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Proteccion del paciente con rabdomidlisis

Conozca el mecanismo por el cual la lesion muscular puede alterar los distintos sistemas
y organos corporales, incluso hasta el punto de amenazar la vida del paciente.

Katrina Spradling, RN, BSN

Cuando el paciente padece una lesion muscular, la
fragmentacion de las fibras musculares (los miocitos) puede
iniciar una serie de acontecimientos que culminan en una
situacion de riesgo importante para el organismo del paciente.
La rabdomiolisis es el proceso de fragmentacion de las fibras
musculares esqueléticas y aparece cuando los miocitos liberan
su contenido y en su interior se introducen diversos
elementos extracelulares. (En el cuadro anexo Causas de la
rabdomiolisis hay mas detalles sobre las razones principales.)
En este articulo se explica lo que ocurre a continuacion y las

medidas que usted puede adoptar para proteger a su paciente.

Una cosa detras de otra

Normalmente, las células contienen concentraciones
elevadas de potasio, magnesio y fosfato; por su parte, el
liquido extracelular contiene concentraciones elevadas de
sodio, cloruro, calcio y bicarbonato. Cuando las membranas
del miocito se lesionan, el potasio, el magnesio y el fosfato
salen hacia el exterior de las células y se introducen en el
torrente sanguineo. El sodio, el cloruro, el calcio y el
bicarbonato entran en las células junto con el agua, que sigue
al sodio.

Los estados de hipoxia (incluyendo los causados por la
compresion tisular o la oclusion vascular en casos de
traumatismo) dan lugar a la desestructuracion de la bomba
sodio/potasio celular. Cuando en los miocitos se introducen
grandes cantidades de sodio y agua, se hinchan y estallan. E1
desplazamiento de los liquidos causa edema muscular e
hipovolemia, con la consiguiente inestabilidad hemodinamica
y la aparicién de vasoconstriccién compensadoral. A medida
que los miocitos lesionados siguen perdiendo potasio, el
calcio y el cloruro pasan desde el plasma al interior de las

células y el paciente desarrolla hipocalcemia e hiperpotasemia.

Los miocitos alterados también liberan otras sustancias,
como la enzima creatincinasa (CK). Las concentraciones
plasmaticas de CK representan la prueba principal para el
diagnostico de rabdomiolisis y constituyen un marcador de la
muerte celular. La salida hacia el exterior de los miocitos de
fosfato, acido lactico, purinas, tromboplastina, plasminégeno
tisular, creatinina y mioglobina da lugar a otros problemas,
como hiperfosfatemia, acidosis metabdlica, hiperuricemia,
nefrotoxicidad y coagulacion intravascular diseminada.
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Cualquiera que sea la causa de la rabdomidlisis, sus
manifestaciones clinicas siempre son las mismas. Los
pacientes pueden presentar una debilidad muscular de
caracter vago con sensibilidad dolorosa a la palpacion de los
musculos y malestar generalizado. La orina puede tener un
color oscuro. A medida que se desestructura la bomba
sodio/potasio, los desequilibrios del agua y los electrolitos
pueden causar nauseas y vomitos. A medida que se
incrementa la cantidad de potasio que sale de los miocitos y
que alcanza el plasma, aumenta la probabilidad de que se
produzcan alteraciones cardiacas, como arritmias y,
posiblemente, paro cardiaco.

Seguin progresa la rabdomiolisis siguen aumentando las
concentraciones séricas de CK. La orina del paciente se hace

Causas de la rabdomiolisis
He aqui las causas mas frecuentes de rabdomidlisis:

* Traumatismos. Son ejemplos de ello los traumatismos
por aplastamiento, las quemaduras importantes, las
lesiones causadas por la electricidad, los ataques con
violencia, la inmovilizacién prolongada, los
procedimientos quirdrgicos, la practica de deportes de
contacto y ciertos tumores malignos.

* Reaccién o sobredosis medicamentosas. El consumo
excesivo o la sobredosis de ciertos medicamentos pueden
causar una depresion del sistema nervioso central, con
una inmovilidad prolongada y la consiguiente lesién
muscular.

* Actividad muscular excesiva. Este tipo de rabdomiolisis
afecta con mayor frecuencia a los corredores de maratéon
y a los pacientes con estado epiléptico, estado asmatico o
hipertermia maligna.

« Trastornos genéticos y autoinmunes. Las enfermedades
musculares crénicas, los trastornos genéticos y los
procesos autoinmunes, como la distrofia muscular, la
polimiositis, la dermatomiositis y los trastornos del
metabolismo de los hidratos de carbono y los lipidos,
pueden dar lugar a la aparicion de episodios de
rabdomiolisis.



mas 4cida y aparecen hiperuricemia y mioglobinuria. Los
rifiones metabolizan la mioglobina y se forman metabolitos
toxicos. La orina acida estimula la formacion de cilindros de
mioglobina-proteina que ocluyen los ttbulos renales y
disminuyen la perfusion renal, incrementando el riesgo de
necrosis tubular aguda y de insuficiencia renal.

El incremento de las concentraciones de acido lactico, acido
trico, fosfato y potasio en la circulacion puede causar acidosis
metabolica. El aumento de la presion en los distintos
compartimientos que tiene lugar en la rabdomiolisis grave
puede dar lugar a un sindrome compartimental en las
extremidades, con necesidad de realizar una fasciotomia.

Medidas de enfermeria

El objetivo terapéutico principal en los pacientes con
rabdomiolisis es la sueroterapia de reanimacion para
incrementar o restablecer el volumen intravascular, aumentar
la tasa de filtracion glomerular y diluir la mioglobina y otras
toxinas tubulares renales.

Con el tratamiento apropiado, el paciente tiene grandes
posibilidades de alcanzar una recuperacion completa. Usted
debe llevar a cabo las intervenciones siguientes:

® Mantenimiento de la via respiratoria, la respiracion y la
circulacion.

® Mantenimiento de una via intravenosa (i.v.) de calibre
grande. Segtn lo prescrito, inicie la hidratacion i.v. activa tan
pronto como sea posible, para facilitar la salida del exceso de
mioglobina y el mantenimiento de una eliminacién de orina
de 200-300 ml/h?,

® Administracion de bicarbonato sodico, segin lo prescrito,
para alcalinizar la orina y disminuir la toxicidad de la
mioglobina en los tubulos renales. En algunos casos se
administra manitol para facilitar la diuresis.

® Control estricto de los consumos y eliminaciones del
paciente. Evalue el color, la densidad y la transparencia de la
orina, y remita muestras de ella al laboratorio siempre que
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esté indicado. Los datos correspondientes a la orina puede ser
utiles para decidir todo lo relativo a la administracion de
liquidos.

® Vigilancia de la frecuencia y el ritmo cardiacos, descartando
la aparicion de alteraciones en el electrocardiograma, como
ondas T altas, estrechas y picudas que pueden indicar una
hiperpotasemia.

® Observacion del paciente para descartar la aparicion de
signos de sobrecarga hidrica, como las sibilancias detectadas
en la auscultacion pulmonar, la disnea, la ansiedad y la
inquietud. La sobrecarga hidrica no tratada puede dar lugar a
edema pulmonar.

® Control de las concentraciones de CK, electrolitos,
nitrégeno ureico sanguineo y creatinina; de la gasometria en
sangre arterial, y de la coagulacion. La valoracion apropiada y
a tiempo de los valores analiticos facilita la toma de decisiones
terapéuticas, incluyendo la posible necesidad de hemodialisis
frente a un cuadro de insuficiencia renal aguda.

® Educacion del paciente y de su familia respecto a la
rabdomiolisis, su tratamiento y sus posibles complicaciones.

Si usted conoce los signos de alarma de la rabdomidlisis,
puede proceder a la valoracion apropiada y ofrecer las
respuestas adecuadas que permitan la recuperacion completa
de su paciente. @
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