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INTRODUCCION 

Los síndromes compartimenta les comprenden un conjunto de signos y 

síntomas derivados de una alteración entre el compartimiento aponeurótico y 

su contenido ( músculos vasos y nervios). Esfesíndrome se encuentra 

caracterizado por un aumento de la presión en el compartimiento y en su 

contenido. Dicho síndrome se encuentra perpetuado debido a diferentes 

mecanismos fisiológicos y mecánicos, y de no resolverse lleva al paciente 

Inicialmente a una disminución de la perfusión sanguínea y posteriormente a las 

fases de secuelas las cuales son de suma Importancia por la restricción 

funcional del paciente. 

Existen diferentes manifestaciones del síndrome pudiendo ser de forma aguda; 

casi siempre relacionada a evento traumático, o crónica; consecutiva a 

esfuerzos musculares repetidos. El diagnóstico temprano y el tratamiento 

oportuno son factores decisivos para evitar la fase de secuela 
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ANTECEDENTES 

La primera descripción de un síndrome compartimental agudo la realizó 

Volkmannen 1872(1,33) Las descripciones élásicas de las complicaciones 

tardías de la contractura Isquémlca de las extremidades están descritas por 

Seddon Owen y TSlmboukis reconociendo la importancia del diagnostico 

temprano de la Isquemia, y que el tratamiento incluyera fasciotomias de las 

extremidades afectadas(1,36) En 1912 Wllson comunicó lo que 

probablemente fue la primera observación de síndrome de compartimiento por 

esfuerzo. En 1936 Lewis sugirió ei papel de un aumento del volumen vascular 

responsable de la oclusión de microvasos. En 1943 Vogt describió la isquemia 

aguda del compartimiento tlblal anterior y Mavor en 1956 fue el primero en 

comunicar la forma crónica del síndrome compartimental bajo el nombre de 

'Síndrome tlbial anterior" En 1967 Leach, Hammond y Stryker Introducen el 

término de síndrome del compartlmiento(33). Paton en 1968 describe las 

primeras descripciones etlopatógenicas en el síndrome de tlbial anterlor(2,33). 

Whlteslde en 1975 el primer dispositivo que lleva su nombre para medir las 

presiones en los compartlmentos(33). Muy importantes son las consecuencias 

funcionales en el paciente. La falla en el reconocimiento temprano puede 

acarrear problemas legales. En general el síndrome compartimental se 

encuentra precedido por un antecedente traumático(30,33,36). Dentro de las 

causas del síndrome compartimental están las complicaciones de fracturas 

abiertas (18)y cerradas(21,22,26,31,36,38) lesión arterial(36) oclusión vascular 
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temporal(26,33,36): mordida de serpiente, sobredosis de medicamentos(36) 

quemaduras(22,26,36), lesiones por proyectil de anna de fuego(26,36) estadios 

clÓnicos y agudos de esfuerzo(23,28,33,36), tumores (35) Infiltración de 

accesos venosos y arteriales, contusiones en pacientes hemoñlicos y reemplazo 

de fluido intraoseo en Infantes(27,33,36) y otros de tipo latrogénico como uso 

de torniquete por tiempos prolongados(8,26), uso de pantalones an~shock por , 

tiempos prolongados o de manera inadecuada(14), colocación de aparatos de 

yeso(26,32) o en procedimientos quirúrgiCOS abiertos o cerrados(19,30,33,36) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El síndrome compartlmental adquiere una importancia significativa debido a sus 

orígenes así como por sus complicaciones. El origen esta constituido 

mayonmente por un episodio agudo consecuencia en su mayoría de un 

traumatismo. Teniendo en cuenta que puede tratarse de un mecanismo de alta 

energía o que el padente en cuestión tenga múltiples contusiones de las cuales 

una o más de estas lesiones pudieran alterar el estado de conciencia del 

Individuo, él diagnostico se vuelve más difícil, ya que en la mayoría de las veces 

dicho diagnostico es clínico, refiriéndose al tipo de dolor como el más 

Importante. Las complicaciones de este padecimiento se van a localizar en el 

sitio de lesión y dlstalmente hacia donde la Isquemia afecte. Las 

manlfestadones clínicas de las complicaciones están descritas como déficit 

nervioso, gangrena, defonnidad, Incapacidad funcional. Por lo tanto quedan las 

siguientes Interrogantes ¿ Estamos considerando en su real Importancia él 

diagnostico oportuno del padecimiento? ¿ Que conSideradones se tienen con 

los pacientes oon los estados de conciencia alterados? ¿Cuál es el riesgo de 

desarrollar un síndrome compartimental y sus complicaciones? ¿Cómo se 

previene? 
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JUSTIFICACIÓN 

La presentación clínica y las téCnicas de evaluación de sospeCha de un 

síndrome campartimental se encuentran descritas. Se toman en cuenta el 

dolor, palidez, disminución del pulSO parálisis y parestesia, sin embargo por 

diversos estudios se ha encontrado que la palidez y la disminución o ausencia 

de pulso ocurren solo en situaciones extremas, y es aquí cuando el músculo en 

el compartimiento se encuentra en las fases tardías de la Isquemia. Cuando la 

parálisis ocurre solo el 13 % de las extremidades afectadas tienen recuperación 

de la actividad muscular. Así, el dolor fuera de proporción, la parestesia 

ocasional y dolor a la extensión pasiva de 105 músculos; 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 105 que se sospechen el desarrollo de 

síndrome campartimental por las complicaciones, y poder realizar el 

tratamiento que en el caso de establecer él diagnostico se trata de una 

descompresión de los compartimentos y rehabilitación de la zona afectada. 
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OBJETIVOS 

1. Mencionar Infonnaclón acerca del diagnostico y tratamiento de los 

síndromes compartlmentales. 

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

síndromes compartimenta les. 

3. Señalar las indicaciones para el manejo quirúrgico de los síndromes 

compartlmentales 

4. Ofrecer una fuente de consulta en la ayuda de ampliación de conocimientos 

acerca del tema 
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METODOlOGlA 

Se realizó la recopilación de citas bibliográficas acerca del tema en su mayoría 

desde 1983 hasta 1996. la búsqueda se realizó en biblioteca de especialidad 

de traumatología y ortopedia Vlctorio de la Fuente Narváez reglón 1 NOE, 

libros de texto y búsqueda por discos de computadora. 

la bibliografía se recabó con temas específicos acerca de los síndromes 

compartimentales como el dlagnóstlco y tratamiento, así como artículos 

relacionados con la flsiopatología, casuística, reseña histórica, manifestaciones 

clínicas crónicas y agudas. Se realizaron resúmenes de cada articulo destacando 

las Ideas más importantes y relevantes, así como aquellas Ideas que refuerzan 

o actualizan los conocimientos acerca del tema. 

DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

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

reciente. 
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RESEÑAS ANATÓMICAS DE LOS PRINCIPALES COMPARTIMIENTOS 

AFECTADOS 

UN compartimiento muscular está encerrado por paredes osteofibrosas y/o 

aponeuróticas con capacidad de extensiÓn 'IImltáda cuyo COl1tenido muscular 

puede Ir acompañado por elementos vasculonerviosos. 

MIEMBRO SUPERIOR 

• La región deltoldea es una zona cláSica de síndrome de compartimiento 

aunque no se trate en este caso de un compartimiento anatómico. Su 

aponeurosls es fina y está en estrecho contacto con el perlmlSio 

muscular, cuya abertura, sin embargo, es Indispensable para obtener 

una descompresión muscular eficaz. 

• Región braqulal. El Húmero, con los tabiques Intermusculares externo e 

Interno, divide el brazo en dos compartimientos, uno anterior y otro 

posterior, ambos recubiertos por la aponeurosls braquial. Dos orificios 

permiten el paso de un compartimiento al otro: el nervio cubital y la 

arteria colateral Interna superior a través del tabique intermuscular 

Interno y el nervio radial, acompañado de la arteria humeral profunda, a 

través del tabique Intermuscular externo. 

• Región antebraquial. El antebrazo está dividido en dos reglones, una 

anterior y otra posterior, por la membrana interosea dispuesta 

transversalmente entre el radio y el cubito, en los que se insertan 

lateralmente dos expansiones aponeuróticas que llegan por una y otra 

parte a la aponeurosis antebraquial. La región antebraquial anterior 
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comprende los compartimientos anterior y externo, cuyos músculos se 

distribuyen en 4 planos desde la superficie hasta la profundidad, 

mientras que los músculos del compartimiento antebraqulal posterior se 

distribuyen en dos planos. 

• Palma de la mano. Los grupos musculares de la palma de la mano están 

recubiertos por la aponeurosls palmar superficial, que comprende tres 

partes. La aponeurosis palmar media en el centro recubre el 

compartimiento palmar medio, que se comunica por arriba por el canal 

del carpo, con la reglón anterior del antebrazo. Las aponeurosis laterales 

recubren por fuera el compartimiento tenar y por dentro el 

compartimiento hlpotenar. 

Por debajO, separado de estos tres compartimientos por la aponeurosls 

palmar profunda, se encuentra el compartimiento interoseo atravesado 

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

funda del nervio cubital. 
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Cuadro 1.- Contenido rl~ los cUlupartimiclu.o:'\ del micIllul'O supe
.. ior, 

Coracobmquial 
Sl4>I nador 1Il190 
Blceps braquial 

Nervio muscliocutáneo 

Nervio mediano, nervio cubital 

Br920 

'- Compartimiento posblrior 

Tríceps braquial 

Nervio radial ' 

~Im_ anÍartor.' , .. Comparliariottlo externo 

Pronador redondo: 
flexo< tadlal del caípo 

Palmar menor 

Aex(J" superfi::lal' . 
de los dedos ', .. 

! ., 
! 

:1 ~='~~'~~"I~'S ' 
dedos de lamano,"
'Extensot dei dedo menique 
'Cubltal posteriof ... 

Extensor radial ' 
largo; del car¡¡o'., " 

Aexor largo del' pu'igar 
Rexor profundo-o 

Eldensor' radial' COrto' 
del carpo., . 

AlldúCtor'largc)del' 
'pulgar '. ',c ." ' ... " '.", 
.. Extensor:Oórto del pulgar de los dedos 

-, ,"" 
'Supln~dOI" éort_o ,', .": 
PItX1adOr cUoor.d~ . 

'?'NeMa mediano-: 
Nervio cubi~~. 

. Abducioidei piJ;gar '. . lumbrlcales: . 

. OPonente deí ¡jUIgar, ... 
, Fle'xor corto'deI pUlga,.' 

Abductor cOrtod9i pulgar . 
- Nervio mediano . - . ~9rYiO m~,~o., 
Nerylo';~J~ital . ". 

'1 Ex"":'S"i.l~ délpul~ar .... 
. , ExtensonleUndce .' .. 

i' ~. ~.~' ¿ f' -;.". - '-o,' " 

,.. "' .. ' 

.' 

. '. ~",'''.oP§ri~nt¡; ~(~;;'¡"¡;qJe . . ';;-', :,~r~~~~~~~; : 
Nervio cub¡tai,_·,~.":. ,~h',' 

'. . I <,.., ........ ;, ....... ,: .' 

.~~C-:; Inteióseóspalmares;.l1eroseos dorsáles .. '". ,.'. "J. 

.' . 
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'Compartimientos de! miembro su~·, 
A. BraZo; 1~ compartimiento anterior;:i;~·com~arti~¡~i;tif~5tenc,¡:~~; 

,'B. 'Antebrazo: .1, compartiniient6:'=:a.nteri9r;··:,·?::~'~_~~P~_~Ifr1tei5io~t 
eXternc>;'3,coinpartimiénto Posterior:," "" ',":,,"'i""'-<" 
'C., Mano: 1. compar1imientotenar,2.conipa,timiéntó·.hipÓfeiiar.i 
. 3:compilitiiiiiento palmar inedio;-4,-i;¡,inpaitim~o'¡;;'¡n\ar;pro:: 
niíld"., ",' " • .. ~-' " . 
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MIEMBRO INFERIOR 

• Reglón de las nalgas. la región de las nalgas esta dividida en tres planos 

musculares, entre los cuales el plano superficial formado por el glúteo 

mayor, rodeado por un desdoblamiento de la aponeurosls glútea 

superficial, y el plano medio constituido por el músculo glúteo medio 

recubierto por la aponeurosis glútea profunda, pueden causar un 

síndrome de compartimiento. Para su descompresión eficaz, ambos 

precisan no solo la abertura de sus aponeurosis, sino también la Incisión 

de su perimlslo.(33) 

• El muslo está dividido por el tabique osteoaponeurótlco que constituye la 

diáfisis 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 está rodeada por una aponeurosis superficial muy resistente 

circular, periférica cuya trama muy estrecha, es poco extenSible. la 

membrana Interosea tendida transversalmente entre la tibia y el peroné 

divide la pierna en un compartimiento anteroextemo y otro posterior 

ambos divididos por tabiques en compartimiento anterior y 

compartimiento exte~o, por una parte, y compartimientos posteriores 

profundo y superficial, por otra. 

• El pie. Los músculos de la planta del pie, recubiertos por la aponeurosls 

plantar superficial, están divididos por los tabiques sagitales interno y 
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externo en un compartimiento Interno de los músculos del dedo gordo, 

un compartimiento medio de los flexo res de los dedos y un 

compartimiento externo de los músculos del quinto dedo. Los tres están 

c. separados del plano de los músculos Interoseos por la aponeurosls 

plantar profunda, que delimita así el compartimiento interóseo, 

atravesado por el arco plantar.(33) 

• Columna lumbar. No es común se refieren algunos casos 
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<~uadro 11.-· Ct)JIl~'"id() ',fe.: I,)~ cOlllpanj¡lIi~'llIo", del I .. í, 1111,1"0 il1t'.:-· 
l"io1". 

Compartimiento :t:n1crior 

'ens"y Co:! la '.'l.!'..cia lata 
. Sartorio 

Muslo 
"!---~' 

Comp:lrtimiento posleri,or 

¡. ,M'~~.:.:-, mil:,·r.", . .(!<"? r;,~~~,J _ . 
I AO':J.:tOf r-:1~Oi3¡;O . 

! Aduclor máno, 
Pectíneo 
Rec!~ Int~m~ 

._-- ~ -!' ' .. _-" ,._~ ........ ~ .. _----. 

Cn.ral . l' S('1~rn(t:lttr.'II~)SO 
Vasto c.r.r,:rn(,' Sf!mitcnrlinor.u ' 
Vasto lritcrno . .. ' '" .' ¡ Ojce~s ~furat . . 
Recto amera de! !il1J~ . . _ .. ___ .• _ .. ~c._· ___ ._" __ ..... ____ .. ~_ •. ~ • .' :-.~_.:"-.-. _. __ .. _._.:._._._. _. __ . ~"&. 

'-_' 

:',: . .. ;':'" 
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F'" de la 

Compartimientos de la lasela d. la ploma 

20 

;,.~~ ..... "-............ _. 
fIIxor largo de los dedos. 
tlbla! posterior. 
flnor lII'go del dado gordo. -A. Y va. tbBes posteriorv; 

N."'" 
A. Y YS. peroneas 

Facia de la pierna 
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M. extensor largo del dedo 

· Tabique 
intermuscular "",., .. , ~~I 

M. peroneo targo 

M. peronao torta 

·Tabique 
menroscular 

de! n. 
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v. safer.a mayor 
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N. arrJirl80 madial da la pantorrila 
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DEFINICIÓN 

El síndrome del compartimiento comprende el conjunto de síntomas que 

expresan un problema entre el compartimiento aponeulÓtlco y su contenido 

(músculos, vasos y nervios) con una elevación de la presión tisular en este 

compartimiento, comprometiendo la circulación de dicho contenldo(28,33) 

FISIOPATOLOGIA 

Con el esfuerzo el músculo aumenta su volumen del 20 al 30%, debido al 

Incremento de la filtración transcapilar de los líquidos intravasculares que no ve 

compensada por el aumento de drenaje de retomo, provocando así la 

acumulación de líquidos en el medio intersticial. Esta filtración transcapllar 

mayor se debe al ascenso de las presiones capilares y de la superficie de 

intercambia de los microvasos provocado por le esfuerzo, Sin que se modifique 

la penneabilidad vascular. El aumento del volumen muscular junto con el efecto 

mecánico de las contracciones musculares, provocan una elevación de la 

preSión intramuscular (PIM) con el esfuerzo. La disminución de la PIM en cada 

relajaCión muscular debido a la disminución de las exigencias mecánicas, solo 

pennlte la perfuSión muscular por debajo del umbral de presión de 35 mmHg, 
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mas allá del cual se produce el sufrimiento muscular. El Hujo sanguíneo 

muscular esta regulado por la resistencia arteriolar que depende del diámetro 

de la arteriola, detenmlnado a su vez por la presión arterial parietal, cuya 

dlsmlnudón puede reSultar del aumento de la PIM tOtal que tiene lugar 

durante el ejercicio, provocando así el empobrecimiento del Hujo sanguíneo 

nutricio. En reposo, la nonmalización de la PIM se produce en cuanto el 

volumen de los líquidos Intersticiales vuelve a la nonmalidad(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 caerá a un nivel 

antiflslológiCO, colapsando dicho vaso y cesando la irrigación sanguínea.(6) 

Los pacientes con un síndrome compartimental crónico tienen una PIM superior 

a la normal, dependiente probablemente de factores anatómicos, como un 

compartimiento demasiado exiguo o una aponeurosis demasiado gruesa o 

rígida(22,33) aunque la etiología exacta no es del todo conocida. Este síndrome 

corresponde a una falta de adecuación entre la rigidez de las aponeurosis de 

recubrimiento y el aumento del volumen muscular que se produce con el 

esfuerzo(17,33) 

La elevación de la PIM provoca un incremento del gradiente de presión entre la 

presión capilar y la presión intersticial, con aparición de una obstrucción 

microcirculatoria(18,33) que comienza a partir de los 13 mmHg: es el concepto 

de presión crítica de cierre de Burton(33) A partir de los 30 mmHg, puede 

alcanzarse el umbral de supresión del flujo sanguíneo(17,33) en cuyo caso 

basta con un aumento muy ligero de volumen para provocar una elevación 
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brutal de la presión intratlsular. POr otra parte la elevación exagerada de la 

PIM agrava la disminución del drenaje linfático y venoso de retomo que se 

produce con el esfuerzo, empeorando así la estasis intratlsular de los líquidos. 

La supresión del drenaje linfático se produce a partir de los 10 mmHg.(33) 

La obstrucción mlcrocirculatoria provoca una Isquemia muscular que Indica la 

acumulación de lactato intramuscular. Esta, debido al edema que la acompaña 

Incrementa aun más su volumen muscular estableciendo así un verdadero 

circulo vicioso. Aunque la circulación sanguínea no es totalmente interrumpida, 

el enfenno debe detener su esfuerzo cuando las necesidades del músculo ya no 

se satisfacen. El retomo. de la PIM a la normalidad se produce lentamente, 

hasta que pueda restablecerse el flujo sanguíneo nonnallmpldiendo así la 

hiperemia fisiológica del postejerclcio y la desaparición rápida del dolor. La 

tensión excesiva y prolongada del tejido colágeno aponeurótlco aumenta su 

densidad y su rigidez, de ahí que el síndrome compartlmental crónico pueda 

evolucionar de manera adecuada hacia la agravación progresiva de su 

slntomatología. El único tratamiento que pennlte Interrumpir el círculo vicioso 

aparte del cese del esfuerzo, es la aponeurotomía.(33) 

La diferencia entre el carácter agudo y crónico del síndrome 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 supresión del esfuerzo ya no Impide 'Ia auto 

agravación de la sintomatología; en la práctica hay modos reales de paso de 

una fonna a la otra.(33) 
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Síndrome compartimental Agudo 

Se diferencia de la forma crónica por la falta de una rápida reversibilidad del 

sufrimiento muscular, tanto si se trata de un aumento de volumenodel 

contenido del compartimiento ( por edema muscular, infiltrado hemorrágico o 

Inyección en el compartimiento) o de una disminución del volumen del 

compartimiento propiamente dicho ( vendaje demasiado apretado, yeso 

compresor, cierre de una hernia muscular), Incluso de la suma de ambos 

factores. En todos los casos se produce Isquemia muscular, con aparición de 

edema y aumento de volumen del músculo, responsable de la elevación del a 

PIM resultante de la contra presión que ejerce la ~poneurosls del 

compartimiento cuando ha alcanzado su limite de elasticidad. La fislopatología 

se hace idéntica a la que se acaba de describir para las formas crónicas con 

disminución del flujo sanguíneo capilar que agrava todavía mas la isquemia 

muscular, estableciendo un circulo vicioso automantenido(33) En el síndrome 

de compartimiento el daño ocasionado por la alta presión generada es mayor 

que el que puede ocasionar un torniquete( 13) 

Lo que potencia el sufrimiento muscular es la asociación de la isquemia 

muscular con el aumento de presión en ei seno del compartimiento En efecto, 

la destrucción celular es más importante cuando ambos factores se reúnen que 

cuando la isquemia es alslada.(33) 
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PATOGENESIS 

La causa más común del síndrome compartamental es la lesión muscular que 

antecede al edema que generalmente es proporcional al daño del teJldo(36) El 

denominador común de los síndromes compartimenta les es una elevación de la 

presión de fluido Intersticial causando oclusiones vasculares en los 

compartlmlentos(5). Al momento de la lesión la energía es disipada en el 

músculo ocasionando inflamación intracelular. Si el paciente además tiene 

fractura la formación del hematoma exacerba el problema por aumento del 

volumen y presión en un espacio cerrado. Debido a que las extremidades están 

compuestas por compartimentos, la disminución de la circulación ocurre por 

aumento en la presión causando isquemia y lesionando teJldos(36) 

En el caso de lesión arterial, el músculo carece de abastecimiento de sangre 

ocasionando lesión intracelular. Con el reestablecimiento de la circulación por re 

anastomosis o fasciOtomlas, la reperfuslón en la lesión ocurre al mismo tiempo 

que el músculo se inflama con una elevación secundarla de la presión del 

tejldo(36) , resultando en síndrome de edema post-isquemico(3) SI la preSión 

se convierte en muy grande, las lesiones por Isquemia ocurren. los recientes 

estudios de Heckman, Matava y Heppenstall han establecido un más adecuado 

entendimiento' de parámetros de Isquemia. los resultados en las mediciones 

Incluyen resonancia magnética, determinaciones de PH, oxigenación de los 

tejidos, reservas de energía, así como hallazgos histológicos obtenidos con 

histoquímica, microscopio electrónico y estudios en Doppler. En lesiones que 

producen Isquemia completa, el músculo esquelético permanece con respuesta 
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eléctrica por tres horas y sobrevive hasta 4 horas sin daños irreversibles(30,36) 

A nivel del músculo se produce una reacción Inflamatoria aguda con edema 

caracterizada por un aumento de peso del músculo del 25% a la 2da hora y del 

50% a la tercera, reversible en ambos casos, con estabilización 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 sobrevivirá, y mas 

allá de las 8 hrs. la Integridad miofibrilar está definitivamente 

comprometida(33) La Isquemia total por 8 horas produce daños Irreversibles, 

con resultados variables después de las 6 hrs de isquemia total. Los nervios 

perifériCOS conducen Impulsos por una hora después del evento de Isquemia 

total y puede sobrevivir por 4 hrs con daño neuropráxico. Después de 8 hrs. de 

Isquemia total, la axonotmesis fue usual y los daños Irreversibles en el nervio 

ocurren de manera común(18,36) Las lesiones histológicas observadas en la 

compresión nerviosa se traducen en aspecto microscópico Inicial de edema 

endoneural que desemboca, en una fase más avanzada, en un proceso de 

degeneración wallerlana con desmlelinización segmentarla, y en la ultima fase 

en pérdida de la continuidad axonal y después en necrosis celular. En los 

síndromes compartlmentales con trastornos neurológicos, el conjunto de estas 

comprobaciones anatomopatológicas se traduce en la práctica en la Imperiosa 

necesidad de realizar una exploración de los nervios afectados, segUida de una 

eventual liberación de los diversos desfiladeros que atraviesan sobre todo el 

nervio mediano, cuya afección es precoz y grave, obligando a comprobar las 
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clásicas zonas de compresión, es decir; el canal carpiano, la fascia bicipital, el 

pronador redondo y el flexor superficial de los dedos(33) La frecuencia de 

Isquemia secundaria a la disminución de riego sanguíneo, o de la interrupción al 

músculo se cree que es resultado que el gradiente de perfusión en los tejidos 

del compartimento caen por debajo de un nivel crítico. Así la perfusión está 

directamente relacionada con la presión arterial del paciente, aunque 

Heppenstall prefiere el significado de los cambios por el significado de la 

presión arterial, este valor no se obtiene de manera sencilla o calculando como 

presión diastólica. Experimentalmente la presión arterial terminal es Igual ala 

preSión diastólica, así que continuaremos usando la presión diastólica como la 

medición critica. 

Experimentalmente, la isquemia es inducida en músculo sano cuando la 

presión Intracompartamental se Incrennenta lOmmHg por debajo de la presión 

diastólica. En tejido que ha sido lesionado la resistencia a la Isquemia causada 

por el Incremento de la presión tisular es menor. Una presión 

Intracompartamental de 20 mmHg por debajo de la presión diastólica ha sido 

documentada corno significante para prodUCir cambios en la perfusión en 

tejidos lesionados resultando en Isquemia, y a cambios isquémlcos. Pero 

también es Importante establecer el status circulatorio general antes de tomar 

declslones(36) Una total perdida de riego sanguíneo distal ocurre cuando la 

presión Intersticial es igual a la presión sistólica, pero esto ocurre generalmente 

cuando ya han apareCido signos clínicos Importantes del padecimiento(18) 
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.. Recomendamos que la fasootomía se realice cuando la presión 

Intracompartamental se acerque 20mmHg por debajO de la presión diastólica en 

pacientes con elevación documentada en la presión hística; lesión histlca 

. significante o con historia de 6 hrs de isquemia total en la extremidad. Para 

prevenir secuelas permanentes, la fasclotomia de debe realizar. El tratamiento 

profiláctico es importante debido a que los resultados en padentes con parálisis 

fueron Insatisfactorios en mas del 80 % de los casos en un meta-análisis 

reportado por Bradley. La fasclotomía no hará reversibles los daños. 

ocasionados por el trauma inicial, pero puede prevenir cambios por la isquemia 

secundaria(36) 

En un estudiO retrospectivo de las fracturas cerradas en fracturas tlbiales, 

Owen y Tsimboukls encontraron 10% de Incidencia en cambios atribuidos a 

síndrome compartlmental. En un estudio prospectlvo en fracturas cerradas de 

tibia Heckman encontró un 20 % de Incidencia en síndromes compartlmentales 

inmlnentes(36) 
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EVALUACIÓN CLINICA 

Disminución del pulso, palidez, parálisis, parestesia y dolor (paln) se han 

mencionado como clásicos" las S P en Inglés" (30) Dichos Signos son 

Importantes de notar con lesión Isquémlca y que la fasclotomía en este nivel 

hace ceder los desagradables resultados. La disminución de los pulsos distales, 

palidez, y la disminución del llenado capilar raramente ocurre amenos que 

exista lesión arterial o que esta última pase por el compartimento afectado 

sujeta a presiones del tejido, acercándose a la presión sistólica (36) Los datos 

del síndrome del compartimiento crónico de la pierna se caracterizan por dolor 
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precipitado y parestesia, y están frecuentemente asociados con hemias 

musculares en el compartimento anterolateral(4). 

La perfusión de tejidos en un compartimento es dependiente de los gradientes 

de perfusión arterlolar y capilar. Sin embargo el síndrome compartlmental 

pUede ocurrir sin la presencia de pulsos periféricos, llenado capilar y palidez. 

Los cambios en el sensorio y la paráliSis no se notan hasta que la isquemia se 

ha presentado por un periodo aproximado de una hora o más.(36) El dolor y el 

agravamiento del mismo por la extensión pasiva de los músculos en el 

compartimiento en cuestión, son los hallazgos clínicos más sensitivos. Las 

parestesias pudieran estar presentes en este momento.(21,29,36) En un 

paciente normotenso con una presión diastólica de 70 mmHg, un incremento en 

la presión de los tejidos desde su valor normal de O a 8 mmHg, a un nivel de 

30-40 mmHg resultará en desagrado y agravamiento a la extensión pasiva del 

tejido involucrado(36)Aunque se refiere que alcanzar esta ultima cifra de 

30mmhg es Indicativa de realizar fasclotomía(18,29) 

Debido al dolor, al aumento del dolor en extenSión pasiva, y a que la parestesia 

son síntomas subjetivos; solo son útiles en un paciente consclente(30,36) Se 

debe enfatizar que el dolor disminuirá después que la presión Inducida por 

Isquemia afecte la conductividad de los los nervios en el compartimento, y que 

el estado de disminución de dolor continuará. En un paciente Inconsciente con 

riesgo de síndrome compartimental la medición de las presiones podrá ser el 

único criterio objetivo de diagnóstico. En animales en experimentación, la 

perdida de la conducción nerviosa ocurre en las dos horas después de la 
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Isquemia.(36) Si los síntomas de un síndrome compartimental se encuentran 

presentes de una manera clara, pero la presión intracompartimental es menor a 

30 mmHg, se deberá realizar la fasciotomía(29) Las Investigaciones han 

mostrado que existe una ligera recuperación '51 la fasclotomía se realiza una 

vez que el estado de ausencia del dolor o la paráliSIS him ocurrldo(36) 

También se menciona que es posible que en el oorte a lo largo del hueso 

(tibia), el perfostlo es denervado a lo largo del hueso donde se localiza el dolor 

y esto también contribuya al alivio del mlsrno( 10) 

Otro Importante punto a' enfatizar es Que si el síndrome oompartimental es una 

posibilidad distinta, los bloqueos nerviosos, la anestesia epldural continua y el 

paciente controlado con opiáceos, se deberán evitar en lo posible.(19,36) 

Elevación de la presión en los teJidos. 

Principios. 

El diagnóstico de un síndrome compartamental florido se puede realizar sin 

ayuda de medlclones(36) SI un paciente tiene riesgo potencial de desarrollar el 

síndrome, las mediciones, mas un examen clínico son exámenes objetivos para 

mejorar el diagnóstico en una etapa temprana(S) En general las mediciones se 

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

puede realizar con certeza clínica y la evaluación prospectiva de un 

compartimiento en riesgo como en el caso de una extremidad severamente 

inflamada pero sin déficits neurológlcos. Sheridan, Rorabeck y Clar1<e así oomo 

34 



Hargens, han demostrado que la duración de la elevación de la presión es tan 

importante en la produCCión de deficits neuromusculares, como lo es la 

magnitud de la elevación de la presión(7) 

Independientemente de la técnica usada en las reducciones, se deberá realizar 

en las zonas de mayor presión y de mayor daño al tejido. Como el área de 

mayor presión no se puede predecir por palpación, serán necesarios varios 

sitios de medición en un mismo compartimento. En contraste una lesión 

vascular proximal con reperfusión produce un proceso Isquémico difuso, con 

una elevación mas uniforme del tejido a través del compartimento. Después 

de una lesión traumática, la isquemia puede producir daños Irreversibles a los 

nervios y músculos resultando en disfunciones de la extremidad(36) En un 

estudio prospectlvo de las fracturas tibiales, el cOmpartimento Involucrado y la 

distancia ala fractura, son relacionados. Los compartimentos posterior profundo 

y los compartimentos anteriores fueron los más Involucrados; y la presión del 

tejido más elevada, fue usualmente a nivel de la fractura o a Scm de ésta. Las 

presiones del tejido invariablemente decrecían cuando la muestra se tomaba 

distal o proximalmente del sitio de la muestra de presión más alta. Este 

decremento en la presión fue estadísticamente significante ya Que en el estudio 

la mínima diferencia de presión fue de 10 mm de mercurio a S cm. de la 

presión mas alta. Así la presión pudiera ser suficientemente alta para justificar 

la fasciotomía en una zona ya S cm de esta zona nO(30,36) Así en pacientes 

con fractura de tibia las mediciones se deberán realizar en los 4 
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compartimientos a nivel de la fractura, así como sitios proximal y distal de la 

misma.(36) 

Cuando la presión tisular aumenta a niveles críticos para una fasclotomía, las 

mediciones deberán realizarse cadá 1-2hrs acompañadas de monltoreo de 

signos vitales(36) Es importante realizar y verificar que la fasclotomía que se 

pretende llevar a cabo en un compartimiento dado se realice de manera 

completa, ya que se han observado recurrenclas 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 presión deberán realizarse en el mismo lugar. Se han observado pacientes en 

los que las presiones tisulares se han mantenido en niveles subcrítlcos por un 

periodo de 2-4 días. Sin embargo el periodo fue menor a 24 hrs con mayor 

frecuencia(36) 

Técnicas de medición. 

Algunas técnicas incluyen la Infusión, catéter de mecha, catéter hendido, $TIC 

(Salid State Transducer Intracompartment catheter) por Stryker y WhiteSides, 

descritas por Mc Dermott. Usadas de manera debida ayudan en mediciones 

mas precisas. Debido ala posible falla de los aditamentos electrónicos, un 

método no electrónico como la técnica de infusión se deberán utilizar de 

respaldo(33,36) 
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Técnica de Infusión 

El primer método de toma de presión, cuyo principio se describió por primera 

vez en 1884, precisa material muy sencillo y utiliza una aguja conectada a un 

manómetro. Ha sido objeto de numerosas modificaciones y solo recientemente 

ha sido Utilizado para medir las presiones en el seno de los compartimientos. En 

1975, Whltesldes describió una adaptación de esta técnica que todavía se utiliza 

con frecuencia. El material es sencillo y fácilmente disponible: una jeringa, una 

llave de tres vías, dos tubos, un manómetro de mercurio y una aguja 

Intramuscular. La primera etapa consiste en llenar parcialmente de suero 

fisiológico el tubo del lado de la aguja que se va a introducir en el músculo. La 

llave de tres vías permite luego poner en comunicación la jeringa, el 

manómetro de mercurio y el tubo parcialmente lleno de suero fisiológico. Los 

compartimentos musculares se exploran introduciendo la aguja en posición 

subaponeurótica a 45 grados en relación con el plano cutáneo. Por ejemplo, en 

la exploración del compartimento anterior de la pierna la aguja se sitúa 

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 pantorrilla yen la del compartimento posterior 

profundo inmediatamente por detrás del borde interno de la tibia, en su tercio 

inferior. Basta presionar suavemente sobre él embolo de la jeringa hasta que la 

columna de suero fisiológico se mueva, lo que indica que la presión ejercida 

sobre el suero leída simultáneamente en el manómetro está Inmediatamente 

por encima de la presión Intratisular. 
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Esta técnica es fácil de realizar pero presenta algunos inconvenientes: la 

precisión de la medida obtenida es de tres mmHg mas o menos y suele 

requerir dos operaciones, uno que controle el tubo y el otro el manómetro; la 

Inyección del liquido inherente al método, modifica ligeramente las mediciones, 

sobreestimando los valores de presión intratlsular en las presiones bajas y ala 

Inversa, subestimándolos en las altas; el riesgo de obstrucción de la aguja por 

los tejidos es considerable, dando falsos valores de presión; no permite medir la 

presión Intratlsular durante el ejercicio ni tampoco mediciones continuas(33) 

los falsos valores de presión se encuentran aumentados aparentemente por la 

naturaleza de la misma aguja, mencionando además presiones mas bajas en 

ocasiones por lo que no sería muy recomendable el método(26) 
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Técnica del catéter de mecha ( Wlck catheter) 

Fue descrtta por Mubarak en 1976, Pennlte obtener una medidón más exacta y 

, reproducible que la técnica anterior, Se basa en la utilización de un catéter por 

cuyo exbemo sobresalen dos haces de hilos de dexón numero 1; de 3.5 cm' 

anudados en su centro por un hilo de proleno 6.0 de 25 cm; este pasa por un 

catéter largo peridural (diámetro = 1.02 mm). Las fibras Impiden que el catéter ' 

se obstruya por los tejidos y pennlten el Intercambio libre entre los líquidos 

Interstidales y el liquido del catéter. La utilización de suero heparinlzado evita 

que se fonnen coágulos. El catéter se introduce en el músculo por medio de, . 

una aguja Intramuscular y se conecta a un sensor de presión. Este tipo de 
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catéter de fabricación sencilla y poco costosa, proporciona mediciones mas 

fiables que el sistema anterior ( mas o menos de dos mmHg), pero requiere 

aparatos complejos ( sensor de presión y sonido electrónico) ( 5,33) 

Técnica del catéter hendido ( Slit Catheter) 

Esta técnica, preconizada por Rorabeck en 1981, se basa en la utilización de un 

catéter perldural hendido en su extremo dos mm por 4 o 6 hendiduras ( que 

evitan la obstrucción del catéter por los tejidos ). 

A través de este catéter, se Introduce suero fisiológico en el músculo, lo que 

pennite la medición directa con un monitor de presión de visualización digital. 

La predsión de las medidas asi obtenidas es de mas o menos de 1 mmHg. Este 

equipo es ligero, fácilmente disponible y pennite medidas de presión Intratlsular 

dinámicas y continuas durante el esfuerzo(33) 
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Técnica del "mC catheter" 

Descrita en 1984 por Mc Dennott, consiste en tomar la preescislón por medio 

de un sensor situado en el Interior de la aguJa, lo que pennlte colocarlo en el 

compartimento muscular. El sensor registra las presiones mediante une 

membrana de sillcona y las transmite por un hilo conductor al sistema de 

medida; el conjunto está colocado en un tubo metálico, Introduddo a su vez en 

un tubo de polietlleno. Los resultados obtenidos con este sistema son Idénticos 

a los del "Slit Catheter", pena con mayor sensibilidad y una manipulación mas 

fácil para colocar y calibrar el aparato(33) 
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INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS 

La presión en el Intenor del compartimiento anterior de la pierna varia en 

fundón de la posición del Individuo, desde 4mmHg en decúbito hasta 20 mmHg 

en posición de pie. Pasa a 40 mmHg 51 el Individuo mantiene la poSición vertical 

sobre una pierna y a 65 mmHg si la mantiene sobre la punta del pie, 

destacando la IlllP9rtancia de la técnica de medición sobre la presión medida. 

En los síndromes agudos 
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Según la opinión de Whiteside, iniciador del método de la medida con la aguja 

en 1975, existiría Isquemia inicial en el interior del compartimiento desde el 

momento en que la presión intratisular se sitúa de 10 a 30 mmHg por debajO 

de la presión arterial diastólica (es decir 40 mmHg con una presión arterial 

diastólica de 70 mmHg)(30,33) Cuando la presión intratisular alcanza el valor 

de la diastólica, la perfusión tisular ya no se toma. 

Sin embargo para poder hablar de un síndrome compartimental agudo 

establecido, la mayoría de los autores coinciden en el valor umbral de 30 

mmHg determinado por Mubarak. No obstante, el registro continuo de la 

presión de los compartimientos de la pierna durante 36 hrs. en pacientes 

traumatizados, según la técnica descrita por Matsen, muestra la ausencia de 

lesiones irreversibles cuando las presiones medidas no superan el umbral de 50 

mmHg o el de 40 mmHg durante 6 hrs. límite a partir del cual se debe practicar 

la aponeurotomía. Estos últimos valores son un máximo que no debe superarse 

. en los pacientes consientes debiendo. tomarse el valor umbral de 30 mmHg en 

el caso contrario o si existe sintomatología clínica marcada. Hay distintos 

factores que pueden modificar los límites de tolerancia de la hiperpresión 

tisular, por ejemplo un descenso de la presión arterial o la elevación exagerada 

del miembro que lleva por prudencia a referirse al valor umbral mas bajo para 

tomar la decisión de la aponeurotomía, en caso de imposibilidad de 

correlacionar las cifras de presión con el control clínico.(33) 

En los síndromes crónicos 



Las presiones medidas en los compartimientos de las piernas durante el 

esfuerzo son superiores a 50 mmHg, con un dolor de parlción 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. 

La PIM de reposo normal se Situa en alrededor de 10 mmHg y la PIM en reposo 

en los pacientes con síndrome de compresión crónica de los compartimientos es , 

de unos 20 mmHg. Sin embargo, las variaciones individuales son importantes y 

la interpretación de los valores de preSión en reposo no siempre permite decidir 

a favor de la existencia de un síndrome de compresión 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 síndrome compartlmental crónico, se conSidera como valor 

si!jnificativo una presión superior a 15 mmHg, 15 mino después de suspender el 

esfuerzo.(33) 

FORMAS CLINlCAS 

Síndrome compartimental agudo de la pierna 

La mayoría de las veces se debe a un traumatismo de la pierna y es 

directamente proporcional a la importancia de la contusión, apareciendo mas 

fácilmente cuando la fractura es conminuta y las partes blandas están 

contuSionadas ( sobre todo, peatón atropellado por un vehículo) La reducción 

de la fractura al poner en tensión las aponeurosis musculares, incrementa el 

riesgo de que aparezca el síndrome de los compartimientos(33) Es necesario 
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Las presiones medidas en los compartimientos de las piernas durante el 

esfuerzo son superiores a 50 mmHg, con un dolor de parlción 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. 

La PIM de reposo nonmal se Situa en alrededor de la mmHg y la PIM en reposo 

en los paSlentes con síndrome de compresión crónica de los compartimientos es 

de unos 20 mmHg. Sin embargo, las variaciones individuales son Importantes y 

la interpretadón de los valores de preSión en reposo no siempre penmite decidir 

a favor de la existencia de un síndrome de compresión 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 síndrome compartimental crónico, se conSidera como valor 

significativo una presión superior a 15 mmHg, 15 mino después de suspender el 

esfuerzo.(33) 

FORMAS CUNJCAS 

Síndrome compartimental agudo de la pierna 

La mayoría de las veces se debe a un traumatismo de la pierna y es 

directamente proporcional a la importancia de la contusión, apareciendo mas 

fácilmente cuando la fractura es conminuta y las partes blandas están 

contuSionadas ( sobre todo, peatón atropellado por un vehículo) La reducción 

de la fractura al poner en tensión las aponeuroSis musculares, incrementa el 

riesgo de que aparezca el síndrome de los compartimientos(33) Es necesario 
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tener en cuenta que la aplicación de un aparto de yeso aumenta 

ostensiblemente la presión intramuscular, encontrándose además una 

disminución sensible de la presión intramuscular desde la posición neutra hasta 

los 37 grados de flexión del tobillo(32) 

La presencia de una abertura cutánea asociada no impide, por si misma, la 

aparición de un síndrome de los compartimientos con una frecuencia 

sensiblemente idéntica a la que se observa en las fracturas cerradas siendo del 

2 al 10% de los casos (32,33,38) Incluso en caso de abertura aponeurótlca que 

suele resultar insuficiente para Impedir que se desarrolle hlperpresión en el 

compartimiento afectado y que no impide el sufrimiento de los compartimientos 

adyacentes de la pierna. ,La aparición de un síndrome de los compartimientos es 

mas frecuente cuanto mayor es la lesión cutánea.(18,33) 

Los síndromes de compartimiento de la pierna también pueden deberse a una 

Intervención quirúrgica ( osteotomía tibial, cierre de una hemla muscular, o 

Cirugía vascular, colocación de clavo centromedular fresado o no fresado), a 

una contención 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 

síntoma principal mientras que los signos sensitivos se observan en el 50% de 

los pacientes y los signos motores deficitarios en el 35% de los cuales solo el 

13% se recuperan sin secuelas. Existe una sintomatología para cada 
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compartimiento afectado, que corresponde a la afección de las estructuras 

anatómicas que lo constituyen o lo atraviesan.(33) 

En el compartimiento anterior la hipoestesla o las parestesias se asientan en la 

cara dorsal de la primera comisura indicando el sufrimiento del nervio peroneo 

profundo ( antiguo nervio tibial anterior) El dolor aumenta con la movilización 

pasiva del pie en flexión plantar y en eversión. 

En el compartimiento externo, la hipoestesia o las parestesias se asientan ene 

el borde interno de la cara dorsal del pie hasta al mitad del cuarto dedo, 

evitando la primera comisura e indicando el sufrimiento del nervio peroneo 

superficial ( antiguo nervio musculocutáneo, rama del ciático poplíteo extemo) 

El dolor aumenta con la movilización pasiva en flexión plantar e inversión del 

pie y con flexión de los dedos.(33) 

En el compartimiento posterior superficial, la hipoestesia o las parestesias se: 

asientan en el borde externo del pie incluidas la cara dorsal del quinto dedo y la ' 

mitad externa del cuarto indicando el sufrimiento del nervio sural ( antiguo 

nervio safeno externo) El dolor aumenta por la movilización pasiva en flexión 

dorsal del pie con la rodilla en extensión. 

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 movilización pasiva en flexión dorsal del pie y de los dedos, sobre todo 

del dedo gordo.(33)En general y teniendo en cuenta el antecedente en su 

mayoría traumático de este padecimiento, una pronta irrigación, 
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desbridamiento y estabilización óséa, seguida dé mediciones de los 

compartimientos, detectarán de una manera sensible las extremidades en 

rlesgo(18) 

.. '-..:.: ..... 

A 

SÍNDROME DE VOlKMANN 

Von Volkmann describió en 1881 una parálisis con· retracción de los músculos 

extrínsecos e Intrínsecos de la mano debida a la aplicación de vendajes 

apretados en el miembro superior. Se trata de la forma más típica de retracción 

Isquémica por necrosis irreversible de los tejidos musculares que aparece en el 
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niño víctima de una fractura supracondílea del codo, cuya diñcil reducción se ha 

inmovilizado con una escayola braquipalmar compresora.(33,34) Existen pocos 

casos en la literatura de este síndrome posterior a una fractura metafisiaria 

distal del radio enadultos(22) y -de radio proximal en niños, probablemente 

secundario a edema o hemorragia en la región antecubital (síndrome 

compartimental en la región palmar) (34) En el caso de las fracturas 

supracondíleas de humero, la interrupción de la corriente circulatoria puede ser 

consecuencia de que la arteria humeral quede atrapada y acodada en el sitio de 

la fractura, por contusión y espasmo al momento del traumatismo, por 

aplicación de aparato de yeso mal colocado, o por hinchazón progresiva y 

rápida de un compartimiento aponeurótico tenso(39) 

El cuadro clínico Inicial es el de un síndrome compartimental agudo con dolor 

Intenso, sensación de compresión del miembro e hinchazón de la mano y de los 

dedos, que se sitúan fácilmente·en flexión y cuya movilización resulta dolorosa, 

sobre todo en flexión pasiva. Son frecuentes los trastornos sensitivos de tipo 

parestéslco de los dedos que pueden evolucionar hacia una afección 

mediocubltal sensitivo motora. La mayoría de las veces el pulso radial se 

conserva. Ante este cuadro se impone la supresión urgente de la escayola. Si 

no se produce una rápida regresión de los trastomos, se miden la PIM y, Si son 

elevadas se realiza aponeurotomía descompresora.(33) 

En caso de retraso terapéutico, se establecen lesiones musculares y nerviosas 

irreversibles, indicándole sufrimiento celular de origen isquémico y compresivo 

del síndrome del compartimiento. La necrosis de las masas musculares 
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evoluciona entonces hacia u~a retracción fibrosa, que limita la función de los 

músculos afectados y comprime los elementos vasculonerviosos próximos. Esta 

retracción musculotendinosa afecta sobre todo a los músculos f1exores 

profundos de los dedos y cubitales, y mas adelante, en función de la gravedad 

de la afección, el flexor largo del pulgar, lOS pronadores redondo y cuadrado, 

los músculos de la eminencia tenar, los músculos intrínsecos de la mano y los 

flexores de la muñeca, y luego los extensores de la muñeca y de los dedos.(33) 

En función de la duración del síndrome de compartimiento, las retracciones 

musculares pueden regresar o agravarse durante varios meses en las fonnas 

mas graves, con aparición, a partir de entonces, de una defonnaclón 

característica en pronación del antebrazo ( retracción de los músculos pronador 

redondo y pronador cuadrado), muñeca en flexión (retracción de los músculos 

palmar menor, palmar mayor y cubital anter[ór) y dedos en garra ( extensión de 

las metacarpofalángicas, flexión de las interfalánglcas y retropulsión-aducción 

del pulgar) Esta ultima defonnación Indica la retracción de los flexores de los 

dedos, confinnada por una corrección mas o menos completa de las garras 

digitales al flexionar la muñeca y, a la inversa, su agravamiento en la extensión 

paslva.(33) 

En la fase de secuelas la retracción muscular puede valorarse mediante la 

medida del "déficit global de extensión pasiva", adicionando a cada dedo el 

déficit de extensión de la muñeca mantenida en rectitud máxima al de las 

interfalánglcas proximales y distales. También se puede hallar el valor 

funcional de los músculos flexores de los dedós midiendo en cada unosu 
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"amplitud global de flexión activa", adicionado los grados de f1éxión de cada 

una de sus articulaciones mientras que se mantiene la muñeca en flexión 

máxima, eliminando así el componente de retracción muscular.(33) 

La afección nerviosa constituye toda la gravedad del síndrome de Volkmann y 

es proporcional a ala importancia de la retracción fibrosa. 

Afecta la mayoría 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 afección motriz suele ser grave mientras que la importancia del 

déficit sensitivo es bastante variable. 

Conviene buscar sistemáticamente el agravamiento del déficit neurológlco, que 

puede prolongarse durante meses debido a la compresión extrínseca que 

provoca la retracción fibrosa de los distintos desfiladeros atravesados por el 

nervio mediano y el nervio cubital en el antebrazo y la muñeca.(33) 

Los trastomos tróficos son frecuentes y a la amlotrofia suelen añadirse 

fragilidad de la piel, que es fina y a veces cicatrizal(por f1lctenas o escaras 

consecutivas a una compresión extrínseca), uñas frágiles y pulpejOS digitales 

afilados. 

Las rigideces articulares agravan a veces las retracciones de los dedos, sobre 

todo en las metacarpofalangicas ( en extensión) y en las Interfalángicas 

proximales ( en flexión) 

Cuando las retracciones consecutivas al síndrome de Volkmann Impiden el 

crecimiento amnonioso del esqueleto del niño, pueden observarse incluso 

deformidades osteoarticulares. 
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El síndrome de Volkmann no debe 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 intervención, Ó de una sepsis), ya que se 

diferencia por su fonma de aparición y por la presencia de retracci~n en las 

masas musculares,(33) 

Se han propuesto diferentes clasificaciones de los síndromes de Volkmann en 

función de la afección neurológica o de la retracción nerviosa, incluso de la 

asociación de ambas, 
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SÍNDROME COMPARTAMENTAL CRÓNICO DE LA PIERNA 

El síndrome compartimental crónico de la pierna fue descrita Inicialmente por 

Mavor en .1956(23) Ante la aparición de dolor en la pierna de un deportista se 

señala, cada vez mas frecuentemente el síndrome compartlmental crónico. 

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 

años por término medio) y deportista (87% de los casos) Estos dolores están 

regulados por el esfuerzo apareciendo de modo inmediato o tardío, a veces 

con un déficit muscular objetivo en los músculos del compartimiento afectado y 

con frecuente hlpoestesia en el territorio correspondiente a los nervios que 

atraviesan el compartimiento, como se ha descrito anteriormente.(33) 

La fisiopatología de los síndrome compartimenta les crónicos incluyen una 

. solicitación de volumen de tejido muscular en un compartimiento cerrado y un 

Incremento patológiCO de la preSión intramuscular. Mientras la perfusión 

sanguínea ocurre en el músculo durante el ejercicio durante la fase de 

relajación muscular, el incremento de su presión (> de 35 mmHg) produce' 

isquemia progresiva, llevando al dolor, y a la disminución de la función 

muscular. El proceso es reversible, pero cuando el ejercicio termina, la presión 

restante no regresa a niveles normales en 20 mino La fasciotomía previene el 

incremento anormal de presión, permitiendo un riego sanguíneo normal en el 

ejercicio aún en fatiga muscular, eliminando así los síntomas(:'3) 
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La slntomatologíá dolorosa aparece con esfuerzos deportiVOS en general bien 

definidos, la mayoría de las veces en la carrera a pie ( el 69% de los casos) 

Existe una distribución sensiblemente equivalente según los sexos y no parece 

haber predominio particular para la afección privilegiada de uno de los 4 

compartimientos. La bilateralidad de la afección es muy frecuente, del 70% al 

100 % de los casos .según los autores. El tiempo de aparición del dolor en un 

mismo paciente es similar para un esfuerzo idéntico, aunque con una tendencia 

al agravamiento a medida que evoluciona el síndrome del compartimiento; el 

dolor aparece en un plazo cada vez mas corto. Este dolor obliga las mayorías 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 días.(33) 

En la exploración clínica se buscará un déficit sensitivo o muscular peonanente, 

tensión anoonal 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 la 

aponeurosis debida al exceso de tensión repetido en el compartimiento 

afectado(33) y puede asociarse al atrapa miento del nervio peroneo superficial 

(entrapment) antiguo nervio musculocutaneo(33,37) en el cual la zona afectada 

también sufre de hipersensibilidad(l1) Esta etiología se encuentra sustentada 

en que los síntomas revierten luego de una fasciotomía. Se debe tener en 

cuenta este padecimiento como diagnostico diferencial en el dolor de piema 

especialmente en atletas(12) 
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Una vez sospechado el diagnÓstico'~ confirma mediante el registro de las 

preSiones en los compartimientos afectados, superiores a 10 mmHg en reposo 

o a 15 mmHg, 15 mln. Después de interrumpir el esfuerzo. La clínica es 

engañosa yJos diagnósticos diferenciales numerosos: fractura por fatiga, rotura 

musculotendinosa parcial, periostitis de Inserción, síndrome tibial interno' 

(medial tiblal syndrome), síndromes vasculares ( claudicación Intermitente, 

plnzamiento de la arteria poplítea, síndrome funcional de la arteria tiblal 

anterior, flebitis), conducto lumbar estrecho, miopatlas metabólicas 

(enfermedad de MacArdle), etc. 

El estudio sistemático de las presiones de 93 enfermos no deportistas con 

dolores de pierna de origen desconocido pone manifiesto el 14% de las 

preSiones aumentadas en reposo. Esta cifra reafirma el Interés de realizar 

medidas de presión en caso de duda, mas aún cuando no existen signos 

clínicos específicos.(33) 

Algunos autores sugieren que el diagnóstico del síndrome compartimental 

crónico se debe basar en: la preSión del compartimiento en reposo de mas de 

12 mmHg; dolor en el área del compartimiento anterior en ausencia de 

insuficiencia vascular, y falla en el retorno del nivel de presión que tenía antes 

del ejercicio a los 5 minutos de haberse detenido la aCtividad (24) 

La gammagrafía muscular, eventualmente combinada con tecneclo 99 y Talio 

201, no tiene utilidad en el 25 % de los casos pero puede ser útil cuando las 

presiones tienen valores límites y en las asociaciones patológicas (fractura por 

fatiga mas síndrome compartimental).(33) 
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·SÍNDROME DEL COMPARTIM lENTO EN LOS COMATOSOS 

Durante la coma, el paciente puede sufrir una compresión prolongada de uno 

de sus compartimientos musculares, casi siempre en el antebrazo Que Queda 

comprimido bajo el cuerpo. Deben buscarse sistemáticamente las lesiones 

cutáneas ( 55% de los casos) de tipo flictena s o escaras, y el aspecto en espejo 

entre los dos puntos en los Que se ha producidO la compresión. Los daños 

musculares son en este caso mas importantes en el punto de compresión y su 

orden de aparición también puede diferir del descrito en el síndrome de 

Volkmann. La afección muscular es mas precoz cuando se trata de un coma 

tóxico ( alcohol, oxido de carbono, barbitúricos, sobredosis en el toxicómano) 

responsable, por la hipoxemla Que acarrea, de un mayor sufrimiento muscular. 

La aparición de un "crush syndrome" es particularmente temible en este 

contexto.(33) 
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"CRUSH SYNDROME" (síndrome de BYwaters) 

Fue descrito por Bywaters y Seal en 1941, en las victimas londinenses 

enterradas por los bombardeos. En la actualidad, es frecuente sobre todo en los 

toxicómanos con motivo de una sobredosis o por comas que dejan al enfermo 

tendido de fonna prolongada sobre un plano duro, con un miembro aprisionado 

bajo el peso del cuerPo. Se define como una Insuficiencia renal aguda por 

nefropatía tubulo intersticial aguda consecutiva a una liberación sistémica de 

mlogloblna secundarla a una lesión muscular (rabdomlólisis) Puede dividirse en 

tres fases: 

,Fase 1: elevación de las enzimas musculares con creatinlna-fosfoclnasas 

superiores a 10 000 UI y mioglobinuria. 

, Fase 2: 'Elevación de las enzimas musculares con creatinina-fosfoclnasas 

superiores a 20 000 UI, mioglobinurla y elevación de la creatinlnemia sin 

oliguria; hipotensión arterial frecuente por establecimiento de un tercer sector. 

Fase 3; Cuadro de "Crush Syndrome" completo con oligurla, shock 

hipovolémlco, acidosis metabólica, hiperpotasemla y posibles alteraciones del 

ritmo cardiaco. 

la gravedad del "crush Syndrome" esta en relación directa con el núl1Íero de 

compartimientos afectados, con un mínimo de 4 para la aparición de la fase 2 

o 3; el número de compartimientos afectados está relacionado con la posición 

en la que es encontrado el paciente.(33) 

En este contexto es muy frecuente que el diagnósticO y el tratamiento del 

síndrome del compartimiento se demoren. 
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Aparte del descubrimiento y la hospitalización de estos enfermos, 

frecuentemente tardíos, la gravedad del cuadro clínico lleva a centrarse 

inicialmente en los problemas de orden general, pero solo la aponeurotomía 

descompresora es ~paz de tratar el origen de estos trastornos.(33) 

SÍNDROME DEL COMPARTIMIENTO CONSEClJTIVO A UNA OBLITERACIÓN 

ARTERIAL AGUDA 

Si no se compensa con circulación suplementaria, la obliteración arterial 

provocará sufrimiento muscular y nervioso en los territorios dependientes de 

ella. Define la lesión de tipo 1 de HOlden, que se debe oponer a las lesiones 

directas del músculo en su compartlmiento ( tipo 2 ) 

Aparecerá tanto mas pronto cuanto que la perfusión del miembro es mediocre 

(hipovolemia por hemorragia o shock traumático, mala hennodinámica cardiaca) 

La Isquemia nerviosa consecuencia de la anoxia y de la compresión en el 

compartimiento muscular isquémico, es la mas precoz y permite valorar la 

gravedad de la obliteración arterial. La isquemia muscular liliera numerosos 

residuos tóxicos entre los cuales figuran metabolitos ácidos (sobre todo lactatos 

y piruvatos) resultantes de la anaerobiosis, del potasio, de la creatlnina y de la 

mioglobina. Estos diferentes desechos se acumulan en la circulación sistémica 

provocando acidosis e insuficiencia renal aguda con hiperpotasemia, Idéntica 

ala que se observa en ei "crush syndrome" y que puede causar I~ muerte 
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súbita. Se debe temer aún mas durante lá"~'úndavasi:u¡¡lrizaciÓn que 

provoca, además de la liberación masiva de desechos tóxicos y de la 

hipotensión, un enorme incremento del edema muscular que agrava el círculo 

vicioso responsable del síndrome de compartimiento.(33) 

SÍNDROME DEL COMPARTIMIENTO EN EL NIÑO 

El síndrome del compartimiento en el niño es menos frecuente que el adulto. El 

diagnóstico y el tratamiento suelen hacerse con retraso, incluso en fase de 

secuela. Por ejemplo, en las consecuencias de una intervención quirúrgica en la 

pierna, es frecuente la confusión con una compresión del ciático poplíteo 

externo ante una parálisis del tibial anterior y de los extensores de los dedos, 

asociada a la hlpoestesla o anestesia parcial del dorso del pie, que lleva a una 

abstención 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 musculares. Es 

probable que muchas parálisis del ciático poplíteo externo deban considerarse 

como auténticos síndromes 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 músculos afectados, y confirmar· 

mediante la toma de las PIM, eventualmente repetida.(33) 

Los varones son los mas afectados (el 56% de los casos), siendo el síndrome 

postraumático 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 tracción o de una fractura de la pierna; que en el antebrazo, donde 

se debe a una fractura del húmero, muchas veces supracondílea, o a una 

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

y desprendimientos epifislarios del cuarto inferior del radio incluido) En las 

fonnas no traumáticas se ha Implicado a las osteotomías tibia les, los 

alargamientos de los miembros, los hematomas en los enfennos hemofílicos, 

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

tras los cateterismos o la cirugía cardiaca .(33) 

OTROS CUADROS CLINlCOS MENOS FRECUENTES 

• Síndrome del compartimiento tras la inyeCCión intraarterial de un 

producto tóxico. El tiopental yel secobarbital dieron lugar a un síndrome 

de compartimiento por debajo del punto de inyección en inyecciones 

intraarteriales, en las que por accidente se confundió la arteria cubital 

superficial (presente en el 10% de la población) con la vena basílica. 
) 

• Síndrome del compartimiento interóseo. Aunque no se trate de un 

compartimiento anatómico, los músculos intenóseos de la mano pueden 

presentar como consecuencia de una compresión prolongada o de un 

aplastamiento traumático del dorso de la mano, una hiperpresión 

Intramuscular responsable de una necrosis muscular, en ausencia de 

incisión del perimisio. En este caso, los dedos se Sitúan 

espontáneamente en extensión de las metacarpofalángicas y en flexión 

de las interfalángicas proximales (posición intrínseca menos) por 
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retracCión de los interóseos, cuyo estiramiento pasivo por la colocación 

intrínseca provoca un aumento de dolor. Se han descrito formas crónicas 

prodUCidas por el esfuerzo, y formas agudas, estas últimas con una 

especial frecuencia en el toxicómano, ya sea por Inyección directa de 

heroína en la primera comisura, o bien por compresión de la mano sobre 

el cuerpo con ocasión de una sobredosis, en este caso con participación 

arterial en la isquemia tisular por compreSión de la arteria radial en la . 

primera comisura por la "hoz Intennetacarpiana dorsal". En este caso, el 

aductor del pulgar también es isquémlco, pero sin hiperpreslón tisular. 

• Síndrome del compartimiento en el pie. Excepclonalmente.es consecutivo 

a un traumatismo .dlrecto (por aplastamiento) de los músculos del pie, 

por el que pueden quedar·afectados los 4 compartimientos y que se 

debe sobre todo a las fonnas consecutivas a una obliteración arterial 

aguda. 

• Síndrome del compartimiento del muSlo. El síndrome de compartimiento 

casi siempre es consecutivo a una fractura de la diáfiSis femoral por un 

traumatismo con gran energía Cinética, que provoca una hemorragia 

Importante en el muslo. No obstante, sigue siendo excepcional. 

• Síndrome del compartimiento por trajes neumáticos compresivos. la 

aparición de síndromes del compartimiento por la utilización de trajes 

neumáticos antishock hipovolémico o de bOtas compresivas 

antitrombósis venosa profunda han hecho que su uso sea 

excepcional.( 14,33) 
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• Síndrome delcompartimiento en columna. Sugerida por Peck en1981 

como posible causa de dolor lumbar. Subsecuentemente la lesión ha sido 

demostrada en estudios anatómicos y fisiológicos en algunos casos 

reportados(25) 

• Síndrome del compartimiento secundario a infusión intraosea. El 

mecanismo por el cual se presenta no es muy claro, aparentemente es 

secundario a al extravasación del fluido, ya sea por técilica deficiente, 

por los mismos orificios de aplicación o el foramen de la arteria 

nutricia(27) 

• Síndrome de compartimiento secundario a tumores. Por efecto de masa 

el cual sobrepasa la presión critica de perfusión para un compartimiento 

• Síndrome del compartimiento secundario a colocación de clavos 

intramedulares. Se lleva a cabo el síndrome compartimental iniciando por 

la naturaleza de la fractura, al momento de la operación por la tracción 

longitudinal (elevación de hasta 10 mmHg en el compartimiento 

posterior) y posteriormente en el fresado del canal medular presenta 

otro pico de preslón(38) 

TRATAMIENTO MEDICO 

Estudios en animales han demostrado que la tolerancia del músculo a la 

isquemia puede extenderse por hipotermia, anticoagulantes y 

cortlcoesteroides. Clínicamente los anticoagulantes y los corticoesteroides no 

pueden cumplir con sus efectos deseados a .menos que la perfusión haya sido 
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reestablecida, dando acceso al tejido muscular. La hipotermia, sin embargo 

pudiera tener una aplicación cHnica(33) 

Cuando el síndrome del compartimiento no se ha desarrollado pero existe el 

riesgo, se deberá vigilar minuciosamente al paciente pudiendo ser necesario 

llevar mediciones del compartimiento. Vendajes circulares ajustados y la 

elevación excesiva de la extremidad se deberán evitar(29) Otros estudios en 

animales mencionan la disminución de edema y necrosis en músculos en perros 

tratados mediante oxígeno hiperbárico, respirando tres atmósferas de oxigeno 

incrementando así la disolución de oxígeno en sangre; la hiperoxigenación 

también ayuda a que el oxígeno atraviese las barreras parciales como lo son el 

edema intracelular e intersticiaL asociado al síndrome compartimenta!. La 

. administración de oxígeno hiperbárico causa vasoconstricción por acción 

directa del incremento de la presión parcial de oxígeno venoso, reduciendo en 

20% aproXimadamente la perfusión sanguínea. Este efecto vasoconstrictor 

pareciera no deseable, pero el efecto neto es el mantenimiento de 

oxigenación de tejidos, reduciendo la presión capilar, así como una disminución 

de la trasudación y diapédesis. La disminución de la presión capilar causa un 

cambio en la perfUSión de fluido transcapilar para promover la reabsorción de 

fluido extravascular.y disminuir la presión de líquido intersticial mejorando la 

microcirculación local: Hay que tener en cuenta también que existen tres 

efectos indeseables con el oxígeno hiperbárico como son toxicidad cerebral, 

barotrauma del oído' medio y ansiedad por confinamiento en la cámara, por lo 



que se deberán tener en cuenta los tratamientos médicos adecuados antes 

de realizar esta operación(14) 

Cuando no hemos logrado aún la re perfusión, la hipotenmia puede ser usada 

como protección hasta que la revascularización o la fasciotomía se realicen, Si 

una extremidad es revascularizada y los compartimentos han recibido 
" 

circulación después de 4-8 hrs de periodo de isquemia, las presiones del tejido 

se deberán evaluar inmediatamente y la fasciotomía se deberá realizar 

apropiadamente(36 ) 

En el caso del síndrome compartimental crónico de pierna en caso de 

deportistas el tratamiento inicial consiste en descanso o reducción del 

entrenamiento y la administración de diuréticos, La fasciotomía se deberá de 

considerar en caso de falla en tratamiento conservador(lO) 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

La reparación vascular y las fasciotomías para reestablecer la circulación son los 

únicos métodos terapéuticos cuando la isquemia se presenta(22,25,36) La 

principal indicación para la descompresión quirúrgica es la presencia de 

síntomas y signos clínicos de síndrome compartimental incluyendo las 

deficiencias en el sistema neuromuscular(7,26) Las incisiones cutáneas se dejan 

inicialmente abiertas y sólo pueden cerrarse de inmediato de fonma parcial en 

caso de medida concomitante de la PIM, El cierre de la piel por aproximación 

progresiva de los bordes cutáneos se suele iniciar a partir del quinto día, bajo 
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'estrecho control clínico(33) En el caso de fracturas ya sea cerradas o abiertas la 

colocación de fijadores externos provee estabilización sin dañar demasiado los 

tejidos blandos, así como un fácil acceso a las heridas( 18) 

MUSLO 

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

intennuscular lateral divide el compartimiento anterior y posterior lateralmente. 

El septum intennuscular 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 fasclotomía del compartimento posterior, el soleo en su oligen se 

deberá apartar de la tibia o fíbula. El compartimento anterior es fácilmente 

palpable en el lado anterolateral de la plerna, y los compartimentos lateral y 

superficial posterior son totalmente subcutáneos, así que la medición de la 

presión del tejido en los compartimentos anterior, lateral y superficial posterior, 

son muy directos. La presión en el compartimento posterior profundo puede ser 

medida en el tercio distal de la región medial de la pierna posterior ala tibia, 

así como en el subcutáneo. Proximalmente esta área de presión es mas fácil de 

medir a través de origen del soleo desde la tibia(36) 

El abordaje peliflbular se realiza a través de una sola Incisión, sin embargo es 

más difícil que el método de doble incisión. Los beneficios de una sola incisión 

son que solo deja une herida a reparar y que generalmente es mas distal esta 

incisión que las heridas provocadas por fracturas .. 

El método de doble incisión Incluye un doble abordaje anterolateral con la 

incisión longitudinal para exponer el compartimento· anterior y el lateral 

teniendo cuidado de mantener el nervio peroneo superficial. La incisión 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 tlblal para exponer el compartimento posterior profundo en el tercio 
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proximal de la pierna. En el tercio distal de la pierna el compartimento 

profundo es subcutáneo y se puede abordar directamente. 

El abordaje perifibular se realiza a través de una incisión lateral iniciando 

posterior y paralelo a la flbula a nivel de su cabeza, a un punto arriba del 

maléolo lateral en su final. Próximal al final de la incisión el nervio peroneal 

común se deberá exponer ylo proteger. La disección 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 

compartimentos superficial y profundos posteriores. La InciSión deberá 

realizarse longitudinalmente aunque la descompresión del compartimiento 

posterior profundO tiene mas diflcultad con esta disección que el abordaje por 

el lado medial(36) La parte anterior de la incisión es retraída 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 el tercio distal de la pierna. Al final de esta disección, el 

músculo tibial posterior y los otros deberán ser revisados para asegurar que 

cualquier región anatómica del compartimiento no haya faltado. 

La fractura puede ser estabilizada. Un clavo Intramedular bloqueado no 

fresado·o un fijador externo se usa generalmente. Nuestra preferencia es 

utilizar el clavo intramedular, por ser mas fácil el cuidado de las heridas y de la 

pierna. Las heridas se dejan abiertas y se aplica un vendaje almohadillado. 

Existe generalmente una gran cantidad de drenaje. El retraso del cierre 

primario puede realizarse de 3-7 días después de la fasciotomía si el cierre 
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puede realizarse sin tensión. Alternativamente, puede aplicarse Injerto 

cutáneo(36 ) 

Approach fOf fasciotomy of lhe del 
posterior compartlllcnt with use of a pCJ 
nl ... I .•• · 1" ....... :,. .... 

PIE 

Nueve compartlmienlDs se han descrito para el pie. SI se sospecha de un 

síndrome compartimental global se preferirá la descompresión por medio de 

tres abordajes: la Incisión longitudinal medial que corre a lo largo del borde 

Inferior del primer metatarsiano, permite el acceso a compartimiento medial, 

posteriormente el abductDr del Hallux es retraído Inferlormente para tener 

acceso a los cornpartlmlenlDs centrales y el compartimlenlD lateral. Dos 

Incisiones dorsales 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 llevarán a cabo a través de estas Incisiones. 
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EXTREMIDAD SUPERIOR 

La afección nerviosa condiciona el futuro funcional de la mano y la precocidad 

de la Intervención quirúrgica. La necesidad de una mano sensible obliga a una 

exacta valoración del déficit neurológico para que no evolucione una 
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compresión nerviosa provocada por el desarrollo progreSivO de la retracción 

fibrosa. Esta es mas importante y precoz cuanto mas grave es el síndrome de 

Volkmann. la retracción es muy importante asociándose a parálisis de los 

flexores y aun défi~it sensitivo mayor. La intervención quirúrgica ante estas 

masas musculares funcionalmente irrecuperables se basa en su esciSión que, 

además de corregir las retracciones digitales permite liberar los distintos 

troncos nerviosos en todo su trayecto. la extirpación necesaria suele ser 

considerable siendo necesario para restaurar la lesión 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 

retracción moderada con una buena fuerza muscular en los sectores de 

movilidad restantes, la afección nerviosa suele ser menos importante y permite 

esperar el periodo óptimo de 6 meses para realizar la intervención quirúrgica. 

La perSistencia de una contracción muscular eficaz autoriza a realizar una 

desinserclón muscular de los músculos retraídos: palmar mayor, cubital 

anterior, palmar menor, flexores profundo y superficial de los dedos, pronador 

redondo y en caso necesario el flexor largo del pulgar. Al hacer descender el 

conjunto de los músculos flexores, la desinserción muscular permite reducir las 

retracciones de la muñeca y de los dedos y liberar los nervios comprimidos 

(sobre todo mediano y cubital) en todo su trayecto. Cuando la retracción 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~ionales antes de proceder a cualquier cirugía, puede hacerse necesario en 

función de la gravedad y de la irreversibilidad de la afección nerviosa. 

Las deformaciones de las manos casi siempre son consecuencia de la parálisiS 

mediocubital o de la retraccl~n muscular en el antebrazo. No obstante, en los 

casos raros en los que son secundarlas a retracción de los músculos intrínsecos 

(provocando una deformación en posición intrínseca más de los dedos), éstos 

deben ser liberados antes que los músculos del antebrazo. En las formas graves 

el pulgar es liberado de la retracción en flexión de la Interfalángica por 

desinserción o escisión de su flexor largo. La abertura de la primera comisura 

precisa la escisión de los músculos retraídos en ella mas o menos completada 

por una artrolisls de la articulación trapeciometacarplana. 
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SÍNDROME COMPARTIMENTAl CRÓNICO 

Aunque el reposo, la aplicación de hielo y la elevación 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 diagnóstico definitivo, se 

recomienda que estos pacientes inicialmente deberán tener reposo seguida de 

fisioterapia, modificaciones del calzado, y Si la sintomatología no mejora o cede 

en el lapso de 6 meses se deberán realizar la mediciones de los 

compartimientos afectados(16) Esto se puede intentar en los pacientes que 

rechazan la Intervención quirúrgica, si bien el alivio del dolor solo se obtiene 

con la disminución de la práctica de los deportes incriminados. Sin embargo, el 

paciente deberá ser. Infomnado del riesgo que existe de pasar de una fomna 

crónica a otra aguda(33) 

El tratamiento para que resulte eficaz ha de ser quirúrgico. ConSiste en una 

aponeurotomía amplia de todos los compartimientos afectados por la 

hlperpresión tlsular(33) El relajamiento de la fascla se ha observado en 

animales un decremento importante de la fuerza así como en la presión de la 

contractura muscular(17) En la pierna, una gran incisión cutánea longitudinal o 

incisiones cutáneas escalonadas vertical o transversalmente pemnlten abrir 

longitudinal y ampliamente las aponeurosis tras el despegamiento subcutáneo 

con tijeras de mayo. Esta incisión aponeurótica longitudinal se completa con 

una o dos incisiones transversales que permiten evitar la aparición de dolores . 

residuales en los bordes dela aponeurotomía. Además de la Incisión de la 
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aponeurosis, es necesario incidir el perlmiSio de cada uno de los músculos 

interesados, sobre todo si se trata del tibial posterior, que algunos autores 

consideran contenido en un compartimiento propio y que constituye el quinto 

compartimiento. 

La aponeurotomía a ciegas C'blind dlathermic fasciotomy") no es recomendable 

debido al riesgo de que se lesionan los elementos neNiosos sensitivos 

____ subcutáneos:·el-neNio-peroneosuperficlalen-elcompartimiento anteroexterno, 

espedalmente vulnerable por que se hace subcutáneo a un nivel muy variable a 

través de la aponeurosis del tibial anterior, la mayoría de las veces en la unión 

de los dos tercios superiores yel tercio inferior de la pierna y el neNio safeno 

en el compartimiento posterior profundo.(33) Se ha descrito asimismo el riesgo 

de pinza miento de la rama neNiosa peronea superficial en el orificio herniario 

muscular al parecer secundario a mecanismo cuyo origen se encuentra en el 

ejercicio el cual promueve el incremento del volumen muscular, 

posteriormente la Inflamación de los músculos del compartimiento anterior 

pudieran desplazar la fascia sobre el compartimiento y el septum intermuscular 

anterior en una dirección lateral atrapando así el neNio el cual pasa a través 

de la fascia a un lado del margen lateral del septum Intermuscular(17)· 

obligando a centrar la incisión en esta zona herniaria y comenzar allí la 

aponeurotomía.(33) 

Para liberar el compartimiento anteroexterno, la incisión única o múltiple 

escalonada se sitúa a nivel del compartimiento anteroexterno a media distancia 

entre la cresta tibial y el peroné, y la disección subcutánea cuidadosa lleva ala 
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unión entre la aponeurosis tibial anterior y tibial externa, practicándose une 

perforación en cada una de estas aponeurosis y, bajo control visual, se prosigue 

la aponeurotomía de arriba hacia abajo. 

El compartimiento superior superficial se puede liberar aisladamente mediante 

una incisión posterior media. Por el contrario, la aponeurotomía del 

compartimiento posterior profundo se asociará sistemáticamente con una 

aponeurotomía del compartimiento posterior superficial, siendo la vía de acceso 

retrotibial interna, situada aproximadamente a un través de dedo por detrás de 

la tibia y las incisiones únicas o múltiples escalonadas penmiten al abertura 

primera del compartimiento superficial y después del despegamiento de esta 

última y abertura del arco del soleo, una liberación del compartimiento posterior 

profundo. En las fonmas crónicas, las incisiones cutáneas se cierran tras haber 

colocado un aspirador. 

Las recidivas son posibles aunque raras, los que puede explicarse por la 

reconstitución del tejido clcatricial que une los dos bordes aponeuróticos de 

resistencia comparable a la aponeurosis muscular que explicaría además la falta 

de disminución postoperatoria de la fuerza muscular. Su tratamiento se basa 

en la realización de una fasciotomía parcial (33) La fasciotomía mejorará la 

sintomatología en estos pacientes, nonnalizará las presiones intramusculares, e 

incrementará la capacidad funcional de del músculo 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 deberá tomar 
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en cuenta la recidiva postoperatoria de este padecimiento como diagnostico 

dlferendal en cuadros dolorosos de la pierna (17) 
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'DIAGNOSTICOS FALLIDOS DE SÍNDROME COMPARTAMENTAL 

Desafortunadamente el síndrome del compartimiento es a veces diagnosticado 

demaSiado tarde para la intervención. Entonces al momento se debe tomar una 

deciSión acerca de la terapia apropiada cuando el compromiso resulta 

inevitable. Es Inusual el ver que un síndrome compartlmental severo resulte en 

muerte total de la extremidad o gangrena. Más común el paciente presenta 

varias etapas de músculo infartado, músculo contracturado, deformidad 

secundaria, perdida de la movilidad, involucra estado neurológlco con paráliSiS 

de los músculos distales y pérdida de las sensaciones. Raramente la Infección 

es un problema sin embargo si la fasclotomía se realiza después de la lesión al 

músculo, la Infección secundarla puede ser muy severa, ya que el músculo 

necrótico es un medio de cultivo. Los Gram. (-) Incluyendo Infecciones por 

clostrldio se han reportado y la amputación se ha llevado a cabo de·manera 

ocasional. 

El tiempo de la terapia quirúrgica es muy importante y a menudo difícil. Las 

instrucciones para el antebrazo que dio Seddon hace muchos años aún son 

apropiadas. La cirugía reconstructiva debería llevarse a cabo antes de que haya 

pasado un largo periodo de constricción a los nervios, pero debería realizarse 

solo cuando puedan ser determinados los músculos que deben ser retirados y 

que transposiciones pueden realizarse. Lo mismo se realiza en la pierna(36) 

La dificultad ocurre cuando los cambios masivos por un diagnóstico fallido son 

, obvios, Existe el impulso de realizar una fasciotomía aún si es evidente que los 

cambios irreversibles se han hecho presentes en el músculo y el nervio. Si se 
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,?c . -realiza correctamente el cirujano realizara un desbridamiento del músculo 

adecuadamente, así como una neurolisis. Sin embargo la fasciotomía no 

ayudará y podrá ocasionar una situación peor por que el músculo se encuentra 

necrótico y el riesgo de infección es alto. Además existen fuertes razones en 

circunstancias tardías, de no llevar a cabo fasciotomías o descompresión de 

compartimento anterior en la pierna. la cicatriz contráctil actúa como mezcla de 

correa o bridas para impedir el llenado del pie, siendo así que el desbridamiento 

del músculo remueve las bridas y no mejora la sensación en el ple(36) 

Complicaciones de síndrome compartimenta l. 

Mionecmsis 

Desafortunadamente los pacientes lo presentan después de un episodio de 

Isquemia de 8 o más horas de duración. Se puede esperar que la mlonecrosls 

ocurre ene la revascularizaclón. las fasciotomías y desbridamiento de músculos, 

así como la neurolisis pueden llegar a ser necesarlos(36) 

la mionecrosls es a menudo un problema secundario a lesiones contusas. La 

lesión celular resulta en edema cuando la circulación se restablece. Estas 

causas incrementan la presión intersticial, y si la presión llegara a ser crítica; 

además isquemia. La mloglobina puede ser absorbida ( clínicamente 

evidenciada por miogloblnuria ) Debido a que puede existir daño renal, la 

diuresis se deberá dirigir a incrementar la perfusión tubular y la eliminación de 

proteínas. Esto se puede realizar con el uso de manitol, diuréticos y fluidos 

intravenosos. Si esta terapia es inadecuada, el desbridamiento quirúrgico del 

82 



músculo lastimado para bajar los niveles de hemoglobina así como disminuir el 

daño renal puede Ser necesario. La escisión del músculo necrotico secundario a 

compresión neurológica y contractura muscular, puede también disminuir la 

mioglobinuria(36) 

Complicaciones en la pierna 

En reportes de revisión de las fracturas diafisiarias de tibia cerrada, la 

contractura isquémica o la lesión neurológica ocurren en mas del 10% de los 

pacientes. Clínicamente los pacientes pueden quejarse de dolor tipo quemante 

y anestesia de la extremidad, y pueden presentar ulceraciones de la piel, 

deformidad y dificultad en la deambulación. 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 los dedos a deformidades en equino 

y cavo varo. Los cambios sensitivos están reflejados en disminución 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 disminuirá debido al efecto estrangulante ( Check 

rein)(36) 

Complicaciones en el antebrazo 

Mientras que clásicamente la contractura de Volkmann es resultado de un 

evento isquémico después de una fractura supracondílea de húmero, esta 

contractura ocurre mas frecuentemente después de lesiones del antebrazo. Los 
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· flexores profundos del antébrazo están mas severamente invC)lucr~dos. Los mas 

superficiales están progresivamente menos dañados, mientras que la condición 

progresa, las contracturas y deformidades llegan a incrementar y hacerse mas 

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

que grado(36) 



CONCLUSIONES 

El síndrome compartimental es un padecimiento relativamente común que se 

presenta en la, mayoría de las veces en la pierna, y el antebrazo, En las fases ~ . 

agudas casi siempre se presenta un antecedente traumático, 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 ñsicas por la limitación de la función muscular, aSí 

como las secuelas estéticas las cuales repercuten de manera sicológica, 

social y económica. 

Es por esto que el diagnóstico y tratamiento oportuno de este padecimiento 

tienen'vltal importancia para evitar en lo posible las secuelas ya que como 

sabemos contamos con un periodo de 4 horas desde la aparición del evento 

traumático para la descompresión de los compartimientos los cuales se llevan a 

cabo mediante fasclotomías de los compartimientos afectados, pero para 

poder realizar esto se necesita también de un diagnóstico cuidadoso apoyado 

en la clínica y en las técnicas de medición, las cuales por supuesto tienen 

ventajas y desventajas una sobre otra, pero lo realmente Importante es la 

correlación antes mencionada de clínica y estos métodos que considero son de 

suma Importancia para el bienestar del paciente el cual muchas de las veces 
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se encuentra inconsciente y por esto clínicamente no se cuenta con los datos 

completos. 
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