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INTRODUCCION

Al Sindrome de aplastamiento no se le ha dado el lugar
que merece, a pesar de que éste puede presentarse en todos
los niveles socioecondémicos y en circunstanciss no predeci-
bles, Se ha observado en nuestro pais, que en los Gltimos
afios, este sindrome ha contribuido al incremento del indice
de mortalidad, dado que se hen reportado varios casos de
accidentes sufridos por los trabsjadores dentro de las
minas y en obras subterréneas, como la del metro de nuestra
ciudad. También los fendmenos naturales como el que afectd
a nuestra ciudad capital el dia 19 de septiembre de 1985,
que por su magnitud dejé entre 1a poblacién alteraciones
de miembros inferiores y superiores. Pero lo més grave
del caso es que por este fendmeno, 1ehentab1emente, perdimos
nés de 40 mil vidas. La muerte sorprendié a nuestros semejan
tes en el lugar de los siniestros donde quedaron atrapados
Yy un nimero importante de ellos murié en los hospitales,
debido principalmente a las complicaciones que presentaban,
siendo una de ellas el Sindrome de Aplastamiento, del cual
no se tenia la experiencia necesaria para su manejo, princi-
palmente por la falta de informacidn sobre dicha entidad.

Con el presente trabajo, se trata de adquirir los
conocimientos asi{ como actualizarlos y difundirlos en nues-
tro medio, para que en un futuro, las cifras de muertes
por este sindrome sean abatidas en forma importante.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Seglin todas las posibilidades, este sindrome
he existido desde el inicio de la vida. De cual-
quier modo, el primer caso archivado en la histo-
ria médica moderna fue en 1909, después del tem-
blor de Messina, Italia. Durante la Primera Guerra
Mundial, en el periodo de 1914-1918 existieron
muchos casos de dafios similares. En 1941, Bywaters

y Bell reportaron casos de victimas de bombardeos
aéreos en Londres, con grandes lesiones de extremi

dades que cursaron con chogque, Edema masivo de ex-
tremidades, mioglobinuria e insuficiencia renal,
y a esta entidad se le dio el nombre de Sindrome

de Aplastamiento,

El conflicto de Vietnam, el cual reportd un -
nlimero importante de casos de este tipo, fue, una
vez mis, lo que hizo enfocar la atencidn a este in

trigante problema clinico.
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de agua y electrolitos son resorbidos por la sangre, pero
casi todos los productos terminales del metabolismo llegan
a la orina. De esta manera no se agotan el agua ni los elec~
trolitos corporales, aunque se eliminan constantemente

los productos metabblicos de desecho.

RESUMEN DE LA FUNCION DE LA NEFRONA.

El flujo sanguineo total en todas las nefronas de ambos
rifiones, es aproximadamente de 1200 ml. por minuto. De esta
cantidad, aproximadamente 650 ml. son de plasma, y alrededor
de una quinta parte del plasma se filtra por la membrana
glomerular de todas las nefronas hacia la cdpsula de Bowman,
formando un promedio de 125 ml de filtrado glomerular por
minuto., E1 filtrado glomerular es en realidad plasma mencs
sus protefnas,

Cuando cursa el filtrado giomerular por los tubos,
en la procién proximal se resorben aproximadamente 75% de -
agua y electrolitos, toda la glucosa y las proteinas, y
una parte importante de los aminodcidos; cuando el 25% res-
tante del filtrado glomerular pasa por el asa de Henle,
los tubos distales y los tubos colectores, se resorbe una
cantidad variable del agua y los electrolitos restantes
ségﬁn la necesidad que 1la economia tenga de estas substan-
cias., El1 PH del 1liquido tubular puede aumentar o disminuir
segln la cantidad comparativa de iones Acidos y alcalinos
resorbida por las paredes tubulares. Asimismo, la presién
osmbtica del 1iquido tubular puede subir o bajar, lo cual
depende de si hay resorcibn activa de gran cantidad de elec~
trolites o de agua.

INTENSIDAD DE LA DIURESIS.
El volumen final formado de orina normalmente es de



1 ml. por minuto, esto es, 1/125 parte del filtrado glomeru-
lar producido por minuto. Este milimetro de orina posee
aproximadamente la mitad de l1a urea del filtrado glomerular
_original, toda la creatinina y gran parte &cido drico, 'foaf_a_
to, potasio, sulfatos, nitratos y fenoles, Aunque casvi
toda el agua y la sal del 1igquide tubular se resorben,
gran parte de los productos de desecho del filtrado glomeru-
lar inicial no se resorben, sino que pasan a la orina en
forma altamente concentrada (3).
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OBJETIVOS

a) Integrar los conocimientos actuales en

el Sindrome de Aplastamiento.

b) Unificar los criterios diagnésticos,
pronésticos y de tratamiento en el Sin
drome de Aplastamiento, en nuestro hos
pital de traumatologia Magdalena de

las Salinas.
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DISERO EXPERIMENTAL

El presente estudio prospectivo de revisién
bibliogradfica se realiza en el hospital de trauma-
tologia Magdalena de las Salinas, del Instituto

Mexicano del Seguro Social.

Se revisaron 1los articulos relacionados
con el sindrome de aplastamiento publicados duran~-

te los afios 1968-1986,

La informacién obtenida de la bibliograffa
en relacidn a dicho sindrome, fue de gran utilidad
para establecer criterios universales en su diag-

nbstico, prondstico y tratamiente.
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SINDROME DE APLASTAMIENTO

El Sindrome de Aplastamiento se refiere

a las manifestaciones gsistemAticas de la

necrosis muscular, incluyendo insuficien

cia renal mioglobindrica, choque y las -

secuelas cardiacas de la acidoeis e hi-

perkalemia (8).
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PATOGENESIS

patogenesis de la falla renal.es la més

intrigaente y ciertamente, la mis importante; es la

causa principal de muerte cuando esta lesidn renal

" no ha sido bien tratada. Hay numerosas teorias

sobre la patogenesis de la falla renal, pero las -

més populares y aceptadas, son:

a)

b)

¢)

La causa de la falla renal podria deberse
al bloqueo del tGbulo contorneado distal,
secundario a la precipitacibén de las molé-
culas de mioglobina, lo cual es favorecido
por la orina &cida.

Esta segunda teoria sugiere que, el resul-
tado de la falla renal se debe a una ano-
xia -tubular, secundaria a una hipotensibn
generalizada,

La tercera teoria suglere que la falla re-
nal se podria presentar debido a una ano-
xia de los tfibulos renales, secundaria
a la disminucién del flujo sanguineo a ni-
vel renal como resultado de una vasocons~
tricci6én de los vasos renales, independien
temente de la presidén sanguinea sistemAti-—
ca (5, 6, 9).

L



SINDROME COMPARTIMENTAL

SINDROME DE APLASTAMIENTO
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PATOGENIA DEL SINDROME DE APLASTAMIENTO (8).

COMPRESION PROLONGADA
DE UNA EXTREMIDAD

COMPROMISO MUSCULAR
ISQUEMIA MUSCULAR

EDEMA

> AUMENTO DE LA PRESION

COMPARTIMENTAL

COLAPSO.VASCULAR

c////////// LESTON NEURAL

ISQUEMIA _
MUSCULAR CONTRACTURA DE
\\\‘\\\\\\‘ VOLKMANN'S
INFARTO MUSCULAR ::::::://ﬂ
F MIOGLOBINEMIA PERDIDA DE LIQUIDOS ACIDOSIS
HACIA EL COMPARTIMENTO HIPERKALEMIA
EXTRAVASCULAR l

FALLA RENAL ¢——-—— . CHQUE o ARRITMIA
CARDIACA
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Este sindrome no es exclusive de la lesién por aplasta--
miento, se reconocen miltiples causas:

1. Por consumo de energia

2. Disminucién de la produccidén de energia
3. Por lesién muscular primaria

4. Infecciones

5. Téxicas

6. Mecénicas

1. Por consumo de energia, tenemos las siguientes causas:
a) Ejercicio forzadb
b) Anfetaminas '
';c)‘ﬂiperpirexia maligna
d) Alto voltaje
e) Convulsiones.

2. Disminucibén de la preduccibén de energla:
" a) Distrofia muscular )
b) Deficiencia de carnitina
c) Coma hiperosmolar

3. Por lesibén muscular primaria:
" a) Lesién por aplastamiento
b) Quemaduras
c¢) Dermatomiositosis

4. Por causas infecciosas:
a) Gérmenes anaerobios
b) Pseudomonas
c) Leptospiras
d) Choque séptico
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5. Origen téxico:

a) Etilenglicol
b) Alcohol iscopropilice
c) Heroina

Por causas mecdnicas:
a) Vendaje ajustado
b) Presién externa localizada.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

El paciente con este sindrome ha estado invariablemente
sometido, a alguna forma de ‘dafio de aplastamienfo masivo
por horas o por dias; usualmente por ,abundantes meteriales,
paredes caidas, cantidades importantes de tierrs y piedras.
Esto se presenta después de 1la liberacién del material
pesado que causa la lesién de aplastamiento.

Los primeros sintomas: Aumento sibito de volumen a
causa del marcado edema vy, ocasionalmente, por hemorragia
dentro del #rea lesionada., Esto se presenta principalmente
por la anoxia durante el periodo de atrapamiento, lo cual
causa un incremento de la permeabilidad de la pared capilar
y una masiva extravasacién de plasma y electrolitos. Mis
tarde s¢ presenta la primera fase de choque, la cual general
aente es bien compensada por la vasoconstriccibén periférica,
la cual hace que se presente la piel fria, palida y himeda
mientras es mantenido el nivel de la presibn sanguinea.
Cuando se presenta el segundo periodo de choque, la vasocons
triccién generalmente es incapaz de compensar por la pérdida
de plasma, y la presidn sanguinea empieza a caer répidamen-
te. Es en este periodo, que para mantener la vida, es nece-
sario administrar grandes vollimenes de suero, plasma citra-
do y otros tipos convenientes de liquidos intravenoses.

Después que la presidn sanguinea es restablecida,
la condicibén general del paciente no causa inquietud hasta
después de la primera y segunda muestras de orina que son
obtenidas, en donde 1a orina usualmente contiene algo de
sangre y pigmento parecido a la hemoglobina; muy frecuente-
mente la orina también presenta alblimina, creatinina y fgr-
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mas granulares 'pigmentadas~ que en ocasiones se parecen
a eritrocitos. Es ususlmente de acidez alta por la libera-
cién en grandes cantidades de 4cido ldctico y fosférico
de la mdsa muscular lesionada. Mientras el miembro lesiona-
do :'se encventra edematizado y duro, el aumento de volumen
usualmente ha sido en forma progresiva durante los primeros
4 & 5 dias. Esto con cierta frecuencia puede presentar
pequefias petequias hemorrégicas asi como grandes &mpulas,
Con cierts frecuencia 8e encuentra snestesia del miembro
- lesionado asi como también, en ocasiones, cierta parélisis
y ausencia de pulsos arteriales en la periferia de dicho
miembro. El miembro estd pllido y fric y el comienzo de
gangrena es para temer. Durante este tiempo, a nivel sangui-
neo se encuentran elevados los niveles de nitrégeno uréico,
potasio y fosfato, y el bidxido de carbono cae de una manera
reciproca. Por algunos dias el flujo urinario se encuentra
disminuido en una forma importante, y a pesar de la cifra
elevads de nitrbgeno uréico en 1s sangre, hay fracaso por
parte de los tibulos renales para concentrar.la ures y otros
sblidos. Hay también fracaso en resorcibn de cloro, aunque
ls concentracién de cloro en la sangre es elevada, esto
es considerado el clésico cuadro de fallas rensl.

El pasciente, con cierta frecuencia experimenta dolor
en el térax alrededor del cusrto al quinto dfa. Al final
de la primer semana es el perfodo critico. Aquellos pacien-
tes que preseantan recuperacibn, presentan cierta diuresis
en forma repentina., Después, el rendimiento urinarioc se
incrementard en forma gradual, lo que ocasiona una calda
de las conceptraciones sangulneas de el nitrégenoc uréice,
~ paotasio y fdsforo y hay un incremento reciproco del bidxido

de carbono. En los pacientes severamente lesionados, se
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encuentran algunas irregularidades cardiacas, 1las cuales
podrian ser reconocidas en este periodo critico; el electro-
cardiograma en este periodo muestrs cambios consistentes
8 un alto nivel de potasio a nivel sanguineo. Como se’ sabe,
bel potasio es ripida y flcilmente perdido a nivel de 1la
masa muscular lesionada y combinada con las inadecuads excre-
cién causada por la falla renal; esto causa los peligrosos
niveles de potasio a nivel sanguineo en esta etapa, y, la
muerte, frecuentemente ocurre en forma repentina (1, 2,4, -
5, 8, 9).
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DIAGNOSTICO

El diagndstico es urgente, dado que si el tratamiento
se instituye en forma temprana, no habrd repercusiones
‘graves a nivel sistémico, y se evitardn secuelas de inva-
lidez.

Para elaborar el diagnéstico, debemos tomar en cuenta
el antecedente de atrapamiento del individuo por un tiempo
importante debajo de ciertos materiales, asi como por las

manifeastaciones clinicas que presenta,

El sindrome de aplastamiento clinicamente se clasifica

en tres grados (8).

- El grado uno (I) se caracteriza por:
Aumento de la creatinfosfoquinasa hasta cifras mayo-
res de 10,000 U.I.
Mioglobinuria,

- En. el grado II:
La creatinfosfoquinasa es mayor de 20,000 U.I.
Mioglobinuria,
Aumento de urea,
Aumento de creatinina,
Hipotensibn arterial,
Sin oliguria.

- En el grado III se caracteriza por los siguientes da-
tos:
Los datos del grado I y II, a los que se agrega:



Oliguria,

Estado de choque.
Acidosis metabblica,
Hiperkalemia,
Arritmias cardiacas,

- 20 -
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TRATAMIENTO

i Ell tratamiento del sindrome de aplastamiento debe
ser en caminado, no solamente a tratar las alteraciones
sistémicaé. sino también las locales. Es de capital importan
cia que .esto se ipnicie desde la zona del desastre, pues
a menor tiempo de evolucidn de diche sindrome, habré mayores
probabilidades de sobrevida y funcién tanto a corto como
a largo plazo, para lo cual se recomiendan las siguientes

medidas:

a) PREVENCION DE LA FALLA RENAL.

b) TRATAMIENTO DEL PERIODO INICIAL DE CHOQUE.

c) TRATAHIENTO DE LA FALLA RENAL.

d)'TRATAMIENTO LOCAL DE LAS LESIONES EN EXTREMIDADES.
e) TRATAMIENTO DE LA INFECCION.

a) PREVENCION DE LA FALLA RENAL.- Las lesiones causadas
por compresibén por un tiempo prolongado en los miembros
'y el tronco, causan lesién a nivel del misculo esquelético,
lo cual da como resultade el sindrome de aplastamiento,
en donde la falla renal es una secuela fatal, por lo que
la prevencién de la falla renal tiene un lugar muy importan-
te dentro del tratamiento de los pacientes que sufren tal
agresidén; para lo cual, es necesario lo siguiente:

~ - Iniciar el tratamiento en el lugar donde se encuen-
tren atrapadas las victimas; en donde se canalizarén
venas para pasar una gran cantidad de 1liquidos,
lo cual se debe seguir realizando adn después de que

los cuerpos son liberados de las ruinas.
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- Liberar répidamente a las victimas, las cuales deben
ser enviadas con prontitud a una unidad de cuidados
intensivos.

~ Obtener en una forma rApida un PH de orina de nméas
de 6.5, y mantener una diuresis de 300 ml. o més
por hora, lo cual se logra con el pasoc de una solu-
cibn estlndar de 75 MEQ/ L., Na Cl en dextrosa al
5%, cuyo volumen requerido es variable segin 1la
respuesta de la diuresis asi como la presidn venosa
central. Si 1a reaccién diurética de mds de 300 ml
no se alcanzara, y la presién venosa central rebasara
més de 5 Cm de Hy0, 1la administracién de los liquidos
se debe detener, y se pasard Manitol, I G./Kg de
peso, Como una solucibén al 20% por via I.V, La dosis
de Bicarbonato de sodio se ajusta para mantener el PH
arriba de 6.5 (6).

b) TRATAMIENTO DEL PERIODO INICIAL DE CHOQUE.- E1
periodo inicial de choque se puede tratar en forma efectiva
aportando suficiente cantidad de plasma u otrotipo de 1liqui-
do, para prevenir, o por lo menos minimizar 1a precipitacién
de cristales de mioglobina en los tiébulos renales; es impor-
tante que la terapia.inicial intravenosa sea compuesta de 11
quidos alcalinos, siendo el bicarbonato uno de los materia-
les indicados. El1 gluconato de calcio se puede utilizar
por via intramuscular. Las sales de potasio no deben ser
utilizedas ya que el paciente se encuentra sufriendo con
cierta frecuencia de hemoconcentracién (9). ‘

c¢) TRATAMIENTO DE LA FALLA RENAL.- El1 ctratamiento
de la falla renal es el mAs importante para un buen pronésti
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co del paciente que se encuentra sufriendo les lesione_s'
de aplastamiento. Esto incluye la administraciSn de una
adecuada cantidad de liquidos alcalinos por 1la boc.a e dntra-
venosamente para alcalinizar la orina y asi preven':l.r la
precipitacibén de la mioglobina en los tiébulos rensH es,

a) La hemodidlisis.- Es un factor importante .destxo del
tratamiento de la falla renal, y sus ln-dicaciohes
en el paciente con lesién de aplastamiento son= E1 -
rdpido y marcade aumento de potasio asl como del
nitrbégeno no protéico a nivel sanguineo; Jls valora-
cién del catabolismo normal en pacientsss andricos
ilesos producird una elevacibén a “nivel sanguineo
de potasio de no mis de 0.5 Meq. por lim.ro dentro
de las primeras 24 horas, pero esta c¢l-:fra puede
,elevarse a 2 Meq. por litro por dia o mhs .después de
una lesién importante del miisculo,

Las indicaciones para la hemodidlisis Slwrante el
periodo subsecuente de la falla renal n-© son tan
claras, pero la elevacién a nivel sanguine-o le nitrd
geno no protéico como tal, es una gufs (til; sin
embargo, no puede ser francamente aceptacio, puesto
que después de 1a lesidén, los efectos cerebrales
de uremia ocurrirdn aun con los valores nis bajos
de nitrégeno no protéico a nivel sangmdAneo, que
en aquellpos pacientes no traumatizados urbmicos.
Por lo que la indicacién clinica mds Hmpoxtante
para la hemodidlisis es la primera man ifeswacién
de alteraciones funcionales de tipo Paicom:otor y Neu
romotor, expresadas ya sea por medio de i pritabili-
dad marcada o como somnolencia. En muchas ocas3ones,



b)
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la didlisis es necesaria por periodos repetidos,
ya sea cada dos o cuatro dias, y frecuentemente
el periodo de anuria puede durar de 21 a 28 dias,
requiriendo de 10 a 15 perfodos separados de diéli-~
sis.

Administracién intravenosa de glucosa e insulina.-
La administracién de la glucosa e insulina en forma
intravenosa, es utilizada con la finalidad de bajar
los niveles de potasio en forma temporél. puesto
que el potasio es usado en el transporte de la
glucosa a traovés de la membrana celular; desgracia-
damente, la reduccién en el suero, del potasio,
es de corta duracién y por lo tanto el uso de la
glucosa e insulina tiene pequeiio lugar en la terapia

de las prolongadas elevaciones de potasio a nivel

sanguineo, por lo que solamente es usada como un
procedimiento de emergencia para proteger el miocar-~
dio mientras el paciente es preparado para la hemo-
didlisis, por lo que no debe ser usado como un méto~
do definitivo, ademds este método tiene la desventa-
ja de conducir el. potasio a nivel intracelular
en donde por medio de la diflisis no se puede remo-
ver (1, 2, 4, 9).

TRATAMIENTO LOCAL DE LAS LESIONES DE LAS EXTREMIDADES

INFERIORES.- El tratamiento local de las lesiones de las

extremidades inferiores, tiene como meta salvar el miembro
lesionado; aunque no es posible predecir el resultado funcio
nal final de cualquier tratamiento.

Las lesiones por aplastamiento de los miembros, son
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usualmente cerradas y raramente hay penetracidn de la piel,
Una lesién cerrada es muy diferente & una abierta, porque
en esta {iltima la infeccién es inevitable.

Como se sabe, en el paciente con lesiones por aplasta-
miento se necesita un-amplio criterio para la realizacién
de la amputacidn y procedimientos de desbridacildn y fascio-
tomias, por lo que se recomienda el sigulente esquema de
tratamiento para paclentes con dichas lesiones:

~ Una lesibén abierta por aplastamiento, requiere de
fasciotomia, y 1la inmediata desbridacién radical
del misculo muerto, La amputacién a nivel del tejido
sano puede ser requerida en lesiones severas de miem-

*  bros con laceracién de 1a'pie1.

- Una lesibn cerrada por aplastamiento no serd tratada
quirfirgicamente haste no presentar alguna zona de
posible gangrena. Aun la evidente mionecrosis exteasa
no indica un tratamiento quirfrgico inmediate. La
lnica excepcibén a este precepto, es la necesidad
de hacer fasciotomfa para salvar la parte distal
del miembro (5).

TRATAMIENTO DE LA INFECCION.- La infeccidn se encuentra
superada solamente por la falla renal, como causa de muerte
en pacientes con lesién de aplastamiento; es la infeccibn
secundaria a una lesidn importante del miscule., Esto podria
alcanzar desde infeccidn superficial de las partes involucra
das, a gangrena, asl como grandes abscesos situados profun-
damente dentro del mbsculo necrético, y finalmente, septice-

mia y mwerte., Este problema se debe controlar en forma
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efectiva, realizande una agresiﬁa incisidébn y drenaje de
los abscesos asi como un adecuado desbridamiento del mate-
rial necrbtico, y una adecuada aptibioticoterapia (1, .2,
9). '

Con todos los métodos de diagnbstico y de tratamiento
antes mencionados, ha sido posible realizar una disminucién
de la mortalidad de upn 90 a un 50%, en los afios recientes,



ESTA TESIS MO BB
SMIR BE LA BIBLOTECA

CONCLUSTIONES

Una vez que hemos realizado la revisién bibliogréafica
sobre el sfindrome de aplastamiento, podemos hacer las si-

guientes observaciones:

- Las 1lesiones por aplastamiento siguen siendo wuna

causa importante de muertes.

- Es la falla renal la causa principal de muertes, se-

guida por la infecciébn.

- Tomando en cuenta las teerias de la patogenia de
la falla renal, debemos eviter hasta donde sea posi-

ble la presentacién de dicha alteracién.

~ Bs mhs fAcil realizar la prevencién de la falla renal
gue el tratamiento en si de tal alteracibdn clinica.

- Para realizar la prevenciébn de la falla renal, es
necesario iniciar el manejo de los pacientes en el 1lu

gar del siniestro.

- Todo paciente con lesiones de aplastamiento debe
ser remitido inmediatamente a una unidad de cuidados
intensivos, en donde debe ser tratado no solamente
de sus alteraciones sistémicas sino también de sus

alteraciones locales.

- La amputacidén de una extremidad sb6lo se encuentra
indicada:
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a) Como necesidad para poder rescatar a un individuo

de la zona del siniestro.

b) En donde exista una importante lesidn de partes
blandas con marcado compromiso vascular.

¢) En donde no sea posible controlar la infecciénm.

~ A pesar de todos los métodos de diagnbéstico y de

tratamiento encontrados en las referencias bibliogré-
ficas, la mortalidad por el sindrome de aplastamiento
es de un 50%, lo cual pone de manifiesto la necesidad
de realizar una investigacién mAs prefunda sobre
dicho sindrome, para que en el futuro, las cifras
de muerte por esta alteracibén clinica sean abatidas

en forma importante,
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