seCCION Il - Reporte de casos

Sindrome compartimental glateo bilateral
postraumatico: reporte de caso
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Introduccién

El sindrome de compartimiento es una complicacién
frecuente y devastadora a la que se ven enfrentados el
ortopedista y los cirujanos de trauma. La localizacién mas
frecuente es en antebrazo, mano y pierna. El Sindrome
del compartimiento del Glateo (SCG) es poco frecuen-
te, y poco diagnosticado por falta de conocimiento o
experiencia del cirujano'? y requiere un alto nivel de sos-
pecha. Cuando el diagnéstico es tardio o errado, puede
tener graves consecuencias en el paciente, como paralisis
del nervio ciatico, falla renal aguda, sepsis y muerte.

Se presenta el reporte de un caso clinico de un pacien-
te que present6 un sindrome de compartimiento del glateo
bilateral tras una caida de altura; se revisa la anatomda,

fisiopatologia, literatura relevante, técnicas de diagnéstico
y manejo.

Reporte de caso

Paciente de 32 anos, de sexo masculino, quien trabaja
en oficios varios en una finca bananera en Apartad6
(Antioquia), quien tuvo un accidente de trabajo al caer de
una maquina desde aproximadamente 15 metros de altu-
ra. No hay antecedentes patologicos Al parecer cayd de
pies y tuvo pérdida del conocimiento de tiempo desco-
nocido hasta que fue admitido en el hospital local con PA
de 120/80, FC de 80 por minuto, Glasgow de 15/15; lo
encuentran con parestesias, disestesias y paraparéticsy por
lo que es remitido a Medellin al Hospital Universitario
San Vicente de Paul, donde fue recibido el mismo dia.

Al examen fisico de ingreso se encuentra: PA de 120/
70, FC de 108 por minuto, temperatura de 37 ® C,FR de
24 por minuto y Glasgow 15/15, peso de 68 kg, talla de
1,68 m, indice de masa corporal de 24,09. Habia recupe-
rado totalmente la fuerza muscular 4-5/5 en las cuatro
extremidades, no se encontrd paraparético. Trae un co-
llar de Philadelphia. Dolor en columna cervical, column.a
lumbar y en hemiabdomen inferior. Dolor, edemay equi-
mosis en ambos talones con limitacién funcional para la
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marcha. No presentaba ningan déficit sensitivo. Se le to-
man radiografias cervicales, de pelvis, torax, fémur y ti-
bia normales. La tomografia (TAC) de craneo es normal‘.
La ecografia abdominal demuestra una pequeﬁa' canti-
dad de liquido libre en el espacio de Morrison y
subdiafragmatico derecho. Radiografiay TAC de cplumna
dorsolumbar reportan una fractura por aplastamiento de
40% de L1- L2 y la radiografia y TAC de calcineos mues-

tran fracturas bilaterales tipos Sanders Il y IV respectiva-
mente.

Al segundo dia de la admisién relata edema y dolor
en glateo derecho. Posteriormente el dolor se vuelve pro-
gresivo en ambos glateos, se encuentra edema masivo a
tension, con empastamiento y equimosis; sin déficit mo-
tor ni sensitivo (figuras 1y 2). Pulsos pedio y tibial pos-
terior normales Se le aplican 2 gramos de dipirona [V'y
100 mg de tramadol IV sin ninguna mejoria. A las 3 ho-
ras del inicio del dolor, se hace el diagnéstico de sindro-
me de compartimiento del glateo bilateral. No se toma-

ron presiones dentro de los compartimientos por no te-
ner el tonémetro.

Se lleva a cirugia inmediatamente y se realizan
fasciotomias gliteas bilaterales con un abordaje sobre el
tercio medio del glateo de aproximadamente 15 cm de
longitud, oblicua, siguiendo las fibras del muasculo glateo
mayor a través de la cual se logré la liberacion del com-
partimiento. Se seccioné la fascia superficial del glateo
mayor, que se herni6 en la herida y se disecé en sentido
de las fibras hasta la fascia profunda, se exponen los
gluteos medio y menor, encontrandose un gran hemato-
ma que es drenado. Durante la cirugia se observa un
misculo viable, sangrante y contréctil sin signos de necrosis
por lo que no necesitd desbridamiento. Se dejan heridas
abiertas cubriéndolas con Viaflex (figuras 3, 4 y 5).

En recuperacion, el paciente relata remisién completa
del dolor con una calificacién de 0/10; al dia siguiente
continta sin dolor. Se encuentra sangrado por las
fasciotomias principalmente la derecha, que cede en dos
dias, sin requerir arteriografia ni embolizacién. No hay
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Figuras 1 y 2. Aspecto de los gliteos del paciente pre-
vio a las fasciotomias. Notese el gran edema, los gliteos
a tension y equimosis.

deficit motor ni sensitivo. A los nueve dias se realiza cie-
rre primario diferido con sutura. No se presenta infec-
cion, falla renal (creatinina 1,1mg/dl) ni paralisis del ner-
vio ciatico. La mejoria es clara.

Se le realizé instrumentacién transpedicular de cuatro
niveles toracolumbar y osteosintesis del calcaneo izquier-
do con injerto 6seo y reduccidon cerrada mas yeso del
calcineo derecho. Un mes después el paciente es evalua-
do en la consulta externa, se encuentran las heridas gliteas
sanas, ha desaparecido el edema, la equimosis y el dolor
(figuras 6 y 7). No se presenta déficit sensitivo, la fuerza
muscular es normal, no hay lesiones del nervio ciatico y
los arcos de movimiento son normales y completos. El
apoyo es restringido por las fracturas de calcaneo.

Las causas del SCG en este caso posiblemente inclu-
yen el trauma muscular severo de ambos gliteos al caer,
lo que produjo un gran hematoma que aumenté y em-
peoré con la posicién en dectbito supino obligada por
su fractura vertebral. No recibié analgesia epidural ni es-
tuvo bajo sedacién.

Figuras 3, 4 y 5, Abordaje quirtrgico y cobertura de
herida con Viaflex.

Discusion
Se han reportado 39 casos de SCG unilateral y 6 bil
terales 22122 [ 3 gran mayoria se han presentado luego
de largos periodos de inconciencia por abuso de drogas
o alcohol.

Anatomia
En la regién glitea existen tres compartimlentos_
témicos cada uno con limites osteofasciales no distensibles

and-
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Figuras 6 y 7. Tras un mes después del procedimiento,
las heridas estan cicatrizadas, desaparicion del edema,
equimosis. Sin complicaciones.

que son el del gliteo mayor, el correspondiente a los
gliteos medio y menor y el del tensor de la fascia lata. El
misculo gliteo mayor tiene su propia fascia superficial y
profunda que es contigua a la de la fascia lata del muslo,
se inserta superior a la cresta iliaca y lateralmente forma la
aponeurosis gliitea (cubriendo al gliteo medio) y el tracto
iliotibial. Medialmente, la fascia lata se une al sacro, coxis
y ligamento sacrotuberoso.

El segundo compartimiento es del glateo medio.
Es profundo y superolateral al gliteo mayor y separa-
do de éste por la fascia glatea profunda, yace entre
&sta y el hueso iliaco. El gliteo menor se encuentra en
este compartimiento.

El tercer compartimiento, el mis pequeiio, s el a5
tensor de la fascia lata que se encuentra en la cara laferal
del compartimiento del glateo medio y menor y esta ro-
deado por la fascia glittea con su insercion en el tracto
fibroso iliotibial. Por lo que vemos, la fascia glutea no es

distensible pues su aponeurosis esta insertada en el ilion,
el sacro, el coxis y el tracto iliotibial.

Durante el procedimiento quirurgico, es importante
reconocer las estructuras que estin en peligro y que de-
ben ser preservadas. La arteria glatea inferior esta entre el
musculo piramidal y el gemelo superior y acompaiia al
nervio del mismo nombre (figura 8). También, debajo
del piramidal, salen el nervio ciatico, el nervio cutineo
femoral posterior, el nervio pudendo y el nervio para el
obturador interno y el gemelo superior. Esta localizacion
predispone a la compresién y pérdida de la funcién de
estas estructuras, especialmente el nervio ciatico' cuando
se presenta un sindrome de compartimiento.

Etiologia

El sindrome del compartimiento gliteo ha sido des-
crito después de largos episodios de inconciencia, como
resultado de abuso de drogas* * %12, de alcohol'*, trauma
por ruptura de arterias glatea superior o circunfleja femoral
medial, y fracturas pélvicas*'*'*1>%, caida de altura®, postura
en dectibito lateral después de artroplastia total de cadera’*#,
litotomia y procedimientos urolégicos™*#’%, artroplastia total
de rodilla con analgesia epidural postoperatoria?, infarto in-
ducido por anemia de células falciformes', en el sindrome
de Ehlers-Danlos", rabdomiolisis aguda por ejercicio °, in-
fusion de analgesia epidural con bloqueo motor” e inyec-
ci6n glatea intramuscular »,

En la literatura sélo hay 6 casos bilaterales descritos,
dos relacionados con la posicién dorsal de litotomia®2,
dos por inmovilidad durante un coma inducido por he-
roina® y alcohol', uno por ejercicio’ y uno luego de anal-

Arteria glutea superior

Glateo medio

Piramidal

Gliteo mayor Gemelo superior

Arteria y
nervio gliteo
inferior

Trocanter mayor
Obturador intemo

Gemelo inferior
Cuadrado femoral

Tracto iliotibial
Nervio ciatico

Nervio cutdneo posterior

Figura 8. Estructuras en riesgo en la regién glutea.
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gesia postoperatoria epidural después de artroplastia to-

tal de rodilla?.

Fisiopatologia

El sindrome de compartimiento se caracteriza po
elevacién de la presion dentro de un compartimiento
osteofascial cerrado, producto del aumento en el conte-
nido o de la disminucién en el volumen. El aumento del
contenido se presenta por hematomas, sangrado, incre-
mento en la permeabilidad capilar, hipertrofia muscular
o por sindrome nefrético. La disminucién en el volumen
se puede presentar por cierre de defectos fasciales, ven-
dajes apretados o presion externa localizada.

rla

El aumento en la presion tisular lleva a obstruccién
venosa, incrementiandose ésta mas que la presion capilar,
lo que conlleva a una disminucién del flujo sanguineo que
produce isquemia; cuando ésta es prolongada genera una
lesion irreversible principalmente de los musculos y ner-
vios. La isquemia lleva a aumento del edema por meca-
nismos celulares y humorales incrementando mas la pre-
sién tisular, y se genera asi un circulo vicioso. La isquemia
muscular es tolerada hasta por 4 horas, luego de este tiem-
po se produce mioglobinuria; a las seis horas hay necrosis;
a las ocho horas, cambios irreversibles, y a las doce horas,
contracturas musculares. La isquemia del nervio produce
cambios funcionales a los 30 minutos e irreversibles a las
8 horas. El bloqueo completo de conduccidn se da bien
sea con una presién de 50 mm Hg. aislada o de 30 mm

Hg. sostenida por 4 horas" -,

Diagndstico

El sindrome de compartimiento no siempre es facil
de diagnosticar precozmente en su etapa reversible, por
lo que constituye un reto para el cirujano de trauma, el
cual siempre debe estar alerta ante la posibilidad de su
presencia. Su diagnéstico es principalmente clinico. El
paciente se presenta con un dolor desproporcionado para
la lesion que tiene, el cual no cede con los analgésicos a
pesar de encontrarse inmovilizado de manera adecuada.
El dolor producido por el movimiento pasivo de los
mausculos que pasan por el compartimiento afectado jun-
to con el edema constituyen dos de los principales signos
para hacer el diagnéstico de una forma precoz. Luego
aparece edema tenso y deéficit neurolégico; en Gltima ins-
tancia se pierde el pulso, ya que la presién dentro del com-
partimiento nunca supera la presién sistélica. La orina
puede tornarse oscura y en la tirilla de examen se observa
“sangre” en ausencia de globulos rojos, lo cual representa
mioglobinuria. En el caso de un SCG, la isquemia del
nervio ciitico se manifiesta con déficit de fuerza en la

pierna, muslo y pié; dolor en la parte posterior del mys[,
y de la pierna, parte lateral de la pierna y el pie! 2.3

Seglin la literatura los signos mas frecuentes que se
encuentran en los pacientes con SCG son: glateos mgs;.

vamente edematosos, tensos, duros como una roca, equi-
. ,8,10,11,13,14,15,16,17,18,19,20,21,24,26,27,28,
mosis y dolor

En pacientes politraumatizados, inconscientes o cuan.
do es dudoso el diagnéstico por la clinica, se recomien-
dan ayudas diagnosticas como la medicién de la presion
dentro del compartimiento, estimulacién de nervio peri-
ferico, arteriografia, doppler, TAC, IRM, y pulso-
oximetria. El método diagndstico mas utilizado y de
mayor importancia consiste en medir la presién del com-
partimiento que normalmente es de 0 - 10 mm Hg. Hay
diversos aparatos disefiados para este proposito, pero el
mis comun es el catéter de Wick .

Existe controversia entre los autores respecto a cual es
la presién limite para hacer el diagnéstico, pero en general
se aceptan dos criterios: presion intracompartimental ma-
yor de 30 mm Hg. aislada, o que la diferencia entre la pre-
sion diastélica menos la presiéon del compartimiento sea
menor de 30 mm Hg. "#-* Con estos valores, algunos
expertos proponen realizar fasciotomias de caracter ur-
gente. Es dificil lograr dichas mediciones en los gliteos y se
han descrito SCG con presiones normales 2.

Tratamiento

El tratamiento, de caracter preventivo, debe mantener
la estabilidad hemodinimica. Las medidas para dismi-
nuir la frecuencia de un sindrome de compartimiento
son retirar o aflojar vendajes apretados, convertir los ye
sos en bivalvos y colocar la extremidad a la altura del
corazén. En el manejo médico se cuenta con antibiéticos,
antiinflamatorios y el manitol. El oxigeno hiperbarico es
una posibilidad que se tiene en experimentacién®.

Una vez se hace el diagnéstico, es indiscutible la realiza-
cion de fasciotomia de caricter urgente. En el caso del
gliteo, Henry"*' propuso un abordaje extendido en for-
ma de interrogante, desde la espina iliaca posterosupcrioh
10 cm a través de la cresta ilfaca, bajindola hasta el nivel del
trocinter mayor, y luego haciendo una curva hacia medial
ala parte posterior del muslo proximal. Se separan el gliteo
mayor del tracto iliotibial y se inspeccionan los musculos
gliteos mayor, medio y menor teniendo cuidado de las
estructuras nerviosas y vasculares que atraviesan estos com-
partimientos. La herida se deja abierta y su cierre se prefie
re diferido a los 5 - 10 dias con sutura o injertos de espe
sor parcial de piel" %, Nosotros realizamos un abordaje

—
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menos extenso hasta descomprimir los compartimientos y
ruvimos un buen resultado.

Al realizar fasciotomias de manera temprana se evitan
las complicaciones como mioglobinuria, falla renal,

hipercaliemia, sepsis, contractura isquémica de Volkmann,
amputaciones y muerte.

Conclusiones

El sindrome de compartimiento gliteo es una entidad
poco comun; en esta region existen tres compartimentos
osteofasciales no distensibles. E| cirujano debe conocer su
existencia y permanecer alerta porque el diagnéstico esta
basado en la historia clinica y el examen fisico. Si existen
dudas, se recurre a la medicién de las presiones dentro del
compartimiento. Es necesario tener un claro conocimiento

de la anatomia para realizar las fasciotomias de urgencia
cuando se sospecha el diagnéstico.
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