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ARTICULO DE REVISION

Sindrome compartimental en extremidades.

Conceptos actuales

Compartment syndrome in the extremities. Current concepts

Dr. Axayacatl Mendoza Cortés,* Dra. Hilda Alejandra Manzo Castrejon

Resumen

Propdsito: El objetivo principal de la revision es que
el cirujano general tenga el conocimiento de lafisio-
patologia del Sindrome Compartimental (SC) y las
bases necesarias parainstaurar el diagnéstico y tra-
tamiento oportuno. Lo cual motivo al andlisis de la
literatura médica nacional e internacional.
Obtencién de los datos: Se realiz6 en diversos docu-
mentos impresos y por internet (medline)

Seleccion de estudios: Treinta y dos articulos fueron
elegidos, siendo seleccionados los que mayor con-
tenido académico presentaron.

Extraccion de datos: Se analizaron cada uno de los
estudios seleccionados y se identificaron los datos
gue pudieran incluirse en cada uno de los subtemas
del articulo de revisién.

Resultado de la sintesis de datos: En 1881, Richard Von
Volkman realiz6 la primera descripcion del sindro-
me compartimental con especial interés por las re-
percusiones sistémicas y funcionales en la extremi-
dad. Con la realizacion de fasciotomias, a partir de
la Segunda Guerra Mundial, se ha logrado el salva-
mento de extremidades. Sindrome compartimental
se define como: “la elevacion de la presién intersti-
cial, por arriba de la presion de perfusiéon capilar,
dentro de un compartimento osteofacial cerrado, con
compromiso del flujo sanguineo en musculo y ner-
vio, lo que ocasiona dafio tisular”.

El incremento de la presion intersticial se atribuye
adiversas causas que disminuyen el compartimen-
to o incrementan su contenido; en la practica clini-
ca, las lesiones por aplastamiento, trauma contuso
asociado a fracturas, la isquemiay reperfusién de
extremidades posterior a embolectomia arterial,
especialmente en pacientes con retardo en el diag-
noéstico, son condicionantes.

Abstract

Objective: This review is aimed at providing the gen-
eral surgeon with information on the physiopatholo-
gy of the compartment syndrome (CS), and the need-
ed bases to reach atimely diagnosis and treatment.
With this in mind, we reviewed the national and in-
ternational medical literature.

Data collection: Information was obtained from diverse
documents and from the internet (Medline).
Selection of studies: Thirty-two articles were select-
ed, choosing those with the largest academic con-
tent.

Data extraction: Each of the selected studies was an-
alyzed, identifying the data that could be included in
each of the subheading of this review article.
Results: In 1881, Richard Von Volkman made the first
description of the compartment syndrome with spe-
cial interest due to its systemic and functional reper-
cussions on the extremity. By means of fasciotomies,
starting during the Il World War, it has been possible
to salvage extremities. The compartment syndrome
is defined as: “elevation of the interstitial pressure,
above the pressure of capillary perfusion, within a
closed osteo-facial compartment, compromising the
blood flow in the muscle and nerve, causing tissular
damage”. The increase in interstitial pressure is at-
tributed to diverse causes that decrease the com-
partment or increase its content; in the clinical prac-
tice, the lesions due to crushing, blunt trauma asso-
ciated to fractures, ischemia and reperfusion of ex-
tremities secondary to arterial embolectomy, espe-
cially in patients with delay in the diagnosis, are con-
ditioning factors for the development of CS.
Conclusion: Once the lesion mechanism has started,
it is indispensable to identify the compartment syn-
drome and start promptly its surgical management,
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Sindrome compartimental en extremidades

Conclusién: Una vez instaurado el mecanismo de
lesion, es indispensable identificar el sindrome
compartimental e iniciar oportunamente el manejo
quirdrgico, no olvidar las repercusiones sistémi-
cas del mismo, que pueden comprometer la vida
del paciente.

without forgetting its systemic repercussions that
could compromise the life of the patient.

Palabras clave: Sindrome compartimental, fasciotomias,
isquemia-reperfusion.
Cir Gen 2003;25: 342-348

Key words: Compartment syndrome, acute extremity
compartment syndrome, fasciotomy, ischemia.
Cir Gen 2003;25: 342-348

Introduccion

La descripcién original de la contractura postraumatica
de la extremidad fue hecha por Richard Von Volkman en
1881, quien lo atribuy6 a isquemia del musculo esquelé-
tico. En 1926, Jepson demostro, en trabajos experimen-
tales, que el incremento de la presién compartimental
desarrolla isquemia muscular, y la descompresién tem-
prana de la extremidad afectada previene la subsecuen-
te contractura. La aplicacién clinica de la fasciotomia
ocurrié en 1940, durante la Segunda Guerra Mundial,
para el tratamiento de lesiones en el campo de batalla.
El uso liberal y oportuno de la fasciotomia para la des-
compresion de la extremidad traumatizada fue enfatiza-
do por Norman Rich, basado en su amplia experiencia
en Vietnam.!

El Sindrome Compartimental (SC) es definido como
“una elevacion de la presion intersticial, por arriba de la
presion de perfusion capilar dentro de un compartimento
osteofacial cerrado, con compromiso del flujo sanguineo
en musculo y nervio, lo que condiciona dafio tisular”?*

Los compartimentos que poseen una estructura fa-
cial u ésea poco elastica son los que con mayor frecuen-
ciaresultan afectados. Existen aproximadamente 46 es-
pacios en el cuerpo humano, conteniendo musculo, ner-
Vios y vasos, nueve de éstos se encuentran en el tronco
y los 37 restantes en las extremidades.**®

El SC se divide en agudo y crénico, existe un terce-
ro, el sindrome por aplastamiento (Crush Syndrome),
descrito como una entidad extrema del sindrome agu-
do, en el que hay manifestaciones sistémicas de lesion
muscular.®

El SC crénico se observa frecuentemente en corredo-
res de alto rendimiento; durante el ejercicio se produce
una oxigenacion tisular deficiente, secundaria a disminu-
cién del retorno venoso e insuficiente perfusion del tejido
muscular, con incremento de la presién compartimental,
acompafiandose de dolor y déficit neurolégico temporal.
Schepis recomienda la descompresion quirdrgica con fas-
ciotomia cuando el manejo conservador ha fallado.”®

El sindrome por aplastamiento produce efectos sisté-
micos secundarios a isquemia grave de varios grupos
musculares por afeccion de multiples compartimentos,
existe ruptura de las células musculares lo que libera a
la circulacién mioglobina y potasio, ocasionando hiper-
calemia, respuesta inflamatoria grave, pérdida de liqui-
dos al tercer espacio, acidosis metabdlica, falla renal
aguday choque, lo que requiere de apoyo inmediato por
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la unidad de cuidados intensivos, con manejo agresivo
de liquidos y uso de hemodialisis, ademas de fascioto-
mia temprana de las extremidades afectadas.®

Etiologia

El SC es el resultado de una presion elevada por diver-
sas causas que disminuyen el tamafio del comparti-
mento o que incrementan el contenido del mismo (Cua-
dro I). En la practica clinica, las lesiones por aplasta-
miento, el trauma contuso asociado a fracturas, la is-
quemia y reperfusion de extremidades posterior a em-
bolectomia arterial, especialmente en pacientes con

Cuadro 1

- Mecanismos Asociados con el Desarrollo del Sin-
drome Compartimental
Disminucién en el tamafio del compartimento
e Compresioén o constriccion externa
¢ Pantalén militar antichoque (MAST).
¢ Vendaje circunferencial.
» Escara por quemadura.
e Cierre quirlrgico de defectos faciales.
¢ Uso prolongado de torniquete.
e Posicion durante cirugia (litotomia).
Incremento del contenido del compartimento
e Sangre
e Trauma (fractura, lesién vascular).
¢ Desordenes de la coagulacién (hemofilia, coagulo-
patia pos resucitacion).
¢ Terapia anticoagulante (heparina, cumarinicos, agen-
tes tromboliticos).
e Edema
¢ Isquemia/reperfusion (lesiones arteriales, embolia y
trombosis).
* Lesiones eléctricas.
e Trombosis venosa (flegmasia certlea dolens).
« Ejercicio.
« Posterior a cirugia cardiaca.
¢ Choque.
¢ Rabdomidlisis (sobredosis de drogas o alcohol).
« Eclampsia.
e Sindrome nefrético.
e Fluidos (exégenos)
¢ Infusién intracompartimental.
e Infusién interésea.
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retardo en el diagnéstico, son condicionantes para el
desarrollo de SC.%

Fisiopatologia

La fisiopatologia del SC es descrita como un ciclo de
isquemia-edema, se basa en la agresién que sufre la
homeostasia de los tejidos normales por el aumento de
la presion tisular, reduccion del flujo capilar y necrosis
local dependiente de la falta de oxigeno. El musculo is-
guémico presenta aumento de la permeabilidad de la
membrana capilar a las proteinas plasmaticas con pér-
dida de coloides dentro del espacio extracelular, al ele-
varse la presion tisular, las vénulas de pared delgada se
colapsan resultando en hipertension venosa y finalmen-
te oclusion de los capilares. Cuando la presién compar-
timental excede 30 mmHg, los vasos linfaticos sufren
colapso, dejando sin drenaje al masculo esquelético que
se torna edematoso, hacia el final de estos cambios se
presenta colapso arteriolar por compresion, disminuyen-
do la liberacion de oxigeno a los tejidos, esto tiene como
resultado hipoxia y metabolismo anaerobio con produc-
cién de acido lactico, alteraciones de la actividad enzi-
matica de la célula con produccion de radicales hidroxi-
lo. Cuando la reperfusién ocurre, se generan cambios
asociados a la reintroduccion de moléculas de oxigeno
y la subsecuente produccion de oxidantes derivados de
xantin-oxidasa (radicales libres) ademas de activacion
no especifica de proteasas y fosfolipasas, lo que catali-
za numerosos procesos celulares que conducen a la
produccion de mediadores del proceso inflamatorio como
el factor activador de plaquetas (FAP) y los metabolitos
del acido araquidonico (eicosanoides), como son los leu-
cotrienos, tromboxanos y prostaglandinas, los cuales
amplifican la respuesta inflamatoria, aumentando la per-
meabilidad de la pared celular por peroxidacion de lipi-
dos de membrana, y cambios microvasculares incluyen-
do edema de las células endoteliales e incremento en la
permeabilidad capilar, lo que ocasiona mas fuga de li-
quidos hacia el espacio intersticial, aumentando la pre-
sion del compartimento y exacerbando el SC, perpetuan-
do de esta forma el ciclo, el cual al ser progresivo causa
dafio muscular y nervioso, hasta producir infarto muscu-
lar, lo que ocasiona pérdida de la extremidad o bien de-
jando, como secuela de éste, la contractura isquémica
de Volkman.215

Signos y sintomas

Las manifestaciones clinicas se presentan cuatro a seis
horas después de la lesién, pero se pueden presentar
en forma tardia hasta las 48-96 horas, aunque esto es
poco frecuente. La respuesta neurovascular es descrita
como las seis pes (p), (por sus siglas en inglés) del SC.”

1. Parestesias: Es el primer sintoma en aparecer, pri-
mera indicacion de isquemia nerviosa, se encuentra
facilmente por estimulacién directa, sensacion de hor-
migueo, quemadura o entumecimientos, pérdida de
discriminacién entre dos puntos.

2. Dolor (Pain): Fuera de proporcion al tipo de lesion, se
exacerba por movimiento pasivo o por compresion di-
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recta del compartimento afectado, descrito como pun-
zante o profundo, localizado o difuso, se incrementa con
la elevacion de la extremidad, no cede con narcéticos.

3. Presion: A la palpacion el compartimento esta tenso
y caliente, la piel tensay brillante, la presién compar-
timental directa es mayor de 30 a 40 mmHg, cuantifi-
cada por el método de infusion continua o Stryker (pre-
sion normal 0 — 10 mmHg).

4, Palidez: Signo tardio, piel fria y acartonada, llenado
capilar prolongado( > 3 segundos).

5. Pardlisis: Signo tardio, movimiento débil o ausente
de las articulaciones distales, ausencia de respuesta
a la estimulacion neuroldgica directa (dafio de la uniéon
mioneural).

6. Ausencia de pulsos (pulselessness): Signo tardio. Ve-
rificado clinicamente por palpacién y ausencia de do-
ppler audible

Monitorizacién
El diagndstico del SC es clinico y no se requiere medicion
de la presion del compartimento, en particular si esto de-
mora el inicio del tratamiento. Sin embargo, la medicion
de la presion compartimental es la técnica mas adecua-
da para el diagnéstico, se encuentra indicada en aquellos
casos en los que el examen clinico no es confiable (pa-
cientes con alteracion en el sensorio o bajo anestesia
general, nifios pequefios, pacientes con mdltiples lesio-
nes y aquéllos con lesiones nerviosas periféricas), y en
quienes el retardo en el reconocimiento del SC y su trata-
miento tiene resultados pobres y secuelas graves.'’
Existen diferentes técnicas desarrolladas en los ulti-
mos 25 afios para la monitorizacion de la presion com-
partimental. En 1975, Whitesides utilizé catéteres veno-
sos colocados en el compartimento afectado, una valvu-
la de tres vias, una jeringa y un manémetro de mercurio,
esta técnica de infusion sirvié para el desarrollo del mo-
nitor manual de Stryker que brinda lecturas individuales.
Existe el pabilo descrito por Scholender para controles
continuos, y recientemente se estan aplicando las técni-
cas de doppler lasser y espectroscopia infrarroja, las que
han demostrado ser una forma adecuada para la moni-
torizacion continua del SC en el paciente gravemente
lesionado, con la ventaja de ser no invasoras.®
Cuando se sospecha de SC incipiente en un paciente
cuyo examen clinico es dudoso o poco confiable, debera
realizarse la medicion de la presion compartimental con
cualesquiera de las técnicas existentes, si la presion es
menor de 30 mmHg debera vigilarse en forma estrecha y
con monitorizacion continua en las siguientes 24 horas
(periodo de mayor riesgo). Aungue no existe un consenso
exacto entre los autores de cuando realizar la descom-
presion quirdrgica, se considera que las presiones por
arriba de 30 mmHg son indicacion de fasciotomia.®®

Tratamiento

Después de una lesion, la prevencion de las complica-
ciones es lo mas importante a considerar. El colocar a la
extremidad por arriba o debajo del nivel del corazén im-
pide la adecuada perfusion, por esta razon la extremi-
dad deberéa de colocarse en posicion neutral. La ropa y/
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Sindrome compartimental en extremidades

0 vendajes deben de ser removidos. La presién sangui-
nea debera normalizarse, pues en el paciente hipotenso
cualquier aumento de la presién compartimental causa
isquemia severa de los grupos musculares afectados.
En el caso de SC asociado a fracturas, éste debera ser
tratado en el momento de la estabilizacion.

La fasciotomia es el tratamiento de eleccion para el
tratamiento del SC, sin embargo, el uso de fasciotomia
profilactica es controversial y al respecto existen multi-
ples comunicaciones que defienden su uso, observando
gue cuando se realizan tempranamente tienen menor
morbilidad, disminuyen la severidad del sindrome de re-
perfusion y disminuye las secuelas tardias, acompafian-
dose de una adecuada viabilidad de la extremidad, por
lo cual se ha propuesto su uso en forma profilactica cuan-
do: Existe isquemia mayor de 6 horas, trombosis venosa
masiva, fracturas complejas de extremidades, trauma-
tismos por aplastamiento, reimplante de extremidades,
lesibn combinada de arteria y vena; pero debemos de
ser cuidadosos cuando encontremos un SC establecido
con una evolucién mayor a 10 horas, el realizar una fas-
ciotomia tiene un riesgo muy elevado de septicemia y
reperfusion agresivas siendo preferible valorar la ampu-
tacion de la extremidad.t21%-25

La fasciotomia comprende la incision de la envoltura
aponeurotica del compartimento, lo que permite que los
tejidos se expandan sin restricciones y que la presion
tisular caiga. Al practicar la fasciotomia, no so6lo debe
abrirse rapidamente la envoltura aponeurética del com-
partimento, sino también debe abrirse la piel supraya-
cente (dermotomia). La piel también puede actuar como
torniquete resistiendo la expansion de los tejidos. Por lo
tanto, si no se abre la piel, es posible que los comparti-
mentos puedan, o no, descomprimirse adecuadamente.

Fasciotomia de muslo:

El muslo consta de tres compartimentos musculares, el
anterior, el interno y el posterior, lo que es importante
tener en cuenta para su descompresion adecuada; se
debe preparar toda la extremidad como para cualquier
procedimiento quirdrgico. Se traza una incisién externa,
gue inicia inmediatamente por debajo de la linea inter-
trocanterea y que llega hasta el epicondilo externo, se
expone la bandeleta iliotibial, luego se hace una incision
recta siguiendo la linea de la herida cutanea atravesan-
do la bandeleta iliotibial, el vasto externo es separado
del tabique intermuscular haciendo hemostasia cuida-
dosa; con tijeras de Metzenbaum se corta el tabique in-
termuscular externo a todo lo largo de la incision, con
esto los compartimentos anterior y posterior son libera-
dos. Para liberar el compartimento interno se incide en
la cara medial y se corta la fascia a todo lo largo, con
esto se libera el compartimento del aductor® (Figura 1).

Fasciotomia de la pierna:

La pierna consta de cuatro compartimentos (anterior,
lateral, posterior superficial y posterior profundo) es afec-
tada con mas frecuencia que el muslo, para liberar en
forma adecuada todos ellos se han descrito tres abor-
dajes: fibulectomia, fasciotomia perifibular simple y fas-
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Posterior

Fig. 1. Fasciotomia de muslo. A. Incisién cutanea a) Comparti-
mento anterior; b) Compartimento posterior; c) Compartimento
interno.

ciotomia doble, en esta ocasion Unicamente se describi-
ra la fasciotomia doble, que por su sencillez y efectivi-
dad es de la preferencia de los autores.

La fasciotomia con incision doble fue descrita en for-
ma original por Mubarak y Hargens, se inicia trazando
una incision de 20 a 25 cm sobre el compartimento an-
terior, cuyo centro corresponda a la mitad de la distancia
gue va de la diéfisis del peroné a la cresta tibial, con
diseccién subcutanea se exponen en forma amplia los
compartimentos fasciales, se traza una incisién trans-
versa que expone el tabique intermuscular externo para
identificar el nervio peroneo superficial (se encuentra por
detras de este tabique), con tijeras de Metzenbaum se
libera el compartimento anterior en forma proximal y dis-
tal, siguiendo la linea tibial anterior, luego se efectla la
fasciotomia del compartimento externo, hacia arriba y
hacia abajo, siguiendo la direccion de la diafisis del pe-
roné. Se traza una segunda incisién a 2 cm por detras
del borde posterior de la tibia, con diseccioén se identifi-
can los planos fasciales, se separan la vena y nervio
safeno hacia delante, luego se traza una incision trans-
versal hasta reconocer el tabique que existe entre los
compartimentos superficial y profundo, se libera, en toda
la extension del compartimiento, la fascia que cubre el
complejo de los gemelos y del s6leo. Finalmente, se hace
otra incision sobre el flexor largo de los dedos que libera
todo el compartimento muscular profundo posterior (Fi-
gura 2).

Fasciotomia del antebrazo:

En el antebrazo se han descrito en forma clasica dos
compartimentos; el volar y el dorsal, a su vez el com-
partimento volar se divide en superficial, profundo y pro-
nador cuadrado, por lo que existen diferentes opinio-
nes al respecto de la mejor forma de liberarlos adecua-
damente, algunos autores opinan que con una incision
volar simple es suficiente; Chang y colaboradores, en

345



Dr. Mendoza

Anterior

Posterior

Vista lateral Vista medial

a) Compartimento anterior

b) Compartimento superficial

c) Compartimento superficial

d) Compartimento posterior profundo

Fig. 2. Fasciotomia de la pierna.

un estudio realizado en pacientes con correlacién en
cadaveres, observaron que la incision volar fue sufi-
ciente para reducir la presion de todos los comparti-
mentos, concluyeron que se disminuye la morbilidad
asociada al cierre de las heridas en la fasciotomia dor-
sal y volar tradicionales.

Debera prepararse toda la extremidad, la incision se
inicia en un punto inmediatamente proximal al epicondi-
lo medial del humero y se extiende oblicuamente a tra-
vés del pliegue antecubital, luego sé contintia hacia abajo
sobre el lado cubital del antebrazo y a través del pliegue
de la mufeca, nuevamente en forma oblicua, después
de que se incide la aponeurosis muscular, se abre el
retinaculo flexor, situado sobre el tinel del carpo, para
descomprimir el nervio mediano. Si a pesar de esta des-
compresion el compartimento dorsal se encuentra ten-
so se puede acompafiar de una incision dorsal que se
inicia en un punto distal al epicondilo lateral y continda
hasta la parte distal del antebrazo (Figura 3).

Como se menciond al principio del texto, existen mas
de 46 compartimentos y cada uno requiere descompre-
sion quirdrgica. Sin embargo, estas situaciones no son
comunes y se encuentran fuera del alcance de esta ex-
posicion.

Como sabemos la resistencia del musculo esqueléti-
co a la isquemia es limitada y después de dos horas se
instala dafio muscular, a las cuatro horas hay dafio ana-
témico y funcional irreversible que incluye pérdida de la
contractilidad, neuropatia isquémica y pérdida de los
mecanismos de termorregulacién, la necrosis ocurre
después de las seis horas y los cambios histologicos
secundarios a isquemia-reperfusion son maximos a las
24 horas. Los pacientes con lesiones significativas es-
tan en riesgo de desarrollar rabdomiélisis y mioglobinu-
ria con la consecuente falla renal, la presencia de orina
obscura nos debe orientar al desarrollo de mioglobinu-
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Volar
Dorsal

a) Compartimento volar; b) compartimento dorsal

Fig. 3. Fasciotomia del antebrazo

ria, se deberan determinar niveles de creatinfosfoquina-
sa (CPK), los cuales nos hablan en forma directa del
dafio muscular, ademas de servirnos para evaluar la pro-
gresion del mismo. la determinacion urinaria de mioglo-
bina es de un fuerte valor predictivo, observandose que
pacientes con niveles inferiores de 300 ng/dl pocas ve-
ces desarrollan falla renal.?” La infusion de cristaloides a
grandes volimenes diluye la mioglobina circulante y re-
duce la precipitacion de mioglobina en los tlbulos rena-
les, se recomienda un bolo inicial de un litro de solucién
salina seguida de una infusién de 200 — 700 ml/h, para
mantener un flujo urinario de 200 ml/h, en pacientes con
funcioén cardiaca marginal debera contarse con medicion
de la presion venosa central y/o catéter de Swann-Ganz
para regular la fluidoterapia.'®

El manitol es un diurético osmotico que previene la
falla renal en pacientes con rabdomidlisis, tiene la pro-
piedad de no acidificar la orina como los diuréticos de
asa, ademas de que tiene otras propiedades como ex-
pandir el volumen intravascular, reducir la viscosidad de
la sangre, lo que da como resultado incremento del flujo
renal y del filtrado glomerular, adicionalmente es un efec-
tivo captador de radicales hidroxilo y protege al rifién de
la lesion por radicales libres, ademas de reducir el ede-
ma del masculo esquelético de la extremidad afectada,
se recomienda usar en forma de bolos de 1 g/kg, hasta
obtener flujos urinarios de 200 — 300 ml/h; también de-
bera alcalinizarse la orina con la aplicacién de bicarbo-
nato de sodio para disminuir el dafio renal por reperfu-
sion, se puede iniciar con un bolo de 1 a 1.5 mEqg/kg
hasta llevar a un pH urinario de 7.0-8.0, lo cual puede
ser reforzado con la administracion de un inhibidor de la
anhidrasa carbdnica como la acetazolamida, que ayuda
a incrementar la concentracion de bicarbonato en el fil-
trado urinario. Sélo un pequefio nimero de pacientes no
responde a las medidas antes mencionadas y evolucio-
nan a falla renal aguda requiriendo el uso temprano de
hemodidlisis para remover grandes cantidades de urea
y potasio liberados por el dafio muscular.?”28
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Sindrome compartimental en extremidades

Después del manejo agudo del SC, el cuidado de las
fasciotomias es muy importante para disminuir el riesgo
de infeccion, la sepsis y, en casos mas severos, la pérdi-
da de la extremidad, se deberan cubrir con apdsitos es-
tériles humedecidos con solucién salina y colocar un ven-
daje acolchado, realizandose la primera revision a las
48-72 horas posteriores a la fasciotomia, teniendo la pre-
caucion de dejar dedos u ortejos, segun sea el caso,
visibles para monitorizar compromiso neurocirculatorio
distal y posteriormente curaciones periédicas con des-
bridamiento de tejido necrotico hasta obtener tejido via-
ble y que el edema muscular haya cedido. Si la herida se
encuentra en buenas condiciones con tejido de granula-
cion adecuado y con un inéculo de unidades formado-
ras de bacterias menor de 10° puede dejarse cerrar por
segunda intencion, obteniendo cicatrizacion espontanea
en un periodo de 15 a 21 dias. De encontrarse estructu-
ras vasculares, nerviosas, 6seas 0 tendinosas expues-
tas se debera dar cobertura temprana con injertos de
espesor total o Wolfe Krause, siempre y cuando el lecho
de la herida se encuentre con tejido de granulacion y se
encuentre libre de infeccion. En una fasciotomia amplia
sin exposicion de estructuras importantes, se indica la
aplicacion de injertos de espesor parcial o total de Wolfe
Krause (8 a 15 décimas de milimetro), los de espesor
parcial pueden ser: fino de Olier-Thiersh (1.5 a 2.5 déci-
mas de milimetro); mediano de Blair-Brown (3 a 4 déci-
mas de milimetro), grueso de Padget (de 5 a 6 décimas
de milimetro).?® A los 5 dias aproximadamente se com-
pletan las tres fases principales de integracion de un in-
jerto: 1) circulacién o imbibicion plasmatica (primeras 24
hrs); 2) Revascularizacion (segundo y tercer dia); 3) Or-
ganizacion (4 y 5to dia) después se valora la integracion
del mismo; una vez cubierta la herida y pasado el perio-
do critico de reperfusion y el riesgo de trombosis vascu-
lar, sin alguna otra causa que lo contraindique, se debe
iniciar rehabilitacion temprana.

Debe recordarse que los injertos de espesor parcial
presentan una contractura primaria menor que los de
espesor total, pero finalmente los injertos de espesor
parcial presentan una contractura secundaria mayor de-
jando una cicatriz mas evidente, lo cual debera tomarse
en cuenta cuando esté involucrado un pliegue de
flexion.30-s2

Conclusién

Una vez que el agente agresor ha causado dafio, es de
vital importancia identificar la presencia de sindrome
compartimental e iniciar oportunamente el tratamiento
quirdrgico, sin olvidar las repercusiones sistémicas que
pueden poner en grave riesgo la vida del paciente.
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