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ARTICULO ORIGINAL

Rabdomidlisis en el postoperatorio de cirugia de
columna vertebral: reporte de 5 casos?

Olivia Diaz Oropeza,* Alejandro Pizafia Davila,* Jorge Mariano de Jesis Chavez Sarabia,*

Ignacio Morales Camporredondo*

Resumen Summary

Introduccion: La rabdomidlisis (R) consiste en la libera-
cién anémala de proteinas por destruccion de tejido mus-
cular esquelético. Provoca diversos efectos y puede condu-
cir a insuficiencia renal aguda (IRA). La R ha sido
ampliamente descrita en la literatura como consecuencia
de diversos problemas, esencialmente politrauma. La ciru-
gia con instrumentacion de columna vertebral implica la
manipulacion de grandes masas musculares con la perma-
nencia del enfermo en posiciones forzadas por tiempo pro-
longado; ademas, frecuentemente hay sangrado abundan-
te. Todo esto son condiciones que generan hipoxia y
destruccion muscular con la posibilidad de liberar mioglobi-
na y producir R. Objetivos: llustrar la aparicion de R en el
postoperatorio de cirugia de columna. Material y métodos:
Se presentan 5 casos, en todos ellos se demostro la pre-
sencia de mioglobulinemia con elevacion de la CPK y au-
mento en la coloracion de la orina. Resultados: En todos
los casos se demostro aporte insuficiente de volumen en el
transoperatorio con tiempos prolongados de cirugia. Se
manejaron con restitucion de volumen y aporte de HCO,.
Solo en un caso se presentd IRA y murio. El resto egresé
por mejoria. Conclusién: Se analizan conceptos actuales
sobre fisiopatologia, etiologia, diagndstico y tratamiento de
R y se propone que la mejor estrategia es la prevencion a
través de aplicar volumen y oxigenacion apropiados.

Palabras clave: Rabdomidlisis, mioglobina, creatininfos-
foquinasa, cirugia de columna lumbar.

Introduction: Rabdomyolysis (R) consists of the anoma-
lous release of proteins due to destruction of skeletal mus-
cle tissue. It produces diverse effects and can lead to acute
renal failure (ARF). Rabdomyolysis has been widely in the
literature as a consequence of different problems, essen-
tially politrauma. Surgery with spinal column instrumenta-
tion implies manipulating large masses of muscle with the
patient remaining in forced positions for long periods of time;
also, there is frequently abundant bleeding. All these are
conditions that generate hypoxia and muscle destruction with
the possibility of releasing myoglobin and producing R. Ob-
jectives: lllustrate the appearance of R in the post-operato-
ry period of spinal column surgery. Material and methods:
Five cases are presented, in all of them the presence of
myoglubinemia was demonstrated with CPK elevation and
an increase in the color of the urine. Results: In every case
and insufficient volume input was shown during the trans-
operatory period with prolonged surgical times. Volume res-
titution and HCO, restoration were carried out. Only one
patient had ARF and died. The remaining patients were
egressed from the hospital because they got better. Con-
clusion: Present concepts on the physiopathology, etiolo-
gy, diagnosis and treatment of rabdomyolisis are analyzed
and we propose that the best strategy to prevent R is with
appropriate volume restitution and oxygenation.

Key words: Rabdomyolysis, myoglobin, creatininphos-
phokinase, lumbar spine surgery.
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INTRODUCCION

La rabdomidlisis es un sindrome que se caracteriza por la
aparicién de mioglobina en la circulacion debido a lesion
del musculoesquelético. La mioglobina liberada del mus-
culoesquelético es filtrada por el glomérulo causando ni-
veles elevados de mioglobina urinaria. La severidad de la
rabdomiolisis varia desde una elevacion de enzimas mus-
culares asintomatica hasta una situacién que pone en riesgo
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la vida con elevacidn enzimatica extrema, desequilibrio
electrolitico e insuficiencia renal aguda, (IRA) la cual se
presenta en 4 a 33% de los casos y con tasa de mortalidad
que varia de 3 a 50%.13

Los casos relacionados con rabdomidlisis en la historia
moderna se describieron en victimas atrapadas en los bom-
bardeos de Londres durante la Segunda Guerra Mundial.
Se reportaron casos de lesién por aplastamiento en que
las victimas tuvieron una o mas de sus extremidades atra-
padas bajo escombros por periodos prolongados de tiem-
po. Todas las victimas desarrollaron shock, edema de las
extremidades, presencia de orina obscura; progresaron a
insuficiencia renal y eventualmente murieron. El examen
histolégico de los rifiones reveld necrosis tubular y crista-
les pigmentados. En 1944, Bywaters y Stead identificaron
mioglobina como el pigmento urinario y propusieron su
participacion en el desarrollo de IRA.1- Los hallazgos cli-
nicos son inespecificos y la orina color oscuro (té negro) es
el primer signo de la presencia de rabdomidlisis.2®

OBIJETIVO

Reportar cinco casos clinicos que desarrollaron rabdomié-
lisis en el postoperatorio inmediato de cirugia electiva de
columna vertebral, describir la fisiopatologia, el diagndsti-
co y tratamiento de pacientes que desarrollaron IRA.

PRESENTACION DE CASOS
Caso 1

Mujer de 48 afos intervenida quirdrgicamente por canal
lumbar estrecho y secuelas de reseccion de fibrosarco-
ma en region glutea derecha. Se manejé con anestesia
general balanceada (sevoflurano-fentanil). Se colocé en
posicién genupectoral y se realiz6 rotacién de musculo
dorsal ancho a trocanter mayor derecho; liberacién de
canal estrecho L3-S1, foraminectomia, artrodesis ante-
rior e instrumentaciéon de L4-L5, L5-S1; artrodesis pos-
terior, vertebroplastia L4, L5, S1. Sangrado aproximado
de 900 mL. Diuresis 1,450 mL. Tiempo anestésico qui-
rdrgico 6 horas 40 minutos. Gasometria inicial con aci-
demia mixta e hiperlactatemia. Tendencia a la hipoten-
sion. En el postoperatorio inmediato, en la UTI se manejo
en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) con volumen y
aminas vasopresoras, flujos urinarios en limitrofes. CPK
inicial de 833 U/L. Mioglobina sérica a las 12 horas 1,513
Mg/L, CPK 2005 U/L. Se inici6 alcalinizacion de la orina
con bicarbonato de sodio y administracién enérgica de
volumen. Azoados dentro de parametros normales. Al
cuarto dia egreso a hospitalizacion. Mioglobina de con-
trol 42 pg/L. Flujos urinarios adecuados.

Caso 2

Hombre de 66 afios al cual se realiz6 resonancia magnética
gue reportd: estenosis espinal central a nivel de L4-L5, es-
pondilosis grado | en L2-L3, L4-L5, compresion de las vainas
radiculares de L4 y cambios degenerativos en los platillos
vertebrales de L1-L2. Se realizé en forma electiva discoidec-
tomia de L1 a L5, laminectomia, foraminectomia, artrodesis
anterior, reduccién de espondilolistesis de L4-L5 y fijacion
posterior de L1-L5. Se manejo con anestesia general balan-
ceada (AGB) a base de sevoflurano-fentanil en posicién ge-
nupectoral. Tiempo anestésico quirdrgico 6 horas 30 minu-
tos. Diuresis 325 mL. CPK a su ingreso de > 30,000 U/L y
mioglobina sérica >160,000 ug/L, lactato de 9.0. Evolucio-
né inestable hemodindmicamente apoyado con aporte de
volumen, dopamina, noradrenalina y finalmente vasopresi-
na. Azoados elevados en forma persistente, se inicio terapia
de reemplazo renal, sin embargo, persistié con azoados ele-
vados. Falleci6 a los 14 dias de estancia en la UTI.

Caso 3

Mujer de 57 afios portadora de hipertensién arterial, diag-
néstico de canal estrecho a nivel de L4-L5 por protrusién
discal y escoliosis; bajo AGB, se realizé laminectomia, libe-
racion radicular, discoidectomia y fijacién posterior L4 a
S1, ademas artrodesis L4-S1. Tiempo anestésico quirirgico
de 5 horas, sangrado de 2,300 mL, diuresis 225 mL, balan-
ce hidrico final + 705 mL, se administraron 3 unidades de
concentrado eritrocitario y 1 unidad de plasma fresco con-
gelado; durante el evento quirdrgico con TA minima de 90/
60, se manejé con 20 mg de efedrina en dosis fraccionada,
uresis forzada con diurético, un total de 50 mg de furose-
mida; gasometria arterial en el transoperatorio report6 aci-
demia metabdlica e hiperlactatemia, se manejé con
HCO,Na. Se mantuvo en la Unidad de Cuidados Interme-
dios (UCI) durante 4 dias. Inicialmente con tendencia a la
hipotension, se manejé con cargas de volumen con buena
respuesta. Azoados elevados. Mioglobina a su ingreso de
7,645 ug/L, ultimo control de 216 pg/L. Flujos urinarios bajos
con respuesta parcial a la administracion de volumen, pos-
teriormente adecuados apoyados con furosemida. A su egre-
so de la unidad con urea de 66 mg/dL, creatinina de 0.8
mg/dL. Permanecié en hospitalizacién 4 dias y posterior-
mente egresé a su domicilio. Ultimos reportes de laborato-
rio: creatinina de 0.7 mg/dL, BUN 29.1 mg/dL, urea 62.
mg/dL. Mioglobina en orina <15 ng/mL.

Caso 4

Mujer de 59 afios portadora de hipertensién arterial sisté-
mica; diagnéstico de canal lumbar estrecho, discopatia y
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hernia discal a nivel de L4-L5 y L5-S1 con compresion
radicular y pseudoquiste a nivel de L4-L5 a la cual se ma-
nejo con tratamiento quirdrgico electivo. Bajo anestesia
total endovenosa (propofol-fentanil) se realizé liberacion
de canal estrecho, reseccion de tumor a nivel de L4-L5y
L5-S1. Duracién aproximada de 6 horas y media, diuresis
850 mL, balance hidrico final ~118 mL. Acido lactico en
el transoperatorio de hasta 5.0. Posteriormente ingresé a
UCI donde se mantuvo estable, diuresis y cifras de azoa-
dos dentro de rangos normales. Valores maximos de CPK
y mioglobina de 1,313 U/L y 509 ug/L respectivamente.
Permanecio 4 dias en la unidad y posteriormente egreso a
hospitalizacién por mejoria.

Caso 5

Hombre de 60 afios con antecedente de revasculariza-
cion coronaria hace 7 afios y cirugia de columna cervical

en 3 ocasiones por canal estrecho, Gltimo evento quirdr-
gico hace 2 afios. Diabetes mellitus de 35 afios de evolu-
cion. Ingresé con diagnéstico de estenosis de canal lum-
bar a nivel de L4-L5 y escoliosis. Se realiz6 en forma
electiva, bajo anestesia general balanceada (sevoflurano—
fentanil) y posicion genupectoral: descompresion de L4-
L5 y artrodesis posterior. Sangrado de 900 mL, diuresis de
1,100 mL, balance hidrico positivo de 404 mL, tiempo
anestésico quirargico de 5 horas. Se manejé en la UCI
donde permanecio durante 2 dias. A su ingreso con mio-
globina de 1,135 ug/L, CPK 1,042 U/L, BUN 8.8 mg/dL,
urea 19 mg/dL , creatinina 0.7 mg/dL. Flujos urinarios
apoyados con volumen. A su egreso con mioglobina de
483 ug/L, CPK de 1,240 U/L, azoados normales.

En el cuadro I se presenta un resumen de las caracteris-
ticas de los cinco casos revisados.

En la figura 1 una grafica de los niveles séricos de mio-
globina y CPK en los cinco pacientes.

Caso Edad Género Diagnéstico

Tiempo
Qx (h)

Mioglobina
(Hg/L)

CPK

(U/L) IRA Resultado

[EN

48
66
3 57

Mujer
Hombre
Mujer

Canal lumbar estrecho, L3-S1
Estenosis L4-L5

Canal lumbar estrecho L4-L5,
protrusion discal y escoliosis
Canal lumbar estrecho,
hernia discal L4-L5-S1
Estenosis de canal lumbar
L4-L5

N

4 59 Mujer

5 60 Mujer

>50000

6.4
6.3
5.0

2,005
30,000
25,500

1,513
160,000
7,645

No
Si
No

Mejoria
Defuncién
Mejoria

6.3 1,313 509 No Mejoria

5.0 1,042 1,135 No Mejoria
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Figura 1. Niveles séricos de

1 2 3 4 5 6 7

mioglobina y CPK en los 5
8 pacientes.
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DISCUSION
Se presenta una pequefia revisién sobre el tema.
FISIOPATOLOGIA

El musculoesquelético es aproximadamente el 40% del
peso corporal. Cada musculo se compone de fasciculos
gue a su vez estan compuestos de mualtiples fibras y célu-
las. La concentracion de los filamentos de actina y la mio-
sina depende de ATP, asi que, cualquier proceso que pro-
duzca una disminucién en la produccién de ATP en el
musculoesquelético o aumente los requerimientos ener-
géticos que excedan la produccion de ATP puede causar
rabdomidlisis. EI agotamiento de las fuentes de energia
altera el trasporte a través de la membrana muscular.2*

La lesién muscular es el mecanismo que desencadena
una cascada de eventos que condicionan entrada de io-
nes de calcio extracelular al espacio intracelular y el exce-
so de calcio causa interaccion patoldgica de la actinay la
miosina, y finalmente destruccidn y necrosis de las fibras
musculares.®

Con la lesién muscular grandes cantidades de potasio,
fosfato, mioglobina, creatincinasa y uratos entran a la cir-
culacién.

La mioglobina juega un papel importante en la IRA se-
cundaria a rabdomidlisis y los mecanismos propuestos son:
vasoconstriccién renal, formacién de cristales intratubula-
res que ocasionan obstruccion tubular, efecto nefrotéxico
directo de la mioglobina y peroxidacion lipidica.378

Vasoconstriccion renal: Diferentes evidencias sugie-
ren que la rabdomiélisis no traumatica y traumatica acen-
tdan la vasoconstriccion renal secundaria a disminucion
del volumen extracelular. Lewis y Dalakas brindaron evi-
dencia de que aproximadamente 18 litros de liquido se
extravasan en las extremidades después de una lesién
muscular intensa, resultando en contraccién de volumen
intravascular severo. La observacion de que la reposi-
cion del volumen intravascular durante periodos tem-
pranos postlesion atenda la insuficiencia renal inducida
por mioglobina, apoya la importancia patogénica del
volumen intravascular. En el caso de las victimas de de-
sastres, se encontré que la duracion entre el rescate y el
inicio de la administracion de liquidos parenterales es
mayor en los pacientes que requieren dialisis en compa-
racion con los que no las requieren.® Ademas sustancias
vasoactivas como el factor activador de plaquetas, endo-
telinas prostaglandina F2a, angiotensina Il, catecolami-
nas y tromboxano causan vasoconstriccion de las arte-
riolas y disminuyen el filtrado glomerular.3>7

Formacion de cristales intracelulares: la mioglobina entra
al tubulo renal y se combina con la proteina secretoria

tubular de Tamm- Horsfall formando cristales, el pH acido
favorece la formacién de complejo proteinico mioglobi-
na-proteina de Tamm-Horsfall.

La formacién de estos cristales causan obstruccién tu-
bular e incremento de la presidn intratubular que condi-
ciona activacién aguda de la retroalimentacidn tubuloglo-
merular y disminucion de la tasa de filtracién glomerular.
La alcalinizacién de la orina en la rabdomidlisis clinica
provee efecto protector para la formacion del complejo
mioglobina proteina Tamm Horsfall.>”

Efecto nefrotoxico directo: Estudios recientes aportan
evidencia del efecto citotéxico directo de la proteina M
en la célula tubular renal, estos estudios también proveen
informacién del papel potencial de los metabolitos reacti-
vos del oxigeno en la patogénesis de la insuficiencia renal
causada por pigmentos.

Los metabolitos toxicos de oxigeno son altamente toxi-
cos porque condicionan peroxidacion lipidica en el epite-
lio tubular renal. El radical superédxido y el peréxido de
hidrégeno condicionan la generacién de mas metabolitos
téxicos como el radical hidroxilo. El hierro juega un papel
importante en la reaccién catalitica (reaccion de Heber-
Weiss), produciendo grandes cantidades de radical hidroxi-
lo (OH). La liberacién de radicales libres y proteasas ace-
lera la necrosis celular y liberacién de sustancias de las
células musculares.”10

Los mecanismos de defensa de los neutrofilos para la
destruccién de sustancias extrafias son de dos tipos: uno
dependiente de oxigeno con la produccién de sustancias
reactivas de oxigeno y otro independiente de oxigeno: la
liberacion de enzimas proteoliticas lisosomales. La mielo-
peroxidasa procedente de los neutréfilos también cataliza
la reaccion entre H,O, y el idn cloro produciendo acido
hipocloroso que es altamente toxico.”

La mioglobina es filtrada més rapidamente en el glo-
mérulo sin modificaciéon probablemente por su pequefio
tamafio (17 kdal). Ambas, la mioglobina y la hemoglobina
son reabsorbidos en los tubos proximales por endocitosis.
Una vez dentro de la célula la porfirina es metabolizada y
se transforma en hierro libre que se almacena en forma
de ferritina. En la rabdomidlisis, grandes cantidades de
porfirina estan presentes en las células tubulares proxima-
les sobrepasando la capacidad de convertir el hierro libre
a ferritina, como consecuencia, incrementa los niveles de
hierro libre a nivel critico, combinandose con radicales
téxicos de oxigeno y se produce lesién de las células rena-
les” (Figura 2).

ETIOLOGIA

Las causas son multiples. Pueden clasificarse en fisicas y
no fisicas.
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1. Causas fisicas: compresién y trauma; oclusién e hipo-
perfusion de los vasos musculares; ejercicio extremo;
lesién por corriente eléctrica e hipertermia.

2. Causas no fisicas: miopatias metabdlicas; toxinas y far-
macos; infecciones; anormalidades electroliticas; des-
ordenes endocrinos: polimiositis y dermatomiositis®12
(Cuadro ).

Los factores de riesgo identificados en el caso de rab-
domidlisis debido a compresion son: sobrepeso del pa-
ciente > 30% por arriba del peso ideal, duracion de la
cirugia > 5-6 horas, hipovolemia, enfermedad renal pre-
existente, diabetes e hipertension.2

Se han descrito algunos casos de rabdomidlisis en pa-
cientes sometidos a procedimientos quirdrgicos en posi-
cion de decubito lateral como pielolitotomia y nefrecto-
mia debido a la presién constante sobre la regién glitea y
flanco.'?

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de rabdomidlisis requiere un alto grado de
suspicacia, particularmente en pacientes no traumaticos.

La mioglubinuria no ocurre sin rabdomidlisis, pero la
rabdomidlisis no necesariamente resulta en mioglubinu-
ria visible. La mioglobina tiene un peso molecular de 17
kD es eliminada del plasma en 1-6 horas por depuracion
renal. Causa cambio en la coloracién de la orina pero no
del plasma. La mioglobina urinaria produce una tipica
coloracién café rojiza en ausencia de hematuria. Los ni-

ﬁ Compresion, isquemia y reperfusion ‘

Entrada de ion Ca" al espacio intracelular‘

Necrosis de fibras musculares ‘ -

Liberacion de potasio, fésforo, mioglobina,
CPK, uratos, sustancias reactivas de O,,

ﬂ Interaccion patoldgica actina-miosina ‘

> 2 Y A2ATATY AT A

veles urinarios mayores de 100 mg/dL producen la colo-
racion caracteristica.?13

La CPK tiene un peso molecular de 80 kD. Los niveles
de CPK son indicadores sensibles de rabdomidlisis en au-
sencia de infarto agudo del miocardio o accidente cere-
brovascular, ademaés de correlacionar adecuadamente con
la magnitud de la masa muscular comprometida. Las 3
isoenzimas de CPK son dimeros de aproximadamente 60
kD de peso, CK-MM se encuentra principalmente en el
musculoesquelético mientras que la isoenzima CK-BB se
encuentra en rifidn y cerebro. El miocardio tiene la mayor
concentracion de CK-MB.* Los niveles superiores a 500
U/L indican rabdomidlisis con niveles reportados de hasta
200,000 U/L a expensas de la isoenzima MM. Los niveles
de CPK cinco veces sobre lo normal son un indicador para
sospechar rabdomidlisis. EI incremento de CPK se obser-
va habitualmente en las primeras 2-12 horas de iniciado
el cuadro, el pico maximo es a las 24-36 h y declina en
forma paulatina, aproximadamente 39% por dia.210 La
hipertransaminasemia, el aumento de las isoenzimas 4 y
5y dela DHL y de la aldolasa son otros hallazgos frecuen-
tes de laboratorio.

Niveles de mioglobina en plasma superiores a 80 ug/L
son considerados anormales. Al igual que la CPK sus nive-
les reflejan el grado de compromiso muscular. La destruc-
cion muscular y la liberacién de potasio y purinas expli-
can la hipercaliemia e hiperuricemia, asi como la acidosis
metabdlica con anién gap elevado. El fosfato se incrementa,
mientras que el calcio disminuye, lo que genera una esti-
mulacion secundaria de PTH. Los parametros de la fun-

Rabdomidlisis

ATP
Peroxidacion lipidica del epitelio tubular renal IRA
Vasoconstriccion renal
Obstruccién tubular Figura 2. Diagrama de flujo de
eventos mas importantes de la
@ _FF fisiopatologia.
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cion renal deben ser monitoreados en forma rutinaria y
frecuente.4

En un estudio prospectivo, se midié la CPK y mioglobi-
na en los pacientes en que se sospeché rabdomidlisis. Se
encontré que ambas (mioglobina y CPK) aumentaban y
disminufan en forma paralela.t®

TRATAMIENTO

En pacientes con alto riesgo de rabdomidlisis el reconoci-
miento temprano de las anormalidades y la prevencidn
son el primer paso en el tratamiento® (Cuadro Ill).
Aunque las intervenciones tempranas son importantes,
el musculo y las células renales tienen la capacidad de
recuperarse. Esta recuperacion permite dirigir el tratamien-

to inmediato a la via aérea, la respiracion y las necesida-
des circulatorias.'®

El siguiente paso es minimizar la cantidad de musculo
dafiado para limitar la liberacion de contenido intracelu-
lar. Este paso es posible en algunos pacientes con rabdo-
midlisis con sindrome compartamental pero no en otros,
como aquéllos con rabdomidlisis debido a efecto de far-
macos o drogas.1®

El tratamiento para mejorar la depuracién del conteni-
do intracelular téxico de las células y de los rifiones es la
expansién de volumen. La hidratacion se debe iniciar lo
antes posible. En un estudio retrospectivo multicéntrico se
encontrd que la reanimacién hidrica deficiente contribuye
en 1/3 de los pacientes al desarrollo de IRA que requieren
dialisis.® Si la reanimacion hidrica se retrasa 6-12 h puede

Causas fisicas

Causas no fisicas

« Compresion (compresion de las extremidades,
inmovilizacién prolongada en pacientes inconscientes)

e Trauma

¢ Oclusion e hipoperfusién de vasos musculares

« Ejercicio extremo

 Lesion por corriente eléctrica

« Hipertermia (golpe de calor, hipertermia maligna,
sindrome neuroléptico maligno)

* Metabdlicas y endocrinas (hipotiroidismo,
cetoacidosis diabética, feocromocitoma,
hipocaliemia, hipofosfatemia)

* Depresores del SNC

* Medicamentos (estatinas)

« Drogas y toxinas (etanol, cocaina, LSD, éxtasis)

« Infecciones (influenza A y B, Legionella)

* Bloqueadores neuromusculares

« Polimiositis y dermatomiositis

Meta

Procedimiento

Deteccién temprana

* Monitoreo de la uresis

» Mediciones seriadas de CPK, mioglobina y creatinina

Limitacion de dafio muscular posterior

« Administracion adecuada de liquidos

« Limitar el tiempo de inmovilizacién en quiréfano
« Utilizar equipos para disminuir la isquemia tisular (colchén de aire)

Aumento en la depuracion de toxinas

* Mantener el gasto urinario > de 150 mL/h (catéter urinario)

» Expansion del volumen intravascular

¢ Alcalinizacion de la orina (pH >6)

¢ Infusion de manitol (10 g/L de solucién)
« No utilizar diuréticos

« Terapia de reemplazo renal

Otras medidas:

« Observar datos de insuficiencia renal y sobrecarga de liquidos

« Gases arteriales, acido lactico

« Limitar el uso de agentes nefrotéxicos

* Monitoreo cardiorrespiratorio

« Anticiparse al desarrollo de complicaciones (alteraciones electroliticas)
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ser inefectiva y solo llevar a sobrecarga hidrica.® Inicial-
mente se debe administrar a 1.5 L/h, dependiendo de la
reserva miocardica de cada paciente, vigilando que el gasto
urinario se mantenga por arriba de 300 mL/h, hasta que la
mioglobinuria haya cesado. Grandes cantidades de liqui-
dos deben ser utilizados hasta que los niveles de CPK es-
tén por debajo de 1,000 U/L.517

Se puede administrar solucién salina al 0.45% con la
adicién de una a dos ampulas de bicarbonato de sodio
(40 mEQ) y 10 g¢/L de manitol. EI manitol aumenta el flujo
renal y el filtrado glomerular, aumentando el volumen uri-
nario y facilitando la eliminacién de mioglobinay de cris-
tales, asi como detritus celulares. EI manitol se administra
frecuentemente en una sola dosis de 12.5 6 25 g en 15-
30 minutos junto con el bicarbonato de sodio.*1”

Los diuréticos de asa o de otro tipo no deben ser utili-
zados porque no son Utiles y quiza comprometan el resul-
tado renal final. La administracion de furosemida reduce
el transporte de sodio y la utilizacién de oxigeno por el
rifidn, lo que tedricamente preserva las reservas de ener-
gia en las células tubulares. Sin embargo, no existe evi-
dencia de que modifique la historia natural de la IRA.*17

El objetivo de alcalinizar la orina es mantener un pH
urinario > 6.5 y por lo tanto disminuir la toxicidad de la
mioglobina para los tabulos y mejorar la eliminacién de
los cristales de mioglobina de los tabulos renales por me-
dio de diuresis osmotica. El uso de manitol es controver-
sial, aunque se ha apoyado por estudios en animales y
estudios retrospectivos.19 Si se administra manitol en caso
de que exista isquemia renal puede disminuir en forma
abrupta los niveles de ATP en la corteza renal y en presen-
cia de dafo tubular concomitante, empeora la deplecién
de ATP#

También hay controversia en el uso de bicarbonato de
sodio porque quiza empeora la hipocalcemia o precipita
el deposito de fosfato de calcio en los tejidos.317

Brown VRC y cols. publicaron un estudio en junio de
2004 en pacientes con rabdomidlisis secundaria a trauma
en el cual concluyeron que la administracion rutinaria es-
tandar de bicarbonato de sodio y manitol en pacientes
con elevacion leve de la CPK debe ser reconsiderado y
gue un estudio prospectivo controlado y multicéntrico es
necesario para establecer que la terapia con manitol y bi-
carbonato son benéficos con niveles elevados de CPK.”

En un estudio que se realiz6 en las victimas del terre-
moto de Bingol, Turquia, se encontrd que la reanimacion
hidrica seguida de alcalinizacion de la orina y administra-
cion de manitol si previno la IRA.18

En otro estudio prospectivo que se realiz6 entre 1992y
1995 en una unidad de urgencias se recibié a 97 pacien-
tes con diagndstico de rabdomidlisis. Se identificaron como
principales causas de rabdomidlisis: trauma, inmoviliza-

cion, abuso de alcohol y otras drogas, asi como ejercicio
extremo. 17.5% de los pacientes presentaron IRA, de los
cuales 8% requirié hemodidlisis. A pesar de la etiologia y
los niveles de CPK inicial, los pacientes no desarrollaron
IRA con una creatinina inicial < 1.7 mg/dL. Excepto por
el nitrégeno de urea sanguineo y la creatinina, los factores
clinicos y de laboratorio son predictivos en el desarrollo
de IRA y necesidad de hemodialisis.18

La hemodialisis es una modalidad terapéutica tempra-
na en pacientes con rabdomiélisis que desarrollan necro-
sis tubular aguda oligurica. En esta situacion la hemodiali-
sis debe iniciarse y llevarse a cabo en forma enérgica
diariamente. La oportunidad de recuperacion es mas alta
en ausencia de falla renal preexistente.18

Finalmente, la hipocalcemia inicial no debe ser corre-
gida si el paciente esta asintomatico. Es importante evitar
agravar la hipercalcemia que cominmente se desarrolla
durante la fase de recuperacion de la rabdomidlisis, cuan-
do el calcio depositado en los musculos lesionados se
moviliza al espacio extracelular.®

En relacion a los casos presentados se debe sefialar lo
siguiente:

La mioglobinuria asociada con IRA fue originalmente
descrita por Meyer-Betz en 1910. Numerosos casos fue-
ron descritos durante la Segunda Guerra Mundial. Las le-
siones por aplastamiento y eventos téxicos metabdlicos o
gjercicio extremo han sido reportadas como causa de
falla renal aguda inducida por mioglobina. Gordon y
Newman fueron los primeros que describieron un caso
fatal de sindrome de “nefrona inferior” después de una
posicion prolongada en un acto quirdrgico (1953). La rab-
domidlisis se reporté en pacientes colocados en posicién
de decubito lateral para cirugia de cadera. En estos casos
la patogénesis se atribuy6 a una compresién directa en la
regién glatea por una pinza anterior y otra posterior que
causd compromiso vascular. La asociacion entre rabdo-
midlisis y la posicién durante la cirugia fue estudiada por
Targay cols. Ellos encontraron que la rabdomidlisis puede
ser inducida por la posicién prolongada en decubito dor-
sal durante una cirugia prolongada. Esta posicién predis-
pone al paciente en varias formas que incluyen oclusién
directa del flujo arterial de la extremidad inferior, obstruc-
cion del drenaje venoso de las extremidades inferiores,
aumento de la presion tisular e hipoperfusién general de
la extremidad inferior. Los factores intraoperatorios inclu-
yen: hipotension, hipovolemia, compresién de los vasos
sanguineos mayores e hipotermia con vasoconstriccion.®

Probablemente la compresién de los muslos, el abdo-
men y el térax en la posicion genupectoral y el tiempo
quirargico condiciond isquemia de las extremidades infe-
riores con la consecuente rabdomidlisis en el caso de los
pacientes presentados.
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Otra posibilidad fue que la cirugia realizada probable-
mente condiciond gran movilizacion de masculo a nivel
lumbar y sacro.

En los casos presentados, los flujos urinarios de los pa-
cientes durante el periodo transoperatorio fueron bajos,
especialmente en el caso 2 (el cual fallecié), en otro caso
fue forzado con diurético; ademaés los balances hidricos
finales negativos, asi como los hallazgos clinicos y bioqui-
micos en el PO inmediato indican una reposicién de vo-
lumen transoperatoria insuficiente, sin embargo, en la
mayoria de los casos, la deteccién oportuna y el manejo
adecuado evitaron que los pacientes desarrollaran insufi-
ciencia renal.

El anestesidlogo debe tener en mente el riesgo de de-
sarrollar rabdomidlisis en pacientes con tiempo quirdrgi-
co prolongado (> 4 horas). Durante el transoperatorio debe
mantener una diuresis e hidratacion adecuadas, asi como
el seguimiento de la funcién renal que es un parametro
de importancia.

La correcta posicién del paciente es responsabilidad
del equipo quirdrgico. Las metas del tratamiento deben
estar dirigidas a la deteccion oportuna de rabdomidlisis,
especialmente en casos de alto riesgo. El tratamiento debe
establecerse en forma temprana para prevenir secuelas a
largo plazo.

CONCLUSIONES

El desarrollo de rabdomidlisis en estos casos fue secun-
dario a la compresién por la posicion del paciente, el
tiempo de duracién de la cirugia y la reposicion insufi-
ciente de volumen. Es importante considerar la coloca-
cion de una cubierta en la mesa de cirugia que dismi-
nuya la compresién en cirugias de columna que duren
mas de 4 horas o la movilizacion del paciente, cuando
se cumpla este periodo de tiempo. Ademaés es de suma
importancia la hidratacién adecuada durante el perio-
do perioperatorio y la vigilancia estrecha de la funcién
renal.
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