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RESUMEN

Se presenta un caso de Sindrome compartimental gliteo analizando la fisiopatologia

de sus consecuencias.
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SUMMARY

A case of Gluteal Compartment Syndrome is reported. The fisiopathology and nervous

impairment are discussed.

Key words: Gluteal Compartment Syndrome.

Recientemente, al definirse mejor la ana-
tomia de los compartimentos, y con la apa-
ricion de dispositivos para medir la presion
intracompartimental, se ha demostrado (Mu-
BARACK, 1976), que la contractura isquémi-
ca de Volkmann es causada por sindromes
compartimentales, sin que haya lesiones ar-
teriales importantes.

Si el tratamiento no es precoz, estos sin-
dromes cursan con necrosis muscular y ner-
viosa, produciéndose contracturas del ner-
vio afectado y pérdida permanente de su
funcion.

Aportamos un caso de Sindrome gluteo
compartimental en el adulto, de origen trau-
matico, dada su excepcional descripcion
dentro de la literatura ortopédica.

Caso clinico: A.P.G., varon de 33 anos de
edad, acude a nuestro Servicio de Urgencias por
presentar una contusién en region glitea izquier-

da, causada por una caida fortuita, desde una al-
tura de 60 cm. mientras cortaba lefa.

En el momento de entrada en el Hospital, pre-
sentaba un hematoma que se extendia a toda la
nalga y al tercio superior del muslo izquierdo, en
su cara posterior. La exploracion a la palpacion,
demostro dolor y cierta tension, sin existir signo
de percusion transmitida. La maniobra de flexion
de la cadera izquierda era dolorosa, existiendo
clara imposibilidad para la marcha. No existian
signos neuroldgicos ni vasculares distales deficita-
rios en la extremidad afecta.

Las radiografias practicadas de la pelvis en
A-P, 3/4 alar y 3/4 obturatriz, asi como la A-P y
L de columna lumbar, no demostraron afectacion
Osea alguna.

Se ingreso al paciente con el objeto de contro-
lar su evolucion, iniciando el tratamiento con
analgésicos y antiinflamatorios.

Durante los dias siguientes no hubo alteracio-
nes en la curva de temperatura ni en las cifras de
tension arterial, siendo normal la emision de ori-
na y su estudio de laboratorio. Tampoco hubo al-
teraciones en los factores de coagulacidn.

Transcurrido este tiempo, el dolor habia dis-
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minuido, pero la tension del hematoma habia au-
mentado en intensidad y extension comenzando
una discreta paresia del primer dedo del pie iz-
quierdo, que en pocas horas se convirtio en para-
lisis total del nervio cidtico, lo que obligd a prac-
ticar la revision quirirgica de la regidn glitea
izquierda.

A través de una incision de Moore, se seccio-
nd la fascia lata y se diseco el musculo gluteo
mayor, que se encontraba a gran tension y de co-
lor rojo oscuro. Se abrid el espacio de los gliteos
mediano y menor encontrando una gran cantidad
de codgulos, liberandose el nervio cidtico mayor.
En el angulo superior de la incision, y cerca de la
espina ciatica, se constatd la ruptura de la arteria
glutea superior, que al parecer, alimentaba el gran
hematoma subfacial gluteo. No sin dificultades, se
ligd la arteria glitea, cerrandose la incision bajo
drenaje de Redon. Ya MILLER (1974) demostro la

FIG. 1.— Radiografia A-P de cadera izquierda don-
de no se observan alteraciones 6seas traumadticas,
el mismo dia del traumatismo.
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necesidad, en caso de sospecha de ruptura de la
arteria glitea superior, de su ligadura por una via
laporotomica.

En el postoperatorio inmediato, el dolor habia
cedido. Los examenes de sangre y orina demostra-
ron, como unica alteracion, un hematocrito de 30
por 100, no existiendo hiperkalemia ni hemoglo-
binuria, siendo normal la funcidn renal.

En estas condiciones se le dio de alta al enfer-
mo del area hospitalaria, iniciando el tratamiento
rehabilitador de su pardlisis.

En ¢l control practicado a los treinta dias, se
observo i formacion de un osteoma en el borde
inferior de la region glatea izquierda, que fue deli-
mitado por un T.A.C. El EM.G. y el E.N.G. del
nervio ciatico pusieron en evidencia una afecta-
cion global del mismo, aunque desigual para sus
distintos fasciculos. La degeneracion nerviosa y
muscular era ya muy importante.

A los tres meses del accidente, la paralisis ha
remitido parcialmente. existiendo una mejoria cli-
nica de la sensibilidad y necesitando un aparato
antiequino para caminar. La palpacion de la re-
gion glutea izquierda pone de manifiesto la exis-
tencia de una masa dura e indolora a la presion.
Radioldgicamente se aprecia un osteoma de 5 x 2
cm.. que esta en evolucion,

Discusion

La fascia glutea es la del tensor de la fas-
cia lata. Se une a la cresta iliaca, al sacro vy
a la fascia anterior del muslo. La fascia lata

FIG. 2.- Plano quirurgico de los musculos gliteos

izquierdos, segun via de Moore, donde se observa

la gran cantidad de hematoma y codgulos que
ocupan el plano compartimental.
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tiecne dos capas: una que envuelve al gluteo
mayor y otra al tensor de la fascia lata. En-
tre estos dos musculos, la fascia es muy
gruesa y cubre al gluteo mediano y menor.
La fascia lata en el gluteo mayor es muy
fina .uniéndose con el epimisio, y dividién-
dolo en celdas musculares. El nervio cidtico
no se relaciona con la envoltura fascial de
ningin musculo, excepto en aquellos casos
en que perfora al musculo piramidal, si-
tuandose entre el complejo rotador externo
de la pelvis y la superficie profunda del glu-
teo mayor. El nervio y su aporte sanguineo
pueden ser vulnerados por la inflamacion de
estos musculos.

Un estudio practicado en cadaveres por
OWEN (1978) ha demostrado que en el com-
partimento gliteo existen tres compartimen-
tos individuales: el primero envuclve al
musculo tensor de la fascia lata, el segundo
encerraria a los musculos gliteos mediano y
menor, y el tercero individualizaria al glu-
teo mayor en su superficie profunda por la
fascia y en la superficial por el epimisio,
que a pesar de su delgadez, se comportaria
como una membrana limitante.

Aunque son bien conocidas las lesiones
de la pierna por un sindrome compartimen-
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FiG. 3.— Plano tomografico del T.A.C., donde se
observa la formacion del osteoma dentro de la
masa glutea izquierda.
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tal no tratado, las unicas referencias de sin-
dromes compartimentales gluteos se encuen-
tran en ninos que recibieron abundantes
inyecciones de antibioticos en la nalga.

La toxicidad tisular de los antibidticos
fue considerada como la causa de la fibrosis
y de la contractura secundaria.

OWEN (1978) aporta a la literatura tres
casos traumaticos, y refiere otros dos casos
descritos por otros autores. JAMES W. MI-
LLER (1974) refiere otro caso por un aneu-
risma traumatico de la arteria glutea supe-
rior y WEBWER (1976), varios casos de ori-
gen quirdrgico con ocasion de la colocacion
de protesis de cadera en enfermos tratados
con heparina profilactica.

En creemos que
factores, traumatico y hemorragico, han de-

nuestro caso, los dos

FIG. 4.— Radiografia axial de cadera izquierda con
el osteoma postraumatico.
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sencadenado el sindrome compartimental,
aunque, bien es verdad, que la ruptura de la
arteria glutea superior ha sido el factor fun-
damental, debido a su debito sanguineo con-
tinuado dentro del compartimento gluteo.

Analizando el factor hemorrégico‘intra-
compartimental (SERAL, 1984), sabemos que
la hemorragia produce un aumento de la
presion intracompartimental, que da lugar a
una obstruccion en el sector venoso de la
microcirculacion, aumentando la presion
capilar hidrostatica. La asociacion del au-
mento de la presidn capilar hidrostdtica y
del aumento de la presion intravascular, fa-
vorece la salida de fluido del espacio intra-
vascular al espacio intersticial, lo que au-
menta mas la presion intersticial. Esta pre-
sion se eleva hasta que se produce el cierre
de las arterias nutricias sin llegar nunca a
obstruir el flujo de los troncos arteriales, lo
que explica la conservacion de los pulsos
periféricos.

Como consecuencia de este sindrome
compartimental mantenido, se van a produ-
cir alteraciones musculares y nerviosas.

En nuestro caso se producira, ademas, la
formacion de un osteoma secundario.

A las 4-12 horas de mantenida la com-
presion intracompartimental, el musculo
puede presentar tres tipos de lesiones: Fi-
brosis difusa, Necrosis o un cuadro mixto.

En el momento actual, hay que aceptar
que la pérdida de la funcién nerviosa por
compresion, o el deterioro de la misma, hay
que valorarlo bajo tres aspectos diferentes:

1.— Alteraciones vascuiares.

2.— Alteraciones mielinicas.

3.— Alteraciones en el transporte o flujo
axonal.

CAJAL (1917) ya sostuvo que el trofismo
periférico dependia directamente del cuerpo
neuronal y WEISL (1964) entendid que, posi-
blemente, uno de los fenomenos neurales

mads importantes que podrian ocurrir en las
neuropatias por compresion, seria el acimu-
lo de macromoléculas sintetizadas a nivel
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del cuerpo neuronal y que por flujo axonal
lento y por flujo axonal rapido, esas macro-
moléculas quedarian atrapadas en la zona
proximal al tronco nervioso.

Analizando el factor vascular, mientras
para DUSTIN (1917) (3) seria el bloqueo lin-
fatico el factor determinante, para DENNIS-
BROWN y BREMMER en 1944 (12), seria el
bloqueo venoso. Sin embargo, para LUND-
BORG (1973), partiendo del hecho fisioldgico
del intercambio iénico, que produce la nor-
mal transmisién de impulsos, requiere una
continua afluencia de oxigeno y de otras
substancias nutritivas, seria la propia com-
presion el factor que deteriora el sistema de
nutricion, y en ultima instancia, la perturba-
cion fisioldgica del nervio.

Quizas, dentro del factor vascular, sea el
arterial el mas significativo. MUNUERA
(1972) entre otros, parece sugerir acerca de
la importancia del factor arterial isquémico
en las lesiones de compresion del tronco
nervioso.

LOPEZ ALONSO y MUNUERA (1981) de-
muestran por histocitometria que existe un
claro aumento de la distancia interaxonal y
del perimetro de los axones en situacion de
compresion, lo que se relaciona con edema
en la zona proximal del nervio.

La respuesta terminal del nervio a esta
situacion de isquemia-compresion, desde el
punto de vista anatomopatoldgico, es la pre-
sencia de una gran proliferacion fibrobldsti-
ca con importante colagenizacion vy fibrosis.

OCHOA y MAROTTE (1973) estudiando
las neuropatias crdnicas por compresion,
encuentran que la disrupcion de la cubierta
de mielina es un cambio anatomico impor-
tante que contribuye a alterar la funcion
nerviosa.

El transporte axonal, estudiado por LO-
PEZ ALONSO (1983), parece tener una clara
accion en el deterioro progresivo de la fun-
cién nerviosa en la neuropatias crénicas por
compresion. Describe tres tipos de vias de
transporte: dos centrifugas, una lenta y otra
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rapida, que partiendo de la neurona irian a
la placa neuromuscular, y otra lenta, en sen-
tido centripeto.

El flujo axopldsmico lento, que discurri-
ria a través de los microtubulos y neurofila-
mentos, seria encargado de llevar proteinas
citoesqueléticas, enzimas solubles (glucoliti-
cas y la colina acetil-transferasa), actina,
miosina y calmodulina.

El flujo axénico rdpido, transportado a
través del sistema R.E.L. (membranas del
sistema reticuloendopldsmico liso de los
axones) transportaria proteinas, glucoprotei-
nas y fosfolipidos.

El transporte axonal centripeto, conduci-
do por los cuerpos membranosos axonales
tendria como funcion la reutilizacion de los
componentes usados y proporcionar infor-
macidn al cuerpo neuronal sobre los sucesos
quimicos que estan teniendo lugar en las ter-
minaciones de los nervios periféricos.

Los transtornos del flujo axonal, y con-
cretamente en las neuropatias por compre-
sién, posiblemente tengan mucho que ver en
las alteraciones de la funcién nerviosa. La
consecuencia inmediata de la interrupcién
del flujo axopldsmico, seria el acumulo de
macromoléculas, situado inmediatamente
por encima de la zona de compresion, que
justificaria el deterioro neuroldgico.

En nuestro caso, el prondstico se ha agra-
vado por la formaciéon de un osteoma, de
causa traumatica, que ha aparecido al indu-
cirse el tejido conectivo del foco de contu-
sidn muscular, sin saber cual es la causa
inductora de este cambio.

FIG. 5.~ Esquema anatémico que muestra las rela-
ciones de los musculos glutens con la arteria gli-
tea superior y el nervio ciatico.

Aunque la aparicién de un sindrome
compartimental en la regién glitea no es fre-
cuente, la aplicacidn técnica de la manome-
tria y la ecotomografia seria recomendable
para un diagnodstico precoz.
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