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RESUMEN

El sindrome compartimental puede ser un problema serio en el que la
presiéon dentro de un compartimento osteofascial aumenta tanto que hace
que el gradiente de perfusiéon de los lechos capilares tisulares disminuya,
produciendo anoxia celular, isquemia muscular e incluso la muerte. Puede
estar originado desde diversas lesiones y patologias, como fracturas, con-
tusiones, trastornos hemorragicos, traumatismos, inflamacién postisqué-
mica y heridas por arma de fuego. Se realizd una revisiéon bibliografica y
actualizacién sobre la etiologia, fisiopatologia, diagnéstico y tratamiento
del sindrome compartimental agudo, a partir de la bisqueda en la base de
datos Medline con su buscador especifico Pubmed, Ovid, Cochrane y

AMED.
PALABRA CLAVE

Sindrome Compartimental

Introduccién

Si bien el descubrimiento de esta
patologia es atribuido a Richard Von
Volkmann en 1881, fue Hamilton
en el afio 1850 el primero en descu-
brirla, pero sus articulos se perdieron
en el tiempo."”

La importancia del diagnostico y
tratamiento precoz de los sindro-
mes compartimentales ha sido des-
tacada en una revision de sus as-
pectos medicolegales.’

Mc-Queen y cols.* estudiaron
164 pacientes (149 hombres, 15
mujeres) con sindrome comparti-
mental traumatico agudo. La inci-
dencia del sindrome comparti-
mental en este estudio fue de 7,3
por 100.000 en hombres (edad
media, 30 afos) y de 0,7 por
100.000 en mujeres (edad media,
44 anos).” La causa mas frecuente
de sindrome compartimental agu-
do en dicho estudio fue la existen-
cia de una fractura (69%). Las frac-
turas mas frecuentes fueron las de
diafisis tibial (36%), seguidas de las
fracturas del radio distal (9,8%). La
segunda causa mas frecuente fue la

existencia de una lesidon de partes
blandas sin fractura (23,2%). El
10% de este porcentaje tuvo lugar
en pacientes que tomaban anticoa-
gulantes o que sufrian trastornos
hemorragicos.

Las incidencias de sindromes com-
partimentales asociados a lesiones de
alta y baja energia fueron casi iguales.
La presencia de una herida abierta
no implica necesariamente que los
compartimentos estén descompri-
midos. De hecho, el sindrome com-
partimental puede verse tras una
fractura abierta.*’

Se define Sindrome Comparti-
mental como una condicién en la
cual la presiéon dentro de un com-
partimento rigido excede la presion
de perfusiéon del mismo, lo cual de-
termina inicialmente un dano tisular
y segun la severidad y la evolucion
una repercusion sistémica.

Las dos formas de presentacion
en este sindrome son la aguda y la
cronica, existiendo un tercer esce-
nario el sindrome de aplastamiento
(Crush Sindrome) que puede en-
tenderse como la maxima expre-
sion del sindrome agudo, causado
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por compresion prolongada de la
extremidad y/o aplastamiento
donde es evidente la repercusion
sistémica caracterizada por choque
hipovolémico, hiperkalemia, fallo
renal agudo y necrosis muscular.

La forma aguda es severa y ocurre
como resultado de traumatismos,
que en muchas de las ocasiones ne-
cesita de fasciotomias descomprensi-
vas para evitar la necrosis de muscu-
los y nervios que conllevan al desa-
rrollo de la contractura isquémica de
Volkmann™.

Aunque no se trate de una enfer-
medad muy frecuente, es necesario
mantener un alto nivel de sospecha
ante un paciente traumatizado y la
presencia de dolor desproporcio-
nado con el trauma y que aumen-
ta con los movimientos pasivos de
la extremidad afectada.

El diagnoéstico del Sindrome
Compartimental suele hacerse ba-
sandonos en factores clinicos como
el dolor, la presion, las parestesias, la
paralisis y la ausencia de pulso. En
la mayoria de los pacientes es acon-
sejable realizar mediciones de la
presion compartimental como su-
plemento del diagnostico clinico.

La tibia por su localizacion subcu-
tinea y pobre cobertura muscular
esta expuesta a sufrir gran cantidad de
traumatismos que no son solo fractu-
ras, sino ademas lesiones por aplasta-
miento, contusiones severas, entre
otras, que en un momento determi-
nado puede causar en el enfermo el
Sindrome Compartimental. *

Material y método

Se realiz6 una revision bibliografi-
ca y actualizacién sobre la etiologia,
fisiopatologia, diagnostico y trata-
miento del sindrome compartimen-
tal agudo, a partir de la busqueda en
la base de datos Medline con su bus-



cador especifico Pubmed, Ovid,
Cochrane y AMED. El principal ob-
jetivo es realizar un diagndstico pre-
coz basado en la sospecha clinica,
manifestaciones que se presentan
entre las cuatro y seis horas después
de la lesion.

Etiologia

El Sindrome Compartimental
(SC) es el resultado de una presion
elevada por diversas causas que dis-
minuyen el tamano del comparti-
mento o que incrementan el conte-
nido del mismo (Tabla 1). Las princi-
pales lesiones que llevan a SC son las
fracturas asociadas a trauma cerrado
(69% de los casos) con una inciden-
cia del 3% al 17% en fracturas cerra-
das de tibia", trauma de tejidos blan-
dos sin fractura y la isquemia/reper-
fusion posterior a tratamiento de le-
siones arteriales'!, especialmente en
pacientes con retardo en el diagndsti-
co, (23% de los casos de SC), aunque
incluso se ha informado secundario a

patologia venosa. "
Fisiopatologia
El sindrome compartimental

puede ser causado por dos meca-
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nismos: incremento en el volumen
en un espacio cerrado y por dismi-
nucidén en el tamano del espacio.”

Desde el punto de vista fisiopa-
tolégico, al aumentar la presién
compartimental se produce, a nivel
capilar, una disminucién del gra-
diente arteriovenoso, por aumento
de la presién venular postcapilar. El
resultado es una mayor presiéon hi-
drostitica, extravasacion de liquido,
isquemia nerviosa y muscular y au-
mento del edema y la presiéon. De
no tratarse, se crea un circulo vi-
cioso en el que aparece éxtasis ve-
noso vy linfitico con pulso arterial
normal, lo que aumenta atn mas la
presiéon intracompartimental, pu-
diendo desembocar en una necro-
sis de las estructuras involucradas.
El dano en los tejidos se vuelve
irreversible en pocas horas, con
pérdidas musculares y nerviosas di-
ficiles de corregir.'*"7"*

El tono vascular, la presion san-
guinea, la duracién del aumento de
presioén y las demandas metabdlicas
tisulares son importantes para de-
terminar la aparicién de un sindro-
me compartimetal.

La causa mas comtn del SC es el
dafnio muscular que conlleva a ede-
ma, el cual es usualmente propor-

Mecanismos asociados al Sindrome Compartimental

(Tabla 1)

Disminucion en el tamano del
compartimento

Compresion o constriccion externa:

- Vendaje o yeso circunferencial.
- Escara por quemadura.

Uso prolongado de torniquete.
- Posicion durante la cirugia."

Cierre de defectos faciales.
- Pantalones antishock (MAST).

Inflamatorio (edema)

- Isquemia reperfusion.

- Quemadura eléctrica.

- Trombosis venosa.

- Ejercicio.

- Choque vy resucitaciéon exhaustiva.
- Rabdomiolisis.

- Sindrome nefrético.

Incremento del contenido del
compartimento

Hemorragia:
- Trauma (fracturas, lesion vascular).

- Coagulopatias.
- Tratamiento anticoagulante.

Iatrogenia

- Infusién intracompartimental.
- Infusidn intraosea.

cional al dafio. Cuando se produce
un traumatismo se disipa una gran
cantidad de energia en los muscu-
los afectados lo que provoca edema
intracelular y aumento de la pre-
sidn dentro del compartimento.'®"

La isquemia muscular puede ha-
cer que las células musculares da-
nadas liberen mioglobina. Durante
la reperfusion, la mioglobina pasa-
ra a la circulacién junto a otros
metabolitos inflamatorios y toxi-
cos. La mioglobinuria, la acidosis
metabdlica y la hiperpotasemia
pueden producir insuficiencia re-
nal, shock, hipotermia y arritmias
y/o fallo cardiaco. El desarrollo y
la extensién de los efectos sistémi-
cos dependeran de la intensidad y
duracién de la afectacion de la
perfusion tisular, y del tamano y
nimero de compartimentos mus-
culares implicados. ***

Utilizando técnicas objetivas no
invasivas, tanto experimentales como
clinicas, los investigadores han deter-
minado los cambios que ocurren en
el flyjo sanguineo muscular durante
los sindromes compartimentales.”?*

La medicion de la presiéon com-
partimental estard indicada siempre
que existan dudas diagnoésticas en
pacientes con riesgo.

En la Tabla 2 se muestra diversos
cuadros clinicos que pueden ha-
cernos pensar en un sindrome
compartimental.

Diagnostico

Los sintomas y signos de esta en-
fermedad podemos dividirlos en
preisquémicos y postisquémicos."
Entre los primeros se incluye dolor
y parestesia. El dolor en el paciente
con sindrome compartimental, es
desproporcionado con el traumatis-
mo, es decir, a pesar que el paciente
estd inmovilizado, tanto por un me-
dio externo o interno, el dolor de la
extremidad afectada es intenso.
Ademas, el dolor tiene la caracteris-
tica de aumentar con los movimien-
tos pasivos del compartimento afec-
tado. Como podemos apreciar estos
dos sintomas tienen la caracteristica
de ser subjetivos, por lo que en el
paciente con trastorno de la con-
ciencia no son de mucha ayuda.**
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Los sintomas postisquémicos in-
cluyen parestesia que puede llegar
a convertirse en anestesia, paralisis
y ausencia de pulso.”

El principal objetivo en el SC es
realizar un diagnéstico precoz basa-
do en la sospecha clinica. El diagnos-
tico de un SC establecido es facil
pero tal vez ya haya lesion muscular
o nerviosa reversible. Habitualmente
las manifestaciones clinicas se pre-
sentan entre las cuatro y seis horas
después de la lesion y se describen
como las seis P:

1. Parestesias, es el primer sinto-
ma en aparecer, indicando is-
quemia nerviosa. Se encuentra
facilmente por estimulacion di-
recta, sensaciéon de hormigueo
quemadura o entumecimien-
tos, pérdida de discriminacién
entre dos puntos.

2. Pain (Dolor), comutnmente
fuera de proporcidn a la lesion,
ademas se exacerba con la mo-
vilizacién pasiva o por compre-
si6n directa del compartimento
afectado, descrito como pun-
zante o profundo, localizado o
difuso, se incrementa con la ele-
vacién de la extremidad y no
cede con narcdticos.

3. Presion, a la palpacién el com-
partimento se torna tenso y ca-
liente, la piel tensa y brillante la
presion del compartimento es
mayor de 30 mmHg.

4. Palidez, es ya un signo tardio
asociado a compromiso progre-
sivo de la perfusion tisular, la
piel aparece fria y acartonada.

5. Paralisis, es un signo tardio ya
hay movimiento débil o ausen-
te de las articulaciones distales,
hay ausencia de respuesta a la
estimulacion neurologica direc-
ta se ha establecido un dano de
la unién mioneural.

6. Pulselessness (Ausencia de
pulsos), Signo tardio. No debe-
ria encontrarse en el momento
del diagndstico, significando
que, sin lesion arterial directa,
ha habido tiempo para el com-
promiso de las sistema venoso,
posteriormente de los capilares,
arteriolas y arterias mayores.’

Indicaciones para la medicion de la presion compartimental
(Tabla 2)

Uno o mas sintomas del sindrome compartimental junto a factores de con-
fusion (lesién neurologica, anestesia regional o medicacion insuficiente).

controlar el dolor postoperatorio.

Ausencia de sintomas excepto aumento de dureza o inflamacién de una ex-
tremidad en pacientes despierto en los que se realice anestesia regional para

midad afecta.

Exploracién no fiable o inviable junto a dureza o inflamacién en la extre-

Hipotension prolongada en una extremidad inflamada de dudosa dureza

cuado del dolor.

Aumento espontaneo del dolor en una extremidad tras un tratamiento ade-

Si el diagnostico clinico estd es-
tablecido, no se hace necesaria la
medicion de la presion inracom-
partimental, salvo que por altera-
ciones del estado de conciencia del
paciente no sea un diagndstico cli-
nico confiable.*”

En 1975 Whitesides describid la
técnica utilizando un catéter veno-
so colocado en el compartimento,
una llave de tres vias, una jeringa y
un manémetro de mercurio; luego
se desarrollo el monitor manual de
Stryker que brinda lecturas indivi-
duales directamente; y actualmente
se habla de la espectroscopia infra-
rroja, que se basa en la medicion
espectroscopica de la oxihemoglo-
bina, siendo normal una saturacién
en el musculo de >85%, valores
por debajo de 60% tanto en ani-
males como humanos a demostra-
do una adecuada correlaciéon con
el SC, lo que permite una monito-
rizacién continua y no invasiva de
la presion compartimental, incluso
en pacientes hipotensos y bajo hi-
poxia tisular.””!

No hay pruebas bioquimicas
para el diagndstico especifico del
SC. Como tal la Creatinin fosfo-

quinasa sérica (CPK) es un marca-
dor de necrosis muscular. La mio-
globinuria es otra expresion de lisis
de células musculares, pero no son
directamente proporcionales al SC.
Tal vez su utilidad se encuentra en
el seguimiento posterior al manejo
quirargico o como hallazgos de un
SC no diagnosticado. Otros hallaz-
gos de laboratorio que pueden en-
contrarse son anemia, hiperkale-
mia, hipocalcemia, hiperfosfatemia,
trombocitopenia, uremia y acidosis
metabdlica.”

Diagnostico Diferencial

La mayoria de las causas del sin-
drome compartimental provocan
dolor y edema por esta razén es di-
ficil, en ocasiones, el diagnostico de
esta dolencia. Existe un namero
determinado de patologias que
pueden simular al SC como: celu-
litis, osteomielitis, fractura de es-
trés, tenosinovitis y trombosis ve-
nosa profunda.’***

El diagnéstico diferencial se hace
fundamentalmente entre patologia
arterial y neurologica, a veces se
superponen.

Sindrome Oclusién Neuropraxia
Compartimental Arterial
Aumento de Presion - -
Dolor a la Extension + + -
Parestesias + + +
Paresia + + +
Pulsos Presentes + - +
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Tratamiento

Para lograr un tratamiento ade-
cuado en el paciente con sindrome
compartimental, se debe tener una
alta sospecha y experiencia en el
manejo de esta patologia. Es muy
importante tomar todas las medi-
das para evitar el desarrollo del sin-
drome compartimental, entre las
que se encuentran vigilar los signos
de compresion, rapida identifica-
cién e inmovilizacion de las fractu-
ras cerradas, utilizacién de traccién
esquelética en caso de ser necesa-
ria, entre otras.>*”’

Las indicaciones para realizar la
descomposicion del compartimen-
to son: ***

1. Cuadro clinico positivo de sin-
drome compartimental.

2. Presiéon intracompartimental
mayor o igual a 30mm de Hg
en el paciente normotenso.

Después de una lesion, la preven-
cibén de las complicaciones es lo mas
importante a considerar. Se deben
poner en practica medidas generales
tales como colocar la extremidad en
posicion neutra ya que el colocarla
por arriba o debajo del nivel del co-
razén impide la adecuada perfusion,
retirar vestimenta apretada, vendajes
y dispositivos de inmovilizacién y
conseguir la resoluciéon de la hipo-
tension, ya que un aumento de la
presiéon compartimental incluso <30
mmHg en pacientes con presion ar-
terial diastolica <50 mmHg puede
dar origen mas facilmente a un SC,
al deteriorar seriamente la presion
de perfusion.

La resistencia del masculo es limi-
tada a la isquemia, a las dos horas se
inicia el dafo tisular, junto a la pér-
dida de conduccidn nerviosa, a las
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cuatro horas se presentan lesiones
variables del musculo y neuropra-
xia y entre las 6 y 8 horas hay dano
irreversible mioneural, luego de
esto sobreviene la necrosis.

No hay que perder de vista que
el manejo del SC establecido es la
descompresion quirtrgica median-
te la fasciotomia. Se debe tener una
clara comprensiéon de la anatomia
de los compartimentos tanto en el
miembro superior como inferior
para llevar a cabo una adecuada
descompresion.

La fasciotomia comprende la inci-
si6n de la envoltura aponeurdtica del
compartimento, lo que permite que
los tejidos se expandan sin restriccio-
nes y que la presion tisular caiga. Al
practicar la fasciotomia, no solo debe
abrirse rapidamente la envoltura apo-
neurdtica del compartimento, sino
que también debe abrirse la piel su-
prayacente (dermotomia).

En cuanto a las incisiones en la
piel se considera que estas deben
ser amplias, en cuanto la piel pue-
de actuar como un elemento cons-
trictor a pesar de la apertura de las
fascias. Sin embargo, se han descri-
to las fasciotomias subcutaneas, que
consisten en incisiones mas peque-
nas en la piel (concepto estético),
se pueden tener en cuenta en pa-
cientes con riesgo bajo de desarro-
llar SC, pero se corre el riesgo de
lesionar estructuras al realizar el
procedimiento a ciegas y no dismi-
nuir la presion realmente, al no li-
berar la piel. Una tercera técnica se
ha descrito y es la fasciotomia asis-
tida por endoscopia.”

En cuanto a fasciotomias tardias
Sheridan y Matsen evidenciaron
como la tasa de complicaciones in-
fecciosas fue del 46% y de amputa-
ciones del 21% cuando hubo un
retraso de 12 horas en la realiza-

cién de la fasciotomia.Y una tasa
de complicaciones globales de 54%
vs. 4.5% si se realizd previamente. "
De esta manera se debe considerar
dar manejo de soporte, tratamiento
a las complicaciones y sopesar la
necesidad de amputacion en SC
con evolucién mayor de 10 horas.
En cuanto a las complicaciones,
las fasciotomias per se son un fac-
tor independiente de complicacio-
nes locales.”” La infeccién se pre-
senta asociada al tiempo de evolu-
cion, la severidad del trauma, el es-
tado hemodinamica y la técnica
quirtrgica aplicada, pudiendo de
esta Gltima sobrevenir lesiéon ner-
viosa latrogénica. Fitzgerald en un
estudio retrospectivo reporta mul-
tiples complicaciones menores, al-
teraciones de la sensibilidad, pruri-
to, edema, ulceracion recurrente y
herniacién muscular entre otras.”

Conclusion

Es de vital importancia, una vez
que el agente agresor ha causado
dafio, identificar la presencia del
sindrome compartimental e iniciar
el tratamiento quirtrgico, sin olvi-
dar las repercusiones sistémicas que
pueden poner en grave riesgo la
vida del paciente. Se han puesto de
manifiesto errores comunes que fa-
vorecen el desarrollo del sindrome
compartimental como pueden ser
el perder el alto indice de sospe-
cha, no asociar el dolor intenso al
desarrollo del SC, confiar a ciegas
en la medicidn de las presiones in-
tracompartimentales, un examen
fisico incompleto, la aplicaciéon de
vendajes, yesos, férulas, torniquetes
sin precaucion y desde el punto de
vista técnico el realizar fasciotomi-
as parciales, incisiones cutaneas in-
suficientes.*
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