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En 1943, el Dr. P,R, Vogt (8), describié un tipo de
ecrosis muscular isquémica de la pierna, ocurrida en re-
lutas, después de periodos prolongados de marcha, la
rual ocurria en Forma aguda y sin aparente antecedente de
rauma, y que, al evolucionar sin tratamiento, ocasionaba
iecuelas funcionales irreversibles en los grupos muscula-

es de esta regién, tales como debilidad, parélisis y con-
racturas.

’ INTRODUCCION
|

Considerando esa descripcién como el primer reco-
ocimiento de un Sindrome de Compartimiento, hasta nues
ros dias se ha investigado &~duamente el mismo, llegando
l momento actual a reconocer la entidad con bastante exac
itud; e incluso actualmente se teme a este sindrome como
mportante complicacién de traumatis mos vy fracturas de la
ierna (6,13), y en general, de cualquier entidad que oca-
ione un aumento de la presién dentro de los compartimien:
S oseafasciales de la misma, debido principalmente a las
ecuelas que, de no ser tratado, invariablemente ocurri-
an, y aque, al ser reconocido, debe ser manejado con
rontitud para que las mismas no se instalen,

Es mi parecer, sin embargo, que en nuestro medio,
| conocimiento del sfndrome es escaso, y generalmente
) se piensa en &l al evaluar complicaciones de traumatis-
s y fracturas del miembro inferior. Dado due los trau-
atismos en esta regién v los de la pierna, para ser mas
specifico, ocupan un importante lugar entre las causas
2 morbilidad por trauma, creo necesario que dicho sin-
"‘ome sea conocido, no sélo por el especialista, sino por
- médico general, que muchas veces se ve obligado, es-

cialmente en lugares donde los recursos son limitados,
tratar este tipo de lesiones,



Contando con el aporte que diversos autores hos
an legado a través de numerosas investigaciones, el pre-
sente trabajo de Tesis, expone los aspectos especificos de
ste Sindrome; su caracterizacién chmca, fisiopatologfia,
métodos de diagndstico y tratamiento, asi como sus prin-
>ipales complicaciones,

Es mi esperanza, que esta descripcién, sea la ba-

ie para futuras investigaciones que sobre el Sindrome de
>ompartimiento, se efectlien en nuestro medio.

QBJETIVOS

> ENERAL

. Que el Sindrome de Compartimiento de la Pierna,
sea reconocido en nuestro medio, como complica-
cibn importante de Traumatismos de la Pierna.

S PECIFICOS

A Efectuar una caracterizacién completa del S{ndro-
me de Compartimiento de la Pierna, poniendo &n—
Fasis en la etiologfa traumética del mismo.

5 Poner de relieve la importancia del Diagnéstico
Clinico del S{ndrome, que, en nuestro medio cons-

tituye la principal forma de reconocerlo.

: Conocer los métodos més ‘especializados que se
utilizan para efectuar el diagnéstico del Sindrome.

A Enfatizar la importancia del tratamiento temprano
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| del Sindrome en el prondstico del paciente que 1o pa
dece,

5. Describir las técnicas quirlrgicas empleadas por Ic
diversos autores, para el tratamiento del S{ndrome
de Compartimiento,

B Conocer las secuelas rmas importantes de este Sin—
drome, como causa de incapacidad funcional del pa-
ciente,

"SINDROME COMPARTAMENTAL DE LA PIERNA"

CONSIDERACIONES ANATOMICAS (13, 14,22) (Fig. 1)

Como el muslo, la pierna esté rodeada de una apone
rosis que tiene en conjunto la forma de un cilindro. Buen
nlmero de anatomistas concuerdan, sin embargo, en que
ésta no es un cilindro completo, sino un canal cuyos bor-
des se insertan, uno en el borde interno y otro en el bord:
anterior de la tibia,

Si examinamos la superficie interior de la aponeurc
sis, veremos que est& en relacidén con las masas muscula
res de la pierna, a las cuales envia vainas, que forman
cuatro compartimientos musculares; Compartimiento An-
terior, Compartimiento Lateral Externo, Compartimientc
Posterior Superficial y Compartimiento Posterior Profun
do.,

Compartimiento Anterior:

Esté formado este compartimiento por cuatro muisc
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(fig. 1) 1
T-TIBIA P- PERONE Mi-MEMBRANA INTEROSEA
A COMPARTIMIENTC ANTERIOR C - COMPARTIMIENTO POSTERIOR SUPERFICIAL
| Tibial anterior Il Soleo
2 Euxlensor propio del dedo gordo : |2 Parte inferior de los gemelos EN
3 Exlenser comun de los dedos 13 Vena y nervio safenos externos
4 Arlerig y nervio tibial anterior
., DO COMPARTIMIENTO POSTERIOR PROFUNDO
B COMPARTIMIENTO LATERAL 4 Flexor propio del dedo gordo
5 Nervio musculoculaneo 15 Septum intermusculor
G Sepium intermuscular anterior 16 Nervio tibia! posterior
7 Arieria peronsa I'7 Arteria tibia! posierior
8 Peroneo laleral corio 1B Tibial posterior
9 Peroneo loteral largo 19 Flexor comun de los dedos
IO Septum intermusculor posterior
Corte de la pierna derecha - tercio medio (segmento superior)
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propio del dedo gordo y peroneo anterior. En el tercio
superior de la pierna, el compartimiento se encuentra li-
mitado o formado principalmente por el tibial anterior Y
el extensor comdn de los dedos,

El extensor propio del dedo gordo esté situado pro-
Fundamente entre los dos misculos antes mencionados; cu-
bierto por ellos en su origen, sélo es visible como parte
del compartimiento en el tercio inferior de la pierna. El
msculo peroneo anterior es un misculo aplanado y muy
delgado. Tiere el mismo origen que el extensor comin
de los dedos, y es considerado por la mayoria de anato-
mistas como un Fasciculo de este Gltimo, por lo que va cu-
bierto por la misma vaina aponeurdtica,

Vascularizacién del compartimiento: Todos los
misculos del compartimiento anterior estdn irrigados
principalmente por la arteria tibial anterior, la cual pe-
netra en el compartimiento a través de una abertura en el
extremo superior de la membrana interbsea, en cuyo pun-
to es relativamente inmdvil, susceptible de ser lesionada
por traumatismos del peroné. Esta abandona en el curso
de su trayecto numerosos vasos escalonados, todos rmuy
cortos, los cuales antes de llegar al misculo se dividen en
"Y', y se disponen en dos planos; anterior y posterior .

Inervacién: L.a inervacién del compartimiento es
Funcidn del nervio tibial anterior o peroneo profundo, una
de las dos ramas terminales del nervio ciftico popliteo
externo, El nervio corre paralelo a la arteria y vena ti-
bial anterior, con las que forma el paquete vasculonervio=-
so del compartimiento, el cual se sitia entre los misculos
tibial anterior y extensor comin de los dedos en el 1/3
superior, mientras que en el 1/3 inferior se sitla entre
el tibial anterior y el extensor propio del dedo gordo.
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Compartimiento Lateral Externo:

Es el méas pequefo de los cuatro compartimientos de
la pierna; situado en la cara més externa de la pierna, tie—
ne solamente una pared rigida (el peroné), v no contiene
grandes vasos. Es por 1o tanto relativamente inmune a los
efectos de la tensién subaponeurstica .

Forman este compartimiento dos misculos: el pero-
neo lateral largo y el peroneo lateral corto, El primero de
éstos, mas superficial y largo, se extiende de la parte su-
perior y externa de la pierna al primer metatarsiano, mien-
tras que el peroneo lateral corto, situado por debajo del an-
terior, se extiende desde 1a parte media de la pierna hasta
el borde externo del pié.

El compartimiento de los peronéos estj irrigado prin-
cipalmente por dos arterias; la Tibial Anterior y la Peronea.

La tibial anterior da dos ramas: una superior, arte-
ria del peroneo lateral large, y una inferior, o arteria del
peroneo lateral corto (30% de los casos).

La peronea, en el tercio inferior de la pierna, envia
al compartimiento externo (2/3 de los casos), dos o tres
Famas que se distribuyen por el peroneo lateral corto.,

lLas ramos de los peronéos estin abundantemente
anastomosadas entre si, al contrario de las arterias de los
misculos del compartimiento anterior (Salmon),

El nervio musculocutaneo, una de las dos ramas de
bifurcacién del cidtico popliteo externo, se encarga de la
inervacién de los misculos peronéos,
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Compartimiento Posterior Superficial:

Este compartimiento esté limitado en la parte pos-
terior por la piel, y en la parte anterior por el septum
crural transverso, lo que le da un aspecto de media luna,

Esté constituldo por cuatro misculos: los dos ge-
melos, el séleo y el plantar delgado, Los tres primeros
se Unen por abajo en un tendrén comin, el tenddn de Aqui-
les, constituyen un misculo triceps al que se designa con
el nombre de Triceps Sural,

En el tercio superior de la pierna, el compartimien
to esté ocupado principalmente por los gemelos, los cua-
les forman en la parte media, una corredera para el ner-
vio y vena safenos externos, El plantar delgado ocupa
una insignificante posicién dado su pequefio tamafio y cor-
ta trayectoria,

E1 tercio inferior de la pierna, que corresponde a
la parte mas ancha de los misculos del compartimiento
profundo, hace que el compartimiento superficial reduzca
Su espacio, siendo ocupado principalmente por el séleo, Y
la porcién terminal de los gemelos, quedando la vena y
nervio safenos externos, préacticamente fuera de &1,

La vascularizacién del compartimiento est4 dada
principalmente por la arteria poplitea, que da ramos para
los mlsculos gemelos y el séleo. El misculo plantar del-
gado recibe su vascularizacién de una rama de la arteria
que irriga al gemelo externo, '

Inervacién: Esté dada por el citico popliteo inter-
no, una de las ramas del ciédtico mayor, que nace a nivel
del triéngulo inferior del hueco popliteo y llega a los - -
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misculos en compafiia de los vasos arteriales y venosos,

Compartimiento Posterior Profundo:

Los misculos que los componen son: el tibial poste-

rior, el flexor largo de los dedos y el flexor largo del de-
do gordo,

En la mitad proximal de la pierna el compartimiento
esté limitado por la tibia, la membrana interésea, peroné
y el septum crural transverso,

\

En la mitad distal de la pierna, el septum crural pos-
terior y la fascia crural constituyen parte de los l{mites
lateral y medial respectivamente,

Vascularizacién: El compartimiento posterior profun-
do contiene dos arterias paralelas, La tibial posterior y la
peronéa. Estas se originan de la arteria poplitea y en su
curso, bajan o atraviezan el arco aponeurético del séleo v
penetran el compartimiento,

La arteria tibial posterior proporciona los vasos nu=-
tricios a la tibia en la unién del tercio proximal con el ter—
cio medio, Esta disposicidn contribuye a la alta incidencia
de lesiones vasculares asociadas a fracturas de tibia (13),

Los vasos peronéos estén situados inmediatamente
mediales al peroné donde son susceptibles de laceracién
durante cirugia o en el momento de una Fractura,

Inervacién: El nervio tibial posterior corre inmedia-
tamente lateral a la arteria tibial posterior, Este inerva

los misculos del compartimiento, La zona sensitiva autb-
noma de este nervio incluye la superficie plantar de los -
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dedos del pié, y a la planta misma, excluyendo el empeine,

DEFINICION

Un Sindrome de Compartimiento es una condicién de
una extremidad, en el cual, el aumento de presibén dentro
de un espacio anatdmico, compromete la circulacién de
los tejidos contenidos en dicho espacio (6,13).

Para el caso particular de la pierna, podemos en—
contrar cuatro compartimientos que pueden ser afectados,
Estos son: Anterior, Lateral, Posterior Superficial y
Posterior Profundo,

El Sindrome puede complicar fracturas, y lesiones
de tejidos blandos o arteriales de la extremidad inferior,
y se caracteriza principalmente por dolor y limitacién de
la funcibn en los misculos y nervios afectados. Sino es
tratada, esta entidad puede conducir al dafio irreversible
de las estructuras neuromusculares comprometidas, con
la consiguiente incapacidad funcional,

FRECUENCIA

La firecuencia del Sindrome de Compartimiento varia
dependiendo del compartimiento anatdmico afectado. As{
como se vibd enla descripcién anatdmica de la regibn, el
compartimiento anterior y el posterior profundo son los
mé&s susceptibles de ser afectados, debido a su especial
colocacibén dentro de la pierna.

El compartimiento lateral y el posterior superficial
son relativamente inmines; primero por su situacién ana-
témica, y segundo, porque no contienen estructuras vas-
culonerviosas tan importantes como las de los dos men-—
cionados con anterioridad.
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En la revisién de la literatura efectuada no se encuen-
tra una incidencia claramente definida del sindrome; sin
errbargo, en grandes series de fracturas tibiales, se ha re-
portado una incidencia del Sindrome del 4 al 10% (13).

Matsen y Clawson encontraron en el Hospital de la
Universidad de Washington, entre los afios 1969-1973, 14
casos de Sindrome de Compartimiento Posterior Profundo.

En general, casi todos los autores revisados concuer-—
dan en que el compartimiento més frecuentemente afectado
es el Anterior (9,10,13,18,23), y el que més severamente
puede ser afectado es el posterior profundo (13,16),

ETIOLOGIA

L.a etiologfa de un  Sindrome de Compartimiento es
variable, debido a que, potencialmente cualquier entidad
gue ocasione un aumento de la presidn intracompartamenta
ria, puede desencadenarlo. Sin enmbargo, podemos dividir
las causas etiolégicas del sindrome en dos grandes grupos:

I Disminucidn del tamafo del Compartimiento:

a) Cierre de Defectos Fasciales. Paton (19), repor—
té el caso de un paciente en quien la reparacién quirlr
gica de una hernia del misculo tibial anterior, desa-
rrolld un Sindrome de Compartimiente Anterior, que
ocasiond necrosis muscular local y contractura,

b) Vestimentas Apretadas. Matsen y Clawson (13),
encontraron en su revisidén del S{ndrome de Compar-
timiento Posterior Profundo, una alta frecuencia de
aparatos de yeso apretados en pacientes que posterior-
mente desarrollaron el sindrome.,
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c) Presién Externa localizada en la pierna.

Aumento del contenido del Compartimiento:

a) Traumatismos. Entre las lesiones que méas fre-
cuentemente se han visto asociadas a los sindromes
de compartimiento, se encuentran las fracturas de
tibia y peroné, platillo tibial, y calcdneo. Ademés,
se han reportado casos de sfndrome de companrti-
miento luego de Subluxacidn o Luxacién recurrente
de rétula, corregida mediante el procedimiento de
Hauser, (23) y recientemente, Murray y col, (18),
reportaron el caso de una paciente que desarrolld
un sindrome de compartimiento lateral luego de un
esguince de tobillo, Es de hacer notar que el sih-
drome de compartimiento puede desarrollarse pos=—
terior a traumatismos de la pierna que Gnicamente
comprometan partes blandas, o sea, que no necesa-
riamente tiene que estar presente una fractura o
Luxacién para que ocurra.

b) Hemorragia Intracompartamentaria: Es una de
las causas mas importantes que pueden precipitar
el sindrome, Puede ser debida a lesidn de vasos
mayores o a un desorden hemorrégico preexistente,

¢) Aumento de la Permeabilidad Capilar: Entre las
causas que, al aumentar el contenido del liquido in-
tersticial de un compartimiento pueden ocasionar el
Si{hdrome podemos mencionar:

1. Edema Post-Isquémico
2, Ejercicio,
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Como es sabido, el someter cualquier misculo a un
trabajo excesivo, o no acostumbrado, ocasiona un aumento
del flujo sanguineo al mismo, con el consiguiente aumento
de la permeabilidad y de 1a presién en los capilares; esto
puede aumentar la presidén dentro del compartimiento a tal
punto que ponga en peligro las estructuras contenidas den-
tro del mismo. Hay varios thabajos (8,9), especialmente
relacionados con el Sindrome de Compartimiento Anterior,
que ilustran casos de pacientes que desarrollaron la enti-
dad luego de efectuar diversas clases de ejercicio fisico y
deportes, incluida la primera descripcién escrita de un
Sindrome de Compartimiento hecha por Horn en 1945 (5),

El hecho de que el sfhdrome no se desarrolle en todas
las personas que realizan ejercicio, ha hecho surgir la hi-
pbétesis propuesta por Leach y col (9); de que en individGos
susceptibles, el volumen del compartimiento, en relacién
al volumen de los misculos contenidos en él, es insUficien-
te para permitir el edema muscular normal que acompafia
al ejercicio.,

3. Otras causas, que al aumentar la permeabilidad capi~
lar y la presién capilar pueden conducir a un sindrome de
compartimiento son: traumatis mos, quemaduras, drogas
intraarteriales, cirugia ortopédica, obstruccidn venosa
(6). Existe el reporte, hecho por Manson (11) de el caso
de una paciente que desarrolld un sindrome de comparti-
miento anterior secundario a Eclampsia post-parto,

FISIOPATOLOGIA

Como se ha visto en los parrafos anteriores, una va-
riedad de condiciones pueden iniciar la secuencia de even-—
tos que resulten en un sindrome de compartimiento, El
com(n denominador es un aumento en la presién del liquido
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intersticial en un compartimiento osecfascial cerrado,
con la subsecuente oclusién vascular que puede dar por
resultado dafio permanente a los elementos mioneurales
contenidos en &1,

Recientes investigaciones se han dirigido a estudiar
los efectos que este aumento de presidn tiene scbre los 3
componentes principales en la fisiopatologfa del sihdrome
de compartimiento: riego sanguineo, funcién muscular y
conduccién nerviosa (4,13,19,21,23),

Riego Sanguineo

Normalmente, como fue sugerido por Burton en 1951 5
existen dos fuerzas, presidn y tensién, en equilibrio en la
pared de un vaso sanguineo., La presién hidrostéatica de la
sangre tiende a ensanchar el vaso y aumentar su di&metro;
en oposcién a ésta, estd la tensibn en la pared del vaso que
tiende a disminuir su di&dmetro. Si ocurre edema en un
compartimiento de la pierna, la presién intersticial au-
menta; ésta pronto puede exceder la presién critica de cie—
rre de la arteriola, la cual se colapsa. Este cierre ocurre
primero en los pequefios vasos. Debido a que la anoxia Y
la muerte celular resultan en aumento de la permeabilidad
de la pared capilar, se acumula més liquido en el espacio
intersticial y aumenta el néimero de arteriolas Jque son -
oclufdas,con lo que finalmente.el riego sangufheo a los ca-
pilares cesa y ocurre necrosis de los tejidos afectados,
en nuestro caso, los misculos.

Rorabeck y Clarke demostraron que el contenido del
compartimiento anterior de la pata del perro es extrema-—
damente susceptible a estos carmbios de presién. Utili-
zando el aclaramiento del isétopo Xenon (Xe!83), dermos—

traron, al aumentar artificialmente la presién del com-
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partimiento anterior del perro, que el porcentaje de acla-
ramiento del Xe183, progresivamente se prolongd al au-
mentar la presién intracompartamental (hasta 160 mm Hg),
encontrando ademés que el porcentaje de aclaramiento -
siempre retornaba a valores normales dos horas después
de efectuada la fasciotomia. Esto sugiere que los cambios
irreversibles en la microcirculacién probablemente no ocu-
rran hasta al menos 12 horas de iniciado el s{ndrome.

Para el Sindrome de Compartimiento en humanos, la
mayor{a de autores concuerdan en que la presién critica por
sobre la cual se desarrollaréd un sindrome de compartimien—
to con todas sus manifestaciones clinicas es de 30 mm Hg
6 més, y en general, que existe un lapso de tiempo que no
debe exceder las doce horas para lograr que las medidas
quirlngicas de tratamiento logren invertir el proceso,

Funcibén Muscular

Todos los autores revisados concuerdan en que la ne-
crosis muscular isquémica es el resultado final de un sin-
drome de compartimiento no tratado.

En la investigacién experimental realizada en perrocs
por Rorabeck y Clarke, se demostrd que el dafio muscular,
medido por los elevados valores de las enzimas creatinin-
fosfoquinasa (CPK) y Deshidrogenasa LActica Total (DHL),
probablemente ocurra muy temprano luego de la iniciacidn
del sindrome. Los valores absolutos de estas enzimas, sin
embargo, no estén en relacién con la cantidad de presién in-
troducida y mantenida dentro del compartimiento, Mientras
la fasciotom{a ocasionalmente va seguida de un retorno de
estos valores a lo normal, esto no siempre ocurre, vy en al-
gunas circunstancias, los valores de las enzimas se elevan
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luego de la Fasciotomfa, lo cual puede explicarse por el he-
cho de que las enzimas liberadas por el mdisculo dafiado,

al restablecerse la circulacidn luego de la fasciotomia, -
son readsorbidas hacia la circulacién, lo que hace a estos
indicadores, de poco valor en el diagndstico del sthdrome
de compartimiento , '

Conduccidén nerviosa

Hargens y asociados efectuaron una acuciosa inves—
tigacién de la conduccién nerviosa en perros, que incluyd
evaluaciones microscépicas del dafio nervioso ocasionado
por el sindrome de compartimiento, creado artificialmen—
te.

Ellos comprobaron, en primer lugar, que las gran-
des fibras de conduccién répida son blogueadas selectiva-
mente a presiones intracompartamentarias de 30-40 mm
Hg, mantenidas por 6-8 horas. Las Fibras pequefias, de
conduccidn lenta continlan su Funciédn a presiones de 40
“mm Hg, mantenidas al menor 14 horas . Lagran suscep-
‘tibilidad de las Fibras de conduccidn répida podria expli-—
carse por alguna de las siguientes razones:

1) Las distancias de difusién y convecciédn de éstas
son grandes., Por lo tanto, la disfuncién relacionada con

la isquemia es acentuada.

2) Las fibras grandes son més susceptibles a la com-
presién mecénica, '

3) Una combinacién de los dos factores anteriores,

El blogqueo completo de la conduccidn nerviosa ocu—

rre a presiones de 50 mm Hg o mé&s, mientras la conduccidn
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nerviosa es preservada en limites normales a presiones
de 20 mm Hg o menos .

Estas investigaciones proveen evidencia de que pre~
siones intracompartamentarias de 30 mm Hg o maés, ponen
en riesgo los tejidos dentro del compartimiento,

En cuanto a los dafos patolégicos ocurridos en los
nervios sometidos a altas presiones dentro del comparti-
miento, se ha encontrado:marcado edema de los axones
desmielinizados, degeneracién de las vainas de mielina y
pérdida de la arquitectura nuclear y citopl&smica de las
células de Schwan, Sin embargo, esos cambios se encon—
traron en nervios sSometidos a muy alta presién, Y no se
conoce aln el valor critico de presién al cual habr4 disfun-—
cién nerviosa irreversible, ya que en nervios que se exami-
naron 8 semanas luego de resuelto el sindrome artificial, y
que se mantuvieron a pPresiones entre 30-50 mm Hg, los
cambios degenerativos estaban distribuidos no uniforme-
mente ,

Aln gueda pendiente de resolver la cuestién de si la
disfuncién nerviosa es debida a compresién mecénica o a
isquemia, Hasta el Momento actual hay datos que apoyan
ambas hipbtesis ,

MANIFES TACIONES CLINICAS

Debido a la relacién thtima Yy a la proximidad que po-
seen los compartimientos anatémicos de la pierna, en mu-
chos casos, seré dificil saber si uno sblo de los comparti-
mientos est& afectado, Matsen y Clawson (13), por ejem-
plo, encontraron mas de un compartimiento afectado en 8
de los 14 casos que estudiaron (57%),




pPartamentaria ndivi-

dualmente, puede hacer que el sihdrome ofrezca un cua-

dro clinico confuso,

Sin embargo,
decir, comines a to > Que, al apa-
nica, para posterior*mente,
tes y ayudas diagndsticas es
renciacién de

Mediante evaluaciones Frecuen-
pecializadas, efectuar la dife—

él o los Compartimientos afectados :

ifas despuds,
fndrome este ti

el dolor puede
» © poco tiempo des-
ritas,

Parecer durante el ejercicio mismo
Ués con las caracteristicas ya desc

El paciente P

Uede ademés presentar debilidad a 1a
Xtensidn o flexidn

Pasiva de los dedos del pié, dorsifie-

Al examen Fisico,
tado general
bre,

se observa g un paciente en mal
» Guejumbroso y ansioso, Puede
aunque generalmente ésta
ados, Al evalyap la extre
ntrarse ede matosa,

re los misculos del

la flexidn o extensién

presentar
No sobrepasa los 38,5
midad afectada, puede en-
hay marcada tensién a 1a palpacién
compartimiento afectado, v dolor

Pasiva de los dedos y a 1a Flexién
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o inversidén del pié.

Los pulsos pedio y tibial posterior generalmente se
encuentran presentes, aunque pueden estar disminuidos o
ausentes en un bajo porcentaje, Nunca se insistird4 dema-
siado en el hecho de que los pulsos periféricos presentes,
de ninguna manera excluyen ‘un sindrome de compartimien—
to,

lLos cambios sensitivos dependen del nervio que es—~
té afectado; asi, para el compartimiento anterior hay pér-
dida de sensibilidad en el primer espacio interdigital, el
compartimiento lateral veré afectada la sensibilidad del
dorso del pié, y el posterior profundo presentaré hiperes-—
tesia plantar. El compartimiento posterior superficial no
presenta ningln cambio sensitivo,

El cuadro clinico descrito anteriormente se refiere
a los sfndromes de compartimiento agudos; sin embargo,
existe una forma crénica del sindrome de compartimiento
anterior descrita por Leach (9), que es necesario distin-
guir, En estos casos, el dolor aparece como consecuen-
cia de algln ejercicio vigoroso, para desaparecer al des-
‘cansar el paciente en términos de minutos o una hora, y
reaparecer al efectuar nuevamente la actividad; el dolor
se localiza en los misculos anteriores de la pierna, en
donde se encontraré edema y tensidn al examen fisico, pe-
ro la reaccién no es tan severa como en la forma aguda,
Sin emmbargo, se ha visto que pueden ocurrir paresias
transitorias en los misculos involucrados, Este tipo de
sindrome puede persistir por varios afios, y aunque la
frecuencia de secuelas es menor por su caracter no pro-
gresivo, debe ser tratado igual que las formas agudas del
sindrome .,




DIAGNOS TICO

a) Hallazgos Clinicos:

El primer punto para efectuar el diagndstico de un
sindrome de compartimiento, es identificar a los pacientes
en riesgo tan pronto como sea posible. Para ésto, la his—
toria es de vital importancia. Todo paciente que presente
una lesidn en la extremidad inferior y que slbitamente co-
mience a quejarse de dolor en el &rea, debe ser vigilado vy
monitorizado cuidadosamente, especialmente si el dolor es
severo, y no cede con las medidas conservadoras, tales
como apertura de vestimentas, analgésicos, etc., La pre-
sencia de sintomas sensitivos, o debilidad muscular, de-
manda un cuidadoso examen para descartar un Sindrome
de Compartimiento. (Mer Tabla I).

Muchos autores prefieren,cuando es posible, reti-
rar todo aparato de yeso o vestimenta desde el momento
en que se sospecha de un sindrome de compartimiento, pa-
rar lograr evaluar cuidadosamente los compartimientos.
Debe chequearse frecuentemente la funcidén nerviosa me-
diante la discriminacibén sensitiva en dos puntos, sensibili-
dad superficial y al dolor. La extensién pasiva de los -
misculos ocasionaré&.dolor si el misculo esté isquémico.
La palpacién de cada compartimiento es importante ya que
el aumento de tensién en el mismo, es un signo especifico
de un sindrome de compartimiento.

Si los hallazgos clinicos sugieren un sindrome de
compartimiento, la descompresién quirlrgica debe ser
efectuada dentro de las doce horas siguientes a la inicia=
cidn de los s{htomas (6,9,12,13,15,16), a menos que el
riesgo de descompresibén exceda las posibles ventajas.
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b) Laboratorio:

En general, podemos decir que los datos de labora-
torio son inespecificos para efectuar el diagnéstico de un
sfhdrome de compartimiento (6,21), sin embargo, hay al-
gunos parémetros que deben ser evaluados al iniciar la
sospecha del s{ndrome. '

Leach (9), observd que, con el advenimiento de la
isquemia tisular puede presentarse, ademés de fiebre mo-
derada, recuentos de glébulos blancos frecuentemente ele-
vados .

La evaluacién de las enzimas CPK y DHL, podrian
mostrar elevaciones, como fue anotado en la revisién de
la fisiopatolog{a del dafio muscular; sin embargo, esta ele—
vacién, no esté en relacién con el aumento de presidén den-
tro del compartimiento, '

Como la mioglobinuria y el falto renal pueden com-
plicar los sihdromes de compartimiento, debe efectuarse
un examen de orina en busca de mioglobina; as{ mismo,
debe conservarse una excreta adecuada para evitar la aci-
dificacién de la orina. Una orina oscura en ausencia de
hematuria puede ser atribuida a mioglobinuria, si el test
de benzidina es positivo.,

[ Medicién de la Presién Intracompartamentaria:

Constituye , sin lugar a dudas, el método més obje-
tivo y definitivo para el diagnéstico del sindrome de com-—
partimiento.

Para medir la presién intracompartamentaria, han
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sido utilizados dos métodos: La técnica de puncidn con
mandmetro, utilizada por Whitesides y colaboradores y la
técnica del cateter de "mecha", popularizada por Mubarak

y colaboradores (15). Armbas han sido utilizadas y han de
mostrado su efectividad como ayuda diagnéstica en casos

de sindrome de compartimiento, En el presente trabajo,
Gnicamente se describir4 la técnica.del cateter de "mecha",
ya que éste parece ser, al momento actual, el método méas
preciso para efectuar el diagnéstico del sindrome (4,18,
16,18,21),

El cateter de mecha, se compone de un pequefio tro-
zo de sutura Dexon No, 1, el cual es desenrollado y colo-
cado dentro de un cateter de nylon flexible (1.02 mm. de
didmetro externo, 0,62 mm. de didmetro interno). El ca-
teter es llenado con solucién salina heparinizada y conec-
tado a un sistema transductor de presién. La mecha asf{
creada, es introducida en los tejidos por medio de un ca-
teter de venoclisis # 16. Los finos fFilamentos que protru-
yen por el cateter, aumentan la superficie de contacto \%
previenen el taponamiento del orificio. Asf, los filamen-
tos permiten la libre transmisién de la presién intersticial
hacia el transductor (Fig, 2).

Los estudios experimentales efectuados por Muba-
rak (15) y Hargens (4), concluyen en que:

1) La presién normal en los cormpartimientos de 1a
pierna, oscila entre 0-8 mm Hg.
2) Existe evidencia de que presiones de 30 mm Hg, o

m&s resultan en disfuncién neural significativa des-
pués de 12 horas,
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3) En pacientes normotensivos, una presidén intracom-
partamentaria de 30 mm Hg o mayor, es una indica-
cibén para efectuar la descompresidn quirGrgica del
compartimiento,

d) Electromiografia:

Los estudios de electromiografia pueden ser de utili-
dad, principalmente en el sihdrome de compartimiento cré-
nico., En el sindrome agudo, dado el escaso tiempo de que
se dispone para aplicar medidas terapéuticas, es preferi-
ble posponer los estudios que generalmente no estan dis-
ponibles en momentos de urgencia, para evaluar el dafo
residual que luego de aplicar las medidas terapéuticas,
pueda haber quedado en los nervios afectados .

Los hallazgos principales de Electromiograma son:

4)

1) Blogueo completo de la conduccidn nerviosa a pre-
sién intracompartamentaria de 50 mm Hg o més.

2) Bloqueo parcial de la conducciédn nerviosa a presio-
nes de 30 mm Hg mantenidas por 6-8 horas .

3) Conduccidn normal preservada a presiones de 20 mm
Hg. o menos,

4) Disminucién de los potenciales de accién de los ner-—

vios afectados.
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DIAGNOS TICO DIFERENCIAL

|
Los sindromes de compartimiento, pueden ocasio-
nalmente ser confundidos con otras condiciones que produ-
cen sintomas similares,

El dafio muscular o nervioso que puede ocurrir en
el momento de una lesién, puede imitar o enmascarar un
sindrome de compartimiento, Sin embargo, el déficit fun—
cional causado por estas lesiones no debe progresar, Si
se observa progresién o si los sintomas newomusculares
se acompanan de edema significativo, la descompresidn
esté indicada,

Aln en el momento actual, existe controversia so-
bre la relacién que existe entre la Isquemia de Volkman y
el Sindrome de compartimiento, debido principalmente a
la similitud delas secuelas de ambos trastornos. Adn asf,
la patogenia de estas entidades es distinta ; mientras 1a
Isquemia de Volkman obedece generalmente a oclusién ar-
terial mayor, en el Sindrome de compartimiento los vasos
mayores generalmente no estin afectados, vy el problema
bésico es el aumento de 1a presién dentro del comparti-
miento; la presencia o ausencia de pulsos periféricos es
en este caso, importante para hacer la diferenciacién,

La tromboflebitis de las venas profundas puede con-
Fundirse con el sthdrome de compartimiento posterior, -
profundo, ya que puede producir dolor y edema en la pan-
torrilla, pero no produce hiperestesia o debilidad, Un sig-
no de Homan positivo (dolor en la pantorrilla a 1a dorsifle~
xién pasiva del pié), puede estar presente en ambas con-
diciones, Si un sthdrome de Compartimiento posterior
profundo es confundido con tromboflebitis, el tratamiento

con anticoagulantes puede empeorar 1a situacibén, El
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edema producido por la oclusién venosa puede por s{ mis-
mo, producir un Sindrome de Compartimiento.

TRATAMIENTO

La descompresidn quirdrgica constituye el Gnico
tratamiento efectivo para prevenir las secuelas isquémi-
cas como resultado de un sindrome de compartimiento.

En la actualidad, existen tres formas de disminuir
la presién dentro de los compartimientos de la pierna; la
Fasciotomia simple, la fasciotomia de doble incisién y la
Fibulectomia parcial.

En los casos en que sblo un compartimiento se en—
cuentra afectado, la descompresién puede hacerse a tra-
vés de una fasciotomfia simple, ya sea anterolateral para
decomprimir los compartimientos anterior y lateral, o
posteromedial para eliviar la presién en los compartimien
tos posteriores.

Incisién Anterolateral (Fig. 3-4

Los compartimientos anterior y lateral son alcarza-
dos a través de una incisién longitudinal de 15 cms . efec-
tuada en el tercio medio de la pierna, dos centimetros an—
terior al eje del peroné, Esto coloca la incisién aproxi-—
madamente sobre el septum intermuscular anterior, divi-
diendo los compartimientos anterior y lateral y permitien-
do fé&cil acceso a ambos,

Después de identificar el septum, se incide la fascia
del compartimiento anterior en un punto medio entre el
septum y la cresta tibial. La fascia es abierta proximal
y distalmente utilizando tijeras largas.
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La Fasciotomia en el compartimiento lateral es he-
cha en lihea con el eje del peroné., Dirigiendo las tijeras
hacia el maleolo lateral para mantener el instrumento pos=—
terior al nervio peroneo superficial.,

Incisidn Posteromedial (Fig. 3-B) ’

Los dos compartimientos posteriores son alcanza—
dos a través de una incisién longitudinal de quince cent{me—
tros, sobre el tercio distal de la pierna, dos centimetros
posterior al borde posteromedial palpable de la tibia, Des-
pués de alcanzar la fascia, el cirujano diseca anteriormen—
te al margen posterior de la tibia evitando asf al nervio \Y
vena safenos., El compartimiento posterior profundo es
aqui superficial y ficilmente accesible. L.a fascia es abier
ta distal y proximalmente bajo el misculo séleo. A tra-
vés de la misma incisién, la fascia del compartimiento
posterior superficial es abierta dos centimetros posterior
y paralela a la incisién del compartimiento posterior pro-
fundo.,

LLas heridas se dejan abiertas si el edema es muy
grande y no perrmite el cierre primario de la piel.,

Como hemos visto, la fasciotomia simple consti-
tuye el método de eleccibn para decomprimir cualguiera
de los cuatro compartimientos de la pierna. Sin enmbar-
go, es frecuente observar mas de un compartimiento afec-
tado en el momento de desarrollarse el sindrome, espe-
cialmente luego de traumatismos severos, Y No es raro
que puedan verse afectados los cuatro compartimientos.,

Sobre este punto, existe actualmente controversia
sobre cull método elegir para decomprimir simultinea—-
mente los cuatro compartimientos. Algunos autores re-

comiendan la fibulectomia parcial, especialmente en casos
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due comprometen el comparti miento posterior profundo,
dejando la fasciotomfa de doble incisidn para casos mo-
derados y para profilaxis en casos inminentes ,

Mubarak y Owen (16), efectuaron un estudio experi-
mental en caddveres, comparando la Fasciotomia de doble
incisién (anterolateral y posteromedial, simulténeas), con
la fibulectomia parcial, monitérizando la presién intracom-
partamentaria mediante el cateter de "mecha' .

L.os resultados de dicho estudio, comprobaron la
efectividad de armbos rmétodos para reducir la presién den-
tro de los cuatro compartimientos, pero en opinién de es-
tos autores, la fasciotomfa de doble incisién debe ser el
tratamiento de eleccidén en casos en que es necesaria la
descompresién de los cuatro compartimientos, debido
principalmente a las siguientes razones:

El procedimiento no envuelve remocién de hueso, v
es simple, pudiendo ser practicado bajo anestesia local y
en el lecho del paciente si es necesario.

La técnica de doble incisién es répida y relativamen-
te segura. Ambos métedos requieren cuidadosa atencidn a
los detalles anatémicos para prevenir el dafio a importan-
tes estructuras, principalmente nervios. Sin errbargo, el
método de doble incisién, envuelve menos riesgo, prima-
riamente porgue las incisiones fasciales son superficiales
y evitan las estructuras neurovasculares profundas . En
contraste, la remocién del peroné requiere incisiones se-—
paradas a través del lecho sub-peridstico dentro de los
compartimientos anterior y posterior profundo,

En una cosa estén de acuerdo todos los autores; una
vez efectuado el diagnéstico de un sfndrome de comparti-
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miento, el tratamiento debe ser efectuado como una ur-
gencia quirdrgica, y no debe retrasarse por mas de doce
horas,

COMPLICACIONES

lLas complicaciones de los sf{hdromes de comparti-
miento, principalmente se refieren a las secuelas que
ocasiona el tratamiento retardado, o el no - tratamiento
de esta condicién. Estas son principalmente:

Compartimiento anterior. Necrosis o contractura de los
misculos tibial anterior, extensor comin de los dedos,
extensor propio del dedo gordo, lo que puede ocasionar
en un término de seis meses a dos afios, imposibilidad

de extender el pié sobre la pierna, o sea, pié caido en di-
versos grados (9).

Compartimiento Posterior Profundo, La necrosis o-con-
tractura de los misculos de este compartimiento puede
originar: dedos en garra, hiperestesia plantar, ausencia
de Flexién en los dedos del pié.,

Compartimiento Lateral., La lesién de los misculos pe-
ronéos imposibilitaré la inversién del pié.

Compartimiento Posterior Superficial, La necrosis o
contractura de los gemelos y el soleo ocasionaré imposi-
bilidad para la dosciflexién del pié.,

Otra de las complicaciones importantes del sindro-
me de compartimiento lo constituye un tipo de Insficiencia
Renal aguda, por taponamiento renal debido al pigmento
mioglobina, liberado por el misculo isquémico; esta com-—
plicacién es poco frecuente, pero debe tenerse presente

T e e e e R
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ya que pone en peligro la vida del paciente.

PRONOS TICO

E1l prondstico de los sindromes de compartimiento,
es bueno en términos generales, si se toman las medidas
de tratamiento a tiempo. Mientras mé&s se retarde el tra-
tamiento ser& mayor el riesgd de una parilisis isquémica
de los misculos afectados,
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CONCLUSIONES

El principal evento fisiopatolégico Jque dasencadzana
un sindrome de compartimiento, es el aumento de presién
dentro del mismo, 1o que compromete la circulacidn d= las
estructuras contenidas en él1,

En la revisién de la literatura efectuada, se encon—
tré una incidencia del sindrome asociado a “racturas del
4 al 10%, siendo la “ractura de tibia la causa etiolégica
més frecuente. Asi mismo, se encontré que el compar-
timiento que con mayor frecuencia se ve afectado es el an-
terior, mientras que el posterior profundo es el més se-
veramente afectado; anmbos hechos Thtimamente relacio-
nados con las peculiaridadas anatémicas de la regidn.

Los sintomas que daben iniciar la sospecha de un
Sindrome de compartimiento son el dslor intenso sobre la
pierna, y el aumento dz tensién enla misma.

La medicién dz la presién intracompartamentaria
constituye el dnico método de diagnéstico especifico en un
sindrome de compartimiento. A este respecto, concluyo
ademés, que la presidn critica que constituye una indica-
cién para la descompresidn quirdrgica 2s de 30 mm Hg .
o méas.

La fasciotomia, ya sea simple, o de doble incisién,

s e N
constituye el método mas répido y seguro para efectuar la
descompresidén quirlrgica de los compartimientos .



La dzscompresién del compartimiento debe ser efec~-
tuada lo més pronto posible, idealmente dentro de las pri-
meras doce horas de haberse iniciado el sindrome, con lo
que se minimizan las cormplicaciones y secuelas del mismo

Como conclusidn final, considero necesario recalcar
el hecho de que los sfndromes de compartimiento constitu-
yen una importante complicacién de traumatismos de la
pierna; el hecho de que no sean la complicacién méas fre-
cuente, no debe ser motivo para menospreciarlos, ya que
las consecuencias pueden ser fatales para el paciente,
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RECOMENDACIONES

|
Con el pequefio aporte que el presente trabajo pueda
ofrecer, es recomendable que se continlien las investiga—
ciones, principalmente encaminadas a determinar la in-—
cidencia del sindrome en nuestro medio, para poder fa-
miliarizar al médico con él, y lograr que el manejo de
los casos que se presenten sea el mas adecuado posible.,

En vista de que los métodos diagnésticos especifi-
cos, por el momento no estln a nuestro alcance, es reco-
mendable que, ante la sospecha de un sindrome de com-—
partimiento, bien fundamentada a través de una cuidadosa
evaluacién del cuadro clinico, se instalen las medidas te-
rapéuticas sin tardanza, con lo que indudablemente se mi=
nimizarén las secuelas del sindrome.
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