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PALABRAS CLAVE Resumen El sindrome compartimental agudo (SCA) o postraumatico en el pie se asocia tipi-
Sindrome camente a mecanismos de alta energia, pies polifracturados, aplastamientos o atrapamientos.
compartimental El diagnostico y tratamiento precoz ante la sospecha de un SCA en un pie traumatico ayu-
agudo; dara a prevenir las secuelas de la necrosis mioneural. Aunque existen diversos métodos de
Contractura monitorizacion de la presion compartimental, su diagnostico es fundamentalmente clinico.
isquémica; La profilaxis es fundamental y el mejor tratamiento es prevenir el desarrollo de este sin-
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drome. Para ello, es necesario de una correcta historia clinica y exploracion inicial, con
especial interés en dejar reflejada la exploracion neurologica, vascular y muscular. La des-
compresion quirirgica, mediante fasciotomias, debe ser urgente y sera clave para evitar
la instauracion de graves secuelas. El retraso en el tratamiento puede tener consecuencias
desastrosas, como la contractura, paralisis o infeccion, que en ocasiones pueden requerir la
amputacion.

© 2010 SECOT. Publicado por Elsevier Espafa, S.L. Todos los derechos reservados.

Acute compartment syndrome of the foot

Abstract Acute and post-traumatic compartment syndrome of the foot is typically associa-
ted with mechanisms of high-energy, multiple foot fractures, particularly those caused by
crushing or trapping. Early diagnosis and treatment in view of the suspicion of an acute com-
partment syndrome in a traumatic foot will help prevent the effects of myoneural necrosis.
Even though there are various methods of compartment pressure monitoring, the diagnosis is
mainly clinical. Prophylaxis is essential and the best treatment is to prevent the development
of this syndrome. To achieve this a correct clinical history and initial examination is needed,
with special care in the nerve, vascular and muscle evaluation. Surgical decompression using
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fasciotomy must be urgent and will be mandatory to prevent the severe sequelae. Delayed
treatment can have disastrous consequences, such as contracture and paralysis, infection, and
sometimes amputation.
© 2010 SECOT. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion Anatomia de los compartimentos del pie

En 1881, Richard von Volkman realiz6 la primera descrip-
cién del sindrome compartimental con especial interés en
las repercusiones sistémicas y funcionales en la extremidad.
Describid las contracturas causadas por los vendajes cons-
trictivos del antebrazo y de la mano, a los cuales considerd
de caracter isquémico por la obstruccion prolongada de la
sangre arterial. Mas tarde, en 1911, Bardenheuer describe
la etologia del sindrome compartimental agudo (SCA), simi-
lar a la actual. Pero no es hasta 1940, durante la Segunda
Guerra Mundial, cuando se generaliza la aplicacion clinica de
la fasciotomia para el tratamiento de lesiones en el campo
de batalla.

Matsen, en 1975 definié el sindrome compartimental
como el aumento de presion en un espacio osteofibroso
cerrado que ocasiona la reduccién del flujo sanguineo
y la perfusion tisular del mismo, lo que ocasiona dolor
isquémico y puede lesionar los tejidos en el interior del
compartimento’-2.

El sindrome compartimental puede ser agudo o crénico.

Los sindromes cronicos o post-ejercicio suelen ser reci-
divantes y se asocian a una actividad fisica o deportiva
repetida. Las localizaciones en el pie son inusuales?.
Clinicamente se caracteriza por dolor localizado en el com-
partimento muscular afectado, que puede asociarse a dolor
neuritico o déficit neurologico irradiado por el territorio de
los nervios que lo atraviesan. Estos sintomas patognomo-
nicamente son desencadenados por el ejercicio y remiten
al poco tiempo de suspender el mismo. El proceso fisio-
patologico puede ser explicado por varias teorias. Una de
ellas indica que la asociacion de la hipertrofia muscular en
el compartimento y el aumento del volumen puntual cau-
sado por el incremento del flujo sanguineo motivado por el
ejercicio, impedirian el retorno venoso aumentando, como
consecuencia, el volumen sanguineo en el compartimento,
y provocando una aumento de presion intracompartimental.
Esta presion intracompartimental podria continuar aumen-
tando hasta superar a la presion de perfusion arterial, lo
que impediria el aporte de oxigeno a los tejidos provocando
su hipoxia. Al cesar la practica deportiva, se disminuiria el
volumen sanguineo muscular y con éste la presion intracom-
partimental, revertiéndose el proceso etiologico.

El SCA o postraumatico en el pie se asocia tipica-
mente a mecanismos de alta energia, pies polifracturados,
particularmente cuando han sufrido aplastamiento o
atrapamiento®.

La patogénesis y el tratamiento de los sindromes compar-
timentales agudos en las extremidades son bien conocidos y
como consecuencia de la duracion y magnitud del aumento
de presion intersticial se producira una necrosis de los teji-
dos con alteracién de la funcién mioneural.

Clasicamente se han distinguido 4 compartimentos que con-
tienen masas musculares: interéseo (muUsculos intrinsecos
entre 1.° y 5.° metatarsianos y nervios digitales), medial
(abductor del hallux y flexor corto del hallux), central (flexor
corto de los dedos, cuadrado plantar y aductor del hallux) y
compartimento lateral (flexor corto 5.° dedo y abductor del
quinto dedo). Manoli y Weber*3, en un estudio anatémico
con especial referencia a la descompresion del comparti-
mento calcaneo, identifican 9 compartimentos en el pie: el
medial y el lateral son iguales a los descritos anteriormente,
en el central distinguen un compartimento superficial que
contiene el flexor corto de los dedos y otro profundo en
retropié o compartimento calcaneo que contiene el musculo
cuadrado plantar, el nervio plantar lateral, el paquete neu-
rovascular tibial posterior y el tendon del flexor hallucis
longus. Finalmente, en el antepié existen 4 compartimentos
interdseos y el del aductor del hallux.

Etiologia

Las causas que pueden producir un SCA son diversas. Las mas
frecuentes son las fracturas (abiertas o cerradas), trauma-
tismos por aplastamiento o atrapamiento, yesos o vendajes
demasiado apretados, escaras circunferenciales por quema-
duras, etc.

Mubarak et al® engloban las causas del SCA en dos
grandes grupos:

1. Las que provocan una disminucién del compartimento:
a. Vendajes o yesos muy constrenidos.
b. Quemaduras y congelaciones que producen escaras
circunferenciales inelasticas.
c. Cierres quirlrgicos a tension.
d. Aplastamiento.
2. Las que provocan un aumento del contenido del compar-
timento:
a. Edema post-isquemia: lesion arterial, tromboembo-
lismo arterial, reimplante de miembros, excesivo
tiempo de isquemia, cateterismo arterial, ergota-

mina.

b. Hematoma primitivo: hemofilia, tratamiento anticoa-
gulante.

c. Hemorragias intracompartimentales: fracturas,
osteotomias.

d. Mordedura de serpiente, venenos.

En el pie son frecuentes los sindromes compartimentales
tras fracturas-luxaciones de Lisfranc o metatarsianos y en
las fracturas de calcaneo’, describiéndose hasta en un 10%
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de los casos. También se han descrito causas no traumaticas
como hemangiomas?.

Fisiopatologia del sindrome compartimental

El SCA se caracteriza por un aumento de presion intracom-
partimental que puede estar provocada por multiples causas
y esto desencadena diversas lesiones (fig. 1).

El aumento de la presion intracompartimental provoca
una disminucion de la presion y perfusion capilar lo que con-
lleva a una isquemia muscular y nerviosa. Si el mecanismo
lesivo continlia actuando llegara a una necrosis nerviosa y
muscular.

La necrosis nerviosa ocasiona parestesias que conduci-
ran a una anestesia total y/o paresias que llevaran a una
paralisis.

La necrosis muscular provoca una degeneracion de las
fibras musculares que son sustituidas por tejido fibroso ine-
lastico que ocasionara una contractura.

Ademas de los efectos locales sobre el miembro, el SCA
puede producir efectos generales. Asi, la isquemia muscu-
lar puede hacer que las células musculares danadas liberen
mioglobina. Durante la re-perfusion, la mioglobina pasara
a la circulacion junto a otros metabolitos inflamatorios y
toxicos. La liberacion de toxinas por la destruccion celular
puede provocar un fallo multiorganico y poner en peligro la
vida del paciente. El desarrollo y la extension de los efec-
tos sistémicos dependeran de la intensidad y duracion de la
afectacion de la perfusion tisular, y del tamano y nUmero de
compartimentos musculares implicados.

Clinica

El sintoma fundamental es el dolor. Aparece pocas horas tras
la lesion. Es un dolor intenso, excesivo o mayor de lo que
cabria esperar, y que se incrementa con la extension pasiva
de los musculos afectos"?13,

El dolor se acompana de tension en la zona, hinchazon y
alteraciones sensitivas distales.

Clasicamente, las manifestaciones clinicas se describen
como las 6 «P» (por sus siglas en inglés)®1°:

Parestesias (Paresthesias)

Es el primer sintoma en aparecer, sin embargo es dificil de
interpretar y puede deberse a una isquemia muscular, ner-
viosa, un fenémeno antialgico o una combinacién de los tres.
Sin tratamiento progresaran hacia la hipoestesia o anestesia.

Dolor (Pain)

Fuera de proporcion al tipo de lesion, se exacerba por movi-
miento pasivo o por compresion directa del compartimento
afectado, descrito como punzante o profundo, localizado o
difuso, se incrementa con la elevacion de la extremidad,
no cede con analgésicos. Sin embargo puede ser un indica-
dor no fiable en sindromes compartimentales establecidos
0 en pacientes con déficit neuroldgico central o periférico
anadido, ya que puede estar ausente.

Presion (Pressure)

Dureza a la palpacion el compartimento, que esta tenso y
caliente, y la piel tensa y brillante. Es el signo mas precoz.

Palidez (Pallor)

Es un signo tardio. La piel esta fria y acartonada, y el llenado
capilar es prolongado (> 3 segundos). Su aparicion es rara,
ocurriendo cuando el flujo arterial esta muy disminuido.

Paralisis (Paralysis)

Signo tardio, movimiento débil o ausente de las articula-
ciones distales, ausencia de respuesta a la estimulacion
neuroldgica directa (dano mioneural irreversible).

Ausencia de pulsos (Pulselessness)

Los pulsos periféricos son palpables a menos que exista una
lesion arterial. La ausencia es un signo tardio, verificado
clinicamente por palpacion y ausencia de doppler audible.

Es de suma importancia tener en cuenta que la presencia
de estas 6 P son signos y sintomas de un cuadro establecido
por lo que no hay que esperar a la presencia de los mismos
para el diagndstico.

Diagnéstico

Para diagnosticar el sindrome compartimental es funda-
mental pensar en él y realizar exploraciones seriadas. El
diagnostico clinico en el pie se sospecha cuando hay una
tumefaccion intensa tras un traumatismo (fig. 2a), pero
resulta dificil diferenciar cual es el compartimento afec-
tado, debiéndose evaluar minuciosamente la sensibilidad de
los mismos.

Es muy importante destacar, que en estos pacientes hay
un antecedente de fractura, traumatismo o cirugia orto-
pédica reciente, o bien de otra causa desencadenante del
cuadro.

El diagnostico es basicamente por la clinica y la explo-
racion fisica. Pero en ocasiones el cuadro clinico puede ser
dudoso o la exploracion equivoca o dificil de realizar. En
estos casos debe medirse la presion intracompartimental.

Para la medicion de la presion compartimental existen
diferentes métodos'"'2, siendo los mas utilizados los moni-
tores de presion conectados a un catéter o los dispositivos
portatiles de facil manejo y precision.

Una presion intracompartimental inferior a 10 mmHg se
considera normal. Las parestesias comienzan a aparecer
entre los 20-30 mmHg. Si la presion es menor de 30 mmHg
debera vigilarse con monitorizacion continua o examenes
seriados en las siguientes 24 horas (periodo de mayor riesgo).
Aunque no existe un consenso exacto entre los autores de
cuando realizar la descompresion quirurgica, se considera
que las presiones por encima de 30-40 mmHg, o diferencias
inferiores a 30 mmHg entre la presion compartimental y la
presion diastolica son indicacion de fasciotomia. Si las pre-
siones por encima 40 mmHg se mantienen durante 8 horas
se producen lesiones titulares irreversibles'3—"6.
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Lesion

/\.

Aumento del volumen
contenido

Disminucion del volumen
de compartimento

\/

f Aumento de presion intracompartimental

Disminucién retorno venoso

Isquemia muscular

_/

C Disminucion presién capilar

Disminucion perfusion capilar

Isquemia

/\A

~

v

Isquemia nerviosa

Parestesia l\%;esia J

Necrosis muscular

Liberacién de toxinas ~ Fibrosis
FALLO MULTIORGANICO
MUERTE Insuficiencia
renal crénica
Figura 1

Existen indicaciones aceptadas para el registro de la pre-
sién compartimental’-10;

- Uno o mas sintomas de sindrome compartimental junto a
factores de confusion.

- Presencia de dureza o inflamacion de una extremidad en
paciente al que se le ha practicado anestesia regional en
el postoperatorio.

- Exploracion no fiable en presencia de dureza o inflamacion
de la extremidad

- Hipotension prolongada en una extremidad inflamada de
dudosa dureza.

- Aumento espontaneo de dolor en una extremidad tras un
tratamiento adecuado de dolor.

Pruebas de laboratorio

Algunas pruebas de laboratorio pueden contribuir al diag-
nostico del sindrome compartimental. La elevacion de la
creatinfosfoquinasa (CPK) refleja la necrosis muscular, y la
descompresion del compartimento mostrara una tenden-
cia descendente. Una persistencia de cifras elevadas es
indicativa de que sigue produciéndose necrosis muscular y

v
Necrosis nerviosa

SECUELAS PERMANENTES

Paralisis

Contractura  Anestesia

Fisiopatologia del sindrome compartimental.

orienta hacia una descompresion insuficiente. La mioglobi-
nuria también confirma la lisis de las células musculares.
La mioglobina es tdxica para el glomérulo renal por lo que,
si el sindrome compartimental no se trata adecuadamente,
producira insuficiencia renal?0,

Tratamiento

La fasciotomia es el tratamiento de eleccion. El Unico
método fiable de tratamiento de un SCA instaurado es la
descompresion quirirgica mediante fasciotomias. Se acepta
por la mayoria de autores’Z41%1617 = que valores supe-
riores a 30mmHg en la presion intracompartimental o
diferencias entre la presion compartimental y la presion
diastolica inferiores a 30 mmHg son indicativas de fascio-
tomia. Ante la duda y con clinica sugestiva de que pueda
evolucionar a un sindrome compartimental, somos parti-
darios de la fasciotomia descompresiva. Por otra parte,
es aconsejable la fasciotomia profilactica sistematicamente
en casos de fracturas complejas de extremidades, trau-
matismos por aplastamiento, reimplante de extremidades
o lesiones neurovasculares. Ademas del tratamiento des-
compresivo local, es imprescindible una hiperhidratacion



Sindrome compartimental agudo en el pie

239

Figura 2

Sindrome compartimental en un aplastamiento de un pie; a) aspecto clinico del pie; b y c) incisiones de fasciotomia

compartimental dorsales y medial para el desbridamiento quirGrgico.

del paciente que ayudara a evitar la lesion de los glo-
mérulos renales por depdsito de mioblobina y metabolitos
toxicos.

En el pie, los abordajes para la descompresion se reali-
zaran generalmente mediante dos incisiones longitudinales
dorsales localizadas entre 1.° y 2.° y entre 4.° y 5.° meta-
tarsianos, para acceder a los compartimentos del antepié
(fig. 2b), y una incisién medial (fig. 2c) para la descompre-
sion de los compartimentos calcaneo, medial, superficial y
lateral, aunque a través de los abordajes dorsales también se
puede acceder al compartimento lateral y superficial'®'5-"7,
La fasciotomia comprende la incision de la envoltura apo-
neurotica del compartimento, lo que permite que los tejidos
se expandan sin restricciones y que la presion tisular caiga.
Al practicar la fasciotomia, no solo debe abrirse rapida-
mente la envoltura aponeurdtica del compartimento, sino
también debe abrirse la piel y tejido subcutaneo supraya-
cente para que los compartimentos puedan descomprimirse
adecuadamente. La descompresion en un SCA no debe rea-
lizarse mediante miniincisiones o de forma percutanea.

Tras la incision debe procederse a la diseccion cuida-
dosa de todos los compartimentos, con evacuacion de los
hematomas retenidos, vigilando no lesionar estructuras
nobles. Se debe comprobar que no existan sangrados que
puedan volver a causar compresion de estructuras y debe
valorarse la perfusion distal y el estado muscular. Se esta-
bilizaran las fracturas y finalmente las heridas se dejaran
abiertas sin cierre de fascias ni piel. Los puntos de aproxima-
cion de bordes que atraviesan transversalmente las heridas
pueden producir decubitos e isquemias sobre el tejido mus-
cular, por lo que son poco recomendables. Es preferible
evitarlos o colocar algin punto de sutura sin apretar y que
una cada borde de la herida con la fascia o mUsculo sub-
yacente. Aplicaremos sobre las heridas un apésito con gasa
impregnada de pomada con sulfadiacina argéntica o nitro-
furazona, que desbridan y favorecen la granulacion, ademas
de proteccion antibacteriana.

Tras la fasciotomia es recomendable la vigilancia
estricta. Deben realizarse curas de las heridas y cambio de
apositos diariamente. En cuanto al tratamiento posterior,
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se siguen los principios del tratamiento primario: valorar
la viabilidad del muUsculo, extirpar el misculo necrético y
dejar las heridas abiertas. Las fracturas deberan estabili-
zarse mediante fijacion interna o externa. La estabilizacion
facilita el cuidado de las heridas y permite la movilizacion
del paciente y de las articulaciones, con lo que se reduce la
aparicion de fibrosis y rigidez articular. A las 24-48 h se debe
revisar para comprobar si se ha producido mas necrosis y si
precisa nueva limpieza quirurgica'®20,

No se debe realizar el cierre de la herida hasta que se
haya desbridado todo el tejido necrotico. El tipo de cierre
vendra condicionado por la naturaleza de la herida abierta.
Si en la evolucion posterior pueden aproximarse sin ten-
sion los bordes de la herida se procedera al cierre primario
diferido del subcutaneo y piel. Si los bordes no pueden
aproximarse y hay un buen tejido de granulacion, sin expo-
sicion de vasos ni nervios ni tejido dseo, se realiza cobertura
mediante un injerto libre de piel. En caso de exposicion dsea
o tejidos nobles sera necesaria la cobertura con un colgajo
o con un injerto libre fasciocutaneo microvascular. Se ha
comprobado la utilidad del uso de la terapia de cierre por
vacio tras las fasciotomias, ayudando a una rapida resolu-
cion de la inflamacion y edema de los tejidos, al mejorar el
aporte local de sangre, promover la granulacion del tejido
e impedir la colonizacidn bacteriana?'.

Finalmente, algunos autores?? utilizan la terapia con
oxigeno hiperbarico en pacientes con lesiones por aplas-
tamiento o sindromes compartimentales precoces, pues
parece que dicha terapia disminuye el riesgo de necrosis
tardia e isquemia secundaria al aumentar la liberacion de
oxigeno en los tejidos, disminuir el edema y aumentar la
funcion leucocitaria. Sin embargo, no queda claro cual es el
momento dptimo para llevar a cabo dicha terapia ni la dosis
adecuada.

El diagnostico precoz del SCA es de suma importancia,
por lo que se debe pensar en él. La profilaxis es funda-
mental y el mejor tratamiento es prevenir el desarrollo del
SCA. Para ello es necesario de una correcta historia clinica
y exploracion inicial, con especial interés en dejar reflejada
la exploracion nerviosa, vascular y muscular.

Asi mismo, la reduccion y fijacion correcta de las frac-
turas sin mucha manipulacion, y la correcta colocacion de
vendajes y yesos, son esenciales para no agravar la lesion y
evitar el compromiso compartimental.

En lesiones que puedan evolucionar con un SCA debe-
remos estar alerta e instaurar un control clinico peridédico
y estricto (dolor, movilidad, sensibilidad, pulsos, edema)
junto con la monitorizacion de la presion intracompartimen-
tal.

El retraso en el tratamiento puede tener consecuencias
desastrosas, como la contractura y paralisis, la infeccion y
en ocasiones la amputacion.

Debemos evitar cierres a tension en casos de cirugia
abierta y somos partidarios de la apertura profilactica de
compartimentos en cirugia del pie politraumatico.
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