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Rabdomiodlisis traumaticas
y no traumaticas

S. Mrozek, T. Geeraerts

La rabdomidlisis es la consecuencia de una alteracion de la produccion o del consumo de
adenosintrifosfato (ATP) por la célula muscular estriada o de un requerimiento energético
superior a la capacidad de produccion de ATP. El resultado final es un aumento excesivo
del calcio libre ionizado en el citoplasma. Cldsicamente, se distinguen las rabdomiéli-
sis traumdticas y no traumdticas. En la prdctica, sin embargo, cualquier situacién que
provoca un desequilibrio entre aportes y necesidades metabdlicas de las células muscu-
lares puede terminar en una rabdomidlisis. La lisis de las células musculares estriadas
esqueléticas conduce a la liberacion del contenido celular a la circulacién sanguinea. Las
consecuencias pueden ser un simple aumento de la creatina fosfocinasa en el plasma
o una hipovolemia real con trastornos hidroelectroliticos, insuficiencia renal aguda y
compromiso del pronéstico vital. Los principales mecanismos de las rabdomidlisis son los
traumatismos y la compresion, la isquemia y la hipoxia muscular, la actividad muscular
excesiva, las infecciones, los toxicos, los medicamentos y las anomalias genéticas. Un
punto clave esencial del tratamiento es la expansion vascular precoz y adecuada con el
fin de normalizar la volemia y alcalinizar la orina. La alcalinizacién de la orina mediante
la administracion de bicarbonato de sodio bajo vigilancia estricta puede considerarse
después de restaurar la volemia y cuando el pH urinario sea inferior a 6,5, pero su efica-
cia no esta claramente demostrada. En la rabdomidlisis tampoco ha sido demostrada la
eficacia de la depuracion extrarrenal precoz con el fin de prevenir la evolucién hacia la
insuficiencia renal. En la mayoria de los casos, ésta es irreversible. La deteccion precoz
de la rabdomidlisis es fundamental para prevenir sus complicaciones.
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H Introduccion

La rabdomifdlisis es un sindrome clinico y de labo-
ratorio inespecifico, caracterizado por la lisis de las
células estriadas esqueléticas y la liberacién en la circula-
cion sanguinea de su contenido (electrolitos, mioglobina
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Figura 1. Mecanismos celulares implica-
dos en la rabdomidlisis. ATP: adenosintri-
fosfato.
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y proteinas sarcoplasmicas) !!l. La primera descripcion se
hizo en Alemania en 1881, pero Bywaters y Beall deta-
llaron las lesiones del sindrome de aplastamiento (crush
syndrome) complicadas con insuficiencia renal aguda mor-
tal después de los bombardeos sobre Londres en la
Segunda Guerra Mundial I,

Clasicamente, se distinguen las rabdomi6lisis trauma-
ticas y no traumaticas. En la préctica, sin embargo,
cualquier situacion que provoca un desequilibrio entre
aportes y necesidades metabdlicas de las células muscu-
lares puede terminar en una rabdomidlisis. Las causas
traumaticas suelen agruparse bajo la denominacién de
sindrome de aplastamiento ®l. La rabdomidlisis, trau-
matica o no, puede abarcar desde la simple elevacién
de la creatina fosfocinasa (CK) ¥ plasmatica hasta el
compromiso del prondstico vital con hiperpotasemia,
insuficiencia renal aguda ! y coagulacién intravascular
diseminada (CIVD) I, La deteccién precoz de la rabdo-
miolisis es fundamental para prevenir sus complicaciones.

B Fisiopatologia

A pesar de la gran diversidad etiologica de las rabdomio-
lisis, sus distintas causas tienen una fisiopatologia comun.
La rabdomidlisis es la consecuencia de una alteracion
de la produccién o del consumo de adenosintrifosfato
(ATP) por la célula muscular estriada o de un requeri-
miento energético superior a la capacidad de produccién
de ATP. El resultado final es un aumento excesivo del cal-
cio libre ionizado en el citoplasma -1, E1 ATP intracelular
es primordial para mantener la homeostasis celular. En
este sentido, el sarcolema de los miocitos tiene diversas
bombas, canales e intercambiadores que permiten regu-
lar los gradientes electroquimicos celulares. Una bomba
sodio/potasio adenosintrifosfatasa (Na/K ATPasa) trans-
porta activamente el sodio del interior al exterior de la
célula . Una bomba de calcio (Ca**) ATPasa permite
mantener una concentraciéon intracelular baja de cal-
cio por su transporte en el reticulo sarcopldsmico y la
mitocondria ['"l. Sobre todo, permite mantener concentra-
ciones bajas de calcio cuando el masculo esta en reposo y
aumentarlas durante las contracciones musculares, hasta
alcanzar la concentracion necesaria para la unioén actina-
miosina. Por lo tanto, un defecto de ATP provoca una
disfuncién de las bombas Na/K ATPasa y Ca™*ATPasa. La
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imposibilidad de expulsar el sodio de la célula deriva en
su acumulacion en el citoplasma, donde junto con el agua
va a desarrollar un edema intracelular ¥, De forma para-
lela, la alteracion de las bombas dependientes de la ATPasa
y la acumulacién de sodio en el citoplasma provocan
un aumento considerable del calcio ionizado intracelular
(citosol y mitocondria) '?. Las concentraciones pueden
alcanzar entonces mds de 10 veces los valores norma-
les (131, Este aumento masivo de calcio es la causa de la
activacion de procesos intracelulares complejos y de la
ausencia de relajacién, que se manifiestan por calambres
o contracturas. Se activan entonces las proteasas y fos-
folipasas dependientes del calcio, con destruccion de las
miofibrillas, del citoesqueleto y de las proteinas de mem-
brana y lisis celular ', La produccion considerable de
radicales libres y la acidosis local también participan en
esta destruccion celular ' 11, Esto va a provocar la libe-
racion en la circulacién general de numerosas sustancias
como mioglobina, CK, potasio, acidos organicos, enzimas
y electrolitos que producen las manifestaciones clinicas de
la rabdomiolisis ['”!. Adema4s, se observa una activacion de
la fosfolipasa A2, responsable de la produccién de leuco-
trienos y prostaglandinas. En la Figura 1 se resumen los
mecanismos fisiopatolégicos implicados en la rabdomi6-
lisis.

Aunque el origen de la rabdomidlisis es la isquemia
(o la hipoxia) celular, ahora se sabe que las lesiones
tisulares se agravan mucho durante la reperfusion mus-
cular, creando asi lesiones de isquemia-reperfusion 2. La
reperfusiéon no soélo induce la liberaciéon del contenido
celular de los miocitos en la circulacién sanguinea, sino
también un aumento de las zonas necroticas. En este sen-
tido, la llegada masiva de oxigeno al miocito determina
una gran produccion de radicales libres y, por tanto, un
aumento de sus efectos toxicos ' 191, Los neutrofilos se
fijan a las células endoteliales '8/, Ademads, los monoci-
tos y macrofagos secretan citocinas y agravan la reaccion
inflamatoria local. Todos estos procesos van a provocar
un aumento de la permeabilidad capilar que agrava el
edema tisular, una activacién de la inflamacién y la crea-
ciéon de microtrombosis difusas que afectan todavia mas
a la microcirculacion %1, La respuesta inflamatoria puede
extenderse entonces a todo el organismo. El conjunto de
estas modificaciones fisiopatolégicas compromete otros
organos, sobre todo con lesiones cardiacas, hepaticas y
pulmonares, y favorece la aparicién de un sindrome de
disfuncién multiorganica 1.
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