Casos clinicos

Resumen

El sindrome compartimental se define como la elevacién
de la presion tisular por arriba de 30 mmHg en un comparti-
mento, siendo mas fiable la comparacion de la presion tisular
compartimental con la presion arterial diastélica por debajo
de 30 mmHg; esta situacion comunmente es predecesora
del sindrome de aplastamiento, el cual se define como una
rabdomidlisis postraumdtica con alteracion sistémica, prin-
cipalmente asociada a falla renal aguda. El uso de la ampu-
tacién como método para mejorar la condicion clinica del
paciente aun es controversial, por lo que a continuacién se
presenta el caso de un paciente rescatado de los escombros
de underrumbe, 24 horas después del terremoto que afectd
ala Ciudad de México el 19 se septiembre de 2017, asf mismo
se presenta una revision de la literatura actual.
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Abstract

Compartment Syndrome is defined as the elevation of tissue
pressure above 30 mmHg in a compartment and because
comparing the compartment tissue pressure with the diastol-
ic blood pressure below 30 mmHg has proved to be more
reliable, thisis now a predecessor of Crush Syndrome, which
is defined as a post-traumatic rhabdomyolysis with systemic
distress mainly associated with acute renal failure. The use
of amputation as a method to improve the patient’s clinical
condition is still controversial, thereby we present the clinical
case of a patient rescued from a collapsed building 24 hours
after the earthquake that affected Mexico City on September
19, 2017, followed by an updated literature review.

Key words: Compartimental; crush syndrome; earthquake; am-
putation; trauma.

INTRODUCCION

El sindrome de aplastamiento se define como la al-
teracion sistémica consecuencia de la rabdomidlisis
postraumdtica debido a fuerzas de aplastamiento';es
una alteracién que se reporta frecuentemente des-
pués de a terremotos catastréficos a nivel mun-
dial**, y es debido al trauma en extremidades por
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fuerza directa o por la posicién mantenida altamen-
te estresante para la circulacién de una extremidad.
En este caso presentamos un paciente con sindrome
de aplastamiento ocasionado por el derrumbe de
un edificio. El sindrome de aplastamiento (SA) es
una patologia que se reporta también en medicina
de guerra, siendo descrita de manera formal por
primera vez en 1941 por Baywaters y Beall, basado
en su experiencia durante el bombardeo de Lon-
dres; sin embargo, existen referencias en la literatura
desde 1908 con el terremoto de Messina-Calabria,
donde se reportd la muerte de pacientes por falla
renal secundaria al traumatismo de una extremi-
dad, asf como durante la Primera Guerra Mundial,
por Seigo Minami, quien reporté la muerte de 3
soldados, secundario a falla renal posterior a lesién
en extremidades, siendo este tltimo el antecedente
mids formal a la posterior descripcién del sindrome
compartimental’.

Hoy en dia, en el ambiente urbano se observa en
los accidentes automovilisticos a altas velocidades,
heridas por arma de fuego o lesiones de guerra for-
mal. Es necesario puntualizar que no siempre existe
una lesién dsea o articular que evidencie un trauma
mayor en la extremidad, existiendo incluso casos
donde se presentan en personas con intoxicacién eti-
lica, con contusiones musculares, siendo cualquier
factor que obstruya la circulacién a la extremidad
suficiente para desarrollar sindrome compartimental
y posteriormente sindrome de aplastamiento®.

REPORTE DE CASO
Hombre de 30 anos quien ingres6 a nuestra sala de
choque trasladado por ambulancia terrestre sin previo
aviso. El paciente fue rescatado de un edificio colap-
sado después de 23 horas de estar bajo los escombros.
Durante la presentacién, los paramédicos refieren
encontrarlo neurolégicamente integro y hemodina-
micamente estable. Durante la valoracién inicial se
encuentra con abundante material de construccién
en la via aérea, ansiedad importante, y dolor 10/10,
por lo que se decidié realizar secuencia rdpida de
intubacién e instalacién de 2 vias para reanimacion.
A la exploracién fisica se presentaba deshidra-
tado, con abrasiones en cara y el resto del cuerpo;
térax con auscultacion generalizada, no se eviden-
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ciaron clinicamente fracturas costales, abdomen
blando, sin resistencia muscular; miembro superior
izquierdo con presencia de aumento de volumen
en codo y en antebrazo, sin deformidad a la ins-
peccién; miembro superior derecho con aumento
de volumen en tercio proximal de antebrazo por
aparente hematoma no expansivo; miembro in-
ferior derecho con aumento de volumen, tenso a
la palpacién, palidez, pulso pedio disminuido, en
cara posterior de pierna presenta desfacelamiento
de piel; miembro inferior izquierdo con aumento
de volumen en tercio distal de muslo y en rodilla,
pulso pedio izquierdo conservado. Treinta minu-
tos después de su ingreso el paciente presentd de
manera sdbita inestabilidad hemodindmica, con
hipotensién, taquicardia, y silencio a la auscultacién
de hemitérax derecho, por lo que se trasladé a la
unidad de cuidados intensivos, se realizé colocacién
de sello endopleural con drenaje de 500 cm? de san-
gre, se solicité ecografia FAST (focused abdominal
sonography for trauma) de abdomen con resultado
negativo y placas de térax con sonda endopleural
(SEP) colocado de manera adecuada, tomografia
computarizada (TC) de crdneo, sin evidencia de
lesiones, TC de térax con hemotdrax derecho, y
TC de abdomen sin evidencia de lesién a visceras.

Al existir datos duros de sindrome compartimen-
tal se solicité valoracién al departamento de cirugia
ortopédica (figura 1), quien midié la presién intra-
compartimental por método de Whiteside y enconté
60 mmHg, por lo que se decidi6 realizar fasciotomia
de urgencia con abordaje lateral y medial (figura 2).
Se liberaron los compartimentos posterior, posterior
profundo y anterolateral, y se cubrié con vendaje. En
la rodilla izquierda se encontré con datos ocupativos
y articulacion a tensidn, se realizé artrocentesis eva-
cuando 20 cm?®de liquido serohemitico, y se colocé
vendaje de Jones en el miembro inferior izquierdo. Se
solicitaron estudios de laboratorio de extension, que
reportaron: leucocitos, 20,000; hemoglobina, 17 g/
dl; deshidrogenasa lictica, 5,537 IU/L; creatincinasa
(CK), 111,217 IU/L; sodio, 139 mmol/L; potasio
5.6, mmol/L; cloro, 104 mmol/L; BUN, 21 mg/dl;
creatinina 4.1 mg/dl.

Se continué con vigilancia y doble esquema an-
tibidtico, al sexto dia se decidié cierre progresivo
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Figura 1. Realizacion de la fasciotomia de urgencia de la pierna derecha en terapia intensiva

de fasciotomfas, durante la intervencién se observa
lesién en arteria tibial posterior, por lo que se repa-
16 con injerto de safena; posteriormente se realizé
angiotac, en donde se observé arteria tibial ante-
rior y peronea permeables en todo su trayecto hasta
continuar con arterias plantares. La arteria tibial
posterior se observé con trombosis a nivel del tercio
medio de la pierna. Se corroboré limitacién total
con fuerza muscular 0/5 a la flexi6n, 8 dias después
de la fasciotomia se logré el cierre definitivo, se con-
tinud con vigilancia y terapia de rehabilitacién para
arcos de funcién, a los 10 dias de intervencién se
observé exudado fétido, purulento en fasciotomias
de pierna derecha (figura 3); se ingresé nuevamen-
te a quiréfano para aseo quirdrgico, y se encontré
licuefaccién de tejido graso, fascitis generalizada,
tejido muscular que no cumple criterios de Scully.
Se realizé un cultivo que arrojé resultados negativos
para crecimientos bacterianos, y se realizé desbrida-
miento de tejido necrdtico; se realizé aseo quirdr-
gico y colocacién de sistema VAC a =120 mmHg,
intermitente cada 72 horas, el paciente presentd
evolucién térpida por lo que se decidié referirlo al
a centro de tercer nivel, donde se realiz6 amputa-
cién del miembro pélvico derecho. El paciente fue
egresado después de 33 dias de tratamiento.

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2020.63.5.05

DISCUSION

El sindrome de aplastamiento se desarrolla en un
30 a2 50% de los casos de rabdomiélisis traumitica,
es frecuentemente observado después de terremotos
catastroficos, y se presenta de un 2 a 5% de todas
las victimas heridas de un terremoto; el niimero de
personas que requieren hemodidlisis después de una
catdstrofe de esta magnitud varfa entre los diferentes
estudios®”. Existe un reporte sobre el terremoto de
Kobe, en el cual la necesidad de hemodidlisis se

¥

B o
Figura 2. Abordaje medial para fasciotomia de pie
derecha, se realiza apertura roma a fascia
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Figura 3. Se descubre herida posterior a
cierre progresivo de fasciotomia y se observa
secrecion purulenta aumento de volumen y
eritema, datos de infeccién

correlacioné directamente con el incremento en la
creatincinasa (CK) en pacientes con niveles mayores

a 75,000 U/L'™.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La rabdomidlisis puede ocurrir por un dafio muscu-
lar, ya sea traumdtico o no; sin embargo, mucha de
la informacién sobre esta patologia se conoce gracias
a la rabdomiolisis inducida después de un trauma,
que forma la base del sindrome de aplastamiento,
posterior a un desastre natural'. El tratamiento
de la enfermedad renal, ya sea aguda o crénica,
requiere un manejo especial, ya que usualmente
son necesarios equipos complejos. La falla renal
del sindrome de aplastamiento es el padecimiento
renal mds frecuente después de desastres masivos'?.
Entre las manifestaciones clinicas mds importantes
se encuentra el sindrome de aplastamiento, la hipo-
volemia, orina oscura debido a la necrosis tubular
aguda inducida por pigmentos, sepsis, insuficiencia
respiratoria, coagulacién intravascular disemina-
da, alteraciones de la coagulacién, falla cardiaca,
arritmias e insuficiencia renal. La severidad de la
insuficiencia renal puede variar desde leves eleva-
ciones de la creatinina, la cual puede deberse a la
deshidratacién que usualmente acompana a estos
pacientes al no poder ingerir liquidos mientras se
encontraban entre los escombros, hasta una falla re-
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nal aguda importante, la cual requerird de hemodid-
lisis. Esta variabilidad puede explicarse por muchos
factores, como el grado de destruccién muscular,
deshidratacién, estado médico previo, y la presencia
de alguna otra comorbilidad como choque séptico
o hipovolémico.

De igual manera debemos tener en cuenta que el
sindrome es multifactorial, afecta principalmente al
sistema cardfaco y renal, siendo el desencadenante
el trauma musculoesquelético. Al existir una lesién
en el tejido muscular, las células liberan a la circula-
cién mioglobina, uratos, potasio y fésforo, que son
elementos nefrotéxicos y vasopresores; al parecer
existe una ventana de liberacién de estos compo-
nentes celulares observada hasta la descompresion
de la extremidad, por lo que existe una liberacién
masiva de estos componentes al sistema sanguineo,
lo que provoca una lesién renal, misma que tiene
un ciclo de repeticién consecuencia de la lesién por
reperfusién en la extremidad, acompafiado de la
respectiva formacién de especies reactivas de oxi-
geno, tales como radicales libres y peréxidos, con
posterior liberacién de proteinas proinflamatorias y
procoagulantes, lo que da como resultado trombosis
de la microvasculatura a nivel local.

SINDROME COMPARTIMENTAL

Cldsicamente se ha definido por la elevacién por
arriba de 30 mmHg en un compartimento muscu-
lar con posterior dafio a la circulacién de la regién
afectada; sin embargo, en la actualidad se pone
énfasis en la presion diastdlica, y su relacién con la
presién intracompartimental, siendo esta relacién
Ap, con una cifra éptima menor de 30 mmHg en-
tre la presion diastdlica y la presién intracomparti-
mental. Al demostrar en modelos animales que la
alteracién es principalmente a nivel de pequenos
vasos, al aumentar la presién intracompartimental
el gradiente arteriovenoso (AV) disminuye a nivel
local y provoca una disminucién en la perfusién
tisular, con posterior lesién isquémica’: tradicional-
mente se ha asociado el sindrome compartimental
con lesiones de alta energfa; sin embargo, se ha visto
en epidemiologfa reportada en Estados Unidos, que
las lesiones de baja energia se pueden asociar a sin-
drome compartimental, ya que al no haber lesién
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masiva a tejidos blandos, no existe un efecto de “au-
todescompresién” por un dano a la fascia muscular.

TRATAMIENTO

La meta general para el tratamiento preventivo del
dano renal es aumentar la perfusién del rifién, de
tal manera que se minimice el riesgo por isquemia;
el inicio de la terapia con liquidos, de ser posible,
debe darse desde el primer contacto con el paciente,
incluso mientras se encuentre en proceso de rescate,
o lo mds pronto posible. Idealmente esto debe ocu-
rrir antes de que se liberen los productos del dano
celular a la circulacién (sindrome de reperfusion), y
aumente el volumen de liquidos en el tercer espacio
del miembro danado, ya que esto puede empeorar
la hipovolemia'.

Se habla acerca de una ventaja tedrica al usar
soluciones con poca concentracién de potasio por
la hiperkalemia, consecuencia de la lesién muscular;
debemos tener en cuenta que la terapia con fluidos
puede llevar a un secuestro extravasal en los tejidos,
ademds puede haber una alteracién cardiaca, ya sea
preexistente en el paciente o propia por el trauma-
tismo, por lo que se debe llevar un estricto control
de liquidos y monitorizacién estrecha. La recomen-
daci6n actual es mantener una infusién inicial de
1-1.5 L por hora de solucién salina, manteniendo
una excreciéon urinaria de 8 L por dia; existen casos
donde se puede llegar hasta cantidades de 20 L".
Se debe alcalinizar la orina por debajo de 6.5 pH,
con la administracién de 50 mmol de bicarbonato
en las soluciones iniciales, ya que al mantener el
pH alcalino se precipita la mioglobina y se facilita
su excrecion, ademds de ayudar a prevenir el dafio
oxidativo'. Si existe hipocalcemia se debe tratar
solo si repercute clinicamente; la recomendacion
mis fuerte sigue siendo en la hiperkalemia, se debe
tratar de forma vigorosa, ya que suele ser mortal®.

Hemodialisis

Se debe tener presente la hemodidlisis como pro-
cedimiento de rescate ante pacientes que presenten
oliguria, sobrecarga de volumen, uremia, acidemia o
hiperkalemia; asi mismo, se debe tener en cuenta la
hemodidlisis profilictica ante pacientes en riesgo de
desarrollar hiperkalemia severa hasta que la funcién
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La meta general para el tratamiento
preventivo del dafo renal es aumentar

la perfusion del rindn, de manera que se
minimice el riesgo por isquemia; el inicio
de la terapia con liquidos, de ser posible,
debe darse desde el primer contacto con el
paciente, incluso mientras se encuentre en
proceso de rescate.

renal se normalice, o por un minimo de 13 dias'’.
Gunal y cols. establecieron que la creatinina sérica
de 8 mg/dl; BUN de 100 mg/dl; potasio sérico de
7 mEq/L, y bicarbonato sérico de 10 mEq/L, eran
predictores aceptables para didlisis intermitente; asi
mismo, establecié que solo el 25 % de los pacientes
con sindrome por aplastamiento requirieron terapia
de reemplazo renal.

Fasciotomia

En el sindrome compartimental agudo tiene poca
cabida el tratamiento conservador, de poco sirven
medidas como la elevacién de extremidad, colocar
vendajes algodonados o la observacién de la evolu-
cién; el gold standard del tratamiento es la descom-
presién del compartimento de forma quirdrgica in-
mediatamente se detecte'®, por el método cldsico de
fasciotomia de extremidad, teniendo especial cui-
dado en la liberacién de todos los compartimentos;
se debe tener en cuenta la ventana de tolerancia del
tejido musculoesquelético a la isquemia, siendo en
miembro pélvico de 6 horas, y en miembro torécico,
de 8 horas. Ademads, al ser un método invasivo en un
paciente probablemente inmunocomprometido o en
riesgo de desarrollarlo, ya sea por la respuesta me-
tabdlica al trauma o por lesién extensa en la region
con posterior falla de los mecanismos de defensa,
hay aumento en el riesgo de contraer infeccién con
posterior sepsis, que es una complicacién catastré-
fica en este tipo de pacientes”.

Sigue siendo polémico el tiempo de realizacién
de la fasciotomia, aunque existe un consenso de que
es preferible realizar una fasciotomfa temprana, a
exponer al paciente a las terribles consecuencias de
un sindrome compartimental no tratado. Como ya
comentamos anteriormente, el tiempo limite para
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la lesién por isquemia irreversible es de 8 horas';
se ha demostrado que las fasciotomias realizadas
dentro de las primeras 12 horas al sindrome com-
partimental podrian cursar con buena evolucién.
La decisién de realizar el procedimiento no siempre
es clara, aunque nos podemos basar en los signos
clinicos cldsicamente descritos, que son: palidez,
disminucién o ausencia del pulso, parilisis, pares-
tesias y dolor, estos generalmente son indicativos de
un sindrome avanzado y no siempre estdn presentes
de forma clara; ademds, en un paciente inconsciente
estos signos no siempre pueden ser detectados'®’;
en hospitales de recursos limitados, la decisién gene-
ralmente se basa en el cuadro clinico o la medicién
intracompartimental directa, utilizando el método
de Whiteside, aunque es importante saber que este
método puede presentar variaciones por fallas in-
herentes al mismo; es menester recordar que existen
variaciones entre los compartimientos medidos, a
razén que pueden existir compartimentos con una
medicién normal mientras otros pueden presentar
hipertensién®. McQueen y cols. establecieron que
la monitorizacién continua de la presién por 2 horas
con una presién < 30 mmHg entre la presién dias-
télica y la compartimental, era el mejor método de
diagndstico con una sensibilidad del 94%?*, misma
que se ha mantenido en la actualidad, aunque este
método no carece de los errores antes mencionados,
sumando que se necesita equipo especializado como
un monitor continuo de presién y personal expe-
rimentado, mismos que usualmente son dificiles
de conseguir en situaciones de desastres naturales.

Para la decisién final se deben tomar en cuenta
una serie de variables, siendo el primer abordaje
definir entre la gravedad de un sindrome comparti-
mental o un sindrome de aplastamiento clinicamen-
te establecido, ya que la estrategia clinica a seguir
varfa entre ambas. De igual manera, debemos de-
terminar el tiempo de lesion, ya que una extremidad
aun en periodo de ventana puede beneficiarse de
una fasciotomfia temprana; sin embargo, ante la
prolongacién de la isquemia se aumenta el riesgo de
complicaciones. Ante la decisién de una fasciotomia
profildctica se debe ponderar el beneficio teérico
del cese de la lesién muscular en un sindrome de
aplastamiento, se recomienda establecer los facto-
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res y valorar el riesgo-beneficio de forma estricta
ante un manejo expectante en comparaciéon con
realizar una herida amplia en un paciente frigil,
con el potencial riesgo de una grave infeccién de
tejidos blandos®. Asi mismo, respecto al manejo
del dano renal asociado, es importante considerar
que el sindrome de aplastamiento no es la Gnica
causa condicionante de una lesién renal aguda. En
estos pacientes, particularmente los de larga estancia
hospitalaria, debe de considerarse como la causa el
uso de medicamentos como antiinflamatorios no
esteroideos, aminoglucdsidos, hipovolemia, choque
hemorrdgico o sepsis.

CONCLUSION

Como cirujano, durante estas situaciones es impor-
tante conocer la fisiopatologfa del sindrome de aplas-
tamiento. En la experiencia propia de los autores,
concluimos que tendemos a limitarnos a la valora-
cién del trauma musculoesquelético, sin tomar en
cuenta las posibles repercusiones de la fisiopatologia
de la rabdomiélisis masiva.

En este caso en particular, el ripido deterioro de
un paciente que se encontraba hemodindmicamente
estable, y la elevacién de los marcadores de funcién
renal nos alerté ante la posible aparicién de un sin-
drome de aplastamiento, por lo que solicitamos los
laboratorios de extensién; sin embargo, es impor-
tante recordar que la elevacién de la creatinina y
valores de CK no necesariamente implican que el
paciente esté ante un sindrome de aplastamiento,
ya que muchos de estos sujetos, por el hecho de
encontrarse bajo los escombros, pueden llegar con
alteraciones hidroelectroliticas y azoemia prerrenal.

El tomar la decisién del tratamiento de descom-
presién quirdrgica en un paciente cuando no se
tiene de forma exacta el tiempo de evolucién de
insulto isquémico, ni cudnto tiempo se mantuvo
el aumento de la presién intracompartimental, de
acuerdo con la literatura estd justificada la fascioto-
mia misma que se realizé en este caso; sin embargo,
por la evolucién podemos intuir que el paciente no
se encontraba en el periodo de ventana que ofreciera
un mejor prondstico con la descompresién. Cree-
mos que es preferible realizar, de cualquier manera,
una fasciotomia independientemente del tiempo,
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que lidiar con las consecuencias catastréficas de
no realizarla. En victimas de desastres naturales
que generalmente se asocian a traumatismos de alta
energfa y usualmente presentan lesiones en otros
sistemas, ademads de las alteraciones metabdlicas
y hemodindmicas, sigue siendo un reto decidir el
procedimiento que aporte mayor beneficio al pa-
ciente en relacién con las posibles complicaciones.

El tratamiento de estos paciente es complica-
do, no solo por la cantidad de procedimientos y
personal requerido inherente a las patologias que
presenta, sino por el contexto en que ocurrieron los
hechos, ya que las situaciones en las que se han des-
crito varfan desde lugares con recursos sumamente
limitados como Haiti o regiones rurales de Turquia,
hasta paises con protocolos bien establecidos ante
este tipo de situaciones como Japén, como lo mostré
en su reciente experiencia con el terremoto de Kobe,
y el terremoto y tsunami de la regién de Tohoku. Se
recomienda revalorar de forma integral la viabilidad
de los tejidos y el estado general del paciente, asi
mismo debemos tener en cuenta la implicacién ética
de realizar una amputacién en un paciente joven,
explicar con franqueza los beneficios esperados al
paciente o familiares, tomar las decisiones con la
mayor objetividad posible, basando el tratamiento
en la mejor evidencia disponible. @
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