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Resumen

La rabdomiélisis es un sindrome causado por lesién al musculo estriado con liberacion de contenido celular
muscular a la circulacién, puede causar acidosis lactica, hiperfosfatemia, coagulacion intravascular
diseminada, hiperkalemia, sindrome compartimental, falla renal, e incluso puede comprometer la vida del
paciente. La triada de sintomas incluye mialgias, debilidad y como manifestacion cardinal orina de color rojo-
achocolatado, frente a lo cual se debe establecer diagnéstico diferencial ante la aparente eritrocituria e
interrogarse sobre el uso de farmacos que enrojezcan la orina. El desconocimiento clinico y la demora
diagnostica, retardan el tratamiento especifico incrementando asi la morbimortalidad. El diagnéstico se
puede confirmar agilmente demostrando niveles elevados de: creatinina fosfoquinasa (CPK) sérica, anélisis
metabélicos, mioglobinuria, analisis de las enzimas intracelulares transaminasa glutamico-
oxalacético/aspartato aminotransferasa (GOT/ASAT), transaminasa glutdmico pirtvico/alanino
aminotransferasa (GPT/ALAT). El tratamiento esta4 encauzado a acelerar la recuperacion, identificar y
corregir cualquier causa reversible de lesion muscular al igual que prevenir y tratar las complicaciones, la
infusién oportuna y agresiva de cristaloides es el pilar del tratamiento, el uso de manitol, bicarbonato y
antioxidantes atin es controvertido. En este reporte de casos se muestran las manifestaciones clinicas tipicas
de rabdomiélisis en dos hombres durante la primera semana de entrenamiento, en quienes se precipitd esta
condicién por deshidratacion, actividad fisica intensa, inadecuada vestimenta y exposicion a temperatura
ambiental elevada (mayor a 25°C). Estos pacientes fueron rapidamente diagnosticados, y recibieron
tratamiento oportuno por lo que no presentaron complicaciones, actualmente estan asintomaticos.

Palabras claves: Rabdomiolisis, mioglobinuria, deshidratacién, mialgia, transaminasas.
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RHABDOMYOLYSIS AT THE FIRST WEEK OF TRAINING.
TWO CASES REPORT

Abstract

Rhabdomyolysis is a syndrome caused by breakdown of skeletal muscle with release of muscle cell contents
into the bloodstream, may cause lactic acidosis, hyperphosphatemia, disseminated intravascular
coagulation, hyperkalemia, compartment syndrome, renal failure, and may even jeopardize the patient's life.
The triad of symptoms including myalgia, weakness and urine - chocolate - red color as a cardinal
manifestation, against which must be set before the differential diagnosis erythrocyturia apparent and
question the use of drugs that turn red urine. Clinical ignorance and delay in diagnosis slow down specific
treatment. The diagnosis can be confirmed swiftly demonstrating elevated levels of serum creatine
phosphokinase (CPK), metabolic analysis, myoglobinuria, analysis of intracellular glutamic oxaloacetic
transaminase/aspartate aminotransferase enzymes (ALT/AST), glutamic pyruvic transaminase/alanine
aminotransferase (GPT/ALAT). Treatment is aimed at accelerating recovery, identifying any reversible
cause of muscle injury, prevent and treat complications, timely and aggressive crystalloid infusion is the
mainstay of treatment, the use of mannitol, bicarbonate and antioxidants even is controversial. This case
report shows the typical clinical manifestations of rhabdomyolysis in two men in the first week of training, in
whom this condition was precipitated by dehydration, intense physical activity, inadequate clothing and
exposure to high ambient temperature (above 25°C). These patients were quickly diagnosed and received
timely treatment so no present any complications, actually they are asymptomatic.

Keywords: Rhabdomyolisis, myoglobinuria, dehydration, mialgia, transaminases.

RABDOMIOLISE NA PRIMEIRA SEMANA DE TREINAMENTO.
RELATO DE DOIS CASOS

Resumo

A rabdomidlise é uma sindrome causada por lesdo do musculo estriado com libertacdo do contetido das
células musculares para a torrente sanguinea, a suas causas sdo acidose lactica, hiperfosfatemia, coagulacéo
intravascular disseminada, hipercalemia, sindrome do compartimento, insuficiéncia renal, e pode mesmo
comprometer a vida do paciente. A triade de sintomas inclui mialgias, fraqueza e, como manifestacéo
cardinal, urina de cor vermelho - achocolatado, por isso & preciso estabelecer um diagnostico diferencial ante
a eritrocitaria aparente e questionar sobre os medicamentos que tornam a urina vermelha. A ignorancia
clinica e atraso de diagnéstico retardam o tratamento especifico aumentando assim a morbidade e
mortalidade. O diagnostico pode ser confirmado rapidamente demonstrando niveis elevados de: creatinina
fosfoquinase (CPK), analises metabélicos, mioglobintria, analises das enzimas intracelulares transaminase
glutdmico-oxalacética/aspartato aminotransferase (TGO/AST), transaminase glutdmico pirtvica/alanina
aminotransferase (TGP/ALT). O tratamento tem sido orientado para acelerar a recuperacéo, identificar e
corrigir qualquer causa reversivel de lesdo muscular assim como prevenir e tratar complicacdes. A infusao
oportuna e agressiva de cristaloides & a base do tratamento, a utilizacdo de manitol, bicarbonato e
antioxidantes & ainda controversa. Neste informe de casos se revelam as manifestacdes clinicas tipicas de
rabdomidlise em dois homens durante a primeira semana treinamento, em eles foi manifestada esta
condicdo por desidratacdo, atividade fisica intensa, roupas inadequadas e exposicdo ao ambiente de alta
temperatura (superior a 25). Estes pacientes foram rapidamente diagnosticados e eles receberam um
tratamento oportuno pelo qual eles ndo presentaram complicaces e atualmente eles ndo tém nenhum
sintoma.

Palavras-chave: Rabdomiolise, mioglobintria, desidratacéo, mialgia, transaminases.
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Introduccion

La rabdomidlisis es un sindrome bioquimico y clinico debido
al dafio v necrosis en el musculo esquelético con la subse-
cuente liberaciéon de contenido celular al torrente circulato-
rio de enzimas Creatinfosfoquinasa (CPK), lactato deshidro-
genasa (LDH), aldolasa, transaminasa glutdmico oxalacéti-
co (TGO), mioglobina (1), pigmentos, hemoglobina y
electrolitos, potasio, fosforo y acido trico (2). El desconoci-
miento clinico vy la demora diagnoéstica, retardan el trata-
miento especifico incrementando asi la morbimortalidad.
La rabdomidlisis debe buscarse intencionalmente en los
pacientes con historia de esfuerzo fisico intenso, asociado a
la triada clasica de sintomas: mialgias, debilidad y orina rojo-
achocolatado (dada por la presencia de Mioglobina atin en
ausencia de hematuria).

El diagnostico se puede confirmar agilmente demostrando
niveles elevados de creatinina fosfoquinasa (CPK) sérica,
analisis metabolicos con hiperuricemia significativa,
mioglobinuria, glucosuria transitoria, y elevacion de las
enzimas intracelulares: transaminasa glutamico-
oxalacética/aspartato aminotransferasa (GOT/ASAT),
transaminasa glutamico pirtvica/ alanino aminotransferasa
(GPT/ALAT). El tratamiento esta4 encauzado a acelerar la
recuperacién, identificar y corregir cualquier causa
reversible de injuria muscular al igual que prevenir y tratar
las complicaciones; la infusion oportuna y agresiva de
cristaloides es el pilar del tratamiento, durante el tratamien-
to inicial generalmente se requieren 2 a 3 L de cloruro de
sodio 0.9% (3) por hora y al alcanzar la estabilidad hemodi-
namica entre 300 a 500 mL por hora, algunos autores
argumentan que esta infusion de cristaloides por si solos
pueden producir suficiente diuresis de solutos y previene la
progresion a falla renal (4), el uso de manitol, bicarbonato y
antioxidantes atin es controvertido pues algunas publicacio-
nes mencionan que no muestran beneficios adicionales (5).
Un temprano diagnoéstico y un adecuado tratamiento
mejoran ampliamente el pronéstico y previenen el
desarrollo de complicaciones renales cronicas.

A continuacion se reporta rabdomiblisis en dos hombres
durante la primera semana de entrenamiento, quienes
presentaron las manifestaciones clinicas tipicas de la
enfermedad, debilidad, mialgias y orina rojo-achocolatado,
tras la realizacion de entrenamiento fisico intenso asociado a
deshidratacion por aumento en las perdidas insensibles de
liquidos corporales asi como déficit en la ingesta hidrica,
vestimenta inadecuada para la realizacion de la actividad
fisica (chaqueta y pantalébn compuestos de algodon 60%,
poliéster 40%, ademas de una camiseta en algodén,
cubriendo todo el cuerpo excepto la cara, impidiéndose la
liberacién térmica), aunado a temperatura ambiental de
30°C aproximadamente. Estos pacientes fueron rapida-
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mente diagnosticados, y recibieron tratamiento oportuno
por lo que no presentaron complicaciones ni secuelas.

Reporte de casos

Caso1l

Paciente masculino de 21 afos, sin antecedentes persona-
les o familiares de importancia. Siete dias antes de su
ingreso al centro de atencién el paciente inici6 actividad
fisica intensa durante aproximadamente dos horas por dia;
ademés de flexiones de brazo realiz6 sentadillas, en
aproximadamente diez series de 100 repeticiones, al
terminar el ejercicio presentd dolor en las extremidades
ejercitadas. Al interrogatorio dirigido refiri6 emisién de
orina “negra”, debilidad muscular en las piernas, mialgias y
perdida de la fuerza muscular con dificultad para continuar
el ejercicio fisico iniciado desde la mafana.

En el examen fisico se encontré paciente en buena
condicién general, consciente, orientado, algico. Los signos
vitales evidenciaron presién arterial de 116/76mmHg,
frecuencia cardiaca de 70 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria de 19 por minuto, temperatura de 37,6°C,
IMC: 23.89. Pupilas simétricas con adecuada respuesta a la
luz. Sin ingurgitacién yugular. Los campos pulmonares sin
agregados, en la regiéon precordial: ruidos ritmicos sin
soplos. El abdomen blando, depresible, no doloroso a la
palpacion. Como hallazgo anormal se encontré hipersensi-
bilidad en masa muscular de extremidades inferiores, cara
anterior de ambos muslos y con fuerza muscular disminuida
4/5, reflejos de estiramiento normales. Los analisis de
laboratorio al ingreso fueron: citometria hematica normal,
quimica sanguinea normal, incluyendo azoados. Concen-
traciones séricas de K, Cl y Na normales. Las enzimas
musculares ALT: 4220 U/L, AST: 1460 U/L, creatincinasa
total 98320 UI/L (VN: 10-120 Ul/L). El parcial de orina
report6 densidad mayor de 1030, eritrocituria 30 x campo,
cilindros granulosos 3 x campo. Se consider6 el diagnéstico
de rabdomioélisis de esfuerzo (secundaria a deshidratacion y
esfuerzo fisico), se inici6é tratamiento con solucién salina al
0.9% vy diuresis alcalina con bicarbonato de sodio. El
paciente evolucion6 adecuadamente con descenso de la
concentracién de enzimas musculares. Se egreso cinco dias
después con indicacion de beber liquidos en abundancia vy
consultar nuevamente si reiteradamente presentaba orina
turbia. Control paraclinico en 1 mes. En la Tabla 1 se ven
resultados de hospitalizacion.

Caso 2.

Paciente masculino de 18 afios. Antecedentes personales
téxicos: consumo esporadico de marihuana; sin anteceden-
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tes familiares de importancia. Cuatro dias antes de su
ingreso al centro de atencion el paciente inici6 actividad
fisica durante aproximadamente tres horas por dia, practicd
sentadillas con aproximadamente 20 libras de peso en
aproximadamente diez series de 100 repeticiones y trote de
resistencia, al terminar el ejercicio presentd dolor en
miembros inferiores. Al interrogatorio dirigido refirid
emision de orina “negra”, mialgias en los gemelos y muslos.

En el examen fisico se encontré al paciente en buena
condicién general, consciente, orientado. Los signos vitales
evidenciaron presién arterial de 118/72mmHg, frecuencia
cardiaca de 78 latidos por minuto, frecuencia respiratoria
de 20 por minuto y temperatura de 38,2°C, IMC: 23.46.
Pupilas simétricas con adecuada respuesta a la luz. Sin
ingurgitacién yugular. Los campos pulmonares sin
agregados, la regién precordial con ruidos arritmicos sin
soplos. El abdomen blando, depresible, no doloroso a la
palpacion. Como hallazgo anormal se encontré hipersensi-
bilidad en masa muscular de gastrocnemios y muslos, fuerza

Rabdomidlisis en la primera semana de entrenamiento

muscular bilateral 5/5, reflejos normales. Los anélisis de
laboratorio al ingreso fueron: citometria hemaética normal,
quimica sanguinea normal, incluyendo azoados, concentra-
ciones séricas de K, Cl y Na normales. Las enzimas
musculares ALT: 910 U/L, AST: 2480 U/L, creatincinasa
total 122784 Ul/L (VN: 10-120 Ul/L). El examen general
de orina reporté densidad mayor de 1030, eritrocituria 10-
12 x campo, cilindros granulosos 2 x campo. Se establecié
el diagnoéstico de rabdomidlisis de esfuerzo (secundaria a
deshidratacion y esfuerzo fisico).

El paciente recibi6 tratamiento con infusién endovenosa de
solucién salina al 0.9%, 2000 cc en bolo, seguido de 200
cc/ hora, hasta evidenciar orina clara, la evolucién indico
mejoria con disminucién de enzimas musculares. Egreso
satisfactorio cuatro dias después, con indicacion de solicitar
valoracién nueva en caso de presentar orina marron-rojiza,
ingesta abundante de liquidos, se ordené control paraclinico
en 1 mes. Enlatabla 1 aparecen resultados de paraclinicos.

Tabla 1. Evolucién de los resultados de laboratorio. En paciente 1 y 2

. . PARAMETROS
Paciente 1 Paciente 2 NORMALES
Dia Dial | Dia 2 Dia 3
Ingreso 2 Dia 3 Dia 4 Ingreso
ALT(U/L) 4220 460 358 910 410 10-35U/L
AST(U/L) 1460 1011 2480 375 <35UI/L
CPK TOTAL 98320 48534 15152 122784 6435 55-170U/L
142.2
Na 142 141.7 138 134-144 mmol/L
al 104 104.7 112 109 105 98-107mEq/L
K 4.6 4.03 & 4.8 3.9 3.6-5.0mEq/L
Hb (g/dl) 13.8 14.2 14.5 13.0 13.9 139 13.2-17.5g/dl
Leucocitos
7,3 52 4.8 5,6 81 7,2
(miles)
Densidad 1030 1020 1010 10320 1000 1010-1030
pH 6 6 5 4.5-8
10-12 &
Eritrocitos 30p/c Negat Negat Negat Negat 0
p/c p/c
Glucosa 90 80 88 Negat Negat 0
BUN 7 10 16 14 13 9 5-20mg/dL
e 32 24 20 19 33 28 25 195 20-40mg/100ml
Creatinina 0.91 0.8 0.81 1.3 1.1 1 1 0.6-1.2mg/dL
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Rabdomidlisis

La rabdomiélisis es una entidad con multiples factores
etiologicos, puede ser la primera manifestaciéon de una
enfermedad hereditaria del metabolismo muscular por
alteraciones glucégeno (6), o puede deberse a entidades
genéticas como distrofias musculares, miotonia condro-
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displasica, alteraciones metabdlicas (7), inhalacién de
agentes anestésicos y relajantes musculares como:
halotano, enflurano, isoflurano, suxamethoniom, suxetho-
rium o decamethonium, (causantes de hipertermia
maligna), consumo de cocaina y corea central (8) entre otros
(Ver tabla 2) (9).

Tabla 2. Causas de Rabdomiolisis. Modificado de cita 9: Poels PJE, Gabreéls FJM. Rhabdomyolysis: a review of literature. Clin Neurol

Neurosurg. 1993; 95:172-92.

CAUSAS DE RABDOMIOLISIS (22)

HEREDITARIAS ADQUIRIDAS
e . Alcohol, opiaceos, cocaina, anfetaminas, metadona, acido
Déficits enzimaticos
dietilamina lisérgico (LSD)
-Miofosforilasa (enf. De McArdle)
-Fosforilasa kinasa “Téxicos:
-Fosfofructokinasa (enf. De Tauri)
Alteraciones en el metabolismo “Fosfoglicerato kinasa
del glicogeno -Fosfoglicerato mutasa
Fenciclidina, neurolépticos, barbittricos, teofilinas,
antihistaminicos, fibratos, estatinas, acido
-Lactato deshidrogenasa -Farmacos: . . . L L .
epsilonaminocaproico, antibiéticos, azatioprina, anfotericina
B.
-Déficit de carnitin palmitoil transferasa I y II
Alteraciones del metabolismo o » . Succinilcolina, toxina tétanos, tifus, estafilococo, venenos de
-Déficit de carnitina -Toxinas:
de los lipidos serpiente, monéxido de carbono, tolueno.
-Déficit acilcoenzima A deshidrogenasa.
-Distrofia de Duchene
-Distrofia de Becker
-Distrofia congénita Ejercicio
-Distrofia Emery- Dreifuss muscular Deporte, estado epiléptico, asma, distonia.
-Distrofias fascioescapulohumeral. excesivo:
Alteraciones de proteinas -Distrofia del anillo osea.
estructurales musculares. Distrofia distal
-Dario
) . . Traumatismo, quemadura, inmovilizacién, deporte, estatus
-Distrofia miotonica muscular
. epiléptico, asma, distonia.
directo:
-Distrofia oculofaringea. -Isquemia: Compresién vascular, infarto muscular.
-Trastornos Cetoacidosis diabética, coma hiperosmolar, hipotiroidismo,
metabolicos: hipofosfatemia, hiponatremia, hipokalemia.
- Enfermedades |Bacterianas: (Legionella, estreptococo, salmonella)
Rabdomiolisis idiopatica, déficit de mioadenilato inlecciosas Viricas: influenza, varicela zoster y VIH
Otras desaminasa, hipertermia maligna, sindrome -Miopatias: Polimiositis y dermatomiositis
neuroléptico maligno, colagenosis. o Sindrome anticolinérgico, retirada de L-Dopa, golpe de
-Otras
calor, hipotermia

De ahi que al iniciar cualquier tipo de entrenamiento
muscular es trascendental la prudencia para conseguir los
objetivos atléticos planteados ya que ésta entidad se ha
reportado tanto en sujetos sanos tras practicar ejercicios de
baja intensidad (10), como en sujetos que recién inician el
entrenamiento sometidos a exceso de actividad fisica, y en
sujetos con entrenamiento rutinario tras actividad intensa
sin coexistencia de otros factores (11); por citar un ejemplo
se ha comunicado mioglobinemia en reclutas en la primera
semana de entrenamiento (12).
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En nuestros pacientes el factor precipitante fué la inadecua-
da ingesta hidrica antes de la realizaciéon de ejercicio
(Paciente 1: un jugo de 150 cc a la hora del desayuno y un
jugo de 320 cc en la merienda; Paciente 2: aprox 300 cc de
un caldo al desayuno, un tinto 130 cc, y una bolsa de jugo
320 cc en la merienda) y el entrenamiento prolongado y
extenuante.

El diagnostico y tratamiento de la rabdomidlisis atin son
retos importantes ya que cursan con un conjunto de
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sintomas v de signos similares a los de otras condiciones
mas comunes, dilatandose asi el oportuno diagnéstico y
tratamiento.

El inadecuado manejo de esta condiciéon puede causar falla
renal crénica o incluso la muerte.

Epidemiologia

Se considera que entre el 10% al 50% de los pacientes con
rabdomiblisis desarrollan falla renal aguda (13). La
mortalidad en los pacientes que desarrollan falla renal
aguda por rabdomidlisis se estima entre 7% al 80% (14)
siendo atin mayor en los pacientes con disfuncién organica
multiple (15).

Lesién muscular.

La lesion del musculo estriado causa aumento del flujo de
agua, sodio y cloro al reticulo sarcoplasmico (16), debido al
estrés al que se ha sometido el miocito, causando inflama-
cién por secuestro de liquidos en tercer espacio y autodes-
truccién. En el intercambio i6nico con la salida del sodio
intracelular se presenta entrada de iones de calcio libre en
grandes cantidades, generando contracciones persistentes,
agotando la energia y causando muerte celular. El calcio
activa la fosfolipasa A2 incrementando la produccion de
radicales libres (17). Grupos de neutréfilos activados migran
al sitio de la lesién, aumentando el dafio por liberaciéon de
proteasas y extendiendo la necrosis muscular.

Carcelén y col destacaron la hinchazén, edema y dolor en
los grupos musculares afectados, los cuales generalmente
son el pectoral mayor, triceps (18), pantorrilla y espalda baja

(19).
Fisiopatologia

El musculo necrético libera grandes cantidades de mioglobi-
na a la circulacién, la mioglobina es una proteina hem
pequeiia de 151 aminoécidos del musculo estriado; en
condiciones habituales en sujetos sanos, la mioglobina
contenida en el musculo esquelético es de aproximadamen-
te 4mg/g de peso seco, su peso molecular es de aproxima-
damente 17000 por lo cual filtra facilmente a través de los
glomérulos y pasa a la orina, su concentracién plasmatica
oscila de 0 a 0.003 mg/dL aproximadamente y el 50% se
encuentra ligado a la alfa2 globulina, la mioglobina contiene
hierro en forma de 6xido ferroso (Fe2+) indispensable para
la unién del oxigeno molecular. Se ha comprobado que la
mioglobina ostenta un comportamiento similar a la enzima
peroxidasa que induce oxidacién desmandada de biomolé-
culas, peroxidacion lipidica v generacion de isoprostanos

(20).
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Greenhill y Gruskin en 1976 mencionaron que en grandes
cantidades la mioglobina se asocia con insuficiencia renal
aguda (21), la isquemia renal mediada por mioglobina
incrementa el estrés oxidativo mediante el aumento de
malondialdehido hepético (marcador de peroxidacion
lipidica) y disminuye los antioxidantes (superéxido dismuta-
sa y glutation total) promoviéndose y  expandiéndose la
inflamacion, apoptosis y dafio tisular sobre todo a nivel
hepético y expandiendo la disfuncion multisistémica (22).
Los mecanismos conocidos hasta el momento son la
activacion leucocitaria con la respectiva infiltracion — a
organo afectado, cambios en los niveles de factores solubles
como citocinas, quimiocinas y regulacion de la muerte
celular en los 6érganos extrarenales(23), en estudios
animales se ha demostrado que la falla renal aguda
repercute de manera fehaciente en 6rganos distantes(24).

El umbral renal para la mioglobina es de 0.5 a 1.5 mg/dL,
motivo por el que aparece en la orina cuando la concentra-
cién plasmética excede el limite superior, la concentracion
urinaria debe exceder los 100 mg/dL para pigmentar la
orinay dar el particular aspecto rojo café lodoso.

Fundamentos de fisiologia térmica, alteraciones
térmicas durante el ejercicio.

En condiciones habituales los procesos fisiol6gicos trabajan
de manera sincronizada manteniendo la presion venosa, la
funcion muscular, la regulacion hidrica, y la regulacion
térmica (25) mediante la vasoconstriccion en el tejido
inactivo y la vasodilatacion en el musculo vy la piel, pero en
ambientes calidos estos mecanismos disminuyen la
capacidad de respuesta por lo que puede presentarse
hipertermia, deterioro fisico, y golpe de calor, favorecidos
por la deshidratacion (26) causada por el aumento de las de
pérdidas por perspiraciéon, aumento de la transpiracion y la
falta de ingesta liquida.

Al detectarse aumentos bruscos de temperatura corporal
los mecanismos disipadores de los que se vale el individuo
para mantener su balance térmico se activan: conduccioén,
conveccion, evaporacion y radiacion (27).

De modo que:

Temperatura total= temperatura producida —
temperatura disipada.

G=Pt-W)+C+K+R-E

Donde G es el gasto cardiaco, Pt es la produccion térmica,
W es el trabajo realizado, v C, K, R y E representan:
conveccion, conduccion, radiacion y evaporacion respecti-
vamente. Vale la pena destacar que los tres primeros son

101




Tibaduiza Y.

mecanismos tanto de pérdida como de ganancia, mientras
que el ultimo exclusivamente produce pérdida de calor.

En ambientes calurosos la evaporaciéon sera el mecanismo
valioso v principal de perdida de calor evitando el calenta-
miento del ntcleo interno por encima de los 30°C, ocasio-
nando graves efectos si la capacidad de produccién del
sudor se limita o disminuye la cantidad de agua disponible
para la evaporaciéon en piel.

La distribucion de las 2.500.000 glandulas sudoriparas
sometidas al control colinérgico en la superficie corporal
facilitan la evaporacion; el sudor al pasar de fase liquida a
gaseosa, absorbe la energia térmica de la superficie cutanea
y produce enfriamiento, asi mismo la evaporacion obedece
a la humedad del ambiente. En un ambiente hiimedo el
sudor se extiende por un area mayor de piel antes de
evaporarse, mientras en un ambiente seco la mayor parte
del sudor se volatiliza, motivo por el cual un individuo siente
mas calor en un ambiente hiimedo que en uno seco.

Sawka not6 la intolerancia al calor ambiental en méas de la
mitad de los sujetos deshidratados cuando las pérdidas
alcanzaron cerca del 8% del peso corporal, (se considera
deshidratacion no grave si hay pérdida inferior al 4% (28) del
peso corporal). Estas cifras de deshidratacién raramente
son encontradas en deportistas excepto en los triatlonistas,
corredores de largas distancias, v bicicrosistas, quienes por
situaciones intrinsecas a sus disciplinas tienen dificultades
para la hidratacién, y en los que dada la importancia de la
medicién en tiempo real de las oscilaciones térmicas se
promueve el uso de termémetros rectales.

Liquidos corporales v variaciones durante el ejercicio.

El cuerpo humano se compone aproximadamente de 65%
de agua, dividido en liquido extracelular (plasma y espacio
intersticial) y liquido intracelular. El ejercicio v el aumento de
temperatura con la deshidratacion influyen en la redistribu-
cién hidrica corporal a causa de cambios en la presion
hidrostatica (29) y osmotica.

Teniendo en cuenta que el sudor es hipotonico con respecto
al plasma, los deportistas cursan con hiperosmolaridad
hipovolémica, ya que la deshidrataciéon dada por altas
temperaturas ambientales origina perdidas de liquido
extracelular principalmente. La deshidratacion ocasiona
hipernatremia y a medida que evoluciona se compromete el
espacio intracelular; se sospecha tercer espacio por lesion
muscular cuando existen grandes pérdidas intravasculares
en ausencia de otras circunstancias que puedan explicarla.

Considerandose que el cuerpo humano durante el ejercicio
fisico intenso puede perder hasta 15 litros diarios de sudor,
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durante el entrenamiento debe considerarse:

1) La pertinencia de la realizacion del ejercicio en
ambientes calurosos.
2) El consumo adecuado de liquidos para evitar la

deshidratacion extracelular y el descenso del
volumen circulante eficaz como fuente de
anomalias microcirculatorias y facilitadoras de la
isquemia muscular (30).

La deshidratacién puede causar deterioro en la funcion
renal por decremento de la perfusion, asi como alteraciones
en el sistema endocrino, en la regulacién metabdlica e
incluso alteraciones de las concentraciones i6nicas
plasmaticas como respuesta al ejercicio (31), en el sistema
gastrointestinal el decremento del lactato sérico origina
disminucion del flujo hepatico a causa de la vasoconstric-
cién en el lecho esplacnico, con preservacion del flujo al
estbmago y otros 6rganos intraabdominales incluyendo a
los rifiones; todo lo anterior para acrecentar el flujo
sanguineo a los grupos musculares sometidos a mayor
trabajo, alterandose la distribucion de oxigeno vy facilitindo-
se los trastornos en la remocion de desechos, dada la
capacidad tope muscular de fatiga.

En cuanto al sistema cardiovascular, el gasto cardiaco
aumenta para compensar la disminucién del volumen por
perdidas hidricas manteniendo la volemia, todo mientras se
presenta vasodilatacién cutanea para regular las temperatu-
ras exdgenas y endbdgenas (32) alcanzadas. En sujetos
hipohidratados se altera la capacidad de mantenimiento de
la presion de llenado, sacrificando la circulacion periférica v
redistribuyéndola a la circulaciéon central. El incremento en
la viscosidad sanguinea vy la disminuciéon del volumen que
regresa al corazén a causa de las perdidas hidricas disminu-
yela presion dellenado y el volumen sistolico.

Liguidos consumidos y deshidratacién en el deportista.

El agua no es el mejor liquido post ejercicio para reponer las
perdidas por sudor dado su volumen y osmolaridad. El
consumo de agua disminuye la osmolaridad plasmatica,
limitando la percepcion de la sed e incrementando la
produccién de orina.

Algunas bebidas deportivas incluyen cafeina y otras
xantinas, justificandose su adicién por la estimulaciéon al
sistema nervioso central, incrementando el tiempo de
percepcion del cansancio e identificacion de la sed, asi
como la mejoria aparente del desempefio durante el
ejercicio aerdbico de larga duracion (33), sin embargo estos
compuestos poseen accioén diurética (34), por lo que se
discutiria su uso habitual, particularmente al encontrarse
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que el efecto de estas xantinas en deportes de intensidad
elevada y de corta duracién todavia es motivo de polémica
(35). El efecto diurético de la cafeina ha sido observado con
elevadas ingestas mayores a 642mg pero no con cantida-
des inferiores a 300 mg, sobre todo durante el reposo,
ademés de aumentar la periodicidad miccional, exacerban-
do la deshidratacion y la hipovolemia, secundario al bloqueo
de la reabsorcion renal de sodio, el aumento de la excrecion
de sodio y agua y la disminuciéon de la excrecion de K (36).

Otras publicaciones han manifestado que ni el uso de café ni
de cafeina causan deshidratacién o alteraciones en la
regulacion de los fluidos corporales (37) ni alteraciones
hidroelectroliticas (38), o hipertermia (39) durante el
ejercicio, pues mencionan que las catecolaminas que se
liberan al ejercitarse producen vasoconstriccion de las
arteriolas renales, reduciendo asi la tasa de filtracion
glomerular y contrarrestando el efecto de la cafeina (40), de
ahi que para recomendar o rechazar su uso atn faltan
estudios.

Incluir sodio en los liquidos de rehidratacién mejora la
conservacion del volumen (manteniendo los niveles de
aldosterona y vasopresina bajos (41) y permitiendo asi
mantener mejor la percepcion de sed, y la concentracion
urinaria. Una forma rapida de rehidratacién consiste en
agua fria 1.5L con 2g NaCl por cada hora de ejercicio
intenso (42) 6 seguin la percepcion de sed.

Incluir carbohidratos (43) a las soluciones rehidratantes
ayuda a efectivizar la absorcion intestinal de sodio y agua,
ademas de suplir la necesidad de glucdégeno (44). Se ha
descrito que las bebidas frias, que son mezcla de carbohidra-
tos y electrolitos son las predilectas y recuperan en mayor
cantidad el peso perdido tras la actividad fisica, con
respecto al agua pura a temperatura ambiente o tibia (45), la
temperatura ideal de los liquidos debe oscilar entre 15 a
21°C; las bebidas demasiado frias enlentecen la absorcion y
pueden causar desvanecimientos y lipotimias.

Experimentalmente se realizé una medicién en 40 indivi-
duos (pesos corporales entre 64-70kg), ponderando el
peso corporal antes y después de un entrenamiento fisico
de 60 minutos de intensidad, tras la realizacién de combina-
ciones de “trote” y flexiones de brazo en el suelo, squat
(sentadillas), “polienchilenas”, crunch (encogimientos
abdominales) y elevaciones del tronco en el suelo, a una
temperatura ambiental de 34°C, en atuendo deportivo
(camiseta en algodon y pantaloneta en poliéster) y encontra-
mos que de los 40 individuos 31 presentaron perdida post
ejercicio entre 1 a 2 kg de peso, con lo que se pudo
corroborar que el estimado de la cantidad de sudor durante
la actividad deportiva intensa alcanza valores iguales o
superiores a 3litros/hora (46).

Rabdomidlisis en la primera semana de entrenamiento

Trabajo muscular desencadenante

El cuerpo cuenta con mecanismos de contraccion muscular
especializados para dar respuesta a todas las necesidades y
realizar variedad de movimientos. Ver tabla 3 (47). Knuttgen
& Kramer (48) definieron la fuerza como “el poder de
contraccion de los musculos como resultado de un solo
esfuerzo méximo en un movimiento dado, a una velocidad
especifica”, teniendo consecuencias particulares segun el
esfuerzo realizado. Los episodios se deben a los efectos
aditivos de varios factores desencadenantes incluyendo
sobre entrenamiento o factores idiopaticos (48).

En publicaciones anteriores de rabdomidlisis por esfuerzo
fisico (49), los autores manifiestan que para la célula
muscular resulta mas nocivo el trabajo excéntrico que el
concéntrico ya que el esfuerzo realizado durante el
estiramiento (alargamiento de la fibra muscular) causa mas
dafio a la unidad muscular que el acortamiento en el trabajo
concéntrico, todo esto por los mecanismos que comprome-
ten la bomba Na-K ATPasa (50), v la lisis subsecuente de la
fibra muscular con la correspondiente liberacion y elevacion
sérica, superando hasta cinco veces el limite superior de lo
normal (>1.000 U/]) (51) delos valores de la CPK.

En los casos presentados los tipos de contracciones
musculares desencadenantes fueron combinaciones de
contracciones auxotoénicas exceéntricas (sentadillas) v
contracciones isométricas (flexion de brazos), de modo que,
la rabdomiolisis puede presentarse posterior a la ejecucion
de actividad fisica en individuos “sanos”, cuando la entrega
energética muscular resulta ineficiente 0 en sujetos
desacondicionados que empiezan de forma no progresiva el
entrenamiento muscular, sobretodo en climas hiimedos v
calurosos y también cuando el individuo esta bajo efectos
anticolinérgicos o usa ropa muy ajustada, que dificulta la
sudoracion; la hipokalemia resulta ser otro factor destacable
(52). La elevacioén de las enzimas musculares y la mioglobi-
nuria subclinicas son comunes después de un ejercicio fisico
intenso, elevando la CK hasta 16 veces en sujetos que
corren ultra maratén (53).

Tabla 3. Esquema modificado de cita 50. Iriarte C. La fuerza.
Entrenamiento para la salud vy la estética. Grupo Sobre
Entrenamiento; 42.

Fuerza = Resistencia

Isométricas

v Concéntricas ~ Fuerza > Resistencia

Contracciones musculares Auxotoénicas | v Excentricas Fuerza < Resistencia

La fuerza y la resistencia permanecen

Isocinéticas |Constante en cualquier angulo del movimiento.
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Diagnéstico

Si bien la evaluacion bioquimica es la que permite el
diagnéstico definitivo de la rabdomiolisis, los aspectos clave
que facilitan su diagnostico temprano son la aparicion de
sintomas musculares luego de un evento desencadenante,
debilidad y orina oscura o rojiza, de ahi que, ésta condicién
requiere una alta sospecha (54) para no postergar el
tratamiento.

Los estudios habituales incluyen analisis metabolicos, CPK
sérica, urianalisis, analisis de enzimas intracelulares
(GOT/ASAT, GPT/ALAT), LDH, creatinina, urea
(hiperuricemia), acido tGrico y aldolasa (aunque no es
sensible para la evaluacion exclusiva de la rabdomiélisis ya
que altas concentraciones son halladas también en cerebro
e higado).

En cuanto a los electrolitos pueden encontrarse alteraciones
electroliticas como: hiperpotasemia, hiperfosfatemia,
hiperkalemia, haciendo necesario el monitoreo vy la
evaluacién de los cambios cada 4 a 6 horas y asi ver o no la
necesidad de realizar didlisis(55), el peritaje de las alteracio-
nes hematolégicas y complicaciones renales puede prevenir
dafios mayores e incluso la muerte (56).

La medicion de las concentraciones de creatincinasa es un
método mas sensible que la determinaciéon de la mioglobina
para establecer el diagnostico de rabdomiolisis ya que al
emprender el entrenamiento muchos individuos cursan con
elevacion de la mioglobina pero no en todos se manifiesta
clinicamente (57), debe tenerse presente que los niveles de
mioglobina ascienden mas rapido que los de CPK; Berman
en 1977 mencion6 que aunque la mio-hemoglobinuria es
significativa lo realmente trascendental es la hemolisis
intravascular subyacente (58).

En las rabdomidlisis de importancia clinica (> 20.000 a
50.000 Ul/L de creatina cinasa sérica) la concentracion
sérica de creatinina se encuentra desmedidamente elevada
respecto del BUN. La hiperkalemia severa suele aparecer
en los primeros dias post episodio, particularmente en los
pacientes oliguricos. La elevacion de la CPK representa un
marcador excelente de esta enfermedad, y es medida con
facilidad, algunas publicaciones hablan de la inmediatez de
la aparicién sérica, otras refieren aparicion a partir de las 2-
12 horas de la injuria muscular, llegando a su pico méaximo
entre las 24-72 horas (59). La insuficiencia renal aguda
también puede presentarse con cifras inferiores a 5000 de
CPK, si conjuntamente hay acidosis, sepsis y deshidrata-
cién.

La mioglobinuria (60) por rabdomidlisis, conduce a necrosis
tubular aguda, por lesion tubular proximal, los pacientes
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suelen cursar con glucosuria moderada y transitoria incluso
sin presentar hiperglucemia.

La hiperfosfatemia se debe a la salida i6nica del miocito
causando precipitaciéon de fosfato de calcio en los vasos
sanguineos, ojos y tejidos blandos, estimulando indirecta-
mente la produccion de hormona paratiroidea, en este
trastorno el hueso es resistente a los efectos de la hormona,
por lo que la hipocalcemia persiste. La hipocalcemia
aparece tempranamente y se aprecia completamente
después de las 24 horas iniciales.

Recomendaciones terapéuticas

El tratamiento se orienta a acelerar la recuperacion,
identificar y corregir cualquier causa reversible de la injuria
renal (61) y muscular, prevenir y tratar las complicaciones
como la insuficiencia renal (62); en caso de presentarse
debe corregirse temprana y poderosamente la volemia ya
que los pacientes con rabdomidlisis frecuentemente cursan
con hipovolemia secundaria al edema muscular. Durante el
tratamiento inicial generalmente se requieren 2 a 3 L de
cloruro de sodio 0.9% por hora v al alcanzar la estabilidad
hemodinamica entre 300 a 500 mL por hora, algunos
autores argumentan que esta infusion de cristaloides por si
solos pueden producir suficiente diuresis de solutos y
prevenir la progresion a falla renal, algunas publicaciones
mencionan que el uso adicional de manitol para impedir la
precipitacién y aumentar el aclaramiento de mioglobina en
el rifion son ttiles (63), sin embargo otras mencionan que el
uso de manitol 6 de bicarbonato no proporcionan beneficios
adicionales con respecto a otro tipo de reposicion agresiva
de liquidos (64), sin embargo reportes de casos, estudios
clinicos retrospectivos y estudios perpetrados en animales
hablan sobre la superioridad de la alcalinizacién urinaria en
animales, ya que la precipitacion del complejo de la proteina
de Tamm-Horsfall-mioglobina se encuentra aumentada en
la orina acida(65), por lo que adicionar 44-50 meq de
bicarbonato de sodio por litro de solucién infundida
prevendria probablemente la insuficiencia renal aguda al
conseguir el pH urinario mayor a 6.5y pH arterial de 7,45 —
7,5. De igual manera el bicarbonato favorece la creacion de
orina alcalina, evitando la formacién de cilindros y reducien-
do el efecto toxico de la mioglobina. El objetivo es lograr
diuresis de por lo menos 1,5-2,0 ml/kg/hora. Inhibiendo el
ciclo redox tanto de la hemoglobina como de la mioglobina
(66), al igual que la peroxidacion lipidica.

También ha sido descrito que el uso de manitol puede
considerarse para mantener flujos urinarios aceptables, en
dosis de 25 gr iniciales en adultos y en nifios de 0,5 gra 1
gr/kg, cuidando de no incurrir en hipovolemia; el manitol
permite la eliminacién de los toxicos por los tibulos renales
(67), mediante la creacion de un gradiente que extrae el
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liquido acumulado en los musculos, mejorando la hipovole-
mia, v aliviando la presién de los compartimientos; dosis
mayores a 200g/dia son vinculadas con insuficiencia renal
aguda por nefrosis osmética (68).

Es discutida la utilizacion de antioxidantes que disminuyan
el dafio directo de la mioglobina en el tibulo renal (69), la
acetilcisteina es un antioxidante que contiene un tiol con
muy poca toxicidad, y cuyo mecanismo de accién no ha sido
esclarecido, aparentemente ofrece muy poco dafio y un
potencial beneficio, una buena estrategia es administrar
600 mg via oral cada doce horas en pacientes con riesgo de
presentar insuficiencia renal aguda, sobre todo si se van a
usar medios de contraste para las ayudas imagenolégicas.
En todo caso las dosis de suministro de los medicamentos
deben ajustarse de acuerdo con el grado estimado de
deterioro renal, para farmacos que se eliminan por el rifén.

Deben tomarse medidas preventivas para evitar el exceso
de volumen y la hiperpotasemia mediante el uso de
diuréticos de asa (son los tnicos que consiguen kaliuresis
efectiva) a dosis altas: furosemida a dosis desde 20mg hasta
160mg via oral o endovenosa dos veces al dia para producir
diuresis adecuada, no obstante algunos autores desalientan
el uso de los diuréticos, pues, si bien convierten una
insuficiencia renal oligtrica en no oligrica disminuyendo la
obstruccion tubular (70), en algunos pacientes no ofrecen
recuperacion; otra alternativa son los agentes que aumen-
tan el pasaje de potasio del espacio extracelular al intracelu-
lar tales como la glucosa hipertonica y el bicarbonato
(efectividad temporal), los bloqueantes intestinales de
potasio o la dilisis.

Los efectos de la sobredosificacion de los diuréticos son la
sordera, por lo que la recomendacién es iniciar con dosis de
0.4 a 0.6 mg/kg/h de furosemida, incrementando la dosis
hasta méximo 1mg/kg/h. Los diuréticos tiacidicos
endovenosos pueden usarse también para incrementar la
produccién de orina (clorotiacida 500 mg via endovenosa
cada 8 a 12 horas).

En pacientes con rabdomiblisis no se debe tratar la
hipocalcemia a menos que sean sintomaticos, la hipocalce-
miay la hiperfosfatemia pueden mejorar con dieta y agentes
fijadores de fosfato, como el hidréxido de aluminio (500 mg
orales con los alimentos) a corto plazo y el carbonato de
calcio 500-1500 mg orales tres veces al dia (el quelante de
calcio debe usarse con precaucién pues el aumento de
calcio puede aumentar la precipitacion de fosfato en el
musculo lesionado), acetato de calcio (667 mg, 2 o 3
tabletas, oral después de los alimentos) o sevelamer (800 a
1600 mg oralmente, tres veces al dia). Puede coexistir
hipermagnasemia debido a la menor excrecién de magne-
sio por los tubulos renales; por lo que se hace mandatorio
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coartar el uso de antiacidos y laxantes con esta composi-
cion.

Recomendaciones para el manejo de un ataque
agudo

* Hospitalizar al paciente para controlar los sintomas y
realizar la evaluacion hidroelectrolitica, las irregularida-
des electroliticas acaecidas por la IRA inducida por
Rabdomi6lisis deben recibir tratamiento inmediato,
particularmente la hiperkalemia.

* Interrogar sobre el uso de farmacos y medicamentos
enrojecedores de orina: moras, remolachas, ruibarbos,
colorantes para alimentos, habas, fenolftaleina,
rifampicina, doxorrubicina, deferoxamina, cloroquina,
ibuprofeno y metildopa, también sobre los que tifien la
orina de color marrén: levodopa, metronidazol,
nitrofurantoina, hierro, sorbitol y cloroquina.

o Establecer diagnoésticos diferenciales frente a hemorra-
gia en el tracto urinario inferior: cistitis aguda, célculos,
tumores ureterales; o traumatismo; lesion, infeccion,
estrecheces y carcinomas en la vejiga; cistitis por
radiacién o carGinculas ureterales.

e Sospechar la etiologia de la eritrocituria, recordar que
puede deberse a enfermedades renales, glomerulonefri-
tis, hipertension maligna, poliquistosis renal, nefritis
lUpica, infarto renal, nefrosclerosis maligna, infecciones
renales agudas, tumores renales, trombosis de la vena
renal, glomerulonefritis crénica, tuberculosis renal,
periuretritis, sindrome nefrotico, necrosis papilar
aguda, hidronefrosis y como en este caso debido a dafio
glomerular por nefrotoxinas end6genas: mioglobina.

» Indagar sobre el padecimiento de leucemia, trombocito-
penia, déficit de factores de coagulacion, drepanocitosis
o rasgo drepanocitico, desnutridos con escorbuto. Los
anticoagulantes son también agentes etioldgicos. La
nefritis intersticial aguda o la cistitis secundaria al uso de
penicilinas y cefalosporinas también deben tenerse en
cuenta.

e Proporcionar apoyo nutricional para evitar el catabolis-
mo excesivo, prevenir la acidosis metabolica mediante la
restricciéon de proteinas dietéticas a 0.6g/kg/dia.

e Usar medicamentos con efectividad comprobada en
rabdomiolisis.

e Infundir liquidos intravenosos en forma generosa,
teniendo en cuenta la aparicion de signos de sobrecarga.

Usar antioxidantes, pentoxifilina, vitaminas E y C como
barrenderos de radicales libres, estos son empleados en el
tratamiento y prevencion de la Insuficiencia renal aguda
mioglobintrica, aunque hoy por hoy falten estudios
controlados que certifiquen su uso, tampoco hay estudios
que lo contraindiquen.
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Seguimiento y prevencion

Educar al paciente, la familia y los entrenadores deportivos
sobre la enfermedad, los factores precipitantes y la
adecuada hidratacion, el reposo post ejercicio, la nutricion
adecuada, y los descansos inter ejercicio como factores
protectores. En caso de que al paciente se le establezca
componente hereditario, se debe direccionar a asesoria
genética.

Dado que la cantidad de sudor raramente se compensa con
los liquidos ingeridos en individuos con dificultad para la
hidratacién como militares, soldados, atletas y trabajadores
industriales (71), vale la pena adoptar las recomendaciones
que el Colegio Americano de Medicina Deportiva, publico
sobre la hidratacion y nutricion previas al ejercicio (72):

¢ Consumir una dieta balanceada y mantener la hidrata-
cién normal por lo menos hasta 24 horas antes del
evento o entrenamiento. Hidratacién temprana y
constante.

e Consumir dos horas antes del evento entre 16 a 20
onzas (400-600 ml) de agua o bebidas deportivas
garantizando tiempo para la excrecién antes de la
actividad, de igual modo, consumir entre 7 a 10 onzas
cada 10-20 minutos durante la carrera (600-1680
ml/h).

e Aunque el consumo de liquido esta sujeto a tolerancia, el
deportista no debe esperar a sentir sed para comenzar a
hidratarse

e Para actividades en condiciones extremas, superiores a
50 min o mas, se deben beber liquidos que proporcio-
nen sustrato energético muscular.

e Para actividades que superen la hora de intensidad se
debe adicionar sodio, para facilitar asi la retencién
hidrica y prevenir hiponatremia, el sodio es el mayor
cation del espacio extracelular, pero igualmente el
mayor electrolito presente en el sudor. La cantidad de
sodio en el sudor se estima entre 20 a 80 mmol/1. Por lo
que la concentracién aproximada para el reemplazo de
sodio en los liquidos oscilaria entre 0.5a 0.7 g/L (73).

e Paralarehidratacion post ejercicio se aconseja consumir
entre 20 vy 40 onzas (560-800 ml) de liquido o si se
rehidrata con bebida deportiva ingerir en proporcion a
cada libra de peso perdida durante el ejercicio.

¢ Adicionalmente se recomienda ingerir 250 ml de
liquidos en lapsos de 15-20 minutos de actividad fisica
(74).

e Los electrolitos en las bebidas deportivas reducen el
riesgo de calambres musculares, fatiga y alteraciones
electroliticas, asi mismo disminuyen el riesgo de
intoxicacién hidrica, tras largas v acaloradas jornadas.
Adicionar potasio reduce el volumen urinario y
promueve la retencion hidrica. Por mencionar un
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ejemplo de la efectividad del consumo de bebidas con
electrolitos frente al agua, en enero del 2002 el instituto
cientifico de deportes Gatorade® en “Runners World
North Americas” bajo el encabezado “Directriz de
liquidos” mencioné que Gatorade® remplaza 42 mmol
respecto a los 0 mml que hace el agua y que de igual
manera la osmolaridad plasmaética cae cerca del 12% en
los bebedores de agua respecto a los consumidores de
Gatorade®.

e La preparacion del deportista debe ser en ambientes
frescos, antes de realizar ejercicios en ambientes célidos,
se prefieren las horas de la mafana y de la noche para las
intensidades mas altas de ejercicio v las horas calurosas
del dia se pueden usar para ejercicios no tan intensos.

Prondstico

La mortalidad estimada es de 8-15% en pacientes con
mioglobinuria secundaria a rabdomidlisis en ausencia de
insuficiencia renal y aumenta hasta 42-51% cuando la IRA
aparece (75).

Discusion

Al indagar por reportes similares en Colombia, no se
encontraron datos epidemiolégicos de rabdomiblisis, de
igual modo no hay reportes bibliograficos recientes. En
cuanto a la incidencia, se aproxima que sera mas frecuente
observar ésta condicion dado el incremento de ejercicios
intensos en instituciones ¢ entrenamientos individuales,
aunado al uso de sustancias no prescritas para la realizaciéon
del deporte e hidratacion ineficiente.

En éstos pacientes las causas que pudieron precipitar la
rabdomidlisis son multifactoriales y hay evidencia del
comportamiento clinico de la patologia manifestada por
emision de orina rojo-achocolatado, debilidad muscular y
mialgias. Los pacientes recibieron hidratacion abundante
con solucion salina endovenosa a 2L inicialmente y
posteriormente se continué la infusién a 200 ml/h hasta
obtener orina clara, este proceso fue llevado durante un
tiempo aproximado de 5 dias, para cada uno; en el paciente
1 de manera precoz se inici6 alcalinizacion de la orina por
un periodo de 2 dias, mediante la adicion de 50meq de
bicarbonato de sodio por cada litro de solucion administra-
da, manteniendo el pH arterial en los rangos aceptados
(5,45 a 7,50), en el paciente 2 el tratamiento fue llevado a
cabo con infusién endovenosa de solucién salina al 0.9%
exclusivamente, hasta evidenciarse orina clara, en ambos
casos la evolucién indic6 mejoria con disminucion de
enzimas musculares y no se requirio diélisis.

Con un reporte de 2 casos clinicos no se puede considerar el
inicio de actividad fisica como factor exclusivamente
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implicado en la rabdomidlisis, son multiples las situaciones
causantes de citOlisis muscular y en éstos pacientes
presentados faltaron pruebas de contraccién muscular,
andlisis bioquimico del musculo, resonancia magnética
nuclear espectroscopica con fosforo 31, para investigar
miopatias almacenadoras de lipidos, miopatias mitocondria-
les, desordenes del metabolismo oxidativo o sensibilidad a
la hipertermia maligna.

En todo caso son destacables las recomendaciones que se
realizan para aminorar la injuria muscular, tomar medidas
preventivas y hacer diagnéstico temprano teniendo
suspicacia clinica en los grupos con algtn tipo de predispo-
sicion o factor facilitador de lisis muscular.

Conclusiones

e En los pacientes se evidenci6 el cuadro tipico de
rabdomidlisis por esfuerzo, en ambos los sintomas de
afectaciébn muscular y la elevacién de las enzimas
musculares, fueron clasicos presentando orina rojiza, en
ellos no hubo oliguria ni fue necesaria la realizacion de
hemodialisis. El manejo fue conservador, con aporte
adecuado de solucion salina y alcalinizacion urinaria con
bicarbonato en el paciente uno (1). La funcién renal se
recuperd y actualmente los pacientes estan asintomati-
cos.

e Teniendo en cuenta la intensidad del entrenamiento a la
que se exponen individuos con demandas fisicas altas
(atletas, soldados), vy la tendencia a extenuantes
jornadas de ejercicios para “mantenerse en forma” los
casos de rabdomiélisis aumentaran en reporte, de ahi la
importancia de tomar medidas preventivas, y agudizar la
sospecha diagnostica ante un paciente con la sintomato-
logia sugestiva.

e Larehidratacion oportuna es beneficiosa en el deportis-
ta ya que incrementa el fluyjo sanguineo, reduce la
hiperosmolaridad, reduce la deshidratacion celular y
ayuda al mantenimiento del fluido extravascular.

e Las prendas algodonadas ademas de adicionar peso al
deportista, impiden la transpiracion y la evaporacién
eficiente del sudor, ademés de provocar excoriaciones
cutéaneas, ampollas e infecciones en piel, condiciones
ampliamente presentadas en los deportistas, por lo que
se estimula el uso prendas con poliéster (material
liviano, transpirable, suave y flexible) y nailon absorben-
te, durante la actividad deportiva, para facilitar la
transpiracién y permitir la rapida evaporacion del sudor
de la piel, manteniendo fresco al atleta. Por la composi-
cion de las prendas con que realizaron ejercicio éstos
pacientes, se dedujo que pudieron favorecer la hiperter-
mia durante el entrenamiento.

e Antes, durante y posterior a la actividad fisica, la
hidratacién es crucial. En los pacientes evidentemente

Rabdomidlisis en la primera semana de entrenamiento

fue ineficiente. El consumo del liquido esta supeditado al
acceso econdémico, al suministro limitado y a los
intervalos de descanso durante el entrenamiento.

* Larabdomiélisis debe buscarse intencionalmente en los
pacientes con historia de esfuerzo fisico intenso,
asociado con dolor muscular.

* Es necesario crear protocolos estrictos de rehidratacion
en todas las poblaciones vulnerables.
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