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SINDROME DE APLASTAMIENTO (Crush syndrome)

Cuando empleamos el término de Sindrome de Aplasta-
miento (SA), frecuentemente queremos referirnos al dafio
renal agudo que aparece como consecuencia de lesiones
por aplastamiento. Sin embargo, el concepto de SA es
mucho mas amplio y puede incluir ademas, en mayor o
menor medida, lesiones traumaticas a todos los niveles,
shock hipovolémico, sepsis, sindrome de distrés respirato-
rio agudo, fracaso cardiaco, coagulopatia, trastornos psi-
coldgicos, etc.

Se estima que entre un 30 y un 50 % de los afectados de
rabdomiolisis’ traumatica de cualquier etiologia desarro-
llan SA. Gran parte del conocimiento actual sobre el SA
proviene del tratamiento de las victimas de terremotos de
dimensiones catastroficas (Armenia 1988, Iran 1990,
Kobe (Japon) 1995, Pakistan 2005) entre otros, en los
cuales, la incidencia de SA varia entre el 2 y el 5 % de
todos los lesionados, con una necesidad de tratamiento
dialitico muy variable entre los diferentes eventos. Esta
necesidad de dialisis entre los afectados (un minimo de
225 nuevos casos en el Terremoto de Armenia de 1988),
dio origen a una segunda catastrofe llamada “desastre
renal’, debido a la incapacidad de hacer frente al esfuerzo
organizativo, de personal y de materiales (maquinas de
dialisis, liquidos y otro material fungible) que supuso el
terremoto.

CAUSAS

Los traumatismos y la compresion muscular mantenida

son causas frecuentes de rabdomiolisis. Estos pueden

producirse en diferentes situaciones:

— Politraumatismos, como los ocurridos en accidentes
de trafico o tras derrumbe de edificios, con victimas

atrapadas durante horas.

— Aplastamiento en eventos que suscitan grandes aglo-
meraciones de personas: Estadios de futbol, concier-
tos, fiestas juveniles.

— Inmovilizacion prolongada en sujetos comatosos.

— Procedimientos quirdrgicos con compresiones muscu-
lares mantenidas en una postura forzada o con uso de
torniquetes.

— Sindromes compartimentales agudos de extremidades
inferiores, de forma particular en fracturas de tibia.

— Lesiones producidas por electricidad (rayos, descar-
gas eléctricas) y quemaduras extensas de tercer gra-
do.

! Enfermedad producida por necrosis muscular, que provoca la
liberacion a la circulacion sanguinea de sustancias que en condiciones
normales se encuentran en el interior de las células que componen el
tejido muscular, entre ellas la CPK y la mioglobina.

PATOGENESIS

Tras un episodio de rabdomiolisis, se liberan grandes

cantidades de mioglobina, que son filtradas por el glomé-

rulo y degradadas posteriormente, liberando el pigmento

hemo, que resulta toxico para el riidn. Se barajan tres

mecanismos lesionales:

— Obstruccion tubular, en asociacion con acido urico.

— Dano celular directo sobre las células del tubulo Proxy
mal.

— Vasoconstriccion, con reduccion del flujo sanguineo.

Sin embargo, son necesarios otros factores predisponen-

tes o coadyuvantes, puesto que la mioglobinuria por si

misma raramente produce dafio renal. Entre estos desta-

ca la deplecién de volumen, que favorece la vasocons-

triccion y el depdsito de cilindros.

CLINICA

En los pacientes que sufren SA es tipica la presencia de
hipovolemia, que guarda relacién con la ausencia de
ingesta de liquidos durante horas o dias, a la que se afa-
de el aumento de pérdidas y el desarrollo de terceros
espacios en los territorios musculares afectos, fenémeno
gue obedece a la reperfusion del musculo lesionado que
tiene lugar tras la descompresion del mismo.

La liberacién de grandes cantidades de mioglobina con-
duce a la formacion de orina oscura, en un espectro cro-
matico que varia entre el rojo y el marrén oscuro. Sin
embargo, a diferencia de la hemolisis masiva, el plasma
en la mioglobinuria mantiene su coloraciéon normal.

La gravedad de la Insuficiencia Renal (IR) secundaria a la
rabdomiolisis, varia entre elevaciones discretas de los
marcadores de funcion renal hasta el desarrollo de fraca-
so renal andrico, que requiere depuracion extracorporea
inmediata. Son muchos los factores que afectan a esta
intensidad variable en el grado de lesion renal: Situacion
renal previa, edad, comorbilidades, tiempo e intensidad de
la compresiéon muscular, hipovolemia, sepsis concomitan-
te, pico de Creatin Fosfo Kinasa (CPK) alcanzado...

DIAGNOSTICO Y ALTERACIONES ANALITICAS
La triada de orina oscura, elevacion marcada del valor
plasmatico de CPK e insuficiencia renal en un paciente
con antecedentes traumaticos proporciona el diagnéstico.

Sin embargo, hay que tener en cuenta que existen otras
causas de fracaso renal en pacientes traumatizados, entre
las que cabria destacar la hipovolemia, la sepsis y los
farmacos nefrotdxicos habitualmente empleados en el
tratamiento de este tipo de pacientes.

La analitica de orina de un paciente con rabdomiolisis,
mostrara positividad para microhematuria en las tiras
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reactivas habituales (indicando la presencia de pigmento
hemo), junto con ausencia de hematies en el analisis
microscopico de la orina.

La concentracion sérica de CPK aumenta de forma carac-
teristica en los pacientes con rabdomiolisis, incluso hasta
alcanzar cifras 1.000 veces superiores a los valores nor-
males.

El pico de CPK se alcanza hacia las 24 horas del dafio
muscular con un rapido descenso posterior. Existe una
débil correlacion entre los valores maximos de CPK y los
niveles de creatinina. El fracaso renal agudo es raro
cuando la CPK no supera los valores de 10.000 U/l. En
las victimas del terremoto de Kobe (Japon 1995), el 84 %
de los pacientes que superaron los valores de CPK de
75.000 U/l precisaron dialisis frente al 39 % de los enfer-
mos que no rebasaron esta cifra.

Puede aparecer hiperpotasemia grave, incluso despropor-
cionada con el grado de fracaso renal, por la liberacion del
potasio intracelular, con elevaciones mantenidas y rapidas
a pesar de la ausencia de aportes exégenos.

Las alteraciones del calcio sérico son frecuentes en el SA.
Inicialmente suele aparecer hipocalcemia, motivada por el
aumento de las cifras de fésforo y el depdsito de fosfato
célcico en el musculo lesionado. Durante la fase de recu-
peracién, es mas tipica la hipercalcemia, por movilizacion
del calcio previamente depositado en el musculo y la
correccion de la hiperfosfatemia que conlleva la mejoria
de la funcion renal.

La deteccién de niveles elevados de Aspartato Transami-
nasa (AST), Alanina Transaminasa (ALT) y Lactico Des-
hidrogenasa (LDH) es frecuente y puede ser el primer
hallazgo de laboratorio en ser detectado. Estas elevacio-
nes enzimaticas no deben interpretarse como marcadores
de lesién hepatica en este contexto, si no se acomparfan
de otros datos congruentes con ese diagndstico.

VALORACION INICIAL DEL SIiNDROME DE

APLASTAMIENTO
1. Segun el grado de acceso a la victima:

» Si enterramiento completo: Alta probabilidad de sin
drome de aplastamiento.

« Si el enterramiento es parcial: Sospecha de zonas de
compresion, valorar estado general.

« Si victima liberada: Estudio local de las lesiones.
2. Exploracién concienzuda.
3. Investigar biomecénica del accidente:
« Tipo de enterramiento: Completo o incompleto.
* Intensidad de compresion.
+ Cantidad de musculo aplastado.
. Pgsibilidad de acceso y tratamiento durante la libera-
cion.
* Tiempo transcurrido hasta la liberacion:
— Aplastamiento intenso mayor de 4 horas: Muy grave.
— Més de 8-10 horas: Gangrena isquémica.

4. Reevaluar periédicamente.

TRATAMIENTO

Idealmente, el tratamiento debe iniciarse previamente a la
extricacion, mediante un aporte agresivo de fluidos, que
permita mantener la perfusion renal y un ritmo de diuresis
suficiente como para evitar la obstruccion tubular.

Inicialmente es imprescindible una estrecha colaboracion
con el equipo de rescate antes y durante la descompre-
sion.

Antes y durante la descompresion

v" Asegurar permeabilidad de la via aérea.

v" 02 con mascarilla 0 con Intubacion Orotraqueal
(10T).

v' Posibilidad de mascarilla antipolvo.

v' Catéter grueso o intradseo para prevenir y/o tra-
tar: Shock y la IR.

v" Coloides de eleccion (cristaloides empeoran la
acidosis metabdlica).

v Bicarbonato para acidosis metabdlica.

v’ Si agitado o con dolor: Sedacion y analgesia.

v" Descompresion progresiva:

— Si riesgo vital: Torniquete, hipotermia local (bolsas
de hielo).

— En ocasiones: Amputacion.
Después de la descompresion
Inmovilizacion precoz.

Si se realiz6é torniquete y las lesiones objetivadas son
menores y existe una mejoria de shock: Retirarlo gra-
dualmente.

Oxigenoterapia.

Coger una segunda via e iniciar sueroterapia para hipo-
tension, evitar IRA y favorecer la excrecion de metabolitos
toxicos hasta lograr diuresis de 300 mi/h.

Monitorizacién: PA, ECG, temperatura (evita temperaturas
extremas).

Apoyo psicoldgico.
Analgesia con morficos.

Sonda vesical para control estricto de la diuresis. Si es
menor de 75-100 ml/h aumentar fluidoterapia y preparar
para administracion de manitol, en caso de fracaso con la
fluidoterapia.

Si bajo nivel de conciencia: Sonda nasogastrica.
Si heridas abiertas: Antibiéticos, toxoide antitetanico.

Se recomienda iniciar la infusion de suero salino 0,9 % a
un ritmo de 1 I/hora durante las dos primeras horas v,
posteriormente, reducir el ritmo de infusion a 500 ml/h de
forma general, individualizando el tratamiento en funcion
de la edad, peso, pérdidas insensibles y ritmo de diuresis
entre otros factores.

Puesto que la hiperpotasemia es un hallazgo frecuente en
los pacientes aplastados, el empleo de soluciones intra-
venosas que contienen potasio (como el Ringer Lactato)
esta contraindicado en esta situacion. Ademas, se sugiere
que, durante el traslado al hospital de la victima, se inicie
la administracion oral de resinas de intercambio ionico
(poliestireno de sulfato sédico mejor que calcico, para
evitar la sobrecarga de éste) en combinacién con sorbitol.
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Una vez que se ha completado la extricacion y se ha
verificado el ritmo de diuresis, se puede modificar el apor-
te de fluidos para forzar una diuresis alcalina, a fin de
conseguir un pH urinario superior a 6,5 que prevenga la
precipitacion mencionada del pigmento hemo. Esta diure-
sis alcalina puede obtenerse mediante el aporte alterno de
1 litro de SSF 0,9 % seguido de un litro de salino 0,45 %
al que se le anaden 50 mEq de bicarbonato sédico. El
rimo de infusién debera ajustarse a las caracteristicas del
paciente, a las posibilidades de monitorizaciéon del mismo
(PVC) a su estado de replecion de volumen y a la diure-
sis. En términos generales, puede aceptarse un ritmo
inicial de 500 ml/h en las primeras 24 horas, con ajustes
posteriores, a fin de mantener un débito urinario de
200-300 ml/h.

Es preciso obtener siempre un balance positivo en los
enfermos con SA, ya que gran cantidad del liquido admi-
nistrado se acumula en el tercer espacio.

Cuando no puede monitorizarse de forma estrecha al
paciente, se recomienda administrar hasta un maximo de
6 litros de fluidos por dia. Sin embargo, en condiciones de
monitorizaciéon estrecha, se ha evitado la necesidad de
tratamiento dialitico mediante la administracion de mas de
20 litros de fluidos por dia a cada paciente.

El pH de la orina debe mantenerse entre 6,5 y 7,5. Es
preciso suspender la alcalinizaciéon cuando el bicarbonato
sérico es mayor de 31 mEq/l y si aparece hipocalcemia
sintomatica.

Si el paciente presenta una diuresis superior a 20 ml/h, se
pueden afiadir 50 ml de manitol al 20 % a cada litro de la
fluidoterapia descrita previamente (1-2 g/kg/dia de mani-
tol), a fin de obtener el objetivo de diuresis de
200-300 ml/h. Si esta meta no puede ser alcanzada, la
administracion de manitol debe suspenderse. Como en
otras formas de dafio renal agudo, los diuréticos de asa
no tienen indicacion ni mejoran el prondstico.

Durante el tratamiento, resulta fundamental la determina-
cion de los valores plasmaticos de potasio y calcio cada

6 u 8 horas hasta su estabilizacion. El aporte de calcio
solo debe realizarse en caso de hipocalcemia sintomatica
o hiperpotasemia severa, debido a la hipercalcemia que
aparece en la fase de recuperacion renal.

El aporte de fluidos segun estas pautas debe mantenerse
hasta la resolucién de la mioglobinuria (tanto clinica como
bioquimica), lo que generalmente ocurre después de
varios dias de tratamiento.

Una vez que se ha establecido el fracaso renal, las indi-
caciones para el tratamiento dialitico son las habituales
(oligoanuria, sobrecarga de volumen, hiperpotasemia,
acidemia severa y uremia).

Tratamiento de la extremidad afectada
Cubrir heridas.
Evitar férulas neumaticas.

Valorar pulsos distales, color de la piel, perimetro del
miembro.

Mantener miembro a nivel del corazén, ya que si se colo-
ca por encima nos va a disminuir la perfusion y si se pone
mas inferior, aumenta el edema.

Valorar clinica sindrome compartimental (5P): Pain (do-
lor), pulselessness (ausencia de pulso), paralysis, pallor
(palidez), parestesias. Si se presenta un sindrome com-
partimental o signos de compresion vascular, se necesita-
ra realizar una fasciotomia de urgencia.

Durante el traslado

Mantener cuidados previos. Inmovilizacién y traslado en
colchén de vacio. Vigilar constantes, balance hidrico,
alteraciones locales y generales. Prevenir hipotermia.

Si la evacuacién es aérea, preferible en cabinas presuri-
zadas o baja altura y evitar cambios de presién en com-
partimentos cerrados.
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