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Resumen

La rabdomidlisis es un sindrome caracterizado por destrucciéon muscular y liberacién de elementos intracelulares y en especial miog-
lobina del musculo danado a la circulacion. La injuria renal aguda es frecuente en la rabdomidlisis y resulta de la accion nefrotoxica del
grupo hem de la mioglobina. Presentamos el caso de un joven con una enfermedad amenazante para la vida, asociada a elevaciones
extremas de las enzimas musculares, trastornos hidroelectroliticos potencialmente fatales y fallo renal agudo oligtrico como resul-
tado de un ejercicio fisico intenso a 3800 metros sobre el nivel del mar y revisamos la literatura acerca de esta interesante condicion
clinica.
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Abstract

Rhabdomiolisis is a syndrome characterized by muscle cell destruction and release of the intracellular content, and mainly myoglobin,
into the blood. An acute kidney injury is common and due to the nephrotoxic action of the hem group of myoglobin. We present a
young man with a life threatening illness, associated with an extreme elevation of muscle enzymes, potentially fatal electrolyte disor-
ders and oliguric acute renal failure as a result of a vigorous exertion at 3.800 meters above sea level and review the literature about this
interesting clinical condition.
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a rabdomiolisis se caracteriza por necrosis muscular y

liberacion de elementos intracelulares en especial mio-
globina del musculo dafiado a la circulacién. Los niveles de
creatinfosfoquinasa (CPK) estan muy elevados'y suele haber
dolor muscular y mioglobinuria'~. La severidad de la enfer-
medad varia desde elevaciones asintomaticas de las enzimas
musculares'” a una enfermedad amenazante para la vida'”®
asociada a elevaciones extremas de las enzimas musculares'=,
trastornos electroliticos potencialmente fatales y fallo renal
agudo oligtrico'”.

La rabdomiolisis ocurre en individuos con musculos nor-
males cuando el aporte de energia es insuficiente para cubrir
la demanda. Esto ocurre cuando se realiza una actividad fisica
muy grande o cuando se realiza una actividad fisica en cir-
cunstancias en que la oxigenacién de los musculos esta limita-
da como en las grandes alturas.

La liberacién de mioglobina, la mioglobinuria y la eleva-
cién de la CPK son frecuentes después del ejercicio fisico®®.
Una rabdomiolisis masiva como en el caso presente, puede
ocurrir en individuos sin entrenamiento fisico previo, cuando
se realiza ejercicio fisico en condiciones de extremo calor y
humedad, cuando la perdida normal de calor a través de la
piel estd perturbada, cuando la actividad fisica tiene lugar en
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grandes alturas como en el caso que presentamos y en aque-
llos con anemia falciforme en quienes la disminucién de la
presion parcial de oxigeno produce apelotonamiento de los
hematies en la microcirculaciéon con oclusién vascular e is-
quemia muscular y en sujetos con hipopotasemia severa por
perdidas excesivas de potasio a través del sudor.

Las causas de la rabdomiolisis son numerosas®> y se divi-
den en tres categorias': traumatismos o compresiones mus-
culares como el sindrome de aplastamiento?, ejercicio fisico
desmedido en individuos no entrenados® y otras causas no
traumdticas ni relacionadas con el ejercicio como la exposi-
cion a farmacos, toxinas, venenos, agentes infecciosos o tras-
tornos electroliticos. La causa especifica se descubre a través
de la historia clinica o de las circunstancias inmediatas que
preceden al trastorno, como un aplastamiento, el estado post
ictal o una actividad fisica extraordinaria, la mordedura de
una serpiente venenosa o la picadura de una arana viuda ne-
gra. Otras veces no es tan evidente pero puede identificarse a
través de una historia clinica cuidadosa y la evaluacion clinica
y de laboratorio**.

La CPK a la presentacién varia entre 1 500 y 100 000 UI/L.
Comienza a elevarse entre 2 y 12 horas de iniciado el daio y
sila causa ha desaparecido desciende gradualmente al cabo de
unos cinco dias. En pacientes en quienes no desciende de la
forma esperada, hay que sospechar un dailo muscular persis-
tente o un sindrome compartimental.

Las elevaciones de la GOT y GPT son habituales y pueden
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simular un dano hepatico.

La mioglobina es liberada de los musculos dafiados al mis-
mo tiempo que la CPK. Se excreta rdpidamente por la orina,
dando lugar a una orina oscura’. Tanto la hemoglobina como
la mioglobina se detectan fdcilmente en el exdmen quimico
de la orina al dar positiva la tira reactiva que marca “sangre”;
sin embargo, en la mioglobinuria, el eximen microscépico del
sedimento, no muestra globulos rojos'>°.

Entre otras manifestaciones de la rabdomiolisis destacan
los trastornos hidroelectroliticos que pueden ocurrir antes de
que se establezca el fallo renal agudo'®". Puede haber arrit-
mias potencialmente fatales o paro cardiaco por la hiper-
potasemia severa que se presenta cuando hay una necrosis
muscular extensa®. La hipovolemia y las alteraciones en los
electrolitos y el acido trico son frecuentes'®''. La hipovolemia
debida a un atrapamiento de liquido extracelular en el tercer
espacio formado en los musculos dafiados, aumenta el riesgo
de injuria renal aguda'®'’. La hiperpotasemia y la hiperfosfa-
temia resultan del escape de K+ y P- de las células musculares
dafiadas.

El K+ puede aumentar rapidamente, sobre todo en pacien-
tes con injuria renal aguda oligurica.

La hipocalcemia puede ser severa y ocurre en los primeros
dias como consecuencia del ingreso del Ca++ al interior de
las células musculares danadas'>. Durante la fase de recupe-
racion, puede haber una hipercalcemia de rebote debido a la
salida del Ca++ de los musculos dafiados'. La hiperuricemia
es debida a la liberacion de purinas de las células musculares
comprometidas y si ademas hay una injuria renal aguda, a una
disminucidén en la excrecion renal de acido trico.

La injuria renal aguda en la rabdomiolisis, se debe a la ne-
frotoxicidad del pigmento hem liberado por la mioglobina.
Es una complicacion potencialmente prevenible y comun, va-
riando su frecuencia entre 15% y mas del 50% de los casos'> ™.
El riesgo aumenta apreciablemente en pacientes con hipovole-
mia, sepsis y acidosis'* . La deplecion de volumen contribuye
a la isquemia renal y a la obstruccion tubular con cilindros
pigmentarios de mioglobina. En consecuencia, ademas de
tratar la causa responsable de la rabdomiolisis, los objetivos
del tratamiento preventivo en todos los pacientes a riesgo de
desarrollar una injuria renal aguda, son la correccion de la de-
plecion de volumen si estuviera presente y evitar la obstruc-
cion de los tubulos con cilindros de mioglobina.

La prevencion de la injuria renal aguda, requiere de una
rapida y agresiva reposicion del volumen, a fin de mantener
y aumentar la perfusion renal, minimizar el dafio renal is-
quémico, aumentar el flujo urinario, limitar la formacién de
cilindros intratubulares, lavar los cilindros ya formados que
obstruyen los tibulos e incrementar la excrecién urinaria de
potasio. Para ello, se debera administrar suero fisiologico lo
mas rdapidamente posible luego del inicio de la lesién y con-
tinuar hasta que el daio muscular se haya resuelto. Se reco-
mienda administrar el suero fisiolégico a razén de 1 a 2 L/
hora hasta que la presion arterial se normalice, se restablezca
la diuresis, los exdmenes seriados de laboratorio muestren
que el exdmen quimico de la orina es negativo para sangre y

la CPK se mantenga estable y ya no aumente por encima de
5 000 U/L'¢ o aparezcan signos de sobrecarga de volumen.
Si se restablece la diuresis, el suero fisiolégico debe continuar
para garantizar un flujo urinario de 200 a 300 ml/hora.

La alcalinizacién de la orina con una infusién de bicarbo-
nato de sodio estd recomendada en la rabdomiolisis severa,
con dano muscular extenso como ocurre en los aplastamien-
tos y CPK mayor a 5 000 U/L, siempre y cuando no haya una
hipocalcemia severa, el pH arterial sea menor a 7,5 y el bicar-
bonato sérico sea menor a 30 mEq/L. Una diuresis alcalina
forzada en la que el pH urinario es mayor a 6,5, disminuye la
nefrotoxicidad del hem, previene la precipitacion de la miog-
lobina con la proteina de Tamm-Horsfall y la formacién intra-
tubular de cilindros pigmentarios, disminuye la liberacién del
Fe++ de la mioglobina que tiene una accién vasoconstrictora
renal y disminuye el riesgo de precipitacion del acido trico*.
A pesar de estas ventajas sin embargo, no hay evidencia de que
la alcalinizacién de la orina sea mds efectiva que la diuresis
salina en la prevencion de la injuria renal aguda'>'¢.

El manitol protege contra la injuria renal aguda al favorecer
la diuresis, disminuyendo los depésitos de mioglobina, la pre-
cipitacion intratubular de cilindros y disminuyendo la lesion
de la célula tubular actuando frente a los radicales libres.

Los pacientes deben ser estrechamente monitorizados para
corregir las alteraciones metabolicas.

La hiperpotasemia debe corregirse agresivamente con me-
didas conservadoras y eventualmente hemodialisis en presen-
cia de fallo renal.

Si a pesar de una adecuada reposicion de volumen, el pa-
ciente permanece oligoanurico, hay que asumir que la injuria
renal aguda esta establecida y habra que proceder con sesiones
frecuentes de hemodialisis, como en nuestro paciente y sobre
todo si hay hiperpotasemia, acidosis metabdlica o sobrecarga
de volumen con congestiéon pulmonar’. La didlisis peritoneal
no es suficiente para lograr un control metaboélico adecuado.

Presentacion del caso

Varén de 29 ailos, natural y residente en Oruro, a 3 800
metros sobre el nivel del mar.

Ocho dias antes del ingreso, después de la realizacién de
una actividad fisica intensa consistente en la realizacién de
una hora de spinning, sin calentamiento muscular previo, pre-
senta debilidad y dolor intenso en extremidades inferiores a
predominio proximal. Dos dias después presenta edema duro
y doloroso en muslos que desciende progresivamente hasta
la cara posterior de las piernas acompaiado de un aumento
de volumen no doloroso de rodilla derecha. Consulta con un
médico general quien le prescribe relajantes musculares, an-
tiinflamatorios y analgésicos con mejoria parcial y transitoria
del dolor. Cuatro dias antes de su traslado a Cochabamba pre-
senta oligoanuria y edema bimaleolar. Acude a otro médico
general, quien constata una hipertension arterial de 180/105
mm Hg y en los exdmenes de laboratorio una leucocitosis de
16 000 con neutrofilia, elevacion de la creatinina a 12 mg/dl,
hiperpotasemia severa de 6,3 mEq/L y le prescribe diclofena-
co IM, furosemida, amoxicilina IM y telmisartan. Al no pre-
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sentar mejoria y evidenciandose una mayor elevaciéon de la
creatinina a 15 mg/dl, es referido al Centro Médico Quirurgi-
co Boliviano Belga de Cochabamba.

Al ingreso, en muy mal estado general, urémico, con una
PA 140/80 mmHg, FC 82 lat/min. FR 22/min. T 36,8 C°. Sat
0% 90% AA. Peso 92 Kg, siendo su peso habitual 79 kg. Talla
1,75 mts. En las extremidades inferiores habia un edema duro
y doloroso, fovea (++) hasta la mitad del muslo. Aumento de
volumen de rodilla derecha, no doloroso, sin eritema ni calor.
Los resultados de laboratdrio y de gabinete son los siguientes:
Hb 15,6gr/dl, Hto 47 %, GB 12000 mm?, N 94%, L 3%, M 2%, L
1%, plaquetas 222000 mm?®. Creatinina 15,2 mg/dl, BUN 78,5
mg/dl, glucosa 90 mg/dl, Na* 122 mEq/]l, K+ 5 mEq/l, Ca**
1,07 mEq/l, fésforo 5,4 mg/dl, CPK total 13,100 U/l, GOT 450
U/, GPT 359 U/, FA 100 U/I, BT 0,4 mg/dl. BD 0,2mg/dl,
albumina 3,1 gr/l. Orina con proteinas + y sangre +++, GR
0-1, GB 0-1. ECG ritmo sinusal, FC 80/min. Radiografia de
torax: corazén de forma y tamafio normal ICT 0,47, campos
pulmonares sin alteraciones ni derrame pleural. La ecografia
de rodilla revel6 una coleccién liquida importante en region
supra patelar y lateral izquierda.

Ante la evidencia de una injuria renal aguda oligurica, se-
cundaria a rabdomiolisis severa con mioglobinuria y agravada
por los antinflamatorios, ingresa a la Unidad de Terapia Inten-
siva (UTI), donde se administra solucién salina isotdnica, una
infusién de bicarbonato disuelto en dextrosa en agua al 5%
y se le realiza hemodialisis de urgencia a través de un catéter
temporario en yugular interna derecha con una ultrafiltracién
de 1500 cc en 4 horas y muy buena tolerancia. Analiticamente
presenta descenso de creatinina a 14,5 mg/dl, Na 138 mEq/I,
K 4,3 mEq/l, Ca++ 1,22 mEq/l. Al dia siguiente es trasferido a
salas generales, recibiendo tres sesiones adicionales de hemo-
dialisis interdiarias, con muy buena evolucion y presentando
disminucién de peso progresiva, alivio del malestar general y
de las mialgias y disminucién del edema en rodilla derecha y
extremidades inferiores. Es dado de alta en muy buen estado
general, con disminucion de 10 kg de peso. PA 140/90 mmHg.
Edema simétrico hasta 1/3 inferior de ambas piernas, févea
(+) y resto del examen dentro de limites normales. Labora-
torio con descenso de la CPK total a 1 482 UI/l, de GOT a
60 UL/l y de GPT a 158 UI/l y examen general de orina sin
sangre. El tratamiento de alta consistié en una dieta renal rica

en calorias, liquidos 1 litro cada dia a parte de la dieta, control
de peso diario, omeprazol 20 mg cada dia, hemodidlisis am-
bulatoria tres veces por semana hasta lograr un descenso de la
creatinina pre dialisis a 3 mg/dl y controles de laboratorio tres
veces a la semana antes de las dialisis.

Discusion

La clinica y las complicaciones de la rabdomiolisis resultan
de la necrosis de las células musculares desencadenada por
diversas circunstancias. El resultado final es un aumento en el
calcio ionizado del citoplasma y de las mitocondrias debido a
una deplecion del ATP, la principal fuente de energia para las
células y/o por una lesién directa del musculo con ruptura de
la membrana plasmatica’. La deplecion del ATP produce una
lesion de la célula muscular y liberacién de sus componentes
intracelulares incluyendo la CPK, otras enzimas musculares,
la mioglobina y diferentes electrolitos como ocurrié con nues-
tro paciente.

El caso presentado ocurri6 en un paciente residente en
Oruro a 3 800 msnm, una altura que facilité la ocurrencia del
caso sumado al ejercicio que realizd este. La rabdomiolisis, tal
como ocurrid en nuestro paciente, se caracteriza por mialgias,
debilidad muscular, orina oscura debido a la mioglobinuria y
elevacion de las enzimas musculares, sobre todo de la CPK'*>
%. Al examen fisico habia dolor a la palpacién y aumento de
volumen de las masas musculares, sobre todo después de la
administracion abundante de fluidos.

El cuadro de rabdomiolisis del paciente, al presentar una
recuperacion suficiente de funcion renal, se considera que
tuvo un pronoéstico bueno por lo que se suspendio la didlisis
en poco tiempo con un restablecimiento pleno.

Concluimos, destacando que el caso reportado tiene una
gran importancia fisiopatolégica al mostrarnos las conse-
cuencias del ejercicio fisico en la altura sobre la vitalidad de la
célula muscular y una gran importancia clinica al mostrarnos
las diversas facetas de la rabdomiolisis, sus complicaciones y
su tratamiento. Recomendamos a los lectores, pensar siempre
en esta posibilidad en las diferentes circunstancias clinicas en
las que se puede presentar e instaurar de inmediato las medi-
das preventivas pertinentes para evitar la injuria renal aguda
que es su principal complicacion.

M
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Caso Clinico

Case Report
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