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RESUMEN
Introducción: el término «rabdomiólisis» deriva del griego rabdo- «estriado», 
myo- «músculo» y -lisis, «descomposición», describe el proceso de muer-
te celular de las fibras musculares estriadas. Es generado por la presencia 
de diversos componentes intracelulares lesivos en la circulación sanguínea. 
Aunque el origen de la rabdomiólisis es la isquemia (o hipoxia) celular, se 
sabe que las lesiones tisulares se agravan durante la reperfusión muscular, 
creando así lesiones de isquemia-reperfusión, que conduce a más muerte ce-
lular. Objetivos: describir caso clínico de un paciente que sufrió rabdomiólisis 
severa secundaria a isquemia prolongada. Material y métodos: se presenta 
el caso clínico de paciente masculino de 17 años, que presentó rabdomiólisis 
severa secundaria a isquemia prolongada. Se realizó una revisión actualizada 
y las diferentes opciones de tratamiento. En el caso que nos ocupa se trató 
con reanimación hídrica a 60 mL/kg/día, manteniendo flujos urinarios de 2 
mL/kg/hora. Se agregó al tratamiento soluciones con bicarbonato y manitol al 
20%. Resultados: el paciente presentó complicaciones de la rabdomiólisis: 
lesión renal aguda AKIN III, acidemia metabólica, trombocitopenia y deterioro 
neurológico. El paciente presentó recuperación total de la función renal, con 
éxito al tratamiento instaurado. Conclusiones: el tratamiento efectuado fue 
exitoso.
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ABSTRACT
Introduction: the term «rhabdomyolysis» derives from the Greek rabdo- 
«striatum», myo- «muscle», and -lysis, «decomposition», which describes 
the process of cell death of striated muscle fibers, which is considered highly 
complex. It is generated by the presence of various harmful intracellular 
components in the bloodstream. Although the origin of rhabdomyolysis is 
cellular ischemia (or hypoxia), it is known that tissue lesions are aggravated 
during muscular reperfusion, thus creating ischemia-reperfusion lesions that 
can lead to cell death. Objectives: to present a clinical case of a patient who 
suffered rhabdomyolysis secondary to prolonged ischemia, management and 
treatment results. Material and methods: a clinical case of a 17-year-old 
patient presenting with rhabdomyolysis secondary to ischemia and reperfusion 
due to firearm injury is presented. An updated review and the different treatment 
options are performed. This case was handled with parenteral, diuretic and 
bicarbonate solutions. Results: the patient presented total recovery of renal 
function, responding satisfactorily to the treatment established. Conclusions: 
the treatment performed was successful.
Keywords: rhabdomyolysis, lactate, creatine kinase, creatinine phosphokinase, CPK.

INTRODUCCIÓN

El término «rabdomiólisis» deriva del griego rabdo- «es-
triado», myo- «músculo», y -lisis, «descomposición», lo 
que describe el proceso de muerte celular de las fibras 
musculares estriadas, el cual se considera altamente 

complejo, obedece a múltiples causas y es generado 
por la presencia de diversos componentes intracelula-
res lesivos en la circulación sanguínea.1,2 Es un síndro-
me clínico y de laboratorio inespecífico a consecuencia 
de una alteración de la producción o del consumo de 
adenosín trifosfato (ATP) por la célula músculo estriada 
o de un requerimiento energético, superior a la capa-
cidad de producción de ATP; el resultado final es un 
aumento excesivo del calcio libre ionizado en el cito-
plasma.3

El síndrome ha sido observado desde tiempos bíbli-
cos.3 En el Antiguo Testamento se hace referencia a 
una plaga que afecto a los israelitas durante su éxodo 
desde Egipto posterior al consumo abundante de co-
dornices (libro números 11:31-35), donde el consumo 
de estas aves conlleva a miólisis debido a la intoxica-
ción con la hierba Conium maculatum, consumida por 
las codornices durante su migración en primavera.3 La 
primera descripción se realizó en 1881 en Alemania, 
y fueron Bywaters y Beall quienes detallaron las lesio-
nes del síndrome de aplastamiento (crush syndrome) 
complicadas con lesión renal aguda mortal después de 
los bombardeos sobre Londres en la Segunda Guerra 
Mundial.4

La isquemia muscular disminuye el aporte de oxí-
geno a la célula muscular y compromete la produc-
ción de ATP. Si esta privación de oxígeno se mantie-
ne durante un periodo prolongado, puede conducir a 
la muerte celular.1,3,4

La isquemia puede deberse a causas locales o 
generales; por lo que una disminución de la presión 
arterial en los estados de choque podría disminuir la 
presión de perfusión muscular y afectar la irrigación 
tisular. La llegada masiva de oxígeno al miocito deter-
mina una gran producción de radicales libres y aumen-
to de sus efectos tóxicos.3,4

Los neutrófilos se fijan a las células endoteliales, los 
monocitos y macrófagos secretan citocinas y agravan 
la reacción inflamatoria local, provocando un aumento 
de la permeabilidad capilar que agrava el edema tisu-
lar, una activación de la inflamación y la creación de 
microtrombos que afectan más a la microcirculación.5-8 
La respuesta inflamatoria puede extenderse a todo el 
organismo y favorece la aparición de un síndrome de 
disfunción multiorgánica.9,10

doi: 10.35366/122458

@https://dx.doi.org/00.00000/00000 @



Martínez-Guerrero BC et al. Rabdomiólisis secundaria a isquemia prolongada por herida de arma de fuego 277

Se ha observado isquemia muscular local en casos 
por pinzamientos vasculares, torniquetes, apósitos 
ajustados o yesos,11,12 trombosis arterial, embolia, sín-
drome compartimental o episodios vasooclusivos de la 
anemia de células falciformes o drepanocítica, ya que 
aumenta el daño en la microcirculación.2,13-15

La tasa de mortalidad de rabdomiólisis es aproxima-
damente 8-10%;16 la mayor mortalidad está asociada 
con lesión renal (complicación que se presenta en 15 a 
50% de los casos) o arritmia con paro cardiaco debido 
a hipercalemia.17

Dentro de las alteraciones que podemos encontrar 
están trastornos electrolíticos; en la fase inicial es la hi-
pocalcemia, resultante del almacenamiento del calcio 
en el músculo lesionado. Pero la más característica es 
la hipercalemia, ya que 98% del potasio se sitúa en el 
espacio intracelular y 60-70% de la masa celular total 
del cuerpo humano está constituida por células muscu-
lares esqueléticas. La necrosis de sólo 100 g de masa 
muscular puede causar un aumento plasmático de 1.0 
mEq/L de potasio.18-24 También se encuentra acidosis 
metabólica, consecuencia de la liberación en la circu-
lación sanguínea de ácidos orgánicos, como el ácido 
láctico o el ácido úrico, por la destrucción de las células 
musculares. La hipoalbuminemia es frecuente debido 
al aumento de la fuga capilar en los tejidos lesionados.3 
También la salida de fosfato de las células muscula-
res causa hiperfosfatemia y precipitación de fosfato de 
calcio en los tejidos blandos, los vasos sanguíneos y 
los ojos; esto estimula indirectamente la producción de 
hormona paratiroidea.25

La creatincinasa (CK) constituye un marcador ex-
celente de esta enfermedad, se mide con facilidad, 
aparece en el suero inmediatamente después de la 
lesión muscular; el aumento de la CK es el signo más 
sensible de la necrosis muscular, la rabdomiólisis se 
define por una elevación de las CK de más de cin-
co veces respecto al valor normal (alrededor de 1,000 
UI/L), tiene un pico de concentración plasmática de 
24-36 horas. La semivida plasmática de las CK en es-
tos pacientes es de unas 42 horas. Es moderada hasta 
7,000 UI/L y grave cuando la CK superan las 16,000 
UI/L; y disminuye aproximadamente 39% por día; la 
falta de disminución de las concentraciones sugiere 
persistencia de la lesión muscular. La concentración 
pico de creatincinasa puede ser predictiva de insufi-
ciencia renal.3,12,15

Puede observarse también aumento de otras enzi-
mas de origen muscular, como las transaminasas (as-
partato aminotransferasas) y lactato deshidrogenasa, 
pero son inespecíficas. Se produce en alrededor de 
25% de los pacientes afectados. Las proteasas libera-
das por las lesiones de las células musculares podrían 
provocar la inflamación hepática, en general reversible, 
origen de disfunción.1,4

La lesión renal aguda es una de las complicacio-
nes más temibles y puede comprometer el pronóstico 
vital. La mioglobina es una proteína de 17.8 kDa libe-
rada en la circulación sanguínea tras la lisis muscular 
y es responsable del color oscuro de la orina (color 
de «té») conocido como mioglobinuria. La semivida 
plasmática promedio de la mioglobina en pacientes 
con rabdomiólisis es de unas 12 horas, lo que equi-
vale a decir que al cabo de 12 horas se observa una 
disminución de 50% de las concentraciones plasmáti-
cas iniciales de mioglobina; e interviene degradando 
el óxido nítrico (vasodilatador endógeno más poten-
te).26,27 Por lo que se ocasiona una vasoconstricción 
renal con isquemia y disminución de producción de 
ATP por menor aporte de oxígeno a las células tubu-
lares renales. Por lo tanto, es importante mantener 
monitorizada la volemia con un método invasivo o no, 
asociado con la evolución clínica.3

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 17 años, con trauma penetrante 
por proyectil de arma de fuego con orificio de entrada 
en canal inguinal izquierdo y orificio de salida en región 
glútea. Se inició tratamiento quirúrgico en su Hospital 
General de Zona con control de daños y posteriormente 
fue trasladado a nuestra Unidad Médica de Alta Espe-
cialidad «Lomas Verdes».

En su unidad se encontró con los siguientes sig-
nos vitales: tensión arterial (TA) 50/40 mmHg, ten-
sión arterial media (TAM) 43 mmHg, frecuencia car-
diaca (FC) 122 latidos por minuto (lpm), frecuencia 
respiratoria (FR) 10 respiraciones por minuto (rpm), 
temperatura 35 oC, con palidez generalizada, des-
pierto, combativo. En miembro pélvico izquierdo a ni-
vel inguinal, sobre trayecto vascular, presenta herida 
con sangrado activo y hematoma evolutivo del tercio 
proximal de muslo. En región glútea se observó san-
grado profuso. La extremidad pélvica izquierda hipo-
térmica, pulsos disminuidos, llenado capilar de 3 s. 
Se sometió a control de daños y hemostasia parcial 
de vasos sangrantes. Hemorragia calculada de 2,550 
mL. Acto seguido se trasladó.

A su llegada el día 14 de julio del 2019, isquemia 
severa de miembro pélvico izquierdo por seis horas; 
signos vitales: TA 69/33 mmHg, TAM 45 mmHg, FC 
148 lpm, FR 16 rpm, temperatura 35 oC, saturación de 
oxígeno al 97%. Ingresó a quirófano con los siguien-
tes hallazgos: arteria femoral superficial pinzada con 
disrupción (retracción de cavos femorales más de 7 
cm). Lesión de vena femoral con desgarro de 3 cm, se 
identifica sangrado del cayado de la safena y sangrado 
de ramas provenientes de arteria femoral profunda. Se 
realizó hemostasia, se cierra región femoral y abordaje 
abdominal, hemorragia cuantificada en 2,550 mL. Se 
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trató con reanimación hídrica, hemoderivados y vasoac-
tivos a requerimiento. En el postoperatorio inmediato 
presentó isquemia de miembro pélvico izquierdo carac-
terizado por ausencia de pulsos, hipotermia y piel mar-
mórea. Cirugía vascular concluyó compromiso vascular 
severo y persistencia del estado de choque, requiriendo 
reparación vascular con autoinjertos.

Ingresó a quirófano el día 14 de julio con signos vita-
les: TA 81/37 mmHg, TAM 51 mmHg, FC 129 lpm, FR 
14 rpm, saturación O2 87%. Sin respuesta al vasoactivo, 
presentó paro cardiaco siendo exitosa la reanimación 
al tercer ciclo. Se realizó colocación de injerto de vena 
safena de miembro pélvico contralateral. El día 15 de 
julio presentó cambios de coloración, con acrocianosis 
distal, pulsos pedios ausentes, con llenado capilar de 
4 s, por lo que se solicita ultrasonido Doppler vascular. 
El Doppler vascular demostró ausencia de flujo pedio y 
disminución del poplíteo, que se extiende hasta el tercio 
proximal de fémur. Se solicitó interconsulta a miembro 
pélvico. Y se decidió amputación supracondílea. En su 
momento, el familiar no autoriza dicho procedimiento; 
el paciente presenta mayor deterioro hemodinámico por 
la persistencia de isquemia severa. Reporte de creati-
na fosfocinasa (CPK) total 103,131 U/L, con datos de 
lesión renal aguda, motivo por lo que se informa de la 
gravedad a familiares y de necesidad de amputación, 
los cuales autorizan dicho procedimiento. Presenta evo-
lución con datos de rabdomiólisis, ver Figura 1 de cro-
nología de reporte de laboratorios.

El día 16 de julio se realizó amputación supracon-
dílea. En el postoperatorio tardío, presentó datos de 
isquemia severa y necrosis en muñón y el día 23 de 
julio Traumatología realiza desarticulación coxofemoral 
izquierda, con sangrado total de 1,200 mL, transfun-
diendo dos paquetes globulares y dos plasmas frescos 

congelados y reingresa a la Unidad de Cuidados Inten-
sivos hemodinámicamente estable. En la Figura 2 se 
puede observar la evolución de la herida del paciente 
durante su estancia.

DISCUSIÓN

En el caso clínico descrito, el paciente presentó una he-
rida por arma de fuego; de primera instancia, el manejo 
que se le dio fue pinzar los vasos sangrantes y fue envia-
do a esta unidad para recibir tratamiento especializado, 
pasando ocho horas aproximadamente, lo que ocasionó 
isquemia muscular. A esto se le suma la disminución de 
la presión arterial por choque hipovolémico. El daño tan 
severo terminó en la necesidad de amputar la extremi-
dad afectada; sin embargo, presentó adecuada evolu-
ción a las complicaciones secundarias a la rabdomiólisis.

La etiología de isquemia muscular local, en este caso 
por pinzamiento vascular, ocasionó aumento al daño en 
la microcirculación; las vías involucradas en esta enti-
dad son por daño directo muscular, generando un fallo 
en el suministro de energía al músculo.

Los elementos intracelulares liberados son potasio, 
fosfato y urato, proteínas intracelulares (aldolasa, miog-
lobina, creatincinasa, lactato deshidrogenasa, asparta-
to transaminasa). La mioglobina excede su unión a las 
proteínas plasmáticas, por lo que hay obstrucción tubu-
lar, alterando el filtrado glomerular y como consecuen-
cia lesión renal aguda; además, se suma vasoconstric-
ción, hipovolemia. En este caso el estado de choque y 
la de necrosis muscular ocasionaron acidosis metabóli-
ca con hiperlactatemia; el paciente presentó niveles de 
CK elevados y aumento de transaminasas.

Las complicaciones más severas tras presentar 
rabdomiólisis son lesión renal aguda y alteraciones hi-

Figura 1: 
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droelectrolíticas. Su tratamiento es limitar la causa des-
encadenante, la hiperhidratación y la alcalinización de 
la orina.20-23

En nuestro caso, la evolución fue hacia la aparición 
de una lesión renal aguda que respondió adecuada-
mente al tratamiento con líquidos intravenosos a dosis 
alta, asociados a la administración de bicarbonato, limi-
tando la causa desencadenante con la amputación de 
la extremidad. A pesar de las cifras de CPK alcanzadas, 
los parámetros de función renal regresaron a límites 
normales, y durante el seguimiento posterior no se com-
probó la presencia de insuficiencia renal residual.24-27

CONCLUSIONES

La etiología de la rabdomiólisis es muy variable y ge-
neralmente se asocia a lesión renal aguda. Lo impor-
tante es realizar un abordaje clínico completo y tomar 
en cuenta los factores que pueden desencadenar este 
síndrome.

Cuando se sospeche de rabdomiólisis, hay que llevar 
a cabo un manejo continuo en cuidados intensivos por 
las complicaciones que conlleva y la alta morbimortali-
dad que presentan.

Además, en pacientes con lesiones por heridas por 
arma de fuego es importante la determinación seriada 

de la CPK y de mioglobinuria para su detección precoz 
y tratamiento.

La isquemia muscular es un factor muy importante 
para el desarrollo de la rabdomiólisis; en el caso pre-
sentado por pinzamiento vascular, que aumentó el daño 
en la microcirculación.

La sobrevida del paciente se logró después de ins-
taurar una terapia de hipervolemia y manteniendo la 
uresis en 2 mL/kg/h, con apoyo de diurético osmótico; 
así como soluciones alcalinizadas con bicarbonato.

El aclaramiento enzimático se estableció a las 72 
horas según el comportamiento evolutivo clásico, pos-
terior a la amputación de la extremidad con isquemia; 
evitando así la progresión de la elevación de la CPK, la 
posterior formación de cristales de mioglobina, con la 
recuperación total de la lesión renal aguda.
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