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Sindrome compartimental y
de aplastamiento. Actuacion
Prehospitalaria

Sherezada Herrador Cordero-Sianchez, Raquel Hervas
Diez, Laura Ortega Iniesta, Carmen Sanchez Bayén,
Luis Gonzalez Izquierdo

RESUMEN

Introduccioén: El sindrome compartimental se define como
la elevacién de la presién tisular por encima de 30mmHg en
un compartimento, situacion predecesora del sindrome de
aplastamiento, el cual se define como la rabdomiolisis pos-
traumatica con alteracion sistémica, asociada al fallo renal
agudo.

Objetivo: Comprender qué es el Sindrome compartimen-
tal y de aplastamiento, su principal diferencia y conocer las
principales actuaciones a nivel prehospitalario, para evitar
complicaciones a corto y largo plazo.

Metodologia: Revision bibliografica. Se usaron diferentes
fuentes como: Medline, Scielo, Google Académico, Dialnet...
Se seleccionaron articulos en castellano e inglés, segun cri-
terios de inclusién.

Desarrollo: El sindrome compartimental es una patologia
bastante frecuente en situaciones como terremotos, ac-
cidentes con aglomeraciones de gente o cualquier situa-
cion que implique un aplastamiento del paciente, donde el
tiempo de actuacion es un factor fundamental. Tener clara
la valoracion inicial sobre el terreno (basada en el ABCDE) y
dar un tratamiento oportuno a estos pacientes, ademas de
controlar la extremidad o zona del cuerpo afectada, no es
nada facil a nivel prehospitalario, pero sera lo que determi-
ne la supervivencia de estos pacientes.

Conclusiones: Para llevar a cabo una buena actuacién pre-
hospitalaria de un SC, debemos tener claro el protocolo de
abordaje de dicha patologia.

Tener unos buenos conocimientos actualizados y conocer
la patologia, ademas de tener en mente que el tiempo es un
factor fundamental en nuestra actuacion, hard que mejore
notablemente el porcentaje de fallecidos por SA.

Palabras Clave: Compartimental, aplastamiento, sindro-
me, amputacion, rabdomiolisis.

ABSTRACT

Introduction: Compartment syndrome is defined as the ele-
vation of tissue pressure above 30mmHg in a compartment,
a predecessor situation of crush syndrome, which is defined
as post-traumatic rhabdomyolysis with systemic alteration,
associated with acute renal failure.

Objetive: Understand what compartment and crush syn-
drome is, its main difference and know the main actions at
the prehospital level, to avoid short and long- term compli-
cations.

Methodology: Bibliographic review. Different sources were
used such as: Medline, Scielo, Google scholar, Dialnet. Arti-
cles in Spanish and English were selected, according to in-
clusion criteria.

Develoment: Compartment syndrome is a fairly frequent
pathology in situations such as earthquakes, accidents in
crowds of people or any situation that involves crushing of
the patient, where the time of action is a fundamental factor.
Being clear about the initial assessment in the field (based
on the ABCDE) and giving timely treatment to these patients,
in addition to controlling the affected limb or area of the
body, is not easy at the pre-hospital level, but it will be what
determines the survival of these patients.

Conclusions: In order to carry out a good pre-hospital res-
ponse to a CS, we must be clear about the protocol for dea-
ling with said pathology.

Having good up-to-date knowledge and knowing the pa-
thology, in addition to keeping in mind that time is a fun-
damental factor in our actions, will significantly improve the
percentage of deaths from SA.

Keywords: Compartment, crush, syndrome, amputation,
rhabdomyolysis.

INTRODUCCION

El Sindrome Compartimental es una de las lesiones mas
comunes tras la extricacion de las victimas atrapadas por
derrumbamientos, explosiones, terremotos y demas de-
sastres naturales.

En 1881, Von Volkmann ya hablaba sobre la contractura
isquémica que se presentaba después de utilizar un ven-
daje apretado en un miembro traumatizado. Sus estudios
fueron tan decisivos, que su apellido daria nombre a una
de las secuelas mds caracteristicas del sindrome com-
partimental, “la contractura de Von Volkmann”. En 1911,
Bardenheuer describié la fasciotomia como tratamiento
para el sindrome compartimental, y en 1940 Griffiths des-
cribio las 5 “P” para diagnosticarlo. Fue en 1941 cuando
se comienza a hablar de la rabdomiolisis y los signos y
sintomas de shock, inflamacién de extremidades y orinas
oscuras que aparecian en las victimas del bombardeo de
Londres durante la Segunda Guerra Mundial.
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En la actualidad, se han mejorado tanto los conocimientos
sobre anatomia, como los métodos de diagndstico, pero no
debemos olvidar que el mayor nimero de estos pacientes
son victimas de terremotos, y en muchas ocasiones no pue-
den recibir los cuidados especificos necesarios por el lugar
en la que se encuentran.

OBJETIVOS

« Comprender qué es el Sindrome Compartimental y de
Aplastamiento.

- Describir el proceso de enfermedad y posibles trata-
mientos.

- Definiry desarrollar las diferentes indicaciones terapéu-
ticas para dicho sindrome

« Proporcionar conocimientos enfermeros basicos para un
manejo correcto, seguro y rapido del paciente con Sin-
drome Compartimental.

METODOLOGIA

El articulo “Sindrome Compartimental y de Aplastamiento.
Actuacion Prehospitalaria’, es una revision bibliogréfica ba-
sada en la evidencia cientifica actual, realizada durante tres
meses.

Para su elaboracion, se han utilizado diversas fuentes do-
cumentales como, Medline, Scielo, Google Académico, Dial-
net... Seleccionando los documentos comprendidos entre
2010 - 2022; y siguiendo criterios de inclusion tales como
la fuente de procedencia, ademas de palabras claves tales
como: “Sindrome Compartimental, Aplastamiento, rabdo-
miolisis, compresion, compartimento, dolor, isquemia, fas-
ciotomia...” entre otras, siendo excluidos aquellos articulos
gue no reunian las condiciones fiables de uso.

DESARROLLO

A. Recuerdo anatomofisiologico del miisculo esquelético

Si diseccionamos el musculo esquelético, a nivel macrosco-
pico se puede observar que esta constituido por tres capas,
el epimisio, perimisio y endomisio.

Endomisio

\
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e

/ Epimisio

Fibra muscular

El Epimisio es la capa mas superficial, formada por las pro-
teinas del tejido conjuntivo fibroso de los tendones que
rodean al musculo. El tejido conjuntivo desciende hasta
el interior del musculo, haciendo que se divida en fasci-
culos o columnas, cada uno de los cuales se rodeara de
su propia vaina de tejido conjuntivo, formandose asi el
Perimisio. Estos fasciculos musculares estan compuestos
por muchas fibras musculares o miofibras, las cuales estan
rodeadas de una membrana plasmatica denominada Sar-
colema, recubierta a su vez por la tercera capa de tejido
conjuntivo, denominada Endomisio.

Una de las caracteristicas mas notables de la fibra muscu-
lar, es su aspecto estriado. Las fibras musculares estan for-
madas por muchas miofibrillas. Las miofibrillas contienen
filamentos gruesos (MIOSINA), que seran los que confor-
men la“Banda A” con un aspecto mas oscuro, y filamentos
finos (ACTINA), que formaran la “Banda I” con un aspecto
mas claro. Debido al deslizamiento de los filamentos mus-
culares finos sobre los gruesos, se producird la contrac-
cion muscular.

B. Sindrome compartimental y de aplastamiento

El Sindrome Compartimental (SC) es el conjunto de signos
y sintomas relacionados con un aumento de la presion
dentro de un compartimento en una extremidad, lo cual
lleva al compromiso circulatorio y de la funcidn tisular de
la zona afectada.

Existen dos tipos de SC, agudo y crénico, dependiendo de
la existencia o no de un agente traumatico. El Sindrome
Compartimental Agudo (SCA), se relaciona con un trau-
ma de elevada energia o con la presencia de isquemia du-
rante un periodo prolongado de tiempo y representa una
urgencia inmediata. Esta serd la patologia en la que nos
centraremos en este articulo.

Sin embargo, el sindrome compartimental crénico (SCC)
aparece sin antecedentes traumaticos. Suele darse con
mayor frecuencia en varones jévenes, deportistas y solda-
dos. Generalmente las zonas mas afectadas son los miem-
bros inferiores y no requiere de tratamiento urgente.

La principal diferencia entre el SCy el Sindrome de Aplas-
tamiento (SA), es que este Ultimo se desarrolla como un
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Figura 1. Estructura del miisculo. hitps://www.fisioterapia-online.com/articulos/de- que-esta-formado-el-musculo
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Figura 2. Estructura bandas musculares. hitps://www.elsevier.com/es- es/connect/medicina/edu-organizacion-del-musculo-esqueletico-las- fibras

grado més que el Sindrome Compartimental, cuando la
compresidn se produce en una zona mas extensa o en esa
misma zona, pero durante un mayor periodo de tiempo, se
desarrolla una necrosis muscular isquémica y secuelas lo-
cales alteran el estado hemodinamico y los procesos me-
tabolicos, dando lugar al shock y/o al fracaso renal agudo,
pudiendo ocasionar la muerte al paciente. Por esta razén,
es de suma importancia tratar desde un primer momento el
Sindrome Compartimental como una urgencia inmediata,
evitando ante todo llegar al SA.

La rabdomiolisis es la situacion patoldgica en la que se
destruyen de forma rapida una gran masa del musculo es-
triado, y se libera consecuentemente mioglobina y otras
proteinas musculares al torrente sanguineo, pudiendo oca-
sionar dano renal con anuria, debido a la precipitacion de la
mioglobina en los tubulos renales.

Una de las consecuencias mds importantes que ocasiona,
es el fracaso renal agudo, existiendo una tasa de mortalidad
del 3-50% de estos pacientes.

Existen 3 tipos de rabdomiolisis. Rabdomiolisis isquémi-
ca, rabdomiolisis dependiente de las caracteristicas del
paciente y no dependiente de las caracteristicas del pa-
ciente. En esta revision bibliografica, nos centraremos en
laisquémica.

Las situaciones que con mas frecuencia producen rabdo-
miolisis isquémicas y por tanto indicativos de un posible
sindrome compartimental son:

« Politraumatismos como los ocurridos en las destruccio-
nes de edificios, durante la guerra, catastrofes naturales,
atentados terroristas o causas técnicas, en los acciden-
tes en minas, fabricas, accidentes ferroviarios...

« Aplastamientos en eventos que suscitan grandes aglo-
meraciones de personas, como estadios de futbol, con-
ciertos, fiestas juveniles...

- En disminuciones del nivel de consciencia, sobre todo
en los comas prolongados o en intoxicaciones, por te-
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ner durante un largo periodo de tiempo una extremidad
aplastada por el resto del cuerpo.

« Uso del pantalén anti-shock puede producirlo.

« Procedimientos quirtrgicos con compresiones muscula-
res mantenidas en una postura forzada o con uso de tor-
niquetes.

« Picaduras de serpiente venenosas, congelaciones y lesio-
nes producidas por electricidad (rayos o descargas eléc-
tricas) o quemaduras de grandes extensiones.

C. Causas de sindrome compartimental

Segun Matsen y Rowland, las causas de SC se dividen en 2
grandes grupos, aunque en cualquier caso lo que se altera
es la vascularizacion de los tejidos.

I. Por aumento de la presion intracompartimental (aumenta
el contenido). Asociado a los traumatismos de gran ener-
gia, sobre todo fracturas cerradas de huesos largos. El
aumento de presidn se debe al hematoma y a la lesion
arterial y de partes blandas.

Il. Por disminucién del volumen compartimental (disminuye
el continente). Asociado a las quemaduras o congelacio-
nes, aplastamientos por objetos pesados durante horas,
cierres quirdrgicos, vendajes muy apretados y mordedu-
ras de serpiente.

En el SC, un aumento de presién en las fascias musculares,
dificulta el flujo sanguineo por los capilares ocasionando
hipoxia. La hipoxia celular produce una disminucién de los
depdsitos intracelulares de energia produciendo un meta-
bolismo anaerobio, con el que no se suministra las cantida-
des adecuadas de ATP, acumulando acido lactico.

La falta de ATP produce un aumento de la permeabilidad ca-
pilar, lo que permite la salida de K* y la entrada de Na*y
Ca?*. La mayor concentraciéon de Ca?" en el interior celular,
provoca la lisis de la célula liberandose grandes cantidades
de mioglobina, que son filtradas por el glomérulo y degra-
dadas posteriormente, liberando el pigmento “hemo”, que
resulta toxico para el rindn. Por uUltimo, los rifones filtran la
mioglobina que se precipita en los tibulos. Esto produce
su obstruccién, aumentando asi la presion intraluminal y
disminuyendo la filtracion glomerular, llegando al fracaso
renal.

La destruccioén tisular se acompana de un aumento de liqui-
do en el intersticio del musculo, aumentando la isquemia y
la muerte celular. Seguido de hipovolemia, diminucion de la
perfusion tisular, insuficiencia renal y shock.

La salida del K* al espacio extracelular, da lugar a una hiper-
potasemia que puede ocasionar alteraciones cardiacas.

Se libera tromboplastina aumentandose la agregacién pla-
quetaria y contribuyendo a una Coagulacién Intravascular
Diseminada (CID). Esto favoreceria la formacion de trombos
en el sistema capilar glomerular, que colaborarian con el
fracaso renal.

Ademas, estos pacientes estan en riesgo de desarrollar un
Sindrome de Dificultad Respiratoria, debido a que, durante
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el curso del tratamiento, reciben grandes voliumenes de
liqguidos, aumentando también el riesgo a padecer edema
pulmonar.

D. Signos y sintomas

Para diagnosticar un SCA ya establecido o en fase inmi-
nente, se utiliza la regla de las “5 P": pain, pallor, pulseless,
paresthesias y paralysis (dolor, palidez, ausencia de pulsos,
parestesia y pardlisis). Se presenta un dolor despropor-
cionado a la intensidad del traumatismo, con tension del
compartimento afectado a la palpacién, que tras varias
horas disminuird por la isquemia y la necrosis. Sin embar-
go, esperar hasta que estos signos se presenten sera un
grave error. Lo mejor para diagnosticar esta patologia es
prever los signos y sintomas teniendo en cuenta el tipo de
accidente ocurrido.

E. Valoracion prehospitalaria de enfermeria

Aunque un SC puede tener varias causas, se tomara como
referencia la valoracion que hay que hacer a un SC por en-
terramiento, puesto que es la mas completa.

a) Valoracién del lugar del accidente

« Si hay un enterramiento completo (con alta probabili-
dad de SA).

« Si hay un enterramiento parcial, sospecharemos de zo-
nas de compresidn y valoraremos a su vez el estado ge-
neral.

« Si la victima estd liberada, podremos realizar un estudio
local de las lesiones.

b) Estimacion inicial del estado general. Con el ABCDE en
menos de 30 segundos

A ;Via aérea permeable? Si el paciente estd consciente,
esta permeable.

B ;Respiracién adecuada?
+ Frecuencia respiratoria y tipo.
« Expansién simétrica de los hemitérax.
- Existencia de trabajo respiratorio aumentado.

C jPulso presente? Tipo y estimacion de TA por pulso y re-
lleno capilar, segun:

« Si pulso radial: TAS > 80 mmHg.
« Si pulso femoral: TAS >70 mmHg.
+ Sipulso carotideo: TAS > 60 mmHg.

- Valorar perfusion tisular (si existe palidez, diaforesis,
frialdad).

- Valorar el relleno capilar en el lecho ungueal tras retirar
la presién:

+ > 2 segundos: retrasado.

+ < 2 segundos: normal, buena perfusion.
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Tabla 1. Esquema de la fisiopatologia en el SC.

Compresion de un Aumenta el volumen por Aumenta la presion

miembro el hematoma intrafascial
Disminuye el flujo de
Aumenta la <+— Hipoxia D sangre de los
permeabilidad capilar capilares de musculos
y nervios
Extravasacion del plasma
dentro del musculo ISQUEMIA NECROSIS
1
1

Dafio de la membrana de la célula muscular
Movimiento de Na* y Ca?* al interior de la célula.
El aumento de Ca?* produce una lisis celular.
Por tanto, sale la mioglobina al torrente sanguineo.

La mioglobina se excreta por el rifién pero esta precipita en los
tibulos renales >FRACASO RENAL.

v

El dafio de la célula muscular se produce en los periodos de
isquemia, pero sobre todo en el de reperfusion.

v

Tras el dafio muscular se producira la
destruccion tisular.

(T Y (T o T N
> De;truccmn X I : _ Aur_nenta el I|qu,|d0 | N Hipovolemia Dlsm.lpuy.e la |
I tisular ! , intersticial en el musculo | I perfusion tisular :
‘e ____ ‘J N e e e e o 1 ‘e ____ _
(T TTTTTTTR o
—> Liberacion | — Posibilidad > Shock e IRA
,  tromboplastina | de CID
\ ]
(T T T Acidosis metabolica
— : Liberacion de | —
I Ac. Lactico | Alteraciones cardiacas
\ 7
i i
I El K* sale al espacio ! e N
_— . .
5 extracelular I | Hiperpotasemia que puede ser severa |

D ;Respuesta a estimulos crecientes?
A: Alerta.
V: Respuesta a estimulos verbales.
D: respuesta al dolor.

N: No respuesta.

c) Lesiones locales (exploracion de zonas afectadas)

« El miembro afectado muestra una piel fria y livida, con
lesiones eritematosas o flictenas. Progresivamente va
apareciendo un edema duro no depresible e incluso
necrosis cutanea.

« Los pulsos periféricos se detectan mal o incluso estdn au-
sentes.

- Puede aparecer la anestesia superficial, disminucién de
los reflejos osteotendinosos e incluso pardlisis (depen-
diendo del estado de los nervios)

« Sila victima estd consciente tendra un dolor intenso y des-

proporcionado, que aumenta con la contraccion activa y .

el estiramiento pasivo.

Son frecuentes las fracturas abiertas, multiples y conmi-
nuta.
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F. Diagnéstico prehospitalario

Aunque el tipo de accidente, el tiempo que lleva atrapada
la victima y la aparicion de signos y sintomas, nos orientan
sobre la fase en la que nos podriamos encontrar, la prue-
ba mas significativa seria la medicion de la presién intra-
compartimental con Manémetro de mano, Manémetro de
aguja simple y la Técnica con Catéter (“wick” o “slit catéter
technique”), que consiste en inyectar solucién fisiologi-
ca al compartimento cerrado y medir la resistencia que
la zona presenta a la introduccion de esa solucién, obte-
niendo como resultado una cifra de presién. Los niveles
normales de presién intracompartimental puede oscilar
entre los 0-8 mmHg. En el caso del SCA puede alcanzar una
elevacion por encima de 30-35 mmHg. Sabiendo que a los
20 mmHg se compromete el flujo capilar, que entre los
20 y los 30 mmHg se desarrolla dolor y que a partir de los
30 mmHg se instaura la isquemia.

Figura 3. Stricker. Instrumento para medir la presion intracomparti-
menta. https://www.umacirugia.com/blog-de-cirugia-de-mano-y-mune-
ca/188-medidor-de-presion- intracompartimental-stryker-en-uma-co-
runa

G. Abordaje terapéutico prehospitalario

A nivel prehospitalario el tratamiento ideal que se puede
proporcionar, es el que comienza antes de la extricacién
mediante un aporte de fluidos, permitiendo mantener la
perfusion renal y un ritmo de diuresis tal como para evitar la
obstruccién tubular. Pero es cierto que no se podra propor-
cionar un tratamiento completo, puesto que carecemos de
datos de laboratorio. Es por ello que el tratamiento se com-
pleta a la llegada del paciente a las urgencias hospitalarias.

La terapia prehospitalaria que se le aplica a una victima de
un SC, se puede dividir en dos fases. La primera, antes y
durante la descompresion; y la segunda, una vez la victima
haya sido liberada de la presion.

Aunque en cada una de ellas se describen una serie de téc-
nicas y procedimientos distintos, no son fases independien-
tes, es decir, los procedimientos no son Unicos para cada
fase.

Antes y durante la descompresién. Es fundamental una estre-
cha colaboracién entre los profesionales de la salud y los
equipos de rescate.

Revista para profesionales de la salud

Permeabilidad de via aérea:
1. Si el paciente estd inconsciente:

« Apertura de la via aérea evitando el movimiento de
la columna mediante la elevacion mandibular sin
extension del cuello, o mediante la triple maniobra
modificada.

« Inspeccionar la boca en busca de cuerpos extrafos
eliminandolas con pinzas de Magyll o aspiracién oro-
faringea.

« Colocacion del collarin cervical.

« Colocar cdnula orofaringea adecuada al paciente in-
consciente. Si el problema no se resuelve, proceder
a la intubacion orotraqueal. Si no se consigue intubar
tras 3 intentos, colocar mascarilla laringea.

« Pulsioximetro y capnémetro.

2. Si el paciente esta consciente, la via aérea se encontrara
permeable y lo Unico que se debe proporcionar es O,,
con alto flujo y colocar pulsioximetro.

Control de la respiracion.

« Exponer el térax del paciente, para visualizar los movi-
mientos de los dos hemitérax (simetria, profundidad y
frecuencia, movilidad del diafragma y trabajo respirato-
rio).

« Explorar el cuello y el térax en busca de deformidades,
heridas soplantes, desplazamientos de la traquea, in-
gurgitacion de las venas yugulares...

« Auscultar el térax en busca de ruidos sospechosos.

- Si el paciente tiene dificultad respiratoria con frecuencia
respiratoria elevada (> 30 rpm) o disminuida (< 9 rpm)
y trabajo respiratorio o incoordinacion toraco- abdomi-
nal, se debe realizar intubacién endotraqueal y ventila-
cién con presidn positiva.

- Diagnosticar lo antes posible la existencia de neumoté-
rax a tension o hemoneumotdrax o traumatismo toraci-
co abierto.

(En caso de que el paciente estuviera enterrado, no se
podran realizar este tipo de actividades hasta que se
haya completado la extricacién).

« Administrar Oxigeno.
Control circulatorio.

« Canalizar una via venosa periférica con un catéter grue-
so y en el caso de no poder canalizarla, intentarlo me-
diante un catéter intradseo.

De suma importancia es que la descompresién sea progre-
siva para evitar el paso de los catabolitos nefrotdxicos a
la circulacién general. Se puede recomendar el uso de
torniquetes, la hipotermia local y en ciertas ocasiones, se
podria valorar incluso la amputacién (aunque en extra-
hospitalaria es algo bastante inusual).



Después de la descompresién. Se llevara a cabo una reevalua-
cion del paciente con el fin de prepararlo para el transporte.
Se debera:

« Realizar una inmovilizacién precoz.

« Valorar los pulsos distales, color de la piel y el perimetro
del miembro afectado.

« Monitorizacién de TA, FC, FR, presién venosa central, ECG
continuo y SatO,.

« Tomar temperatura basal. Debemos proteger del ambien-
te exterior.

- Oxigenoterapia.

« Canalizaremos una segunda via, e iniciaremos la suerote-
rapia para evitar la hipotension, el IRA 'y lograr una diure-
sis de 300 ml/h.

« Sonda vesical para controlar la diuresis (administraremos
Furosemida iv (20 mg/2 ml)

« Sonda nasogdstrica (si el nivel de consciencia del paciente
es muy bajo, aislaremos la via aérea mediante la intuba-
cion).

« De forma general, se recomienda iniciar la infusién de sue-
ro salino 0'9% a un ritmo de 1l/hora durante las dos pri-

meras horas y, posteriormente, reducirlo a 500 ml/h. Con
esta perfusion llegard a puerta de urgencias.

+ Observar la aparicion de alteraciones del ECG como: onda
T picuda, descenso del ST, ensanchamiento del QRS, alar-
gamiento del PR y QT, paro sinusal, bloqueo intraventri-
cular, taquicardia y fibrilacidon ventricular. Si esto ocurre,
hay evidencia de hiperpotasemia, por tanto se procedera
a administrar Dopamina o Noradrenalina.

Figura 4. Fasciotomia. hitps://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_art-
text Spid=S0718-40262014000500005
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- En estas personas al ser la hiperpotasemia un hallaz-
go bastante frecuente, el empleo de soluciones que
contienen potasio como el Ringer Lactato, estan con-
traindicadas. Para tratar esa hiperpotasemia grave (K*
>7'5 mEq/l) administrar Gluconato Célcico 10% iv, que
antagoniza el efecto del potasio sobre las membranas
celulares. Pasar entre 300 y 600 mcgotas/min. Es el tra-
tamiento mas rapido.

- Otra forma de tratar la hiperpotasemia seria adminis-
trando un suero glucosado hiperténico (10-20%) con
insulina para metabolizar el aporte (1,5-2 Ul por cada 10
g de glucosa administrada). Si existiesen evidencias de
deterioro de la funcidn renal, reducir la dosis de insulina
al 50 %.

« Administrar analgesia si hay dolor.

« Si se le realizé un torniquete y existe mejoria, irle reti-
rando el torniquete progresivamente.

Una vez llevadas a cabo las tareas anteriores, se comenza-
ra el abordaje de la zona afectada, realizando una explora-
ciéon en busca de los 5 signos de sindrome compartimen-
tal y observando la coloracidn y el perimetro del miembro
afectado para valorar la realizacién de una fasciotomia de
urgencia (proceso por el cual se realiza una incisién qui-
rdrgica desde la piel hasta la fascia, en casi toda la longi-
tud de la zona afectada, liberando la compresion de los
tejidos subyacentes, permitiéndoles recuperar su perfu-
sion y evitando su necrosis).

Mantener el miembro a nivel del corazén, ya que si se co-
loca por encima disminuira su perfusién, y si se pone por
debajo aumentard el edema; e intentar mantener la ex-
tremidad en reposo, movilizando e inmovilizdndola con
mucho cuidado, evitando la manipulaciéon innecesaria
para no favorecer la liberacion de mas sustancias toxicas
al torrente sanguineo. Se debe aplicar frio local a las par-
tes lesionadas y cubrir asépticamente las heridas.

El tratamiento continuara a la llegada al hospital, donde
lo primordial serd la valoracién analitica, que nos dictami-
nara el estado en el que se encuentra el paciente.

H. Complicaciones

El SC Agudo, tratado de forma precoz y adecuada no deja
secuelas funcionales, excepto la cicatriz cuando ha sido
necesaria la fasciotomia. Al contrario, ocurriria si la situa-

Figura 5. Contractura de Volkmann. https://www.blogdefisioterapia.
com/clinica-del-sindrome- compartimental-agudo/
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cién se maneja de forma inadecuada y llega a instalarse la
contractura isquémica de Volkmann por una isquemia pro-
longada en un compartimento, provocando deformidades
muy tipicas segun los compartimentos afectados, como la
mano en garra del miembro superior o el pie equino en el
miembro inferior.

CONCLUSIONES

Para llevar a cabo una buena actuacién prehospitalaria de
un SC, debemos tener claro el abordaje de dicha patologia.
Tener unos buenos conocimientos actualizados y conocer
la patologia, ademas de tener en mente que el tiempo es un
factor fundamental en nuestra actuacion, hara que mejore
notablemente el porcentaje de fallecidos por SA.
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