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Sindromes compartimentales y
anestesia

RESUMEN: En lineas generales, podemos decir que los sindromes
compartimentales (SC) han sido poco tratados en la literatura anestesioldgica.
Sin embargo, existen muchas circunstancias en las cuales la actividad de los
anestesiélogos puede ser directamente responsable de su produccion (blsque-
da de una arteria radial para su canalizacion o para tomar muestras sanguineas,
uso de torniquetes para anestesia regional intravenosa, uso de aparatos para
medir la presion arterial en forma no invasiva, extravasacion de liquidos o de
sangre destinados a ser administrados por via venosa, hipotensién arterial de
cualquier origen, coagulopatias, etc.), o situaciones que caen bajo la responsa-
bilidad profesional durante el cuidado perioperatorio del paciente operado (po-
sicién quirdrgica, reposicién de la volemia, evitar hipotensiones arteriales u otras
situaciones que puede tener consecuencias importantes para la vitalidad de los
miembros superiores e inferiores y, a veces también, de las visceras abdomina-
les. Los SC representan un grupo de procesos que se producen fundamental-
mente como consecuencia de perturbaciones circulatorias en los musculos y los
nervios contenidos dentro de los compartimientos 6seo-ligamentosos limitados
por fascias poco distensibles cuando aumenta la presion intracompartimental.
La existencia de una fascia poco elastica estrechamente unida a componentes
osteocartilaginosos es un dmbito poco complaciente para los aumentos de la
PIC y favorece la isquemia de los elementos contenidos en el compartimiento.
En este trabajo se analizan las situaciones que pueden producir sindromes
compartimentales en el paciente quirlrgico, sobre todo la influencia de las va-
riaciones de posicién que se hace adoptar al sujeto durante distintas operacio-
nes, en especial la posicién de litotomia. Aunque no se trate de un caso quirur-
gico inmediato, de todas maneras el paciente deberéa ser operado y anestesiado,
por lo que es conveniente que el anestesidlogo conozca las diferentes alteracio-
nes organicas que produce el SC.

Compartment Syndromes and Anesthesia

SUMMARY: In general terms, we can say that compartment syndromes (CSs)
have been discussed very little in anesthesiology literature. However, there are
many circumstances in which the anesthesiologists’ activity can be held directly
responsible in their origin (puncture for catheterization or blood samples of a
radial artery, tourniquets for regional 1.V. anesthesia, devices for non invasive
arterial pressure measurement, extravasation of liquids or blood to be
administered intravenously, arterial hypotension of any cause, coagulopathies,
etc.) or situations that are the professional’s responsibility in the peri-operative
care of the patient caring for the operated patient (surgical position, volemia
replacement, avoiding arterial hypotension or other situations that may have
important consequences for the vitality of upper and lower limbs and, at times,
of abdominal viscera as well. CSs represent a group of processes that fun-
damentally appear as a consequence of circulatory disturbances in the muscles
and nerves contained within the osteo-ligamentous compartments limited by
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fascias that do not distend easily when there is an increase of intra-com-
partmental pressure (ICP). The existence of a scarcely elastic fascia joined to osteo-
cartilaginous components creates an environment of scanty compliance to
increase IPC and favor ischemia of the elements contained in the compartment.
This paper analyzes the situation that can cause compartment syndromes in
surgical patients, especially the influence of changes in positions the patients have
to adopt during various operations, in particular the lithotomy position. Even in
cases where a patient is not immediately subject for surgery, he must still be
operated and anesthetized, so it isimportant that the anesthesiologist be aware
of the different organic alterations that CS produces.

Sindromes compartimentais e anestesia

RESUMO: Em linhas gerais, podemos dizer que as sindromes compartimentais
(SC) tem sido pouco tratadas na literatura anestesiolégica. No entanto, sdo muitas
as circunstancias nas quais a intervencao dos anestesiologistas pode causa-las
de forma direta (procura de uma artéria radial para canalizacdo ou para colher
amostras sanguineas, uso de torniquetes para anestesia regional intravenosa,
uso de aparelhos para medir a pressao arterial (PA) de forma néo invasiva,
extravasamento de liquidos ou sangue administrados por via venosa, hipotenséo
arterial de qualquer origem, coagulopatias, etc.), ou situacoes sob respon-
sabilidade profissional durante o cuidado perioperatério do paciente operado
(posicao cirurgica, reposicao da volemia, evitar hipotensoes arteriais ou outras
situacoes que podem ter conseqliéncias importantes para a vitalidade dos
membros superiores e inferiores e, até mesmo das visceras abdominais. As SC
representam um grupo de processos decorrentes fundamentalmente de
disturbios circulatérios nos musculos e nervos contidos nos compartimentos 6seo-
ligamentosos limitados por fascias pouco distensiveis quando aumenta a pressao
intracompartimental. A existéncia de uma fascia de reduzida elasticidade
estreitamente unida a componentes osteocartilaginosos é pouco favoravel para
os aumentos da PIC e favorece a isquemia dos elementos contidos no compar-
timento. Neste trabalho se analisam as situacdes que podem produzir sindromes
compartimentais no paciente cirlrgico, principalmente as mudancas de posicédo
as quais o paciente é submetido em diversas operacoes, sobretudo a posicao de
litotomia. Embora o caso possa nao ser cirtrgico de forma imediata, o paciente
de qualquer modo devera ser operado e anestesiado, razdo pela qual é conve-
niente que o anestesiologista conheca as diferentes alteracbes organicas
associadas a SC.
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En lineas generales, podemos decir que los sindromes
compartimentales (SC) han sido poco tratados en la litera-
tura anestesiolégica. Sin embargo, existen muchas circuns-
tancias en las cuales la actividad de los anestesidlogos pue-
de ser directamente responsable de su produccién (bdsque-
da de una arteria radial para su canalizacién o para tomar
muestras sanguineas, uso de torniquetes para anestesia
regional intravenosa, uso de aparatos para medir la presion
arterial (PA) en forma no invasiva, extravasacion de liquidos
o de sangre destinados a ser administrados por via venosa,
hipotension arterial de cualquier origen, coagulopatias, etc.),
o situaciones que caen bajo la responsabilidad profesional
en el cuidado perioperatorio del paciente operado (posicion
quirdrgica, reposicién de la volemia, evitar hipotensiones

arteriales de cualquier naturaleza, etc.) u otras situaciones
gue pueden tener consecuencias importantes para la vitali-
dad de los miembros superiores e inferiores y, a veces tam-
bién, de las visceras abdominales.

Fisiopatologia

Los SC representan un grupo de procesos que se produ-
cen fundamentalmente como consecuencia de perturbacio-
nes circulatorias en los musculos y los nervios contenidos
dentro de los compartimientos éseo-ligamentosos limita-
dos por fascias poco distensibles cuando aumenta la pre-
sion intracompartimental (PIC) que los contiene. La existen-
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cia de una fascia poco elastica estrechamente unida a com-
ponentes osteocartilaginosos forma un &mbito poco com-
placiente para los aumentos de la PICy favorecen la isquemia
de los elementos contenidos en el compartimiento.

El aumento dela PIC disminuye la PO, tisular generalmen-
te a niveles incompatibles con el desarrollo de su funcién
organica normal (Iéase musculo o nervios). Si la PIC sigue
aumentada, se produciran serios trastornos en la microcir-
culacién del territorio comprometido y una mayor lesion de
los musculos y nervios contenidos en el compartimiento. Por
otro lado, durante la reperfusion entran en circulacion ra-
dicales libres generados por la xantino oxidasa, con
peroxidacion lipidica, disrupcion de la fosforilacion oxidativa
de las mitocondrias e irrupcion del calcio intracelular al in-
tersticio por alteracion en la membrana de la célula muscu-
lar, con la consiguiente extravasacion del liquido conteni-
do en el espacio vascular.

Hay tres teorias propuestas para explicar la ocurrencia de
isquemia tisular:

- Produccién de un espasmo vascular en la zona por la
accion de mediadores inflamatorios emparentados con el
oxido nitrico o como consecuencia de la elevacion exclu-
siva de la PIC".

- Probable produccién de una PIC critica que colapsaria las
arteriolas similar a las zonas de West de la circulacion
pulmonar?.

- Colapso de las paredes delgadas de las venas, que pueden
reabrirse si la sangre sigue circulando por los capilares, ele-
vando de esta manera la presiéon venosa (PV) local. El
gradiente A-V es estrechado en forma progresiva hasta el
cese de la circulaciéon y producciéon de isquemia muscular.

Ashton examiné el incremento de la PIC sobre el flujo
regional de sangre y concluyé que al menos dos mecanis-
mos estaban involucrados en el proceso:

- Un cierre activo de las arteriolas, cuando la presién
transmural esta descendida por reduccién de la presién
intravascular.

- El colapso de los capilares de los tejidos blandos, cuando
la PIC estd aumentada.

El musculo esquelético responde a la isquemia liberando
sustancias histaminoides que aumentan la permeabilidad
vascular. La salida de plasma desde los capilares, y la acumu-
lacion de la sangre en los mismos, empeoran adn mas la
isquemia. Los miocitos comienzan a sufrir un proceso de lisis,
y las proteinas de las miofibrillas osmé&ticamente activas atraen
el agua desde el torrente circulatorio hacia el espacio
intersticial. Un pequefio aumento de estas particulas
osmoticamente activas en un compartimiento cerrado pue-
de atraer suficiente cantidad de liquido como para producir
mas edema musculary aumentar la presion intramuscular con
el consiguiente incremento de la PIC. Este circulo vicioso con-
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tinla hasta que se alcanza la capacidad maxima de
distensibilidad de los elementos que delimitan el comparti-
miento y se produce el consiguiente «taponamienton.

La presion transmural a la cual el flujo sanguineo cesa por
completo depende del tono adrenérgico del sistema vascular,
del volumen de sangre contenido en el mismo y de otros
factores que seran analizados mas adelante. De persistir esta
situacion por 6 a 10 horas se produce el infarto musculary el
dafio nervioso. Los musculos afortunadamente tienen una
considerable capacidad de regeneracién, por lo cual es im-
portante descomprimir el compartimiento lo antes posible.
La rabdomiolisis produce mioglobinemia con la consiguien-
te mioglobinuria, y un SC avanzado puede generar una in-
suficiencia renal como consecuencia de ella.

Los sindromes compartimentales obedecen a diversas
causas, muchas de ellas de interés anestesiol6gico (Tabla I).

Es importante tener presente que los SC asociados con la
posicién quirtrgica (ver mas adelante) pueden presentarse
entre las 15y 24 horas del postoperatorio®.

En presencia de una PA sistémica normal, la PIC del miem-
bro inferior en posicién supina varfa entre 9 a 15 mmHg*.
La presion media de la microcirculacion es similar a la pre-
sion diastolica. La elevacion de la pierna, como sucede, por
ejemplo, durante la posicion de litotomia, reduce la PA en
los compartimientos del miembro elevado sin cambiar la PIC.
Se ha demostrado que la PA media disminuye unos 0,72
mmHg por cada cm lineal de elevacién del miembro por
encima del nivel del corazon. Si esta elevacién supera los 60
cm, la PA media, que en una persona normal es de 90
mmHg, se reducird a 50 0 40 mmHg aproximadamente. Por
lo tanto, una PIC sostenida entre 15y 30 mmHg puede ser
una causa suficiente para generar zonas de isquemia regio-
nal si la situacion de prolonga (> 5 horas).

Por otro lado, si concomitantemente aumenta la presion
por compresion extrinseca del compartimiento (por ejem-
plo, por accion de vendas elasticas, la venda de Esmarch,
los manguitos neumaticos para la toma de la PA en forma
no invasiva), se desmejora el flujo sanguineo compartimental
favoreciendo la isquemia de su contenido. Ashton' compro-
bé que la circulacién tisular se detiene cuando la PIC del
antebrazo alcanza los 45 mmHg y los 55 mmHg en las pier-
nas. La hipotension arterial sistémica o el espasmo arterial
reducen alin mas la PIC necesaria para producir severas al-
teraciones de la perfusion tisular.

El tiempo de sobrevida a la isquemia depende de la natu-
raleza del 6rgano afectado y de la duracién de la PIC. El
mecanismo lesional se debe tanto a la isquemia de los ele-
mentos intracompartimentales como a su reperfusion una
vez que se restablece la circulacion tisular.

Cuando la isquemia tisular se produce en forma progre-
siva, aparecen las siguientes manifestaciones®:

- Anormalidades neuroldgicas (parestesias e hipoestesias),
que comienzan aproximadamente a los 30 minutos y son
irreversibles a las 12 horas de isquemia.
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- Cambios musculares, que comienzan cerca de las 2 ho-
ras de instalada la isquemia y se hacen irreversibles a las
4 horas. A las 12 horas se acompafan de contractura.

- Aumento de la permeabilidad capilar, que comienza a ins-
talarse a las 3 horas de isquemia. Aparece mioglobinuria,
cuyo nivel madximo se alcanza entre las 3 y las 4 horas des-
pués, y puede continuar por 12 horas mas, con grave re-
percusion sobre la funcion renal.

Algunos autores*® han sugerido que la presion tisular
produce espasmo arterial que favorece la isquemia tisular.
Sin embargo es habitual que las arteriografias realizadas en
pacientes con SC no muestren la existencia de espasmo
arterial. Tal es asi, que el pulso arterial y el lecho capilar
ungueal permanecen normales, dando una falsa sensacion
de seguridad. Ello ocurre por dos razones. En primer lugar,
porque el incremento en la PIC tiene poco efecto sobre la
circulacién arterial en pacientes normotensos. Y en segun-
do lugar, porque la PV en la zona distal de los dedos del
compartimiento afectado es habitualmente normal, con un
gradiente arteriovenoso adecuado para mantener el flujo
digital.

Normalmente el miocito requiere una tensién de 2 de 5
mmHg, que obtiene facilmente con una presién capilar de
25 mmHg y una presién tisular de 4-6 mmHg. Cuando se
introduce liquido en un compartimiento cerrado, la presion
tisular estrecha el gradiente de A-V. Sila presion intersticial
excede la presion de perfusién capilar, los capilares se
colapsan y se produce la isquemia tisular. Algin grado de
reduccion en el gradiente A-V puede ser compensado me-
diante un mecanismo de autorregulaciéon que modifica la
resistencia vascular.

Shrier y Magder’ sostienen que el aumento de la presion
de oclusion critica es el factor determinante en la disminu-
cién del flujo capilar. La PC a la cual este hecho se produce
estd aln en debate. Sin embargo, se ha demostrado que
presiones compartimentales mayores de los 30 mmHg re-
quieren la realizacion de una fasciotomia. Un tratamiento
que se dilata por 6 a 10 horas tiene por resultado final el
infarto muscular, su necrosis y un dafo nervioso de la zona
afectada por la PIC. Se ha demostrado que una PIC de 50
mmHg produce una disminucién de la perfusion tisular del
70%. A 80 mmHg el flujo sanguineo se reduce en un
950/076,7b,8,85.

Salvo a estas presiones extremas, las alteraciones
isquémicas intracompartimentales generalmente no son
consecuencia directa del aumento de la presion mecanica
dentro del compartimiento, sino del déficit en la perfusion
tisular. Este hecho puede comprobarse elevando el miem-
bro afectado. Sin alterar la presion mecéanica existente en el
compartimiento, la elevacion del miembro disminuye la
presion de perfusién y genera el SC. Lo mismo sucede si baja
la PA sistémica del sujeto, cualquiera sea su causa.

La destruccion de la masa muscular produce rabdomidlisis
y mioglobinuria. La muerte es consecuencia de la insuficien-

cia renal o de la sepsis generalizada a partir de la infeccion
del foco regional. Para evitar esta circunstancia extrema,
muchas veces se debe amputar el miembro comprometido.

Tanto el nervio como el musculo tienen una significativa
capacidad de recuperacion.

La tolerancia del tejido a la PIC depende, fundamental-
mente, de sus demandas metabdlicas y del tiempo durante
el cual se mantiene la PIC.

Tolerancia del nervio periférico al aumento
de la presion

En experiencias realizadas en conejos se ha demostrado
que una PIC mayor de 60 mmHg aplicada por 6 horas pro-
duce alteraciones en la conducciéon nerviosa. A los 100
mmHg de presiéon sostenida por 12 horas se pierde toda
respuesta discernible de la conduccién nerviosa. La produc-
cion de trastornos sensitivos es mas rapida que la de los
trastornos motores. La mayoria de los trastornos del bloqueo
de conduccion aparecen entre los 8 y los 45 minutos de la
compresion extrinseca del nervio. En los experimentos rea-
lizados por Waller, el nervio era comprimido por 45 minu-
tos, y aunque los signos de recuperacion sensitiva y motora
se hicieron evidentes luego de 3 minutos de cesada la com-
presion, la recuperacion completa tardaba unos 12 dias en
producirse.

Con manguitos externos aplicados en la pata posterior del
conejo, una presiéon de 80 mmHg sostenida por 5 horas
(rango entre 6 y 8 horas) hace cesar completamente la ac-
tividad funcional del tibial anterior. Algo similar demostra-
ron Rorabeck y Clarke® con la infusion de sangre autéloga
en el compartimiento posterior de la pata del perro. Una PIC
de 40 mmHg sostenida por 2,5 horas baja la velocidad de
conduccion del nervio peroneo de 40 a 30 m/seg. A una
presion de 80 mmHg, la conduccion del nervio cesa luego
de 4 horas.

Hargens y cols. utilizaron plasma autélogo en lugar de
sangre, con resultados similares a los de Rarebeck y Clarke®.

En el humano no hay cambios en la velocidad de conduc-
cion del nervio tibial con una presién de 10 mmHg ejercida
por 8 horas. A presiones de 30 mmHg aplicadas por 8 ho-
ras, solamente se produce una disminucién en la velocidad
de conduccién nerviosa. Lo mismo sucede si se aplica una
presion de 40 mmHg por 14 horas. Una presiéon de 50
mmHg ejercida por 330 minutos suspende la conduccién
nerviosa, y a 120 mmHg la conduccién nerviosa cesa en sélo
50 minutos. Esta variabilidad en la tolerancia a la PIC no es
consecuencia de las diferencias en las PA sistémicas. En cam-
bio, cuando la presion de tolerancia de cada sujeto supera
a la previamente establecida, los cambios electrofisiolégicos
son mas reproducibles.

Ya en 1882 Waller describié los efectos de la compresion
de los nervios radial, mediano y cubital en su propio brazo.
Tres afos mas tarde Reid (1928) y Lewis y cols."! investiga-
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ron la conducta de los musculos y nervios de las extremida-
des durante la isquemia experimental. Estos estudios con-
firmaron las observaciones de Waller. Ademas de la
isquemia, el tiempo de supervivencia esta también relacio-
nado con la temperatura a la que esté expuesto el tejido
mientras esta privado de O,. Por ejemplo, el nervio de rana
expuesto a una temperatura de 25 °C es capaz de sobrevi-
vir 240 minutos de isquemia, mientras que soélo tolera 60
min cuando su temperatura es de 38 °C.

De hecho, los trastornos sensitivos aparecen entre 8 y 45
minutos después de una isquemia nerviosa 0 como conse-
cuencia de la compresion directa del nervio'?'*. Lunborg ha
registrado que el tiempo de supervivencia en nervios es de
65 + 8 minutos si es sometido solamente a la isquemia.

Estudios mas modernos parecen demostrar que un tiem-
po de 30 minutos es suficiente para la aparicion de trastor-
nos nerviosos postisquémicos''.

Auna PIC de 40 mmHg, la actividad nerviosa se recupera
si la descompresion se realiza dentro de las 4 horas de pro-
ducida aquélla. Si la descompresion se realiza luego de las
6 horas, la conduccion nerviosa sufre un dafio irreversible
o tarda unas 6 semanas para su recuperacion total, y sola-
mente lo logra en el 50% de los animales estudiados.

Tolerancia del musculo a la presiéon

Es mas dificil de determinar que la del nervio. Se ha in-
tentado hacerlo estudiando la respuesta del musculo al es-
timulo eléctrico, midiendo la concentracion de algunos
compuestos como la CPK, la lacticohidrogenasa y otras
enzimas obtenidas de la vena femoral de miembro expues-
to a distintos grados de presion y diferentes intervalos de
tiempo. También se ha estudiado el flujo sanguineo del
miembro afectado mediante distintos procedimientos, ya
sea con tecnecio 99" u otros trazadores.

En el perro, una PIC de 20 mmHg mantenida durante 8
horas produce una captacion significativa de estas substan-
cias por el musculo. A partir de este punto, la captacion
aumenta en forma dramatica senalando una profunda al-
teracion de la estructura muscular.

Saunderland'' sefialé que en la medida en que la ldmina
basal del musculo se mantenga intacta luego del insulto
isquémico, existe una posibilidad significativa para su recons-
truccién futura luego de la isquemia

La tolerancia al aumento de la PIC es mayor en el hombre
que en la mujer.

Se comprobo que una PIC de 40 mmHg dificilmente pro-
ducird lesiones irreversibles en los elementos musculares
contenidos en el compartimiento si es mantenida por me-
nos de 8 horas, mientras que con presiones por encima de
los 60 mmHg se desarrolla el sindrome compartimental en
toda su plenitud. Asi, la lesién muscular dependera no solo
de la PIC, sino también del tiempo durante el cual dicha PIC
es mantenida. Aunque como lo dijéramos previamente,

Sindromes compartimentales y anestesia

existe mucha diferencia entre los individuos que depende
no solo de las caracteristicas anatémicas del sujeto, sino de
las razones que determinaron el SC (hipotension arterial de
origen anestésico, shock hemorragico, trombosis de la ar-
teria nutricia de la zona, elevacion exagerada del miembro
durante la intervencion, etc.), o de la combinacion de més
de uno de los factores previamente sefalados.

Sindrome compartimental en las extremidades
superiores

Puede existir afectacion de los compartimentos del bra-
zo, antebrazo, mano y dedos, o de todos ellos al mismo
tiempo.

En el brazo se distinguen tres compartimentos: el ante-
rior, el posterior y el deltoideo.

El epimisio del deltoides es lo suficientemente grueso
como para necesitar también ser abierto para combatir el
aumento de la PIC en el brazo

En la Figura 1 se presentan los compartimientos a nivel
del tercio superior del antebrazo.

En el antebrazo se distinguen el compartimiento volar
(palmar, anterior, de los musculos flexores-pronadores), el
dorsal (posterior, de los musculos extenso-supinadores) y el
radial (de los muésculos emergentes del pulgar). El compar-
timiento volar posee, a su vez, tres subcompartimientos:
superficial (pronador redondo, flexor radial del carpo, flexor
cubital del carpo y palmar largo), medio (flexor comun su-
perficial) y profundo (flexor comin profundo, flexor largo
del pulgar y pronador cuadrado).

Los tres compartimentos del antebrazo se encuentran
comunicados, y una Unica fascia los envuelve. Por lo tanto,
a la hora de descomprimir el antebrazo, suele bastar con
abrir la fascia del compartimiento volar, aunque también se
tiende a abrir el dorsal (ver Figura 2).

-

Fig. 1. Compartimentos del brazo a nivel del tercio superior. 1: com-
partimiento anterior. 2: compartimiento posterior. 3: musculo
deltoides. 4: himero. (Tomada de Javier Montén Echeverria y cols.
Sindromes compartimentales de extremidad superior. Algodistrofia
simpatica refleja.)
www.secpre.org/documentos%20manual%2057.html)
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En la mano existen 10 compartimientos musculares se-
parados): cuatro interéseos dorsales, tres interoseos palma-
res, el espacio tenar, el espacio hipotenar y el espacio del
aductor del pulgar. La fascia de los musculos interéseos es
muy poco elastica. Cada compartimiento interéseo dorsal
comunica con su interéseo palmar (salvo en el caso del pri-
mer interéseo), con lo que basta la apertura del dorso para
descomprimir ambos.

En los dedos de la mano (ver Figura 3), la fascia digital es
firme e incluye los ligamentos de Grayson y Cleland, y los
septos fibrosos que anclan la piel al hueso y la vaina
tendinosa subyacentes. Esto causa que la piel no pueda
distenderse, originando edema subcuténeo y sindrome
compartimental a ese nivel.

Existen tres tipos de sindromes compartimentales:

- Sindrome compartimental agudo: la clinica es compati-
ble con un aumento de la presidon compartimental, que
no se resuelve por si misma.

- Sindrome compartimental subagudo: no cursa con la cli-
nica caracteristica del sindrome compartimental agudo,
pero desemboca, igualmente, en la secuela tipica
(contractura isquémica de Volkmann).

Fig. 2. Compartimentos del antebrazo. 1: compartimiento dorsal.
2: compartimiento volar. 3: compartimiento radial. 4: radio. 5:
cUbito. (Tomada de Javier Montén Echeverria y cols. Sindromes
compartimentales de extremidad superior. Algodistrofia simpatica
refleja.) www.secpre.org/documentos%20manual%2057.html)

Fig. 3. Compartimientos de los dedos. 1: aparato extensor y com-
partimiento dorsal. 2: falange. 3: paquete vasculonervioso. 4: com-
partimiento de los tendones flexores. 5: ligamento de Cleland. 6:
ligamento de Grayson. (Tomada de Javier Montén Echeverria y cols.
Sindromes compartimentales de extremidad superior. Algodistrofia
simpatica refleja.)
www.secpre.org/documentos%20manual%2057.html)

- Sindrome compartimental recurrente: se da en deportis-
tas mientras realizan la actividad fisica, con debilidad
musculary dolor. El hecho diferencial estriba en que en-
tre los episodios de dolor y contractura muscular el pa-
ciente estad asintomatico, y no hay alteraciones a largo
plazo (sindromes compartimentales recurrentes). La pre-
sidn intracompartimental en reposo suele encontrarse
elevada por hipertrofia de la masa muscular.

Anosotros nos interesa el sindrome compartimental agu-
do que puede producirse en el perioperatorio, sobre todo
en situaciones especiales en las que aumenta el volumen del
contenido de alguno de los compartimientos del miembro
superior o inferior (paciente traumatizado, laceraciones
vasculares intracompartimentales, traumatismos térmicos
por quemadura eléctrica, edema del gran quemado (sobre
todo en las primeras 48 horas), alteraciones de la coagula-
cion tanto congénitas como adquiridas, lesiones isquémicas
musculares por reperfusion postisquémica durante lesiones
arteriales, la extravasacion inadvertida de liquidos o de san-
gre a través de la via venosa, la rabdomiolisis de origen
medicamentoso, la puncion de una arteria radial o braquial
sin irrigacién colateral suficiente como la que se determina
por la maniobra de Allen (cuya confiabilidad ha sido puesta
en duda, como veremos mas adelante), las posiciones exa-
geradas o viciosas de los miembros superiores o inferiores
gque comprometan su circulacion cuando son mantenidas
durante un tiempo prolongado, la utilizacién de los man-
guitos hemostaticos o las vendas de Esmarch durante una
anestesia regional 1V, la utilizacién de aparatos automati-
cos para la toma de la PA, como por ejemplo el Dynamap®,
y otra serie de circunstancias que caen bajo la responsabili-
dad del anestesidlogo y que seran analizadas durante el
transcurso del trabajo.

Ya hemos manifestado que la aparicion del sindrome se
explica, sobre todo, por las alteraciones de la microcirculacion
y del retorno venoso y linfatico, mas que por modificaciones
de la circulaciéon vascular arterial macroscopica, aunque la
reduccion en la presion deirrigacion del miembro puede ser
su detonante. De hecho, un cuadro en el que no hallemos
pulsos palpables probablemente no serd un sindrome
compartimental. Sélo en estadios muy avanzados puede
aumentar tanto la presién compartimental como para ocluir
el eje arterial principal de la region comprometida.

La presion diferencial (presién arterial diastélica, PIC) es
un parametro mas preciso que la intracompartimental to-
mada en forma aislada. Estd indicada la fasciotomia cuan-
do la presion diferencial es menor de 30 mmHg.

En 1989, la American Association for Hand Surgery acepto
un trabajo de consenso acerca de la nomenclatura y clasifi-
cacién de esta entidad. Dicha asociacion introdujo en 1996
el término «sindrome de dolor regional complejo» (complex
regional pain sindrome o CRPS). La DSR (distrofia simpética
refleja, o Reflex Sympathetic Dystrophy Syndrome en inglés)
se engloba dentro del CRPS.
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Asi pues, el CRPS abarca una variedad de estados algicos
postraumaticos que aparecen de forma regional y que ex-
ceden en intensidad y duracién el dolor esperable para el
proceso desencadenante.

Dentro del CRPS existen dos categorias: SMPS (sympathetic
maintained pain syndrome, sindrome de dolor simpatico
sostenido) que se supone representa sélo un 10% de todos
los casos de CRPS, y el SIPS (o Sympathetic independant pain
syndrome). El sistema nervioso auténomo simpético desem-
pefa asi un papel fundamental en el mantenimiento del dolor
y en los cambios tréficos que se producen durante el SC.

El dolor desproporcionado es lo que distingue este
transtorno de otros cuadros que cursan también con alte-
raciones clinicas similares (por ejemplo, la enfermedad de
Raynaud). Sus caracteristicas son la hiperpatia (prolongacion
del dolor mas alla del tiempo que dura el estimulo doloro-
so) y la alodinia (dolor provocado por estimulos que no
debieran ser dolorosos). Este hecho es constante, aunque
varfa en intensidad y de persona a persona.

Sindromes compartimentales y anestesia

El Unico tratamiento efectivo del sindrome es una inme-
diata y adecuada descompresién del compartimiento
involucrado. Retardar esta conducta puede producir altera-
ciones en la funcién nerviosa del segmento comprometido
y llegar a la aparicién de una contractura isquémica de
Volkmann'e.

Muchas son las causas que pueden originar el sindrome
compartimental, alguna de ellas directa o indirectamente
vinculadas con los cuidados anestésicos (ver Tabla 1).

Un primer grupo de etiologias puede originarse por facto-
res extrinsecos al compartimiento mismo que por cualquier
razon aumenten la PIC (por ejemplo, una posicién inadecua-
da del miembro comprometido, su mal acolchonamiento
durante posiciones forzadas o que requieran ser mantenidas
durante un tiempo prolongado). Este mecanismo ha sido
esgrimido para explicar los sindromes compartimentales del
gluteo cuando el paciente yace en posicion supina sobre
superficies mal acolchadas durante un tiempo muy prolon-
gado'.

Tabla |
Causas capaces de generar un sindrome compartimental de los miembros

Insuficiencia de perfusion regional de origen remoto

- Obstruccién vascular

- Hipotensién sistémica (shock hipovolémico o de otra naturaleza), disminucién de la PAM del
miembro afectado (posicién de litotomia prolongada, posiciones forzadas de los miembros, etc.)

Disminucion del tamano del compartimiento

- Constriccion de los miembros por vendajes compresivos

- Reparacién de heridas con suturas muy ajustadas

Aumento de la presion intracompartimental de causa intrinseca

- Aumento del volumen del contenido intracompartimental

- Sangramiento intracompartimental por coagulopatias u otro motivo

- Aumento de la permeabilidad capilar de cualquier causa (infecciones, quemaduras de 2° o 3°

grado, reperfusién postisquémica etc.)

Convulsiones (por pre-eclampsia o de otra etiologia)

Inyeccion intra-arterial de drogas

Obstruccion venosa con edema intracompartimental

Infusidon intracompartimental de liquidos extravasados durante la administracion IV

Disminucion de la presiéon oncética plasmatica

Aumento de la presion compartimental extrinseca por aparatos automaticos de PA en
forma no invasiva (Dynamap® o similares) o por vendas elasticas tipo Esmarch

Enfermedades metabodlicas o genéticas de los musculos que cursan con contractura

muscular (hipertermia maligna, por ejemplo)

Pacientes obnubilados, en coma o con el sensorio deprimido en presencia de situaciones

favorables para la aparicion del SC

(Modificado de Matsen FA: Compartmental syndrome. An unified concept. Clin Orthop; (113):8-14

[Medline])
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En las siguientes circunstancias, los fenémenos terminan por
alterar el volumen relativo de los componentes del comparti-
miento y aumentan la presion dentro del mismo: extravasacion
de liquidos dentro del compartimiento provenientes de una
fuente externa (infusiones aparentemente intravenosas) o de
una intracompartimental (edema muscular por isquemia, he-
matoma traumatico), o cualquier otra causa que reduzca la
adecuada oxigenacion de los elementos intracompartimentales
(hipotension arterial prolongada), disminucion de la diferen-
cia de presién arterio-venosa por oclusion arterial, trombosis
venosa, sangramiento intracompartimental de cualquier ori-
gen?®(hemostasia quir(rgica inadecuada), sangramiento tisular
por alteracion de los factores de coagulacién, administracion
de anticoagulantes y cirugia, elevacién del miembro por enci-
ma de una altura que permita mantener una adecuada dife-
rencia de la presion arterio-venosa (A-V), edema por aumento
de la permeabilidad capilar como puede observarse en los
quemados, administracién de drogas por via intra-arterial por
VI, presencia de lesiones tumorales intracompartimentales, los
edemas posteriores a la reperfusion de un compartimiento
cuyos elementos han sufrido dafio por el aumento de presion
intracompartimental, etc.?!

La paralisis muscular, que esta relacionada con la reduc-
cion dela PO,, la acidosis y la posterior contractura muscu-
lar deben ser vistas como un simple fenémeno de «rigor
mortis»?2. En estadios avanzados del sindrome, la paralisis
y la contractura aparecen en forma simultdnea o siguen una
a la otra en forma inmediata. En cambio, la paralisis de ori-
gen nervioso en un miembro isquémico se instala mas len-
tamente y en forma gradual.

La tolerancia de los tejidos comprometidos por el aumento
de la presiéon intracompartimental varfa de sujeto a sujeto,
por lo que no se puede hablar de un valor especifico de
presion tisular capaz de producir el dafo isquémico de las
estructuras contenidas en un compartimiento especifico.

La canalizacion arterial y el SC

Las complicaciones isquémicas severas se presentan rara-
mente luego de la canalizacion de la arteria radial. La com-
plicacion mas frecuente de ellas es la trombosis en el sector
distal a la puncion, con isquemia de la zona irrigada por el
vaso punzado si la circulacién colateral es insuficiente. (Méas
adelante veremos que algunos estudios han cuestionado la
prueba de Allen como criterio fidedigno que evidencia la
existencia de una circulacién colateral adecuada para pre-
venir la lesion isquémica distal). Halpern y cols.? sefialaron
la aparicién de un SC del antebrazo producido luego de
varios intentos de la punciéon de la arterial radial para la
extraccién de una muestra sanguinea.

La formacién de un hematoma luego de punciones
arteriales en pacientes heparinizados es otra razén invoca-
da para producir SC. Quist y cols.?* describieron la aparicion
de un sindrome compartimental de breve duracién en una

paciente de 73 afios de edad luego de varios intentos de
canalizacién de la arteria radial para el monitoreo de la PA
en una operacién programada de reemplazo total de la
cadera derecha. La paciente recibia bajas dosis de aspirina
como medicacion antiagregante, medicacion que fue sus-
pendida 7 dias antes de la operacion. En el caso no se re-
porto la realizacion del test de Allen. Luego de varios inten-
tos de canalizacion se observo la presencia de un hemato-
ma en la zona de puncion que luego derivo en un sindro-
me compartimental.

Los factores de riesgo general que incrementan la posibi-
lidad de isquemia secundaria a la canalizacion de la arteria
radial en el antebrazo son: historia o antecedentes de
hipertension arterial, presencia de arteritis o de enfermedad
vascular, tamafo del catéter utilizado para la canalizacion,
duracion de ésta y si hubo una administracién concomitante
de vasopresores.

La seguridad de la canalizacién de la arteria radial ha sido
bastamente probada, pero hay autores® que sostienen que
en ausencia de enfermedad vascular la prueba de Allen no
es un buen predictor de isquemia de la mano durante la
canalizacion de la mencionada arteria. De todas maneras,
el uso tan difundido de la arterial radial para el control con-
tinuo de la PA en forma invasiva hace pesar que las conse-
cuencias isquémicas de su canalizacion son minimas con
relacién a los beneficios que brinda en el monitoreo de
pacientes criticos. A pesar del cuestionamiento de Slogoffy
cols.?, consideramos que la prueba de Allen debe ser utili-
zada en forma rutinaria antes de canalizar la arteria radial,
y que la aparicién de manifestaciones que hagan sospechar
una disminucion del flujo colateral proveniente de la arte-
ria cubital nos debe alertar sobre la posibilidad de alteracio-
nes en la irrigacion de la mano y la predisposiciéon para ori-
ginar un SC del antebrazo o de la mano.

Es mas frecuente la aparicién del SC cuando la medicién
de la PA se realiza en forma invasiva mediante la canaliza-
cion de una arteria braquial. Se puede producir isquemia
distal al sitio canalizado, ya sea por diseccion de la intima
durante la colocacién del catéter o por formacién de
trombos locales no embolizantes. Una paciente de 16 afos
con traumatismos multiples por un accidente vial, operada
del abdomen por lesiones sufridas en su higado y bazo,
presentod el sindrome tras la canalizacion de la arteria
braquial. Alas 7 horas de operacién, y cuando los cirujanos
se aprestaban a tratar una fractura de la pierna, se not6 la
presencia de una importante hinchazéon del brazo y mano
del lado canalizado. El oximetro de pulso registraba una
Sa0, de 100%. Se midi¢ la PIC que estaba elevada en los 3
compartimientos del antebrazo (valores de 30 mmHg). En
cambio, no habia evidencia de trastornos en el miembro
cuya vena habia sido canalizada. Se retir¢ el catéter intra-
arterial. En la siguiente hora la PIC aumentd a 40 mmHg, lo
que determind la realizacion de una fasciotomia del brazo
afectado. Luego, la PIC fue descendiendo en forma progre-
siva hasta alcanzar los 20 mmHg. Finalmente todo se nor-
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maliz6 con integridad de la circulacion arterial del brazo cuya
arteria braquial habia sido canalizada.

Previamente Slogoffy cols.?> y Mandel y Dauchot?® habian
sefialado ya el riesgo que representada la canalizacién de la
arteria braquial para la medicion de la PA invasiva. Segin
los autores, la falta de circulacién colateral en las vecinda-
des de la mufeca puede ser un factor predisponente del
problema. Mortensen?’ reporté complicaciones en 14 ca-
sos (42%) de 34 pacientes en los que se realizdé una
arteriografia braquial, incluyendo 3 pacientes (9%) con com-
plicaciones mayores que requirieron fasciotomia del ante-
brazo, aunque en ninguno de los casos hubo isquemia de
la mano. Algo similar fue sefalado por Benson y cols.?®
durante la extravasacion de una sustancia de contraste a ser
inyectada por via intra-arterial.

Barnesy cols.?’ sefialaron la ausencia de pulso distal en 3
de 54 pacientes cuya arteria braquial habia sido canaliza-
da. Algo semejante fue descrito por Horlocker y cols.®,
quienes comprobaron no solo lesiones isquémicas distales,
sino la formacién del SC del brazo y de la mano como con-
secuencia de la canalizacion de la arteria braquial. El cua-
dro fue atribuido a una trombosis distal a la canalizacion al
formarse un hematoma por diseccién de la intima. En los
casos descritos por Horlocker y cols.*® la remocion del caté-
ter arterial produjo una disminuciéon inmediata de la presion
compartimental, eliminado la necesidad de realizar una
fasciotomia.

La anestesia regional intravenosa y el SC

Ananthanarayan y cols. describieron 2 casos de SC luego
de una anestesia regional intravenosa®'. El procedimiento
seguido por los autores fue similar en los 2 casos. Se trataba
de un hombre de 57 aflos y una mujer de 73 afios, a quienes
se operod la mano como consecuencia de una contractura de
Dupuytren. En el primer caso, se procedié a sedar al paciente
con 150 mg fentanil y 1,5 mg de midazolam. El tiempo de
torniquete fue de 107 min a una presién de 360 mmHg, y la
anestesia IV consistié en la inyeccion 360 mg de lidocaina. A
los pocos minutos de desinflar el manguito el paciente acu-
s6 un dolor en el sitio donde fue realizada la inyeccion del
anestésico local. En la sala de recuperacion postanestésica
presentaba anestesia y palidez de la mano y una reduccién
de la capacidad motora del miembro operado. La CPK 'y la
mioglobina aumentaron y se presentd mioglobinuria. Se rea-
lizaron varias fasciotomias bajo anestesia general. La
troponina (un marcador de infarto agudo de miocardio) se
mantuvo en sus valores normales. El paciente fue dado de
alta casi completamente curado. El segundo caso fue una
paciente de 73 afos, hipertensa e hipercolesterolémica con-
trolada. Se la sedb con 75 mg de fentanilo y 1,5 mg de
midazolam. El tiempo de torniquete fue de 64 minutos a una
presion de 250 mmHg. La paciente presenté dolor durante
la inyeccion de la lidocaina. Treinta minutos después de lle-

Sindromes compartimentales y anestesia

gar a la sala de recuperacién postanestésica los dedos de su
mano estaban semiciandticos y presentaba dolor e hincha-
z6n en todo su antebrazo. Bajo anestesia general se realizd
una fasciotomia. Se elevaron tanto la CPK como la mio-
globinemia, mientras que la troponina se mantuvo en los
niveles normales. Tres dias después la paciente present6 un
embolismo pulmonar y fue heparinizada. Su evolucién pos-
terior fue buena, siendo dada de alta en perfectas condicio-
nes, sin manifestaciones neuromusculares de su miembro
superior.

Estos estudios contrastan con los resultados experimen-
tales de Mabee y cols.??, quienes estudiaron la PIC en suje-
tos voluntarios simulando las condiciones creadas por la
realizacién de un blogueo de Bier en el miembro inferior
inyectando por la vena safena 1,5 ml/kg de solucién salina
en lugar de anestésicos locales. El torniquete fue inflado a
una presion de 300 mmHg y se midié la PIC cada 10 ml de
solucion inyectada. Los resultados demostraron que las di-
ferencias de la PIC (2,4 = 2,2, mmHg) no eran significati-
vas antes de la inyeccién de la solucion salina, ni luego de
la misma (4,3 + 3,7 mmHg). Los autores concluyen que en
un miembro no traumatizado la anestesia regional 1V no
aumenta la PIC del miembro inferior estudiado.

La posicion lateral y el SC del miembro superior

Warner y cols. de la Mayo Clinic®, investigaron durante
diez afios (1989-1999) un ndimero de pacientes operados
seleccionando aquellos que presentaron un episodio de SC
dentro de los 5 dias de la operacion. Todos los pacientes
recibieron anestesia general, local o regional, con o sin se-
dacion. La repercusion del cuadro fue analizada hasta los 2
de afnos de producido, en especial cuando se presenté
disfuncién neurolégica asociada con limitacién de las acti-
vidades diarias. Se identificaron en total 20 pacientes que
presentaron un SC. El reducido nimero de casos analiza-
dos imposibilitd realizar una evaluacion completa de los
factores de riesgo que influyeron en la aparicion del cuadro.
Durante el periodo estudiado se realizaron 572.498 opera-
ciones en 499.214 pacientes. El 70% de los pacientes reci-
bi6 anestesia general, el 10% anestesia regional y el resto
anestesia local o sedacion. La posicién predominante fue la
supina (80% de los casos), mientras que se usé la posicion
de litotomia en el 9% de los pacientes, el dectbito lateral
en el 3,4% y otras posiciones muy variadas en los restantes.

En 485 de los 499.214 pacientes (0,1%) se realizd una
fasciotomia, siendo que ésta fue secundaria al traumatismo
de la region en mas de la mitad (249 casos o el 51,3%). En
173 pacientes (35,7%) se desarrollé el SC dentro de las 48
horas de una operacion vascular. En 8 casos (3,7%), el SC
se presentd luego de un evento arterial embolico asociado
con una fibrilacion auricular de instalacion reciente. En los
otros 12 casos (2,5%) hubo una reduccién en la perfusion
de los miembros inferiores por carcinoma del hueso femoral.
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La frecuencia de SC que requirié una fasciotomia sin cau-
sa preexistente aparente fue de 2,3 por 100.000 operacio-
nes (rango entre 1,2-3,9 por 100.000). En 3,2 por 100.000
operaciones se administré una anestesia general (rango
entre 1,7 y 5,5 por 100.000). EI SC fue mas frecuente en
pacientes cuyas cirugias se realizaron en posicion de
litotomia (ver més adelante cuando tratemos el SC de los
miembros inferiores) que en la posicién supina, en los que
el cuadro se presentd en sélo 5 de los 462.204 pacientes (1
por 92.441 casos). En cambio, el cuadro se desarrolld 6/
52.319 pacientes que adoptaron la posicion de litotomia (1
por 8.720 casos) y 2/19.422 pacientes en decUbito lateral
(1 por 9.711 casos). La frecuencia de SC en la posicion de
litotomia y en la posicion lateral fue significativamente mas
elevada (P < 0,001y P = 0,03, respectivamente) que la fre-
cuencia de la lesion en los pacientes que adoptaron la po-
sicién supina. Trece pacientes, en los cuales el cuadro se
desarroll6 sin una causa previa aparente, recibieron anes-
tesia general. Las operaciones realizadas fueron muy varia-
das: desde la reimplantacion de los dedos de un miembro
hasta una hemipelvectomia. La edad del grupo estudiado
oscilo entre los 17 y los 67 afnos. El Unico dato sobresalien-
te a resaltar fue la prolongacion de la cirugia. En los casos
que presentaron el SC la operacion duré entre 3,2y 15,7
horas, con un promedio de 7,2 horas, contra una duracion
de 2,7 horas promedio para todos los pacientes estudiados.
El SC se manifestd por dolor y una presién compartimental
de 50 mmHg o mayor (en algunos casos llegé a los 80
mmHg). En todos los pacientes hubo también hinchazény
pérdida de la sensibilidad en el miembro afectado. Ocho de
los pacientes presentaron el SC en una pierna, 2 lesiones en
ambas piernas y en 3 casos el SC fue de una extremidad
superior. El tiempo promedio desde la finalizacién de la ci-
rugia hasta la apariciéon de los primeros sintomas fue de 40
horas (rango entre 6y 78 horas).

Fue posible realizar un seguimiento posterior a la
fasciotomia en todos los casos hasta la resolucion de las
manifestaciones neurolégicas. Cuando los sintomas persis-
tieron mas alla de los 2 afos, el seguimiento se prolongd
por ese tiempo. En 6 pacientes los sintomas se resolvieron
dentro del afo de ocurrida la complicacién, y dos tuvieron
una recuperacion neuroldgica completa dentro de las 2
semanas de realizada la fasciotomia. En 6 casos de los 7
pacientes restantes del grupo afectado las manifestaciones
neuroldgicas se prolongaron como minimo por 2 afios. Un
paciente de 36 afios de edad sometido a una operacién de
6 horas de duracion por una craneotomia, en posicion la-
teral, present6 un SC en su antebrazo y mano del miembros
subyacente con trombosis arterial, la que determiné su
posterior amputacion en el 4° dia del postoperatorio. To-
dos los pacientes con manifestaciones neurolégicas aun
persistentes a los 2 afios presentaban cierto grado de im-
pacto en su actividad diaria.

Las caracteristicas de los casos estudiados sugieren que
el SC puede ocurrir aun en pacientes en los que los contro-

les perioperatorios fueron aparentemente buenos o conven-
cionales. Los pacientes en posicion de litotomia o en posi-
cion lateral estdn mas propensos a desarrollar el cuadro.

La posicion lateral también ha sido considerada causante
de un sindrome compartimental de la regién del hombro
en un paciente mantenido en dicha posicion durante 9 horas
para la reseccion de un tumor de una vértebra dorsal**. Al
finalizar la cirugia, cuando el paciente fue reposicionado a
decubito supino, el hombro declive y el cuello de la zona
mostraron una gran tumefaccion. Al dia siguiente, el pro-
ceso se extendio6 a todo el brazo y ala mano. Serealizé una
amplia fasciotomia, pero la recuperacién de la funcionalidad
completa del miembro afectado demoré cerca de un afno.
En posicion lateral es necesario ser sumamente cuidadoso
con el almohadillado de la region axilar subyacente. Una vez
que el paciente es colocado en posicion supina, también
deberd tomarse cuidado en la recolocacién del brazo man-
tenido debajo de cuerpo. Los autores sostienen que la for-
ma mas correcta de evitar la lesion del nervio supraescapular
es dejar el brazo en reposo a lo largo del cuerpo, y no apo-
yado sobre el térax con el brazo flexionado.

El registro automatico de la presién arterial y
el sC

El Dynamap®, monitor automético para medir la PA, es
muy seguro en la practica clinica. Dicho aparato se insufla
inicialmente a 180 mmHg y luego se desinfla hasta 8 mmHg
para buscar, en forma automatica, las presiones sistolica y
diastolica del paciente. Las insuflaciones posteriores alcan-
zan una presion maxima equivalente a la PA del paciente
para luego descender y buscar la PA diastolica. El intervalo
entre 2 insuflaciones es de 5 minutos, y el tiempo de insu-
flacién es aproximadamente de 40 segundos por cada
medida de PA. Para monitoreos prolongados, asi como para
muchos procedimientos de microcirugia, se utiliza el apa-
rato disminuyendo la frecuencia de las lecturas, y con ello
la de insuflacién del manguito del aparato.

Vidal y cols.® describieron un sindrome compartimental
del antebrazo en un paciente como complicacion de la uti-
lizacion de un Dynamap® 845. Luego de la recuperacién
anestésica general, el paciente acuso fuerte dolor en el bra-
zo derecho, en el lugar donde habia estado colocado el
manguito del aparato. El dolor se hizo intenso a las 2 horas
de finalizada la operacion de la mano, con disestesia en los
dedos en la distribucion tanto en el territorio del mediano
como en el territorio del cubital. El miembro se presentaba
hinchado, y tanto la flexion como la extensién de la muie-
ca se acompanaban de dolor. La presion intracompatimental
era de 45 mmHg. El paciente tuvo que ser reoperado 4 a 5
horas méas tarde mediante una fasciotomia por presentar un
sindrome compartimental del antebrazo afectado. La inci-
sion de piel fue dejada abierta y suturada 4 dias después con
el paciente ya asintomatico.
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Se han descrito también neuropatias del mediano y del
cubital cuando el aparato fue usado por un tiempo mayor
de 2 horas®*3.

Otros autores se refirieron a la formacion de un sindro-
me compartimental del brazo (biceps) también asociado con
el uso de monitores de PA no invasiva. En este caso, se tra-
taba de un Hewlett Packard Component Monitoring System
NIBP module 1008-B®, cuyo ciclo de insuflacién era de 5
minutos®. Se trataba de un paciente de 29 afios programa-
do para una reparacion de una fractura de tibia. En forma
simultanea, y una vez dormido, se canaliz6 una arteria ra-
dial graduando la insuflacién del aparato de presién no
invasiva con ciclos cada 20 minutos. La operacion se pro-
longd durante unas 9 horas. Despierto, y estando ya en la
sala de recuperacion, el paciente manifest6 sentir dolor al
flexionar y extender el brazo donde se habia colocado el
aparato automatico. La zona del biceps se presentaba
eritematosa con un edema que se extendia hasta la munfe-
ca, mientras que la region tricipital era normal. Tanto el pulso
radial como el cubital eran perceptibles a la palpacion, y el
relleno capilar era adecuado. El paciente fue reoperado,
realizédndosele una fasciotomia bicipital. Las secuelas
neuroldgicas persistieron por varias semanas con una recu-
peracion total en la octava.

Hipertermia maligna y SC*'42

También se han descrito casos de SC del miembro supe-
rior complicando un cuadro de hipertermia maligna. El pri-
mero de ellos fue el de una nifia de 12 anos de edad con
una historia de miopatias y multiples deformidades
esqueléticas. Se la programo para una cirugia de ambos
tendones de Aquiles. En el postoperatorio inmediato la
paciente presentd un sindrome compartimental de ambos
brazos que requirié de una fasciotomia bilateral. El segun-
do caso correspondia a un hombre de 29 afos de edad,
previamente sano, programado para la reparacién de una
fractura de tibia. Luego de la induccién con propofol,
midazolam y fentanilo, el mantenimiento fue realizado con
isoflurano y éxido nitroso al 66% en oxigeno. Luego de 1,5
horas presentd un estridor laringeo persistente a pesar de
las maniobras realizadas sobre su via aérea superior con una
mascara laringea, por lo que se le administré succinilcolina
que produjo una intensa contractura muscular con trismo
mandibular. La temperatura se elevé rapidamente a 40,3 °C,
y la PaCO, subi6é a mas de 70 mmHg. Se le administro
dantrolene (dosis total 5,5 mg/kg de peso), con lo cual se
revirtio el cuadro de hipertermia maligna. Fue extubado al
dia siguiente, pero 6 horas después desarrollé una gran
tumefaccion del antebrazo, pantorrillay pie izquierdos, con
restricciéon de los movimientos de la zona, dolor y pérdida
de la sensibilidad al tacto. Se realizo el diagnéstico de SCy
se efectuaron fasciotomias de las regiones afectadas bajo
anestesia general, utilizando atracurium como relajante

Sindromes compartimentales y anestesia

muscular. Otra anestesia similar se realizd para el cierre de
la zona operada. Los autores recalcan la importancia de se-
guir el postoperatorio de los pacientes que presentan una
crisis de hipertermia maligna intraoperatoria por la posibi-
lidad de que la contractura muscular determine un sindro-
me compartimental.

En un caso de rabdomiolisis masiva postoperatoria se
diagnostico un sindrome de hipertermia maligna subclinica
en un paciente cuya susceptibilidad a la hipertermia malig-
na fue demostrada 4 meses después mediante un estudio
realizado en un centro especializado®.

Sindrome compartimental de los miembros
inferiores

Compartimientos de la pierna

La variabilidad en la tolerancia individual de la presion
ejercida sobre el miembro inferior indica que no existe una
presién critica que pueda servir como criterio diagnéstico
y de tratamiento de un sindrome compartimental. En la
pierna el nombre del compartimiento proviene de las es-
tructuras anatomicas confinadas entre las fascias de la
regién. Existen cuatro compartimientos o espacios, limi-
tados por tejido fibroso e inelédstico, donde se alojan los
musculos. Los espacios se subdividen en un compartimien-
to tibial anterior, ocupado por los musculos que permiten
el movimiento del pie hacia arriba y adelante, el compar-
timiento peroneo lateral, localizado en la parte externa de
la pierna y que contiene los musculos del mismo nombre,
y los compartimientos posteriores, que se subdividen en
superficial y profundo: alli se encuentran las estructuras
musculares y nerviosas que permiten el movimiento hacia
atras de la planta del pie. El compartimiento tibial ante-
rior es el mas afectado debido a la estrechez y rigidez de
sus estructuras (Figura 4).

En el 30% de los casos, el aumento del volumen del com-
partimiento anterior de la pierna puede elevarse en un 110%
a un 140 % del volumen original. Ello puede aumentar las
presiones intracompartimentales, que alcanzan cifras que
van desde los 75 mmHg hasta los 120 mmHg*.

Los sindromes compartimentales agudos de los miembros
inferiores han sido extensamente descritos en los casos en
los que se colocan las piernas en posicion de litotomia para
procedimientos quirlrgicos prolongados, ya sean ellos
urolégicos, ginecoldgicos, sobre el abdomen o sobre la
pelvis.

La literatura ortopédica de la columna vertebral contiene
también una abundante referencia a lesiones compartimentales
de los miembros inferiores en pacientes en posicién prona con
las piernas flexionadas, ya sea sobre el abdomen y el torax (po-
sicién genupectoral) o utilizando mesas quebradas, con los
muslos y las piernas flexionadas para hacer mas accesible la
region de la columna vertebral a ser intervenida.
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LATERAL
Peroneo largo
Peroneo corto

ANTERIOR
Tibial anterior
Extensor del dedo gordo
Extensor largo de los dedos

POSTERIOR
SUPERFICIAL
Gemelo

Séleo

Delgado plantar

POSTERIOR
PROFUNDO

Flexor del dedo gordo
Flexor largo de los dedos
Tibial posterior

Fig. 4. Compartimientos de la pierna (Tomado de Hijan JC, Lara Garcfa FJ, Vivas AM y cols. Manual
de cirugia pléstica. Soc. Espanola de Cir. Plastica y reparadora)

Se ha demostrado que solo cambiando a los pacientes de
la posicion supina a la posicion prona, quebrando la mesa
de operaciones pero dejando libres las pantorrillas, hay un
incremento significativo de la presion del compartimiento
anterior de 16 mmHg a 19,4 mmHg. El compartimiento
lateral se eleva de 13 a aproximadamente 25 mmHg. En esta
posicion, la PA diastélica de la arteria femoral cae de 63
mmHg, tomados en la posicion supina, a 34 mmHg, por lo
que se estrecha la diferencia de presiones entre el compar-
timiento y la PA diastolica.

La combinacién entre el aumento de la presiéon intra-
compartimental con la caida de la PA de perfusion de los
tejidos contenidos en el compartimiento puede ser deter-
minante en la oxigenaciéon de los musculos de la pierna,
sobre todo si la posicién es mantenida por un tiempo pro-
longado.

Cualquier posicién que requiera la ventroflexion de la
columna lumbar para separar las ap&fisis espinosas, y am-
pliar asi los espacios intervertebrales dorsales, favorece el
estancamiento de un volumen apreciable de sangre en las
extremidades inferiores. La solucion siempre ha consistido
en la utilizacion de vendas elasticas desde los pies hasta la
mitad de las piernas antes de colocar al paciente en posi-
cién prona. Con ello se intenta disminuir el tamafo de los
compartimientos afectados por la posicion para que la fuer-
za de la gravedad, que incrementaria el flujo arterial al sec-
tor declive de las piernas, se vea reducida por el vendaje
elastico. De todas maneras, se debe cuidar estrictamente la
presion ejercida por las vendas, para que éstas no acttien
como verdaderos torniquetes aplicados a los miembros.

Un grado extremo de flexion de las piernas sobre el ab-
domen se logra con la llamada posicién de «plegaria ma-
hometana». Se han descrito cuadros de mioglobinuria por
rabdomiolisis que en algunos casos llevaron a la insuficien-
cia renal. (Para el tratamiento de la rabdomiolisis, ver Ball
DR, Tckey J. Management of rabdomyolysis. Br J Anestesia
1997; 78 (3) 340). Aunque no se ha especificado el tiempo
necesario para que se produzca el SC en estos casos, la
obstruccion vascular en una zona severamente angulada en
la regién inguinal y poplitea produce, indudablemente, al-
teraciones de la circulacion que pueden condicionar la apa-
ricion del SC%.

Hace algunos anos, Aschoff y cols.*® describieron dos
casos de SC luego de cirugia sobre un disco lumbar en pa-
cientes en posicion genupectoral con almohadillas coloca-
das entre el tendon de Aquiles y la region glutea. Con esta
posicién se flexionan mas los miembros inferiores que usan-
do el dispositivo de Andrews o similares para doblar las pier-
nas durante la cirugia de la columna lumbar®#8. En el estu-
dio de McNulty y cols.”®, un paciente fue mantenido en la
posicion genupectoral por mas de 3 horasy el otro durante
4 horas. En ambos casos se desarroll¢ el SC. En uno de los
pacientes hubo mioglobinuria con insuficiencia renal y
muerte.

Parece que estas posiciones son cada vez menos utiliza-
das por los riesgos que implican para la circulacion de los
miembros inferiores, sobre todo por la angulacién de las
piernas sobre los muslos. Esta angulacion podria alterar la
circulacion arterial en el hueco popliteo, que deberd estar
bien acolchado®.
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Al igual que los casos de los miembros superiores, en los
miembros inferiores también existe una gran variabilidad de
PIC de sujeto a sujeto, determinada por las condiciones fisi-
cas o clinicas del paciente (paciente obeso o delgado, ané-
mico 0 no) y por las mismas circunstancias operacionales que
pueden presentarse durante la operacion cuando se trata de
SC del miembro superior (enumeradas en la Tabla 1).

Se ha demostrado también que la conduccién del nervio
tibial cesa por completo con presiones intracompartimentales
de 60 a 80 mmHg mantenidas por mas de 2 horas*.

El sindrome compartimental puede aparecer 24 horas
después de la operacién, por lo que es necesario observar
atentamente a los pacientes de riesgo para la produccion
del SC durante el periodo intra y postoperatorio inmedia-
10°, sobre todo a aquellos con estados neuropéticos con
reducida sensibilidad de los miembros afectados.

También se ha descrito el SC en los miembros inferiores
en pacientes mantenidos durante un tiempo prolongado en
posicion de litotomia o similares, como la de Lloyd Davis (ver
mas adelante). Ello parece suceder independientemente del
sistema utilizado para mantener y almohadillar las piernas
en la posicion convenida. En la posicion de litotomia clasi-
ca, la regién de la rodilla es la mas vulnerable por la angu-
lacién que se forma entre la pierna y el muslo.

En el caso de la posicion de litotomia con soportes meta-
licos de media cana tipo B (Figura 5), no se sostienen ni el
pie ni la porcion de la pierna que se encuentra en la por-
cion distal del soporte. En consecuencia, el peso del piey la
porcién proximal de la pierna pueden producir una especie
de palanca que comprime la pantorrilla contra la parte distal
de la piernera. La posibilidad de que la posicion comprima
la pantorrilla'y el hueco popliteo hace riesgoso mantener a
los pacientes en dicha posicion durante periodos muy pro-
longados, aun en artefactos bien acolchados.

Adler y cols. demostraron que los miembros inferiores
pueden ser afectados si son mantenidos durante 10 horas
en posicion ginecoldgica®'.

Ya Leff y Shapiro®? alertaron acerca del riesgo que repre-
sentan los diversos soportes utilizados para mantener a los
pacientes en posicion de litotomia durante operaciones pro-
longadas. Lo mismo fue sefialado por Rorabeck y Clarke®,
quienes investigaron el efecto de la presion de infusion de
sangre autologa en los miembros posteriores del perro. Es-
tos autores hallaron que una PIC de 40 mmHg reduce la ve-
locidad de conduccion del nervio peroneo de 40 a 30 m/
seg después de 2,5 horas de mantenida la situacién. Una PIC
de 80 mmHg durante 4 horas detiene por completo la con-
duccién nerviosa, y si la situacion se prolonga por 12 horas,
esta conduccién no retorna a sus valores previos sugiriendo
un dafo neurolégico permanente (ver mas adelante la refe-
rencia a una situacion similar creada en un paciente en la
posicion de Lloyd Davis para cirugia laparoscépica intra-ab-
dominal).

Sindromes compartimentales y anestesia

El flujo sanguineo medido con Xe 133 vuelve a sus valo-
res normales luego de transcurridas las 2 horas de la
fasciotomia. No ocurre lo mismo con los musculos, cuya
funcion no siempre se normaliza con la operacion; incluso,
en algunas circunstancias, la PIC es mayor que antes de la
fasciotomia.

La elevacion de un miembro desde la posiciéon supina a la
posicién ginecoldgica reduce la presion venosa local. De esta
manera, para cualquier presion tisular, en la posicion de
litotomia, se reduce la diferencia de la presion arteriovenosa
en concordancia con el aumento de la PIC. La tolerancia del
contenido compartimental a la reduccion del gradiente A-
V de presién depende de la PO, tisular alcanzada, aunque
la presion arterial sistolica tomada en el miembro superior
puede ser normal. Pero la PA sistélica tomada en el miem-
bro inferior colocado en posicién de litotomia seguramen-
te es menor que la tomada en el brazo (ver mas adelante).

Pfeffer y cols.> midieron la presion en el compartimiento
anterior (tibial) de la pierna en posicién supinay en la posi-
cion de litotomia en 25 pacientes jévenes conscientes y sa-
nos. En el estudio se utilizaron 3 aparatos distintos para
mantener los miembros inferiores en posicion. Los autores
demostraron que la posicion de litotomia se asocia con
cambios en la PIC, y que esta presién depende del aparato
de fijacién utilizado. (Ver los dispositivos A, By C en la Fi-
gura 5).

En el soporte en forma de bota (ski boot en inglés), como
se ve en la Figura A, el peso de la extremidad inferior es
sostenido por el aparato, que debe ser cuidadosamente
acolchado. Con este soporte se evita la presién en la region
poplitea, que es un problema caracteristico de las pierneras
que soportan solamente las piernas dejando libres las pan-
torrillas (implemento B). El implemento C es una especie de
estribo que mantiene las piernas «colgando libremente». En
el implemento tipo B, la Pl se eleva a 16 mmHg en posicién
de litotomia versus los 10 mmHg que tenia en posicién
supina.

En lineas generales, la PIC depende, en cierta manera, del
método utilizado para colocar las piernas en posicion
ginecoldgica. Ha sido demostrado que una PIC de las pan-
torrillas en posicion supina es normalmente menor de 20
mmHg. Presiones de 50 a 55 mmHg mantenidas durante
4-8 horas han sido vinculadas con SC. Por lo tanto, la PA
basal del paciente debera ser tomada en consideracién como
un factor de riesgo para la aparicion del cuadro. Por ejem-
plo, un paciente con una PA sistélica a nivel de los tobillos
de 100 mmHg requerird una presion de oclusion mayor y
una exposicién a la misma mas prolongada que un pacien-
te con lesiones vasculares periféricas cuya presion arterial
sistolica en el tobillo sea de s6lo 40 mmHg. Algunos auto-
res han recomendado el uso del oximetro de pulso conec-
tado al dedo gordo del pie. Sin embargo, hemos visto que
con un SC en progresion, tanto el pulso de la arteria regio-
nal como el relleno capilar ungueal pueden ser normales.
No debemos olvidar que el diagnodstico de un SC es eminen-
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Fig. 5. Las 3 diferentes posiciones soportes o pierneras utilizadas

para mantener la pierna en la posicion de litotomia.

A) El estribo de Allen

B) La piernera clasica que sostiene la region de la rodilla, quedan-
do libre la parte distal de la pierna y el tobillo

Q) Una banda de cuero que sujeta el pie apoyandose el tobillo (en
su cara externa o interna) en el soporte rigido, generalmente bien
almohadillado, de la mesa de operaciones

http:/Amww.orthop.washington.edu/faculty/Matsen/compartmental/06

temente clinico. En pacientes susceptibles por su estado
vascular y por permanecer un tiempo prolongado en algu-
na de las distintas posiciones de litotomia, se deberé estar
atento al color de la orina para descubrir precozmente una
mioglobinuria, indicador de la instalacion de una rabdo-
miolisis y destruccién irreversible de los musculos afectados.
También sera necesario determinar los niveles de la CPK
sérica.

Por las razones antes mencionadas, los pacientes que han
permanecido en posicion ginecologica por un tiempo pro-
longado (> de 5 horas), independientemente del soporte
utilizado, deberan ser observados durante el periodo
perioperatorio y durante los primeros dias del postoperatorio,
principalmente los pacientes que padecen enfermedades
arteriales o en los que se utilizb una peridural continua para
analgesia postoperatoria®*. No todos los autores estan de
acuerdo con esto Ultimo, sobre todo si se utiliza para la anal-
gesia un opioide inyectado por via epidural® en lugar de una
solucion de AL. Segun los autores de la referencia, la admi-
nistracion de opiodes por via peridural es un método efecti-
vo para lograr analgesia postoperatoria y no enmascara el

dolor generado por un SC del miembro inferior, por lo cual
permite su diagndstico y tratamiento precoz.

La compresién extrinseca intermitente que se utiliza para
evitar la formacién de trombos en los miembros inferiores
para agilizar la circulacion venosa de la region puede origi-
nar un SC por un funcionamiento inadecuado del mangui-
to si éste permanece insuflado durante un tiempo prolon-
gado®**’. Los problemas circulatorios causados por la posi-
cion de litotomia o por la presencia de manguitos de pre-
sion intermitente inadecuados se profundizan en sujetos
hipotensos.

Durante procedimientos prolongados en posicion de
litotomia, la PA serd cuidadosamente mantenida en valores
normales. La deficiente perfusion de los miembros crea
isqguemia muscular. En estas condiciones, es riesgoso em-
plear agentes vasopresores, que si bien aumentan la presién
arterial sistémica, se asocian con vasoconstriccién y aumento
de la resistencia arteriolar con disminucién del flujo sangui-
neo compartimental. Esta posibilidad debe ser tomada en
consideracion cuando se trate de combatir una hipotension
arterial.

Una vez que se ha establecido el SC, la elevacion del miem-
bro con el fin de promover un mejor retorno venoso hara
descender alin mas la presién de perfusién del miembro y
empeorara el cuadro®.

Hemos visto que el vendaje fijo compresivo de la pierna,
con la intencion de evitar la acumulacién de sangre venosa
en la region, puede resultar también contraproducente.

La deteccién del cuadro durante la anestesia es posible.
Sin embargo, al igual que en los SC del miembro superior,
tanto los pulsos periféricos como el llenado capilar ungueal
pueden ser normales. El cuadro puede instalarse efectiva-
mente durante la reperfusién con el cambio de posicion.
Aparece edema tisular, y el proceso se acelera como para
adquirir la magnitud suficiente y llamar la atencién de un
anestesidlogo atento.

La seleccion del procedimiento anestésico en pacientes
gue estan en posicion ginecoldgica durante un tiempo pro-
longado no parece ser un factor determinante en la apari-
cién del cuadro. Pero, si el profesional ha elegido un blo-
queo neuroaxial para proveer analgesia quirtrgica, debe
estar atento sobre la posibilidad de que se produzca un SC
cuyo signo cardinal es el dolor.

Afortunadamente el cuadro tiene una baja incidencia,
aunque el peligro existe, y cuando se generan condiciones
que favorecen la aparicién de SC, todos los cuidados seran
insuficientes para un diagnostico y tratamiento precoz del
cuadro®'»%%° Cuando existe una posibilidad o un elevado
indice de sospecha de que un paciente pueda presentar un
SC, la evaluacion clinica durante el postoperatorio debe ser
meticulosa a fin de instituir el tratamiento correctivo en
forma lo mas precoz posible.

Goldsmith Al'y McCallum ML®" describieron 2 casos de
pacientes que recibieron una anestesia combinada general
y peridural. El diagnéstico del cuadro en el primer caso no
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se hizo a tiempo, resultando en una insuficiencia renal por
mioglobinuria y una disfuncién neurolégica permanente.

La resonancia nuclear magnética puede ayudar a hacer
el diagnoéstico en casos ambiguos®?.

Los sindromes compartimentales pueden aparecer tam-
bién en pacientes con la conciencia deprimida por efecto
residual de la anestesia, del alcohol, de alguna de las dro-
gas prohibidas, como consecuencia de un traumatismo
craneoencefélico o en pacientes comatosos de cualquier ori-
gen.

Se han descrito también sindromes compartimentales de
los miembros inferiores en otras posiciones quirtrgicas de
las descritas previamente. En la posicién de Lloyd Davis las
piernas son colocadas sobre unos estribos en forma exten-
dida y en abduccion marcada, y uno de los ayudantes se
ubica entre ambos miembros inferiores. La posicién es uti-
lizada en operaciones proctocoloénicas a cielo abierto o por
medio de videlaparoscopia. No es infrecuente que el ayu-
dante colocado entre las piernas haga descansar sus bra-
zos sobre las piernas del paciente, sobre todo en operacio-
nes muy prologadas. (ver Figura 6)

Estos y otros hallazgos sugieren que la duracion de los
procedimientos en posicion de litotomia debe acortarse, y
aquellas operaciones que no requieran inicialmente de esta
posicién deben ser comenzadas en posicion supina, para
reducir el tiempo de permanencia en la posicion de litotomia.

Halliwill y cols.®® midieron la PA en 8 sujetos colocados
en 10 posiciones de litotomia distintas. La PA fue determi-
nada tanto en el miembro superior como en el miembro
inferior. La diferencia de altura entre el corazon y el tobillo
fue determinado en cada una de las posiciones. La PA

MAP:10s —- 1

Sindromes compartimentales y anestesia

sistolica predicha (segun la regla que sostiene que la PA
sistolica decrece 0,72 mmHg por cada cm de elevacién del
miembro inferior por encima del corazén, ver Figura 7) fue
comparada con la PA sistélica medida. La presion sistolica
promedio en las extremidades inferiores se correlacionaba
estrechamente con los valores predichos. Sin embargo, hubo
diferencias significativas entre la PA registrada y la predicha
en las diferentes posiciones estudiadas. En todos los casos
se comprobo que la PA sistélica real era menor que la pre-

Fig. 6. Un paciente colocado en posicion de Lloyd Davis para una
reseccion colénica mediante laparovideoscopia. (Tomado de
Goldsmith AL, McCallum MI°".)
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Fig. 7. Con el paciente en posicion de Trendelemburg, se calcula la PA media de una pierna en posicion de litotomia.
Teniendo en cuenta que dicha presion desciende en el miembro unos 0,72 mmHg por cada cm lineal de elevacién,
la PA del miembro inferior medida a nivel de la maxima elevacion sera de unos 50 mmHg, considerando 90 mmHg
originales medidos a nivel del corazon. Tomada de Halliwill, J R.y cols (63)
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dicha en los miembros inferiores colocados en posicion de
litotomfa.

Una presion de 20 mmHg aplicada a un miembro eleva-
do 54 cm por encima del nivel de corazén reduce la PO,
tisular en un valor equivalente a 60 mmHg aplicada a un
miembro en posicion supina.

Se puede concluir que la tolerancia del miembro infe-
rior a aumentos de las presiones compartimentales dismi-
nuye en forma proporcional a la elevacién del miembro.
Este hecho puede jugar cierto rol en los SC cuando la po-
sicion de litotomia es muy prolongada, o frente a otros
factores circunstanciales que ya fueron enumerados en la
Tabla I.

El SC también puede producirse como consecuencia de
una posicion de flexion adoptada por los miembros inferio-
res durante la posicion sentada. Se trataba de un hombre
de 29 anos que permanecié sentado durante un tiempo
prolongado, con sus miembros inferiores flexionados, como
consecuencia de una sobredosis de heroina®. A pesar de
la fasciotomia hubo que amputarle uno de los miembros
afectados; ademas, requiri6 de una hemodialisis durante 27
dias por alteraciones en el nivel sérico de calcio.

Los sindromes compartimentales del muslo

Los compartimientos del muslo son 3: a) el anterior, que
contiene los musculos extensores de la rodilla y flexores de

ANTERIOR
Cuadriceps femoral
Sartorio

POSTERIOR
Semimembranoso
Semitendinoso
Biceps femoral

la cadera inervados por el nervio femoral; b) el mediando o
medial, que contiene los musculos abductores de la cadera
inervados por el obturador; y ¢) el compartimiento poste-
rior suplido por el nervio cidtico, cuyos musculos son los
extensores de la cadera (semimembranoso, semitendinoso
y biceps crural). (ver Figura 8)

Los SC del muslo son mucho menos frecuentes que los
SCdela pierna o de la regién glutea. Se presentan gene-
ralmente acompanando a los SC de las piernas o de los
gluteos y estan raramente vinculados con la anestesia o
con la cirugia. Habitualmente son consecutivos a trau-
matismos con fracturas y hematomas regionales o a un
ejercicio violento®®. En cambio, los sindromes gltteos
responden a multiples causas, alguna de ellas vinculadas
con la inyeccion de sustancias en los musculos de la re-
gioNn©s66,

La region glltea posee 3 compartimientos: el primero co-
rresponde al musculo gliteo mayor, el segundo al gliteo
medianoy al gliteo menor, con los respectivos vasos y ner-
vios que recorren la regién, y el tercero al recorrido del tensor
de la fascia lata. Muchos SC de la regién se han descrito en
pacientes drogadictos. El SC se presenta ya sea por la posi-
cion sentada prolongada o por la inyeccion de sustancias
en la regién glutea®”®8. Al igual que en los otros SC, si el
cuadro no es tratado a tiempo se produce la necrosis
isquémica de los elementos atrapados en la regiébn compro-
metida®.

MEDIAL
Adductor mayor
Gracilis

Fig. 8. Compartimientos del muslo (tomada de Hijan JC, Lara Garcia FJ, Vivas AM y cols.
Manual de cirugia plastica. Soc. Espafnola de Cir. Plastica y reparadora).
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En un caso se describié el SC en la regién glutea relacio-
nado con la administracion de la anestesia peridural con
bloqueo motor’.

Sindrome compartimental del abdomen”’

El sindrome compartimental del abdomen resulta en una
importante alteracion de la funcién visceral secundaria al
aumento de la presion intra-abdominal. Los pacientes se pre-
sentan con una cavidad abdominal sumamente distendida 'y
con una hipercapnia marcada debida a una hipoventilacion
imposible de tratar hasta que no se resuelva la hipertensién
intrabdominal. Ademas, pueden presentar oliguria. Contra-
riamente a lo que sucede con otras regiones que cuentan con
varios compartimientos, en el abdomen se reconoce a la ca-
vidad abdominal como el Unico compartimiento capaz de
sufrir un aumento de presién con alteracion en la funcion de
las visceras que contiene. Las causas del SC abdominal son
multiples. Van desde una paralisis intestinal, hasta la ruptura
de un aneurisma de la aorta abdominal, una trombosis venosa
mesentérica o son consecuencia de una complicacion
iatrogénica creada por la insuflacién de aire en el abdomen
para operaciones laparoscopicas.

Normalmente, la presion intra-abdominal es menor que
0 mmHg, pudiendo variar ligeramente con la respiracion.
A una presion de 10 mmHg disminuye el flujo sanguineo
hepatico. A 15 mmHg comienzan a producirse manifesta-
ciones cardiovasculares por disminucion del retorno veno-
so y reduccion del gasto cardiaco y de la irrigacion de dis-
tintos 6rganos abdominales. Aumenta también la presion
intracraneana por obstruccion del retorno venoso de la vena
yugular. A una presion intra-abdominal sostenida de 15 a
20 mmHg aparecen manifestaciones respiratorias por dis-
minucion en la excursion del diafragma. El cuadro se acom-
pana de oliguria. La anuria se instala cuando dicha presién
alcanza los 40 mmHg.

La presion intra-abdominal se puede medir mediante una
sonda nasogastrica colocada en el estbmago, con una son-
da de Foley colocada en la vejiga llena de liquido, o en for-
ma directa mediante la puncién abdominal uniendo la aguja
de punciéon a un transductor de presiones. Reeves Scott y
cols.”? describieron 2 casos de SC intra-abdominal. El pri-
mero de ellos era un hombre de 47 afnos que presentd un
traumatismo cerrado como consecuencia de una caida. El
segundo caso se referia a un hombre de 54 afios que se
accidentd manejando una moto, quien también presentd
un traumatismo cerrado de abdomen. Ambos pacientes
desarrollaron el sindrome completo, con hipercapnia y
oliguria. En ambos enfermos la apertura descompresiva del
abdomen, realizada de urgencia, redujo las manifestacio-
nes clinicas. En caso de distension visceral por un ileo
obstructivo, el anestesidlogo deberd tomar todos los
recaudos correspondientes a un paciente con estbmago
ocupado. La ventilacion manual de estos pacientes puede
ser dificultosa debido a la elevacién diafragmética y a la

Sindromes compartimentales y anestesia

restriccion de la expansién pulmonar. En caso de anuria sera
necesario mucha prudencia en la administracion de liqui-
dos.
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