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GLOSARIO.

RABDOMIOLISIS: Lesion del sarcolema del musculo esquelético, que ocasiona
liberacibn de sus componentes en la sangre o la orina. Siendo de origen

multifactorial.

CK: Enzima del citoplasma y la mitocondria que cataliza la fosforilacion reversible
de la creatina por el Adenosin — Trifosfato (ATP). La cual cuenta con subunidades

y se localiza en tejido de musculo esquelético, musculo cardiaco y cerebro.

CK-MB: Subunidad del marcador ck, presente en musculo cardiaco y musculo
esquelético, con peso molecular de 40,000 daltons.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: Es la disminucion subita de la funcién renal,
dando como resultado incapacidad para mantener los liquidos y electrolitos y para

excretar productos de desecho nitrogenados.

INTOXICACION ETILICA: Estado de embriaguez derivado de los efectos del
etanol sobre el organismo, que puede tener distintos niveles de gravedad incluso

la muerte.

MIOGLOBINA: Es una proteina muscular, estructuralmente y funcionalmente muy

parecida a la hemoglobina.

MIOGLOBINURIA: Es la excrecién de mioglobina liberada de | musculo dafiado a
través de la orina confiriendo color rojo con respuesta a pruebas quimicas para

detectar hemoglobina.

SINDROME COMPARTIMENTAL: Es un aumento de la presion intersticial, por
arriba de la presion de perfusién capilar dentro de un compartimento osteofacial
cerrado, con compromiso del flujo sanguineo en mduasculo y nervio, lo que

condiciona dano tisular.
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ABREVIATURAS.

Mg/dl: miligramos/ decilitros.

UI/L: unidades / litro.

Gr: gramos.

Na: sodio.

Cl: cloro.

K: potasio.

Ca: calcio.

pH: concentracion de hidrogeniones.

ATP: Adenosin Trifosfato.

CK: Creatin cinasa.

CK MB: Creatin cinasa fraccion MB.



RESUMEN.

INTRODUCCION: EIl presente estudio tuvo como objetivo demostrar que los
niveles séricos de CK son predictores de rabdomiolisis en pacientes con
intoxicacién etilica, a su ingreso al servicio de urgencias en el hospital general
Balbuena. MATERIAL Y METODOS: EI estudio realizado fue de tipo:
observacional, descriptivo, longitudinal, prospectivo y analitico. El cual se llevo a
cabo en el area de urgencias del Hospital General Balbuena de la S.S.D.F. Se
trabajé con pacientes de ambos sexos, de 18 afios a 60 afios, que presentaron
intoxicacion alcohdlica a su ingreso al servicio de urgencias. A los pacientes se les
realizo determinacion de CK y CK-MB, como predictor de rabdomiolisis.
RESULTADOS: Los resultados muestran que la elevacion de las enzima CK no
fue significativa para el diagnostico de rabdomiolisis y que la CK-MB no se
presento con elevaciones mayores a rango normal, Se pudo observar que el
consumo es predominante en hombres y que durante mas tiempo de consumo se
aumenta mas los valores de la enzima CK. CONCLUSION: Esta enzima no
alcanzo los niveles para producir rabdomiolisis al menos en los pacientes que se
reportan en este estudio ya que la literatura si reporta la presencia de

rabdomiolisis por la ingesta continta y cronica de bebidas alcohdlicas.

PALABRAS CLAVES: intoxicacion etilica, rabdomiolisis, insuficiencia renal aguda.



ABSTRACT.

INTRODUCTION: This study aimed to demonstrate that serum CK levels are
predictors of rhabdomyolysis in patients with alcohol intoxication upon admission to
the emergency room at General Hospital Balbuena. Materials and methods: The
study was of type: descriptive, longitudinal, prospective and analytical. Which took
place in the emergency area of the Balbuena General Hospital of the SSDF We
worked with patients of both sexes, 18 to 60 years, who had alcohol poisoning at
admission to the emergency? The patients underwent blood sampling to determine
CK and CK-MB, for laboratory prediction of rhabdomyolysis. RESULTS: The
results show that CK enzyme elevation was not significant for the diagnosis of
rhabdomyolysis and CK-MB are not presented with elevations above normal range;
it was observed that consumption is predominant in men and over consumption
time is further increased values of CK enzyme. CONCLUSION: This enzyme does
not reach levels to produce at least rhabdomyolysis in patients reported in this
study as the literature whether the presence of rhabdomyolysis reported by the

continuing and chronic ingestion of alcoholic beverages.

KEY WORDS: alcohol intoxication, rhabdomyolysis, acute renal failure.
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INTRODUCCION.

Uno de los principales problemas que enfrenta la poblacién a nivel mundial es el
alcoholismo, por lo tanto es de medular importancia conocer y tomar en cuenta
gue pacientes con consumo frecuente o por varios dias pueden presentar
rabdomiolisis sin ser diagnosticado ya que la mayoria de las veces no se integra el
cuadro como tal en el servicio de urgencias y normalmente no se les solicita como

estudio base la determinacion de enzimas CK y CK-MB.

Lo anterior da pauta para diagnosticar a su ingreso por medio de laboratorio y
tratar de inicio la rabdomiolisis en el servicio de urgencias en pacientes con

intoxicacion por consumo de alcohol.

El estudio realizado fue de tipo: observacional, descriptivo, longitudinal,
prospectivo y analitico. El cual se llevo a cabo en el area de urgencias del Hospital
General Balbuena de la SSDF, en el periodo comprendido de enero del 2010 a
octubre del 2010.

Se trabajo con pacientes de ambos sexos, con edades de los 18 a 60 afios, en

estado de intoxicacion a su ingreso, se realizo valoracion clinica y estudios de

laboratorio.

11



ANTECEDENTES.

Aungue los padecimientos que cursan con rabdomidlisis se describieron a finales
del siglo XIX y principios del XX, fue hasta la segunda Guerra Mundial a raiz de los
multiples bombardeos que sufrid la ciudad de Londres, que se hicieron sus
primeras descripciones detalladas como consecuencia del nuevo (para entonces)
sindrome de aplastamiento, permitiendo avance en el conocimiento de la

fisiopatologia de la rabdomiolisis. (1,2,3)

Rabdomidlisis literalmente significa lesion del sarcolema del musculo esquelético,
gue ocasiona liberacion de sus componentes en la sangre o la orina. La lesién
muscular, independiente del mecanismo de base, genera una cascada de sucesos
que conducen a la entrada de iones de calcio extracelular al espacio intracelular.
El exceso de calcio intracelular causa interaccion patolégica entre la actina y la
miosina con la destruccién final del musculo y la consecuente fibrosis de la fibra

muscular. (2,3)

La rabdomidlisis fue descrita por Friederich Meyer-Betz en el afio 1910 quien la
definié por la combinacién de mialgia, debilidad y orinas oscuras. Haciéndose el
diagnéstico por la presencia de un evento desencadenante un aumento en sangre
de enzimas musculo esqueléticas, principalmente creatinfosfoquinasa (CK) mayor
a 1.000 Ul/l (valor cinco veces mayor al limite superior del rango normal) y la

presencia de mioglobinemia o mioglobinuria. (2,3)

En la actualidad se conocen muchos factores que pueden ocasionar cuadros muy
semejantes en su comportamiento y fisiopatologia al sindrome de aplastamiento,
con la consecuente rabdomidlisis. La mayor parte de ellos de origen traumatico,
como los que se observan en desastres naturales, accidentes laborales o

conflictos bélicos. (1,2,3)

Las causas de indole médica (por ejemplo intoxicacién alcohdlica o sobredosis de

drogas, en las que la hipoperfusién y lesibn muscular consecuente generan un

12



cuadro muy parecido al de aplastamiento) son importantes en urgencias, pues
algunas de ellas derivan en insuficiencia renal, una de las complicaciones mas
graves, que ocurre en 4 a 33% de los casos de rabdomidlisis e implica mortalidad
de hasta el 50%. (4,5)

Al hablar de las causas, se tiene que referir a la base fisiopatoldgica de la
rabdomidlisis que es la lesion muscular. Esta situacion puede deberse a varios
mecanismos que alteran la integridad del sarcolema muscular y que luego

ocasionan la liberacion de diferentes componentes intracelulares. (9,10,11)

En pocos casos en el consumo de alcohol se ha presentado la rabdomiolisis no
traumatica, estos pacientes tienen una historia tipica de consumo corto de alcohol
y el alcohol a su vez induce a mas alteraciones como el coma o la inmovilizacion.
La rabdomidlisis no traumatica por el abuso del alcohol a largo plazo es rara vez
reportado en la literatura y se pasa por alto a menudo debido a la aparicién
insidiosa e indolente, ademas de la falta de coma, convulsiones e inmovilizacion y
por la falta de dolor muscular intenso en la historia clinica. Es especialmente
importante para los médicos de urgencias el considerar el diagnostico de
rabdomidlisis no traumatica, ya que se pueden encontrar de manera ambulatoria,
con motivos de consulta como el de malestar generalizado y la debilidad. Las
caracteristicas a destacar de este padecimiento son de manera clara describir las
caracteristicas clinicas, el diagnostico, y el tratamiento Optimo para la

rabdomiolisis por intoxicacion de alcohol a largo o corto plazo. (10,11,12)

La historia  prolongada de inmovilizacion inducida por etanol o el coma y la
referencia de dolor muscular no son necesarias para el diagnéstico de
rabdomidlisis no traumaticas en las personas con abuso prolongado por el alcohol.
La elevacién de CK sérica total con CKMB normal es la prueba de eleccién para

su confirmacién. (7,9,12)

En 1944 la mioglobina se identific6 como el pigmento responsable del

oscurecimiento urinario y se esclarece su importante funcion en la insuficiencia
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renal de pacientes con traumatismos graves, pues es altamente nefrotdxica, sobre

todo en quienes sufren deplecién del volumen. (1,10)

El dafio muscular grave debido a problemas de perfusion proporciona el
fundamento fisiopatoldgico de la rabdomidlisis. Como ya se menciong, la lesion del
musculo estriado debida a isquemia ocasiona liberaciéon de diferentes compuestos
intracelulares, entre ellos la mioglobina. Entre las fases de la rabdomidlisis se

encuentran. (1,10)

1. Lesion traumatica o no traumatica (hipoperfusién—isquemia).
2. Reperfusion y activacion de los neutrdfilos.
3. Produccién y liberacion de radicales libres.

4. Liberacién de componentes intracelulares.

El aplastamiento muscular es su causa mas frecuente, sin embargo, cualquier
lesion que ocasione dafio extenso directo (como las estatinas) o bien isquemia
culminara en rabdomidlisis. El dafio al musculo estriado y la liberacidon
consecuente de compuestos intracelulares generan una cantidad importante de
radicales libres por la respuesta metabdlica local a la reperfusion, lo que aumenta
el grado de la lesion. (1,10,13,14)

La isquemia muscular, cualquiera sea su causa, inicia los procesos patologicos
estructurales en la membrana de la célula muscular, la produccion inadecuada de
energia por insuficiencia de oxigeno detona las alteraciones para mantener los

gradientes idnicos adecuados, lo que crea un ambiente anaerobio. (13,14)

Varias investigaciones demuestran que la duracién de la isquemia determinara el
grado de lesion a la célula muscular. Luego de 2 horas se observan cambios
funcionales irreversibles, la necrosis ocurre a partir de las 6 horas y, por ultimo, las
lesiones musculares son irreversibles y muy graves si la isquemia continda
durante 24 horas. (13,14)
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La reperfusion, después de iniciadas las lesiones musculares por isquemia,
aumenta el dafio local, y la generacidn de radicales libres de oxigeno ocasionando
una lesiébn mayor y més extensa. (10,13,14)

La rabdomidlisis ocasiona 7% de todas las insuficiencias renales, y entre ellas 4%
necesita hemodialisis. En caso de rabdomidlisis por infeccidon el porcentaje de
insuficiencia renal aumenta de forma significativa, desde 25 hasta 100%. (8,14)

El buen funcionamiento de la bomba sodio-potasio (Na/K) y adenosina de
trifosfatasa (ATPasa) sarcopldsmica mantiene los gradientes de concentracion
tanto de sodio (Na) como de calcio (Ca) (mucho menor cantidad intracelular que

extracelular. (1,2)

La compresion muscular y la isquemia provocan estrés en la membrana, con
apertura de ciertos canales transmembranales, los cuales permiten la entrada a la
célula muscular no sélo de agua sino de Na y Ca. Este edema intracelular y el alto
contenido de calcio ocasionan activacion de las proteasas neutrales
citoplasmaticas y posterior degradacion de las proteinas miofibrilares. También se
activan las fosforilasas dependientes de calcio, lo que degrada la membrana
citoplasmatica, afecta la cadena respiratoria mitocondrial y activa algunas

nucleasas por la inhibicién de la respiracion celular. (1,2,9,13,14,15)

La isquemia sostenida genera metabolismo anaerobio con disminucion importante
en la produccion de trifosfato de adenosina (ATP), que por ultimo reduce la funcién
de la bomba Na/K ATPasa, lo que mantiene la acumulacion de liquido y calcio
intracelulares. El padecimiento es un episodio quimiotactico para los neutrofilos,
los cuales generan una serie de enzimas proteoliticas que contindian la lesiéon una

vez que el proceso de reperfusiéon se lleva a cabo. (1,2,9,13,11,15,16)

El dafio ocasionado por la reperfusion se debe a la conversion de hipoxantina a
xantina mediante la xantina oxidasa, lo que genera iones superoxido. Estos

radicales libres daran paso a una tercera fase de lesibn, de moléculas
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intracelulares y extracelulares, que desencadena un proceso de peroxidacion de
lipidos en las membranas. Este tipo de lesibn muscular es favorecido por la
presencia de iones ferrosos-férricos en el anillo porfirico de la mioglobina, por
altimo, hay muerte celular y la liberacion consecuente del contenido intracelular

hacia la circulacion general. (9,10,11,15,13)

La peroxidacibn de las membranas ocasiona fuga membranosa que, en
combinacion con las alteraciones en la funcidén de la bomba Na/K ATPasa, genera
edema intracelular con acumulacion de liquido intersticial. Los grupos musculares
mas afectados son los que estan confinados dentro de laminas fibrosas estrechas
y poco extensibles, como los de piernas y antebrazos, areas donde mas a menudo
se observa el sindrome compartimental. Una vez que se lleva a cabo la
reperfusion de un tejido isquémico, el musculo afectado liberara a la circulacion

sus componentes intracelulares con efectos téxicos sistémicos. (4,9,10,15)

El aumento de la permeabilidad capilar en el tejido reperfundido favorece la
importante acumulacion de liquido. EI componente toxico y la hipovolemia
constituyen las manifestaciones de rabdomidlisis en el sindrome de aplastamiento.
La segunda causa de muerte en este tipo de enfermos es la hiperpotasemia, que
junto a la hipocalcemia generan efecto inotrépico negativo y alteraciones graves

del ritmo cardiaco. (9,10)

La liberacion de tromboplastina aumenta la posibilidad de coagulacién
intravascular diseminada. Por tanto, las bases del tratamiento son:

1. Reposicion intensiva de liquidos.

2. Correccion intensiva de alteraciones electroliticas.

3. Vigilancia y tratamiento tempranos de los problemas por coagulopatia.

Las causas de insuficiencia renal en pacientes con rabdomiolisis son variadas,
entre las que se incluyen toxicidad tubular directa, formacion de cilindros de
mioglobina en los tubulos y efectos vasoconstrictores. Los mecanismos por los

cuales se observa la afeccidon renal son basicamente tres.
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1. Disminucion de la perfusion renal.

2. Obstruccion tubular por filtracion de pigmentos.

3. Efectos téxicos directos de la mioglobina en los tubulos renales.

Al principio la afeccién renal se explica por la hipovolemia debida al cuadro
primario que dio origen a la rabdomidlisis, con estimulacion importante del sistema
simpético y activacion del eje renina-angiotensina-aldosterona, lo ultimo facilitado
también por la existencia de la mioglobina. Esta tiene efecto vasoconstrictor
indirecto al ocasionar la liberacion de varios agentes vasoconstrictores como la
endotelina 1y el factor activador de plaquetas. La mioglobina liberada a la
circulaciéon es captada por la haptoglobina, una globulina alfa 2, y retirada de la
circulacién mediante el sistema reticulo endotelial. (1,2,14,15,17)

En caso de rabdomidlisis, las concentraciones de mioglobina superan la capacidad
de depuracion del sistema reticulo endotelial, lo que incrementa de forma
importante las concentraciones sanguineas libres, cuando la mioglobina alcanza

entre 0.5y 1.5 mg/dL ocurre mioglobinuria. (14,18)

La mioglobina no se reabsorbe en los tubulos renales y, cuando ocurre la
reabsorcién de agua, se concentra y ocasiona la coloracién obscura de la orina.
En caso de que las tiras reactivas para orina tengan valor positivo a los
componentes de hemoglobina, en ausencia de eritrocitos, la probabilidad de

mioglobinuria es alta. (17,18)

El pH urinario determina la formacién de cilindros y por ende la obstruccién
tubular. La orina acida y la cantidad de mioglobina filtrada propiciaran la formacion
de los cilindros, que se basa (junto con la obstruccion tubular) en la interaccion de
la mioglobina con la proteina de Tamm-Horsfall, interaccién favorecida por el
medio acido urinario. (14,17,18)

El dafio renal por mioglobina no sélo se basa en el aspecto mecéanico, esta bien
demostrado el efecto téxico directo, debido a la separacidén de la mioglobina en

proteinas y moléculas de ferrihemato en medio acido. (17,18)

17



El hierro cataliza la formacion de radicales libres que, por udltimo, generan el
proceso de peroxidacion de membranas en los tabulos renales. El grupo heme de
la mioglobina lleva a cabo esta misma funcion, de nuevo los efectos dependen en
gran medida de la acidez urinaria: en pH alcalino es minimo este tipo de
reacciones. También se ha demostrado que la desferroxamina (un quelante del

hierro) tiene efecto nefroprotector. (14,17,18)

En la rabdomidlisis los agentes vasoactivos, como el factor activador de plaquetas,
las endotelinas y las prostaglandinas alfa F2, pueden estar elevados, lo que
ocasiona constriccion de las arteriolas renales y disminucion de la filtracidon

glomerular. (14,19)

Otras formas de dafio renal por mioglobina se basan en la generacion de ciertos
compuestos vasoconstrictores similares a las prostaglandinas, que se forman
durante el proceso de peroxidacion. La degradacion acelerada del 6xido nitrico,
debida a los radicales libres, también influye de forma importante en la lesién
renal. (17,18,19)

La presentacion clinica es diversa Los signos y sintomas de este sindrome
incluyen grupo muscular tenso, edematoso, doloroso y con acortamiento muscular
pasivo (el hallazgo mas sensible); hay parestesias o anestesia, debilidad o
pardlisis de la extremidad afectada y disminucion de los pulsos periféricos. En
algunas ocasiones la presentacion puede ser clinica pero no se descarta que
también pueda ser por laboratorio el diagnostico. Clasicamente, los pacientes
presentan mialgias, debilidad muscular, inflamacion y la orina de color oscuro. En
forma Inespecifica los sintomas sistémicos, como malestar general, fiebre, dolor
abdominal, las nauseas y los vomitos, también puede ser visto. La evaluacién
inicial de los sintomas puede resultar dificil en la pacientes con alteracion del
estado mental, por intoxicacién por consumo de alcohol, desequilibrio electrolitico,
o encefalopatias metabodlicas. EI examen fisico puede mostrar signos de
deshidratacion, tales como las mucosas mal hidratadas, disminucion de la

turgencia de la piel, y el retraso del llenado capilar. Con el desarrollo de un
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sindrome compartimental. Los déficits sensoriales, déficit motor, o signos de

insuficiencia vascular (pueden considerarse un sintoma tardio). (11,15,19,20)

El abordaje diagnostico debe iniciar con prueba urinaria rapida mediante tira
reactiva. La porciéon de ortoluidina de las tiras reactivas se tefira de azul en
presencia de hemoglobina o mioglobina; si el sedimento urinario no muestra
eritrocitos, la reaccion positiva a sangre puede tomarse como marcador de
mioglobina. En este sentido, la muestra de suero color normal indica
mioglobinuria, mientras que el suero pigmentado de marron o rojo indica
hemoglobinuria. (11,15,18,19)

El principal causante de lesiones al riidn es la mioglobina. Si se dafian mas de
100 g de mdusculo estriado, la capacidad de la haptoglobina para fijara la
mioglobina se verd rebasada, lo que ocasionara su libre filtracion renal,

precipitacion tubular y obstruccion. (11,15,19)

La hemoglobinuria que sucede en los procesos de hemodlisis puede generar lesion
renal muy similar a la de la mioglobinuria, sin embargo, es muy raro que ocasione

insuficiencia renal. (3,15)

Actualmente se considera la determinacion de CK como apoyo diagnostico en
este padecimiento, siendo de uso accesible para la mayoria de las unidades
hospitalarias. El tiempo es decisivo en esta afeccién. Todos los pacientes cuya
enfermedad de base afecte los tejidos blandos (traumaticos, circulatorios,
infecciosos, toxicos) deberan vigilarse para poder identificar y tratar los aumentos
indeseables de la tension de los compartimientos. La existencia de pulsos
tampoco garantiza la ausencia de dafio muscular a los compartimientos. El estudio
mas sensible y menos costoso que se practica a pacientes con factores de riesgo
es la medicion de las concentraciones de creatina-fosfocinasa (CK), en ellos
deben vigilarse las concentraciones de CK. Siempre debera descartarse dafo
miocéardico. (11,15,18,19)
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La mioglobina estad presente en todos los pacientes con rabdomidlisis. Puede
reconocerse con facilidad en muestras de orina con valor positivo alto en sangre,
pero con pocos 0 ningun eritrocito. Sin embargo, la existencia de mioglobina no
predice la posibilidad de dafio renal, y tampoco es interdependiente con el grado

de lesiéon muscular. (13,14,15)

La insuficiencia renal aguda es rara a menos que las concentraciones de CK
superen las 15,000 a 20,000 u/L. aunque esta concentracion aislada no puede
predecirla evolucién del problema, en todos los pacientes cuyas cifras de CK

alcancen las 5,000 u/L debe iniciarse tratamiento profilactico. (14,17,18)

El éxito del tratamiento se basa, sobre todo, en la sospecha temprana. La utilidad
del control enérgico hidroelectrolitico esta bien demostrada. Mantener flujo renal
adecuado, mediante flujo urinario elevado, limita la posibilidad de afeccién tubular
por mioglobina. Incluso algunos autores han obviado el uso de bicarbonato y
manitol mediante este control. (1,10,15,11,19,)

El uso de cristaloides seguidos de manitol ha demostrado efectos favorables.
Aunque la carga de manitol represente peligro en pacientes con reserva
miocardica limitrofe e insuficiencia renal establecida, debe usarse hasta que se
logre gasto urinario adecuado. EI manitol promueve diuresis osmotica y lavado de
la mioglobina en los tubulos renales. Las alteraciones de volumen y electroliticas

demandan vigilancia estrecha en estos rubros. (1,9,15,18,19)

Otro punto importante en el manejo es la alcalinizacion de la orina. Se ha
demostrado que un medio alcalino inhibe el ciclo redox de la mioglobina y evita la
peroxidacién, ademds limita la vasoconstriccion renal. La dosis de bicarbonato

suele ser alta para conseguir el pH adecuado. (1,11,19)

Aun no hay consenso sobre la utilidad del bicarbonato y manitol versus la solucion

fisiologica para obtener nefroproteccion. Sin embargo, el uso de bicarbonato esta
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plenamente justificado en estos pacientes por la acidosis metabdlica e

hipercaliemia con las que cursan. (11,19)

La prevencion de insuficiencia renal aguda secundaria a rabdomidlisis no ha
cambiado mucho a lo largo del tiempo. Sin embargo, este tratamiento no esta

exento de riesgos. (17,18)

Los factores que mas a menudo se involucran en el proceso de insuficiencia renal
aguda en pacientes con rabdomiodlisis incluyen tasa de filtrado glomerular,
acidemia, cantidad de tejido muscular lesionado y existencia de mioglobina en la
orina. El aumento ligero de la cifra de creatinina implica disminucién importante en
la tasa de filtrado glomerular. La acidemia es un factor que precipita la mioglobina
en los tubulos renales, incluso acidosis leve con déficit de bases de solo -4 es
suficiente para iniciar el depdsito de los pigmentos en el rifidn. Los pacientes con
factores de riesgo de rabdomidlisis, déficit de bases hasta de -4 y funcion renal
adecuada (creatinina menor de 1.5) tienen riesgo minimo de padecer insuficiencia
renal y en general no necesitan mas pruebas de laboratorio. Pacientes con valores
por encima de los mencionados se encuentran en riesgo alto y necesitan abordaje
terapéutico mas enérgico. La hipocalcemia durante la rabdomiolisis no debe
tratarse a menos que el calcio se use como antagonista de los efectos téxicos

cardiacos de la hipercaliemia. (11,15,19,20)

Los cambios en las concentraciones de calcio se distinguen por hipocalcemia en la
fase oligurica de la insuficiencia renal e hipercalcemia en la fase diurética, si hay
hipercalcemia en la primera debe tratarse de forma intensiva, pues representa
mucho mayor riesgo de complicaciones cardiopulmonares, sobre todo si coincide
con hiperfosfatemia; esto se debe a que el calcio administrado se deposita en los
musculos lesionados y ocasiona calcificacion metastasica. La hiperfosfatemia casi
siempre esta presente y genera hipocalcemia por al menos dos mecanismos.
(16,18,19,20)
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JUSTIFICACION.

En los servicio de urgencias hay una alta incidencia de pacientes que ingresan con
intoxicacion etilica de un dia o varios dias de consumo. En la actualidad se
conocen muchos factores y situaciones que pueden ocasionar cuadros muy
semejantes en su comportamiento y fisiopatologia al sindrome de aplastamiento,

con la consecuente rabdomiodlisis

Una de las causas médicas de rabdomiolisis es la intoxicacion alcohdlica que
aunque no es muy frecuente puede presentarse y producir complicaciones como

la insuficiencia renal aguda o hasta la muerte.

En los hospitales del departamento del D.F se atienden con mucha frecuencia
pacientes con intoxicacion etilica los cuales normalmente llevan consumiendo mas
de 24 horas continuas bebidas etilicas y a los que pocas veces se les toma
enzimas cardiacas para determinar si presentan rabdomiolisis la cual pueda
complicar su estado de salud, por lo que se decidié realizar este estudio para
determinar si alguno de los pacientes que se presentan en el servicio de urgencias
del Hospital General Balbuena presenta rabdomiolisis y dar el tratamiento

oportuno.
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HIPOTESIS.

El incremento de la enzima CK es lo suficientemente alto para producir

rabdomiolisis en los pacientes con intoxicacion etilica.
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OBJETIVOS.

GENERALES:

Determinar que los niveles séricos de CK son predictores de rabdomiolisis en
pacientes con intoxicacién etilica a su ingreso al Servicio de Urgencias del

Hospital General Balbuena durante el afio 2010.

PARTICULARES:

e Diagnosticar rabdomiolisis en pacientes con intoxicacion etilica.

¢ Identificar el porcentaje de morbilidad y mortalidad de los pacientes con
rabdomiolisis asociada a intoxicacion etilica en el servicio de urgencias.

e Determinar el género mas afectado por la rabdomiolisis.

e Determinar en qué edad se presenta con mas frecuencia la rabdomiolisis.
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MATERIAL Y METODOS.

El estudio realizado fue de tipo: observacional, descriptivo, longitudinal,
prospectivo y analitico. Se realizo en el servicio de urgencias del Hospital General
Balbuena, en el periodo comprendido entre los meses de Enero del 2010 a
Octubre del 2010, en pacientes que presentaron los siguientes criterios de
inclusion: pacientes femeninos y masculinos con edades comprendidas de los 18

afos a los 60 afos, los cuales presentan intoxicacion etilica.

Se excluyeron a los pacientes femeninos y masculinos con edades menores de los
I8 afios y mayores de 60 afios, pacientes que ademas de la intoxicacion etilica
habian consumido otro tipo de sustancias, ademas de pacientes que se dieron de

alta voluntaria, fugados y finados.

Las variables dependientes consistieron en los marcadores bioquimicos como: las
enzimas ck por encima de valor basal mayor de 5,000 U/l, ckmb en valores

normales,

Las variables independientes se consideraron la edad (de 18 afios a 60 afios) y
genero (masculino y femenino) y la valoracion de su estado de intoxicacion

(euforia, disforia, confusion, estupor, coma y muerte)

Todos los pacientes fueron canalizados con via periférica y sometidos a las
medidas generales de manejo del paciente intoxicado: reposo absoluto, oxigeno a

3 litros por minuto por puntas nasales, administracion de liquidos.
Al momento de canalizar al paciente se le tomaron muestras de sangre para el

analisis de enzimas ck y ckmb, las cuales se analizaron a su ingreso, todas las

muestras fueron procesadas en el laboratorio de urgencias del hospital.
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Se valoraron los resultados de forma progresiva, tomando en cuenta los datos

clinicos se les dio seguimiento durante su estancia en el servicio de urgencias.

Se elabor6 una base de datos en los programas Microsoft Acces y Microsoft Excel

y Statistical Package for Social Sciences (SPSS, Inc.) version 15.0.

Se procedié a la realizacibn de pruebas paramétricas en el caso de variables
cuantitativas con distribucidon normal y se aplico la prueba ji-cuadrado en el
analisis de variables cualitativas, en ambos casos se describe el nivel de
significaciéon estadistica (P); y en el primer caso se presentan medias e |.C. 95%,
mientras que en el segundo, frecuencias segun categorias. Se determinaron la
sensibilidad, la especificidad, el valor predictivo positivo y el valor predictivo

negativo de la enzima ck.
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RESULTADOS.

Se incluyo un total de110 pacientes de ambos géneros en estado de intoxicacion

por clinica secundario a consumo de bebidas alcohdlicas, hubo 93 pacientes que

fueron del género masculino y 17 pacientes del género femenino.

En los pacientes del género femenino se encontré que 8 pacientes se encontraba

en las edades de los 18 a los 24 afos, siguiéndole con 4 pacientes entre las

edades de los 39 a los 45 afios, 3 pacientes de los 25 a los 31 afios de edad y

con 1 paciente entre las edades de 32 a 38 afios y de 53 a 60 afios, sin presentar

pacientes en las edades de 46 a los 52 afios. (tabla 1 y grafica 1)

TABLA 1. RELACION DE PACIENTES DEL GENERO FEMENINO CON LA EDAD.

ANOS. PACIENTES.
18-24 a. 8
25-31 a. 3
32-38 a. 1
39-45 a. 4
46-52 a. 0
53--60 a. 1
TOTAL. 17
8
7
_ 6
S 5
£ a
.% 3
= 2
: -7 —
18-24 a. 25-31 a. 32-38a. 39-45 a. 46-52 a. 53--60 a.
|-edad/N0. pacientes s 3 1 a (0] 1

GRAFICA 1. RELACION GENERO FEMENINO CON LA EDAD.
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En los pacientes del género masculino se encontr0 que 27 pacientes se
encontraba en las edades de 32 a 38 afios, continuandole con 24 pacientes entres
las edades de 25 a 31 afios y 22 pacientes entre las edades de 18 a 24 afos de
edad, teniendo una menor relacién entre las edades de 46 a 52 afios y de los 53 a
los 60 afios de edad con 7 pacientes cada uno y con un menor de pacientes entre

las edades de 39-45 afos siendo de 6 pacientes. (tabla 2 y grafica 2)

TABLA 2.RELACION DE PACIENTES DEL GENERO MASCULINO CON LA EDAD.

ANOS. PACIENTES.
18-24 a. 22
25-31 a. 24
32-38 a. 27
39-45 a. 6
46-52 a. 7
53--60 a. 7
TOTAL. 93

30

25

™
o 20
v
£ 15
2
S 10
o

0]

18-24a. 25-31a. 32-38a. 39-45 a. 46-52 a. 53--60a.
|ledad/N0.pacientes 22 24 27 6 7 7

GRAFICA 2. RELACION GENERO MASCULINO CON LA EDAD

De los pacientes femeninos se encontrd6 13 pacientes tuvieron un dia de
consumo, 3 pacientes tuvieron 2 dias continuos y se encontré que solo 1 paciente
estuvo 3 dias consumiendo bebidas alcohdlicas como dias maximos. (tabla 3 y

grafica 3)
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TABLA 3. DIAS DE CONSUMO POR GENERO FEMENINO.

DIAS DE CONSUMO. PACIENTES.
1 dia. 13
2 dias. 3
3 dias. 1
4 dias. 0
TOTAL. 17
14
12
E 10
E 8
@ 6
g 4
2
0
1 3 4
|Idiasfpacientes 13 3 1 0

GRAFICA 3. RELACION DE DIAS DE CONSUMO POR GENERO FEMENINO.

En los pacientes del género masculino se encontré que 85 pacientes consumieron
entre 1 a 3 dias continuos, 4 pacientes consumieron entre 4 a 6 dias continuos y
se encontré que 3 pacientes consumieron entre 7 y 9 dias, siendo el limite maximo
de consumo entre los 10 y 12 dias con un solo paciente registrado. (tabla 4 y
grafica 4)
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TABLA 4. DIAS DE CONSUMO POR GENERO MASCULINO

DIAS PACIENTES
1-3 dias 85
4-6 dias 4
7-9 dias
10-12 dias.
TOTAL. 93

90
80
70
60
50
40

pacientes (93)

30
20
10

o
1-3 dias 4-6 dias 7-9 dias 10-12 dias.
|I No. pacientes 85 4 3 1

GRAFICA 4. RELACION DE DIAS DE CONSUMO POR GENERO MASCULINO.

Del total de pacientes, se encontrd que la estatificacion por estado de intoxicacion

por clinica, 13 pacientes presentaron

disforia, de estos pacientes 8 fueron

masculinos y 5 femeninos. En estado de confusién fueron 89 pacientes, de los

cuales se encontr6 que 77 eran masculinos y 12 femeninos. Siendo el estupor

uno de los menos comunes con solo 8 pacientes, de los cuales todos fueron

masculinos. Sin tener reportado pacientes en estado de coma o que hayan

fallecido por esta situacion. (tabla 5 y grafica 5)
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TABLA 5. ESTADO DE INTOXICACION RELACIONADO CON EL GENERO.

ESTADO. HOMBRE. MUJER.
normal 0 0
euforia 0 0
disforia 8 5

confusion 77 12
estupor 8 0

coma
muerte
TOTAL. (110) 93 17

) 100

o 80

I 60

2 40

g 20

-g 0 i M_ R

@

o normal | euforia | disforia | confusio | estupor | coma | muerte

n

O masculino 0 0 8 77 8 0 0
@ femenino 0 0 5 12 0 0 0
W total de pacientes 0 0 13 89 8 0 0

GRAFICA 5. RELACION DE ESTADOS DE INTOXICACION CON EL GENERO.

Los Pacientes que se encontraron en estado de disforia, se reporto que

permanecieron consumiendo solo un dia 8 pacientes del género masculino y 5

pacientes del género femenino. (tabla 6 y grafica 6)
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TABLA 6. ESTADO DE DISFORIA CLINICOS RELACIONADO CON DIAS DE
CONSUMO Y GENERO.

DISFORIA.
DIAS. MASCULINO. FEMENINO.
1 dia. 8 5
>1 dia. 0 0
TOTAL. (13) 8 5
Disforia
m 1 dia maSCSUIIho feminino

GRAFICA 6. RELACION DISFORIA CON DIAS CONSUMO Y GENERGO.

En el estado de confusion se encontré que 59 pacientes del género masculinoy 8
pacientes del género femenino permanecieron consumiendo bebidas alcohdlicas
solo 1 dia. Ademas de que 15 pacientes del género masculino y 3 pacientes del
género femenino permanecieron consumiendo 2 dias bebidas alcohdlicas vy
siendo reportado como maximo 3 dias continuos con reporte de 3 pacientes del

género masculino y 1 paciente del género femenino. (tabla 7 y grafica 7)
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TABLA 7. ESTADO DE CONFUSION RELACIONADO CON DIAS DE CONSUMO

Y GENERO
CONFUSION.

DIAS. MASCULINO. FEMENINO.
1 dia 59 8
2 dias. 15 3
3 dias. 3 1

TOTAL. (89) 77 12

Confusion

&0
50
40
30
20
10

o]

No. De pacientes (89).

1 dia

2 dias.

3 dias

B masculino

59

15

3

O fermenino

8

3

1

GRAFICA 7. RELACION DEL ESTADO DE CONFUSION CON DIAS DE
CONSUMO Y GENERO.

Los pacientes en estado de estupor se reporto que el total de pacientes fueron del

género masculino, con consumo de 1 a 3 dias de 1 paciente, con consumo de 4-6

dias 4 pacientes, de 7 a 9 dias de consumo 2 pacientes y con 10 a 12 dias de

consumo de bebidas alcohdlicas 1 paciente. (tabla 8 y grafica 8)
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TABLA 8. ESTADO DE ESTUPOR RELACIONADO CON DIAS DE CONSUMO Y
GENERO.

ESTUPOR.
DIAS. MASCULINO. FEMENINO.

1-3 dias. 1 0

4-6 dias. 4 0

7-9 dias. 2 0
10-12 dias. 1 0
TOTAL.(8) 8 0

Estupor
a

H : l
= 3

] 2.5
E 2 l
s 1.5

S 1
= 0.5 L

0]
1-3 dias 4-6 dias 7-9 dias 10-12 dias
W masculino 1 4 2 1
O femenino O o O 8]

GRAFICA 8. RELACION DEL ESTADO DE CONFUSION CON DIAS DE
CONSUMO Y GENERO.

En relacién con los niveles de CK encontrados en los pacientes registrados,
tenemos que entre 0 y 100 se presentaron 91 pacientes, donde 74 pacientes
fueron del género masculino y 17 pacientes del género femenino. Entre los rangos
100 a 199 se reporta con 13 pacientes todos del género masculino. Entre el rango
de 200 a 299 con 4 pacientes siendo del género masculino, llamando la atencion
que entre los rangos 300 a 399, de 400 a 499 y de 600 a 699 no se reportaron
pacientes con niveles séricos de CK, pero si se reporta niveles séricos de 500 a

599 y de 700 a 799 con un paciente cada uno respectivamente siendo ambos del
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género masculino. y sin registro de reporte de niveles de CK mayor a 5000, para

considerar diagnostico de rabdomiolisis por laboratorio. (tabla 9 y grafica 9)

TABLA 9. NIVELES DE CK CON RELACION AL GENERO.

VALORES DE CK
TOTAL. HOMBRES. MUJERES.

0-100 74 17
101-199 13 0
200-299 4 0
300-399 0 0
400-499 0 0
500-599 1 0
600-699 0 0
700-799 1 0
TOTAL. (110) 93 17

80

70

S 60

a) 50

g 40

§ 30

P4 20

10

0
0-100 101- 200- 300- 400- 500- 600- 700-
199 299 399 499 599 699 799
B MASCULINO 74 13 4 0 0 1 0 1
OFEMENINO 17 0 0 0 0 0 0 0

GRAFICA 9. RELACION DE LOS NIVELES DE CK CON EL GENERO

Respecto a los niveles séricos de CK- MB del total de pacientes de ambos

géneros no se presento aumentos con respecto a los parametros establecidos
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como normales. Reportandose con valores de 1.0 - 1.9 a 24 pacientes de estos
20 pacientes fueron del género masculino y 4 pacientes del género femenino, con
respecto a valores de 2.0 - 2.9 se reporto 53 pacientes de los cuales 45 pacientes
fueron del género masculino y 8 pacientes del género femenino, referente a los
niveles de 3.0 a 3.9 se reporto 14 pacientes siendo 13 pacientes del género
masculino y 1 paciente del género femenino, con los rango de 4.0 a 4.9 se reporto
7 pacientes, siendo los 7 pacientes del género masculino, con respecto a los
valores de 5.0 a 5.9 se registro a 5 pacientes siendo 3 pacientes del género
masculino y 2 pacientes del género femenino , con los niveles de 6.0 a 6.9 se
reporta 4 pacientes, los cuales 3 pacientes son de género masculino y 1 de género
femenino, con respecto a rangos de 7.0 a 7.9 con solo 1 paciente reportado y de
9.0 a 9.9 con 2 reportes. Siendo estos ultimo de género masculino. Como se
comento anteriormente sin aumento fuera de valores normales. (tabla 10 y grafica
10)

TABLA 10. NIVELES DE CK-MB EN RELACION CON EL GENERO.

VALORES DE CK-MB | MASCULINO. | FEMENINO.
1.0-1.9 20 4
2.0-2.9 45 8
3.0-3.9 13 1
4.0-4.9 7 0
5.0-5.9 3 2
6.0-6.9 3 1
7.0-7.9 1 0
8.0-8.9 0 0
9.0-9.9 2 0

TOTAL. (110) 94 16
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GRAFICA 10. RELACION DE NIVELES DE CK-MB CON EL GENERO.

Al referirnos a los niveles de CK en relacién con los dias de consumo por genero

se reporto que con los niveles de 0-100 en 1 dia de consumo se encontré que

hubo 66 pacientes del género masculino y 13 pacientes del género femenino, en

los de consumo de dos dias se encontrd 5 pacientes de género masculino y 3 del

género femenino. En los que consumieron 3 dias seguidos bebidas alcohdlicas se

reporto 2 pacientes de género masculino y 1 paciente del género femenino y

consumo por 4 dias seguidos solo reporto 1 paciente del género masculino. (tabla

11y grafica 11)

TABLA 11. NIVEL DE CK 0-100 CON RELACION A LOS DIAS DE CONSUMO Y

GENERO.
DIAS DE
CONSUMO. HOMBRES. MUJERES.
1 dia 66 13
2 dias 5 3
3 dias 2 1
4 dias 1 0
TOTAL. (91) 74 17
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GRAFICA 11. RELACION DEL NIVEL DE CK 0-100 CON LOS DIAS DE

CONSUMO Y GENERO.

Pacientes con niveles séricos de 101 a 199 relacionados con dias de consumo y

genero se encontrd que de 1 a 4 dias de consumo se presento 9 pacientes del

género masculino, de 5 a 8 dias de consumo se reporto 3 pacientes de género

masculino y con consumo de 9 a 12 dias solo reporta 1 paciente de género

masculino. (tabla 12 y grafica 12)

TABLA 12. NIVEL DE CK 101-199 CON RELACION A LOS DIAS DE CONSUMO

Y GENERO.
DIAS DE
CONSUMO. HOMBRES. MUJERES.
1-4dias 9 0
5-8 dias 3 0
9-12 dias 1 0
TOTAL. (13) 13 0
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GRAFICA 12. RELACION DEL NIVEL DE CK 101-199 CON LOS DIAS DE

CONSUMO Y GENERO.

En los niveles séricos de 200 a 299 relacionados con los dias de consumo y

genero se reporto que en el rango de consumo de 1 a 4 dias se presentaron 2

pacientes del género masculino, del rango de 5 a 8 dias de consumo solo se

reporta 1 paciente de género masculino y de 9 a 12 dias de consumo reporta 1

paciente de género masculino. (tabla 13 y grafica 13)

TABLA 13. NIVEL DE CK 200-299 CON RELACION A LOS DIAS DE CONSUMO

Y GENERO.

DIAS DE

CONSUMO.

HOMBRES.

MUJERES.

1-4dias

2

5-8 dias

9-12 dias

TOTAL. (4)

1
1
4

o O O
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GRAFICA 13. RELACION DE LOS NIVEL DE CK 200-299 CON LOS DIAS DE

CONSUMO Y GENERO.

En los niveles séricos de 500 a 599

relacionados con los dias de consumo y

genero se reporto que en el rango de consumo de 5 a 8 dias se reportaron 7

pacientes, siendo todos del género masculino y en los rangos de 700-799 se

reporta con consumo de 5 a 8 dias a 1 paciente del género masculino. (tabla 14 y

grafica 14)

TABLA 14. NIVEL DE CK 500-599 CON RELACION A LOS DIAS DE CONSUMO

Y GENERO.

DIAS DE
CONSUMO.

HOMBRES.

MUJERES.

1-4dias

5-8 dias

9-12 dias

TOTAL. (7)

~N| o N

o O O
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GRAFICA 14. RELACION D E LOS NIVELES DE CK 500-599 CON LOS DIAS DE
CONSUMO Y GENERO.

No se reportan en ningln paciente registrado aumento de la enzima CK mayor a
5000, siendo reportado como valor maximo entre el rango de 700 a 799, y sin
reporte de niveles de CK-MB en valores mayores a parametros normales, para
considerar diagnostico de rabdomiolisis en los pacientes. (tabla 15 y grafica 15)

TABLA 15. NIVEL DE CK 700-799 CON RELACION A LOS DIAS DE CONSUMO

Y GENERO.

DIAS DE
CONSUMO. HOMBRES. MUJERES.
1-4dias 0 0
5-8 dias 1 0
9-12 dias 0 0
TOTAL. (1) 1 0
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GRAFICA 15. RELACION DE LOS NIVEL DE CK 700-799 CON LOS DIAS DE
CONSUMO Y GENERO.

De los pacientes110 que se ingresaron a urgencias por intoxicacion etilica ninguno
presento elevacion mayor de 5000 de CK. De estos el100% presento niveles
menores de 1000. Por lo que en el 0% de los pacientes se diagnostico
rabdomiolisis. De los cuales el 0% tuvo complicaciones y de estos el 0%

fallecieron en el &rea de urgencias.
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DISCUSION.

Se observo que en el estudio del total de los pacientes predomino pacientes del
género masculino como los consumidores de alcohol esto es congruente con la
literatura internacional, pero en donde no se determina que presenten
rabdomiolisis por consumo de alcohol. Al igual que el género, la edad de consumo
se ha determinado como ya descrita en la literatura pero no predispone el
desarrollo de la rabdomiolisis, estableciéndose que la presencia de la
rabdomiolisis se duplica con la edad y con el tiempo de consumo solo se hace la
observaciéon que entre mas tiempo de consumo mas elevada pueden ser las
enzimas CK, pero sin llegar a valores diagndsticos y sin elevacion de la CK. Lo
que explica que nuestra poblacion estudiada presente un promedio de edad de 18
a 24 anos en el género femenino y de 32 a 38 afos en el género masculino afios

para consumo de alcohol.

Es conocido que predictores como el tiempo de consumo podrian conducir a un
diagnostico, no se confirmaron pacientes con este diagnostico en esta prueba pero
se encontr0 que entre mas tiempo mas elevan esta enzima sin llegar a valores
diagnésticos pero no podemos descartar la posibilidad de que el tiempo de

evolucion de consumo tenga un efecto diagnostico de rabdomiolisis.

En esta investigacion se evidencia que aun desconociendo el tiempo de evolucion
del consumo de alcohol no hay realmente una elevacion de la ck que precise el
diagnostico, pero de considerar que entre mas tiempo hay en el consumo, mas
elevadas son las ck en estos pacientes y que no cuenta el factor edad y si podria

contar el factor estado clinico del paciente.

Llama la atencién que el promedio de tiempo de consumo es de 1 a 3 dias en el
género masculino y de 1 dia en el género femenino es importante sefialar que una
de las limitantes del presente estudio es el periodo de seguimiento que se les dio a
los pacientes (horas) y esto se debié a la falta de recursos para continuar su
evolucion en hospitalizacién para conseguir controles de CK.
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CONCLUSIONES.

Una vez expuestos y analizados los resultados concluimos que:

e la tasas de morbilidad y mortalidad de los pacientes no se presento

considerandose con rabdomiolisis asociada a intoxicacion etilica.

¢ no se diagnosticaron casos de rabdomiolisis en este estudio y los niveles
de CK fueron menores de 5000 y no se confirmo el diagnostico de

rabdomiolisis.

¢ el género masculino sigue siendo el mas afectado por el consumo de

alcohol.
e la edad més frecuente de consumo fue de 32 a 38 afos, pero sin ser
significativa por la persistencia entre las dades18 a 24 afios y de 25 a 31

afos, pero se descartd el diagnostico rabdomiolisis.

e el tiempo de consumo influye para aumentar progresivamente los niveles de
CK.
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RECOMENDACIONES.

Es necesario continuar estudiando esta patologia en servicio de hospitalizacion y
de preferencia en pacientes con consumo de dias para valorar con laboratorios de
control la enzima CK y CKMB ademas del estado clinico que presente para tener
una mayor certeza en cuanto al diagnostico, a las complicaciones inmediatas de

los pacientes en el servicio de urgencias.
Se sugiere que este tipo de pacientes se les dé un seguimiento durante su

hospitalizacion para poder valorar morbilidad y mortalidad a mediano y largo plazo,

asi como las principales complicaciones.
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ANEXOS HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

ANEXO I

HOJA COLECTORA DE DATOS.

HOSPITAL GENERAL BALBUENA

SERVICIO DE URGENCIAS.

EDAD: (18 anos a 60 afos de edad)
GENERO: MASCULINO FEMENINO
FECHA DE INGRESO: Enero 2010 — Octubre del 2010
DIAGNOSTICO (Intoxicacion etilica)
INGRESO:
Nivel de intoxicaciéon Normal Disforia Estupor
alcohdlica por clinica euforia confusion coma
Niveles de CK inicio.
Niveles de CKMB inicio
Tiempo de consumo. dias
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