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INTRODUCCION
Los sindromes compartimentales comprenden un conjunto de signos y
sintomas derivados de una alteracién entre el compartimiento aponeurético y
su contenido ( misculos vasos y nervios). Este sindrome se encuentra
caracterizado por un aumento de la presion en el compartimiento y en su
contenido. Dicho sindrome se encuentra perpetuado debido a diferentes
mecanismos ﬁsiolégicos y mecanicos, y de no resolverse lleva al paciente
inicialmente a una disminucién de la perfusidn sanguinea y posteriormente a las
fases de secuelas las cuales son de suma importanda por la restriccién
funcional del paciente. ‘
Existen diferentes manifestaciones del sindrome pudiendo ser de forma aguda;
casi siempre relacionada a evento traumatico, 0 crdnica; consecutiva a
esfuerzos musculares repetidos. El diagndstico temprano y el tratamiento

oportuno son factores decisivos para evitar la fase de secuela



ANTECEDENTES

1.2 primera descripcién de un sindrome compartimental agudo la realizd

- -Volkmann-en 1872(1,33) Las descripciones ¢ldsicas de las complicaciones '
tardias de la contractura isquémica de las extremidades estan descritas por
Seddon Owen y Tsimboukis reconociendo la importancia def diagnostico
temprano de la isquemia, y que el tratamiento incluyera fasciotomias de las
extremidades afectadas(1,36) En 1912 Wilson comunicé lo que
probablemente fue la primera observacidn de sindrome de compartimiento por
esfuerzo. En 1936 Lewis sugirié el papel de un aumento de! volumen vascular
responsable de fa ocdusion de microvasos. En 1943 Vogt describid la isduemia
aguda del compartimiento tibial anterior y Mavor en 1956 fue el primero en
comunicar 13 forma crdnica del sindrome compartimental bajo el nombre de
"Sindrome tibial anterior” En 1967 Leach, Hammond y Stryker introducen el
témino de sindrome del compartimiento(33). Paton en 1968 describe las
primeras descripciones etiopatdgenicas en el sindrome de tibial anterior{2,33).
Whiteside en 1975 el primer dispositivo que lleva st nombre para medir las
presiones en los compartimentos{33). Muy importantes son las consecuencias
funcionales en el paciente. La falla en el reconocimiento temprano puede
acarrear problemas legales. En general el sindrome compartimental se
encuentra precedido por un antecedente fraumatico(30,33,36). Dentro de las
causas del sindrome compartimental estan las tomplicaciones de fracturas

abiertas {18)y cerradas(21,22,26,31,36,38) lesion arterial(36) octusién vascular
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temporal(26,33,36), mordida de serlptente, éobredosis de ﬁe&immentos(36)
quemaduras(22,26,36), lestones por proyectil de arma de fuego{26,36) estadios
crénicos y agudos de esfuerzo(23,28,33,36), tumores (35) infiltracidn de
accesos venosos y arteriales, contusiones en pacientes hemofilicos y reempiazo
de fluldo intraoseo en infantes(27,33,36) y otros de tipo iatrogénico como uso
de tomniquete por tiempos prolongados(s,26),‘uso de pantalones antishock por
tiempos prolongados o de manera inadecuada(14), colocacién de aparatos de

yeso(26,32) o en procedimientos quirdirgicos abiertos o cerrados{19,30,33,36)




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

€l sindrome compartimental adquiere una importancia significativa debido a sus
origenes asi como por sus complicaciones. El origen esta constituido
mayormente por un episodio agudo consecuencia en su mayoria de un
traumatismo. Teniendo en cuenta que puede tratarse de un mecanismo de alta
energia o que el paciente en cuestion tenga multiples contusiones de las cuales
una o mas de estas lesiones pudieran alterar el estado de conciencia del
individuo, él diagnostico se vuelve mas dificil, ya que en la mayoria de las veces
dicho diagnostico es clinico, refiriéndose af tipo de dolor como el mas
importante. Las complicaciones de este padecimiento se van a localizar en el
sitio de lesion y distalmente hacia dohde la isquemia afecte. Las
manifestaciones clinicas de las complicaclones estdn descritas como déficit
nervioso, gangrena, deformidad, Incapacidad funcional. Por 16 tanto quedan las
siguientes interrogantes ¢ Estamos considerando en su real importancia é!
diagnostico oportuno del padecimiento? ¢ Que consideraciones se tienen con
los pacientes con los estados de conciencia alterados? ¢Cual es el riesgo de
desarroifar un sindrome compartimentzal y sus complicaclones? éCémo se

previene?



JUSTIFICACION

La presentacién clinica y las técnicas de evaliacién de sospecha de un
sindrome campartimental se encuentran descritas. Se toman en cuenta el
dolor, palidez, disminucion del pulso paralisis y parestesta, sin embargo por
diversos estudios se ha encontrado que la palidez y fa disminucidn o ausencia
de pulso ocurren sofo en situaciones extremas, y es aqui cuando el misculo en
el compartimiento se encuentra en las fases tardias de {a isquemnia. Cuando la
pardlisis ocurre solo el 13 % de las extremidades afectadas tienen recuperacién
de la actividad muscular. Asi, el dolor fuera de proporcion, la parestesia
ocasional y dolor a la extension pasiva de los musculos; son hallazgos
subjetivos que no pueden ser determinados a menos que el paciente se
encuentre alerta y cooperador, por lo que son importantes las mediciones
objetivas de los compartimentos en los gue se sospechen el desarrolio de
sindrome campartimental por las complicaclones, y poder realizar el
tratamiento que en el caso de establecer él diagnostico se trata de una

descompresion de los compartimentos y rehabilitacidn de la zona afectada.



OBJETIVOS

. Mencionar informacion acerca del diagnostico y tratamiento de los
sindromes compartimentales.

. Destacar la importancia en el diagnostico temprano y preciso de los
sindromes compartimentales.

. Sefialar las indicaciones para el manejo quinirgico de los sindromes
compartimentales

. Ofrecer una fuente de consulta en la ayuda de ampliacién de conocimientos

acerca del tema



METODOLOGIA

Se realizé la Eécopllacién de citas bibliograficas acerca del tema en su ma’yon'a
desde 1983 hasta 1996. La bisqueda se realizd en biblioteca de especialidad
de traumatologia y ortopedia Victorio de la Fuente Narvaez region 1 NOE,
Libros de texto y busqueda por discos de computadora.

La bibliografia se recabd con temas especificos acerca de los sindromes
compartimentales como el diagndstico y tratamiento, asi como articulos
relacionados con la fisiopatologia, casulistica, resefia histdrica, manifestaciones
clinicas crdnicas y agudas. Se realizaron resiimenes de cada articulo destacando
las ideas mas importantes y relevantes, asi como aquellas ideas que refuerzan

0 actualizan los conocimientos acerca del temna.

DISENO DE INVESTIGACION

Es un tipo de estudio observacional, documental y retrospectivo de literatura

reciente.



RESENAS ANATOMICAS DE LOS PRINCIPALES COMPARTIMIENTOS
AFECTADOS

UN compartimiento muscular esta encerrado por paredes osteofibrosas y/o

aponeurdticas con capacidad de extensién limitada cuyo contenido muscular
puede ir acompafiado por elementos vasculonerviosos.
MIEMBRO SUPERICR.

» La regidn deltoidea es una zona cldsica de sindrome de compartimiento
aunque no se trate en este caso de un compartimiento anatémico. Su
aponeurosis es fina y estd en estrecho contacto con el perimisio
muscular, cuya abertura, sin embargo, es indispensable para obtener
una descompresion muscular eficaz.

» Regién braquial. El Himero, con los tabiques intermusculares externo e
interno, divide el brazo en dos compartimientos, uno anterior y otro
posterior, ambos recubiertos por la aponeurosis braquial, Dos orificios
permiten el paso de un compartimiento al otra: el nervio cubital y la
arteria colateral interna superior a través del tabique intermuscular
Intemno y el nervio radial, acompaiiado de la arteria humeral profunda, a
través del tabique intermuscular externo.

» Regidn antebraquial. El antebrazo esta dividido en dos regiones, una
anterior y otra posterior, por la membrana interosea dispuesta
transversalmente entre el radio y el cubito, en los que se insertan
Iatéraimente dostexpanslones aponeurcticas que llegan por una y otra

parte a la aponeurosis antebraquial. La regidn antebraquial anterior
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comprende vlos compartimientos anteri'or y externo, cuyos mt’:scuios se
distribuyen en 4 planos desde la superficie hasta la profundidad,
mientras que los misculos del compartimiento antebraquial posterior se
distrlbuyén en dos planos_.

Palma de la mano. Los grupos musculares de la palma de la mano estén
recubiertos por la aponeurosis palmar superficial, que comprende tres
partes, La aponeurosis paimar media en el centro recubre el
compartimiento palmar medio, que se comunica por arriba por el canal
del carpé, con fa regién anterior del antebrazo. Las aponeurosis latera‘les
recubren por fuera el compartimiento tenar y por dentro el
compartimiento hipotenar.

Por debajo, separado de estos tres compartimientos por la aponeurosis
paimar profunda, se encuentra el compartimiento interoseo atravesado

por el arco palmar profundo y por las ramificaciones de la rama  pro-

funda del nervio cubital.



Cuadro I.—

Contenido de los compartimientos del micibro supe-

rior.
Braxo
Compartimiento anterior % - Compartimiento postarior
Corncobraguial ¢ Triceps braquial '
Supinador largo
Biceps braguial
Nervio musculocutines Nervio radial -
Nervio mediana. nervic cubital

Antebraze

Comgpartimiento anterior, o

- Gompartimiento externo 1

Pronador redondo ;- - ‘Supifador 1argo .+
Flexor radial de! carpo : i ITKIn de
: -dedos de la mano.”
Patmar menor i ‘Extensor del dedo moﬂiqne
. i Gubltal posterior. -
Flexor-supeificial *. . . Extensor radlal ‘
de los dedos .- o e | largodel carpo!
Flexor largo del pulgar Extensor radial corto’ ) Abductar largo de]
Flexor profundo - - del campo . - R B ~
de los dedos_ - , ’Exlensor corto del pulgar
g . Extmsor largo el pulga,r .
? : 'de! lndce .
Supinador corto. - o
Pwrﬂdor cmdrado

| :Neivio-mediano -

“Nervio cubita| g s

| Compartimentotinar?_~

Abdmtordalpuigat - Lumbricaﬂ%
Oponente del pidgar . : :
- Flexor corto, del puigar :
_Abductor carto delpulga:‘, s 7
Nervio mediano .- _ .Neryio médlano_
Nervio cubﬁal - . :
ik f;’,:'f Gornpartiuuento profundo [comparhmlenio mterésoo) :
K e Interbseds patmares; interdseos dorsates LT
: ' ‘Nérvio tubital LT
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8. Antebrazo 1, compammtento
.'extemo 3 companlmxento postenor

fundo



Anatomia en secciones transversales del antebrazo derecho
V. radarg oo wrsbrao
M. pronadar redonda
A sy oo spwrhcial def v, gy

¥, celiice y ». astineo letwrat
del arcietrean (el . mescokcirine)

= - Rado

M agiader

Pamo prokeds O ot

W e ol rgo vl carpo

M. wtarisor radial cono del canpo -
M. rtacgv o kn dedon

M. exrermor ol mafiqu
W watinsor et e carpo

M, fazor rackal del capo : )

A ol y oo mpnrcal ot . rchd, N

: M. B g 0 plgr
T Ny tnddn e extanuy rcdal large e carp,
R e
T My or il o de e

N el o et b i ndd)

M. abezor brgp del puigr
M, awensor da i3 tiedog
W wtmstr e natige
N, extensix cublial el carpo B " o
. W, entarsor brgo g pugar y membrarg interndaa
Tondén del fiexy s do capo. Ayni o
A il o

Toexkin dot paber argo
M, Rzt Loy del e y tancde ..

.K- .

4

" Tendtn & bragiomaid o - _
: - "M, vandories. dl Renar superfical de ot docos
" Tencin det sbcucton igo dal pulge ) . S
ML ¥ ta0cdn def e xbial o capo”
eupuricial ded n. racial Do . .
o A yo, rubisses

A e o b e sl

M-ymdﬂuwpmmm‘m
Ramo dorsal & 1. s ' '
. Tasia cef ametvazy.
. . prorackr auadradn ¥ Moy imertssa
Tooddn cef dxterser vubital def capo L )
ML y 25k e extangex dl idce . /f
Radio Teodones del eaionsor gz los deday )

"r&umwwwm
T Tetn 0o eterear rckal conto oo cape’

Toncitn 88l dxtengor largo def pultac



MIEMBRO INFERIOR
Region de las nalgas. La region de las nalgas esta dividida en tres planos
musculares, entre los cuales el piano superficial formado por el gliiteo
mayor, rodeado por un desdoblamiento de la aponeurosis glﬁteé
superficial, y el plano medio constituido por e} mdsculo gliteo medio
_ recubierto por la aponeurosis glitea profunda, pueden causar un
sindrome de compartimiento. Para su descompresién eficaz, ambos
precisan no solo la abertura de sus aponeurosis, sino también la Iriclslén
de su perimisio.(33)
El muslo esta dividido por el tabique osteoaponeurdtico que constituye la
diafisis femoral con los tabiques intermusculares, intemo y externo, en
un compartimiento anterior que incluyen los vasos femorales y un
compartimiento posterior (20,33)
La pierna esta rodeada por una aponeurosis superficial muy resistente
circular, periférica cuya trama muy estrecha, es poce extensible. La
membrana interosea tendida transversalmente entre la tibia y el peroné
divide la pierna en un compartimiento anteroexterno y otro posterior
ambos divididos por tabiques en compartimiento anterior y
compértimiento externo, por una parte, y conipartimientos posteriores
profundo y superficial, por otra.
El ple: Los misculos de la planta del pie,r recubieftos por la aponeurosis

plantar superficial, estan divididos por los tabiques sagitales intemo y
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extemoren un cémpartimiénto interno de Ios musculos del dedo gordé,
un compartimiento medio de los flexores de los dedos y un
compartimiento externo de los misculos del quinto dedo. Los tres estan

* separados del plano de los mdsculos interoseos por la aponeurosis
plantar profunda, que delimita asi el compartimiento interdseo,
atravesado por &l arco plantar.(33)

+ Columna lumbar. No es comin se refieren algunos casos



Cuadro 11— Contenido e los cormpactmicntos dael inicorbyro infe- .

rion

Musio

Compartimiento anterior
Tenssr ce la sancia fato
 Sanoda

Crural )

Vasto exte r:l(:: s

Vasto nterna’

Recto m:'cmr dc! rrm..:k:

“Nervio salenc .

Comparnmaemo poslenor

def LS -

Aductor e
factineo .
Recta intemn |

SerHmen s
Semitendinoza | :
‘Biceps gural . o

Nemc cm'.:cu a .
Ndﬂ'lﬂ CLAaneD postenot del i

ompammnerlto amenor

‘:Tb!al ﬂlllelﬂ!' i ’
Extensor Lagd del dedo gorcio .
"Eﬂeﬂsor Lrys de'los :b»ﬂr d#! pia

E Perones Tiargn

: Pomneo corte

) Nemo pmcnoo supemcla!

Gompm"hmmntq posteﬂov ‘profundo




'"plantar intéi'no. 3: 'cornpammlento plamar medlo 4. compartr-

n-uento flaritar. axterno.”
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Compartimientos de la fascla de la piema

Fascia de L piema
Tikia
Ms. extensores, tioal anterics Msmbrana intertses
extansor largo de los dedos, i .
extansor largo del dedo gordo, C::pnrmmmmwdurdo
tercer peroneo . flexores profundos,
A, y v, tibisles anteriores flaxor largo de fos dedos,

N. perorwo profundo tiblal posterior,
fexor large del dedo gordg, -
popiiteo
y vi. thidles posteriores
Tm - ¥ V5. Peroneas
imarmuscular sntenor
Cornpartimiento tateral F de la pierra
Ms. peronecs.
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M. tibial antesior A.y v, thiales anteriores y n, peronen profundo

Tibia

M. extensar large del dedo gordo

M. extensor bargo de b0y dedos Membrana interbsea

N. perooeo npaficial ;-,h sa::;:m mayor
Fascia de ta iema . F o 7%
g -' M. tibéal posterior
' Tabique ) /
intermuscutar antenior ’ M. ﬂa;:r
y; ': : los dedos
M. peranea largo = i
M. peranso coro = ¢ pAar:n:is
-Tabique A L
'n‘_lenmscuiu posterior DOS‘I' ;:n u:uales
’ ) ¥ 1. tibial
Perond X
M. flexor
N, eutdneo Ia_tera.l largo del
de 12 pantormita dedo gordo
T abiqus . Fascia de la pierns
mermuscular thanivarse !
Tendda plartar
M. sélen

. . . M. gastrocnemio -[cnbua medial) K
M. gastrocremio (cabera lateral) . AR

) N. cindineo maedial dg ks pantorrila
Ramo comumicanie peranes - ’ :
de! n. cutdneo knerat de la panto V. gafena merar
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“Disgzaz of # ¢108x spctinn of the thigh ontlining the threr fascizl rompetimente and e relartve thickiess of Sy inderorascilar sepla,
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DEFINICION
El sindrome det compartimiento comprende el conjunto de sintomas que
expresan un problema entre el compartimiento aponeurctico y su contenido
(misculos, vasos y nervios) con una elevacin de la presion tisular en este

. compartimiento, comprometiendo la circulacién de dicho contenido{28,33)

FISIOPATOLOGIA

Con el esfuerzo el mosculo aumenta su volumen del 20 al 30%, debido al
incremento de la filttracidn transcapilar de los liquidos intravasculares que no ve
compensada por el aumento dé drenaje de retorno, provocando asf la
acumulacidn de liquidos en el medio intersticial. Esta filtracién transcapilar
mayor se debe al ascenso de Ias presiones capilares y de la superficie de
intercambio de los microvasos provocado por le esfuerzo, sin que se modifique
{a permeabilidad vascular. El aumento del volumen muscular junto con et efecto
mecanico de las contracciones musculares, provocan una elevacion de la
ﬁresién intramuscular (PIM) con el esfuerzo. La disminucién de la PIM en cada
relajacion muscular debido a la disminucion de las exigencias mecénicas, solo

permite la perfusién muscular por debajo del umbral de presién de 35 mmHg,
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-mas alia del. f:ual se produce el sufrimlento muscula;r. E! flujo sanguineo
muscular esta regulado por fa resistencia arteriolar que depende de! didmetro
de la arteriola, determinado a su vez por la presion arterial parietal, cuya
disminucién puede resultar del aumento de la PIM total que tiene lugar
durante el ejercicio, provocando asf el empobrecimiento del flujo sanguineo
nutricio. En reposo, la normalizacion de la PIM se produce en cuanto el
volumen de los liquidos intersticiales vuelve a la normalidad(33) Las fibras
musculares son capaces de acortar a 1/6 su grosor original. Si el calibre del
vaso pasa por debajo de este nivel; el radio del vaso caerd a un nivel
antifisiolégico, colapsando dicho vaso y cesando la imrigacion sanguinea.(6)
Los pacientes con un sindrome compartimental crénico tienen una PIM superior
a la normal, dependiente probablemente de factores anatémicos, como un
compartimiento demasiado exiguo © una aponeurosis demasiado gruesa o
rigida(22,33) aunque la etiologia exacta no es del todo conocida. Este sindrome
corresponde a una falta de adecuacién entre la rigidez de las aponeurosis de
recubrimiento y el aumento del volumen muscular que se produce con el
esfuerzo(17,33)

La elevacidon de la PIM provoca un incremento del gradiente de presion entre la
presidn capliar y la presién intersticial, con aparicion de una obstruccién
microcirculatoria(18,33) que comienza a partir de los 13 mmHg: es el concepto
de presidn critica de cierre de Burton(33) A partir de los 30 mmHg, puede
alcanzarse ef umbral de supresié-n del Aujo sanguineo(17,33) en cuyo caso

basta con un aumento muy ligero de volumen para provocar una elevacién
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-brutal de la presién ihﬁatlsular. Por otra barte ‘Ia élevacién exag-erad_a de la
PIM agrava la disminucion del drenaje linfatico y venoso de retorno que se
produce con el esfuerzo, empeorando asi la estasis intratisular de los liquidos.
La supresién de! drenaje linfatico se produce a partir de los 10 mmHg.(33)

La obstruccidn microcirculatoria provoca una isquemia muscular que indica la
acumulacidn de lactato intramuscular. Esta, debido al edema gue la acompaia
incrementa aun mds su volumen muscular estableciendo asi un verdadero
circulo vicioso. Aunque la circulacion sanguinea no es totalmente interrumpida,
¢! enfermo debe detener su esfuerza cuando las necesidades del misculo ya no
se satisfacen. El retomo.de la PIM a la nommalidad se produce lentamente,
hasta que pueda restablecerse el flujo sanguineo normal impidiendo asi la
hiperemia fisiglégica del postejercicio y la desaparicion dplda del dolor. La
tensién excesiva y prolongada del tejido coldgeno aponeurdtico aumenta su
densidad y su rigidez, de ahi que €l sindrome compartimental crénico pueda
evolucionar de manera adecuada hacia la agravacién progresiva de su
sintomatologia. El Gnico tratamiento que permite interrumpir el circulo vicioso
aparte del cese del esfuerzo, es la apdneurotomia {33)

La diferencia entre el caracter agudo y crénico del sindrome del compartimiento
producido por el esfuerzo depende de que los trastornos reviertan al suprimir el
esfuerzo y también de la importancia del sufrimiento muscular. Pasada una
cierta fase de edema, la simple supresion del esfuerzo ya no impide la auto
agravacic")h de la sintomatologia; en ia: précfica hay modos reéles de paso de

una forma a la otra.(33)
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Sindrome compartimentat Agudo
Se diferencia de la forma cronica por la falta de una rapida .reve-:sibilidad del
sufrimiento muscutar, tanto _si se trata de un aumento de volumendel
contenido del compartimiento ( por edema muscular, infiltrade hemorragico o
inyeccién en el compartimiento) o de una disminucion del volumen del
compartimiento propiamente dicho { vendaje demasiado apretado, yeso
compresor, cierre de una hernia muscular), incluso de la suma de ambos '
factore:;. En todos los casos se produce Isquemia muscular, con aparicién de
edema y aumento de volumen de! misculo, responsable de la elevacidn de! a
PIM resuitante de la contrapresion que ejércé 'Ia‘ aponeurosis del
compartimiento cuando ha alcanzado su Iirﬁlte de elasticidad. La fisiopatologia
s& hace idéntica é la que se acaba de describir para las formas cronicas con
disminucién del flujo sanguineo capilar que agrava todavia mas la isquemia
muscular, esta'b!eciendo un circulo vicioso automantenido(33) En el sindrome
de compartimiento el dafic ocasionado por la alta presién generada es mayor
que el que puede ocasionar un torniquete(13)
Lo que potencia el sufrimiento muscular es la ésociacién de {a isquemia
muscular con el aumento de presién en el seno del compartimiento En efecto,
la destruccion celular es mas imporiante cuando ambos factores se relinen que

cuando la isquemia es aislada.(33)
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PATOGENESIS
La causa mas comiin del sindrome compartamental es la lesion muscular que
antecede al edema que generalmente es proporcional al dafio del tejido(36) El
denominador comn de los sindrdfﬁés cormpartimentales es una elevacién de fla
presidn de fluido intersticial causando oclusiones vasculares en los
compartimientos(5). Al momento de la lesidn la energia es disipada en el
misculo ocasionando inflamacién intracelular. Si el paclente ademds tiene
fractura la formacion del hematoma exacerba el problema por aumento del
volumen y presién en un espacio cerrado. Debido a que las extremidades estan
compuestas por compartimentos, la disminucién de la circulacién ocurre por
aumento en la presidn causando isquemia y lesionando tejidos(36)
En el caso de lesion arterial, el milsculo carece de abastecimiento de sangre
ocasionando lesidn intracelular. Con el reestablecimiento de la circulacién por re
anastomosis o fascictomias, la reperfusién en la lesién ocurre al mismo tiempo
que el midsculo se inflama con una elevacién secundaria de la presién del
tejido(36) , resultando en sindrome de edema post-isquemico(3) Sl 1a presidn
se convierte en muy grande, las lesiones por isquemia ocurren. Los recientes
estudios de Heckman, Matava y Heppenstall han establecido un mds adecuado.
entendimiento de parametros de isquemia. Los resultados en las mediciones
incluyen resonancia magnética, determinaciones de PH, oxigenacién de los
tejidos, reservas de energia, asi como hallazgos histolégicos obtenidos con
histoquimica, microscopio electronico y estudios en Doppler. En lesiones que

producen isquemia completa, el musculo esquelético permanece con respuesta
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eléctrica por tres horas y sobrevive hasta 4 horas sin dafios irrevér‘sibles(30,36)
A nivel del mdsculo se produce una reaccidn inflamatoria aguda con edema
caracterizada por un aumento de peso del masculo del 25% a la 2da hora y del
50% a la tercera, reversible en ambos casos, con estabilizacién del peso en
mas del 50% a la 4ta hora' pero de forma Irreversible (6,33) Hasta la 4ta hora
los deterioros musculares son menores y totalmente reversibles. Después de 6
hrs. de isquemia, solo una parte de las células musculares sobrevivird, y mas
alla de las 8 hrs. la integridad miofibrilar esta definitivamente
comprometida(33) La isquemia total por 8 horas produce dafios irreversibles,
con resultados variables después de las 6 hrs de isquemia total. Los nervigs
periféricos conducen Impulsos por una hora después del evento de isquemia
total y puede sobrevivir por 4 hrs con dafio neuropraxico. Después de 8 hrs. de
Isquémla total, la axonotmesis fue usual y los dafios irreversibles en el nervio
ocurren de manera comin(18,36) Las lesiones histoldgicas observadas en la
compresion nerviosa se traducen en aspecto microscopico inicial de edema
endoneural gue desemboca, en una fase mds avanzada, en un proceso de
degeneracidn walleriana con desmielinizacidn segmentaria, y en la ultima fase
en pérdida de la continuidad axonal y después en necrosis celular. En los
sindromes compartimentales con trastormos neuroldgicos, el conjunto de estas
comprobaciones anatomopatologicas se traduce en la practica en la imperiosa
necesidad de realizar una exploracién de los nervios afectados, seguida de una
eventual liberacidn de los diversos desfiladeros que atraviesan sobre todo el

nervio mediano, cuya afeccién es precoz y grave, obligando a comprabar las
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cldsicas zoﬁas de compresion, e; decir; el canal carpiéno, la fascia bicipital, el
pronador redondo y el fiexor superficial de los dedos(33) La frecuencia de
isquemia secundaria a fa disminucion de riego sanguineo, o de la interrupcion al
misculo se cree que es resultado que el gradiente de perfusién en los tejidos' _
del compartimento caen por debajo de un nivel critico. Asi la perfusidn estd
directamente relacionada con la presion arterial del paciente, aunque
Heppenstall prefiere el significado de los cambios por el significado de la
presién arterial, este valor no se obtiene de manera sencilla o calculando como
presién diastdlica. Experimentalmente la presion arterial terminal es igual ala

_ presién diastélica, asi que continuaremos usando la presion diastdlica como la
medicidn critica.

Experimentalmente, la isquemia es inducida en mtisculo sano cuando la
presién intracompartamental se incrementa 10mmHg por debajo de ia presidn
diastdlica. En tejido que ha sido lesionado la resistencia a la isquemia causada
por el incremento de la presidn tisular es menor, Una presion
intracompartamental de 20 mmHg por debajo de la presidn diastdlica ha sido
documentada como significante para producir cambios en la perfusién en
tejidos lesionados resultando en isquemia, y a cambios isquémicos. Pero
también es importante establecer el status circulatorio general antes de tomar
decisiones(36) Una total perdidz; de riego sanguineo distal ocurre cuando la
presidn intersticial es igual a la presion sistdlica, pero esto ocurre generalmente

cuando ya han aparecido signos clinicos importantes del padecimiento(18)
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* Recomendamos que la fasciotomia se realice cuando la presion
intracompartamental se acerque 20mmHg por debajo de la presién diastdlica en
pacientes con elevacién documentada en {a presion hIStICEI, lesién histica

- slgnificante o con historia de 6 hrs de isquemia total en la extremidad. Para
prevenir secuelas permanentes, la fasciotomia de debe realizar. £l tratamiento
proﬁléctico es importante debido a que los resultados en pacientes con paralisis
fueron Insatisfactorios en mas del 80 % de los casos en un meta-anallsis
reportado por Bradley. La fasciotomia no hara reversibles los dafios
ocasionados por el trauma inicial, pero puede prevenir cambios por la isquemia
secundaria(36}

En un estudio retrospectivo de las fracturas cerradas en fracturas tibiales,
Owen y Tsimboukis encontraron 10% de incidencia en camblos atribuidos a
sindrome compartimental. En un estudio prospectivo en fracturas cerradas de
tibia Heckman encontrd un 20 % de Incidencia en sindromes compartimentales

inminentes(36)



Aponeurcain | PM § | | Fiujo ompller §
Volumen ‘ taquemia

compartimientos (FiM: presion intramuscular).

EVALUACION CLINICA

Disminucidn del puiso, palidez, pardlisis, parestesia y dolor (pain) se han
mencionado como clasicos " las 5 P en inglés” (30) Dichos signos son
importantes de notar con lesidn isquémica y que la fasciotomia en este nivel
hace ceder los desagradables resultados. La disminucion de los pulsos distales,
palidez, y la disminucidn del llenado capilar raramente ocurre amenos que
exista lesion arterial o que esta ditima pase por el compartimento afectado
sujeta a presiones del tejido, acercandose a la presion sistélica (36) Los datos

de! sindrome del compartimiento crdnico de la pierna se caracterizan por dolor
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precipitado y parestesia, y esta'ﬁ frecuentemente asociados con hernias
musculares en el compartimento anterolateral{4).

La perfusion de tejidos en un compartimento es dependiente de los gradientes
de perfusidn artericlar y capilar. Sin embargo el sindrome compartimental
puede ocurrir sin la presencia de pulsos periféricos, llenado capilar y palidez.
Los cambios en el sensorio y la paralisis no se notan hasta que la isquemia se
ha presentado por un periodo aproximade de una hora © mas.(36) El dolor y el
agravamiento del mismo por la extensidn pasiva de los masculos en el
compartimiento en cuestion, son los hallazgos clinicos mas sensitivos, Las
parestesias pudieran estar presentes en este momento.(21,29,36) En un
paciente normotenso con una presién diastdlica de 70 mmHg, un incremento en
la presién de los tejidos desde su valor normal de 0 a 8 mmHg, a un nivel de
30-40 mmHg resultard en desagrado y agravamiento a la extensién pasiva del
tejido involucrado{36)Aunque se refiere que alcanzar esta ultima cifra de
30mmhg es indicativa de realizar fasciotomia(18,29)

Debido al dolor, al aumento del dolor en extension pasiva, y a que la parestesia
son sintomas subjetivos; solo son dtiles en un paciente consciente(30,36) Se
debe enfatizar que el dolor disminuird después que la presién inducida por
isquemia afecte la conductividad de los los nervios en el compartimento, y que
el estado de disminucién de dolor continuard. En un paciente inconsciente con
riesgo de sindrome compartimental la medicion de las presiones podra ser el
Gnico criterio objetivo de diagndstico. En animales en experimentacion, la

perdida de la conduccién nerviosa ocurre en las dos horas después de fa

33



Isquemia.{36} Si los sintomas de un sindrome compartimental se encuentran

presentes de una manera clara, pero la presion intracompartimental es menor a
30 mmHg, se debera realizar la fasciotomia(29) Las Investigaciones han v
mostrado que existe una ligera recuperacidn si la fasciotomia se realiza una
vez que el estado de ausencia del dolor o la pardlisis han ocurrido(36)
También se menciona que es posible que en el corte a lo largo del hueso
(tibia), el periostio &5 denervado a lo largo del hueso donde se localiza el dolor
y esto también contribuya al alivio del mismo(10)

Otro importante punto a enfatizar es que si el sindrome compartimental es una
postbilidad distinta, los bloqueos nerviosos, la anestesia epidural continua y el

paciente controlado con opidceos, se deberdn evitar en lo posible.(19,36)

Elevacién de la presién en los tejidos.
Principlos.
El diagndstico de un sindrome compartamental florido se puede realizar sin
ayuda de mediciones(36) Si un paclente tiene riesgo potencial de desarrollar el
sindrome, las mediciones, mas un examen clinico soﬁ exdmenes objetivos para
mejorar el diagndstico en una etapa temprana(5) En general las mediciones se

usan para la evaluacién de un compartimiento en el cual dicha evaluacidn no se

puede realizar con certeza clinica y la evaluacion prospectiva de un

compartimiento en riesgo como en el caso de una extremidad severamente

inflamada pero sin déficits neuroldgicos. Sheridan, Rorabeck y Clarke asi como
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Hargens, han demostrado que la duracién de la elevacién dela prééién es tan
importante en la produccién de deficits neuromusculares, como lo es la
magnitud de la elevacién de la presion(7)

Independientemente de la técnica usada en fas reducciones, se debera realizar
en las zonas de mayor presidn y de mayor dafio al tejido. Como el &rea de
mayor presion no se puede predecir por palpacidn, serdn necesarios varios
sitios de medicién en un mismo compartimento. Ep contraste una lesion
vascular proximal con reperfusion produce un proceso isquémico difuso, con
una elevacién mas uniforme del tejido a través del compartimento. Después
de una lesion traumdtica, la isquemia puede producir dafios irreversibles a los
nervios y miisculos resultando en disfunciones de la extremidad(36) En un
estudio prospectivo de {as fracturas tibiales, el compartimento involucrado y la
distancia ala fractura, son relacionados. Los compartimentos posterior profundo
y los compartimentos anteriores fueron los mas involucrados; y la presién del
tejido mas elevada, fue usualmente a nivel de Ia fractura 0 a 5cm de ésta. Las
presiones del tejido invariablemente decrecian cuando la muestra se tomaba
distal o proximalmente del sitio de la muestra de presién mds alta. Este
decremento en I3 presidn fue estadisticamente significante ya que en el estudio
la minima diferencia de presién fue de 10 mm de mercurioa 5 cm. de la
presion mas alta . Asi la preslén pudiera ser suficientemente alta para justificar
la fasciotomia en una zona y a 5 cm de esta zona no(30,36) Asi en pacientes

con fractura de tibla las mediciones se deberan realizar en los 4



cﬁmpaftirﬁleﬁfos a nivel dé la fra&ura, asi ;:omo sitios proxir_n'_a[ y distal de la
hisrna.(ss)

Cuando Ia presién tisular aumenta a niveles criticos para una fasciotomia, las
‘mediciones deberdn realizarse cada 1-2hrs acompafiadas de monitoreo de
signos vitales(36) Es importante realizar y verificar que la fasciotomia que se
pretende llevar a cabo en un compartimiento dado se realice de manera
completa, ya que se han observado recurrencias por haberse realizado este
procedimiento de manera incompleta ya que los bordes de este corte
aparentemente se juntan por puentes de tejido fibroso(9,15) Las mediciones de
la presién deberan realizarse en el mismo lugar. Se han observado pacientes en
los que las presiones tisulares se han mantenido en niveles subcriticos por un
periodo de 2-4 dias. Sin embargo el periodo fue menor a 24 hrs con mayor

frecuencia(36)

Técnicas de medicion.
Algunas técnicas incluyen la infusidn, catéter de mecha, catéter hendido, STIC
(Solid State Transducer Intracompartment Catheter) por Stryker y Whitesides,
descritas por Mc Dermott. Usadas de manera debida ayudan en med.iciones
mas precisas. Debido ala posible falla de los aditamentos electrénicos, un
método no electrnico como 1a técnica de infusion se deberan utilizar de

respaldo(33,36)
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Técnica de infusidn
£l primer método de toma de presidn, cuyo principlo se describié por primera
vez en 1884, precisa material muy sencillo y utiliza una aguja conectada a un
manémetro. Ha sido objeto de numerasas modificaciones y solo recientemente
ha sido utilizado para medir las presiones en el seno de los compartimientos. En
1975, Whitesides describi¢ una adaptacién de esta técnica que todavia se utiliza
con frecuencia. El material es sencillo y facilmente disponible: una jeringa, una
llave de tres vias, dos tubos, un mandmetro de mercurio y una aguja
intramuscular. La primera etapa consiste en llenar parcialmente de suero
fisiolégico el tubo del lado de Ia aguja que se va a introducir en el miisculo. La
llave de tres vias permite luego poner en comunicacidn la jeringa, el
mandmetro de mercurio y el tubo parciaimente lieno de suero fisioldgico. Los
compartimentos musculares se exploran introduciendo la aguja en posicién
subaponeurdtica a 45 grados en relacion con el plano cutdneo. Por ejemplo, en
la exploracién del compartimento anterior de la pierna la aguja se sitia
inmediatamente por fuera de la tibia en la del compartimento extemo
inmediatamente por delante del peroné, en al del compartimento superficial
posterior en medio de la pantarrilla y en la def compartimento posterior
profundo inmediatamente por detrds del borde interno de la tibia, en su tercio
inferlor, Basta presionar suavemente sobre él embolo de |a jeringa hasta que la
columna de suerao fisioldgico se mueva, lo que indica que la presion ejercida
sobre el suero leida simultdneamente en el manémeﬁo esta inmediatamente

por encima de la presién intratisular.
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Esta técnica es facil de reafizar pero pfesenta algu-nos inconvenie‘antes:'la
precision de la medida obtenida es de tres mmHg mas 0 menos y suele
requerir dos operaciones, uno que controle el tubo y el otro el manémetro; la
'inyrecclén del liquido inherente al método, modifica ligeramente las mediciones,
sobreestimando los valores de presion intratisular en las presiones bajas y ala
inversa, subestimandolos en las altas; e! riesgo de obstruccidn de la aguja por
los tejidos es considerable, dando falsas valores de presidn; no permite medir la
presidn intratisular durante el ejercicio ni tampoco mediciones continuas(33)
Los falsos valores de presion se encuentran aumentados aparentemente por la
naturaleza de la misma aguja, mencionando ademas presiones mas bajas en

ocasiones por 1o que no seria muy recomendable el método(26)
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Técnica del catéter de mecha ( Wick Catheter)

Fue descrita por Mubarak en 1976. Permité obtener una medicién mas exacta yl
reproducible que 12 técnica anterior. Se basa en a utilizacién de un catéter por
cuyo extremo sobresalen dos haces de hilos de dex6n numerc; 1, de35cm’
anudados en su centro por un hilo de proleno 6.0 de 25 cm,este pasa por un
catéter largo peridural (diametro = 1.02 mm). Las‘ﬁbras Impidt;.n que e.l catéter

se obstruya por los tejidos y _pennlten el intercambio libre entre los liquidos
intérsﬁciales y el liquido del cahéter. La utilizacién dé suero heparinizado evita
que se formen codgulos. Et catéter se iﬁtroduce en el m.&sculo por medio de -

una aguja intramuscular y se conecta a un sensor de presidn. Este tipo de
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catéter de fabricacién sencilla y poco costosa, proporciona mediciones mas
fiables que el sistema anterior ( mas 0 menos de dos mmHag), pero requiere

aparatos complejos ( sensor de presion y sonido electrénico) ( 5,33)

Técnica del catéter hendido ( Slit Catheter)
Esta técnica, preconizada por Rorabeck en 1981, se basa en la utilizacidn de un
catéter peridural hendido en su extremo dos mm por 40 6 hendiduras ( que
evitan la obstruccién del catéter por los tejidos ).
A través de este catéter, se Introduce suero fisioldgico en el musculo, lo que
permite la medicién directa con un monitor de presién de visualizacién digital.
La precisién de las medidas asi obtenidas es de mas o menos de 1 mmHg. Este
equipo es ligero, ficiimente disponible y permite medidas de presién intratisular

dinamicas y continuas durante el esfuerzo(33)
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Técnica del “STIC catheter”

Descrita en 1984 por Mc Demmott, consiste en tomar ia preescisién por medio
de un sensor situado en el interlor de la aguja, lo que permite colocario en el
éompartlmento muscuiar. EI_ Sensor registra las presiones mediante une |
membrana de silicona y las transmite por un hilo conductor al sistema de
medida; el conjunto estd colocadq en un tubo metdlico, introducido a su vez en
un tubo de polietileno. Los resultados obtenidos con este sisterna son idénticos
a los det “Slit Catheter”, pero con mavyor sensibilidad y una manipulacién mas

facil para colocar y calibrar el aparato(33)
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INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

La presién en el interior del compartimlento anterfor de la piema varia en
funcién de la posictdn del ndividuo, désde 4mmHg en decdbito hasta 20 mmHg
en posicién de pie. Pasa a 40 mmHg si e individuo mantiene la posicidn vertical
sobre una pierna y a 65 mmHg si fa mantiene sobre Ia punta del pie,
destacando I;_: importancia de la técnica de medicidn sobre la presidén medida.

En los sindromes agudos -



Seguin ia opinién de wﬁiteside, iniciador de) método de I_a medida con la aguja
en 1975, existiria isquemia inicial en el interior del compartimiento desde el
momento en que la presion intratisular se sitda de 10 a 30 mmHg por debajo
de la presién arterial diastélica (es decir 40 mmHg con una presién arterial 7
diastélica de 70 mmHg)(30,33) Cuando la presién intratisular alcanza el valor
de la diastdlica, la perfusién tisular ya no se toma.

Sin embargo para poder hablar de un sindrome compartimental agudo
establecido, la mayoria de los autores coinciden en el valor umbral de 30
mmHg determinado por Mubarak. No cbstante, el registro continuo de la
preslén de los compartimientos de la pierna durante 36 hrs. en pacientes
traumatizados, segun la técnica descrita por Matsen, muestra fa ausencia de
lesiones irreversibles cuando las presiones medidas no superan el umbral de 50
mmHg o el de 40 mmHg durante 6 hrs. limite a partir dé! cual se debe practicar
la aponeurotomia. Estos tltimos valores son un maximo que no debe superarse
~en los pacientes consientes debiendo tomarse el valor umbral de 30 mmHg en
el caso contrario o si existe sintomatologia clinica marcada. Hay distintos
factores que pueden modificar los limites de tolerancia de la hiperpresién
tisular, por ejemplc un descenso de la presion arterial o la elevacidn exagerada
del miembro que lleva por prudencia a referirse al valor umbral mas bajo para
tomar la decision de la aponeurotomia, en caso de imposibilidad de
correlacionar las cifras de presié_n con el control clinico.(33)

En los sindromes crénicos



Las presiones medidas eﬁ los compartimientos de las piernas durante el |
esfuerzo son superiores a 50 mmHg, con un dolor de paricion retrasada durante
el mismo de 50 a 80 mmHg y, por encima de los 80 mmHg, con un dolor
inmediato desde el comienzo del esfuerzo. B

La PIM de reposo normal se situa en alrededor de 10 mmHg y Ia PIM en reposo
en los pag'lentes con sindrome de compresidn cronica de ibs compartimientos es
de unos 20 mmHg. Sin embargo, las variaciones individuales son importantes y
13 interpretacién de los valores de presién en reposo no siempre pemmite decidir
a favor de ia existencia de un sindrome de compresidn de los compartimientos.
Si las medidas no son lo bastante sugestivas, es necesario medir las presiones
intratisulares de esfuerzo y sobre todo de postesfuerzo. Para afirmar la
existendia de un sindrome compartimental crénico, se considera como valor
sighiﬁcativo una presién superior a 15 mmHg, 15 min. después de suspender el

es_;fuerzo.(33)

FORMAS CLINICAS

Sindrome compartimental agudo de la pierna
La mayoria de las veces se debe a un traumatismo de la pierna y es
directamente proporcional a la importancia de la contusién, apareciendo mas
facilmente cuando la fractura es conminuta y las partes blandas estan
contusionadgs ( sobre todo, peatén atropellado por un vehiculo ) La reduccion
de la fractura al poner en tension las aponeurosis musculares, incrementa el

riesgo de que aparezca €l sindrome de los compartimientos(33) Es necesario
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Las presiones medidas en los compartimientos de Jas piernas durante el
esfuerzo son superiores a 50 mmHg, con un dolor de paricion retrasada durante
€l mismo de 50 a 80 mmHg y, por encima de los 80 mmHg, con un dolor

~ inmediato desde el comienzo del esfuerzo. |

La PIM de reposo normal se situa en alrededor de 10 mmHg y 1a PIM en reposo
en los pagientes con sindrome de compresién crénica de los compartimientos es
de unos 20 mmHg. Sin embargo, las variacianes individuales son importantes y
la interpretacidn de los valores de presidn en reposo no siempre permite decidir
a favor de la existencia de un sindrome de compresién de los compartimientos.
Si las medidas no son lo bastante sugestivas, es necesario medir las presiones
intratisulares de esfuerzo y sobre todo de postesfuerzo. Para afirmar la
existencia de un sindrome compartimental crénico, se considera como valor
sig_hiﬁcatjvo una presidn superior a 15 mmHg, 15 min. después de suspender el

esfuerzo.(33)

FORMAS CLINICAS

Sindrome compartimental agude de la pierna
La mayoria de las veces se debe a un traumatismo de la pierna y es
directamente proporcional a Ja importancia de la contusion, apareciendo mas
facilmente cuando la fractura es conminuta y las partes blandas estan
contusionadas ( sobre todo, peatén atropellado por un vehiculo ) La reduccidén
de I3 fractura al poner en tensién las aponeurosis musculares, incrementa ef

riesgo de que aparezca el sindrome de los compartimientos(33) Es necesario
46



tener en cueni:a que— la aplicacion de un aparto de yeéo aumenta
ostensiblemente la presion intramuscutar, encontrandose ademds una
disminucidn sensible de la presion intramuscular desdg la posicién neutra hasta
los 37 grados de flexin del tobillo(32)

La presencia de una abertura cutanea asociada no impide, por st misma, la
aparicion de un sindrome de los compartimientos con una frecuencia
sensiblemente idéntica a Ja que se observa en las fracturas cerradas siendo del
2 al 10% de los casos (32,33,38) incluso en caso de abertura aponeurdtica que
suele resultar insuficfente para impedir que se desarrolle hiperpresion en el
compartimiento afectado y que no impide el sufrimiento de los compartimientos
adyacentes de la pierna. La aparicion de un sindrome de los compartimientos es
mas frecuente cuanto mayor es la lesion cutanea,(18,33)

Los sindromes de compartimiento de |a pierna también pueden deberse a una
intervencidn quinirgica ( ostectomia tibial, cierre de una hernia muscular, o
cirugia vascular, colocacion de clavo centromedular fresado o no fresado), a
una contencion demasiado apretada e incluso el ejercicio muscular
intensivo.(33)

Los compartimientos anteriores y externos se ven afectados con una frecuencia
dos veces mayor que los posteriores superficiales y profundos. El dolor es el
sintoma principal mientras que los signos sensitivos se observan en el 50% de
los pacientes ¥ los signos motores deficitarios en el 35% de los cuales solo el

13% se recuperan sin secuelas. Existe una sintomatologia para cada
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compartimiento afectado, que corresponde a la afeccién de las estructuras
anatdmicas que lo constituyen o lo atraviesan.(33)

En el compartimiento anterior Ia hipoestesia o las parestesias se asientan en la
"cara dorsal de la primera comisura indicando el sufrimiento del nervio peroﬂneo
profundo { antiguo nervio tibial anterior) El dolor aumenta con la movilizacion

pasiva del pie en flexidn plantar y en eversion.

En el compartimiento externo, ia hipoestesia o las parestesias se asientan ene
el borde interno de la cara dorsal del pie hasta al mitad de! cuarto dedo,
evitando la primera comisura e indicando el sufrimiento del nervio peroneo
superficial ( antiguo nervio musculocutaneo, rama del cidtico popliteo externo)
El dolor aumenta con la mrovilizacién pasiva en flexion plantar e inversion del
pie y con flexidn de los dedos.(33)

En el compartimiento posterior superficial, la hipoestesia o las parestesias se '_ :
asientan en el borde exterho del pie incluidas la cara dorsal del quinto dedo y I.a.’_
mitad externa del cuarto indicando el sufrimiento del nervio sural ( antiguo -
nervio safeno externo) El dolor aumenta por la movilizacion pasiva en flexion
dorsal del pie con la rodilla en extension.

En el compartimiento posterior profundo la hipoestesia o las parestesias se
asientan en la planta del pie excluyendo su borde externo e indicando el
sufrimiento del nervio tibial { antiguo nervio tibial posterior) El dolor aumenta
con la movilizacién pasiva en flexién dorsal del pie y de los dedos, sobre_ todg
de‘lllcig;do gordo.(33)En general y teniendo en cuenta el antecedente en su

mayoria traumatico de este padecimiento, una pronta irrigacién,
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desbridamiento y estabilizacién ésea, seguida de mediciones de los
compartimientos, detectardn de una manera sensible las extremidades en

rlesgo(18)

SINDROME DE VOLKMANN

Von Volkmann describié en 1881 una pardlisis con retraccién de los misculos
extrinsecos e intrinsecos de la mano debida a la aplicacién de vendajes
apretados en el mlembro superior Se trata de la forma mas tipica de relraccnén

isquémica per necrosis irreversible de los tejidos musculares que aparece en el
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niiio victima de uﬁa fractt;ra éupracondilea del codo, cuya dificil reduccién se ha
inmovilizado con una escayola braquipatmar compresora.(33,34) Existen pocos
casos en |a fiteratura de este sindrome posterior a una fractura metafisiaria
distal del radio en aduttos(22) y de radio proximal en nifios, probablemente
secundario a ederna o hemarragia en la regidn antecubital (sindrome
compartimental en la regién palmar) (34) En e! caso de las fracturas
supracondileas de humero, la interrupcion de la corriente circulatoria puede ser
consecuencia de que [a arteria humeral quede atrapada y acodada en el sitio de
la fractura, por contusién y espasmo al momento del traumatismo, por
aplicacién de aparato de yeso mal colocado, o por hinchazén progresiva y
répida de un compartimiento aponeurético tenso(39)

El cuadro clinico inicial es el de un sindrome comparb‘mental agudo con dolor
intenso, sensacién de compresion del miembro e hinchazdn de la mano y de los
dedos, que se sitian facilmente en flexién y cuya movilizacién resulta dolorosa,
sobre todo en flexién pasiva. Son frecuentes los trastornos sensitivos de tipo
parestésico de los dedos que pueden evolucionar hacia una afeccidn
mediocubital sensitivo motora. La mayoria de las veces e! pulso radial se
conserva. Ante este cuadro se impone la supresién urgente de la escayola. Si
no se produce una rapida regresion de los trastomos, se miden 1a PIM y, si son
elevadas se realiza aponeurotomia descompresora.(33)

En caso de retraso terapéutico, se establecen lesiones musculares y nerviosas
irreversibles, indicandole sufrimiento celular de origen isquémico y compresivo

del sindrome del compastimiento. La necrosis de las masas musculares
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" evoluciona eﬁtonceé ﬁacia uﬁa retraccion fibrosa, que limita la funcidn de los
misculos afectados y comprime los elementos vasculonerviosos préximos. Esta
retraccién musculotendinosa afecta sobre todo a los misculos flexores

- profundos de los dedos y cubitales, y mas adelante, en funcién de ia gravedad
de la afeccién, el flexor largo del pulgar, los pronadores redendo y cuadrado,
los musculos de la eminencia tenar, los musculos intrinsecos de la mano y los
flexores de la mufieca, y luego los extensores de la mufieca y de los dedos.(33)
En funcién de la duracién del sindrome de compartimiento, las retracciones
musculares pueden regresar o agravarse durante varios meses en las formas
mas graves, con aparicidon, a partir de entonces, die una deformacion
caracteristica en pronacién del antebrazo ( retraccidn de los misculos pronador
redondo y. pronador cuadrado), muiieca en ﬁgxién (retraccién de los musculos
palmar menor, palmar mayor y cubital antériﬁr) y dedos en garra ( extension de
las metacarpofaldangicas, flexion de las interf;iléngicas y retropulsién-aduccion
del pulgar) Esta ultima deformacion indica la retraccién de los flexores de los
dedos, confirmada por una correcciéon mas o menos completa de las garras
digitales al flexionar la mufieca y, a la inversa, su agravamiento en la extensién
pasiva.(33)

En la fase de secuelas Ia retraccion muscular puede valorarse mediante la
medida del “déficit global de extensidn pasiva”, adicionando a cada dedo el
déficit de extensidn de la mufieca mantenida en rectitud maxima al de las
‘interfalangicas proximales y distales. También se puede hallar el valor

funcional de los misculos flexores de los dedos midiendo en cada uno su

51



"amplitud global de flexién activa”, adicionado los grados de fiéxién de cada
una de sus articulaciones mientras que se mantiene la mufieca en flexion
méxima, eliminando asi el componente de retraccién muscular.(33)

La afeccibén nerviosa constituye toda la gravedad del sindrome de Volkmann y
es proporcional a ala importancia de la retraccién fibrosa.

Afecta la mayoria de las veces al nervio mediano en raras ocasiones al nervio
cubital, y muy raramente a la rama sensitiva del nervio radial. En la fase de
secuelas, la afeccidon motriz suele ser grave mientras que la importancia del
déficit sensitivo es bastante variable.

Conviene buscar sistematicamente el agravamiento del déficit neuroldgico, que
puede prolongarse durante meses debido a la compresidn extrinseca que
provoca la retraccién fibrosa de los distintos desfiladeros atravesados por el
nervio mediano y el nervio cubital en el antebrazo y 1a mufieca.(33)

Los trastornos tréficos son frecuentes y a la amiotrofia suelen afiadirse
fragilidad de la piel, que es fina y a veces cicatrizal(por flictenas o escaras
consecutivas a una compresion extrinseca), ufias fragiles y pulpejos digitales
afilados,

Las rigideces articulares agravan a veces las retracciones de los dedos, sobre
todo en las metacarpofalangicas ( en extensidn) y en las interfalangicas
proximales ( en flexion)

Cuando las retracciones consecutivas al sindrome de Volkmann impiden el
crecimiento armonioso del esqueleto del nifio, pueden observarse incluso

deformidades osteoarticulares.
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El sindrome de Volkmann no debé confundirse con las garras digitales de

origen nervioso cubital o mediocubital, ni tampoco con una adherencia de los

flexores de los dedos en contacto con una zona cicatrizal del antebrazo ( en las

secuelas de.un' traumatismo, de una intervencién, 0 de una sepsis), ya que se

diferencia por su forma de aparicion y por la presencia de retraccion en las
masas musculares.(33)

Se han propuesto diferentes clasificaciones de los sindromes de Volkmann er;
funcidn de la afeccién neurolégica o de I3 retraccidn nerviosa, incluso de la

asoclacion de ambas.
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SINDROME COMPARTAMENTAL CRONICO DE LA PIERNA
El sin&rome compariimental crénico de la pierna fue descrita inictalmente por
Mavor en 1956(23) Ante la aparicion de dolor en Iz pierna de un deportista se
sefiala, cada vez mas frecuentemente el sindrome compartimental crénico.
Representa el 9.5% de todos los problemas que aquejan a los atletas y casi el
60% de los dolores de los miembros inferiores en los que practican deportes
expuestos ( carreras, marchas forzadas, etc.) Aparece en el individuo joven (25
afios por término medio) y deportista (87% de los casos) Estos dolores estan
regulados por el esfuerzo apareciendo de modo inmediato o tardio, a veces
con un déficit muscular objetivo en los misculos del compartimiento afectado y
con frecuente hipoestesia en el territorio correspondiente a los nervios que
atraviesan el compartimiento, como se ha descrito anteriormente.(33)
La fisiopatologfa de los sindrome compartimentales cronicos incluyen una
.solicitacion de volumen de tejido muscular en un compartimiento cerrado y un
incremento patolégico de la presidn intramuscular. Mientras 1a perfusidn
sanguinea ocurre en el musculo durante el ejercicio durante la fase de
relajacién muscular, el incremento de su presién ( > de 35 mmHg) produce -
isquemia progresiva, llevando al dolor, ¥ a la disminucion de la funcion
muscular. Ei proceso es reversible, pero cuando el ejercicio termina, [a presion
restante no regresa a niveles normales en 20 min. La fasciotomia previene el
incremento anormal de presidn, permitiendo un riego sanguineo nomal en el

ejercicio.ain en fatiga muscular, eliminando asi los sintomas(?3)
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La slntomafo!b’gié dolorosa aparece con esfuéﬁos deportivos en general bien
definidos, la mayoria de las veces en la carrera a pie ( el 69% de los casos)
Existe ura distribucion sensiblemente eqL'rivaIente segun los $ex0s y no parece
haber predoﬁinio particutar para la afeccién privilegiada de uno de los 4
compartimientos. La bilateralidad de la afeccién es muy frecuente, del 70% al
100 % de los casos segan los autores. El tiempo de aparicién del dolor en un
mismo paciente es similar para un esfuerzo idéntico, aunque con una tendencia
al agravamiento a medida que evolucicna el sindrome del compartimiento; el
dolor aparece en un plazo cada vez mas corto. Este dolor obliga las mayorias de
las veces a interrumpir el esfuerzo lo que suele hacer que desparezca al cabo
de un cierto tiempo, por lo general en unas horas o unos dias.(33)

En la exploracion clinica se buscara un déficit sensitivo 0 muscular permanente,
tension anormal en el compartimiento muscular considerado hernia muscular en
el compartimiento anterior presente en el 20 al 60 % de los casos (en el 5%
de los individuos sanos) Esta hernia corresponde a una zona de fragilidad de ia
aponeurosis debida al exceso de tension repetido en el compartimiento
afectado(33) y puede asociarse al atrapamiento del nervio peroneo superficial
(entrapment) antiguo nervio musculocutaneo(33,37) en el cual la zona afectada
también sufre de hipersensibilidad{11) Esta etiologia se encuentra sustentada
en que los sintomas revierten lyego de una fasciotomia. Se debe tener en
cuenta este padecimiento como diagnostico diferencial en el dolor de piema

" especialmente en atletas(12)



Una vez sospechado el diagnostico se confirma mediante e! registro de las
presiones en Io; comparﬁmientos afectados, su;)ériores a 10 mmHg en reposo
0 a 15 mmHg, 15 min. Después de interrumpir el esfuerzo. La dlinica es
engafiosa y.los diagndsticos diférenciales NUMerosos: -fractu_ra_ por fatiga, rotura
musculotendinosa parcial, peribstitis de insercidn, sindronie ﬁbfél interno
(medial tibial syndrome), sindromes vasculares ( claudicacién intermitente,
pinzamiento de la arteria poplitea, sindrome funcional de la arteria tibial
anterior, fiebitis), conducto lumbar estrecho, miopatias metabdlicas
(enfermedad de MacArdle), etc.

El estudio sistematico de las presiones de 93 enfermos no deportistas con
dolores de pierna de origen desconocido pone manifiesto el 14% de las
presiones aurmnentadas en reposo. Esta cifra reafirma el interds de realizar
medidas de presion en caso de duda, mas aln cuando no existen signos
clinicos‘especiﬁcos.(33)

Aigunos autores sugieren que el diagndstico del sindrome compartimental
cronico se debe basar en: la presion dei cpmpartjmiento en reposo de mas de
12 mmHg; dolor en el area del compartimiento anterior en ausencia de
insuficiencia vascular, y falla en el retorno del nivel de presidn que tenia antes
del ejercicio a los 5 minutos de haberse detenido la actividad (24)

La gammagrafia muscular, eventualmente combinada con tecnecio 99 y Talio
201, no tiene utilidad en el 25 % de los casos pero puede ser Util cuando las
presiones tienen valores limites y en las asociaciones patoldgicas (fractura; por

fatiga mas sindrome compartimental).(33)- . .y
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'SINDROME DEL COMPARTIM IENTO EN LOS COMATOSOS
Durante 1a coma, el paciente puede sufrir una compresion prolongada de uno
de sus compartimientos muscuilares, casi siempre en el antebrazo que queda
comprimido bajo e! cuerpo. Deben buscarse sistematicamente las lesiones
cutaneas ( 55% de los casos) de tipo flictenas o escaras, y el aspecto en espejo
entre los dos puntos en los que se ha producido ta compresion. Los dafios
musculares son en este caso mas importantes en el punto de compresion y su
orden de aparicién también pﬁede diferir del descrito en el sindrome de
Volkmann, La afeccidn muscular es mas precoz cuando se trata de un coma
toxico ( alcohol, oxido de carbono, barbituricos, sobredosis en el toxicdmano)
responsable, por a hipoxemia que acarrea, de un mayor sufrimiento muscular.
La aparicidn de un “crush syndrome” es particularmente temible en este

contexto.(33)

Macanson Ce comprasicy de g somgzrimentos mascrares 21 ks comas 16xices,
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"CRUSH SYNDROME" ‘(sindrome de Bywaters)
Fue descrito por Bywaters y Beal en 1941, en las victimas londinenses |
enterradas por los bombardeos. En la actualidad; es frecuente sobre todo en los
toxicémanos con motivo de una sobredosis 0 por comas que dejan al enfermo
tendido de forma prolongada sobre un plano durg, con un miembro aprisionado
bajo el beso del cuerpo. Se define como una insuficiencia renal aguda por
nefropatia tubulo intersticial aguda consécutiva a una liberacién sistémica de
mioglobina secundaria a una lesién muscular (rabdomidlisis) Puede dividirse én

tres fases:

.Fase 1: elevacidn de las enzimas musculares con creatinina-fosfocinasas

superiores a 10 000 UI y mioglobinuria.

. Fase 2: Elevacion de las enzimas musculares con creatinina-fosfocinasas

superiores a 20 000 UI, mioglobinuria y elevacion de la creatininemia sin
oliguria; hipotension arterial frecuente por establecimiento de un tercer sector.
Fase 3; Cuadro de “Crush Syndrome” completo con oliguria, shock
hipovolémico, acidosis metabdlica, hiperpotasemia y posibles alteraciones de!

ritmo cardiaco.

La gravedad del “crush Syndrome” esta en relacién directa con el nimero de -

compartimientos afectados, con un minimo de 4 para la aparicidn de la fase 2

0 3; el numero de compartimientos afectados esta relacionado con la posicidn
en la que es encontrado el paciente.(33)

En-este contexto es muy frecuente que el diagndstico y el tratamiento del

sindrome del compartimiento se demoren.
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Aparte del descubrimiento y la hospitalizacion de estos enfermos,
frecuentemente tardios, la gravedad del cuadro clinico lleva a centrarse
inicialmente en los problemas de orden general, pero solo la aponeurotomia

descompresora es capaz de tratar el origen de estos trastornos.(33) -

SINDROME DEL COMPARTIMIENTO CONSECUTIVO A UNA OBLITERACION
ARTERIAL AGUDA
Si no se campensa con circulacion suplerﬁentaria, la obliteracién arterial
provbcaré sufrimiento muscular y nervioso en los territorios dependientes de

ella. Define la lesidn de tipo 1 de Holden, que se debe oponer a las lesiones

directas de! rmusculo en su compartimiento { tipo 2 )

Aparecera tanto mas pronto cuanto que la perfusion del miembro es mediocre

(hipovolemia por hemorragia o shock traumatico, mala hemodindmica cardiaca)
La isquemia nerviosa consecuencia de la anoxia y de la compresién en el
compartimiento muscular isquémico, es la mas precoz y permite valorar la

gravedad de la obliteracién arterial, La isquemia muscular libera numerosos

- residugs toxicos entre los cuales figuran metabolitos dcidos (sobre todo lactatos

y piruvatos) resultantes de la anaerobiosis, de! potasio, de la creatinina y dela

mioglobina. Estos diferentes desechos se acumulan en la circulacion sistémica

‘provocando acidosis e insuficiencia renal aguda con hiperpotasemia, idéntica

ala que se observa en el “crush syndrome” y que puede causar la muerte
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stbita. Se debe temer alin mas durante Ia ségunda vascularizacién que
provoca, ademas de la liberacién masiva de desechos toxicos y de la
hipotensién, un enorme incremento del edema muscular que agrava el circulo

vicioso responsable del sindrome de compartimiento.(33)

SINDROME DEL COMPARTIMIENTO EN €L NINO
El sindrome del compartimiento en el nifio es menos frecuente que el adulto. El
diagndstico y el tratémiento suelen hacerse con retraso, incluso en fase de
secuela. Por ejemplo, en las consecuencias de una intervencic’:n quirdrgica en la
pierna, es frecuente la confusidn con una compresion del cidtico popliteo
externo ante una paralisis del tibial anterior y de los extensores de los dedos,
efsociada a la hipoestesia o anestesia parcial dél dorso del pie, que lleva a una
abstencién terapéutica de consecuencias graves, con secuelas constantes no
sobre el crecimiento del miembro afectado, sino sobre el pie, que se deforma
progresiva y gravemente por el efecto de las retracciones rﬁusculares.. Es
probable que muchas pardlisis del cidtico popliteo externo deban considerarse
como auténticos sindromes de los compartimientos, que se deben sospechar
por la existencia de un edema asociado del dorso del pie y por un aumento del
dolor con el estiramiento pasivo de los musculos afectados, y confimmar - ‘
mediante la toma de las PIM, eventualmente repetida.{33)
Los varones son los mas afectados (ef 56% de los casos), siendo el sindrome
postraumético‘ en el 80 % de los casos. Aparece mas frecuentemente en la

pierna ( el 60% de los casos }, como consecuencia de una fractura femoral
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tratada por traccion o de una fractura de la piemna, que en el antebrazo, donde

se debe a una fractura de! hiimero, muchas veces supracondilea, 0 a una

fractura de uno de los dos huesos del antebrazo (fractura de la cabeza del radio

y desprendimientos epifisiarios del cuarto inferior del radio incluido) En'las

formas no traumaticas se ha implicado a las osteotomias tibiales, los

alargamientos de los miembros, los hematomas en los enfermos hemofilicos,

las tomas de injertos tibiales o las oclusiones arteriales, subclavias o femorales

tras los cateterismos o la cirugia cardiaca.(33)

OTRC)S CUADROS CLINICOS MENOQS FRECUENTES
Sindrome del compartimiento tras la inyeccidn intraarterial de un
producto téxico. El tibpental y el secobarbital dieron lugar a un sindrome
de compartimiento por debajo del punto de inyeccion en inyecciones
intraarteriales, en las que por accidente se confundié la arteria cubital
superficial (presente en el 10% de la pobtaciéh) con la vena basilica,
Sindrome del compar)timiento interésen. Aungue no se trate de un
comparéimiento anatémico, los misculos interdseos de [a mano pueden
presentar como co_nsecuencia de una compresidn prolongada o de un
aplastamiento traumdtico del dorso de la mano, una hiperpresion
intramuscular responsable de una necrosis muscular, en ausencia de

incision del perimisio. En este caso, los dedos se sitian

- espontaneamente en extension de las metacarpofalangicas y en flexién

de 135 interfalangicas proximales (posicién intrinseca menos) por
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retraccion de los interdseos, cuyo estiramiento pasivo por la colocacion
intrinseca provoca un aumento de dolor. Se han descrito formas cronicas
producidas por el esfuerzo, y formas agudas, estas dltimas con una
especial frecuencia en el toxicémano, ya sea por inyeccién directa de
heroina en la primera comisura, o bien por compresién de la mano sobre
el cuerpo con ocasién de una sobredosis, en este caso con participacion
arterial en la isquemia tisular por compreslén-de la arteria radial en la -
primera comisura por la “hoz Intennetacarpiana dorsal”. En ‘este, caso, el
aductor.del pulgar también es isquémico, pero sin hiperpresion tisular.
Sindrome del compartimiento en el pié. Excepcionalmente es consecutivo
a un traumatismo directo (por aplastamiento) de los musculos del pie,
por el que pueden quédar'afectados {os 4 compartimientos y que se
debe sobre todo a las formas consecutivas a una obliteracién arterial
aguda.
Sindrome del cofnpartimiento del muslo. El sfndbme de compartimiento
casi siempre es consecutivo a una fractura de la diafisis femoral por un
traumatismo con gran energia cinética, que prov0(.:.a una hemorragia
importante en el musfo. No obstante, sigue siendo excepcional.'
Sindrome del compartimiento por trajes neuméticos compresivos. La
aparicion de sindrdmes de! compartimiento pdr la utilizacién de trajes
neumaticos antishock hipovolémico 0 de botas compresivas "
' antitrombdsis venosa profunda han hécho que su uso sea
excepcional.(14,33) '
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= Sindrome del compartimiento en columna. Stjgerid’a :bor Peck eﬁiéél

como posible causa de dolor lJumbar., Subsécuentemente la lesién ha sido

demostrada en estudios anatdmicos y fisioldgicos en algunos casos
reportados(25)

s Sindrome del compartimiento secundario & infusién intraosea. £l
mecanismo por el cual se presenta no es muy claro, .aparentemente es
secundario a al ext:avasacion del fluido, ya sea. por técnica deficiente,
por los mismos onfcnos de apllcacion oel foramen de la arteria
nutncna(27)

. S:ndrome de compartlmlento secundarlo a tumares. Por efecto de masa
el cual sobrepasa la presion critica de perfusién para un compartimiento

» Sindrome del compartimiento secundario a colocaci_én de clavos
intramedulares. Se lleva a cabo el sindrome compartimental iniciando por -
la naturaleza de {a fractura, al momento de la operacion por la traccion
longitudinal (elevacidn de hasta 10 mmHg en el compartimiento
posterior) y posteriommente en el fresado del canal medular presenta

otro pico de presidn(38)

TRATAMIENTO MEDICQ
Estudios en animales han demostrado que fa tolerancia ad misculo a la
isquénia puede extenderse por hipotermia, anticbagulantes Vi .
corticoesteroidés; Clinicamente los anticoagulantes y los (.Lorticoesteroides no

pueden cumplir con sus efectos deseados a menos que la perfusion haya sido
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« Sindrome del compartimiento en columna, Sugerida por Peck eh-1§81-
como posible causa de dolor lumbar. Subsecuentemente la lesién ha sido
demostrada én estudios anatdmicos y fisiologicos en algunos casos
repottados(25) -

+ Sindrome del compartimiento secundario a infusién intraosea. El
mecanismo por el cual se presenta no es muy claro, 'aparentemente es
secundario a al extravasacidn del fluido, ya sea por técnica deficiente,
por los mismos oﬁﬁcio§ de aplicacién o el foramen de la arteria
nutricia(27)

. Sindrome de compartimiento ge{:undario a tumores. Por efecto de masa
e|. cual sobrepasa la presidn critica de perfusion para un compartimiento

+ Sindrome del compartimiento seéundario a colocaci_én de clavos
intramedulares. Se lleva a cabo el sindrome compartimental iniciando por
la naturaleza de la fractura, al momento de la operacién por fa traccion
longitudinal (elevacidn de hasta 10 mmHg en el compartimiento
posterior) y posteriormente en el fresado del canal meddlar presenta

otro pico de presion{38)

TRATAMIENTO MEDICO
Estudios en anirﬁales han demostrado que la tolerancia ael misculoa la .
isquernia puede extenderse por hipotermia, anticloagulantes y
corticoesteroidés; Clinicarente los anticoagulantes y los éorticoesteroides no

pueden cumplir con sus‘efectos deseados a menos que la perfusién haya sido
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reestablecida, dando acceso al tejido muscular. La hipotermia, sin embargo
pudiera tener una aplicacion clinica(33)
Cuando el sindrome del compartimiento no se ha desarrollado pero -existe el
riesgo, se deberd vigilar minuciosamente al paciente pudiendo ser necesario
levar mediciones de! compartimiento. Vendajes circulares ajustados y la
elevacion excesiva de la extremidad se deberan evitar(29) Otros estudios en
animales mencionan la disminucién de edema y necrosis en misculos en perros
tratados mediante oxigeno hiperbarico, respirando tres atmosferas de oxigeno
incrementando asi la disolucidn de oxigeno en sangre; la hiperoxigenacion
también ayuda a que el oxigeno atraviese las barreras parciales como lo son el
edema intracelular e intersticial. asociado al sindrome compartimental. La

- administracion de oxigeno hiperbarico causa vasoconstriccion por accion
directa del incremento de 1a presion parcial de oxigeno venoso, reduciendo en
20% aproximadamente la perfusion sanguinea. Este efecto vasoconstrictor
pareciera no deseable, pero el efecto neto es el mantenimiento de
oxigenacion de tejidos, reduciendo fa presion capilar, asi como una disminucién
de la trasudacion y diapédesis. La disminucién de la presién capilar causa un
cambio en la perfusion de fluido transcapilar para promover la reabsorcién de
fluido extravascular,y'disminuir la presion de liquido intersticial mejorando la
microcirculacidn local. Hay que tener en cuenta también que existen tres
efectos indeseables con el oxigeno hiperbarico como son toxicidad cerebral, -

barotrauma del oido medio y ansiedad por confinamiento en la cidmara, por o
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que se deberan tener en cuepta los tratamientos meédicos adecuados antes
de realizar esta operacion(14)

Cuando no hemos logrado ain_la reperfusién, la hipotermia puede ser usada
como proteccion hasta que Ja revascularizacion o ia fasciotomia se realicen. Si
una extremidad es revascularizada y los compartimentos han recibido
circulacion después de 4-8 hrs de periodo de isquemia, tas presiones del tejido
se deberdn evaluar inmediatamente vy la fasciotomia se debera realizar
apropiadamente(36)

En el caso del sindrome compartimental crénico de pierna en caso de
deportistas el tratamiento inicial consiste en descanso o reduccién del
entrenamiento y la administracion de diuréticos. La fasciotomia se debera de

considerar en caso de falla en tratamiento conservador(10)

TRATAMIENTO QUIRURGICO
La reparacidn vascular y las fasciotomias para reestablecer la circulacion son los
unicos métodos terapéuticos cuando 13 isquemnia se presenta(22,25,36) La
principal indicacién para la descompresidn quirtirgica es la presencia de
sintomas y signos clinicos de sindrome compartimental incluyendo las
deficiencias en el sistema neuromuscular(7,26) Las incisiones cutdneas se dejan
inicialmente abiertas y sdlo pueden cerrarse de inmediato de forma parcial en
caso de medida concomitanté de 1a PIM. El cierre de la piel por aproximacion

progresiva de los bordes cutdneos se suele iniciar a partir del quinto dia, bajo
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que se deberan tener en cuenta los tratamientos médicos adecuados antes
de realizar esta operacion(14)
Cuando no hemos logrado-ain da reperfusion, |12 hipotermia puede ser usada
como proteccidn hasta que la revascufarizacion o la fasciotomia se realicen. Si
una extremidad es revascularizada y los compartimentos han recibido

-
circulacién después de 4-8 hrs de periodo de isquemia, las presiones del tejido
se deberdn evaluar inmediatamente y |a fasciotomia se deberd realizar
apropiadamente{36)
En el caso del sindrome compartimental crénico de pierna en caso de
deportistas el tratamiento inicial consiste en descanso o reduccidn del
entrenamiento y la administracion de diuréticos. La fasciotomia se debera de

considerar en caso de falla en tratamiento conservador(1Q)

TRATAMIENTO QUIRURGICO
La reparacion vascular y 1as fasciotomias para reestablecer la circulacién son los
tnicos métodos terapéuticos cuando la isquemia se presenta(22,25,36) La
principal indicacién para la descompresion quirdrgica es la presencia de
sintomas y signos clinicos de sindrome compartimental incluyendo las
deficiencias en el sistema neuromuscular(7,26) Las incisiones cutaneas se dejan
inicialmente abiertas.y sélo pueden cerrarse de inmediato de forma parcial en
caso de medida concomitanté de la PIM. El cierre de |a piel por aproximacion

progresiva de los bordes cutaneos se suele iniciar a partir del quinto dia, bajo
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estrecho control clinico(33) En el caso de fracturas ya sea cerradas o abiertas la
colocacidn de fijadores externos provee estabilizacién sin dafiar demasiado los

tejidos blandos, asi como un facil acceso a las heridas{18)

MUSLO
El muslo contiene tres compartimientos: anterior, medial y posterior. El septum

intermuscular lateral divide el compartimiento anterior y posterior lateralmente.

El septum intermuscular medial y posterior son mas delgados
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- " PIERNA
La pierna debe considerarse con 4 compartimentos comprimidos; anterior,
lateral, posterior superficial y posterior profundo.
Para la fasciotomia del compartimento posterior, &l soleo.en su grigen se
debera apartar de la tibia o fibula. El compartimento anterior es ficilmente
palpable en el lado anterolateral de la pierna, y los compartimentos lateral y
superficial posterior son totalmente subcutdneos, asi que la medicién de la
presién del tejido en los compartimentos anterior, lateral y superficlal posterior,
son muy directos. La presion en el compartimento posterior profundo puede ser
médida en el tercio distal de Ia region medial de la piema posterior ala tibia,
asi como en el subcutdneo. Proximalmente esta area de presidn es mas facil de
medir a través de origen del soleo desde la tibia(36)
El abordaje perifibular se realiza a través de una sola incision, sin émbargo es
mas dificil que el método de doble incisién. Los beneficios de una sola incision
son que solo deja une herida a reparar y que generalmente es mas distal esta
incision que las heridas provocadas por fracturas.’
£l método de doble incisién incluye un doble abordaje anterolateral con la
incisién longitudinal para exponer el compartimento anterior y el lateral
teniendo cﬁidado de mantener él nervio peroneo superficial. La incisién medial
se realiza en una forma longitudinal justamente posterior a la tibia. El
compartimento superficial posterior se encuentra abierto y el soleo separado de

su origen tibial para exponer el compartimento posterior profundo en el tercio
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proximal de la pierna. En el tercio distal de la pierna e} compartimento
profundo es subcutdneo y se puede abordar directamente.

El abordaje perifibular se realiza a través de una incisidn lateral iniciando
[posterior y paralelo a la fibula a nivel de su cabeza, a un punto arriba del
maléolo lateral en su final. Préximal al final de la incisidn el nervio peroneal
comin se debera exponer y/o proteger. La diseccién se profundiza para Incidir
la fascia entre el soleo y el flexor largo del pulgar distalmente y se extiende
proximal al origen del soleo en la fibula. Esto permite llegar a los l
compartimentos superficial y profundos posteriores. La incision deberd
realizarse longitudinalmente aunque la descompresion del compartimiento
posterior profundo tiene mas dificultad con esta diseccion que el ébordaje por
el lado medial(36) La parte anterior de la incision es retraida para exponer los
compartimientos anterior y lateral, teniendo cuidado de- evitar el nervio
peroneo superficial en su salida de la fascia en el compartimiento lateral y
corre anteriormente en e tercio distal de 1a piema. Al final de esta diseccién, e
musculo tibial posterior y los otros deberan ser revisados para asegurar que
cualquier region anatémica det compartimiento no haya faitado.

La fractura puede ser estabilizada. Un clavo intramedular bloqueado no
fresado o un fijador externo se usa gener.almente. Nuestra preferencia es
utilizar el clavo intramedular, por ser mas facll el cuidado de las heridas y de la
pierna. Las heridas se dejan abiertas y se aplica un vendaje aimohadillado.
Existe Qéneralmente una gran cantidad de drenaje. El retraso del cierre

primario puede realizarse de 3-7 dias después de la fasciotomia si el . Cierre
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puede realizarse sin tensién. Altemativamente, puede aplicarse injerto
cutdneo(36)

Approach for fasciotomy of the des
pusterior compartment with use of a per

Fihu o brndanisee

PIE
Nueve compartimientos se han descrito para el pie. Si se sospecha de un
sindrome compartimental global se preferira la descompresién por medio de
tres abordajes: la incision longitudinal medial que comre a lo largo del borde
inferior del primer metatarsiano, permite el acceso a compartimiento medial,
posteriormente el abductor del Halfux es retraido inferiormente pare tener
acceso a los compartimientos centrales y el compartimiento lateral. Dos
- incisiones do}sales longitudinales se llevan a cabo a nivel del segundo y cuarto '

metatarsianos, disecando medial y lateralmente a cada uno de ellos para
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~  .descomprimir los compartimientos interoseos. Las reducciones en caso de

existir fractura de hueso se llevardn a cabo a través de estas incisiones,

) Three-Incision fasciowmy of the foor
far pelease of presuire o campartmoent

syndranwe and orevention of tissue death.

EXTREMIDAD SUPERIOR
La afeccion nerviosa condiciona el futuro funcional de la mano y la precocidad
de la intervencidn quirdrgica. La necesidad de una mano sensible obliga a una

exacta valoracion del déficit neuroldgico para que no evolucione una
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compresidén nerviosa provocada por el desarrollo progresivo de la retraccion
fibrosa. Esta s mas importante y precoz cuanto mas grave es el sindrome de
Volkmann. La retraccién es muy importante asocidndose a paralisis de los
flexores y aun déficit sensitivo mayor. La intervencion quirirgica ante estas
masas musculares funcionalmente irrecuperables se basa en su escision que,
ademas de corregir Ias retracciones digitales permite liberar los distintos
troncos nerviosos én todo su trayecto. La extirpacion necesaria suele ser
considerable siendo necesario para restaurar la lesidn del miembro recurrir a

- trasplantes, ya sea tendinosos o musculares libres, realizados casi siempre en
un segundo tiempo operatorio. En las formas menos graves que combinan una
retraccion moderada con una buena fuerza muscular en los sectores de
movilidad restantes, 1a afeccidn nerviosa suele ser menos importante y permite
esperar el periodo Gptimo de 6 meses para realizar la intervencion quirtrgica,
La persistencia de una contraccién muscular eficaz autoriza a realizar una
desinsercion muscular de los msculos retraidos: palmar mayor, cubital
anferior, palmar menor, flexores profundo y superficial de los dedos, pronador
redondo y en caso necesario el flexor largo del pulgar. Al hacer descender el
canjunto de los musculos flexores, la desinsercién muscular permite reducir las
retracciones de la mufieca y de los dedos y liberar los nervios comprimidos
{sobre todo medianc y cubital) en todo su trayecto. Cuando la retraccidn es
leve y localizada es posible plantear un alargamiento tendinoso aunque en

detrimento de la fuerza muscular. El recurso a un injerto nervioso con fines
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fun;::ipnales antes de-proceder a cualquier cirugia, puede hacerse necesario en
funcion de la gravedad y de la irreversibilidad de la afeccidn nerviosa.

Las deformaciones de las manos casi siempre son consecuencla de la pardlisls
mediocubital o de Ia retraccion muscular en el antebrazo. No obstante, en los
€asos raros en ios que son secundarias a retraccion de los mﬂ§culos intrinsecos
(provocando una deformacion en posicion intrinseca méas de los dedos), éstos
deben ser liberados antes que los musculos del antebrazo. En las formas graves
el pulgar es liberado de la retraccién en flexion de la interfalangica por
desinsercién o escision de su flexor largo. La abertura de la primera comisura
precisa la escisién de los misculos retraidos en ella mas 6 menos completada

por una artrolisis de la articulacién trapeciometacarpiana,
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SINDROME COMPARTIMENTAL CRONICO

Aunque el reposo, la aplicacién de hielo y la elevacion exagerada del miembro
pueden hacer desaparecer el dolor en un principio, no hay posibilidad de que
los dolores producidos por el esfuerzo desaparezcan con un tratamiento
médico(33) No obstante antes de realizar el diagndstico definitivo, se
recomienda que estos pacientes inicialmente deberdn tener reposo seguida de
fisioterapia, modificaciones de! calzado, y si la sintomatologia no mejora o cede
en el lapso de 6 meses se deberdn realizar la mediciones de los
compartimientos afectados(16) Esto se puede intentar en los pacientes que
recﬁazan la intervencidn quirdrgica, si‘blen él alivio del dolor solo se obtiene
con la disminucion de la practica de los deportes incriminados. Sin embargo, el
paciente debera ser. Informado del riesgo que axiste de pasar de una forma
crénica a otra aguda(33)
El tratamiento para que resulte eficaz ha qe ser quirirgico. Consiste en una
‘aponeurotomia amplia de todos los compartimientos afectados por la |
hiperpresién tisutar{33) El refajamiento de la fascia se ha observado en
animales un decremento importante de la fuerza asi como en la presidn de la
con_t_ractura muscular(17) En la piema, una gran incision cutdnea longitudinal o
incisiones cutaneas escalonadas verticél 0 transversaimente permiten abrir

| longitudinal y ampliam_ente las aponeurosis tras el despegamiento subcutdneo
con tijeras de mayo. Esta incision aponeurdtica longitudinal se completa con

_una o dos incisiones transversales que permiten evitar la aparicion de dolores

residuales en los bordes de la aponeurctomia. Ademas de la incisidn de la
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aponeurosis, es necesario incidir el perimisio de cada uno de los musculos
interesados, sobre todo si se trata del tibial pasterior, que algunos autores.
consideran contenido en un compartimiento propio y que constituye el quinto
compartimiento.

La aponeurotomia a ciegas {(*blind diéthermic fasciotomy”) no es recomendable
debido al riesgo de que se lesionan los elementos nerviosos sensitivos
subcutdneos:-el-nervio-peroneo-superficial en el compartimiento anteroexterno,
especialmente vulnerable por que se hace subcutaneo a un nivel muy variable a
través de la aponeurosis det tibial anterior, la mayoria de las veces en la unién
de los dos tercios superiores y el tercio inferior de la pierna y el nervio safeno
en el compartimiento posterior profundo.(33) Se ha descrito asimismo el fesgo
de pinzamiento de la rama nerviosa peronea superficial en el orificio herniario
muscular al parecer secundario a mecanismo cuyo origen se encuentra en el
ejercicio el cua! promueve el incremento del volumen muscular,
posteriormente la inflamacién de los misculos del compartimiento anterior
pudieran desplazar |a fascia sobre-el compartimiento y el septum intermuscular
anterior en una direccién lateral atrapando asi el nervio el cual pasa a través
de la fascia a un lado del margen lateral del septumn intermuscular(17) -
obligando a centrar ia incision en esta zona herniaria y comenzar alli la
aponeurotomia.(33)

Para liberar el compartimiento anteroextemo, la incisidn (nica o multiple
escalonada se sitia a nivel del compartimiento anteroexterno a media distancia

entre ia cresta tibial y el perongé, y la diseccién subcutdnea cuidadosa lleva ala
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unién entre la aponeurosis tibial anterior y tibial externa, practicandose une
perforacion en cada una de estas aponeurosis y, bajo contro! visual, se prosigue
la aponeurotomia de arriba hacia abajo.

El compartimiento superior superficial se puede liberar aisladamente mediante
una incision posterior media. Por el contrario, la aponeurotomia del
compartimiento posterior profundo se asociard sistematicamente con una
aponeurotomia del compartimiento posterior superficial, siendo la via de acceso
ratrotibial interna, situada aproximadamente a un través de dedo por detras de
1a tibia y las incisiones Unicas o multiples escalonadas permiten al abertura
primera del compartimiento superficial y despues del despegamiento de esta
ultima y abertura de! arco del soleo, una fiberacion del compartimiento posterior
profundo. En las formas crénicas, las incisiones cutaneas se cierran tras haber
colocado un aspirador.

Las recidivas son posibles aunque raras, los que puede explicarse por la
reconstitucion del tejido cicatricial que une los dos bordes aponeurdticos de
resistencia comparable a la aponeurosis muscular que explicaria ademds la falta
de disminucion postoperatoria de Ja fuerza muscular. Su tratamiento se basa
en la realizacidn de una fasciotomia parcial (33} La fasciotomia mejorara la
sintomatologia en estos pacientes, normalizard las presiones intramusculares, e
incrementara la capacidad funcional de del musculo tibial anterior, aunque hay
que recordar que pueden estar afectados mas de un compartimiento como en

el caso del atrapamiento del nervio peroneo superficial. Al final se deberd tomar

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA
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en cuenta ia recidiva postoperatoria de este padecimiento como diagnostico

diferencial en cuadros dolorosos de la plerna (17)
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“DIAGNOSTICOS FALLIDOS DE SINDROME COMPARTAMENTAL =
Desafortunadamente el sindrome del compartimiento es a veces diagnosticado
ﬁemasiado tarde para la intervencidon. Entonces al momento se debe tomar una
~ decisién acerca de la terapla apropiada cuando el compromiso resulta
inevitable. Es inusual el ver que un sindrome compartimental severo resulte en
muerte total de la extremidad o gangrena. Mas comun el paciente presenta
varias etapas de musculo infartado, musculo contracturado, deformidad
secundania, perdida de la movilidad, involucra estado neuroldgico con pardlisis
de los misculos distales y pérdida de las sensaciones. Raramente 1a infeccion
es un problema sin embargo si la fasciotomia se realiza después de la lesidn al
miisculo, Ia infeccién secundaria puede ser muy severa, ya que el misculo
necrotico es un medio de cultivo. Los Gram. (-) incfuyendo infecciones por
clostridio se han reportado y la amputacién se ha llevado a cabo de-manera
ocasional.

El tiempo de la terapia quirtirgica es muy importante y a menudo dificil. Las
instrucciones para el antebrazo que dio Seddon hace muchos afios auin son
apropiadas. La cirugia reconstructiva deberia llevarse a cabo antes de que haya
pasado un largo periodo de constriccidn a los nervios, pero deberia realizarse
solo cuando puedan ser determinados los misculos que debeh ser retirados y
que transposiciones pueden realizaée. Lo mismo se realiza en la pierna(36)

La dificultad ocurre cuando los cambios masivos por un diagﬁéstico fallido son
- -obvios: Existe el impulso de realizar una fasciotomia adn si es evidente que los’

cambtos irreversibles se han hecho presentes en el misculo y el nervio. Si se
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-realiza correctamente el cirujano realizara un desbridamiento del midsculo

édecuadamente, asi como una neurolisis. Sin embargo la fasciotomia no
ayudara y podra ocasionar una situacion peor por que el misculo se encuentra
necrético y el riesgo de infeccion es alto. Ademds existen fuertes razones en
circunstancias tardfas, de no llevar a cabo fasciotomias o descompresidn de
compartimento anterior en la pierna. La cicatriz contractil actia como mezcla de
correa o bridas para impedir el Hlenado del pie, siendo asi que el desbridamiento
del musculo remueve las bridas y no mejora la sensacidn en el pie(36)

Complicaciones de sindrome compartimental.

Mionecrosis
Desafortunadamente los pacientes lo presentan después de un episodio de
isquemia de 8 0 mds horas de duracién. Se puede esperar que la mionecrosis
ocurre ene la revascularizaclidn. Las fasciotomias y desbridamiento de misculos,
asi como la neurolisis pueden Ilegar a ser necesarios(36)
La mionecrosis es a menudo un problema secundario a lesiones contusas. La
lesién celular resulta en edema cuando la circulacion se restablece. Estas
causas incrementan la presién intérsticial, y si la presidn llegara a ser critica;
ademas isquemia. La mioglobina puede ser absorbida ( clinicamente
evidenciada por mioglobinuria ) Debido a que puede existir dafio renal, la
diuresis se deberd dirigir a incrementar la perfusion tubular y fa eliminacién de
proteinas. Esto se puede realizar con el uso de manitol, diuréticos 'y fluidos

intravenosos. Si esta terapia es inadecuada, el desbridamiento quirdrgico del
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miscuto lastimado para bajar los niveles de hémoglobina asi como disminuir el
dafio renal puede ser necesario. La escisién del misculo necrotico secundario a
compresién neuroldgica y contractura muscular, puede también disminuir la
mioglobinuria(36) - - - Co e
Complicaciones en la pierna
En reportes de revision de las fracturas diafisiarias de tibia cerrada, la
contractura isquémica o la lesién neurol6gica ocurren en mas del 10% de los:
pacientes. Clinicarnente los pacientes pueden quejarse de dolor tipo quemante
¥ anestesia de la extremidad, y pueden presentar ulceraciones de la piel,
deformidad y dificultad en la deambulacién. La extremidad es afectada
dependiendo de los compartimentos involucrados en el evento isquémico. En
“los casos que involucra el compartimento posterior profundo, los hallazgos
pueden variar desde un simple desgarro de tos dedos a deformidades en equino
y cavo varo. Los cambios sensitivos estin reflejados en disminuctén de
sensibilidad de la planta del pie y ene aspecto plantar de los dedos. Un infarto
del compartimento anterior resulta en pie colgante al incrementarse la
contractura muscular, esto disminuird debido al efecto estrangulante ( Check

rein)(36)

Complicaciones en el antebrazo
Mientras que clasicamente la contractura de Volkmann es resultado de un
evento isquémico después de una fractura supracondilea de himero, esta

contractura ocurre mas frecuentemente después de lesiones del antebrazo. Los
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"ﬁexores profundos del antébrazo estin mas severamente invﬁiucrédog.' Los mas

superficiales estdn progresivamente menos dafiados, mientras gue la condicidn
" progresa, las contracturas y deformidades Hegan 2 incrementar y hacerse mas

.severas, dependiendo que mitsculos.y nervios se encuentren afectados y en

que grado(36)



CONCLUSIONES
El sindrome compartimental es un padecimiento relativamente comin que se
presenta en la mayoria de las veces en la pierna, y el antebrazo, £n las fases .
agudas casi siempre se presenta un antecedente traumatico, relacionado
muchas veces con politraumatismo y algunas veces en pacientes inconscientes
Es un padecimiento de suma importancia debido a que los casos no tratados
de manera oportuna y eficaz tienen una historia natural que desemboca en
diversos grados en secuelas, las cuales van a estar determinadas por los
compartimientos afectados. Dentro de las secuelas mas importantes se
encuentran las restricciones fisicas por la limitacién de la funcién muscular , asi
como las secuelas estéticas ias cuales repercuten de manera sicoidgica,
social y econdmica.
Es por esto que el diagndstico y tratamiento oportuno de este padecimiento
tienen vital importancia para evitar en {0 posible [as secuelas ya que como
sabemos contamos con un periodo de 4 horas desde fa aparicién del evento
traumatico para la descompresién de los compartimientos los cuales se llevan a
cabo mediante fasciotomias de los compartirﬁientos afectados, pero para
poder realizar esto se necesita también de un diagnéstico cuidadoso apoyado
en la clinica y en las técnicas de medicidn, las cuales por supuesto tienen
ventajas y desventajas una sobre otra, pero lo realmente importante es la
correlacion antes mencionada de clinica y estos métodos que considero son de

suma importancia para el bienestar del paciente el cual muchas de las veces
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BT oI

se encuentra inconsciente y por esto clinicamente no se cuenta con los datos

completos.
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