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RABDOMIOLISIS NO TRAUMATICA EN UN SERVICIO
DE URGENCIAS (ESTUDIO RETROSPECTIVO)

A. Gutiérrez Macias, M. Varona Peinador, M. Martinez Ortiz de Zarate
Servicio de Urgencias. Hospital de Basurto. Bilbao (Vizcaya).

Se presenta una revision retrospectiva de 74 casos
de rabdomiolisis no traumdtica observados en un
servicio de urgencias en un afio, que incluye enfermos
que presentaban valores séricos de creatincinasa cinco
veces superiores a su valor normal. Los factores
etioldgicos mas frecuentes fueron: alcohol (29,7 %),
inmovilizacion o fenémenos compresivos (25,7 %),
infecciones (25,7 %), heroina (13,5 %) y convulsiones
(12,2 %). En la mayor parte de los casos se estimé
que varios factores estaban implicados de forma
simultdnea. Se observaron mialgias en 10 casos
(13,5 %) y oliguria en 9 (12,2 %). Doce pacientes
(16,2 %) fueron diagnosticados de insuficiencia renal;
tenian una media de edad mas elevada, mayor
mortalidad y presentaron con mayor frecuencia
deterioro del nivel de conciencia, oliguria, tumefaccion
muscular, infecciones, hipotensién y hematuria; asi
como cifras mas elevadas de natremia, kaliemia,
creatincinasa, LDH y osmolaridad plasmatica, y
menores de pH y bicarbonato sérico (p<0,05). En 10
casos (13,5 %) se observaron alteraciones de la
concentracion de sodio (3 hiponatremia/7
hipernatremia) y en 12 del potasio séricos (8
hiperpotasemia/4 hipopotasemia). Se encontraron
alteraciones del pH en 26 casos (59 %) e
hipocalcemia en 6 (11,8 %). Veintiocho pacientes
(37,8 %) presentaban osmolaridad superior a 305
mOsm/Kg. Fueron tratados con hidratacion
endovenosa 32 pacientes (43,2 %), con diuréticos 10
(13,5 %) y con manitol y bicarbonato 6 en cada caso
(8,1 %). Tan s6lo un enfermo requirié didlisis.

La rabdomidlisis no traumatica se observa con cierta
frecuencia en el marco de un servicio de urgencias
como complicacion anadida a diversos procesos. Su
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expresividad clinica suele ser escasa y su diagnostico
generalmente se establece de forma casual ante el
hallazgo de cifras elevadas de creatincinasa. Su
gravedad se relaciona con la del proceso que la
produce y en la mayor parte de los casos no precisa
ningun tratamiento especifico excepto al
mantenimiento de una hidratacion adecuada.

La rabdomidlisis (RML) se define como un sindro-
me clinico y de laboratorio plurietioldgico que resulta
de un trastorno del musculo estriado de entidad sufi-
ciente como para producir una liberacidn del conteni-
do celular al plasma'-?; este concepto no implica ne-
cesariamente necrosis muscular, sino que habitual-
mente refleja un trastorno funcional de la membrana
de la célula muscular + 5. El hallazgo de concentracio-
nes plasmaticas elevadas de las sustancias contenidas
habitualmente en la célula muscular, en particular
mioglobina y creatincinasa (CK), permite al clinico es-
tablecer el diagnostico. La mioglobina es filtrada por
el rifdn y su presencia en la orina implica un riesgo
de insuficiencia renal por la posibilidad de que se de-
posite en la luz tubular obstruyéndola ¢; se estima que
la insuficiencia renal sucede entre un 8 y un 20 % de
los casos de RML no traumdtica 4 7-8 y que ésta cons-
tituye la etiologia del 5 al 10 % de los casos de insufi-
ciencia renal aguda 4% '°,

La descripcion de la RML se produjo en enfermos
politraumatizados en el contexto del denominado sin-
drome por aplastamiento !!-'2. El hallazgo de que un
cuadro clinico similar puede producirse asociado a
otras circunstancias etioldgicas es mds reciente en el
tiempo. En los tltimos afios se han publicado varias
series constituidas por enfermos hospitalizados mos-
trando el interés creciente que ha despertado el cono-
cimiento de la RML y de sus diferentes etiologias
459.13: sin embargo, en la revision de la literatura efec-
tuada no hemos encontrado ningun trabajo que estu-
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die estos aspectos en el marco de un servicio de ur-
gencias. Presentamos una revision retrospectiva de 74
casos de RML no traumdtica observados en un servi-
cio de urgencias en el plazo de un afio, haciendo hin-
capi¢ en los factores etiologicos, presentacion clinica,
complicaciones y tratamiento recibido.

Material y métodos

Se han revisado de forma retrospectiva los casos de
RML no traumética observados en un servicio de ur-
gencias de un hospital general y docente situado en
medio urbano durante un afio. El tiempo de realiza-
cion del estudio comprende desde el 1 de septiembre
de 1991 al 31 de agosto de 1992. Se ha incluido a los
enfermos que presentaban valores séricos de CK cin-
co veces superiores a su valor normal (24-195 U/L) y
excluido a los pacientes con infarto agudo de miocar-
dio, accidente cerebro-vascular agudo, intervencion
quirurgica, evidencia de traumatismo reciente, manio-
bras de resucitacion cardiorrespiratoria, inyecciones
intramusculares o cifras de la fraccion MB de la CK
superiores a un 6 %. En todos los casos se han cum-
plimentado un protocolo diseiado previamente en el
que se recogian las variables consideradas. En cada
caso se ha considerado el primer valor de CK que
cumplia el criterio de inclusion principal y los valores
de laboratorio obtenidos de forma simultdnea o los
mds proximos en el tiempo.

El diagnostico de consumo elevado de alcohol, he-
roina u otros toxicos y farmacos, se considerd en los
casos en los que asi se mencionaba en la anamnesis;
el diagndstico de deprivacion alcoholica y sobredosi-
ficacion de opidceos se establecid ante cuadros clini-
cos compatibles en el entorno epidemioldgico adecua-
do. Se describi6 como intoxicacion medicamentosa el
cuadro clinico asociado al consumo de farmacos en
dosis superiores a las habituales o al hallazgo de nive-
les séricos por encima del rango terapéutico en los ca-
sos en que se determinaron. Para el diagndstico de epi-
sodio convulsivo se requirio la existencia de un testi-
go del mismo. Se ha considerado que la inmoviliza-
cion constituia un factor significativo en las ocasiones
en que se mencionaba en la historia que el paciente
presentaba incapacidad para variar por si mismo su
postura o que habia sido encontrado tendido sobre
una superficie; se ha considerado el papel etioldgico
del esfuerzo fisico en aquellos casos que refirieran una
actividad fisica desusada, bien en el medio laboral
como en actividades deportivas y en los casos en que
el motivo de consulta fuera la agitacion psicomotriz.
Para el diagnostico de sepsis se ha requerido la exis-

tencia de hemocultivos positivos o bien, la existencia
de un foco evidente de infeccion acompanada de fie-
bre (temperatura mayor de 38,5.” C) e hipotension sin
otra causa aparente, Se ha establecido el diagndstico
de neumonia ante la existencia de un proceso febril
agudo acompanado de.clinica respiratoria y un infil-
trado pulmonar en la radiologia de torax; el diagnos-
tico de presuncion de viriasis se ha establecido ante
cuadros febriles agudos con clinica compatible y ex-
clusion de otras etiologias.

Se ha considerado como no ingresados en el hospi-
tal a los enfermos que requirieron ingreso por causas
psiquidtricas. Los diagnosticos de oliguria, mialgias,
tumefaccion muscular y alteracion del nivel de con-
ciencia se han establecido cuando se mencionaban de
forma especifica en la historia clinica. Se ha definido
la insuficiencia renal agua (IRA) con un valor de crea-
tinina plasmatica superior a 2,5 mg/dl acompariado de
una elevacion superior al doble sobre un valor basal
conocido o una disminucion superior al 50 % del va-
lor inicial durante la evolucion 8; en los casos en los
que no se disponia de creatinina basal ni determina-
ciones seriadas de la misma (generalmente por falle-
cimiento de los enfermos en las primeras 24-48 horas)
se ha aceptado el diagndstico de IRA con cifras de
creatinina superiores a 4 mg/dl acompainiadas de al
menos dos de los siguientes: a) signos clinicos de des-
hidratacion, b) oliguria, c) tension arterial sistolica
menor de 80 mm Hg, d) presion venosa central me-
nor de | cm de agua o ¢) sodio plasmatico superior a
150 mEg/L. La alteracion hepdtica se ha definido
como una elevacion de GPT o LDH al menos 10 ve-
ces por encima de su valor normal, acompanada o no
de hiperbilirrubinemia o alteracion del indice de pro-
trombina, siguiendo criterios similares a los utilizados
en otras series '“. La osmolaridad plasmatica se ha cal-
culado segun la formula
Osmolaridad= 2(sodio plasmdtico en mEq/L) + gluce-
mia (mg/dl)/18 + urea (mg/dl)/6 '°.

Se ha efectuado una busqueda bibliografica median-
te la base de datos MEDLINE en CD-ROM, incluyen-
do desde el ano 1987 al 1992 y utilizando como des-
criptor de busqueda el término «Rhabdomyolysis». El
estudio estadistico se ha realizado utilizando el pro-
grama StatView 512+™ (Abacus Concepts Inc.,
1986). Se ha utilizado la prueba de la X? para la com-
paracion entre variables cuantitativas, el analisis de la
varianza y la t de Student para la comparacion entre
variables cuantitativas y cualitativas y el coeficiente
de correlacion lineal de Pearson para la comparacion
de variables cuantitativas entre si. Se ha considerado
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TABLA 1. Factores etioldgicos implicados en 74 episodios de rabdomidlisis no traumatica

|. Consumo de tdxicos
Alcohol
—deprivacion etilica
Heroina
—sobredosis
Cocaina
Farmacos
—Intoxicaciones
Transtornos neuroldgicos
Convulsiones
Patologia extrapiramidal
3. Infecciones
Neumonias
Sepsis
Viriasis
. Inmovilizacién/compresion
. Actividad fisica intensa
. Isquemia
. Neoplasias
. Transtornos metabdlicos
Descompensacion diabética
hiperosmolar
Hipopotasemia
9. Ausencia de factores etiologicos
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como estadisticamente significativo un valor de p in-
ferior a 0,05.

Resultados

Hemos identificado 74 pacientes que cumplian los
criterios de inclusion. Cincuenta (67,6 %) eran varo-
nes; la edad (media + desviacion tipica) era de 54 + 23
anos (rango 15-90 afios). Requirieron ingreso hospita-
lario 61 enfermos (82,4 %). Se produjeron 9 falleci-
mientos (12,2 %); la RML no se consideré como de-
terminante en ninguno de ellos.

Los factores implicados en la etiologia de la RML
se recogen en la tabla I. Los mads frecuentes fueron:
consumo elevado de alcohol observado en 22 casos
(29,7 %), inmovilizacion o fendmenos compresivos en
19 (25,7 %), infecciones en 19 (25,7 %), consumo de
heroina en 10 (13,5 %) y convulsiones en 9 (12,2 %).
De los siete pacientes que acudieron a urgencias por
intoxicaciones medicamentosas, cinco utilizaron mas
de un farmaco y entre ellos destacaban benzodiazepi-
nas en 5 casos y neurolépticos, antidepresivos y anti-
comiciales en 2 cada uno. Las neoplasias asociadas al
cuadro de RML se trataban de un carcinoma de prds-
tata y de metdstasis hepdticas sin primario conocido.
No hemos observado ningun caso de miopatia infla-

matoria o hipofosfatemia. En la mayor parte de las
ocasiones se considero que el cuadro de RML era atri-
buible a la combinacion de varios factores etiologicos
yen 5 casos (6,8 %) no se pudo identificar ninguno.

En cuanto a los datos clinicos, se recoge la existen-
cia de tumefaccion muscular en 5 casos (5,4 %), de
mialgias en 10 (13,5 %) y de oliguriaen 9 (12,2 %); los
enfermos con mialgias presentaron cifras significati-
vamente mayores de CK (27.804 y 4.621 U/L; p
<0,005) y de potasio sérico (5,1 y 4.4 mEq/L,
p<0,05), mientras que en el resto de las variables no
se observaron diferencias significativas. El nivel de
conciencia se considerd anormal en 24 enfermos
(32.4 %) y 4 de ellos estaban en coma en el momento
de su primera valoracion.

Los datos de laboratorio més relevantes del conjun-
to de la serie se expresan en la tabla II. Se determino
la fraccion MB de la CK en 22 casos (29,7 %); en to-
dos ellos fue menor del 6 %. Doce pacientes (16,2 %)
fueron diagnosticados de insuficiencia renal; en 8§ se
demostro una mejoria de la funcidn renal durante la
evolucion y en los 4 restantes, el contexto clinico per-
mitid establecer el diagnostico de IRA de etiologia
presumiblemente prerrenal. Los enfermos diagnosti-
cados de insuficiencia renal tenian una media de edad
superior (71,2+22,2 frente a 50,7 +21,6 afos;
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TABLA I1. Datos de laboratorio en 74 episodios de rabdomio-
lisis no traumatica

n Media £ DT
Na (mEg/L) 74 142+8,4
K (mEq/L) 72 45+1
pH 44 7,35£0,1
pCO, (mm Hg) 44 41,6+ 189
CO5H (mmol/L) 44 22,5+5,
Urea (gr/L) 74 0,7+0,7
Ca (mEq/L) 51 4,6+0,5
Creatinina (mg/dl) 74 1,7£1,7
Glucemia (mg/dl) T4 146+103
CK (U/L) 74 7.127+22,304
LDH (U/L) 69 938+1.074
GPT (U/L) 56 161,6 £346
Bilirrubina (mg/L) 39 13,9+17.3
Osmolaridad
(mOsm/Kg) 74 303+25

n = numero de enfermos en los que se realizo cada determinacién.
DT: desviacion tipica.

p<0,01), en ellos se observd una mortalidad superior
(p<0,05) y presentaron con mayor frecuencia deterio-
ro del nivel de conciencia (p<0,001), oliguria
{p<0,001), tumefaccion muscular (p<0,001), infec-
ciones como factor etiologico (p<<0,01), hipotension
(p<0,001) y hematuria (p<<0,01). En el resto de da-
tos clinicos y factores etioldgicos las diferencias entre
ambos grupos no alcanzaron significacion estadistica.
La comparacion de las determinaciones de laborato-

rio entre ambos grupos se expresa en la tabla III. En
10 casos (13,5 %) se observaron alteraciones de la con-
centracion de sodio plasmatico; en 3 se detecto hipo-
natremia (<130 mEg/L) y en 7 hipernatremia (>150
mEg/L). Ocho pacientes presentaban hiperpotasemia
por encima de 5,5 mEq/L y 4 hipopotasemia de me-
nos de 3,5 mEq/L. Se encontraron alteraciones del pH
en 26 casos (59 % de los casos en que se realizd la de-
terminacion), con acidosis (pH<7,35) en 18 casos y
alcalosis (pH>7,45) en 8. Se identificaron 6 enfermos
con hipocalcemia (calcio total menor de 4 mEq/L), lo
que supone un 11,8 % de las determinaciones realiza-
das. Veintiocho enfermos (37,8 %) presentaban cifras
de osmolaridad calculada superiores a 305 mOsm/Kg.
Se ha alcanzado el diagnostico de alteracion hepatica,
seguin los criterios definidos en 6 casos (8,1 %). En la
ltabla IV se expresan la correlacion entre las cifras de
CK y el resto de determinaciones de laboratorio. Se
realizo un sedimento urinario en 44 ocasiones, en 6
(13,6 %) se observaron hematies; en 23 casos se reali-
z0 un andlisis de orina mediante tira reactiva, en tres
casos la tira reactiva mostrd positividad para sangre
sin que se observaran hematies en el sedimento. Se de-
mostro proteinuria en 70,5 % de los casos en que se
realizaron estudios analiticos urinarios.

Fueron tratados con hidratacion endovenosa 32 pa-
cientes (43,2 %), con diuréticos 10 (13,5 %) y con ma-
nitol y bicarbonato endovenosos 6 en cada caso
(8,1 %). Tan solo un enfermo requirio dialisis; se tra-
tabla de un toxicomano que fue traido al hospital tras
una sobredosis de opidceos, presentaba un sindrome

TABLA III. Comparacion de las determinaciones del laboratorio entre pacientes con y sin insuficiencia renal

IRA No IRA
(12 casos) (62 casos)
Na (mEq/L) 1479+10,4 140,9+7,5 p<0,01
K (mEq/L) 571+1,7 43406 p<0,001
pH 7,29+0,1 7,38+0,1 p<0,05
pCO, (mmHg) 39314 42,4+204 NS
CO,H (mmol/L) 19,4+72 235+4 p<0,05
Urea (gr/L) 1,8£0,8 0,5+0,3 p<<0,001
Ca (mEq/L) 4,3+0,5 46+04 NS
Creatinina (mg/dl) St1,8 1,1£0,5 p<0,001
Glucemia (mg/dl) 13§+73 147108 NS
CK (U/L) 25.530+51.599 3.566+5.974 p<0,01
LDH (U/L) 1.816+1.522 753+ 864 P<0,01
GPT (U/L) 352£502 119+293 NS
Bilirrubina (mg/L) 17+16,4 132177 NS
Osmolaridad (mOsm/Kg) 333+32 298+ 18 p<0,001

Los valores se expresan como media + desviacion tipica. NS = no significativo. IRA = Insuficiencia renal aguda.
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TABLA IV. Correlacion de los valores de CK con otras
determinaciones de laboratorio

r p
Na (mEq/L) 0,1 NS
K (mEq/L) 0,46 p<0,001
pH 0,35 p<0,05
pCO, (mm Hg) 0,21 NS
CO,H (mmol/L) 0,07 NS
Urea (gr/L) 0,17 NS
Ca (mEq/L) 0,18 NS
Glucemia (mg/dl) 0,1 NS
Creatinina (mg/dl) 0,45 p<0,001
LDL (U/L) 0,61 p<0,001
GPT (U/L) 0,46 p<0,001
Bilirrubina (mg/L) 0 NS
Osmolaridad (mOsm/Kg) 0,02 NS

1. coeficiente de correlacion.
p: significacion del coeficiente de correlacion.
NS: no significativo

compartimental en la extremidad inferior derecha y
entre sus datos de laboratorio destacaban creatinina
6,7 mg/dl, potasio sérico 7,7 mEq/L y CK 181.400
U/L.

Discusion

La RML es una complicacion médica de multiples
procesos que en la mayor parte de las ocasiones pasa
desapercibida, bien por su escasa expresividad clini-
ca, 0 bien por estar sus manifestaciones enmascaradas
por las del proceso que la produce '3 ', Sus primeras
descripciones se efectuaron en traumatismos graves en
el contexto del denominado sindrome por aplasta-
miento ''; en las ultimas dos décadas se han comen-
zado a conocer sus diversas causas no relacionadas
con traumatismos 4.

El diagnostico de RML se establece ante el hallazgo
de concentraciones séricas elevadas de sustancias que
habitualmente se encuentran en la célula muscular. En
este sentido, se admite que la determinacion de CK es
un excelente marcador bioquimico de lesion muscu-
lar, accesible y barato; por lo tanto, el diagnostico de
RML se considera ante elevaciones por encima de un
determinado valor de corte #; la eleccion de una cifra
cinco veces mayor que el limite superior de normali-
dad permita excluir la mayor parte de las elevaciones
banales de la CK 8. La determinacion de mioglobina
en sangre u orina tiene menos utilidad por su menor
sensibilidad y por la dificultad técnica que comporta
17: ademds, cuando se determinan de forma conjunta

con la CK se observa una excelente correlacion entre
ellas °. Se puede sospechar la existencia de mioglobi-
nuria ante la observacion de orinas oscuras con resul-
tados positivos para sangre utilizando tiras reactivas
en las que, sin embargo, no se observan hematies en
el sedimento “.

Cualquier proceso que interfiera con el aporte, al-
macenamiento o utilizacion de energia por la célula
muscular puede predisponerla a sufrir lesiones que se
expresen clinicamente como RML *. Los determinan-
tes etioldgicos mds frecuentes son el consumo excesi-
vo de alcohol, fairmacos o drogas de abuso, compre-
s10n, trastornos electroliticos, convulsiones e infeccio-
nes 2 %9 13 La miopatia inflamatoria constituye un
grupo etioldgico importante en los centros de referen-
cia para estos enfermos . En una proporcion impor-
tante de las ocasiones se pueden identificar multiples
factores etioldgicos que pueden estar implicados en la
patogénesis de la RML de forma simultanea 2 <.

La inmovilizacion en deciibito sobre superficies du-
ras puede producir un incremento de la presion mus-
cular capaz de ocluir el flujo capilar '8; este hecho pue-
de actuar como circunstancia coadyuvante en muchos
casos °, de forma especial en enfermos ancianos '¢ y
sometidos a los efectos de drogas y tdxicos. En algu-
nos casos pueden identificarse antecedentes de tras-
tornos musculares que orienten a la existencia de de-
ficiencias enzimaticas '%; en algunas series, su preva-
lencia en enfermos con RML idiopatica alcanza el
47 %, aunque en muchos casos se recogen otros facto-
res favorecedores de la aparicion de la clinica 2. Los
mds frecuentes son los déficits de carnitin-palmitoii-
transferasa y miofosforilasa ' 20,

En todas las series se observan casos de RML aso-
ciados a infecciones, sobre todo, neumonias, cuadros
sépticos y procesos de probable etiologia virica 5 13,
La frecuencia observada en nuestra serie (25,7 %) es
muy superior a la hallada en la literatura. Los casos
de RML asociada a infecciones pueden deberse a un
efecto toxico directo del propio microorganismo o
bien a las alteraciones hemodindmicas caracteristicas
del sindrome séptico 2" 22,

Otra causa importante y reconocida desde hace anos
en la literatura es el consumo de heroina '0 2325 en
muchos casos en el contexto de sobiedosis en la que
intervienen, ademds del potencial efecto toxico direc-
to de la droga, otros factores etiologicos. La frecuen-
cia de la utilizacion de heroina en nuestros enfermos
refleja su amplia implantacion en nuestro medio. La
cocaina se ha revelado como una causa frecuente de
RML 26-29: su prevalencia en una poblacion de consu-
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midores de cocaina que reclaman atencion médica en
un servicio de urgencias se ha estimado en un 24 %
La fisiopatologia de la RML asociada a cocaina se des-
conoce; factores que podrian desempenar algin papel
son la isquemia producida por la vasoconstriccion in-
ducida por cocaina o a un efecto toxico directo sobre
la célula muscular de ésta o sus metabolitos °. La gra-
vedad de la intoxicacion establecida con pardmetros
clinicos sencillos se correlaciona bien con la probabi-
lidad de complicaciones graves de la RML 3'. En nues-
tra serie solo hemos detectado un caso de RML en el
que la cocaina podria estar implicada, aunque en
nuestro pais comienza a observarse de forma crecien-
te esta complicacion 32,

Los farmacos se han considerado de forma frecuen-
te como causa de RML; en algunos casos se ha suge-
rido un efecto miotoxico directo y en otros el cuadro
puede explicarse por otras razones, COmo compresion
muscular por inmovilizacion, convulsiones o mioclo-
nias 3> 3¢, Entre los casos de RML asociada a farma-
cos merece especial atencion la relacionada con sobre-
dosis de psicofarmacos; se han descrito casos en in-
toxicaciones con neurolépticos, antidepresivos y ben-
zodiazepinas *. En nuestra serie hemos incluido 7 ca-
sos de intoxicaciones medicamentosas; en todos ellos
se identificaron otros factores que pudieron contribuir
al desarrollo de la RML, por lo que pensamos que en
la mayor parte de las ocasiones la relacion etiologica
es dificil de establecer.

Entre las causas metabdlicas de RML destacan la hi-
perosmolaridad, hipokaliemia e hipofosfatemia. Se ha
propuesto que la hiperosmolaridad, independiente-
mente de su etiologia, puede contribuir al desarrollo
de RML 3¢ 37; la descompensacion diabética hiperos-
molar 3339 y la diabetes insipida central “° y nefrogé-
nica ¢!, son causas conocidas de hiperosmolaridad y
RML. El probable mecanismo que explica la asocia-
cion es una alteracion del intercambio i6nico normal
que permite un aumento en la concentracion intraci-
toplasmatica de calcio 3¢. Se ha estimado que el 51,6 %
de los pacientes con hiperosmolaridad en el contexto
de descompensaciones diabéticas presentan datos ana-
liticos de RML 373y se ha detectado una correlacion
entre la osmolaridad plasmatica y las cifras de CK 37
que en nuestros casos no hemos observado; sin em-
bargo, el 37,8 % de nuestros enfermos presentaban ci-
fras de osmolaridad calculada superiores a 305
mOsm/Kg. La hipopotasemia es otra causa frecuente
de RML al suponer una alteracion en la integridad de
la membrana de la célula muscular “2. En series de en-
fermos con hipopotasemia se observa entre un 28 42y

un 31,7 % * de los casos. La incidencia de hipopota-
semia en nuestros enfermos es del 5,4 %. La hipofos-
fatemia se ha considerado como otra circunstancia eti-
logica relevante; se ha estimado la incidencia de RML
en un 36 % de los casos de hipofosfatemia 4. Se ad-
mite que la hipofosfatemia puede constituir una cau-
sa de RML en pacientes con lesiones musculares pre-
vias %5, La determinacion de la fosfatemia no se reali-
za de forma urgente en nuestro centro, por lo que no
podemos descartar su participacion en alguno de nues-
tros casos. La RML también se ha relacionado con hi-
ponatremia; aunque no los casos descritos no se pue-
de descartar la presencia de otros factores etiologicos
46

Otra de las circunstancias que se describen con fre-
cuencia en las series de RML no traumatica es el es-
fuerzo fisico &47 y las convulsiones *¢-4° observados en
un 8,1 y un 12,2 % respectivamente en nuestros enfer-
mos. Ambas comparten como mecanismo fisiopatolo-
gico comun la actividad muscular excesiva > 17,

El trastorno fisiopatoldgico en la RML de diferen-
tes etiologias es una alteracion de la membrana celu-
lar que produce alteraciones del flujo de electrolitos,
permitiendo que se eleven las concentraciones de cal-
cio intracitoplasmatico; el calcio desencadena el dano
muscular a través de la activacion de proteasas neu-
tras que destruyen las miofibrillas e interfieren con las
funciones mitocondriales y la produccion de energia
.12 Una vez establecida la lesion muscular, en algu-
nos casos, se observa una elevacion de la presion in-
tramuscular hasta que llega un punto en que supera la
presion de perfusion arteriolar anadiendo un compo-
nente de isquemia a la lesion '2. El paso de liquidos al
musculo lesionado, el intercambio i6nico a través de
las membranas celulares danadas y el paso a la circu-
lacion de sustancias contenidas en el interior del mus-
culo conducen a las complicaciones de la RML, tales
como Shock, IRA, hiperpotasemia, hipocalcemia, hi-
perfosfatemia, hiperuricemia, acidosis metabdlica y
coagulacion intravascular diseminada (CID) 2 '2 17,
En algunos casos se han descrito hipercalcemia duran-
te la fase diurética del fracaso renal '°. En nuestro cen-
tro no se dispone de la determinacion urgente de fos-
fatemia y uricemia, por lo que no hemos podido esta-
blecer su frecuencia o gravedad en nuestros enfermos.

La complicacion mds frecuente de la RML es la IRA
11, Se estima que sucede entre un 8 y un 20 % de los
casos de RML no traumadtica *7-8 y que ésta consti-
tuye la etiologia del 5 al 10 % de los casos de IRA 42:1°,
La mioglobina se excreta por el rindn y puede encon-
trarse en la orina con niveles séricos relativamente ba-
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jos. Su capacidad de depositarse en el tibulo renal
obstruyendo su luz puede verse favorecida por hipo-
volemia y vasoconstriccidn renal. Otras circunstancias
que pueden coadyuvar en el desarrollo de la insufi-
ciencia renal son la hiperuricemia, hiperfosfatemia y
formacion de trombos en los capilares glomerulares en
el contexto de una CID '2. No se ha descartado que la
mioglobina o alguno de sus metabolitos pudiera tener
un efecto toxico directo sobre el epitelio tubular 2,
Utilizando técnicas de analisis discriminante se ha ob-
servado que el riesgo de IRA se correlaciona con las
cifras de potasio, creatinina y albimina séricas al in-
greso ¢ mientras que en otra serie los factores que se
identificaban eran las cifras de CK, potasio, fosforo y
albumina séricos y la presencia de deshidratacion o
sepsis como agentes etiologicos & Curiosamente en
ambos modelos la influencia de la albumina es con-
tradictoria; en el primero cifras mayores se correlacio-
naban con la aparicién de insuficiencia renal, mien-
tras que en el segundo la relacion era inversa. Segun
los criterios utilizados para definirla, la incidencia de
IRA en nuestra serie es del 16,2 %; en la mayor parte
de los casos es de predominio prerrenal, hecho que
viene reflejado por datos indirectos como los signos
de deshidratacion, hipotension, hipernatremia, hipe-
rosmolaridad y respuesta a la infusion de volumen ob-
servados en buena parte de nuestros enfermos.

Los datos clinicos mds caracteristicos en la RML
son mialgias, tumefaccion muscular y debilidad; aun-
que €stos no se recogen en la mayor parte de los casos
51316, En nuestra serie se constatd la existencia de
mialgias en un 13,5 % de los casos. Con cierta frecuen-
cia se ha observado en la RML una alteracion hepati-
ca reversible definida como una alteracion en las de-
terminaciones de laboratorio; su frecuencia se estima
en torno al 25 % de los casos '“. En algunas series se
ha atribuido a hepatotoxicidad por cocaina o sus me-
tabolitos 26-59; sin embargo, en otras se relaciona con
la RML independientemente de su etiologia y se espe-
cula con la posibilidad de que el contenido enzimati-
co de la célula muscular liberado al suero sea capaz de
lesionar las células hepaticas '*. En nuestra serie he-
mos hallado alteracion hepatica en un 8,1 % de los ca-
sos, utilizando criterios similares a los de otros auto-
res '4. Sin embargo, la alta correlacion observada en-
tre las cifras de CK, LDH y GPT nos sugiere que su
origen es comun, por lo que pensamos que el diagnos-
tico de alteracidn hepdtica no puede establecerse ante
una mera elevacion de los niveles séricos de estas en-
zimas. La biopsia muscular muestra necrosis en un

50 % de los casos y no aporta datos relevantes en el
resto; se admite que solo es util en los casos en que se
sospecha miopatia inflamatoria 5.

En la mayor parte de los episodios de RML no se
presentan complicaciones y la recuperacion de los
trastornos metabolicos y de la insuficiencia renal es la
regla % 6, La mortalidad estd en relacion con las en-
fermedades de base y no con la propia RML, al igual
que hemos observado en nuestra serie. En el trata-
miento de la RML aguda, el objetivo prioritario es
prevenir la insuficiencia renal o tratarla si aparece. En
el sindrome por aplastamiento, la prevencion de las
complicaciones renales exige una hidratacion vigoro-
sa y precoz, seguida de una diuresis forzada alcalina
utilizando bicarbonato y manitol una vez que se ha
conseguido la estabilizacion hemodindmica y se ha
comprobado la existencia de diuresis '?. Estos princi-
pios generales pueden aplicarse al tratamiento de la
RML aguda no traumdtica; el bicarbonato ayuda a
corregir la acidosis y la hiperkaliemia y protege frente
a la obstruccidn tubular producida por la precipita-
cion de mioglobina y uratos facilitando su solubilidad
en la orina ''. El manitol tiene diversas acciones be-
neficiosas tanto extrrarenales (expansion de la vole-
mia, incremento de la contractilidad miocardica, esti-
mulo de la liberacidn del factor natriurético atrial y
disminucion del edema muscular) como renales (in-
cremento del filtrado glomerular, estimulo de la sin-
tesis de prostaglandinas e incremento en el flujo tubu-
lar y prevencion de su obstruccion) . No estd indica-
da la infusion de calcio excepto en los casos de arrit-
mias inducidas por la hiperpotasemia, ya que el cal-
cio se deposita en los musculos lesionados agravando
la RML e incrementando el riesgo de calcificaciones
metastasicas '*. En los casos menos graves de RML
probablemente sea suficiente mantener una hidrata-
cion adecuada y monitorizar la funcidn renal; en los
casos mas graves y con criterios de riesge de desarro-
llar IRA # 38 el tratamiento serd mds agresivo e inclui-
ra las medidas terapéuticas antes mencionadas.

En conclusion, la RML no traumatica es una cir-
cunstancia que se observa con cierta frecuencia en el
marco de un servicio de urgencias como complicacion
anadida a diversos procesos. Su expresividad clinica
suele ser escasa y su diagndstico generalmente se esta-
blece de forma casual ante el hallazgo de cifras eleva-
das de CK. Su gravedad se relaciona con la del proce-
s0 que la produce y en la mayor parte de los casos no
precisa ninglin tratamiento especifico excepto el man-
tenimiento de una hidratacion adecuada.
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