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INTRODUCCION

El sindrome por aplastamiento es una de las
lesiones mas comunes en victimas atrapa-
das por colapso estructural. Es una causa fre-
cuente de deterioro post extraccion y la muerte
de estos pacientes puede ser prevenible si es
correctamente identificada y tratada. Su fre-
cuencia de presentacion oscila entre un 20 —
50% y tiene una mortalidad que llega hasta el
40%. Fue reconocida inicialmente después del
terremoto de Messina en 1.909 y durante la |
guerra mundial por médicos alemanes.

Se describio por primera vez en 1.941 por
Bywaters y Beall, quienes encontraron que
ciertos pacientes atrapados en las ruinas des-
pués de los bombardeos en Londres, poste-
riormente morian a causa de falla renal agu-
da. Mas recientemente, luego de la interven-
cidn de los equipos de

Busqueda y Rescate en el terremoto de
Armenia en 1999, se realiz6 una aproxima-
cidn terapéutica a los protocolos actuales de
manejo, como consecuencia de las muertes
tempranas de varias personas que fueron res-
catadas.

Se define la lesion por aplastamiento como
una disrupcién mecénica del tejido secunda-
rio a una fuerza externa llevando a dafo celu-
lar inmediato, isquemia tisular y lesién por
reperfusion. El sindrome de aplastamiento se
presenta como un cuadro de reperfusién
sistémica (afectando todo el organismo) ori-
ginado por fibras musculares aplastadas, las
cuales, al ser liberadas, desencadenan ma-
nifestaciones sistémicas llegando hasta la
muerte en algunos casos. Esta compresion
puede ser provocada por estructuras exter-
nas o por el propio peso del paciente sobre
una superficie dura. El periodo de tiempo del
aplastamiento es uno de los factores mas cri-
ticos que influyen en el resultado final de las
victimas que sobreviven al primer impacto
traumatico. Este periodo ha sido establecido
como 1 hora de compresién severa 6 4-6 ho-
ras de compresién moderada.

En el proceso de atrapamiento se desencade-
na una rabdomiolisis (lesién de la fibra mus-
cular y su consiguiente descomposicion ) y
la liberacién de los constituyentes de esta fi-
bra a la circulacién conduce a cambios meta-
bélicos sistémicos como acidosis, mioglobine-
mia, mioglobinuria, hiperkalemia (el 75% del
potasio corporal se aloja en los musculos y

311



GUIAS BASICAS DE ATENCION MEDICA PREHOSPITALARIA

es liberado al espacio intravascular durante
el proceso de descompresion o liberacién), hi-
perfosfatemia, hipocalcemia, hiperuricemia y
coagulopatia por liberacion de tromboplastina.

La lesion muscular profunda induce retencion
de liquidos en los tejidos atrapados y el tercer
espacio producido por la presencia de estos
liquidos lleva a la formacion de un sindrome
compartimental, el cual se presenta por el au-
mento de presion en compartimientos muscu-
lares internos de las extremidades. Este au-
mento de presién lleva a mayor isquemia mus-
cular y lesién de nervios periféricos (neuropa-
tia). El volumen de liquido secuestrado en
estos espacios induce una deplecién del con-
tenido intravascular con hipoperfusion tisular
secundaria y cambios propios del estado de
shock, como disminucién del gasto cardiaco,
hipotension arterial y disminucion del flujo re-
nal, entre otros. Esta pérdida de la perfusién
renal lleva a una concentraciéon de la orina,
que junto con los altos niveles de mioglobina
y acido urico (producto de la rabdomiolisis)
permiten la precipitacion de estas sustancias
llevando a la falla renal aguda con incidencias
de hasta el 50% en pacientes con sindrome
de aplastamiento.

Los mediadores celulares de respuesta infla-
matoria como leucotrienos y prostaglandinas
desencadenan alteraciones que pueden indu-
cir falla ventilatoria por SDRA (sindrome de
distress respiratorio del adulto) y lesion celu-
lar hepatica. La mioglobina y el acido urico in-
ducen falla renal por acumulacion tubular.

Por lo anterior, las principales causas de
muerte en el sindrome de aplastamiento son:

* Hipovolemia
* Arritmias

» Fallarenal

Es importante conocer las manifestaciones
del sindrome en etapas pre y post descompre-
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sidn o liberacién. Lo mas importante en la es-
cena es tener un alto indice de sospecha, iden-
tificar los mecanismos potenciales de atrapa-
miento y buscar los signos y los sintomas.

Sintomas preliberacion: alteraciones sensi-
tivas de la extremidad (hiperestesia, pares-
tesia, hipoestesia o anestesia), ausencia 6
disminucion de pulsos distales comparados
con las otras extremidades.

Sintomas postliberacion: agitacion psicomo-
tora, alteraciones sensitivas continuas, dolor
severo en la extremidad afectada, compromi-
so motor de la extremidad, edema progresivo
del areay alteracién de patrones respiratorios
o de pulso.

Puede establecerse diagnéstico diferencial
con una lesiéon medular por la indemnidad de
los esfinteres en casos de atrapamiento de
ambas extremidades inferiores.

La presencia de mioglobina puede ser sos-
pechada por la coloracion enrojecida u oscu-
ra de la orina (hematurica) y se detecta en
campo a través de tiras reactivas de ortolideno
(tiras de uroanalisis). La solubilidad de la mio-
globina en la orina esté dada por el PH urina-
rio y por tanto la variacion de éste con medi-
camentos es una de las modalidades de tra-
tamiento. Un pH urinario menor de 5 (acido)
precipita mas del 70% de la mioglobina, lle-
vando rapidamente a la falla renal. Un pH uri-
nario mayor de 6.5 precipita menos del 5% de
la mioglobina. Valores alcalinos de pH por en-
cima de 7.5 evitan la precipitacion protegien-
do el rindn de una falla inminente.

RECURSOS NECESARIOS

Para realizar un adecuado manejo del sindro-
me de aplastamiento es necesario que el per-
sonal de atencion prehospitalaria esté prepa-
rado para realizar un manejo critico en la es-
cena. Este es uno de los escenarios que ideal-



GUIA MEDICA PREHOSPITALARIA PARA LESIONES POR APLASTAMIENTO

mente debe contar con médico experimenta-
do en el &rea, incluyendo en ese entrenamiento
destrezas quirdrgicas como la amputacion en
escena. La disponibilidad de recursos sera
directamente proporcional a la posibilidad de
sobrevida del paciente.

Los recursos basicos que se requieren son:

1. equipo de monitoreo electrénico de signos
vitales con visoscopio para electrocardio-
grama de 6 derivaciones.

Ventilador de transporte.
Equipo de manejo avanzado de via aérea.

Equipo de pequena cirugia. (empleado so6-
lo por médicos con entrenamiento).

Equipo de asepsia y antisepsia.
Medicacion de reanimacion avanzada.

Analgésicos (ver guia analgesia y sedacion)

© N o o

Sedantes (ver guia de analgesia y sedacion)
9. Kayexalate.

10. Manitol.

11. Furosemida.

12. Beta 2 inhalados.

13. Dextrosa al 10%.

14. Insulina cristalina.

15. Coloides y cristaloides.

DESCRIPCION DETALLADA

Protocolo de manejo dentro del area de
penetracion

1. Realizar el ABCDE si el area es segura.
(ver Guia de Manejo de Trauma).

2. Manejar adecuadamente la via aéreay se-
guir los protocolos de manejo convencio-
nal de acuerdo con las caracteristicas de
frecuencia y profundidad de la respiracion.

3. Brindar soporte psicoldgico si el paciente
esté consciente y en Glasgow apropiado.

4. Confirmar la presencia de signos y sinto-
mas de aplastamiento.

5. Establecer accesos venosos apropiados
periféricos (idealmente lineas centrales) y
reemplazar cristaloides previendo una
brusca deplecién luego de la liberacion.

6. Colocar sonda vesical para monitorizacioén
de diuresis. Esta debe ser llevada a valo-
res por encima de los 250cc/hora.

7. Considerar una prealcalinizacion con bi-
carbonato (sélo bajo orden médica).

8. Realizar monitoreo cardiaco si las condi-
ciones lo permiten y se cuenta con el equi-
po apropiado.

9. En caso de presentarse signos de shock
posterior a la liberacion lenta, iniciar reani-
macion agresiva con solucion salina nor-
mal o solucion salina hiperténica (el
Lactato de Ringer puede agravar la
hiperkalemia).

10. En caso de presentarse falla renal, se
debe maximizar la perfusion con uso de
cristaloides, forzar la diuresis y alcalinizar
la orina con bicarbonato.

11. Se debe realizar apropiada inmovilizacion
de la extremidad evitando areas de pre-
sién, mantener la extremidad a nivel del
corazén (no elevarla) y controlar el dolor
de acuerdo con las recomendaciones es-
tablecidas para analgesia prehospitalaria.
Se debe monitorear frecuentemente la per-
fusién distal y la presencia de pulsos.

Amputacion prehospitalaria

En principio no se debe hacer amputacién de
miembros en la escena, ya que esto puede
traer implicaciones legales para los médicos,
aunque parezca clinicamente adecuado. Las
indicaciones de amputacién bdasicamente
estan dadas por la imposibilidad de remocién
de estructuras y situaciones de riesgo para el
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personal de rescate y para evitar tiempos pro-
longados en la escena. Sélo debe realizarse
por parte de personal médico especializado
y entrenado. Debe tenerse en cuenta que la
amputacion puede presentar complicaciones
como pérdida definitiva de la funcionalidad del
miembro, dolor severo por analgesia
inapropiada, hemorragia incontrolable e infec-
cion y sepsis tardia.

COMPLICACIONES
Falla renal aguda

Es la més seria complicacién del sindrome
de aplastamiento y la segunda causa de mor-
talidad después de los efectos del trauma. La
patogénesis de la misma es multifactorial y
fue descrita anteriormente.

Se ha demostrado que con niveles de CPK >
50.000 U/L se refleja la extension del dano
muscular y hasta un 50% de los pacientes
desarrollan falla renal aguda, debido a que
cuando hay un mayor compromiso del nime-
ro de extremidades, mayor sera el riesgo de
desarrollar falla renal. Asi, con un compromi-
so de 3 6 4 extremidades el riesgo aumenta
casi al 100%.

Debido a que la hipovolemia es la principal
causade falla renal, un tempranoy generoso
reemplazo de fluidos ha sido sugerido como
el mas efectivo método para prevenirla. Se
recomienda el uso de solucion salina, ya que
el lactato de Ringer puede agravar la hiper-
kalemia; se debe iniciar con un bolo de 2.000cc
y continuar con 1.000-1.500cc/hora para man-
tener una diuresis por encima de 250cc/h.

Si es posible, los liquidos endovenosos de-
ben iniciarse previos a la extraccién, sin que
esto perjudique o demore el tiempo de resca-
te; se debe tener cuidado con los pacientes
ancianos o con cardiopatias por la sobrecar-
ga de volumen. Una vez que el paciente llega
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al hospital se deben monitorear los valores de
presion venosa central (PVC) para un adecua-
do reemplazo del volumen; ademas se reco-
mienda el uso de liquidos dextrosados para
disminuir la hipernatremia.

Otro coadyuvante en el manejo para prevenir
la falla renal es la alkalinizacion de la orina,
administrando Bicarbonato de Sodio en bolos
de 50mmol (10 mEq) en los liquidos (50cc
8.4% Bicarbonato de Na), seguido de 10 mEq/
h para mantener un pH urinario por encima
de 7.5.

Teniendo en cuenta que el uso del Manitol es
discutido, se ha demostrado que diluye agen-
tes nefrotoxicos y aumenta su excrecion. Si
se decide usar se debe tener en cuenta que
al ser un diurético osmaético va a aumentar la
diuresis y disminuir el volumen circulatorio, por
lo que el paciente debe estar normovolémico
o en su defecto hipervolémico. Se usa de 1-
2g/kg en las primeras 4 horas de una solu-
cion al 20% seguida por una infusién de 4g/
hora con una dosis maxima diaria de 200gr y
no mayor a 48 horas.

Sin embargo, si a pesar de todas las medi-
das expuestas anteriormente el paciente desa-
rrolla una falla renal aguda, ésta se debe ma-
nejar segun los protocolos de cada institucién,
ya sea con dialisis 0 hemofiltracion continua.

Hiperkalemia

Los pacientes con sindrome de aplastamien-
to tienen alto riesgo de desarrollar hiperkale-
mia fatal debido a la rabdomiolisis. Un alto indi-
ce de sospecha clinica seguida por hallazgos
electrocardiograficos y de laboratorio confir-
man el diagnéstico. Entre los hallazgos elec-
trocardiograficos se pueden encontrar:

* Inicialmente T picudas con la base angosta
simétrica (K 6 meq/L).

+ Disminucién de la amplitud delaonda Py
PR prolongado (K 7 meq/L).
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+ Desapariciéon de la onda P y ensanchamiento
progresivo del QRS y en algunas ocasiones
elevacion del segmento ST (K > 8.4 meq/l).

Se debe iniciar el tratamiento para corregirla
segun el siguiente protocolo:

1. Antagonizar con:

a. Cloruro de calcio 5-10ml EV Sin al 10%
(500-1000mgq) 6

b. Gluconato de calcio 10cc Sin al 10% c/5-
10 min.

2. Desplazamiento intracelular:
a. Bicarbonato de sodio Bolo EV 1 meg/kg

b. Insulina mas glucosa 10 U mas 50 ml
Dext 50%

c. Beta agonistas 10-20 mg nebulizados

3. Eliminar del cuerpo:

a. Diuresis con furosemida Bolo EV 40-
80mg

b.Resinas de intercambio i6nico
Kayexalate 25-50 gr mas sorbitol al 20%
EV o rectal

c. Dialisis peritoneal o hemodialisis.

SINDROME COMPARTIMENTAL

Cuando hay lesiones por aplastamiento se
presenta secuestro de liquidos en la extremi-
dad, produciendo aumento de la presién en
los compartimientos musculares y en las
estructuras neurovasculares. Se presentan
diferentes clases de signos y sintomas, en-
tre los cuales se pueden incluir alteracio-
nes de la sensibilidad con parestesias y
disestesias, dolor intenso y alteraciones
vasculares y motoras. Para el diagnéstico
se requiere un alto grado de sospecha, ya
que el cuadro puede estar enmascarado por
otro tipo de lesiones.

No es claro que en el sindrome compartimen-
tal por aplastamiento se realice fasciotomia
en todos los casos, ya que este procedimien-
to lleva a un alto riesgo de sangrado e infec-
cion post operatoria. Por tanto, se puede in-
tentar un manejo conservador, si no hay dano
de estructuras neurovasculares, con manitol
y todas las medidas descritas anteriormente,
pero siempre se debe contar con la valora-
cion y apoyo del cirujano de trauma para de-
cidir el manejo adecuado. Este procedimien-
to se debe realizar, de ser necesario en areas
hospitalarias.
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