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“EXTRACCION COMPLEJA DE LA VICTIMA Y LESIONES POR APLASTAMIENTO”

LAS PERSONAS CUYA PROFESION est relaciona-
da con la respuesta ante emergencias médicas tienen
posibilidad, a lo largo de su carrera profesional, de par-
ticipar en una intervencién con victimas atrapadas. Es-
tos profesionales tienen que estar preparados para ta-
les situaciones.

El sindrome de aplastamiento es una lesion por re-
perfusion que aparece después de la liberacién de la
presién que ha producido el aplastamiento, incluso en
aplastamientos de cortos periodos. El mecanismo res-
ponsable es la liberacion al torrente sanguineo de pro-
ductos quimicos toxicos (mioglobina, potasio y fésfo-
ro), todo ello producido por la rabdomidlisis (ruptura
del musculo esquelético dafiado por condiciones is-
quémicas).

El abordaje clinico del sindrome de aplastamiento
(incluyendo sindrome compartimental) debe hacerse
de manera activa y agresiva. Los conocimientos nece-
sarios son esenciales para la evaluacién, manejo y tra-
tamiento con el fin de asegurar un buen resultado.

Este articulo desarrolla un caso clinico donde re-
cuerda esta situacién tan compleja, recalcando la im-
portancia de un tratamiento precoz «in situ». Consi-
dero que expone el manejo inicial de estos pacientes,
tanto el tratamiento médico como las acciones de co-
ordinacién con otros cuerpos de emergencia, todas
ellas necesarias para lograr un buen resultado, aun-
que creo necesario concretar que el enfoque terapéuti-
co se debe dividir en 2 periodos claramente definidos,
algo que no queda del todo claro en el texto que nos
ocupa.

Antes de la liberacién de la victima. Reposiciéon de
liquidos para iniciar y mantener una diuresis vigorosa
(mejora la perfusion renal [con lo que se minimiza el
dafio isquémico] y aumenta la tasa de flujo urinario)

(grado de evidencia 1A): administrar solucién salina
isoténica (10 a 15 ml/kg de peso corporal por hora)
mientras la victima esta todavia atrapada, después de
2 1, la administracién debe reducirse a 500 ml/h para
evitar la sobrecarga de volumen. La hiperpotasemia
grave es frecuente, las soluciones intravenosas que con-
tienen potasio, como el Ringer Lactato, estdn contrain-
dicadas.

Después de la liberacién de la victima. Después de
que la victima haya sido rescatada se confirma la pro-
duccién de orina y excluyendo la alcalosis, se cambia la
solucion salina isoténica por una solucién alcalina con
bicarbonato (grado de evidencia 2C), para conseguir
una diuresis alcalina (aumento del pH de la orina por
encima de 6,5) administrar 50 mEq de bicarbonato de
sodio en 500 ml de suero fisiolégico

Los riesgos asociados con la alcalinizaciéon de plas-
ma son inducir o empeorar la hipocalcemia cuyas ma-
nifestaciones clinicas incluye tetania, convulsiones y
arritmias. Para minimizar estas complicaciones, el pH
arterial no debe superar los 7,5.

El manitol puede ser beneficioso en pacientes con
elevaciones de CK graves (de 20.000 a 30.000 U/1) (gra-
do de evidencia 2C). Afiadir 50 ml de manitol al 20% en
500 ml de suero fisiolégico (contraindicado en oligoa-
nuria). No olviddndose en ningtin momento el trata-
miento analgésico, con lo que lograremos mayor esta-
bilizacién hemodinamica.

El Ayuntamiento de Madrid (SAMUR-PC) dispone
de sistemas de emergencias extrahospitalarios dotados
de profesionales médicos cualificados como primer es-
labén, asi como el equipo técnico necesario (medica-
cién, ECG, analizadores sanguineos, material de inmo-
vilizacién, etc.) con lo que el tratamiento precoz y
especifico de estos pacientes queda garantizado.

Maria José Garcia-Ochoa Blanco
Meédico. SAMUR-Proteccion Civil. Ayuntamiento de Madrid. Espafia
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EXTRACCION COMPLEJA DE LA VICTIMA Y LESIONES POR APLASTAMIENTO

| CAsO CLINICO |

Un automévil colisiona con la parte posterior de un camién de la basura que estaba detenido en el momento en el que 2 trabajadores la
cargaban en su interior.

Ambos son desplazados por el coche bajo la parte posterior del camién y terminan en el interior del habitdculo del propio coche con los
pies sobre el parachoques del coche y las piernas y el abdomen atrapados entre el habitaculo del capé del automévil y la parte inferior de
la trasera del camion. Sus cabezas atravesaron el parabrisas del coche debido al impacto y ambos pacientes mantenian su cabeza sobre el
salpicadero del coche, mirando hacia el techo.

Sindrome por aplastamiento

Descrito en 1941 durante los bombardeos de Londres por el Dr. Bywaters, un nefrélogo britdnico. Ha sido definido como «una forma
de rabdomidlisis traumatica que aparece después de una situacién de presion continua y prolongada, y se caracteriza por afectacion
sistémica».

Antes del rescate de los pacientes atrapados, éstos pueden quejarse tinicamente de dolor en las extremidades.

La debilidad o ausencia del pulso puede indicar que ya se ha iniciado un compromiso vascular. El miembro muestra edema, palidez y
frialdad, y a menudo una pérdida de la sensibilidad.

Posiblemente son necesarias alrededor de 4 h de compresién para que aparezca un sindrome de aplastamiento real, aunque esta cuestion
no ha sido estudiada nunca de manera formal.

Tras la liberacion del miembro se empiezan a desarrollar gradualmente las consecuencias sistémicas.

- La pérdida de volumen intravascular secundaria a la combinacion de hemorragia y de desplazamientos de los liquidos intracelulares
causa shock secundario a hipovolemia.

— La elevada concentracion sérica de potasio debida a la pérdida de la integridad de las células musculares puede inducir cambios ECG:
inicialmente se observan ondas T picudas y segmentos QT acortados, y a medida que aumentan todavia mas las concentraciones de
potasio se pueden observar ensanchamiento del complejo QRS, complejos «sin ondas» y, finalmente, fibrilacién ventricular o asistolia.
La fibrilacién ventricular también puede ser debida a la acidosis lactica. Asi, la monitorizacién ECG es mas importante en los pacientes
con sindrome o lesiones por aplastamiento que en otros pacientes traumatolégicos.

— La insuficiencia renal es otra consecuencia grave del sindrome de aplastamiento. El incremento de las concentraciones de mioglobina
causa precipitacién en los tibulos contorneados distales, con obstruccién tubular. La lesién secundaria del sistema renal también se debe
a la vasoconstriccion y a la isquemia tisular secundarias al shock hipovolémico sistémico.

Algunos investigadores han descrito una distribucion bimodal de los fallecimientos, con fallecimientos tempranos debidos a problemas
cardiacos y fallecimientos retardados debidos a problemas renales o a infeccién en la zona del traumatismo.

El tratamiento del sindrome de aplastamiento se debe iniciar lo antes posible, preferiblemente antes de la eliminacién de la fuerza
de compresién y de la extraccion del paciente respecto a su situacion de atrapamiento.

Se ha demostrado que la combinacion de fluidoterapia, bicarbonato y manitol (denominada en ocasiones «cdctel de las lesiones por
aplastamiento» tiene utilidad y, por tanto, debe ser considerada y utilizada si asf lo permiten las circunstancias clinicas y logisticas.

— El aspecto mas importante del tratamiento del sindrome de aplastamiento es una reanimacion activa mediante fluidoterapia, con
suero salino al 0,9%. Se ha sugerido una tasa inicial de 1-1.5 I/h (10-15 ml/kg/h), que se puede ajustar segtin la situacion clinica del
paciente.

Posiblemente se deban evitar las soluciones intravenosas con potasio (p. €j., solucion de lactato sédico compuesta de Ringer) debido a la
elevada incidencia de hiperpotasemia en este grupo de pacientes, a pesar de que no se han realizado estudios de comparacién con las
diferentes soluciones de fluidoterapia en este sentido.

— El medicamento principal a utilizar en el escenario del incidente es el bicarbonato sédico, que forma parte normalmente del equipo de
las unidades de profesionales de la emergencia prehospitalaria.

El bicarbonato sédico da lugar a mdltiples efectos terapéuticos. La administracién de bicarbonato también tiene utilidad para tratar la
acidosis lactica y la hiperpotasemia asociadas al sindrome de aplastamiento. La alcalinizacion de la orina permite prevenir la insuficiencia
renal aguda al reducir la formacién de cilindros urinarios y al disminuir de manera directa los efectos téxicos de la mioglobina. Las
recomendaciones relativas a la dosis son variables, pero —en general— antes de la liberacién del miembro atrapado se deben administrar
al menos 50-100 mEq de bicarbonato sédico al 8,4% (1 mEq/kg). El bicarbonato también se puede afiadir a la fluidoterapia intravenosa
que estd recibiendo el paciente.

— A pesar de que posiblemente la administracion de manitol tenga utilidad en los pacientes con una eliminacién de orina insuficiente,
este medicamento no lo suelen llevar las unidades asistenciales y, generalmente, no es necesario su uso en el marco de tiempo en el que
actiia generalmente el servicio de emergencias médicas (SEM).

| CONCLUSION |

Todos profesionales de los SEM deben poseer el conocimiento y los medios para diagndsticar y tratar las lesiones por aplastamiento
y el sindrome de aplastamiento.
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EXTRACCION COMPLEJA DE LA VICTIMA Y LESIONES POR APLASTAMIENTO
Kevin Burns, PA-C, EMT-P; David C. Cone, MD, y Joseph V. Portereiko, DO

RESUMEN

Se presenta el caso de una colisién con vehiculos de motor
poco habitual en la que la extraccion de las victimas fue com-
pleja y prolongada, y en la que las 2 victimas presentaban
lesiones por aplastamiento. A pesar de que las lesiones por
aplastamiento y el sindrome de aplastamiento se consideran
habitualmente en el terreno de la medicina de los desastres y
en el contexto de la busqueda y rescate urbanos, estas entida-
des clinicas también se pueden observar en incidentes mas
habituales con afectacién de uno o varios pacientes, como los
accidentes industriales. Todos los profesionales de los servi-
cios de emergencias médicas deben poseer un conocimiento
basico de los aspectos operativos y clinicos que conllevan las
lesiones por aplastamiento y el sindrome de aplastamiento.
En este articulo se revisa el sindrome de aplastamiento desde
la perspectiva asistencial prehospitalaria. Palabras clave: ser-
vicios de emergencias médicas; accidentes de trafico; activi-
dad de rescate; sindrome de aplastamiento; bicarbonato sédi-
co; técnicos de emergencias médicas; extraccion de la victima
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CAso cLiNICO

Aproximadamente a las 5 h y 55 min de un dia labora-
ble de octubre, un automévil conducido por un varén
de 27 afios de edad colision6 a una velocidad modera-
da con la parte posterior de un camién de la basura que
estaba detenido (fig. 1). En ese momento habia 2 traba-
jadores del servicio de recogida de basuras que estaban
situados inmediatamente por detras del camién, car-
gando la basura en su interior. Ambos fueron desplaza-
dos por el coche bajo la parte posterior del camién y
terminaron en el interior del habitaculo del propio co-
che con los pies sobre el parachoques del coche y las
piernas y el abdomen atrapados entre el habitaculo del
cap6 del automovil y la parte inferior de la trasera del
camién. Sus cabezas atravesaron el parabrisas del co-
che debido al impacto y ambos pacientes mantenian su
cabeza sobre el salpicadero del coche, mirando hacia el
techo. Los espectadores avisaron al 112 después de que
el conductor del automévil salié del coche ileso.

Los primeros en llegar al escenario fueron los profe-
sionales del departamento de bomberos, a los que un
espectador les dijo que todo el mundo habia salido del
coche. Sin embargo, estos profesionales descubrieron
inmediatamente a los 2 trabajadores atrapados y eva-
luaron con rapidez el escenario determinando que se-
ria necesaria una extraccién compleja y potencialmente
prolongada de las victimas. El director del incidente
(D) solicit6 al departamento de bomberos la participa-
cién de unidades adicionales de rescate. El servicio es-
tatal de aeromedicina estaba inutilizado debido al mal
tiempo (lluvia ligera y niebla). El profesional de la
emergencia prehospitalaria del departamento de bom-
beros solicité que se avisara al equipo médico de res-
puesta rapida regional.

El profesional de la emergencia prehospitalaria del
departamento de bomberos inici6 la valoracién del pa-
ciente 1 (en el lado del conductor de la cabina del auto-
movil), al tiempo que el técnico de emergencias sanita-
rias inici6 la valoracién del paciente 2 (en el lado del
pasajero de la cabina del automévil). Cada paciente re-
cibi6 oxigeno con flujo elevado. A consecuencia de los
fragmentos de cristal del parabrisas que rodeaban el
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FiGura 1. Panoramica general del escenario tras la extraccién de las
2 victimas.

cuello de cada paciente (y que lo estabilizaban parcial-
mente), no fue posible aplicar la inmovilizacién cervi-
cal. Aproximadamente a los 20 min llegaron al escena-
rio un médico (DCC) del servicio de emergencias
médicas (SEM) y un asistente médico del SEM/profe-
sional de la emergencia prehospitalaria-técnico de
emergencias médicas (TEM) (KB), y notificaron la si-
tuacion al DI. Casi al mismo tiempo acudieron al esce-
nario dotaciones adicionales del departamento de
bomberos y unidades del servicio privado de ambu-
lancias del SEM, con lo cual habia profesionales sufi-
cientes con capacidad de soporte vital avanzado (SVA)
para atender a cada paciente y también al conductor
del coche, que en tltima instancia aceptd su traslado al
hospital a pesar de que aparentemente no presentaba
lesiones.

Tras evaluar el escenario y a los pacientes, el médico
del SEM emiti6 un breve informe a través de la radio
en relacién con cada paciente, dirigido hacia el centro
traumatoldgico de nivel I de la zona, que fue el destino
decidido para ambos pacientes. En cada paciente se
efectud un acceso intravenoso (i.v.) con canula de cali-
bre grande antes de la extraccién y la solucién de lacta-
to sédico compuesta (de Ringer) fue sustituida por una
perfusién en embolada de suero salino normal. A reco-
mendacién del médico del equipo de respuesta, cada
paciente también recibi6é una ampolla (44 mEq) de bi-
carbonato sodico al 8,4% inmediatamente antes de las
maniobras de extracciéon, debido a la posibilidad de
que existieran lesiones significativas por aplastamiento
en los tejidos blandos de las extremidades inferiores y
la pelvis, ademés de la posibilidad de sindrome de
aplastamiento, y teniendo en cuenta la presién impor-
tante en la zona entre la cabina del coche y la parte in-
ferior de la trasera del camién. Se inicié una monitori-
zacién continuada del electrocardiograma (ECG) para
descartar la aparicién de arritmias y de modificaciones
en la morfologifa y la anchura del complejo QRS.
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FIGUrA 2. Se utilizaron 3 plataformas de sujecion y bolsas de aire con
presion elevada para levantar la parte trasera del camién y separar-
la de la parte delantera del coche. Ademas de la plataforma que se
observa en la imagen, se colocaron plataformas idénticas en el lado
izquierdo del camién y bajo éste inmediatamente por delante del pa-
rachoques del coche.

Tras la mayor proteccion posible de los pacientes, el
departamento de bomberos pudo elevar la parte trase-
ra del camién de la basura mediante 3 plataformas
constituidas por bolsas de aire y protectores laterales
con presién elevada (fig. 2). Fue necesaria una coordi-
nacion detallada de las 3 plataformas de elevacion y un
policia especializado en seguridad control6 los efectos
de la operacién sobre los 2 pacientes. A pesar de que
inicialmente el coche se levantd simultineamente al
elevar el camién (dado que la parte anterior del coche
habia quedado aplastada hasta los amortiguadores de-
bido al impacto), finalmente el coche dej6 de levantarse
y fue posible abrir el espacio suficiente entre la parte
trasera del camién y la cabina del coche como para ex-
traer a los pacientes. El DI habia solicitado una gria de
gran tamafio a una compaifiia local como plan de res-
paldo para levantar el camion y separarlo del coche; la
grda estaba situada tan sélo a 1,5 km del escenario
cuando finaliz6 la extraccién. El tiempo total durante el
que permanecieron atrapadas las victimas fue superior
alh

Tras la extraccién de las victimas se llevaron a cabo la
inmovilizacién y el refuerzo completos de la columna
vertebral, los pacientes fueron revaluados brevemente
y se inici6 el traslado por tierra al centro traumatolé-
gico.

El paciente 1 era un varén de 28 afios de edad y ori-
gen hispano que carecia de antecedentes médicos
relevantes. A su llegada al centro traumatoldgico sus
signos vitales eran los siguientes: presién arterial,
110/82 mmHg; frecuencia del pulso, 155 lat/min; fre-
cuencia respiratoria, 20 movimientos respiratorios/
min, y saturacién de oxigeno del 99% con una mascari-
lla sin retorno. La valoracién primaria fue normal. En
la valoracién secundaria se observaron laceraciones



Burns et al. EXTRACCION COMPLEJA DE LA VICTIMA Y LESIONES POR APLASTAMIENTO

multiples en la cara, el cuello, el térax y el escroto. La
extremidad inferior derecha presentaba abrasiones
multiples sin deformidad, mientras que la extremidad
inferior izquierda mostraba una deformidad con crepi-
tacién en la parte media de la tibia. El estudio radiolo-
gico del térax y la pelvis efectuado con un dispositivo
portétil de rayos X en la sala de entrada de traumatolo-
gia fue negativo. En la tomografia computarizada (TC)
de la cabeza y la columna cervical se observo irregula-
ridad del globo ocular izquierdo, pero no hubo otros
hallazgos y tampoco se detectaron alteraciones en la
angiografia con TC del cuello. En los estudios de TC
del térax, el abdomen y la pelvis se observaron fractu-
ras por compresion dudosas en T4, T5, T6 y T8, con al-
guna zona de hematoma paravertebral. En las radio-
grafias simples de la extremidad inferior derecha se
observo una fractura del platillo tibial mientras que en
las radiografias de la extremidad inferior izquierda se
demostr6 una fractura de la metéfisis tibial. La evalua-
cién analitica sanguinea inicial fue significativa por
una concentracion de la creatina cinasa (CK, creatine ki-
nase) de 2.000 U/1 (rango normal, 24-195 U/I; la rabdo-
miblisis se define a través de una cifra que es al menos
5-10 veces superior a la normal).

El paciente 2 era un varén de 41 afios de edad y ori-
gen hispano, sin antecedentes médicos relevantes. Sus
signos vitales a la llegada al servicio de urgencias eran:
presion arterial, 90/69 mmHg; frecuencia del pulso,
124 lat/min; frecuencia respiratoria, 28 movimientos
respiratorios/min, y saturacién de oxigeno del 100%
con una mascarilla sin retorno. La evaluacion primaria
fue normal. En la evaluacion secundaria se observaron
una deformidad del tobillo derecho con fractura abier-
ta y una deformidad en el tobillo izquierdo. En el estu-
dio radioldgico efectuado con un aparato portétil de
rayos X se demostraron fracturas de las costillas prime-
ra, segunda y cuarta. En la TC se observé lo siguiente:
deformidad en el contorno de la vena cava inferior de-
bida a trombosis; deshilachamiento circunferencial al-
rededor de la aorta debido a una lesién de la pared aér-
tica; hemoperitoneo de volumen pequefio sin evidencia
de lesién intestinal; fractura de ambas ramas anteriores
del pubis; fractura del acetdbulo izquierdo, y una frac-
tura del sacro sin desplazamiento. En un estudio radio-
l6gico adicional se detectaron fracturas en el calcdneo y
el astragalo derechos, fracturas conminuta multiples
en los extremos distales de la tibia y el peroné dere-
chos, y fractura del maléolo tibial externo izquierdo.
En el estudio analitico sanguineo inicial los datos mas
significativos fueron las concentraciones de CK de
2.580 U/1, de &cido lactico de 10,6 mmol/1, de bicarbo-
nato sérico de 13,1 mmol/1y de creatinina de 1,7 mg/
dl. El anélisis de orina inicial también fue positivo para
la presencia de mioglobina en la orina.

El paciente 1 fue trasladado al quiréfano en donde se
llevé a cabo un procedimiento de reduccién cerrada
con fijacién externa sobre la parte proximal de la tibia
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izquierda, con reparacion de las numerosas laceracio-
nes. Después fue hospitalizado en la unidad de cuida-
dos intensivos, donde se administraron antibiéticos
por via i.v. y se llevaron a cabo evaluaciones neurovas-
culares frecuentes en las extremidades inferiores. Al
quinto dia del traumatismo fue trasladado de nuevo al
quiréfano para la extraccion del fijador externo y la re-
duccién abierta con fijacién interna de las fracturas de
ambas tibias.

La monitorizacién seriada de las concentraciones de
CK mostraron una cifra maxima de 8.320 U/1 el dia 1
tras el traumatismo. A los 5 dias del traumatismo esta
cifra se habia reducido hasta 4.400 U/1. No fue necesa-
ria la administracién de cantidades adicionales de bi-
carbonato. El dia 8 tras el traumatismo el paciente reci-
bi6 el alta hacia un centro de rehabilitacién.

El paciente 2 fue trasladado a la sala de radiologia
intervencionista en donde se realizaron estudios vas-
culares sobre las extremidades inferiores, la pelvis y la
aorta abdominal. En estos estudios se observé un com-
promiso vascular de la extremidad inferior derecha de-
bido a una angulacién aguda de la arteria tibial ante-
rior en la zona correspondiente a la fractura tibial y
peronea conminuta. Después, el paciente fue traslada-
do al quiréfano, en donde se llevaron a cabo la irriga-
cién y el desbridamiento de la tibia y el peroné dere-
chos, la reduccién y fijacion externa de la tibia y el
peroné derechos, y la irrigacién y el desbridamiento
del tobillo izquierdo.

El paciente permaneci6 ingresado durante un largo
periodo en la unidad de cuidados intensivos quirtrgi-
cos y durante este periodo tuvo que volver al quiréfa-
no en varias ocasiones para la revisiéon de las lesiones
en la extremidad inferior derecha y para la realizacién
de una laparotomia descompresiva el dia 3 tras el trau-
matismo, debido a que el paciente desarrollé un sin-
drome compartimental abdominal.

En la monitorizaciéon analitica seriada la concentra-
cién de CK alcanzé su valor méximo el dia 1 tras el
traumatismo, con una cifra de 14.700 U/L; mas tarde,
el dia 8, esta concentracién se habia reducido hasta
1.000 U/L La concentracién de creatinina se normalizé
hasta 1,2 mg/dl el dia 2 desde el traumatismo, asi como
también lo hizo la concentracién de &4cido lactico
(1,2 mmol/1). El dia 30 tras el traumatismo el paciente
fue extubado y el dia 58 recibi6 el alta hacia un centro
de rehabilitacién.

DiscusiON

Los acontecimientos que han tenido lugar a lo largo de
este Gltimo decenio han incrementado de manera im-
portante la concienciacién relativa a la medicina de los
desastres en la comunidad de los SEM, y un compo-
nente importante de ello se refiere al conocimiento de
las lesiones por aplastamiento y del sindrome de aplas-
tamiento. A pesar de que estas entidades se asocian a
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menudo a acontecimientos de gran envergadura como
terremotos, hundimiento de edificios y ataques terro-
ristas, es importante tener en cuenta que también se
pueden observar en incidentes de una escala mucho
menor'. También se han publicado numerosos casos de
sindrome de aplastamiento en contextos distintos del
traumatolégico, como la sobredosis de drogas y la in-
toxicacién por monéxido de carbono? La inmovilidad
debida a una enfermedad médica hace que el cuerpo
del paciente esté sometido a compresioén tisular, como
ocurre cuando el torso de un paciente inconsciente
queda sobre su propia pierna. Cualquier problema que
cause inmovilidad puede inducir teéricamente una le-
sién por aplastamiento.

El sindrome de aplastamiento fue descrito a princi-
pios del siglo xx. El Dr. Bywaters, un nefrélogo britani-
co, fue el primer investigador en documentar los signos
y sintomas de lo que conocemos en la actualidad como
sindrome de aplastamiento®. Durante los bombardeos
de Londres en 1941, este médico estuvo implicado en la
asistencia de 4 pacientes que inicialmente no parecian
sufrir muchos problemas y que habian permanecido
atrapados durante largos periodos entre los escombros
de edificios hundidos. Sin embargo, poco tiempo des-
pués de ser atendidos en el hospital, los pacientes pre-
sentaron cuadros de palidez, sudoracién profusa e hi-
potensién, y finalmente fallecieron. Bywaters y Beall
describieron un grupo comun de signos y sintomas en
los 4 pacientes: oliguria/anuria, hiperpotasemia, ure-
mia, ansiedad, edema generalizado, hipotensién y falle-
cimiento. En el estudio de la autopsia se observaron
necrosis muscular y alteraciones degenerativas con ci-
lindros de pigmento marrén en los tiibulos renales’.

El sindrome de aplastamiento también fue estudiado
en los decenios posteriores, a menudo en victimas de
terremotos, de hundimientos de minas y de bombar-
deos. El terremoto de 1976 en Tangshan, China, causé
242.769 muertes y lesiones a 361.300 personas. Se de-
mostré que el 20% de estos pacientes habia sufrido el
sindrome de aplastamiento. Por otra parte, el sindrome
de aplastamiento fue la causa principal de muerte en
los pacientes que recibieron asistencia médica tras el
terremoto de Armenia de 1988*.

El sindrome de aplastamiento ha sido definido como
«una forma de rabdomidlisis traumaética que aparece
después de una situacion de presiéon continua y pro-
longada, y se caracteriza por afectacion sistémica»’. Po-
siblemente son necesarias alrededor de 4 h de compre-
sién para que aparezca un sindrome de aplastamiento
real®, aunque esta cuestion no ha sido estudiada nunca
de manera formal. La compresion prolongada del mtis-
culo esquelético da lugar a una reduccion de la perfu-
sién local y también a una lesion directa del tejido mus-
cular, con 3 efectos resultantes. En primer lugar, las
células comprometidas comienzan a liberar sustancias
de caracter téxico como potasio, mioglobina, urato y
fosfato, con cuadros de nefrotoxicidad y cardiotoxici-
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dad. En segundo lugar, las paredes de las células lesio-
nadas también permiten la entrada en el interior de la
célula de sodio, calcio y agua, con agotamiento del vo-
lumen intravascular y desplazamiento adicional de los
electrolitos’. En tercer lugar, la hipoxia local hace que
las células utilicen el metabolismo anaerobio, con la
produccién consiguiente de 4cido lactico. Todos estos
efectos tienen lugar en las zonas locales hasta que se
elimina la fuerza comprensiva. Cuando se reanuda el
flujo sanguineo, los elementos téxicos acumulados son
liberados hacia la circulacién general y parece que es
esta liberacion sistémica la que explica los cuadros de
deterioro rapido que se observan en ocasiones en los
pacientes que han sido rescatados, a pesar de haber
mantenido una situacion relativamente estable duran-
te los periodos prolongados de atrapamiento.

Las manifestaciones clinicas del sindrome de aplasta-
miento pueden ser relativamente leves inicialmente.
Antes del rescate de los pacientes atrapados, éstos pue-
den quejarse tnicamente de dolor en las extremidades.
Los pulsos distales pueden ser palpables o no. En la
extremidad que ha experimentado la compresién se
pueden observar edema y dolor, ademas de los signos
fisicos de la lesiéon como son las equimosis. La debi-
lidad o ausencia del pulso puede indicar que ya se
ha iniciado un compromiso vascular. Finalmente, el
miembro muestra edema, palidez y frialdad, y a menu-
do una pérdida de la sensibilidad. Tras la liberacién del
miembro se empiezan a desarrollar gradualmente las
consecuencias sistémicas. La pérdida de volumen in-
travascular secundaria a la combinacion de hemorra-
gia y de desplazamientos de los liquidos intracelulares
causa shock hipotensivo secundario a hipovolemia. La
elevada concentracién sérica de potasio® debida a la
pérdida de la integridad de las células musculares pue-
de inducir cambios ECG: inicialmente se observan on-
das T picudas y segmentos QT acortados, y a medida
que aumentan todavia mas las concentraciones de po-
tasio se pueden observar ensanchamiento del complejo
QRS, complejos «sin ondas» y, finalmente, fibrilacién
ventricular o asistolia. La fibrilacién ventricular tam-
bién puede ser debida a la acidosis l4ctica. Asi, la moni-
torizacion ECG es mas importante en los pacientes con
sindrome o lesiones por aplastamiento que en otros pa-
cientes traumatolégicos.

La insuficiencia renal es otra consecuencia grave del
sindrome de aplastamiento. El incremento de las con-
centraciones de mioglobina causa precipitacion en los
tibulos contorneados distales, con obstruccién tubu-
lar. La lesién secundaria del sistema renal también se
debe a la vasoconstriccién y a la isquemia tisular se-
cundarias al shock hipovolémico sistémico. Algunos
investigadores han descrito una distribucién bimodal
de los fallecimientos, con fallecimientos tempranos de-
bidos a problemas cardiacos y fallecimientos retarda-
dos debidos a problemas renales o a infeccién en la
zona del traumatismo.
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El tratamiento del sindrome de aplastamiento se
debe iniciar lo antes posible, preferiblemente antes de
la eliminacién de la fuerza de compresién y de la ex-
traccion del paciente respecto a su situacion de atra-
pamiento’. Es imprescindible prestar una atencién
detallada a la via respiratoria, la respiracién y la circu-
lacion, como en cualquier otro paciente traumatoléogi-
co, y también hay que considerar cuidadosamente la
seguridad del escenario debido a la elevada frecuen-
cia con la que en estos casos existen circunstancias pe-
ligrosas. El aspecto mas importante del tratamiento
del sindrome de aplastamiento es una reanimacién
activa mediante fluidoterapia, con suero salino al
0,9%. Se ha sugerido una tasa inicial de 1-1,51/h (10-
15 ml/kg/h), que se puede ajustar segtin la situacion
clinica del paciente®. Posiblemente se deban evitar las
soluciones i.v. con potasio (p. €j., solucién de lactato
sodico compuesta de Ringer) debido a la elevada inci-
dencia de hiperpotasemia en este grupo de pacientes,
a pesar de que no se han realizado estudios de compa-
raciéon con las diferentes soluciones de fluidoterapia
en este sentido.

El medicamento principal a utilizar en el escenario
del incidente es el bicarbonato sédico, que forma parte
normalmente del equipo de las unidades de profesio-
nales de la emergencia prehospitalaria. El bicarbonato
sodico da lugar a multiples efectos terapéuticos. La ad-
ministracién de bicarbonato también tiene utilidad
para tratar la acidosis lactica y la hiperpotasemia aso-
ciadas al sindrome de aplastamiento. La alcalinizacién
de la orina permite prevenir la insuficiencia renal agu-
da al reducir la formacién de cilindros urinarios y al
disminuir de manera directa los efectos téxicos de la
mioglobina’. Las recomendaciones relativas a la dosis
son variables, pero —en general— antes de la libe-
racién del miembro atrapado se deben administrar al
menos 50-100 mEq de bicarbonato sédico al 8,4%
(1 mEq/kg). El bicarbonato también se puede afiadir a
la fluidoterapia i.v. que est4 recibiendo el paciente. Hay
una controversia respecto a si la administracién de cal-
cio (que también forma parte del equipo habitual de las
unidades SVA) es 1til o perjudicial. A pesar de que
posiblemente la administracién de manitol tenga utili-
dad en los pacientes con una eliminacién de orina insu-
ficiente'>"®, este medicamento no lo suelen llevar las
unidades asistenciales y, generalmente, no es necesario
su uso en el marco de tiempo en el que actia general-
mente el SEM. Se ha demostrado que la combinacién
de fluidoterapia, bicarbonato y manitol (denominada
en ocasiones «cdctel de las lesiones por aplastamiento»
tiene utilidad™ y, por tanto, debe ser considerada y uti-
lizada si asi lo permiten las circunstancias clinicas y
logisticas. A pesar de que furosemida es un medica-
mento que lo suelen llevar la mayor parte de las unida-
des SVA (aunque su uso en el tratamiento prehospita-
lario de la insuficiencia cardiaca congestiva es cada vez
menos frecuente), no estd indicada su administracion
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en los casos del sindrome de aplastamiento, ni siquiera
en los pacientes con disminucion de la eliminacién de
orina®.

Dadas la posibilidad de aparicién de casos de sindro-
me de aplastamiento en situaciones distintas de los de-
sastres, asi como la importancia del tratamiento pre-
hospitalario, es importante que el director médico del
SEM compruebe que el propio sistema SEM da los pa-
sos necesarios para estar preparado frente a este tipo
de pacientes. Como minimo, el director médico debe
comprobar que todos los profesionales de la emergen-
cia prehospitalaria estin formados adecuadamente
respecto a las manifestaciones clinicas, la fisiopatologia
y el tratamiento de las lesiones por aplastamiento y del
sindrome de aplastamiento; estos cuadros no deben es-
tar bajo la tutela inicamente de los profesionales urba-
nos de busqueda y rescate (US&R, urban search-and-
rescue). Se han publicado varias revisiones relativas a
las lesiones por aplastamiento y su tratamiento'*?.

El incidente presentado en este articulo también su-
braya la importancia de la existencia de una linea de
comunicacion activa entre los profesionales de campo
y la supervisién médica del SEM. Nuestro sistema po-
see el lujo relativo de la disponibilidad de un equipo de
respuesta médica para la consulta en el escenario, junto
con los profesionales del SEM. Hay poca documenta-
cién acerca de la prevalencia actual de los equipos de
respuesta médica en el contexto de los sistemas SEM
estadounidenses. En un estudio efectuado en 1997 so-
bre las 125 ciudades estadounidenses méas pobladas se
demostr6 que tan sélo el 29% de los profesionales que
acuden en respuesta a uno de estos incidentes ejercia
en un sistema SEM en el que existiera un equipo de
respuesta médica de campo®; sin embargo, no somos
conscientes de que existan datos mas recientes en este
sentido. Nuestra experiencia local ha sido la de que los
profesionales de campo aprecian la disponibilidad de
una supervision médica en tiempo real en lo que se re-
fiere a las situaciones mas complejas, como la del caso
descrito. La interaccién frecuente con los profesionales
de campo también tiene utilidad para el desarrollo de
una sensacién de comodidad entre los TEM/ profesio-
nales de la emergencia prehospitalaria, por un lado, y
los miembros del equipo de respuesta médica de cam-
po, por otro. A través de la respuesta periddica a los
avisos rutinarios y de la participacién frecuente en ejer-
cicios de simulacién y en sesiones de educacién médica
continuada es posible mantener una interaccion con
los profesionales de campo e incrementar su grado de
comodidad con la presencia de profesionales de la su-
pervision médica en el escenario. En los sistemas SEM
en los que no existe la opcioén de los equipos de res-
puesta médica en el escenario posiblemente tenga uti-
lidad potencial la implicacion temprana de la supervi-
siéon médica directa en los casos complejos, como son
los casos de extraccion de las victimas descritos en este
articulo.
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CONCLUSION

Los casos presentados en este articulo demuestran la
combinacién de las acciones operativas y clinicas ne-
cesarias para optimizar la evolucién en una situacién
de extracciéon compleja y prolongada de las victimas.
El conocimiento de los fundamentos fisiol6gicos y de
las estrategias bésicas del tratamiento de campo en
los casos de lesiones por aplastamiento deberia ser
habitual entre los profesionales de campo y los médi-
cos de los SEM, dado que estas lesiones pueden apa-
recer fuera de contexto de los desastres y del ambito
del US&R.
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