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INTRODUCCION

La rabdomiólisis es una patología Que habitualmente aparece asociada
a la destrucción de un músculo o grupo de músculos, aunque recientemente
se ha detectado factores específicos no traumáticos los cuales también
pueden originar la aparición de este síndrome. Las manifestaciones cl ínicas
son muy variadas y entre las más severas se encuentra la insuficiencia renal
aguda, la cual pone en peligro la vida del paciente Que la padece.

En los últimos años se ha reportado un aumento en la incidencia de
rabdomiólisis como causa global de insuficiencia renal aguda, por lo cual
consideramos sobre bases prospectivas, conocer la frecuencia de este
fenómeno en las salas de tratamiento intensivo de adultos de los hospitales
Roosevelt Y San Juan de Dios; para lo cual se tomó una muestra de 100
pacientes con el diagnóstico clínico y de laboratorio de insuficiencia renal
aguda, a los cuales se les aplicaron los siguientes criterios diagnósticos para
determinar la existencia de rabdomiólisis:

1. Cambio de colocación en la orina y Que al examen
mostrara la presencia de eritrociwria.

Marcada elevación de la enzima Creatininfosfokinasa.

Una coloración del suero normal.

Edema o hipersensibilidad muscular.

Los pacientes podian ser de ambos sexos de 12 ó más años de edad.

microscópico N O

2.
3.
4.

Entre los hallazgos más importantes de nuestro estudio esté Que al
60/0 de los pacientes con insuficiencia renal aguda se les estableció
diagnóstico de rabdomiólisis. 500/0 de los casos fueron de origen no
traumático y se estableció una elevación marca da de la enzima
Creatininfosfokinasa en la totalidad de los casos diagnosticados.



DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

El presente trabajo de investigación es de tipo descriptivo y se
establece la frecuencia con que la rabdomiólisis se presenta en aquellos
pacientes que sufren de insuficiencia renal aguda (IRA), sea ésta de origen
treumático o no traumático.

La rabdomiólisis es una patología poco conocida, quehabitualmente aparece
después de la destrucción de un músculo o grupo de músculos, aunque
puede hacerse evidente con el simple esfuerzo físico desplegado durante el
ejercicio.

El problema básico, es la liberación de mioglobina por el retículo
sarcoplásmico, la cual en un medio ácido se disocia en globina y
ferrihemato, siendo éste último producto el que produce lesión a nivel renal,
por obstrucción o toxicidad, y que conduce a insuficiencia renal aguda
poniendo en peligro la vida de los pacientes afectados; por lo que es de
suma importancia el diagnóstico temprano para su tratamiento específico.

Es importante mencionar, que no todo paciente que presenta
rabdomiólisis desarrolla insuficiencia renal aguda, ya que necesita un mínimo
de 200 grs. de tejido muscular afectado para que se desarrolle dicho
síndrome.



OBJETIVOS

1. Establecer la frecuencia de rabdomiólisis 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.

2. Exponer los principios generales de diagnóstico, manejo y tratamiento
de los pacientes con rabdomiólisis, mediante una revisión bibliográfica
reciente y utilizar dicho conocimiento para mejorar la calidad de

atención hospitalaria.

3. Por medio de los datos obtenidos, estimular el seguimiento médico de
estos pacientes.



REVISION BIBLlOGRAFICA

. La rabdomiólisis incluye un grupo de trastornos, caracterizados por
destrucción muscular y eliminación de mioglobina por la orina, lo que
conduce a insuficiencia renal aguda. Definiremos como insuficiencia renal
aguda, a un síndrome de aparición brusca, habitualmente reversible, que se
caracteriza por pérdida súbita de la función renal, con reducción de la
excreción de orina en la mayoría de los casos (660/0). acumulación de
cuerpos nitrogenados Y reducción de la tasa de filtrado glomerular. (3)

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

La primera descripción de pigmenturia asociada a rabdomíólisis fue
hecha por M eyer-8etz en 1910, posteriormente Louw Y N ielsen
determinaron por medio del espectofotómetro, que la mioglobiJía era el
pigmento responsable de este síndrome. "

A partir de los años 60 se empezaron a reportar más casos,
especialmente 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 coloración en la orina (café) e insuficiencia renal
aguda. (28)

Posteriormente se estableció que no sólo aquellos pacientes que están
expuestos a ejercicios prolongados o traumatismos podían padecer este
síndrome, por lo que recientemente se ha establecido una clasificación de
las causas de rabdomiólisis.

CLASIFICACION

1. TRAUMATICDS E ISQUEMICOS

Síndrome de aplastamiento
Shock eléctrico
N ecrosis por presión
Oclusión arterial
Cirugía



B

11. NO TRAUMATICOS

Incremento del esfuerzo muscular
Maratón
Ejercicio físico extremo
Convulsiones
Espasmos musculares
Estado asmático

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. Colí, Klebsiella y Leptospirosis.

Virus: Inflencia, Coxaquie, Adenovirus, Echovirus, Herpesvirus,
Picornavirus y mononucleosis.

Condiciones metabólicas
Hipocalemia
Hipofosfatemia
hipotermia
Mixedema
H iperpirex ia
H iperal dosteron ismo

Drogas
Alcohol
Heroina
Barbitúricos
Anfetaminas
Diacepam
Carbenoxolona
Anfoteracina B
Licorice
Codeina
Corticosteroides

I
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Toxinas
Monóxido de carbono, veneno
no de serpiente

Otros
Karate
Uso de perforadora

de avispa, alcohol isoprop ílico y vene-

PATOGENIA

En la actualidad no han podido ser dilucidados con certeza los
mecanismos exactos de cómo los múltiples factores expresados en la
clasificación anterior, pueden conducir a la producción de rabdomiólisis;
pero muchas de las presunciones tienen bases bastante lógicas y son en su
mayoría, aceptadas.

En lo referente a las toxinas, se presume que la etiopatogenia se
relaciona con la lesión directa a las células musculares, ya que en su
mayoría éstas provocan estados comatosos en los cuales los pacientes
comprimen alguna parte de su cuerpo, lo cual produce isquemia en esta
región y liberación de mioglobina (25)

El consumo crónico de alcohol, puede causar miopatías a nivel
card íaco y muscular, ya que se ha podido comprobar que las enzimas
oxidativas mitocondriales se encuentran disminuidas, al igual que el flujo
sangu íneo muscular y en algunos casos depleción de nicotín adenosín
difosfato.

El licorice y la Anfoteracina B están vinculados a la depleción de
potasio, produciendo interferencia con el control del flujo sangu íneo
muscu lar. (25)

En los casos que tienen como etiolog ía aporte inadecuado de ox ígeno,
podemos mencionar que son los más frecuentes; este mecanismo involucra,
como los anteriores, liberación de mioglobina por el retículo sarcoplásmico,
la que en un medio ácido se disocia en globina y ferrihemato. Se ha
logrado comprobar que el ferrihemato tiene un efecto tóxico directo sobre
el epitelio tubular renal. (29)



DIFERENCIAS ENTRE LAS PIGMINTURIAS

CARACTERISTICAS HErmG lO BINURIA MIOGLOBINURIA PORFIRIA

Color de la orina Café-rojizo Café Café-rojizo

Color del suero Rosado limpio limpio

Reacción de Ortoto.

luidina (Hematest) Positivo Positivo Negativo

Watson-Schwart test
(Portibilinóg,no) Negativo Negativo Positivo

Edema o Hipersensibi-

lidad muscular Ausente Presente Ausente

Creatin infosto kinasa Normal Marcadamente Normal

elevada

Haptoglobina sérica Disminuida Normal Normal (29)
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones el ínicas son tan variadas como inespecíficas,
considerando las más importantes las siguientes:

Esqueléticas

Los ataques de rabdomiólisis provocan profunda debilidad musc~lar,
calambres, dolor localizado, flacidez y edema. En algunos casos, estos
síntomas son localizados a un grupo muscular específico, 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 músculos afectados, los cuales han dado
como resultado arquitecturas normales.(25)

Renales

La necrosis tubular aguda, es una lesión potencialmente reversible, y la
más común y reconocida causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con
rabdomiólisis severa.

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

Los datos más consistentes indican que hay una disminución en el
flujo sangu íneo renal, y una reducción total o parcial del filtrado
glomerular, asociada a una disminución de la presión en la arteriola eferente
y niveles elevados de renina.

Un mecanismo hipotético sobre estos efectos, es aquel que postUla que
hay un efecto tóxico directo de la mioglobina sobre el aparato
yuxtaglomerular, causando liberación de renina, elevados niveles de
angiotensina, constricción de la arteria la aferente y disminución del filtrado
glomerular. (29)

j
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Entre las diferencias básicas, como lo demuestra el cuadro anterior,
tenemos que la Porfiria responde en forma negativa a la reacción de
Ortotoluidina (Hematest) y es la única que se positiviza en la reacción de
Watson-Schwartz o de porfibilinógeno. .

En cuanto a hemoglobuinuria, son características importantes, la
coloración rosada del suero del paciente y un valor disminuido en los
títulos de Haptoglobina.

En el caso de la mioglobinuria, encontramos como características de
esta patología, las siguientes: Color café de la orina, acompañado de edema
o hipersensibilidad muscular y una marcada elevación de la enzima
Creatininfosfokinasa (CPK)

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

Para que la mioglobina se haga evidente en la ori"a, se necesita una
lesión muscular de 200 grs, por esta razón no se observa. a simple vista en
caso de infarto agudo al miocardio.
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La Creatininfosfokinasa,es una enzima que se encuentra en el retlculo
sarcoplásmico del músculo cardíaco y estriado y una pequeña cantidad se
puede encontrar en el sistema nervioso central, no existe dentro del glóbulo
rojo, por lo que cualquier aumento nos indica que existe un daño a nivel
cardíaco o del músculo estriado.

Entre los cambios a nivel sérico podemos encontrar un progresivo
aumento de los cuerpos nitro~nados, disminución de la depuración de
creatinina, hipercalemia,hiponatremia, hiperfosfatemia, hiperúricemiay como
dato importante, podemos encontrar en la fase poliúrica del síndrome
algunos casos de hipercalcemia, explicado probablemente, por la
removilización de los depósitos de calcio, o puede deberse a un
hiperparatiroidismosecundario temporal.

FLUIDOS

El más frecuente problema con el manejo de los pacientes con
rabdomiólisis y mioglobinuria es el reemplazo del líquido intravascular, la
administración de 4 a 11 litros de solución salina normal puede ser
necesaria para el mantenimiento de las primeras 24 horas.

Por la variabilidad de esta patologIa, algunos autores han propuesto
mecanismos que sirvan para el diagnóstico de esta enfermedad, de lo cual se
tonsidera que un paciente padece de rabdomiólisis si presenta,
sintomatología y caracterlsticas de insuficiencia renal aguda y alguno o
algunos de los siguientes parámetros:

Además, se requiere la administración de 40 a 120 mgs. de furosemide
por vía intravenosa, seguida de una dosis simple de Manitol (100 mil al
250/0) para mantener una diuresis adecuada. El mantener una excreción de
orina óptima durante los primeros dos o tres días, puede detener o
modificar el curso oligúrico de la insuficiencia renal aguda y así evitar
procedimientos dialíticos.

A causa de la acidez de la orina, se potencializa el poder tóx ico de la
mioglobina, por lo que se hace necesaria la alcalinización de la orina con
bicarbonato de sodio.

1. Cambio de coloración en la orina y que al examen microscópico NO

muestra la presencia de eritrocituria.

Marcada elevación de la enzima Creatininfosfokinasa.

TEfjAPEUTICA DE LA HIPOCALCEMIA

En ausencia de tetania, no se hace indispensable iniciar tratamiento
espedfico. La corrección de la hipocalcemia necesita grandes dosis de
bicarbonato de calcio, lo cual puede ser peligroso, ya que se ha comprobado
que hay movilización y depósito de calcio en la fase poliúrica, lo que
contribuye a la producción de hipercalcemia.

2.

3.

4.

Una coloración del suero normal.
TERAPEUTICA DE LA HIPERCALEMIA

LOSaltos niveles séricos de potasio pueden amenazar la vida de los
pacientes, particu larmente si está presente la oliguria o anuria. (29)Edema o hipersensibilidad muscular. (29)

TRATAMIENTO Si la hipercalemia es severa, 12 a 36 horas después de iniciados los
eventos, debe iniciarse el tratamiento con poliestrilene sulfonato de sodio
(Kayaxelate)En la mayorfa de los casos de rabdomiólisis, si no hay lesión renal, la

mioglobuinuria tiene un curso benigno, ya que los peligros de la lesión renal
no guardan proporción con la cantidad de pigmento eliminado. Una vez
iniciada la crisis es útil estimular la eliminación de orina diluida y
alcalinizada.

Si la hipercalemia es aguda, están indicadas las infusiones de
glucosa-insulinao uso de procedimiento dialítico'.

TERAPEUTICA DE LA HIPERFOSFA TEMIA

Es un problema poco frecuente, se puede controlar con una adecuada
excreción de orina y la administración de un antiácido a base de hidróxido
de aluminio.



14

Oiálisis

Si el manejo médico no ha tenido huenos resultados, será necesaria la
aplicación de diálisis peritoneal o hemodiálisis. Las principales indicaciones
de diálisis son hipercalemia, sobrecarga de líquidos, pericarditis urémica y la
encefalopatía urémica.

Fasciotom ía

Cuando la lesión muscular es extensa, la isquemia y compresión
pueden llevar al paciente a padecer un cuadro agudo de rabdomiólisis; por
lo que se hace necesario efectuar una fasciotomía del músculo afectado para
evitar que se produzcan lesiones por compresión. (29)

PRONOSTICO

La rabdomiólisis en la mayoría 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 característica de ser recurrente y en
forma de ataque. La secuela más grave es la debilidad residual que algunas
veces es de manera temporal pero otras es permanente. (4, 6, 9, 25, 29)

..,
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MATERIAL Y METODOS

El estudio se efectuó con una muestra de 100 pacientes con
diagnóstico clínico y de laboratorio de insuficiencia renal aguda (IRA), de
origen traumático o no traumático, de ambos sexos de 12 ó más años de
edad en las salas de trata m iento intensivo de adu Itos de los hospitales
Roosevelt y San Juan de Dios durante los meses de mayo a agosto de
1985.

Para determinar la existencia de rabdomiólisis en estos pacientes, se
procedió a utilizar los siguientes criterios diagnósticos:

1. Cambio de coloración de la orina y que al examen microscópico NO
muestra la presencia de eritrocituria. Para el efecto se realizó examen
simple de orina.

Marcada elevación de la enzima Creatininfosfokinasa (CPK), la cual se
determinó a nivel sérico.

Una coloración del suero normal, la cual se determinó por simple
centrifugación de una muestra de sangre.

Edema o hipersensibilidad muscular, determinados por examen físico.

2.

3.

4.

VARIABLES OEFINICION OPERACIONAL ESCALA

Edad

S.xo

D. 12 ó más años d. .dad

Ambos sexos

En años

Más/F.m.

Edema o hipersensi-
bilidad muscular.

Orina

Que afecte a un músculo o
grupo de músculos

Cambio de coloración en la
orina que al examen microso
cópico no muestra eritroci-
turia.

Determinación del color por
centrifugaci6n de una mues-
tra de sangre.

Examen físico
Presente/Ausente

Glóbulos rojos por
mm 3

Suero Claro / Obscuro

Creatin infosfok ¡nasa Determinación de esta enzima
a nivel sérico

Determinación a nivel sérico

Unidades/Oecilitro

Calcio

Fósforo Determinación a nivel sérico

Miligramos %

Miligramos %
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TRATAMIENTO ESTADISTICO

El tratamiento estadístico se limitó a la descripción del fenómeno
mediante la utilización de cuadros de distribución de frecuencias y la
aplicación de porcentajes de los resultados, así como su presentación gráfica
por medio de polrgonos de frecuencia, diagrama de barras agrupadas y
diagrama de sectores.

PRESENTACION DE RESULTADOS

J



AÑOS FRE- POR-
DE FUENCIA CENTAJE lA SA

EDAD

12-22 8 8 8 92

23-33 25 25 33 67

34-44 22 22 55 45

45-55 13 13 68 32

56-66 18 18 86 14

67-77 10 10 96 4

78 ó más 4 4 100 O

100 100

-.
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CUADRO No. 1

FRECUENCIA GENERAL POR GRUPOS ETAREOS DE

PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

(de mayo a agosto de 1985)

FU ENTE: Estud io prospectivo de 100 pacientes con diagnóstico de insufi-
ciencia renal aguda de ambos sexos en las salas de tratamiento
,Illensivo de los hospitales Roosevelt y San Juan de Dios.



AÑOS SEXO
DE

EDAD MASCo % HMo % 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 5 5 10

78 ó más 1 1 3 3 4

55 55 45 45 100

FRECUENCIA PORCENTAJE

QU IR UR G ICOS 34 34

TRAUMATICOS 14 14

OBSTETR ICOS 11 11

NEFROTOXICloAo 5 5

OTROS 35 35

100 100
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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)

FUENTE: Estudio prospectivo de 100 pacientes con diagnóstico de
insuficiencia renal aguda en las salas de tratamiento intensivo,
hospitales Roosevelt y General.

-

I
I
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CUADRO No. 3

ETlOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

(de mayo a agosto de 1985)

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 oios-



AÑOS S E X O
DE TOTAL

EDAD M F

12-22 1 1

23-33 3 2 5

34-44 3 2 5

45-55 2 2 4

56-66 5 6 11

67-77 4 4 8

78 ó más 1 3 4

18 20 38

Excreción
urinaria FRECUENCIA PORCENTAJE

en 24 horas

Anuria Total
(OCC\,

Anuria
(500.100)

OlígUI la
1400 cc) 49 49

No oliguria
(400.1000) 42 42

Poligwia
í+ 1000 cc) 9 9

100 100

-_\
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CUADRO No. 4

MORTALIDAD POR EDAD Y SEXO EN PACIENTES

CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

(de mayo a agosto de 1985)

Número total de casos ~ 100
Porcentaje de mortalidad = 380/0

FUENTE: Estudio prospectivo de 100 casos de insuficiencia renal aguda de
ambos sexos de 12 años o más en las salas de tratam iento
IntensIVo de adultos de los hospitales Roosevelt y 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)

I
l

FUENTE Estudio prospectivo de 100 pacientes con insuficiencia renal
aguda de ambos sexos de 12 años o más, en las salas de
cuidados intensivos de Ins hospitales Roosevelt y San Juan de
Dios.



AÑOS SEXO

DE TOTAL
EDAD M % F % %

12-22

23-33 1 16.5 1 16.5

34-44 2 33 1 16.5 3 49.5

45- 55 1 16.5 1 16.5 2 33

56-66

67-77

78 Ó más

4 66 2 33 6 100

ETlOLOGIA Fx ESPECIFICOS

Politrauma

TRAUMATICDS 3 politrauma

Politrauma

Tétanos

NO TRAUMATICO 3 Tétanos

Cetoacidosis

6
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CUADRO No. 6

FRECUENCIA DE RABDOMIOLISIS POR EDAD Y SEXO EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA EN LOS HOSPITALES ROOSEVEL T y SAN JUAN DE

DIOS.(de mayo a agosto de 1985)

FUENTE: Estudio prospectivo de 100 casos de insuficiencia renal aguda,
pacientes de ambos sex os de 12 años o más en las salas de
tratamiento intensivo de adultos.

--i
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CUADRO No. 7

ETlOLOGIA ASOCIADA AL DIAGNOSTICO DE RABDOMIO-
LlSIS EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA

RENAL AGUDA
(mayo a agosto de 1985)

FUENTE: Estudio prospectivo de 100 casos de insuficiencia renal aguda, de
ambos sexos de 12 a más años de edad en las salas de tratamiento
intensivo de los hospitales Roosevelt y San Juan de Dios.
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ANALlSIS DE LOS RESULTADOS

En el presente estudio se determinó la frecuencia de pacientes
con diagnóstico de insuficiencia renal aguda en las salas de tratamiento
intensivo de adultos de los hospitales Roosevelt y San Juan de Dios, en
donde se estableció que la mayor frecuencia de pacientes con este diag-
nóstico se concentra en la segunda, tercera y cuarta décadas de la vida
(cuadro No.l y gráfica No. 11. Ademés, no se encontró predominio por
alguno "de los sexos (Hombres 550/0 y mujeres 46010); como lo demuestra
el cuadro No. 2 y la gráfica No. 2.

En lo referente a la etiología 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:

Quirúrgicos
Traumáticos
Obstétricos
Nefretoxicidad
Otros

Nuestra investigación:

Quirúrgicos
Traumáticos
Obstétricos
Nefretoxicidad
Otros

(Cuadro No.3y
gráfica No.3)

34%
14%
11%
6%

36%

40%
10%
10%
10%
30% (3,10)

Del total de casos recolectados, se logró determinar una mortalidad del
38010, llamando la atecnión que del total de casos arriba de 65 años el
77010 fallecieron. (Cuadro NO.4 y gráfica No.4)

Para la descripción más completa de las características de los pacientes
del estudio, se procedió a tabu lar la excreción de orina en 24 horas al
momento de efectuar el diagnóstico, encontrando los siguientes resultados:

490/0 en fase oligúrica (- de 400 cc en 24 horas)
42010 en fase NO oligúrica (400-1000 ccl 24 horas)

9010 en fase poliúrica (+ de 1000 cc/24 horas)

Analizando el cuadro NO.6, podemos determinar que la frecuencia de
rabdomiólisis en el estudio es de 6010 comparado con el 7 a 100/0 de
estudios recientes (29). "
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También se determinó que existe leve predominio masculino (660/0),
y que la tercera y cuarta década de la vida son las más afectadas por esta
patología (Cuadro No.6)

En el cuadro No.7, se establece las causas asociadas al diagnóstico de
rabdomiólisis, donde detectamos que el 500/0 son de etiologra NO
traumática, lo que confirma los datos existentes en otros estudios, los cuales
indican que no sólo factores traumáticos se ven asociados en la génesis de
este síndrome. (9,29)

Entre los hallazgos más significativos del estudio está, tal como lo
demuestra el cuadro 8 y las gráficas 6 y 7, el nivel de Creatininfosfokinasa
(CPK) marcadamente elevado en todos los pacientes diagnosticados, asr
como niveles muy bajos de calcio, resultados comparables a los
determinados en estudios previos.

El cuadro NO.8 también nos muestra que se efectuó tratamiento
dial ítico al 500/0 de los pacientes con diagnóstico de rabdomiólisis, siendo
éstos los asociados a factores traumáticos; mientras que los asociados a
factores no traumáticos se les brindó tratamiento médico.

Unicamente el grupo de pacientes asociados a factores no traumáticos
presentó alguna mortalidad.

,

,

1
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CONCLUSIONES

1. f d
.,nsuf 'lcl ' e nGÍa renal aguda en la segun .da,

Existe mayor recuencia e I
d ' d d la V ',d a , con li gero Predominio mascu mo

tercera y cuarta eca as e
(550/0)

Hay marcado predominio. de causas traumático-quirúrgicas (480/0)
como génesis de insuficiencia renal aguda.

2.

3. Se determinó una mortalidad general del 380/0 de los casos de
insuficiencia renal aguda.

Se encontró una frecuencia general del 60/0 de rabdomiólisis como
cau sa de insuficiencia renal aguda.

El orcentaje de factores NO traumáticos asociados a la aparición del
sín~rome de rabdomiólisis como causa de insuficiencia renal aguda fue
del 500/0.

4.

5.

6. El 1000/0 de los pacientes diagnosticados con el srndrome, presentan
marcada elevación de la enzima sérica Creattnmfosfokmasa.

El 1000/0 de los casos de rabdomiólisis, presentan valores
anormalmente bajos de calcio.

Un 600/0 de los casos de rabdomiólisis, fueron diagnosticados en fase
no oligúrica y un 200/0 en fase poliúrica, esta última asociada a
niveles bajos de calcio.

El 500/0 de los pacientes recibieron tratamiento dialitico.

7.

8.

9.
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RECOMENDACIONES

1. Hacer notar la frecuencia con que se presenta la rabdomiólisis como
causa de insuficiencia renal aguda y tenerla presente para efectUar un
diagnóstico temprano Y prescribir un tratamiento adecuado a fin de
preservar la vida del paciente.

2. Estimular con los datos obtenidos en nuestra investigación. a los
estudiosos de la medicina. para investigar cada uno de los factores NO
traumáticos y así establecer la incidencia de estos en nuestro medio.

3. Efectuar controles periódicos a los pacientes que han padecido la
enfermedad. para evaluar la existencia o no de secuelas tanto a corto,
mediano y largo plazo.

---
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RESUMEN

La rabdomiólisis es una patología poco conocida, que habitualmente
aparece después de la destrucción de un músculo o grupo de músculos,
aunque puede hacerse evidente con el simple esfuerzo físico desplegado
durante el ejercicio.

El problema básico, es la liberación de mioglobina por el retículo
sarcoplásinico, la cual en un medio ácido se disocia en globina y
ferrihemato, siendo ásta última la que produce lesión renal por obstrucción
o 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
rabdomiólisis desarrolla insuficiencia renal aguda, ya que se necesita un
m ínimo de 200 grs de tejido muscu lar afectado para que se 'desarrolle dicho
síndrome.

Por la alta frecuencia reportada en los últimos años (7-100/0) de
rabdomiólisis como causa global de insuficiencia renal aguda, consideramos
conveniente investigar en nuestro medio, la frecuencia con que se presenta la
rabdomiólisis de origen traumático y no traumático, como causa de
insuficiencia renal aguda; para lo cual en el presente estudio se tomaron 100
pacientes de ambos sexos de 12 años o más, con diagnóstico clínico y de
laboratorio de insuficiencia renal aguda, de origen traumático o no
traumático; 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 aplicó cuatro criterios diagnósticos para
determinar la existencia de rabdomiólisis:

1. Cambio de coloración en la orina y que al examen microscópico NO
Muestra eritrocituria.

2

3.

Marcada elevación de la enzima Creatininfosfokinasa.

Una coloración del suero normal.

I.
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4. Edema o hipersensibilidad muscular.

El tratamiento estadístico se limitó a la descripción del fenómeno
mediant,e la utilización de cuadros de distribución de frecuencias y la
apllcaclon de porcentajes a los resultados, así como la presentación gráfica
por medio de polígonos de frecuencia, diagramas de barras agrupadas y
dlagramas de sectores. -

Entre los resu Itados más importantes de la investigación, encontramos
una frecuencia del 60/0 de rabdomiólisis como causa de insuficiencia renal
aguda y de los cuales 500/0 es de origen NO traumático, lo cual estimula a
seguir investigando los diferentes factores desencadenantes de este sfndrome.

!
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