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IN TROD UCC ION

En 1943, el Dr. PoR o Vogt (5), describió un tipo de
,ecrosis muscular isquémica de la pierna, ocurrida en re-
;lutas, después de períodos prolorgados de marcha, la
;ual ocurría en Forma aguda y sin aparente antecedente de
rauma, y que, al evolucionar sin tratamiento, ocasionaba
iecuelas Funcionales irrever;oibles en los grupos muscula-
'es de esta región, tales como debilidad, parálisis y con-
racturas .

Considerando esa descripción como el primer reco-
locimiento de un Síndrome de Compartimiento, hasta nues
ros días se ha investigado árduamente el mismo, llegando
1 momento actual a reconocer la entidad con bastante exac
itud; e incluso actualmente se teme a este síndrome como
-rportante complicación de traumatismos y Fracturas de la
ierna (6,1 (3), Y en general, de cualquier entidad que oca-
ione un aumento de la presión dentro de los compartimien.
)S oseaFasciales de B misma, debido principalmente a las

ecuelas que, de no ser tratado, invariablemente ocurri-
án, ya que, al ser reconocido, debe ser manejado con
rontitud para que las mismas no se instalen.

Es mi parecer, sin embargo, que en nuestro medio,
1 conocimi'3nto del síndrome es escaso, y generalmente
J se piensa en él al evaluar complicaciones de traumatis-
lOs y Fracturas del miembro inFerior. Dado que los trau-
\atismos en esta región y los de la pierna, para ser más
;pecíFico, ocupan un importante lugar entre las causas
~ rrorbUidad por trauma, creo necesario que dicho sín-
'ome sea conocido, no sólo 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 nos
,an legado a través de numerosas investigaciones, el pre-
;ente trabajo de Tesis, expone los aspectos espec(ficos de
~ste S(ndrome; su caracterizaci6n cl(nica, fisiopatolog(a,
."étodos de diagn6stico y tratamiento, as( como sus prin-
:ipales complicaciones.

Es mi esperanza, que esta descripci6n, sea la ba-
;e para futuras investigaciones que sobre el S(ndrome de
~ompartimiento, se efectúen en nuestro medio.

OBJETIVOS

,ENERAL

Que el S(ndrome de Compartimiento de la Pierna,
sea reconocido en nuestro medio, como complica-
ci6n importante de Traumatismos de la Pierné!'.

,SPECIFICOS

Efectuar una caracterizaci6n completa del S(ndro-
me de Compartimiento de la Pierna, poniendo én-
fasis en la etiolog(a traumática del mismo.

Pon¡~r de relieve la importancia del Diagn6stico
CI(nico del S(ndrome, que, en nuestro medio cons-
titLlje la principal forma de reconocerlo.

I
Conocer los métodos más especializados que se
utilizan para efectuar el diagn6stico del S(ndrome.

Enfatizar la importancia del tratamiento temprano
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del S(ndrome en el pron6stico del paciente que lo pa
dece.

5. Describir las técnicas quirúrgicas empleadas por le
diversos autores, para el tratamiento del S(ndrome
de Compartimiento.

6 . Conocer las secuelas más importantes de este S(n-
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 está rodeada de una apone
rosis que tiene en conjunto la forma de un cilindro. Buen
número de anatomistas concuerdan, sin embargo, en que
ésta no es un ci lindro completo, sino un canal cuyos bor-
des se insertan, uno en el borde interno y otro en el bordE
anterior de la tibia.

Si examinamos la superficie interior de la aponeurc
sis, veren"Os que está en relaci6n con las masas muscula
res de la pierna, a las cuales env(a vainas, que forman
cuatro compartimientos musculares; Compartimiento An-
terior, Compartimiento Lateral Externo, Compartimiente
Posterior Superficial y Corrpartimiento Posterior Profun
do.

Compartimiento Anterior:

Está formado este compartimiento por cuatro músc
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MI-'MEMBRANA INTEROSEA

A COMPARTIMIENTO ANTERIOR

I Tibiol anterior
2. Extensor propio de! dedo gordo
3 Extensor comun de los dedos

4 Arteria y nervio tibial anterior

C . COMPARTIMIENTO POSTERIOR SUPEPfICIAL
11 Sole O
12 Porte inferior de los gemelos

13 Vena 'j nervio '3ofenos ex.ter11OS

B COMPARTIMIENTO LATERAL

5 Nervio rnuscu\ocutaneo
6 Seplum intermuscu\ar anterior
7 Arteria perQnea

8 Peroneo 101erol corto
9 Peroneo lateral largo

10 Septum interrnuscu\or posterior

o COMPARTIMIENTO POSTERIOR PRO"Ur-¡OO
14 ~Lexor propio del dedo gordo

15 Sf:!ptum inlermu5cu\or
16 Nervio tibiol posterior
17 Arteria tibiol posterior

18 Tibial posterior
19 Flexor comun de los dedos

Corte de la pierna derecha - tercia 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 común de los dedos.

El extensor propio del dedo gordo está situado pro-
fundamente entre los dos músculos antes mencionados; cu-
bierto por ellos en su origen, s610 es visible como parte
del compartimiento en el tercio inferior de la pierna. El
músculo peroneo anterior es un músculo aplanado y muy
delgado. Tiene el mismo origen que el extensor común
de los dedos, y es considerado por la mayor(a de anato-
mistas como un fasc(culo de este último, por lo que va cu-
bierto por la misma vaina aponeur6tica.

\)

~

Vascularizaci6n del compartimiento: Todos los
músculos del compartimiento anterior están 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 inter6sea, 'en cuyo pun-
to es relativamente inm6vil, susceptible de ser lesionada
por traumatismos del peroné. Esta abandona en el curso
de su trayecto numerosos vasos escalonados, todos muy
cortos, los cuales antes de llegar al músculo se dividen en

"Y", y se disponen en dos planos; anterior y posterior.

Inervaci6n: La inervaci6n del compartimiento es
funci6n del nervio tibial anterior o peroneo profundo, una
de las das ramas terminales del nervio ciático poplÚeo
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 sitúa entre los músculos
tibial anterior y extensor común de los dedos en el 1/3
superior, mientras que en el 1/3 inferior se sitúa entre

el tibial anterior y el extensor propio del dedo gordo.

--"-
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Compartimiento Lateral Externo:

Es el más pequeño de los cuatro compartimientos de
la pierna; situado en la cara más externa de la pierna, tie-
ne solamente una pared regida (el peroné), y no contiene
grandes vasos. Es por lo tanto relativamente inmune a los
efectos de la tensi6n sLbaponeur6tica.

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

El compartimiento de los peronéos está 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 largo, y una inferior, o arteria del
peroneo lateral corto (30% de los casos).

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

Las ramos de los peronéos están abundantemente
anastomosadas entre se, al contrario de las arterias de los
músculos del compartimiento anterior (Salmon),

El nervio musculocutáneo, una de las dos ramas de
bifurcaci6n del ciático popl(teo externo, se encarga de la
ínervaci6n de los músculos peronéos.
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CompartimientoPosterior Superficial:

Este compartimiento está 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.

Está constitu(do por cuatro músculos: los dos ge-
melos, el s61eo y el plantar delgado. Los tres primeros
se únen por abajo en un tendr6n común, el tend6n de ,!Iqui-
les, constituyen un músculo tr(ceps al que se designa con
el non-bre de Tr(ceps S ural.

r
En el tercio superior de la pierna, el compartimien

to est1í 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 posici6n dado su pequeño tamaño y cor-
ta trayectoria.

\)

\
El tercio inferior de la pierna, que corresponde a

la parte más ancha de los músculos del compartimiento
profundo, hace que el compartimiento superficial reduzca
su espacio, siendo ocupado principalmente por el s61eo, y
la porci6n terminal de los gemelos, quedando la vena y
nervio safenos externos, prácticamente fuera de él.

\

La vascularizaci6n del compartimiento está dada
principalmente por la arteria popl(tea, que da ramos para
los músculos gemelos y el s61eo. El músculo plantar del-
gado recibe su vascularizaci6n de una rama de la arteria
que irriga al gemelo externo.

Inervaci6n: Está dada por el ciático popl (tea inter-
no, una de las ramas del ciático mayor, que nace a nivel
del triángulo inferior del hueco poplí'teo y llega a los - -
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músculos en compañ(a de los vasos arteriales y venosos .
Compartimiento Posterior Profundo:

Los músculos que los componen son: el tibial poste-

rior, el f1exor largo de los d~dos y el f1exor largo del de-

do gordo.

En la mitad proximal de la pierna el compartimiento

está limitado por la tibia, la membrana inter6sea, peroné

y el septum crural transverso.

E.n la mitad distal de la pierna, el septum crural pos-

terior y la fascia crura1. constituyen parte de los I(mites

lateral y medial respectivamente. \)
Vascularizaci6n: El compartimiento posterior profun-

do contiene dos arterias paralelas. La tibia!posterior y la

peronéa. Estas se originan de la arteria popl(tea y en su

curso, bajan o atraviezan el arco aponeur6tico del s61eo y

penetran el compartimiento.

~

La arteria tibial postel~ior proporciona los vasos nu-

tricios a la tibia en la uni6n del tercio proximal con el ter-

cio medio. Esta disposici6n contribuye a la alta incidencia

de lesiones vasculares asociadas a fracturas de tibia (13).

Los vasos peronáos están situados inmediatamente

mediales al peroné donde son susceptibles de laceraci6n

durante cirug(a o en el momento de una Fractura.

Inervaci6n: El nervio tibial posterior corre inmedia-
tamente lateral a la arteria tibial posterior. Este inerva

los músculos del compartimiento. La zona sensitiva aut6-
noma de este nervio incluye la superficie plantar de los -

r-

r-
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dedos del pié, ya la planta misma, excluyendo el empeine.

DEFINICION

Un S(ndrome de Compartimiento es una condici6n de'
una extremidad, en el cual, el aumento de presi6n dentro
de un espacio anat6mico, compromete la circulaci6n 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 S(ndrome puede complicar FractU"'as, y lesiones
de tejidos blandos o arteriales de la extremidad inFerior,
y se caracteriza principalmente por dolor y limitaci6n de
la Funci6n en los músculos y nervios afectados. Si no es
tratada, esta entidad puede conducir al daño irrevEWsible
de las estructuras neuromusculares comprometidas, con
la consiguiente incapacidad Funcional.

\)

\

1- f-RECUENCIA

La Frecuencia del S(ndrome de Compartimiento val'" (a
dependiendo del compartimiento anat6mico afectado. As(
como se vi6 en la descripci6n anat6mica de la regi6n, el
compartimiento anterior y el posterior proFundo son los
más susceptibles de ser afectados, debido a su especial
colocaci6n dentro de la pierna.

El compartimiento lateral y el posterior superFicial
son relativamente inmúnes; primero por su situaci6n ana-
t6mica, y segundo, porque no contienen estructuras vas-
culonerviosas tan importantes como las de los dos men-
cionados con anterioridad.

'--

",

1--
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En la revisi6n de la literatura efectuada no se encuen-
tra una incidencia claramente definida del s(ndrome; sin
errbargo, en grandes series de fracturas tibiales, se ha re-
portado una incidencia del S(ndrome del 4 al 10% (13).

Matsen y Cl awson encontraron en el Hospital de la
Universidad de Washington, entre los años 1969-1973, 14
casos de S(ndrome de Compartimiento Posterior Profundo.

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

ETIOLOGIA

L.a etiolog(a de un S(ndrome de Compartimientc es
variable, debido a que, potencialmente cualquier entidad
que ocasione un aumento de la presi6n intracompartament~
ria, puede desencadenarlo. Sin errbargo, podemos dividir
las causas etiol6gicas del s(ndrome en dos grandes grupos:

1, Disminuci6n del tamaño del Compartimiento:

a) Cierre de Defectos Fasciales, Paton (19), repor-
t6 el caso de un paciente en quien la reparación quirú!:.
gica de una hernia del músculo tibial anterior, desa-
rrolló un S (ndrome de Compartimiento Anterior, que
ocasion6 necrosis muscular local y contractura,

b) Vestimentas Apretadas, Matsen y Clawson (13),
encontraron en su revisión del S(ndrome de Compar-
timiento Posterior Profundo, una alta frecuencia de
aparatos de yeso apretados en pacientes que posterior-
mente desarrollaron el s(ndrome,

--

r
I
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c) Presión Externa localizada en la pierna o

!lo Aumento del contenido del Compartimiento:

a) Traumatismos o Entre las lesiones que más fre-
cuentemente se han visto asociadas a los s(ndromes
de compartimiento, se encuentran las fracturas de
tibia y peroné, platillo tibial, y calcáneo. Además,
se han reportado casos de s(ndrome de comparti-
miento luego de Subluxación o Luxaci6n recurrente
de rótula, corregida mediante el procedimiento de
Hauser, (23)y recientemente, Murray y col. (18),
reportaron el caso de una paciente que desarro1l6
un s(ndrome de compartimiento lateral luego de un
esguince de tobillo. Es de hacer notar que el s(n-
drome de compartimiento puede desarrollarse pos-
terior a traumatismos de la pierna que únicamente
comprometan partes blandas, o sea, que no necesa-
riamente tiene que estar presente una fractura o
Luxación para que ocurra

o

b) Hemorragia Intracompartamentaria: Es una de
las causas más importantes que pueden precipitar
el s(ndrome. Puede ser debida a lesi6n de vasos
mayores o a un desorden hemorrágico preexistente

o

c) Aumento de la Permeabilidad Capilar: Entre las
causas que, al aumentar el contenido dell(quido in-
tersticial de un compartimiento pueden ocasionar el
S(ndrome podemos mencionar:

10 Edema Post-Isquémico
2 o Ejercicio.

kc'"7'i,"",..'-'€.'i:ii ;;:"':::-;~:":=-O'''--~:"
,,

-
,-, ,-',. -

,
-
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Como es sabido, el someter cualquier músculo a un

trabé\io excesivo, o no acostumbrado, ocasiona un aumento
del flujo sangu(neo al mismo, con el consiguiente aumento
de la permeabilidad y de la presi6n en los capilares; esto
puede aumentar la presi6n dentro del compartimiento a tal
punto que porga en peligro las estructuras contenidas den-
tro del mismo. Hay varios trabajos (8,9), especialmente
relacionados con el S(ndrome de Compartimiento Anterior,
que ilustran casos de pacientes que desarrollaron la enti-
dad luego de efectuar diversas clases de ejercicio f(sico y
deportes, inclu(da la primera descripci6n escrita de un
S(ndrome de Compartimiento hecha por Horn en 1945 (5).

El hecho de que el s(ndrome no se desarrolle en todas
las personas que realizan ejercicio, ha hecho surgir la hi-
p6tesis propuesta por Leach y col (9), de que en individúos
susceptibles, el volumen del compar'timiento, en relaci6n
al volumen de los músculos contenidos en él, es insuficien-
te para permitir el edema muscular normal que acompaña
al ejercicio.

3, Otras causas, que al aumentar la permeabilidad capi-
lar y la presi6n capilar pueden conducir a un s(ndr'ome de
compartimiento son: traumatismos, quemadul'as, drogas
intraarteriales, cirug(a ortopédica, obstrucci6n venosa
(6). Existe el reporte, hecho por Manson (11) de el caso
de una paciente que desarroH6 un s(ndrome de comparti-
miento anterior secundario a Eclampsia post-parto.

FISIOPATOLOGIA

Como se ha visto en los párrafos anteriores, una va-
riedad de condiciones pueden iniciar la secuencia de even-
tos que resulten en un s(ndrome de compartimiento. El
común denominador es un aumento en la presi6n del l(quido

I
~..

fe

I
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intersticial en un compartimiento oseoFascial cerrado,
con la sLbsecuente oclusi6n vascular que puede dar por
resultado daño permanente a los elementos mioneurales
contenidos en él.

Recientes investigaciones se han dirigido a estudiar
los eFectos que este aumento de presi6n tiene scbre los 3
componentes principales en la fisiopatología del síndrome
de compartimiento: riego sanguíneo, Funci6n muscular y
conducci6n nerviosa (4,13,19,21> 23).

Riego Sanguíneo

Normalmente, como Fue sugerido por Burton en 1951,
existen dos fuerzas, presi6n y tensi6n, en equilibrio en la
pared de un vaso sang uíneo. La presi6n hidrostática de la
sangre tiende a ensanchar el vaso y aumentar su diámetro;
en oposci6n a ésta, está la tensi6n en la pared del vaso que
tiende a disminuir su diámetro. Si ocurre edema en un
compartimiento de la pierna, la presi6n intersticial au-
menta; ésta pronto puede exceder la presi6n crítica de cie-
rre de la arteriola, la cual se colapsa. Este cierre ocurre
primer'o en los pequeños vasos. Debido a que la anoxia y
la muerte celular resultan en aumento de la permeabilidad
de la pared capilar, se acumula más líquido en el espacio
intersticial y aumenta el número de arteriolas que son
OCluídas,con lo que Finalmente,el riego sanguíneo a los ca-
pilares cesa y ocU"re necros(s de los tejidos afectados,
en nuestro caso, los músculos.

Rorabeck y Clarke demostraron que el contenido del
compartimiento anterior de la pata del perro es extrema-
damente susceptible a estos cambios de presi6n. Util i-
zando el aclaramiento del is6topo Xenon (Xe133), demos-

traron, al aumentar artiFicialmente la presi6n del com-

- --
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partimiento anterior del perro, que el porcentaje de acla-
ramiento del Xe 133, progresivamente se prolong6 al au-
mentar la presi6n intracompartamental (hasta 160 mm Hg),
encontrando además que el porcentaje de aclaramiento
siempre retornaba a valores normales dos horas después
de efectuada la fasciotom(a. Esto sugiere que los carrbios
irreversibles en la microcirculaci6n probablemente no ocu-
rran hasta al menos 12 horas de iniciado el s (ndrome .

Para el S(ndrome de Compartimiento en humanos, la
mayor(a de autores concuerdan en que la presi6n cr(tica por
sobre la cual se desarrollará un s(ndrome de compartimien-
to con todas sus manifestaciones cl(nicas es de 30 mm Hg
6 más, y en general, que existe un lapso de tiempo que no

I
debe e:<ceder las doce horas para lograr que las medidas
quirÚt'>gicas de tratamiento logt'en inver'tir el proceso.

Funci6n Muscular

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

En la investigaci6n experimental real izada en perros
por Rorabeck y Clarke, se demostr6 que el daño muscular,
medido por los elevados valores de las enzimas creatinin-
fosfoquinasa (CPK) y Deshidrogenasa Láctica Total (DHL),
probablemente ocurra muy temprano luego de la iniciaci6n
del s(ndrome. Los valores absolutos de estas enzimas, sin
errbargo, no están en relaci6n con la cantidad de presi6n in-
troducida y mantenida dentro del compartimiento, Mientras
la fasciotom(a ocasionalmente va seguida de un retorno de
estos valores a lo "ormal, esto no siempre ocurre, y en al-
gunas circunstancias, los valores de las enzimas se elevan

r

I
r-
I
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luego de la fasciotom(a, lo cual puede explicarse'por el he-
cho de que las enzimas liberadas por el músculo dañado,
ál restablecerse la circulaci6n luego de la fasciotom(a, -
son readsorbidas hacia la circulaci6n, lo que hace a estos
indicadores, de poco valor en el diagn6stico del s(ndrome
de compartimiento.

'

Conducci6n nerviosa

Hargens y asociados efectuaron una acuciosa inves-
tigaci6n de la conducci6n nerviosa en perros, que incluy6
evaluaciones microsc6picas del daño nervioso ocasionado
por el s(ndrome de compartimiento, creado artificialmen-
te.

Ellos comprobaron, en primer lugar, que las gran-
des fibras de conducci6n rápida son bloqueadas selectiva-
mente a presiones intracompartamentarias de 30-40 mm
Hg, mantenidas por 6-8 horas. Las fibras pequeñas, de
conducci6n lenta continúan su funci6n a presiones de 40
mm Hg, mantenidas al menor 14 horas. La gran suscep-

-
tibilidad de las fibras de conducci6n rápida podr(a expli-
carse por alguna de las siguientes razones:

1) Las distancias de difusi6n y convecci6n de éstas
son grandes. Por lo tanto, la disfunci6n relacionada con
la isquemia es acentuada.

2) Las fibras grandes son más susceptibles a la com-
presi6n mecánica.

3) Una corrbinaci6n de los dos factores anteriores.

El bloqueo completo de la conducci6n nerviosa ocu-

rre a presiones de 50 mm Hg o más, mientras la conducci6n

-- -'-

,
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nerviosa es preservada en l(mites normales a presiones

de 20 mm Hg o menos.

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

En cuanto a los daños' patol6gicos ocurridos en los

nervios sometidos a altas presiones dentro del comparti-

miento, se ha encontrado:marcado
edema de los axones

des mielinizados , degeneraci6n de las vainas de mielina y

pérdida de la arquitectura
nuclear y citoplásmica de las

células de Schwan. Sin errbargo, esos carrbios se encon-

traron en nervios sometidos a muy alta presi6n, y no se

conoce aún el valor cr(tico de presi6n al cual habrá disfun-

ci6n ner'Viosa irreversible, ya que en nervios que se exami-

naron 3 semanas luego de resuelto el s(ndrome artificial, y

que se mantuvieron a presiones entre 30-50 mm Hg, los

carrbios degenerativos estaban distribuidos no uniforme-

mente.

AC,n queda pendiente de resolver la cuesti6n de si la

disfunción nerviosa es debida a compresi6n mecánica o a

isquemia. Hasta el momento actual hay datos que apoyan

arrbas hip6tesis.

fv\.L\NIFESTACIONES CLINICAS

Debido a la relaci6n (ntima ya la proximidad que po-
seen los compartimientos anat6micos de la pierna, en mu-
chos casos, será dif(cilsaber si uno s610 de los comparti-

mientos está afectado. Matsen y Clawson (13), por ejem-
plo, encontraron más de un compartimiento afectado en 8

de los 14 casos que estudiaron (57%).

I

I
I
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Este hecho, obviamente, sino se cuenta con un mé-

todo para medir la presi6n
intracompartamentaria hdlvi-dualmente, puede hacer que el síndrome oFrezca un cua-

dro clínico conFuso.

Sin embargo, existen síntomas y signos, podríamos
decir, comúnes a todos los

compartimientos, que, al apa-recer, pueden permitir al médico pensar en la entidad clí-
nica, para posteriormente, mediJnte evaluaciones Frecuen-tes y ayudas diagn6sticas especializadas, eFectuar la diFe-renciaci6n de él o los compartimientos

afectados.

El s(ntoma inicial es el dolor en la extremidad; Fre-
cuentemente se presenta a las pocas horas de ocurrida la
lesi6n (2-3 horas) aunq ue puede aparecer incluso varios
días después, aunque

generalmente en la Forma aguda del
síndrome este tiempo no sObrepasa los seis días. El do-
lor ha sido descrito como sumamente intenso, pobremen-
:e localizado, que no cede a medicamentos

analgésicóS.~n los casos en que el síndrome de compartimiento se de-
¡arrolle secundario a actividad o ejercicio, el dolor puede
Iparecer durante el ejercicio mismo, o poco tiempo des-
lués con las características ya descritas.

El paciente puede además presentar debilidad a la
xtensi6n o Flexión pasiva de los dedos del pié, dorsiFle-
i6n del pié, o inversi6n del mismo.

Al examen Físico, se observa a un paciente en mal
stado general, quejumbroso y

ansioso. Puede presentar
i'!bre, aunque generalmente ésta no sObrepasa los 38.5
~ados. Al evaluar la extremidad afectada, puede en-
~ntrarse edematosa, hay marcada tensi6n a la palpación
Ibre los músculos del corrpartimiento

aFectado, y dolor
la Aexi6n o extensi6n pasiva de los dedos y a la Flexi6n

,.

I
I
I
I

t
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o inversi6n del pié.

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

Los cambios sensitivos dependen del nervio que es-
té afectado; así, para el compartimiento anterior hay pér-
dida de sensibilidad en el primer espacio interdigital, el
compal'timiento lateral verá afectada la sensibilidad del
dorso del pié, y el posterior profundo presentará hiperes-
tesia plantar. El compartimiento posterior superficial no
presenta ningún cambio sensitivo.

El cuadro clínico descrito anteriormente se refiere
a los síndromes de compartimiento agudos; sin embargo,
existe una forma cr6nica del síndrome de compartimiento
anterior descrita por Leach (9), que es necesario distin-
guir. En estos casos, el dolor aparece como consecuen-
cia de algún 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 músculos anteriores de la pierna, en
donde se encontrará edema y tensi6n al examen físico, pe-
ro la reacci6n no es tan severa como en la forma aguda.
Sin embargo, se ha visto que pueden ocurr'ir paresias
transitorias en los músculos involucrados, Este tipo de
síndrome puede persistir por varios años, y aunque la
frecuencia de secuelas es menor por su caracter no pro-
gresivo, debe ser tratado igual que las formas agudas del

síndrome.

-- --

r



'-
DIAGNOSTICO

a) Hallazgos Cl(nicos:

El primer punto para eFectuar el diagn6stico de un
s(ndrome 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 lesi6n en la extremidad inFerior y que sCbitamente co-
mience a quejarse de dolor en el área, debe ser vigilado y
monitorizado cuidadosamente, especialmente si el dolor es

i severo, Y no cede con las medidas conservadoras, tales
, como apertura de vestimentas, analgésicos, etc. La pre-¡

sencia de s(ntomas sensitivos, o debilidad muscular, de-
manda un cuidadoso examen para descartar un S(ndrome
de Compartimiento. 0Ier Tabla 1).

Muchos autores preFieren,cuando es posible, reti-
rar todo aparato de yeso o vestimenta desde el momento
en que se sospecha de un s(ndrome de compartimiento, pa-
rar lograr evaluar cuidadosamente los compartimientos.
Debe chequearse Frecuentemente la Funci6n nerviosa me-

: diante la discriminaci6n sensitiva en dos puntos, sensibili-
: dad supel'Ficial y al dolor. La extensi6n pasiva de los
: músculos ocasionará.dolor si el músculo está isquémico.
,

La palpaci6n de cada compartimiento es importante ya que
el aumento de tensi6n en el mismo, es un signo espec(Fico
de un s(ndrome de compartimiento.

~.

)
Si los hallazgos cl(nicos sugieren un s(ndrome de

: compartimiento, la descompresi6n quirúrgica debe ser
I
i efectuada dentro de las doce horas siguientes a la inicia-

ci6n de los s(ntomas (6,9,12,13,15,16), a menos que el
riesgo de descompresi6n exceda las posibles ventajas .
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b) Laboratorio:

En general, podemos decir que los datos de labora-
torio son inespecíl'icos para efectuar el diagnóstico de un
sCndrome de compartimiento (6,21), sin errbargo, hayal-
gunos parámetros que deben ser evaluados al iniciar la
sospecha del sCndrome. '

Leach (9), observó que, con el advenimiento de la
isquemia tisular puede presentarse, además de fiebre mo-

derada" recuentos de glóbulos blancos frecuentemente ele-
vados.

L.a evaluación de las enzimas CPK y DHL, podrCan
mostrar elevaciones, como fue anotado en la revisión de
la fisiopatologCa del daño muscular; sin errbargo, esta ele-
vación, no está en relación con el aumento de presión den-
tro del corrpartimiento.

.

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

c) N\edición de la Presión Intracorrpartamentaria:

Constituye, sin lugar a dudas, el método más obje-

tivo y definitivo para el diagnóstico del sCndrome de com-
partimiento .

Para medir la presión intracompartamentaria, han
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s ido util iz ados dos métodos: La técnica de punc i6n con
man6metro, utilizada por Whitesides y colaboradores y la
técnica del cateter de "mecha", popularizada por MLbarak
y colaboradores (15). Arrbas han sido utilizadas y han d~
mcstrado su efectividad como ayuda diagn6stica en casos
de síndrome de compartimiento. En el presente trabajo,
únicamente se describirá la técnica .del cateter de "mecha",
ya que éste parece ser, al mcmento act~al, el método más '
preciso para efectuar el diagn6stico del síndrome (4,15,
16,18,21).

El cateter de mecha, se compone de un pequeño 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
diámetro externo, 0.62 mm. de diámetro interno). El ca-
teter es llenado con soluci6n salina heparinizada y conec-
tado a un sistema transductor de presi6n. La mecha así
creada, es introducida en los tejidos por medio de un ca-
teter de venoc lis is # 16. Los finos filame ntos que protru-
yen por el cate ter , aumentan la superficie de contacto y
previenen el taponamiento del orificio. Así, los filamen-
tos permiten la libre transmisi6n de la presi6n intersticial
hacia el transductor (Fig . 2).

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

1 ) La presi6n normal en los ea mpartimientos de la
pierna, oscila entre 0-8 mm Hg.
Existe evidencia de que presiones de 30 mm Hg. o
más resultan en disfunci6n neural significativa des-
pués de 12 horas.

2)

--
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3) En pacientes normotensivos" una presi6n intracom-

partamentaria de 30 mm Hg o mayor, es una indica-

ci6n para efectuar la descompresi6n quirúrgica del

compartimiento.

d) Electromiograf(a:

Los estudios de electromiograf(a pueden ser de utili-

dad, principalmente en el s(ndrome de compartimiento cr6-

nico. En el s(ndrome agudo, dado el escaso tiempo de que

se di.spone para aplicar medidas terapéuticas, es preFeri-

b'le posponer los estudios que generalmente no están dis-

ponit>les en momentos de urgencia, para evaluar el daño

residual que luego de aplicar las medidas terapéuticas,

pueda haber quedado en los nervios afectados. \
L

\Los hallazgos principales de Electromiograma son:

Bloqueo completo de la conducci6n nerviosa a pre-

si6n intracompartamentaria de 50 mm Hg o más.

Bloqueo parcial de la conducci6n nerviosa a presio-

nes de 30 mm Hg mantenidas por 6-8 horas.

Conducci6n normal preservada a presiones de 20 mm

Hg. o menos.

Disminuci6n de los potenciales de acci6n de los ner-

viosafectados.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

I
Los síndromes de compartimiento, pueden ocasio-

nalmente ser conFundidos con otras condiciones que produ-
cen síntomas similares.

El daño muscular o nervioso que puede ocurrir en
el momento de una lesión, puede imitar o enmascarar un
síndrome de corrpartimiento. Sin errbargo, el déFicit Fun-
cional causado por estas lesiones no debe progresar. Si
se observa progresi6n o si los síntomas neuromusculares
se acompañan de edema signiFicativo, la descompresi6n
está indicada.

,/\ún en el momento actual, existe controversia so-
brG lo r-~~laci6n que existe entre la Isquemia de Volkman y
el Síndrome de compartimiento, debido principalmente a
la similitu:J delas secuelas de arrbos trastornos, Aún así,
la patogenia de estas entidades es distinta ; mientr~ la
Isquemia de Volkman obedece generalmente a oclusi6n ar-
terial mayor, en el Síndrome de compartimiento los vasos
mayores generalmente no están aFectados, y el problema
básico es el aumento de la presi6n dentro del corrparti-
miento; la presencia o ausencia de pulsos periFéricos es
en este caso, importante para hacer la diFerenciaci6n,

\)
í.
\

La trorrboFlebitis de las venas proFundas puede con-
fundirse con el síndrome de compartimiento posterior, -
proFundo, ya que puede producir dolor y edema en la pan-
torrilla, pero no produce hiperestesia o debil idad. Un sig-
no de Homan positivo (dolor en la pantorrilla a la dorsiFle-
xi6n pasiva del pié), puede estar presente en arrbas CO'l-
diciones, Si un síndrome de compartimiento posterior
proFundo es conFundido con trorrboFlebitis, el tratamiento
con anticoagulantes puede empeorar la situaci6n. El

~ c- .
~ ::...;;,; ...;;.

r-

r-

.1
~



- 23-

edema producido por la oclusi6n venosa puede por sí mis-
mo, producir un Síndrome de Compartimiento.

TRATAMIENTO

La descompresi6n quirúrgica constituye el único
tratamiento efectivo para p~evenir las secuelas isquémi-
cas como resultado de un síndrome de compartimiento.

En la actual idad, existen tres for mas de dis minuir
la presi6n dentro de los compartimientos de la pierna; la
fasciotomía simple, la fasciotomía de doble incisi6n y la
fibulectomía parcial. ~

En los casos en que s610 un compartimiento se en-
cuentra afectado, la descompresi6n puede hacerse a tra-
vés de una fasciotomía simple, ya sea anterolateral para
decomprimir los compartimientos anterior y lateral, o
posteromedial para eliviar la presi6n en los compartimie~
tos posteriores.

\!

,
Incisi6n Anterolateral (Fig. 3-/J\)

Los compartimientos anterior y lateral son alcanza-
dos a través de una incisi6n longitudinal de 15 cms. efec-
tuada en el tercio medio de la pierna, dos centímetros an-
terior al eje del peroné. Esto coloca la incisi6n aproxi-
madamente sobre el septum intermuscular anterior, divi-
diendo los compartimientos anterior y lateral y permitien-
do fácil 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 Fasciotomía en elcompartimiento lateral es he-

cha en línea con el eje del peroné. Dirigiendo las tijeras
hacia el maleolo lateral para mantener el instrumento pos-
terior al nervio peroneo superFicial.

Incisi6n Posteromedial (Fig. 3-8)
I

Los dos comparti mientos posteriores son alcanza-
dos a través de una incisi6n longitudinal de quince centíme-
tros, sobre el tercio distal de la pierna, dos centímetros
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 así al nervio y
vena saFenos. El compartimiento posterior proFundo es
aquí superFicial y fácilmente accesible. La Fascia es abier
ta distal y proxi mal mente bajo el músculo s61eo. A tra- -

vés de la misma incisi6n, la fascia del compartimiento
posterior superficial es abierta dos centímetros posterior
y paralela a la incisi6n del compartimiento posterior pro-
Fundo.

Las heridas se dejan abiertas si el edema es muy
qrande y no permite el cierre primario de la piel.

IComo hemos visto, la Fasciotomía simple consti-
tuye el. método de elecci6n para decomprimit' cualquiera
de los cuatro compartimientos de la piel'na. Sin embar-
go, es Frecuente observar más de un compartimiento afec-
tado en el momento de desal'ro\\arse el síndrome, espe-
cialmente luego de traumatismos severos, y no es raro
que puedan verse afectados los cuatro compartimientos.

Sobre este punto, existe actualmente controversia
sobre cuál método elegir para decomprimir simultánea-
mente los cuatro compartimientos. Algunos autores re-
comiendan la Fibulectomía parcial, especialmente en casos

I~". '~~,!"",~-=-=--~-,~-- ",-;:."
-=-'-~- ..: ::..;---
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que comprometen el compartimiento posterior profundo,

dejando la fasciotom(a de doble incisi6n para casos mo-
derados y para profilaxis en casos inminentes.

MLbarak y Owen (16), efectuaron un estudio experi-
mental en cadáveres, comparando la fasciotom(a de doble
incisi6n (anterolateral y posteromedial, simultáneas), con
la fibulectom(a parcial, monitórizando la presi6n intracom-
partamentaria mediante el cateter de "mecha" .

Los resultados de dicho estudio, comprobaron la
efectividad de ambos métodos para reducir la presi6n den-
tro de los cuatro compartimientos, pero en opini6n de es-
tos autores, la fasciotom(a de doble incisi6n debe ser el
tratamiento de elecci6n en casos en que es necesaria la
descompresi6n de los cuatro compartimientos, debido
principalmente a las siguientes razones:

r

\)

El procedimiento no envuelve remoci6n de hueso, y
es simple, pudiendo ser practicado bajo anestesia local y
en el lecho del paciente si es necesario.

l
~

La técnica de doble incisi6n es rápida y relativamen-
te seflura. Ambos métodos requieren cuidadosa atenci6n a
los detalles anat6rnicos para prevenir el daño a importa'l-
tes estl~ucturas, principalmente nervios. Sin embargo, el
método de doble incisi6n, envuelve menos riesgo, prima-
riamente porque las incisiones Fasciales son superficiales
y evltan las estructuras neurovasculares profundas. En

contraste, la remoci6n del peroné requiere incisiones se-
paradas a través del lecho sub-peri6stico dentro de los
compartimientos anterior y posterior profundo.

En una cosa están de acuerdo todos los autores; una

vez efectuado el diagn6stico de un s(ndrome de comparti-

~
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miento, el tratamiento debe ser eFectuado como una ur-
gencia quirúrgica, y no debe retrasarse por más de doce
horas.

COMPLICACIONES

Las complicaciones de los síndromes de comparti-
miento, principalmente se reFieren a las secuelas que
ocasiona el tratamiento retardado, o el no - tratamiento
de esta condici6n. Estas son principalmente:

Compartimiento anterior. Necrosis o contractura de los
músculos tibial anterior, extensor común de los dedos,
extensor propio del dedo gordo, lo que puede ocasionar
en un término de seis meses a dos a"íos, imposibilidad
de extender el pié sobre la pierna, o sea, pié caído en di-
versos grados (9).

".

I

\;

Compartimiento Posterior ProFundo. La necrosis o- con-
tractura de los músculos de este compartimiento puede
originar: dedos en garra, hiperestesia plantar, ausencia
de Flexi6n en los dedos del pié.

~
I

.
\

Compartimiento Lateral. La lesi6n de los músculos pe-
ronéos imposibilitará la inversi6n del pié.

Compartimiento Posterior Superficial. La necrosis o
contractura de los gemelos y el soleo ocasionará imposi-
bilidad para la dosciFlexi6n del pié.

Otra de las complicaciones importantes del síndro-
me de compartimiento lo constituye un tipo de Insuficiencia
Renal aguda, por taponamiento renal debido al pigmento
mioglobina, liberado por el músculo isquémico; esta com-
plicaci6n es poco Frecuente, pero debe tenerse presente

~-j~

r
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ya q Le pone en peligro la vida del paciente.

PRONOS TICO

El pron6stico de los s(ndromes de compartimiento,
es bueno en términos generales, si se toman las medidas
de tratamiento a tiempo. Mientras más se retarde el tra-
tamiento será mayor el riesg6 de una parálisis isquémica
de los músculos afectados.

\1
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CONCLUSIOhJE::S

El principal evento fisiopatoló~ico ~ue desencadena
u..., síndrome de compartimiento, es el aumento de presión
'.1e"1t.rodel mismo, loque cornpromete 10. cire'Jla::-i6.. (j.? las
estr<.Jcturas cO"1tenidas en él.

En la revisió"1 de la literatura e~ectuada, se enco"1-
tró U"1a inciden(;ia del síndrome asociad:> a "ra::turas del
4 al 10'1<, siendo la 'ractura de tibia la causa etiol6rJica
más frecuente. Así mismo, se encontró que el compar-
timiento que con mayor frecuencia se ve afectad:> es el an-
terior, mientras que el posterior prd'undo es el más se-
veramente a"ectado; ambos hechos íntimamente relacio-
nad:>s con las peculiaridades anatómicas de la región.

Los síntomas que deben inie iar la sospecha de un
Síndrome de compartimiento son el d:>lor intenso sobre la
pierna, y el aumento de tensión en la misma.

La medició" de la presión intracompartamentaria
cO'"1Stituye el único método de diagnóstico específico en un
síndr'ome de compartimiento. A este respecto, concluyo
además, que la presión crítica que co..stituye una indica-
ción para la descompresión quirúrgica es de 30 mm Hg.
o más.

La fasciotomía, ya sea simple, o de d:>ble incisió"1,
constituye el método más rápido y seguro para efectuar la
descompresión quirúrgica de los compartimientos.

~-
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La d3scompresi6n del compartimiento debe ser efec-

tuada lo más pronto posible, idealmente dentro de las pri-

meras d::>ce l\Oras de haberse iniciado el s(ndrome, con lo

que se minimiza"" las complicacio'"1es y secuelas del mismo

Como conclusi6,..,fi'"1al,cO'"1Sidero
,..,ecesa~iorecalcar

el hecho de que los s(ndromes de compartimiento e 0'"15titu-

yen U'"1aimportante complicaci6n de trau.-natism:>s de la

pierna; el hecho de que no sea"" la complicaci6n más fre-

cuente, no debe ser motivo para menosprecia~los, ya que

las consecuencias pueden ser fatales para el pacie,..,te.

le
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RECOMENDACIONES

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

En vista de que los métodos diagn6sticos eSpecíl'i-
cos; por el momento no están a nuestro alcance, es reco-
mendable que, ante la sospecha de un síndrome de com-
partimiento, bien fundamentada a través de una cuidadosa
evaluaci6n del cuadro clínico, se instalen las medidas te-
rapéuticas sin tardanza, con 10 que indudablemente se mi-
nimizarán las secuelas del síndrome.

v
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