Guia d’Assisténcia Prehospitalaria a les Urgéncies i Emergéncies

“CRUSH SYNDROME” (SINDROME DE L’AIXAFAMENT)

INTRODUCCIO

El terme sindrome d'aixafament s'utilitza per descriure les manifestacions sistemiques secundaries a les
lesions musculars locals, que poden presentar-se en persones alliberades de grans compressions
mecaniques d'una part o de tot el seu cos.

La rabdomiolisi és la causa principal que precipita aquesta sindrome. L’alliberament d’alguns dels com-
ponents de la célula muscular com la mioglobina, el potassi o el fosfor, son els actors principals de la
sindrome; produint edema, hiperpotassemia, acidosi metabolica, hemoconcentracid, hiperfosfatemia i
mioglobindria.

SIGNES | SIMPTOMES
Podem distingir dues fases:

1. Fase de compressid, en la qual inicialment pot dominar el quadre la simptomatologia emocional
(agitacid, intranquilitat), derivada de la situacic. Pot haver signes clinics d’hipovolémia o xoc i taqui/poli-
pnea més 0 menys important.

2. Una vegada rescatat el pacient presentara dos tipus de lesions locals i/o generals (durant la reperfusid
del membre).

o Locals: En membres superiors i/0 inferiors, sent més rar en torax i abdomen. Apareix edema de I'ex-
tremitat, impotencia funcional (abolicid de reflexos osteotendinosos), dolor o anestésia superficial, afec-
tacio neurologica completa amb paralisi del membre i polsos periferics abolits.

o Generals: Es donen en la fase de reperfusio del membre. Son la manifestacio del quadre d’hipovolémia,
xoc amb fallada renal, de les alteracions de I'equilibri acid-base, equilibri electrolitic, embolisme pul-
monar des del membre i per efecte de la pressié. Durant el temps que roman el miscul aixafat, la victima
esta relativament protegida dels efectes tant metabolics com hemodinamics sistemics de la lesié muscu-
lar, la descompressio accelera I'aparicid del xoc i I’'hemoconcentracid.

o Neuromusculars: Déficits neurologics severs, paralisi flaccida, pérdues sensorials parcials (tactil i noci-
ceptiva). EI déficit neurologic no guarda la distribucié corresponent a un nervi concret, i sembla una lesié
medullar, pel que I'exploracid del funcionalisme de I'esfinter anal i vesical €s necessaria per a poder rea-
litzar un diagnostic diferencial correcte.
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CLAUS DIAGNOSTIQUES
Anivell prehospitalari el diagnostic sera de sospita, fonamentat pel mecanisme lesional i pel temps d’aixa-
fament.

e La immobilitat perllongada i la compressid son sovint assimptomatiques, amb poc o cap dolor durant
I'atrapament.

o Fregiientment el pacient al ser alliberat desenvolupa una paralisi flaccida amb pérdua sensitiva, princi-
palment tactil i algica distribuida de forma irregular, no metamerica. Es diferencia d’una lesid medular en
que les funcions dels esfinters anal i vesical estan intactes.

o Inicialment la part del cos lesionada es troba patlida, edematosa amb un edema dur, fred i insensible.
Poden apareixer petéquies i fligtenes locals. Els polsos distals estan conservats. Amb el pas del temps
s’observa un augment de I'edema per acumulacid de liquid.

o Pot apareixer dolor local després de I'alliberament.

e Les lesions al tronc i a les natges poden passar inadvertides sind es realitza un curds examen fisic ja que
I'edema és menys evident.

o En la majoria dels casos son habituals la hipovolemia i I'hemoconcentracid intenses degut al segrest de
liquids, que poden donar lloc a una situacid de xoc.

e L'associacio d’hiperpotassémia i hipocalcémia pot provocar aritmies cardiaques i en alguns casos mort
sobtada del malalt.

o Haurem de pensar sempre en una potencial situacid d’acidosi metabolica i insuficiéncia renal per mio-
globindria.

GUIA D’ACTUACIO

L"atencid es guiara pels mateixos principis que la resta de pacients traumatics, perd davant la sospita

d’una sindrome per aixafament:
1. La hidratacid vigorosa amb cristal-loids és la pedra angular del tractament: 1500-2000 ml
SSF + 20 mEq de Bicarbonat previs a I'extricacid i posteriorment noves dosi segons la situacid
hemodinamica i la ditiresi per obtenir una resposta de 1-2 ml/Kg/h (es aconsellable collocar una
sonda vesical).
2. Monitoratge estricte: la hiperkaliémia i la hipocalcemia secundaria a la lesid poden produir aritmies
i inestabilitat hemodinamica. Administrarem Bicarbonat fins 1 mEq/Kg si existeixen indicis
d’hiperkaliemia (T picudes, eixamplament QRS i aritmies ventriculars). Podrem valorar en aguests
casos també I’administracid de Glucosa 10 g + 10 Ul de insulina rapida, aixi com nebulitzacid de
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salbutamol. Reservarem I'administracié a ‘cegues” de Calci (90 mg de Ca**) per les situacions en
qué persisteixin les aritmies i la inestabilitat malgrat I'administracio enérgica de Bicarbonat.
Recordeu que Bicarbonat i Calci no han de compartir la mateixa via.

3. Correcta immobilitzacid i embenatge de les extremitats afectades.

4. Tractament de les possibles lesions associades (fractures, luxacions, ferides,...etc.)

5. Tractament enérgic del dolor.
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