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Como se ha descrito previamente, la rabdo-
miolisis es un sindrome producido por la des-
truccion del musculo esquelético cuya causa
puede ser muy variada, desde un traumatis-
mo hasta una infeccién o una fulguracién por
rayo. La liberacion de los componentes intra-
celulares musculares a la circulacion sistémi-
ca puede asociarse con elevaciones extremas
de la creatin kinasa (CPK), alteraciones idnicas
severas y fracaso renal agudo (FRA) que seran
los diferentes puntos a tener en cuenta en el
manejo de este sindrome.

No existe suficiente evidencia cientifica en el
tratamiento de esta entidad, la mayoria de re-
comendaciones se basan en estudios observa-
cionales y retrospectivos con escaso numero
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de pacientes, modelos animales, series de ca-
sos clinicos o opinion de expertos debido a la
escasez de estudios randomizados.

Se acepta que existen tres pilares clave en el
manejo de la rabdomiolisis: detener el insulto
muscular, identificar rapidamente las compli-
caciones y, especialmente, prevenir el fracaso
renal cuya incidencia puede alcanzar el 60%.

1. Detener elinsulto muscular: siemprey cuan-
do sea posible, lo que dependera de la etiolo-
gia del cuadro. Puede incluir cesar un farmaco,
tratar la infeccion, controlar la agitacion, corre-
gir las alteraciones metabdlicas o el tratamien-
to quirdrgico, entre otros.
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2. Complicaciones: se trata de identificar y tra-
tar precozmente la hipoperfusién debida al
secuestro de volemia en el musculo, la apari-
cion de sindrome compartimental, la presen-
cia de coagulacion intravascular diseminada y
las alteraciones idnicas derivadas de la necro-
sis celular (hiperpotasemia, hiperfosfatemia e
hipocalcemia).

En el caso de la hiperpotasemia, se acepta el
tratamiento habitual con insulina, diuréticos,
resinas de intercambio i6nico, R2 adrenérgicos
y gluconato cdlcico pero haciendo especial én-
fasis en limitar la administracion de éste ulti-
mo a situaciones de gravedad con alteraciones
electrocardiograficas asociadas. EL motivo es
que la elevada concentracion intracelular de
calcio en el musculo lesionado presenta alto
riesgo de precipitar y generar calcificaciones
metastasicas. Los cambios en las concentracio-
nes de calcio se distinguen por hipocalcemia
en la fase oligurica de la insuficiencia renal e
hipercalcemia en la fase polidrica, si hay hiper-
calcemia en la primera debe tratarse de forma
intensiva, pues representa mucho mayor ries-
go de complicaciones cardiopulmonares, so-
bre todo si coincide con hiperfosfatemia. En el
caso de esta Ultima, se tratard con quelantes
orales. En el caso del sindrome compartimen-

tal, el tratamiento dependerd de la localiza-
cion afectada, progresando desde las medidas
médicas hasta las quirdrgicas, como la fascio-
tomia, segin la evolucion del cuadro. En el
caso de la coagulacidn intravascular, se debe a
la liberacién de tromboplastina causando coa-
gulopatia por consumo que se manifestara por
prolongacion del TP, elevacion de dimeros D,
trombocitopenia e hipofibrinogenemia.

3. Prevenir el FRA: La insuficiencia renal es la
complicacion mas habitual y se caracteriza por
una elevacion desproporcionada de la creati-
nina respecto a la urea. No existe un marcador
Unico ni un score capaz de predecir el riesgo
de desarrollar fracaso renal principalmente
debido a las multiples causas del sindrome y
a la etiologia multifactorial del insulto renal,
donde la rabdomiolisis es simplemente uno
de los factores contribuyentes, pero se consi-
dera que el riesgo esta claramente incremen-
tado en aquellos pacientes con CPK superior a
15.000 UI/L (70% incidencia). El éxito del tra-
tamiento se basa, sobre todo, en la sospecha
temprana vy, en lo posible, evitar la lesion por
reperfusion. Dentro de la prevencidn existen
una serie de medidas a aplicar:

3.a: Fluidos. El punto clave es realizar un apor-
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te precoz y agresivo de fluidos para intentar
restaurar la perfusiéon renal, diluir los nefro-
toxicos y evitar la precipitacion de los mismos
a nivel del parénquima renal. Existen diversos
estudios en los que se demuestra que la admi-
nistracion de fluidos en las primeras 6 horas,
frente a la administracion tardia de los mis-
mos, tiene efecto protector frente al desarrollo
de FRA. No existe un gasto urinario ni un tipo
de infusion (bolos vs perfusién continua) que
haya demostrado ser superior a las demas. De
modo tradicional, se acepta que diuresis hora-
rias de 200-300ml o gastos urinarios de 3ml/
kg/h son el objetivo a cumplir hasta el descen-
so de CPK por debajo de 1000Ul/L o hasta que
exista una limitacion médica para la adminis-
tracion de fluidos lo que puede implicar apor-
tes de incluso 12L durante los primeros dias
de tratamiento.

Existe, de igual modo, controversia acerca del
tipo de fluido a utilizar. En algunos modelos
se recoge la administracion de solucion salina
(SSF) por su amplia disponibilidad y su com-
posicion electrolitica sin potasio mientras que
en otros se prefiere el Ringer lactato (RL) por la
menor incidencia de acidosis hiperclorémicay
alcalinizacion indirecta de la orina. El estudio
de Cho et al. (randomizado, ciego simple con n

= 27), no mostr6 diferencias en el tiempo de
aclaramiento de CPK en funcién del tipo de
sueroterapia (SSF vs RL). No se evalué la inci-
dencia de fracaso renal en los grupos.

3.b: Bicarbonato. La alcalinizacion de la orina
mediante la administracién de bicarbonato en-
dovenoso es una practica clasica, sin embargo,
la evidencia del beneficio de esta medida es
pobre. Su uso surgio a raiz de estudios anima-
les en los que se comprobé que la mioglobinu-
ria precipita masy favorece la vasoconstriccion
renal en orina acida y que la alcalosis protege
la lesion tubular renal al impedir la peroxida-
cién de acidos grasos y las reacciones REDOX.
Multiples estudios, entre los que destaca el
realizado por Brown, no han logrado demos-
trar diferencias en mortalidad, incidencia de
FRA o necesidad de dialisis comparando esta
técnica con la administracion de SSF aislado,
pareciendo razonable limitar la administra-
cion de bicarbonato a aquellos enfermos que
presentan acidosis metabdlica. Suele ser ne-
cesario administrar altas dosis de bicarbona-
to endovenoso para alcanzar y mantener pH
urinarios por encima de 6,5 lo cual suele con-
llevar la aparicidon de alcalosis metabdlica con
sus correspondientes efectos deletéreos. En



Rabdomiolisis. Parte Il. ;Sabemos lo que hacemos?

MANEJ0 MEDICO

algunos estudios se recoge la administracion
de azetazolamida para limitar los efectos sisté-
micos. Siempre que se vaya a suplementar bi-
carbonato es imprescindible monitorizar el pH
(tanto urinario como plasmatico) y las concen-
traciones en plasma de bicarbonato, calcio y
potasio siendo necesario suspender el aporte
en caso de no lograr alcalinizar el pH urinario
en 4-6 horas o en caso de hipocalcemia grave.

3.c: Diuréticos. Forzar la diuresis con manitol o
diuréticos de asa es también una practica cla-
sica. El manitol posee numerosos beneficios
tedricos como son la diuresis osmotica, dilu-
cién de la mioglobing, descenso de la presion
compartimental o la captacién de radicales
libres, pero tampoco se ha podido demostrar
un beneficio clinico. De hecho, el acimulo de
manitol puede dar lugar a la aparicion de una
situacion de "nefrosis osmotica” que se mani-
fiesta por vasoconstriccion y toxicidad tubu-
lar. Por ello se limita su uso a situaciones con
sindrome compartimental asociado, quedando
claramente contraindicado en enfermos hipo-
volémicos y en FRA andrico. Tampoco existe
evidencia para recomendar el uso de diuré-
ticos de asa salvo como parte del manejo de
la hiperpotasemia ya que pueden favorecer la

acidificacion de la orina y aumentar la hipocal-
cemia.

3.d: Otros. En ocasiones aisladas se ha descri-
to el uso de tratamientos experimentales que
suponen que la lesidon por reperfusion se debe
solo a la generacidn significativa de radicales
libres, de aqui que el uso de glutation y ana-
logos de la vitamina E como quelantes de los
radicales libres haya probado beneficio. No
obstante, si consideramos otros mecanismos
de lesion, la desferroxaming, los bloqueado-
res de los receptores del factor activador de
plaguetas y la endotelina (Bosentan), el aceta-
minofén y la L-carnitina han probado en estu-
dios de laboratorio reducir los efectos toxicos
sistémicos de la mioglobina. El dantroleno in-
hibe la liberacidén de calcio por el reticulo sar-
coplasmico y facilita el retorno intracelular del
calcio y quiza sea el medicamento que limite
el grado de lesion muscular. Asi mismo, se ha
descrito el uso de corticoides por su efecto an-
tiinflamatorio y con bloqueo de la activacion
de los linfocitos Ty el TNF a pero son necesa-
rios mas estudios para recomendar su uso.

Si las medidas previas fracasan y se instaura
el FRA, puede ser necesario iniciar técnicas de
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reemplazo renal para el manejo de las com-
plicaciones, principalmente de la hiperpota-
semia. Los filtros de alto flujo de los métodos
de reemplazo renal continuos, son capaces de
dializar las moléculas de mioglobina pese a su
elevado peso molecular, sin embargo, no se
ha demostrado que ésto prevenga o altere el
curso clinico del FRA. De hecho no existe evi-
dencia de que las técnicas continuas sean su-
periores a la hemodialisis convencional.

El prondstico de los pacientes con rabdomioli-
sis es variable, con una mortalidad que fluctia
desde el 2 al 46% en funcion de la etiologia,
el manejo o las comorbilidades pero un hallaz-
go constante en los estudios es que la mortali-
dad siempre es superior si desarrollan FRA. Un
dato favorable, es que la mayoria de los super-
vivientes suelen recuperar la funcion renal en
cuestion de meses.
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