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Carta al Editor

Mayor M.C. José de Jests Almanza-Mufioz
Editor de la Revista de Sanidad Militar
Apartado Postal 10-1166

C.P. 11649 México, D.F.

1/0. de agosto de 2005.
Distinguido Sefior Editor:

Como alumno del curso de Subespecialidad en Cirugiadel Traumay Cuidados Intensivos Quirdrgicos, enlaUniversidad
de New Jersey en Newark, Estados Unidos de América, ha despertado mi genuino interés lainformacion que en su presti-
giosaRevistanosexpusieron el C. Gral. Brig. M.C. Antonio Redon Taveray colaboradores, en el articulo titulado “ Sindro-
me de aplastamiento. Informe de un caso del sismo de enero del 2001. El Salvador (Centroamérica)”.

Debo alertar alacomunidad médicaque el General Redon hainformado de un caso extraordinario, yaque enlosreportes
delaliteraturamundial se sefiala como excepcional el sindrome por aplastamiento en pacientes con lesiones compresivas
gue involucren el torso, pues estos habitual mente mueren por asfixia en €l mismo lugar del suceso.

Por todo | o anterior, me halaga poner a su consideraci6n algunos conceptos que creo conveniente agregar al conocimien-
to de este caso, y que sin lugar a duda no fueron omitidos, sino que seguramente por faltadel codiciado espacio en el papel
no se asentaron detalladamente:

« Virtualmente, todos | os pacientes con sindrome por aplastamiento desarrollaran mioglobinuria (nivel urinario
de mioglobina mayor de 5 ng/mL). Sin embargo, es dificil establecer la verdaderaincidencia de insuficiencia
renal aguda en el paciente con sindrome por aplastamiento, partiendo del punto en que en un metaanalisis
disefiado por Novis et al en 1994,' para determinar el concepto preciso de “insuficiencia renal aguda’, se
encontraron 26 diferentes definiciones. Tomando entonces en cuenta |os conceptos vertidos en una revision
colectiva del Colegio Americano de Cirujanos por Slater y Mullins en 1998,2 se cree que una verdaderainsu-
ficienciarenal aguda sélo se desarrolla en 4-33% de estos pacientes, y no practicamente en la totalidad, como
se creia con anterioridad.

« Lainsuficienciarenal agudaen el paciente con sindrome por aplastamiento es, indiscutiblemente, de origen multi-
factorial. Por fortuna, ahora sabemos en qué proporcion los diferentes factores contribuyen a su génesis. La causa
cardinal delafallarenal sedebeal efecto detaponamiento de lostubul os col ectores por lamioglobina, al precipitar-
se en conjunto con laproteinade Tamm-Horsfell en unaorinaécida. A esto sele sumaen menor grado, laisquemia
renal producida por disminucion en € volumen intravascular y la vasoconstriccién parenquimatosa por agentes
circulantes (catecolaminas, vasopresina, angiotensina Il y tromboxano intrarrenal). Adicionalmente, la molécula
heme de la mioglobina tiene efectos toxicos directos en las células tubulares a mediar la formacién de especies
reactivas del oxigeno. Lamioglobina, por si misma, también induce lesién por reperfusion, al incrementar |os nive-
les urinarios de prostaglandinaF-,, .

« No es conveniente tratar indiscriminadamente a los pacientes con sindrome por aplastamiento por via de un
protocol o de proteccién renal generalizado. Morris et al® han descrito |os profundos efectos perjudiciales que €l
tratamiento irrestricto con manitol y fluidoterapiatiene sobre estos pacientes (principa mente diuresis osméticae
incremento en lagravedad del estado de choque). Paraevitar esto, Sharp et al* sefialan que el correcto tratamiento
debe fundamentarse en una estratificacion de |os pacientes, de acuerdo con los niveles de déficit de base y crea-
tininasérica. Remito al lector alasreferencias en caso de que se encuentre atraido en larevision detan interesante
articulo.

V ertiendo estos comentarios haciatan valioso material educativo, espero contribuir en una minima proporcién a elevar
la calidad de atencion a trauma en nuestro Instituto Armado, que por definicion debe contar con la més alta elite de
profesionales de la salud, capacitados para encarar atan terrible epidemia.
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