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ANTECEDENTES 

El terremoto de Sicilia (Von Colmers 1910) y la Primera Guerra Mundial (Franke_!! 

thal 1916) son las pri.meras referencias a un_!!po especial de pacientes, que lesionados -

en las extremidades, desarrollaban Insuficiencia Renal Aguda (IRA) e invariablemente -

fallecian en el transcurso de la primera semana de evolución. 

En 1941 durante los bombardeos Alemanes a la Ciudad de Londres, el Doctor By 

waters definió el "Síndrome de Aplastamiento" como una entidad cHnica en base a sus 

observaciones en cientos de civiles lesionados. Desde entonces y hasta ahora existen r~ 

poites de este Síndrome secundario a terremotos y derrumbes, accidentes ferroviarios,

mineros, bélicos, posturales por sobredosis de narcóticos e inclusive trnuma al nacimie_!! 

to. 

El aplastamiento de la extremidad provoca mioglobinemia y choque por hipovolemia 

lo cual desencadena una serie de acontecimientos que llevan a la IRA y la muerte por

complicaciones sépticas principalmente. 

Se han desarrollado técnicas para su pronto manejo a pesar de lo cual no existe

un protocolo terapéutico de aceptación universal. 

Con el fin de establecer un protocolo de manejo para los pacientes con S[ndrome 

de Aplastamiento presentamos nuestra experiencia en 7 casos con este slndrome post~ 

rior al terremoto ocurrido en la Ciudad de México D. F. el 19 de Septiembre de 1985 
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MATERIAL Y MBTODOS 

Se describen ocho casos con Síndrome Compartamental que ingresaron al Hospital 

Central Norte de Concentración Nacional· de Petróleos Mexicanos, México D. F., de~ 

pués del terremoto de 8.1 grados en la escala de Richter que sacudió a la Ciudad de -

México el 19 de Septiembre de 1985. Siete de estos pacientes desarrollaron Síndrome -

de Aplastamiento. 

A su ingreso, les fueron tomados los siguientes exámenes de laboratorio y gabin!: 

te: biometr!a hemática, qufmica sanguínea, elect~itos séricos, examen general de or!_ 

na, tiempo de protrombina, conteo plaquetario, teleradiograf!a de tórax y abdomen -

simple, radiografías de las extremidades lesionadas y electrocardiograma. Posteriormente 

gasometrfa arterial, pruebas de función hepática, creatinafosfocinasa (CPK) (Sólo en 7-

casos y varios días después de su internamiento), se calculó el U/P osmolar y en alg.!:'_

nos casos se realizó la fracción excretada de sodio (FeNa+). A todos se les colocó C_!

teter venoso central y se llevó un balance estricto de Hquidos. De acuerdo a su evol.!:'_

ción se procedió a realizar !asciotomfas ó amputación y diálisis peritoneal ó hemodláli 

sis posterior. 

Pedodicamente se tomaron exámenes de laboratorio de control, urocultivo, hem_!! 

cultivo y cultivos de secresión de las extremidades lesionadas y Hquido peritoneal -

incluyendo medios para gérmenes anaerobios y hongos. Todos los pacientes fueron S!:

guidos hasta su egreso hospitalario por mejoría ó defunción. 
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RESULTADOS 

En total fueron Ocho pacientes con Sfndrome Compartamental, de los cuales, Si!

te desarrollaron Síndrome de Aplastamiento. 

Su edad media de 23 años. Siete pacientes manifestaron Insuficiencia Renal Aguda, -

Cuatro de éstos oligoanúrica y Tres no oligúrica. 

El promedio de horas de atrapamiento fúe de 18, siendo menor en las mujeres ( 11 h.':! 

ras) pero sin diferencia en la sobrevida. 

Cinco pacientes ameritaron diol.lisis peritoneal y de éstos hernodillisis posterior en dos 

casos. En Cuatro fué necesaria la amputación de la extremidad lesionada y se realizó, 

en promedio, 14 días después de su ingreso en tres pacientes que manifestaron Súidr.<:! 

me de Aplastamiento y 12 horas desy,ués del internamiento en la ánica paciente que-

na desarrolló este sfndrome (Tablas 1 y 2). Ameritaron hemotransfusión cinco pacie.!! 

tes con promedio de 11 litros cada uno, asf como administraci6n de albúmina humana 

en promedio 412 gramos durante su estancia hospitalaria. (Tabla 3). mientras que !a

paciente con azoemia prerenal lleg6 al hospital con ai¡emia, normoglicemia y transam!_ 

nasas cuatro veces arriba de lo normal el promedio de los siete pacientes con síndrome 

de aplastamiento llegaron con hemoconcentraci6n, leucocitosis, hiperglicemia y transam!_ 

nasemia, diez veces arriba de lo normal. A su ingreso la orina de todos los pacientes -

terna color café y obscuro y presentó reacción positiva a la ortotoluidina (Hematest) -

con suero de color normal. 

De las complicaciones predominaron las infecciosas y fueron: Infección de las e! 

tremidades lesionadas en tres, peritonitis en dos e infección de vfas urinarias en dos C.!!: 

sos. Los gérmenes m6.s frecuentemente aislados fueron los gram negativos particularme,!! 

te la Klebsiella, E. Coli y Pseudomonas (Tabla 4). 
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PAC/EDAD TIEMPO DE DESARROLLO DESARROLLO DESARROLLO 
(AÑOS) APLASf AMIENTO SINDROME DE IRA+ IRA +NO 

(HORAS) APLASTAMIENTO OLIGURICA OLIGURICA 

1/25 7.2 SI SI NO 

2/25 1B NO NO NO 

3/32 7.25 SI SI NO 

4/19 10 SI NO SI 

S/26 31 SI SI NO 

6/18 55 SI SI NO 

7/25 8 SI NO SI 

8/15 8.2 SI NO SI 

TABLA 1.- DATOS Dll 8 PACIENTES CON SINDROME COMPARTAME:NTAL. 

IRA+~ INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 
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PAC/SEXO TIEMPO DE DIA DE LA U/P OSM. FeNa+ 
FASCIOTOMIA AMPUTACION 1.l l 

------

I/F TARDIO NO SI SI 

2/F TEMPRANO o.s NO NO 

3/F TARDIO 8 - MSD SI 

23 - MIO 

4/F TARDIO 25 - MU Si 

S/M TARDIO NO SI SI 

6/M SI 

7/M NO SI SI 

8/M TEMPRANO NO SI 

TABLA 2.- DATOS DE 8 PACIENTES CON SINDROME COMPARTAMENTAL. 

U/P OSM= Osmolaridad Urinaria/Plasmática 

FeNa+ = Fracción excretada de sodio 

r= Femenino, M= Masculino, MSD= Miembro superior derecho 

Mil= Miembro inferior izquierdo 

Tardfo= Después de las primeras 24 horas de internamiento. 
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DATOS TOTAL VIVOS MÜERTOS C/SA C/AP 

NO. DE PACIENTES B 4 4 

DIAS ESTANCIA 34 41 27 36 21 

EDAD (AÑOS) 23 21 25 23 25 

HRS. ATRAPAMIENTO lB 11 25 lB 18 

DIALISIS PERITONEAL 4 5 o 

HllMODIALISIS o 2 2 o 

AMPUTADOS 4 2 2 3 

DIA Dll AMPUTACJON 11.6 12.7 8.2 13.8 0.5 

Sil TRANSFUNDIERON 2 3 4 

LITROS (SANGRE) 10.B 5.7 10.2 8.1 4.2 

AMERITARON ALBUMINA 3 4 6 

GRAMOS (ALBUMINA) 412.5 175 600 500 125 

TABLA 3.- COMPARACION DE DATOS. PACIENTES CON SINDROME DE APLASTA 

MIENTO. AZOEMIA PRERRENAL Y SOBREV!DA. 

C/SA= Con Síndrome de Aplastamiento. 

C/ AP= Con Aroemia prerrenal. 
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SITIO # INFECCIONES 

VIAS URINARIAS 2 

PERITONEO 2 

(Lrquido Diálisis) 

HERIDAS DE 

EXTREMIDADES 3 

TOTAL DE INFECCIONES 7 

M.O. {#AISLAM) 

E. Coli (1) 

Klebsiella sp (2) 

Klcbsiclla sp ( 1) 

Proteus spp (1) 

E. Coli (1) 

Stap. auteus C. + (1) 

Klebsiella sp (3) 

E. Coli (1) 

Pseudomonas aer. 

Klebsiella (6) 

E. Coli (3) 

Pleudomonas (2) 

(2) 

TABLA 4.- GERMENES AISLADOS POR SITIOS DE INFECCION. 

M.O.= Microorganismo: # aislam = veces aislado 
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Otras complicaciones incluyeron: hemorragia de tubo digestivo alto en dos,Sf~

drome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) y choque séptico 

en uno y hemotórax en un caso. Hubo cuatro defunciones, todos con Sfndrome de -

Aplastamiento e Insuficiencia Renal Aguda Oligúrica. Las causas del fallecimiemo -

fueron: uno por hemotórax súbito postpunción de arteria subclavia, otro por choque 

séptico y SlRPA, otro por hiperkalemia al momento de la inducción anestésica para 

desbridación quirúrgica y uno más por anemia aguda (El paciente se negó a la _!!e

motransfusión por motivos religiosos). (Tabla 5). No se realizó ningún estudio nll -

cróptico debido a licencia gubernamental. 

Las secuelas de los pacientes egresados vivos fueron: uno con insuficiencia r~ 

nal crónica, otro con parálisis del nervio ciático poplfteo externo y uno con mial -

gias .intensas en las extremidades inferiores. 

CASOS CLINICOS 

CASO l.- Paciente del sexo femenino de 25 años, atrapada durante 7.2 horas 

al caerse el hospital donde era interna de pregrado. A su ingreso las extremidades

inferiores con edema a tensión, sin compromiso circulatorio, fractura de la cprfisis

proximal de la tibia derecha, as[ como diastasis de la sínfisis del pubis. Resultados 

en sangre: creatinina 3.6 mgrs. %, potasio 4.7 meq/lt y transaminasa Glutámico -

Oxaloacética (TGO) de 552 UI. Desarrolló Insuficiencia Renal Aguda Olig(uica. Al 

tercer día de internamiento se inició diálisis peritoneal y al 14o. dfa se realizó -

punción subclavia derecha para colocación de cateter de doble lumen para hem!:! -

diálisis pero falleció por hemotórax súbito. 
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CASO 2..- Paciente femenino de 25 años con 18 horas de atrapamiento al caer 

el hospital donde se encontraba en su 4o. día de puerperio fisiológico. A su ingreso 

se le encontró edema a tensión en la pierna izq\lierda, en sangre: hemoglobina 7.6-

gr. % creatinina 1.4 mgr. % y potasio de 4.2 mEq/lt. Doce horas después de su i_!! 

ternamiento se le realizó amputación in!racondílea izquierda dado el severo daño -

muscular. Presentó Oliguria prerenal que respondió a las cargas de líquidos y se -

egresó 20 días después sin secuelas. 

CASO 3.- Paciente femenino de 32 años con 7.25 horas de atrapamiento al

caerse el hospital donde se le estudiaba por infertilidad. Llegó deshidratada con -

hemoglobina de 9.6 gr. %, creatinina sérica de 2.5 mgr. %, potasio de 7 mEq/lt, -

transaminasa Glutámico Pirúvica (TGP) 256 UI y TGO de 126 UI. La gasometrra -

arterial reveló acidosis metabólica. Tenía fractura multif ragmentaria del radio del 

brazo derecho y fractura de la tibia de la pierna izquierda que se alineó e inmov!_ 

liz.6 desde su internamiento y edema n tensión de la pierna derecha sin comprom!_ 

so circulatorio evidente. Desarrolló lnsu!iciencia Renal Aguda Oligúrica. Se decidió 

manejo conservador de las extremidades y se inició diálisis peritoneal complicánd~ 

se con peritonitis y dificultades para el egreso de 11 quido peritoneal por lo que -

se inició hemodiálisis. 

8 dfas después de su ingreso se decidió amputación supracondílea del brazo derecho 

que estaba infectado y en una segunda intervención se le desarticuló debido a sel! 

sis incontrolada. Al 230. dfa se le realizó amputación de la pierna derecha debido 

a mionecrosisa 

Desarrolló septicemia y Síndrome de Insuficiencia respiratoria progresiva del adulto 
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falleciendo en la Unidad de Terapia Intensiva al 55o. dfa de estancia hospitalaria. 

CASO 4.- Paciente femenino de 19 años de edad con 10 horas de atrapamiento 

al caerse el hospital en donde visitaba a un familiar. A su ingreso hemoglobina de -, 

15.5 gr. %, hematocrito de 58 y potasio de 4.5 mEq/lt. Estaba deshidratada con acid,!! 

sis metabólica y edema a tensión en ambas piernas hasta tercio medio de muslo, pr! 

dominando la izquierda, sin alteración en la circulación local, con buen llenado cap!_

lar. Desarrolló Insuficiencia Renal Aguda no oligúríca. Al 3er. dfa de su ingreso se

le practicaron fasciotomfas amplias, que días después se infectaron por lo que am! 

rit6 tratamiento antimicrobiano agresivo. 25 días después se decidió amputación de-

la pierna izquierda, se controló la sepsis y se egresó al 720. dta de internamiento. 

Actualmente acude a Rehabilitación y Fisioterapia. 

CASO s:.- Paciente masculino de 26 años, residente del Servicio de ortopedia

y que llegó al hospital con 31 horas de atrapamiento al caer su hospital. Tenía h~ 

moglobina de 18 grs. %, hematocrito 57, creatinina de 3.9 mgr. %, potasio 6.4 

mEq/lt. TGO 610 UI y TGP 260 UI. Estaba deshidratado con edema a tensión en -

ambas piernas, pero con pulsos periféricos y llenado capilar normal. Se decidió m~ 

nejo no quirúrgico con inmovilización, aplicación de hielo local y elevación de las

extiemidades. Desarrolló Insuficiencia Renal Aguna Oligoanúrica por lo que se inició 

manejo con diálisis peritoneal una se mana y posteriormente hemodiálisis por hiperk!!: 

lemia severa. Al no apreciar mejorra. en sus extremidades inferiores se le practic!!:

ron fascíotomfas tardías (Después de 24 horas de estancia hospitalaria) y desbrid!!:

ción diaria. Desarrolló infección de vlas urinarias y de heridas en Ja pierna derecha. 

Falleció el 280. dfa por hiperkalemía cuando se realizada nueva desbridación en qui_

rófano. 
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CASO .6.- Paciente masculino de 18 años que llegó al hospital con 55 horas de 

atrapamiento al caer su escuela secundaria donde se encontraba en clases. Durante

ese tiempo refirió haber ingerido su propia orina (Queguardaba~n una bolsa de plástl_ 

co). Llegó con hemoglobina de 15 grs. %, hematocrito 47, cre~tinina sérica 2.4 mgs. 

%, potasio 5.4 mEq/lt. Se demostró fractura en la 7a. costilla derecha sin reperc~

ciones cardiopulmonares ó circulatorias. Estaba deshidratado y con edema a tensión 

del miembro p61vico izquierdo hasta el muslo, con pulsos periféricos disminuidos en 

esa extremidad, pero con buen llenado capilar. Un día más tarde se le practicó ª.!!1 

putaci6n supracondílea izquierda. Desarrolló Insuficiencia Renal Aguda Oligoanúrica

por lo que se manejó con diálisis peritoneal durante 9 d!as. Manifestó coagulopatla 

de consumo con hemorragia a varios niveles, pero no aceptó que se le hemotrasfundiera 

por ser testigo de jehová y falleció por anemia aguda. 

CASO 7.- Masculino de 25 años de edad atrapado por 8 horas pués se derru_!!l 

b6 el hospital donde trabajaba como residente de pediatría. A su ingreso con hem~ 

globina de 18.4 gr. %, hematocrito 56, creatinina 2.9 mgs. %, potasio 4.8 mEq/lt. 

Deshidratado con edema discreto en ambas piernas por debajo de !a rodilla y lesi~ 

nes contusas en diferentes regiones corporales. No ameritó fasciotomfas pero des! 

rrolló Insuficiencia Renal Aguda no oligúrica. Se practicó diálisis peritoneal por hi 

perkalemia y se complicó con peritonitis bacteriana. Se egresó con mialgias 20 -

días después de su internamiento. 
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CASO 8.- Paciente masculino de 15 años de edad atrapado durante 8. 2 horas al

caerse el hospital donde era estudiado por diabetes ins!pida.. Tenla como antecedentes 

de importancia el de crisis convulsivas tónico clónicas generalizadas desde los 12 años 

de edad controladas con difenilhidanto!na a dosis de 100 mgs. cada 8 horas. A su in

greso: deshidratado, con hemoglobina de 14 grs. %, hematocrito 43, creatinina 5 mgs. 

%, potasio 5.6 mEq/lt. 

A la exploración edema moderado en la pierna derecha y sin compromiso circulatorio. 

Se le practicó fasciotomia temprana (Durante las primeras 24 horas de su estancia -

hospitalaria) y desarrolló Insuficiencia Renal Aguda no Oligúrica.. Se egresó al 530. -

d!a de estancia Con Insuficiencia Renal Crónica y parálisis del nervio ciático popl!teo 

extemo de la pierna derecha.. 



COMPLICACIONES 

IRA OLIGURICA 

IRA NO OLIGURICA 

SIRPA 

I-ITDA 

HEMOTORAX 
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TOTAL 

4 

2 

VIVOS 

o 

3 

o 

o 
o 

MUERTOS 

4 

o 

2 

C/SA 

4 

3 

C/AP 

o 

o 

o 

TABLA S.- SINDROME COMPARTAMENTAL. COMPLICAClONES NO INFECCIOSAS 

C/SA= Con Sfndrome de Aplnstamiento. 

C/ AP= Con Azoemia Prerrenal. 

IRA= Insuficiencia Renal Aguda. 

SIRPA= Sfndrome de lnsuficiencia respiratoria progresiva del adulto. 

HTDA= Hemorragia de tubo digestivo alto. 
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DISCUSION 

Por definidón el Slndrome de Aplastamiento se refiere a las manifestaciones si~ 

temáticas de necrosis muscular incluyendo Insuficiencia Renal Mioglobinúrica, choque-

y alteraciones cardiacas por acidosis e hiperkalemia (1). Cuando la Ciudad de Londres

fué bombardeada por Alemania durante la 2a. Guerra Mundial el Consejo de Investig_1!

ci6n Médica llamó "Lesión por Aplastamiento" a los casos que hasta 1944 eran 100 -

y que tenían en común historia de enterramiento de una 6 más extremidades durante 

varias horas. El Doctor Bywaters resumió sus hallazgos y deda: "Al principio los P.'!

cientes no tenían alteraciones en la tensión arterial hasta que aumentaba el edema en 

la extremidad lesionada, bajaba la tensión arterial, aumentaba el hematocrito y los pu.!_ 

sos desapareclan; en ocasiones mejoraban cuando se realizaban fasciotomtas a lo largo 

de la arteria. La primera orina era ácida y de color café rojizo, las reacciones eran

similares a la hemoglobina y habfa cilindros rojos. En el transcurso de la primera sem_1! 

na se establecía oliguria, se hacía manifiesto el sfndrome urémico con aliento cetónico, 

náuseas y vómitos y algunos pacientes eran llevados a laparotomía exploradora de urge_!! 

cia debido a dolor abdominal. Después aumentaba la presión arterial hasta 200 mmHg y 2/3 

de los pacientes marran al final de la primera semana. En el estudio nccr6ptico los Il_ 

ñones estaban edematizados y tensos con focos de necrosis tubular, más pronunciada en 

el túbulo contorneado distal". El pigmento encontrado en la orina fué reconocido como 

mioglobina. El Doctor Bywaters concluyó que la lesión esencial del Síndrome de Apla~

tamiento era la necrosis muscular por isquemia 6 compresión directa (Espasmo, trom~ 

sis y ruptura) (2). Gilmour (1941) observó lo mismo al comparar la similitud entre el

Síndrome de Aplastamiento y la mioglobinuria paralftica equina (3). 
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Después de involucramos en el estudio y tratamiento de pacientes con Síndrome

de Aplastamiento tenemos la impresión dP. que si bien la afección inicial es muscular, 

a ésto le sigue un estado de hipovolemia que junto a sustancias como la mioglobina oc_!! 

siona Insuficiencia Renal :AJluda Mixta, prerrenal por déficit de volumen y renal por n~

frotoxinas; analicemos ahora estos factores por separado. 

La mioglobin'!- es una proteína sintetizada localmente por los ribosomas muscul~

res, compuesta de 153 aminoácidos, unidos a hierro contenido en un grupo heme y su

presencia es esencial para el transporte de oxígeno a bajas presiones a las células del 

músculo cardíaco y esquelético (5). El contenido de mioglobina de un neonato a térm!_ 

no es de 0.4 mgr/gr. de músculo y en los adultos es de 3 a 4 mgr/gr. de músculo (6). 

De acuerdo con ésto, mientras mayor sea el daño muscular, mayor será la liberación

de mioglobina a la circulación sistémica. 

La mioglobina se describió por primera vez por Meyer-Betz en 1910 (7) y sus -

causas las podemos dividir en dos: traumáticas y no traumáticas; de estas últimas t~ 

nemas ejemplo en diversas miopatías, crisis convulsivas de tipo gran mal, coma prole_!! 

gado, ejercicio extremo, hiperpirexia y oclusión vascular (8). La etiología más frecue_!! 

temente encontrada, principalmente en los paises desarrollados, es de coma con hip2-

termia como la que provocan la heroína (9) y los barbitúricos, ya que durante la s2-

bredosis e intoxicación. por éstos el paciente está por largos perfodos de tiempo sobre 

una ó más de sus extremidades soportando su peso, lo cual desencadena síndrome com 

partamental (que se refiere a isquemia muscular local y contractura resultado de ed~ 

ma y aumento de la presión dentro del compartimento osteofascial) pudiendo ocasionar 

como una de sus complicaciones el Síndrome de Aplastamiento (10,11). 
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Las causas traumáticas del Síndrome de Aplastamiento son múltiples siendo acci_ 

dentes como los terremotos, derrumbes y las acciones de guerra sus causas principales. 

(12). 

Cuando un paciente excreta orina pigmentada ¿cómo saber si se trata de miogl~ 

bina ó hemoglobina?. Cuando se trata de hemoglobina el suero es rosa debido a la h! 

mólisis reciente, la haptoglobina del suero es baja y las enzimas sé ricas son normales. 

En cambio en la mioglobinuria el suero no es rosa, el contenido de haptoglobina es -

normal y existe elevación concomitante de la CPK sérica (13). Por sf sola la miogl~

bina parece ser incapaz de lesionar seriamente el riñón, pero cuando el daño musc~

Iar se añade a hipovolemia, hipotermia, hipotensión y acidosis la mioglobina se disocia 

en globina y hematoferrina la cual obstruye el túbulo contorneado distal. En animales 

de experimentación cuyo pH urinario es inferior a 6, la mioglobinemia invariablemente 

provoca Insuficiencia Renal Aguda (6). 

En el Síndrome de Aplastamiento las causas de mioglobinuria son complejas tales 

como el trauma directo al músculo, compresión de las arterias mayores con anoxia m~ 

cular, hipotensión y choque con disminución en la nutrición muscular y perpetuación -

del daño (14). Parece existir una relación directa entre los niveles séricos de mioglobina 

y el daño renal ya que en pacientes con rabdomiolisis severa la incidencia de lnsuficieE_ 

cia Renal Aguda es del SO% (IS). Además cuando se inyecta en conejos bien hidratados 

extracto muscular autólogo, se demuestra disminución del SO% en la fracción de filtra

ción glomerular, proteinuria, cilindruria y datos de coagulación intravascular (16). En

recién nacidos con asfixia existió oliguria 30 horas más que en los niños control (12-

horas) lo cual se atribuyó a mioglobinemia y además se demostró que si el valor séri 

co de ésta era mayor de 1000 ng/ml, la oliguria persistía hasta por 90 horas. Con todo 
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ésto se ha calculado que por lo menos 200 gramos de músculo deber ser lesionados 

para que los niveles séricos de mioglobina se encuentren elevados y aparezca en la or!_ 

na. No se conoce su umbral renal pero se estima que puede ser tan bajo como o.3 ng/ 

100 mi. 

Aproximadamente 2 horas después del daño muscular se detecta elevación sérica 

de mioglobina y bajo condiciones apropiadas existe pigmenturia ó disminución del gasto 

urinario, reportándose niveles séricos de mioglobina tan altos como 20,800 ng/ml. (6) 

El paciente con Síndrome Compartament¡1l puede experimentar parestesias y dolor 

al movimiento de la extremidad lo cual es comprensible en base a la lesión isquémico

necrótica. La debilidad podría ser consecuencia de la pérdida de mioglobina, e1izimas

intracelulares y metabolitos, incluyendo CPK ó debido al daño físico de las miofibrillas 

de las membranas musculares. Por tanto ante cualquier paciente con antecedentes de -

atrapamiento debemos tener en mente el Síndrome Compartamental y asr nuestra SOSP! 

cha diagnóstica será la base para poder evitar serias consecuencias. 

De acuerdo a lo que se ha mencionado hasta este momento, todos nuestros pacie.!! 

tes, excep-tuando uno, llegaron deshidratados, hemoconcentrados y con daño muscular

severo, es decir tenían los factores predisponentes para desencadenar un cuadro de lns_!! 

ficiencia Renal Aguda tales como hipovolemia efectiva aunado a sustancias nefrotóxicas. 

Se reporta que con la única excepción de una lesión arterial extensa, los pulsos 

periféricos son palpables y el llenado capilar es normal a pesar de existir un Síndrome 

Compartamental lo cual puede darle falsa seguridad al cirujano de que todo esta bien (18). 
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La pérdida de los pulsos periféricos es un signo de estadio avanzado del compromi_ 

so circulatorio (19) tal y como lo demuestra el reporte del examen físico de las extr~

midades en 11 casos con STndrome de Aplastamiento secundario a Síndrome Compartame!! 

tal (1) que reveló edema a tensión en todos a pesar de lo cual los pulsos periféricos -

permanecTan intactos con llenado capilar normal. Este punto merece una atención esp~ 

cial • Efectivamente a su ingreso al hospital solo uno de nuestros pacientes tenía dismi_ 

nuidos los pulsos periféricos en la extremidad inferior que más tarde le fué amputada -

{caso 6) pero el resto de los pacientes a pesar de tener edema a tensión en una 6 va

rias extremidades no tenfan alterados ni los pulsos ni el llenado capilar, es decir coi!! 

cicle con lo reportado en la literatura y podemos explicarlo de la siguiente manera: 

una vez que la ext:emidad se encuentra atrapada ¡,n ptesencia de un flujo vascular i,!:!

tacto 6 solo disminuido, la necrosis del músculo y la pérdida de la integridad capilar

resulta en edema masivo que en un compartimento cerrado causará aumento de la pr!: 

sión y eventualmente tamponade compartamental (l'igura 1). Si la compresión es tan

importante que afecta los pulsos, será lógico suponer que el daño muscular es impo!.

tante. De esta manera se establece un ctrculo vicioso; mayor edema, mayor compr~-

sión y mayor isquemia. El tipo de nectosis muscular depende del tiempo de evolución 

del aplastamiento, por ejemplo, en perros sometidos a compresión de una extremidad 

entre 2 y 7 horas se observaron dos tipos de necrosis del músculo esquelético: la diE_ 

coide y la coagulativa. La segunda parece ser consecuencia de la primera en la cual 

hay ausencia de lisosomas ya que la membrana de éstos presenta; gran labilidad después 

de 3 horas de compresión (20,21). además la serotonina y la acetilcolina parecen tener 

un efecto potenciador de este daño (22). 
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APLASTAMIENTO 

COMPARTAMENTAL 

1 R A 

SEPSIS 

CATETERISMOS 
SONDAS 
DIALISIS PERITONEAL 
HEMODIALISIS 

ACIDOSIS 
MIOGLOBINA 
SUSTANCIAS 
NEFROTOXICAS 

SEPTICEMIA 
SlRPA 
CID 

MUERTE 

FIGURA NO. 1.- FISIOPATOLOGIA DEL S!NDROME DE APLASTAMIENTO. 

IRA= Insuficiencia Renal Aguda, 

CID= Coagulación lntravascular diseminada, 

SIRPA.= Síndrome de Insuficiencia Respiratoria progresiva del adulto. 
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Existen evidencias concluyentes de que la Insuficiencia Renal Aguda postrnumática 

se debe a la obstrucci6n tubular por pígmentos y necrosis del túbulo contorneado distal. 

Estudios de gamagraffa renal selectiva coníirman reducci6n entre el 27 y 44% del flujo 

sanguíneo renal y disminuci6n en la presi6n de filtración glomerular hasta un tercio de 

lo normal ocasionado por sustancias nefrot6xicas no bien identificadas pero supuestas -

(23). 

Como nosotros no teníamos la posibilidad de cuantificar la mioglobina sérica d,!! 

bíamos apoyar su existencia en otras formas. En un reporte de la literatura se anali_ 

zan 15 casos con Insuficiencia Renal Aguda secundaria a mioglobinuria de diversas ca!! 

sas y se concluye que todos los pacientes cumplieron 3 requisitos que apoyaban a la -

mioglobina como factor etiopatogénico del daño renal: 1) la orina de estos pacientes 

tuvo una reacci6n fuertemente positiva a la ortotoluidina (hematest), 2) en el sed.!_ -

mento de orina hubo cilindros granulares pigmentados y 3) existi6 elevaci6n sérica i,!!1 

portante en los niveles de CPK (95% fracci6n MM) (8). Si nosotros aunamos los ca.!!' 

bios en la coloración de la orina en los 7 pacientes que desarrollaron Síndrome de -

Aplastamiento, que durante los primeros días fué color marrón, y que además cumplí,!! 

ron los 3 requisitos antes mencionados podemos apoyar que el daño renal fué secunda 

rio entre otros al pigmento muscular. 

Las características metab61icas del Síndrome de Aplastamiento se atribuyen a -

la liberación de varios constituyentes musculares a la circulación entre los que se e!! 

cuent ran: fosfato, ácido úrico, calcio, CPK, creatina y quizá cardionefro y hepatotoxi_ 

nas específicas (16, 24, 25, 26, 27, 28), además el catabolismo de los pacientes con-
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Insuficiencia Renal Aguda postraumática es tan intenso que los niveles séricos de nitr~

geno ureico y potasio se incrementan hasta 32 Mg y 0.95 mEq por día, respectivamente, 

(29, 30, 31), es decir 3 veces por arriba de lo que 511cede en un sujeto normal. 

En ratones después de 4 días de trauma mecánico grave se observó inicialmente

aumento en la migración de las células hematopoyéticas con retorno a: la normalidad 8 

1
dfas después. Esta reacción es un mecanismo de defensa ya que garantiza la función de 

los más importantes componentes de la inmunidad, especialmente en los órganos donde

las células hematopoyéticas se diferencian en células T y B (32). Sin embargo se han

implicado dos factores en la patogénesis de las complicaciones sépticas en los pacientes 

con insuficiencia renal aguda. Uno es la disminución de la respuesta inflamatoria aguda 

y .otro es el daño en la actividad fagodtica del sistema retículo endotelial. En los P!!:

cientes con insuficiencia renal aguda postraumática se reporta una incidencia de infe!:'_ 

ción hasta del 83% manifes(ada como miositis, peritonitis, infecciones respiratorias y -

septicemia siendo los gérmenes más frecuentemente aislados: Clostridios, Estreptococos 

Enterococos, Serratia marccscens, Coliformcs, Proteus y Pscudomonas (33). 

En nuestro grupo de pacientes la incidencia de infecciones intrahospitalarias fué 

del 63% predominando claramente los gram negativos y de éstos la Klebsiella, E. Coli 

y Pseudomonas. Los sitios infectados fueron las extremidades lesionadas, vías urinarias 

y peritoneo. 

A pesar de que la mortalidad global en los pacientes con Síndrome de Aplast!!;

miento ha disminuido hasta el 14% (34) quizá debido a los nuevos métodos de detoxi 
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ficaci6n, los procesos infecciosos se han incrementado c"n el uso de catéteres y fistulas 

arteriovenosas (35) reportándose a la infección como causa de muerte en un 45% de los

casos (36). De nuestros 8 pacientes, cuatro fallecieron (50%) y solo en un caso ésta se

debió directamente a un problema séptico de base (25%). 

Parece que el punto más importante en el tratamiento del S!ndrome de Aplast_!!

miento fuese su prevención. Una vez conocida la secuencia de eventos de aquel se hace 

prioritario el tratamiento temprano del paciente, que debe comenzar en el sitio del a.!:'_

cidente, as! como su transporte lo más rápido posible a un Hospital. (37). Es necesario

un plan coordinador de desastres que incorporen a todos los hospitales de un área. Se -

debe ser flexible ya que no es posible tener planes para todo desastre, además debe

implantarse rápidamente una organización de mando y efectuar comunicaciones eficie!! 

tes. Existirá un "Equipo médico evaluador" del sitio del accidente compuesto por un -

médico y una enfermera y que podrá auxiliarse, si lo considera necesario, de un "Equ_i_ 

po frontal" que constará de 2 o 3 médicos que trabajarán en forma individual ayudaE

do y evacuando gente y un "Equipo de retaguardia" que reanimará a toda persona e!!

viada desde el frente con la responsabilidad de transportarle al sitio más cercano y S!: 

guro de atención médica. El equipo quirúrgico permanecerá en el hospital hasta que sea 

llamado por el equipo reanimador y consistirá de un cirujano y un anestesi6logo exper_i_

mentados en cirugía traumática. 

La comunicación entre el equipo frontal y el de retaguardia y entre éste y el -

hospital debe ser clara y constante para evitarle problemas a éste último (Figura 2) 

(38). Con la intención de agilizar el trabajo del equipo resucitador los héridos pueden 

clasificarse aún antes de .su liberación por el equipo frontal tomemos un ejemplo, en -
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el accidente!_erroviario del tunel Moorgate en Inglaterra, los médicos frontales clasific!

ban a los pacientes lesionados con cruces en la frente. Una cruz significaba que laherida 

era menor, dos si la herida era seria y permitra algún retraso en el manejo y tres cruces 

si la herida era seria y requerra manejo de inmediato (39). 

Después de nuestra experiencia en el manejo de pacientes con Síndrome de Aplll!

tamiento y revisar la literatur-a podemos afirmar que el tratamiento debe iniciarse en

e! sitio mismo del accidente aún antes de ser rescatados. El fin principal de esta medida 

es la de evitar la aparición de insuficiencia r.enal aguda, la clave para ésto: impedir la -

hipovolemia. Recientemente se publicó un artículo en el cual los médicos inician el man!: 

jo de pacientes atiapados en el sitio del accidente mediante aporte endove11oso de líqui.: 

dos de tal forma que cuando los pacientes llegan al hospital ya se les habra administrado 

entre 1.5 y 2 litros de solución, sus resultados: ningún paciente desarrollo síndrome de -

aplastamiento (15). 

Desde 1903 la contrapresión externa (Descrita por Crile ) ha demostrado ser efe~

tiva para elevar la presión arterial en base a dos acciones: la primera al proporcionar -

una resistencia periférica artificial y la segunda por autotransfusión de sangre del tejido 

comprimido a la circula-dón central.La cubierta neumática anti-choque ha sido emple!

da para terapia prehospitalaria de hipotensión hipovolémica traumática (40; 41), por lo 

que se aconseja usar este aditamento únicamente a presiones de 40 mmHg con máximo 

y excepcionalmente mayores solo en el transporte prehospitalario y por cortos períodos 

de tiempo, de otra forma favorecerá mayor isquemia muscular en la extremidad lesio

nada. 
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FIGURA NO. 2. ORGANIGRAMA COORDINADOR DE DESASrRES 
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Una vez que el paciente se encuentra hospitalizado la terapia médica debe encaml_ 

narse a preservar el buen funcionamiento renal, la administración del !Tquido será coE

trolada a través de la medición de presión venosa C!'ntral que en general no debe ceba 

sar los 5 cmH20; las soluciones serán isotónicas añadiendo álcali con objeto de dismi -

nuir el riesgo de que la mioglobina se precipite en los túbulos renales. Solo en caso i!!

dispensable se procederá a la hemotransfusión ya que en general estos pacientes llegan 

hemoconcentrados merced a la deshidratación propia de su atrapamiento que llega a ser 

de varios dfas y a la pérdida del lfquido en el compartimiento muscular lesionado. 

Nosotros administramos albúmina humana sobre la base de hipoalbuminemia efeE_

tiva en este tipo de pacientes, teniendo el beneficio de mejorar la presión oncótica iE 

travascular y disminuir la pérdida extravascular de los lfquidos administrados con lo que 

no tuvimos ninguna complicación por edema agudo pulmonar ni anasarca. 

Cuando hemos llevado a cabo estos pasos podremos emplear otras medidas para -

preservar un adecuado funcionamiento renal tales como la administración endovenosa de 

nianitol al 20% o más reciente el uso de liposomas de lecitina o de prostaglandina E
2 

(42, 43). Si a pesar de estos cuidados el paciente desarrolla insuficiencia renal aguda 

oligúrica se deberá realizar hemodiálisis de primera intención (44, 45, 46 y 47). Esta 

permite llevar una alimentación abundante en prote!nas y carbohidratos con menor 

riesgo, en forma comparativa, de complicaciones metabólicas e infecciosas que con la 

diálisis peritoneal, tal y como ha sido nuestra propia experiencia. Ultimamente el uso 

de hemoabsorción con carbón se ha visto que reduce en forma consistente las conceE

traciones sanguíneas de miaglobina teniendo como efecto secundario tan solo leucopenia 

redistributiva benigna posterior al proceso (48) 
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La eJ<períencia en diversos hospitales sugiere un manejo radical de la extremidad -

lesionada, desde el momento de su internamiento, en todo paciente con S!ndromc Campa!_ 

tamental ya que un error de juicio decidiendo un manejo conservador de la herida puede 

precipitar la fatalidad (33, 44, 47 y SO). La mayor!a de los autores está de acuerdo en 

la realización temprana de fasciotomras (17, 45, 47 y 51). 

A través de la introducción de un cateter en el compartim-cnto muscular, conect! 

do a un transductor, es posible medir la presión de dicho compartim:Snto lo cual es de 

gran ayuda para tener ma~ores bases en las indícaciones de fasciotomfas.En sujetos no!_ 

males la presión de cualquier compartím.ento muscular oscila entre - 3 y + S mrnHg y 

se considera que los pacientes con presiones iguales o mayores a 25 mmHg están en -

grave riesgo para desarrollar Síndrome Compartarnental (40) y deben practicarse fasci2 

tomfas urgentes. Se usa esta presión como indicativa de fascioto¡nla por 2 rawnes: 

la primera es que se ha demostrado en perros y gatos que la presión capilar muscular, 

al usar micropipetas, es de 20 a 30 mmHg, por lo que arriba de esta cifra la e¡ rcul!

ción muscular y nerviosa se verfa seriamente disminuida, segundo porque tomando pr!

siones intracompartamentales durante la cirugía de osteotomía se demostró que a partir 

de 30 mmHg aparecen dolor y parestesia (18). Parece ser que In fasciotomfa de la pie!_ 

na del tipo "Doble insición" (10} es un procedimiento rápido y seguro, ya que las insi_

ciones de fascia son superficiales y evitan estructuras neurovnsculares profundas (Figura 

3). 

La amputación debe practicarse cuando ha ocurrido severa - infección en el m~ 

culo dañado ~~uando las biopsias del mismo muestran necrosis (3). La decisión de cir_!:! 

gfa radical debe ser idealmente tomada por un cirujano de traumotología con experiencia 
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en este tipo de casos. 

Ante la menor manifestación de proceso infeccioso debe iniciarse rápidamente la a~ 

ministración de antimicrobianos, aún antes de la identificación del germen, pues como ya 

se comentó, en estos pacientes la respuesta a la infección es anormal y las heridas abie!.

tas con músculo viable son medio de cultivo muy rico para el crecimiento bacteriano. 

Lo más adecuado será iniciar un antimicrobiano que cubra los gérmenes gram negativos -

pues son los causales más frecuentes y posteriormente, de acuerdo al reporte de los cult.!_ 

vos, modificar si es necesaño el esquema terapéutico. 

Resumimos en la Figwa 4 el protocolo de estudio y tratamiento que proponemos 

para los pacientes con Síndrome Compartamental Secundario a atrnpamiento de sus extr.!: 

midades. 
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FIGURA NO. 3.- F ASCIOfOM!A TIPO "DOBLE !NCISION" 

(Corte transversal de _la pierna) 

(TOMADO DE REF. 10) 

INC!SION 

ANTEROLATERAL 
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1 ATENCION PREHOSPITALARIA 1 

1. Evaluación de los daños mgánicos 
2.- Administración de lfquidos alcalinos (IV +, VO ++) 
3. Traslado rápido a un centro de atención. 

ATENClON HOSPITALARIA 

SIN INSUFICIENCIA RENAL 

1. Forzar diuresis alcalina 
a) mfnimo 85 ml/hr 
b) 100 mEq / Na2Hco3 / hr hasta pH = 7.45 

2. Evaluación de las extremidades lesionadas 
a) Si hay edema a tensión : fasciotomras 
b) Amputación de la extremidad en base a 

biopsia muscular y cirujano de trauma. 
3. Albúmina Humana: 12.5 gr IV / 12 hrs / en 1 hr 

(Valorar de acuerdo a reporte de laboratorio y 
pérdidas por las extremidades) 

4. Antimicrobianos: cubrir contra Gram Negativos 
(Modificar de acuerdo a reporte cultivos) 

CON INSUFICIENCIA RENAL 
AGUDA OLIGOANURICA 

5. Hemodiálisis de primera intención 
6. Alimentación hipercal6rica e hiperproteica 

Figura 4. RESUMEN DEL PROTOCOLO DE ESTUDIO Y TRATAMIENTO 
PARA PACIENTES CON SINDROME COMPARTAMENTAL POR 
ATRAPAMIENTO (IV+ = INTRAVENOSO, VO++ = VIA ORAL) 
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CONCLUSIONES 

Este trabajo reporta la experiencia que tuvimos en el tratamiento de 7 pacientes 

que desarrollaron Síndrome de Aplastamiento posterior al terremoto ocurrido el dta 19 

de Septiembre de 1985 en la Ciudad de México D. F. 

Ante la presencia de un paciente con Síndrome Compartamental nuestra obligación 

será evitar la aparición del síndrome de aplastamiento y sus complicaciones. Los conceE 

tos fundamentales para ello, integrados de 19 reportado por otros hospitales y los resulta 

dos de nuestra experiencia, son: 

1.- Ser más agresivos en el tratamiento quirúrgico descomprensivo temprano (fasciot~

mías) tanto como en el radical (Amputación) de las extremidades lesionadas. 

2.- Hidratar al paciente antes de que se traslade al hospital y al llegar a éste forzar 

diuresis alcalina y. 

3.- Si a pesar de nuestro adecuado enfoque terapéutico el paciente desarrollara insu

ficiencia renal aguda oligoanúrica iniciar hemodiálisis de primera intención. 
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