SINDROME
D E
APLASTAMIENTO
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Lo presentan individuos sometidos a
una presion constante y al
atrapamiento de un miembro por

estructuras y éste se prolonga mads

de 4 h.
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CAUSAS

Fenomenos naturales.
Explosiones.
Accidentes de trafico.

Accidentes de trabgjo.
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FASES :

De aplastamiento.

De shock.

Insuficiencia renal aguda.
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FASE DE APLASTAMIENTO.

La extremidad estda aumentada de
tamano.

Hay impotencia funcional.
En la piel:
Edema.
Eritema ciandtico rodeado de:
Vesiculas y flictemas.
Anestesia superficial.

Manuel Marin Risco







FASE DE APLASTAMIENTO.

Los musculos no reciben el riego
vascular y sufren:

Isquemia y pérdida de plasma.
Plasmorragia.

Hipovolemia.

Palidez.

Liberan sustancias toxicas y
mioglobina.
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FASE DE APLASTAMIENTO. °

Sistema vascular:
Rotura de pequenios vasos.
Trombosis arteriolares y venulares.
Ausencia de pulso.

Rifon:
Aumento de tamaho.
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FASE DE SHOCK.

Shock hipovolémico.

Puede estar empeorado por una

hemorragia concomitante.
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FASE DE INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA.

Fallo de la bomba idnica del
sarcoplasma, sindrome
compartimental y necrosis tubular
aguda.

Hiperpotasemia e hipocalcemia,
produciendo problemas cardiotdxicos.
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FASE DE INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA.

La necrosis muscular produce
hiperuricemia, hiperfosfatemiay
cristalizacion del acido urico,

produciendo obstruccidn tubular.
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FASE DE INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA.

La lesion muscular libera mioglobina,

que se disocia en hemo y globina.

La globina agrava la obstruccion
tubular.

El hemo agrava la necrosis tubular.
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FASE DE INSUFICIENCIA 4
RENAL AGUDA.

A esto se suma la liberacion de
tromboplastina, que provocara
trombos en los capilares
gromerulares, empeorando la necrosis

tubular aguda.
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FACTORES DE GRAVEDAD

Enterramiento completo o incompleto.
Intensidad de la compresion.
Tiempo transcurrido.
Lesiones asociadas.

Posicidon de la victima. Se permite el
acceso para el tratamiento.

Tiempo hasta que se inicia el
tfratamiento.
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CLINICA.

Extremidad aumentada de tamafio.
Impotencia funcional.
Ausencia de pulsos.
Factores locales de la piel.
Signos de shock.
Taquicardia e hipotension.

Frialdad.
Anuria u oligoanuria.
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DIAGNOSTICO.

Por la clinica.

Sospecha y/o conocimiento de que el
paciente ha estado largo tiempo

sometido a compresion.
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TRATAMIENTO

1° VALORACION DEL ATRAPADO.

2° Estabilizacion respiratoria:
Mascarilla antipolvo.
Oxigenoterapia.
Intubacion.
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TRATAMIENTO
EN EL TERRENO

3° ESTABILIZACION HEMODINAMICA:
Cohibir hemorragias.
Abordaje venoso:
Suero glucosado mads insulina.

Reposicion volémica con soluciones
(macromoleculares, alcalinizantes y
salinas).

Analgesia iv.
Diurético iv.
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TRATAMIENTO
EN EL TERRENO.

4° TORNIQUETE EN MIEMBROS
SOMETIDOS A COMPRESION.

B5° Inmovilizacion de las extremidades
afectadas.

6° Reposo de la victima.

7° Proteccion térmica.
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TRATAMIENTO
EN EL P.S.A.

Estudio hemodinamico y presion

vehosa central.
Monitorizacion ECG.
Sonda nasogastrica.

Sonda vesical y control de diuresis.
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TRATAMIENTO
EN EL P.S.A.

Didlisis peritoneal.
Antibioterapia.

Amputacion.

Aponeurotomia de descarga.

Vacunacion de tétanos.
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