas completa de las caracteristicas de los pacientes
del estudio, se procedid a tabular la excrecion de orina en 24 horas al
momento de efectuar el diagndstico, encontrando los siguientes resultados:

490/0 en fase oligirica (— de 400 cc en 24 horas)
420/0 en fase NO oligirica (400-1000 cc/ 24 horas)
90/0 en fase polidrica (+ de 1000 cc/24 horas)

Analizando el cuadro No. B, podemos determinar que la frecuencia de
rabdomiblisis en el estudio es de Bo/o comparado con el 7 a 10o/o de
estudios recientes (29). :
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También se determind que existe leve predominio masculino (660/0)

y que la tercera y cuarta década de la vida son :
T e las mds afectadas por esta

rabdm]lin' 'E.ei. cuadro No. 7, se establece las causas asociadas al diagnostico de
; niolisis, donde fietectamos gue el 50o/0 son de etiologfa NO
raumatica, lo gue confirma los datos existentes en otros estudios, los cuales

indican que no sblo factores traumaéti i
I umaticos se ven asacia Anesi
o e ciados en la génesis de

demuei?r:eelmcsu r&allazagos 'més significativos del estudio estd, tal como lo
adro 8 y las gréficas 6 v 7, el nivel de C ini i

; reatininfosfokinasa
(CPK) marcadamente elevado en todos los pacientes diagnosticados, asf

como niveles muy bajos de i
_ calcio, resultados co j
determinados en estudios previos. L

| -
e ;:'uas%réj/DNdoé ?Ostamb-ren nos mgestra que se efectud tratamiento
d ! pacientes con diagnodstico de rabdomidlisis, si
estos los asociados a fact ati [ Loy, = nio
ores traumaticos;, mientras g i
05, . ; ue los asocia
factores no traumaticos se les brind6 tratamiento médico. e

Unicamente el gru ; - :
. po de pacientes asociados a fa fi
presentd alguna mortalidad. ctores no traumaticos
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CONCLUSIONES

Existe mayor frecuencia de insuficiencia renal aguda en la segunda,
tercera v cuarta décadas de la vida, con ligero predominio masculino

(h50/0)

Hay marcado predominio de causas traumatico-quirtrgicas (480/0)
como genesis de insuficiencia renal aguda.

Se determind una mortalidad general del 38o/o de los casos de
insuficiencia renal aguda.

Se encontrd una frecuencia general del Bo/o de rabdomiblisis como
causa de insuficiencia renal aguda.

El porcentaje de factores NO trauméticos asociados a la aparicion del

~ sindrome de rabdomitlisis como causa de insuficiencia renal aguda fue

del B0o/o.

El 1000/0 de los pacientes diagnosticados con el sindrome, presentan
marcada elevacion de la enzima sérica Creatininfosfokinasa.

E| 100c/o de los casos de rabdomitlisis, presentan valores
anormalmente bajos de calcio.

Un 600/o de los casos de rabdomidlisis, fueron diagnosticados en fase
no oligirica y un 200/0 en fase polidrica, esta 0ltima asociada a

niveles bajos de calcio.

El 500/0 de los pacientes recibieron tratamiento dialitico.

— > e
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RECOMENDACIONES

Hacer notar la frecuencia con que se presenta la rabdomiolisis como
causa de insuficiencia renal aguda y tenerla presente para efectuar un
diagnostico temprano y prescribir un tratamiento adecuado a fin de
preservar la vida del paciente.

Estimular con los datos obtenidos en nuestra investigacion, a los
estudiosos de la medicina, para investigar cada uno de los factores NO
traumaticos v asi establecer la incidencia de estos en nuestro medio.

Efectuar controles periddicos a los pacientes que han padecido la
enfermedad, para evaluar la existencia 0 no de secuelas tanto a corto,
mediano vy largo plazo.
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RESUMEN

La rabdomiblisis es una patologia poco conocida, que habitualmente
aparece después de Ia destruccion de un misculo o grupo de musculos,
aungue puede hacerse evidente con el simple esfuerzo fisico desplegado
durante el ejercicio.

El problema bésico, es la liberacion de mioglobina por el reticulo
sarcoplasmico, la cual en un medio 4dcido se disocia en globina y
farrinemato, siendo ésta Gltima la que produce lesion renal por obstruccion
0 toxicidad, que conducen a insuficiencia renal aguda poniendo en peligro la
vida de los pacientes afectados.

Es importante mencionar que no todo paciente que presenta
rabdomiolisis desarrolla insuficiencia renal aguda, va que se necesita un
minimo de 200 grs de tejido muscular afectado para que se ‘desarrolle dicho
sindrome.

Por la alta frecuencia reportada en los Gltimos afios (7-100/0) de
rabdomidlisis como causa global de insuficiencia renal aguda, consideramos
conveniente investigar en nuestro medio, la frecuencia con que se presenta la
rabdomiblisis de origen traumdatico y no traumético, como causa de
insuficiencia renal aguda; para lo cual en el presente estudio se tomaron 100
pacientes de ambos sexos de 12 afios o més, con diagndstico clinico y de
laboratorio  de insuficiencia renal aguda, de origen traumatico 0 no
traumatico; en las salas de tratamiento intensivo de adultos de los hospitales
Roosevelt y San Juan de Dios durante los meses de mayo a agosto de
1985.

A estos pacientes se les aplic cuatro criterios diagnosticos para
determinar la existencia de rabdomiolisis:

1 Cambio de coloracién en la orina y que al examen microscopico NO
Muestra eritrocituria.

9 Marcada elevacion de la enzima Creatininfosfokinasa.
3. Una coloracion de! suero normal.

=
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