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Rabdomidlisis traumaticas
y no traumaticas

T. Geeraerts, S. Pajot, B. Vigué

La lisis de las células musculares estriadas (o rabdomidlisis) puede producirse en todas las
situaciones de inadecuacion entre los aportes y las necesidades metabdlicas musculares,
o durante un episodio de toxicidad muscular directa secundario a un téxico. La entrada
masiva de calcio al compartimento intracelular es responsable de una gran parte de los
fenomenos celulares que culminan en la lisis de los miocitos. Las rabdomidlisis
traumadticas pueden observarse durante las catdstrofes y originar dificultades en la
gestion de una llegada masiva de victimas. Los efectos secundarios de medicamentos son
responsables de la mayor parte de la rabdomidlisis no traumaticas. Las rabdomidlisis son
responsables de la aparicion de alrededor del 10% de los casos de insuficiencia renal
aguda, cuya fisiopatologia responde a mdltiples elementos: hipoperfusiéon renal
relacionada sobre todo con una hipovolemia, hipoxia de la médula renal responsable de
una necrosis tubular aguda, obstruccion de los tiibulos renales por cristales de
mioglobina y de dcido drico, y estasis endoluminal relacionada con la oliguria que
favorece la precipitacion de la mioglobina. El tratamiento de las rabdomidlisis se basa en
la prevencién de la insuficiencia renal aguda y la correccién de los trastornos metabdlicos
(hiperpotasemia, acidosis metabdlica). La piedra angular es la optimizacion de la
diuresis y la alcalinizacion urinaria. Estos objetivos pueden lograrse gracias a la
reposicion vascular.
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El término rabdomidlisis, procedente del griego
rhabdos (raya, estria), mus (musculo) y lusis (disolucion),
corresponde a un sindrome clinico inespecifico que
asocia la destruccién de las células musculares de los
musculos estriados y la liberacion a la sangre de las
proteinas musculares (creatina fosfocinasa [CPK] y
mioglobina) [ 2. La publicacién «histérica» de Bywaters
y Beall durante la segunda guerra mundial tras los
bombardeos alemanes sobre Londres permitié describir
las lesiones de aplastamiento o sindrome de aplasta-
miento, complicadas con insuficiencia renal aguda
mortal 3l La responsabilidad del paso renal de la
mioglobina (o mioglobinuria) en estas complicaciones
es un hecho claramente establecido en la actualidad.

Por lo general, se distinguen las rabdomidlisis segin
su cardcter traumatico o no. Sin embargo, cualquier
situacion causante de un desequilibrio entre el aporte y
las necesidades metabolicas de las c€lulas musculares
puede causar una rabdomiolisis.

H Fisiopatologia

En condiciones anaerdbicas (como durante los esfuer-
zos musculares intensos o la isquemia muscular), el
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Figura 1. Papel de la creatina fosfocinasa (CPK). Esta enzima
permite almacenar la energia en forma de fosfocreatina. Esta
energia esta rapidamente disponible gracias a la produccién de
adenosintrifosfato (ATP) a partir del adenosindifosfato (ADP).

funcionamiento mitocondrial se altera y la fosforilacion
oxidativa ya no es posible [4l. La glucélisis aislada
permite la produccién de dos moléculas de adenosintri-
fosfato (ATP). Esta produccién energética es muy insufi-
ciente para permitir el mantenimiento de la homeostasis
celular. Sin embargo, la célula muscular estriada
posee reservas de ATP almacenadas gracias a una enzima
presente en cantidades elevadas en el musculos: la CPK,
cuya fraccion MM corresponde a la isoforma muscular.
Esta enzima de alrededor de 84.000 daltons permite la
transformacion reversible de adenosindifosfato (ADP) en
ATP mediante la produccién de creatina (Fig. 1). De este
modo, el consumo masivo de ATP necesario para el
esfuerzo muscular es posible gracias a la adaptacién del
flujo sanguineo local, pero también por la posibilidad
de utilizar estas reservas de ATP producidas en reposo y
almacenadas por la acciéon de la CPK.

La homeostasis cdlcica primordial para la relajacion
muscular puede alterarse en caso de discordancia entre
la produccién (o almacenamiento) y el consumo de ATP.
Una menor produccién de ATP (por defecto de aporte,
por desacoplamiento de la fosforilacion oxidativa o por
alteracion del potencial de membrana mitocondrial) o
un consumo energético excesivo durante un esfuerzo
prolongado conducen a un circulo vicioso cuyo punto
central es la entrada excesiva de calcio hacia el medio
intracelular. Esta entrada excesiva de calcio consecutiva
al fracaso energético produce la activaciéon de proteinas
musculares y la ausencia de relajacion (calambres
musculares), lo que aumenta el consumo de energia. Los
fendmenos celulares comunes a las diferentes causas de
lisis muscular (o rabdomidlisis) son las alteraciones del
funcionamiento del sarcolema, que dan lugar a un
aumento del calcio intracelular y a una interaccién
patolégica entre actina y miosina. Por otra parte, la
entrada intracelular excesiva de calcio activa las protea-
sas dependientes del calcio y diferentes fosforilaciones
que producen la destruccién de las miofibrillas, del
citoesqueleto y de las proteinas de membrana, asi como
a la lisis celular muscular [5I. También se observa la
activacion de la fosfolipasa A2, que da lugar a la pro-
duccién de leucotrienos y de prostaglandinas. Ademas,
existe una produccién considerable de radicales libres,
que podria participar en la destruccién celular [°l. Las
células endoteliales lesionadas producen una acumula-
cién de polimorfonucleares neutréfilos activados que
amplifican las lesiones celulares al liberar proteasas y
radicales libres 1.

Aunque el factor inicial de la rabdomidlisis es la
isquemia (o la hipoxia) celular, en la actualidad se
sabe que las lesiones tisulares se agravan en gran medida
durante la reperfusion muscular, lo que crea lesiones de
isquemia-reperfusion ®l. La reperfusion se acompana de
una produccién masiva de radicales de oxigeno y de sus
efectos toxicos I71. Por otra parte, durante la reperfusion,
las células endoteliales lesionadas por la isquemia son
responsables de una fijacion y de una activaciéon consi-
derable de los polimorfonucleares neutroéfilos, asi como
de un aumento de la permeabilidad capilar, lo cual
agrava el edema tisular. Estos fenémenos dan lugar a
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una activacion de la inflamacién y a microtrombosis
difusas que comprometen mas la perfusion tisular [°).

Edema celular y sindrome
compartimental

Si hay un fracaso energético, se observa una insufi-
ciencia de las bombas Na/K/ATPasas de las células
musculares, lo que causa una entrada masiva de sodio
(y, por tanto, de agua) y un edema celular. El aumento
de la permeabilidad capilar también participa en la
creacion de edema intersticial. El secuestro liquido en
los musculos puede ser considerable (hasta 10 litros) y
provocar hipovolemia. Debido a que los musculos estan
recubiertos por aponeurosis poco extensibles, cualquier
aumento marcado del volumen muscular se traducird en
un incremento de la presién. Por tanto, la hiperpresion
tisular puede provocar un sindrome compartimental.
Cuando esta presion alcanza los 30 mmHg, la perfusion
muscular se encuentra comprometida y se produce
isquemia tisular, lo que agrava la rabdomiodlisis [10l.

Papel del potasio

El déficit de potasio aumenta el riesgo de desarrollar
una rabdomidlisis no traumatica [''! y las manifestacio-
nes musculares son frecuentes en caso de hipopotasemia
cronica. La hipopotasemia provoca una despolarizacion
de la célula muscular que podria participar en las
lesiones celulares. Por otra parte, la vasodilataciéon de las
arteriolas musculares, cuyo objetivo es aumentar los
aportes energéticos en respuesta a una mayor demanda,
depende sobre todo de la liberaciéon de potasio ['2l. En
caso de hipopotasemia, esta adaptacion del flujo san-
guineo local no es 6ptima y podria provocar una isque-
mia muscular. Por otra parte, la hipopotasemia altera la
utilizacién de la energia por la células al disminuir la
respuesta a la insulina y la utilizacién de las reservas
glucidicas musculares. Todos estos fendmenos provocan
la lisis celular y la liberacién a la sangre del contenido
de las células musculares.

H Etiologia

Todas las situaciones donde los aportes energéticos
musculares son insuficientes suponen un riesgo de
rabdomiolisis. Con mucha frecuencia, las rabdomidlisis
traumaticas se producen en un contexto que asocia una
disminuciéon de los aportes (shock, hipotensién, hipo-
volemia) y un aumento de la presién de los comparti-
mentos musculares (edema traumatico, compresién
prolongada). Entre las causas no traumaéticas, la princi-
pal es la toxicidad muscular directa, como en las intoxi-
caciones alcoholicas, que se producen a veces en un
paciente predispuesto. En el Cuadro I se resumen las
principales causas de rabdomi6lisis. No obstante, debe
destacarse que en alrededor del 50% de los casos se
encuentran factores etiol6gicos multiples 113,

Traumatismo y compresion

Las rabdomidlisis (y sus consecuencias metabolicas)
son una causa fundamental del fallecimiento de las
victimas de aplastamientos durante los terremotos, actos
terroristas o accidentes de trafico. Las lesiones isquémi-
cas musculares producidas por la compresion se afiaden
a las lesiones tisulares relacionadas directamente con el
traumatismo. Estos aplastamientos musculares también
pueden producirse durante estados de coma prolonga-
dos con posiciéon inadecuada o durante una anestesia
general prolongada. La posicién de litotomia y el
dectbito lateral prolongado son ejemplos de causas bien
documentadas de rabdomidlisis postoperatoria [5 141,
Estas posiciones pueden participar en la compresion
muscular y en la apariciéon de lesiones por aumento de
la presion local y por disminucion del retorno venoso.

Anestesia-Reanimaciéon
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