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RESUMEN

En la practica de hoy en dia, el ejercicio fisico se encuadraria dentro de
los estilos de vida saludables, traduciéndose en beneficios para el bienes-
tar y la salud fisica y mental del individuo.

Sin embargo, la practica de actividad fisica puede ser un factor causal de
problemas, llegando en algunos casos a producirse una rabdomiolisis.

El laboratorio busca estudiar los posibles cambios en los parametros bio-
quimicos y hematolégicos que puedan ocurrir en funcidn y relacion con
el aumento del volumen o intensidad del entrenamiento, para permitir el
control eficaz de este estuerzo.

La rabdomiolisis es un sindrome clinico y bioquimico del dafio muscular,
necrosis del musculo esquelético y liberacion del contenido celular al to-
rrente circulatorio.

Existen diversas causas que pueden desencadenar esta patologia (enferme-
dades hereditarias del metabolismo, traumatismos, farmacos, trastornos
metabolicos, enfermedades infecciosas etc....) pero la que nos va a ocu-
par es la producida por el ejercicio fisico.

Existe una gran diversidad en cuanto a la sintomatologia del cuadro sien-
do lo mas caracteristicos los dolores musculares, debilidad y malestar ge-
neral llegando en algunos casos a complicaciones como arritmias cardia-
cas y fracaso renal agudo.

El diagndstico se basa tanto en la historia clinica, como en los datos del
laboratorio, en el que podemos encontrar niveles elevados de AST, ALT,
CK, Mioglobina, creatinina, urea...

El tratamiento de la patologia incluiria por un lado las medidas no farma-
coldgicas como seria el reposo y medidas farmacoldgicas que consistiria
en una reposicién de liquidos.

Introducciéon También se produce la activacion

de las fosforilasas dependientes de

El ejercicio intenso puede pro-
ducir un estado de rabdomiolisis.

La definiciéon de rabdomiolisis
seria la de una lesion del sarcolema
del masculo esquelético, que oca-
siona una liberacidn de sus compo-
nentes en la sangre o en la orina.

La lesiéon muscular con su consi-
guiente isquemia provoca un estrés
en la membrana, con apertura de
ciertos canales transmembranales,
los cuales permiten la entrada a la
célula muscular de agua, sodio y
calcio.

Este edema intracelular y el alto
contenido de calcio, ocasionan acti-
vacién de las proteasas neutrales cito-
plasmaticas y posterior degradacion
de las proteinas miofibrilares.

calcio, lo que degrada la membrana
citoplasmatica, afecta a la cadena
respiratoria mitocondrial y activa
algunas nucleasas por la inhibicion
de la respiracion celular.

La isquemia sostenida genera
metabolismo anaerobio con dismi-
nucién importante en la produc-
cién de trifosfato de adenosina
(ATP), que por dltimo reduce la
funcion de la bomba sodio potasio
ATPasa, lo que mantiene la acu-
mulacion de liquido y el calcio in-
tracelulares.

Se va a producir la generacién de
radicales libres que desencadenara
un proceso de peroxidacién de li-
pidos en las membranas, que junto
con la presencia de iones ferrosos -
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térricos en el anillo porfirinico de
la mioglobina desencadenard esta
lesion muscular.

Por udltimo se va a producir la
muerte celular y la liberacion del
contenido intracelular hacia la cir-
culacién general.

Anatomo Fisiologia:

Para entender los efectos del
ejercicio fisico en nuestro cuerpo 'y
las consecuencias de un ejercicio
intenso, deberemos primero enten-
der el mecanismo de contraccién
muscular.

El musculo esquelético forma
parte aproximadamente sobre un
40% del peso del cuerpo de un in-
dividuo adulto.

Cada muasculo estd compuesto
por muchos fasciculos musculares,
los cuales estan compuestos a su
vez por fibras musculares.

Existe la presencia de una mem-
brana plasmatica de la fibra llamada
Sarcolema.

Externamente presenta una capa
de material polisacarido en rela-
cién con numerosas fibrillas cola-
genas. Esta capa superficial del sar-
colema se contindan con las fibras
tendinosas, que se agrupan en ha-
ces para formar los tendones, que
por fin se insertaran en los huesos.

El sarcoplasma es el citoplasma
de la fibra muscular, el cual contie-
ne grandes cantidades de potasio,
magnesio, fosforo, enzimas y tam-
bién una gran nimero de mito-
condrias necesarias para la contrac-
ci6én muscular.

Cada fibra muscular contiene va-
rios miles de miofibrilla, cada una
de ellas, a su vez, contiene 150 fila-
mentos gruesos (de miosina) y
3000 filamentos delgados (de acti-
na), uno al lado de otro que son los
encargados de la contraccion.



El sarcolema presenta invagina-
ciones hacia el interior de la fibra
muscular, formando unas estructu-
ras tubulares que prolongan el es-
pacio extracelular (tGbulos T)

Cuando se produce un potencial
de accidn en la placa terminal, este
se transmite por todo el sarcolema
hasta llegar al interior de los tubu-
los T.

La despolarizaciéon del tibulo T
se transmite a la membrana del re-
ticulo sarcoplasmatico (cisternas
terminales) en consecuencia, se
abren los canales de Calcio voltaje
- dependientes y se libera calcio al
sarcoplasma, en la cercania de todas
las miofibrillas, estos iones son las
causas que van a causar la contrac-
cion.

La contracciéon muscular conti-
nuaria indefinidamente mientras
los iones calcio sigan presentes en
el sarcoplasma.Esto no ocurre, de-
bido a que existe una bomba de
calcio en la membrana del reticulo
endoplasmatico, que impulsa acti-
vamente los iones de calcio sacan-
dolos del liquido sarcoplasmatico y
devolviéndolos al reticulo sarco-
plasmatico.

Este calcio se unird a troponina
C (proteina globular, que se en-
cuentra a lo largo del filamento de
tropomiosina el cual esta adosado
a un filamento de actina), esta
unién debilitara la unién de la tro-
ponina [ a la actina, con lo que el
filamento de la tropomiosina se
desplaza lateralmente, esto deja al
descubierto los sitios activos de la
actina donde se fija la cabeza de
miosina, que hidroliza ATP para
obtener energia para la concentra-
cion.

Los puentes cruzados de la mio-
sina realizan varios movimientos
de flexidn, con lo que desplazan al
filamento de actina sobre el de
miosina, acortando la sarcomera.

Tanto la concentracién como la
relajaciéon muscular son procesos
activos que requieren consumo de
ATP, este problema se soluciona
refosforilando el ADP y convir-
tiéndolo de nuevo en ATP. Los
meétodos para su obtenciéon son: la
fosfocreatina, glucégeno 'y fosfori-
lacion oxidativa.
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La mayor parte de esta energia
se destina para la contraccion, pero
también se utiliza una pequena
parte para bombear el calcio del
reticulo sarcoplasmatico y restable-
cer el potencial de membrana tras
el potencial de accion.

Etiologia
Existen muchas causas de rabdo-
miolisis tanto traumaticos como

formas hereditarias.

Hereditarias (déficits enzimaticos):

1. alteraciones en el metabolismo
del glucégeno: miofosforilasa,
fosforilasa kinasa, fosfofructoki-
nasa, fosfoglicerato kinasa, lacta-
to deshidrogenasa.

2. alteraciones del metabolismo de
lipidos: déficit de carnitina, dé-
ficit de carnitin palmitoil trans-
ferasa I y II.

3. otras: rabdomiolisis idiopatica,
hipertermia maligna, sindrome
neuroléptico maligno.

Adgquiridas:

1. téxicos: alcohol, opidceos, coca-
ina, anfetaminas.

2. farmacos: neurolépticos, barbi-
thricos, teofilina ...

3. ejercicio muscular intenso: de-
porte, estatus epiléptico asma.

4. dano muscular directo: trauma-
tismo, quemadura, inmoviliza-
cion.

5. Isquemia: comprensiéon vascu-
lar, infarto muscular.

6. enfermedades infecciosas.

7. trastornos metabdlicos: cetoaci-
dosis diabética, coma hiperos-
molar, hipotiroidismo.

8. Miopatias: polimiositis y der-
matomiositis.

Clinica

Se caracteriza por ser muy varia-
ble.

Podemos encontrarnos en pa-
cientes conscientes una gran sensi-
bilidad muscular, rigidez y calam-
bres, acompafiados por debilidad y
pérdida de la funcién de los mus-
culos afectados.

Grupo muscular tenso, los mas
afectados son los que se encuentran
dentro de las 1aminas fibrosas estre-
chos y poco extensibles, como
piernas o antebrazos, estos se en-
cuentran en un estado edematoso,
doloroso y con acortamiento mus-
cular pasivo, debilidad o paralisis de
la extremidad afectada.

Manifestaciones generales como:
fiebre, taquicardia, nauseas, vomitos,
dolor abdominal, disminucion del es-
tado de conciencia, agitacion, confu-
sion llegando en algunos casos a
coma.

Cambios en la piel debidos a la
lesion isquémica tisular, pueden
llegar a aparecer en la zona muscu-
lar afectada.

El paciente presenta un edema
muscular duro que puede luego
incluso empeorar tras hidratacion
parenteral.

Nos encontramos ante pacientes
con signos de deshidratacion (de-
bido a secuestro de fluidos en los
musculos danados) puede estar
presentes junto con la escasa diure-
sis.

La orina (roja o café) es una mani-
festacion clasica de rabdomiolisis,
esto es debido a la gran cantidad de
mioglobina que se elimina a nivel
renal.

Los signos relacionados con
complicaciones de la rabdomidlisis
pueden igualmente constituir los
principales hallazgos clinicos de la
enfermedad, como pueden ser: hi-
percalcemia, insuficiencia renal
aguda, acidosis metabolica, coagu-
lacién intravascular diseminada y
puede llegar incluso a producir un
fallo respiratorio.

Diagnéstico

El diagnostico se basa en la clini-
ca del paciente, los datos del labo-
ratorio y también se pueden utili-
zar otras técnicas de diagndstico
como puede ser la resonancia mag-
nética.

El Diagnéstico de Laboratorio:

Existe un aumento en sangre de
muchas enzimas musculares, siendo
las mas importantes las siguientes:
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Mioglobina

La mioglobina es una proteina
sarcoplasmatica, responsable del
transporte y almacenamiento de
oxigeno dentro del tejido muscular.

Cuando se realiza ejercicio los
musculos consumen el oxigeno
disponible.

La mioglobina le da este oxigeno
extra al musculo, para que este
mantenga un nivel de actividad
alto durante un periodo de tiempo
mayor, que es el tiempo que dura-
ria esa actividad fisica.

Aunque el ejercicio normal no
causa cambios apreciables en los
niveles de mioglobina, alrededor de
1,5 a 2 horas después del ejercicio
intenso hay un aumento de sus
concentraciones plasmaticas, lo que
refleja la mayor demanda de oxige-
no y por lo tanto una mayor utili-
zacion de la mioglobina muscular.

Este aumento de las concentra-
ciones plasmaticas, que se puede ex-
plicar por la hipoxia y destruccion
del tejido muscular, es un aumento
temporal que regresa a cifras nor-
males entre 1y 6 horas desde el ini-
cio del proceso de la lesion.

Una destruccién amplia del teji-
do muscular como resultado del
ejercicio o de una rabdomiolisis
puede conducir a un aumento sig-
nificativo en los niveles plasmaticos
de mioglobina, la cual puede cau-
sar lesiones renales (necrosis tubu-
lar aguda) y mioglobinuria.

Mioglobinuria

Es la mioglobina excretada por
los rinones debida al dano muscu-
lar, tiene un peso molecular bajo
por lo cual se filtra ripidamente
por el glomérulo renal, esta mio-
globina puede danar al rinén vy
descomponerse en compuestos to-
xicos, causando insuficiencia renal.
Puede detectarse en orina (hasta 6
horas tras lesion muscular).

El diagndstico para detectar la
presencia de mioglobinuria seria
una prueba rapida mediante una
tira reactiva en orina.

La porcién de la ortoluidina de
las tiras reactivas se tenira de azul
en presencia de hemoglobina o

mioglobina, si cuando vemos el se-
dimento urinario no muestra eri-
trocitos, la reaccidn positiva a san-
gre puede decirse que estamos ante
una excreciéon de mioglobinuria.

Creatinkinasa (CK)

Es una enzima presente en varios
tipos de tejidos muscular (mascu-
los, cerebro, corazon)

Su funcidn, es la catalisis de la
fosfocreatinina para que esta done
su fosfato a la molécula de ADP,
convirtiéndoles en ATP y hacien-
do de ésta un nuevo reservorio de
energia quimica, lista para ser con-
vertido en la energia mecanica para
el proceso de contracciéon del mas-
culo.

Asi que cuando realizamos un
esfuerzo fisico, cualquiera que sea
su intensidad y naturaleza en la
sangre se puede encontrar una
cantidad de CPK, pero cuando este
ejercicio se hace de forma intensa
puede producir un dafio muscular,
produciéndose la rabdomiolisis en
el que encontramos niveles de
CPK al menos por 5 veces su valor
normal, que en sangre es aproxi-
madamente 150 Ul/ml, este se ele-
va a las 2-12 horas del dano mus-
cular con un pico en 1 a 3 dias para
descender a los 3 - 5 dias.

Puede llegar a alcanzar concen-
traciones en suero de 15000-20000
Ul/ml.

Se debe tener en cuenta las varia-
bles interindividuales que pueden
influir en los resultados de cada de-
portista, puesto a que al enfrentarse
a una situacion de esfuerzo muscu-
lar definida, y de magnitud idéntica,
las respuesta individual a los valores
de niveles plasmaticos de CK pue-
den ser muy diferentes de unos de-
portistas a otros.

Teniendo en cuenta esta variabi-
lidad individual, lo importante es
distinguir los casos de dano muscu-
lar inducido por el ejercicio (tipica
situaciéon que ocurre al comienzo
de temporada), de muchas mas gra-
ves situaciones como en la rabdo-
miolisis que ocurre en situaciones
de gran exigencia fisica (ultra ma-
raton, formacidn especial de cuer-
pos de elite).
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Lactato deshidrogenasa (LDH)

Es una enzima catalizadora que
se encuentra en varios tejidos del
cuerpo como corazdn, rifones,
musculos, glébulos rojos. ..

Es una oxidorreductasa, dado
que cataliza una reaccion redox en
la que el piruvato es reducido a
lactato gracias a la oxidacion de
NADH a NAD+.

La LDH pasa a sangre ante toda
destruccidn celular de estos tejidos,
asi que su elevacion en el suero es
un signo inespecifico de organici-
dad de que un tejido ha sido dana-
do.

Aspartato aminotransferasa (AST)

La AST es una transaminasa que
forma parte del grupo de las trans-
ferasa, pues transfiere grupos ami-
no, desde un metabolito a otro, ge-
neralmente aminoacidos.

Se encuentra en el musculo car-
diaco, esquelético, rindn, cerebro,
higado... su valor por encima de
los niveles normales es un marca-
dor sensible pero no especifico de
lesion celular.

Lactato

Es el producto final del metabo-
lismo de la glucosa, que se produce
en condiciones de anaerobiosis en
las fibras musculares, siendo, en
condiciones fisiologicas, oxidado o
conducido a la sangre y reutilizado
en otros procesos metabolicos (ci-
clo de Cori) o eliminado por los
fluidos corporales como el sudor o
la orina.

En respuesta al ejercicio de alta
intensidad se observa un incremen-
to mas acentuado del metabolismo
anaerdbico, con mayor produccion
de lactato que la capacidad de su
utilizacién, lo que conduce a su
acumulacién.

Funcion Hepatica

Existe un aumento de las enzimas
AST, ALT, GGT como marcadores
de la funcion hepatica en respuesta
al ejercicio de larga duraciéon o de-
bido al consumo de algunos depor-



tistas de esteroides anabodlicos o su-
plementos y sustancias de naturale-
za nutricional.

El aumento de la bilirrubina in-
directa puede producirse en aque-
llos ejercicios fisico que conllevan
hemolisis intravascular (hemolisis
de impacto) como resultado del
proceso de biodegradaciéon de la
hemoglobina.

Funcién Renal

Con el ejercicio intenso dismi-
nuye el flujo sanguineo renal, esto
es debido a la redistribucion de
flujo sanguineo a los musculos,
para la distribucién de oxigeno.

Cuando el ejercicio es de larga
intensidad y duracién se produce
un aumento de la osmolaridad
plasmatica con el consiguiente au-
mento de la ADH (hormona anti-
diurética) lo que se traduce en una
vasoconstriccion renal y caida del
flujo sanguineo renal.

Esta funcién renal se puede valo-
rar con la creatinina y la urea.

Con el gjercicio fisico tiene lugar
un aumento del catabolismo de las
proteinas y aminoacidos, para fines
energéticos lo que conlleva a un
aumento de los niveles de urea.

La creatinina, sus concentracio-
nes plasmaticas dependen de la
masa muscular, por lo tanto, la de-
gradacion de la masa muscular
puede reflejarse en los niveles de
esta lo que se relaciona como posi-
ble marcador de la fatiga y el so-
breentrenamiento.

Perfil Hematoldgico

Los atletas y los deportistas cuan-
do se comparan con la poblacion
general, tienen niveles mas bajos de
hemoglobina y glébulos rojos, lo
que da lugar a la llamada anemia
del deportista pero esta es debida
al aumento del volumen extracelu-
lar y no como una disminuciéon de
sus niveles en términos de valores
absolutos.

Este tipo de anemia es beneficio-
sa para el deportista, ya que la me-
nor viscosidad sanguinea asociada a
esta situacion, puede llevar a una
mejora en el suministro de oxige-
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no a los tejidos y por lo tanto a un
mejor rendimiento deportivo.

Estrés Oxidativo

El ejercicio al incrementar el
consumo de oxigeno por el orga-
nismo, es de alrededor de de 10 a
20 veces los valores de reposo, au-
menta el flujo de oxigeno a lo lar-
go de la cadena respiratoria, resul-
tando una mayor producciéon de
especies reactivas de oxigeno. En el
ejercicio intenso los sistemas de
defensa antioxidante como la supe-
roxido dismutasa (SOD), catalasa
(CAT) son insuficientes para com-
pensar este estrés oxidativo.

Como vemos todos los parame-
tros analiticos anteriormente cita-
dos aumentan sus niveles plasmati-
cos tras un dano muscular, aunque
la que mas nos va a orientar el
diagnostico es la CPK.

Pero también podemos encon-
trar otros datos patoldgicos en la
bioquimica, como pueden ser hi-
perpotasemia, hipocalcemia e hi-
perfosfatemia debido a la altera-
cion de la permeabilidad de la
membrana celular, todo ello con el
consiguiente riesgo de arritmias
cardiacas, calcificaciones celulares
etc....

Otras pruebas que nos ayudarian al
diagndstico:

La resonancia nuclear magnética
también puede aportar datos para
el diagnostico, mostrando edemas
en las lesiones musculares y su ex-
tension, pero estos datos no son es-
pecificos de necrosis muscular ya
que también se ven en casos de
miositis y lesiones musculares trau-
maticas; también se podria utilizar
para su diagnostico la tomografia
axial computarizada y la gamma-
grafia.

Complicaciones

Una de las complicaciones mas
importante pero no por ello la mas
peligrosa ni comun es la insufi-
ciencia renal, que es debida a dife-
rentes mecanismos como son:

- disminucién de la perfusién renal

- obstrucciéon tubular por filtra-
cién de pigmentos

- efectos toxicos directos de la mio-
globina en los tabulos renales.

El dafio renal por mioglobina
esta demostrado por su efecto toxi-
co directo, debido a la separacion
de la mioglobina en proteinas y
moléculas de ferrthemato en me-
dio acido.

El hierro cataliza la formacion de
radicales libres que generan el pro-
ceso de peroxidaciéon de membra-
nas en los tibulos renales.

En la rabdomiolisis los agentes va-
soactivos, como el factor activador
de plaquetas, las endotelinas y las
prostaglandinas pueden estar eleva-
dos,lo que ocasiona constriccion de
las arteriolas renale y disminucion
de la filtraci6n glomerular.

La degradacion acelerada del
oxido nitrico debida a los radicales
libres, también influyen de forma
importante en la lesioén renal.

Muchos estudios dicen que las
concentraciones de creatinina, por
arriba de 1,7 al ingreso ante una
crisis de rabdomiolisis, predicen la
progresion hacia la insuficiencia
renal aguda y la necesidad de he-
modialisis.

Las hipercalcemia es una de las
complicaciones y pueden poten-
ciarse por la liberacion de grandes
cantidades de fosfato (P) desde las
células musculares afectadas.

En casi un 25% de los pacientes
se producen disfunciéon hepatica
debida a la inflamacion del higado
por las proteasas liberadas desde el
tejido muscular lesionado.

La insuficiencia renal aguda y la
coagulacién intravascular disemi-
nada son complicaciones tardias
(luego de 12 a 24 horas), lo sufre
un 15% de los pacientes y se aso-
cia con alta mortalidad y morbili-

dad.
Tratamiento

Tras su diagnoéstico el objetivo
del tratamiento que se inicia in-
mediatamente es proteger la fun-
ci6n renal y normalizar la bioqui-
mica.
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El tratamiento de la insuficiencia
renal consistirfa en asegurar la diu-
resis 200ml/h, con un ph de 7.5
evitando la precipitacién de mio-
globina y uratos.

También se aconseja alcalinizar
la orina con el uso de bicarbona-
to sédico para disminuir el riesgo
de obstruccion tubular con mol-
des de mioglobina, ya que aunque
la mioglobina es neurotdxica in-
trinsecamente, lo es mas con ph
bajo.

Pero hay que tener cuidado por-
que esta alcalinizacién urinaria pue-
de ocasionar riesgo de deposito de
los compuestos de fosfato y calcio.

También se puede utilizar mani-
tol por sus caracteristicas osmoti-
cas, ya que ocasionan descompre-
sién y disminuciéon del edema de
los tejidos lesionados.

Este también es un efectivo que-
lante de radicales libre de oxigeno
y puede reducir la lesiéon inducida
por mioglobina en el rinén.

No esta muy clara la utilizaciéon
de manitol debido a una serie de
complicaciones asi que diversos
autores consideran so6lo el uso de
solucion salina.

Por lo tanto consistiria en la ad-
ministracidon de liquidos (hidrata-
ci6n) para eliminar rapidamente la
mioglobina de los rifiones.
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Discusion

Como hemos visto existen gran
cantidad de factores etioldgicos
tanto hereditarios como adquiri-
dos, en este Gltimo estaria incluida
la rabdomiolisis producida tras un
ejercicio intenso.

Pero hay que tener en cuenta
que ni el nivel de entrenamiento ni
la cantidad de ejercicio suponen
un factor predecible de esta.

Una persona que no tenga ningn
problema de salud puede desarrollar
una rabdomiolisis, si se somete a un
ejercicio fuerte, prolongado, exhaus-
tivo y repetido.

Aunque un buen nivel de entre-
namiento, o grandes deportistas
profesionales pueden disminuir la
incidencia de esta, en estos depor-
tistas se puede desencadenar debi-
do a ciertos factores como elevada
temperatura, elevada humedad,
elevada altitud, mala hidratacion,
hipotiroidismo, actividad fisica in-
tensa sin calentamiento, cansancio,
insuficiencia renal, reciente infec-
ci6n virica o bacteriana, miopatia
subyacente y consumo de algunos
medicamentos o drogas (aspirina,
estatinas, eritromicina, anticolinér-
gico, cocaina, alcohol y heroina).

La CPK es el indicador mas sen-
sible y precoz considerandose pa-

tologico si es 5 veces su valor nor-
mal para la deteccion de un caso de
rabdomiolisis.

Ante el diagnéstico, el objetivo se-
ria el tratamiento que consistiria en
un aporte de liquidos mediante solu-
cibn salina y/o expansores que se van
administrando en dosis conforme
vaya disminuyendo los niveles de
CPK.

Por lo tanto, es muy importante
ante una rabdomiolisis el diagnos-
tico precoz para poder administrar
el tratamiento adecuado.

La prevencién consistiria en un
entrenamiento progresivo para
ejerciclos nuevos y mantener una
hidratacion.

Por lo tanto, es muy importante
el papel del laboratorio, ya que los
valores o cambios en los parame-
tros analiticos pueden ser motivo
para el condicionamiento de la ac-
tividad fisica o incluso detener
temporalmente esta para evitar un
estado de rabdomiolisis.

Asi que existe la necesidad de
controlar y vigilar la respuesta del
organismo al ejercicio fisico, para
mejorar el rendimiento fisico y de-
portivo, y para obstaculizar el desa-
rrollo de la fatiga y el sobreentre-
namiento, lo que conlleva a que
esto cobre cada vez mas importan-
cia.
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