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Introduccion

Las emergencias traumatoldgicas
corresponden a las lesiones del aparato
musculoesquelético que requieren resolucion
urgente, debido a sus graves complicaciones
y/o morbimortalidad asociada. Es de suma
importancia saber reconocer estas patologias
e iniciar un tratamiento oportuno con su
derivacion respectiva. En este capitulo se
revisaran las  principales  emergencias
traumatologicas.

Fracturas expuestas

Son aquellas fracturas en que se
produce una solucion de continuidad en la piel
0 mucosas, generando una comunicacion
entre el ambiente externo y el sitio de fractura,
comunicando directa o indirectamente con el
medio ambiente. Ademas de las lesiones con
exposicion Osea a través de la piel, se
consideran expuestas las fracturas con
comunicacion al aparato digestivo 0
genitourinario (por ejemplo, en fracturas de
pelvis). Son emergencias quirurgicas, debido

a que la exposicion de tejido 6seo al ambiente
implica un gran riesgo de infeccion.

El mecanismo de lesidbn puede ser
directo, en que un trauma de alta energia
penetra la piel y genera una fractura, o
indirecto, cuando el hueso fracturado es el
que rompe de adentro hacia afuera,
generalmente asociado a mecanismos de
menor energia que el primero. Cerca de 1 de
cada 3 pacientes con fracturas expuestas son
politraumatizados, por lo que se deben buscar
dirigidamente lesiones asociadas. Toda herida
en un sitio de fractura debe ser considerada
una fractura expuesta hasta demostrar lo
contrario®*.

Clasificacion de Gustilo y Anderson
(Tabla 1)35:

Originalmente fue disefiada para
pronosticar el riesgo de infeccién y dirigir la
eleccion del antibidtico (ATB) en fracturas
expuestas de diafisis de tibia, pero se
extrapola su uso a las demas fracturas. Evalua
el mecanismo, energia involucrada, tamano
de la herida y dafio a partes blandas.

Gustilo I ]

Contaminacién Minima Moderada

Energia Alta
Tipo de Fractura Rasgo simple (espiroideo Minima conminucion Conminuta o segmentaria
Tamaiio de la herida* <1cm 10cn
Daiio partes blandas Minimo Moderado Extenso

HIA: HiB: nic:
Cobertura cutanea Adecuada Adecuada

Adecuada No logra cobertura primaria | Si/No
Lesién vascular No N N Si

Tabla 1.Clasificacion Gustilo y Anderson

S, asociadas a lesion neurovascular, fracturas segmentarias, amputacior




Durante la evaluacion inicial se debe
clasificar la lesibn de manera preliminar, sin
embargo, la clasificacion definitiva se realiza
posterior al aseo quirdrgico y desbridamiento
en pabelldn, ya que en ese momento queda en
evidencia el real dafno de partes blandas.

Se puede dividir en varias etapas; en
el servicio de urgencias, cirugia y cierre de la
herida.

En urgencia se recomienda seguir
estos pasos, pudiendo realizarse de manera
simultanea en su gran mayoria.

1. Evaluacién inicial: Incluyendo el
ABCDE de trauma (segun gquias
Advanced Trauma Life Support:
ATLS).

2. Analgesia endovenosa.

3. Evaluacion neurovascular distal a la
lesion.

4. Clasificaciéon preliminar de Gustilo y
Anderson  para  determinar el
tratamiento ATB.

5. Inicio ATB EV (Tabla 2)™¢: los ATB
precoces son el principal factor en
disminuir el riesgo de infeccion. En
fracturas Gustilo |-l se debe cubrir
Gram (+) con cefalosporinas de 1°
generacion. En fracturas Gustilo Il se
cubre ademas Gram (-), agregando un
aminoglucoésido. Considerar agregar
cobertura contra anaerobios cuando
haya contaminacion en terrenos
agricolas o similares, con penicilina en
dosis altas. El tratamiento ATB tendra
una duraciéon no mayor a 3 dias.

6. Cubirir la herida con apoésitos estériles.

7. Alinear la extremidad dentro de lo
posible e inmovilizar, contribuyendo al
manejo analgésico.

8. Estudio imagenolégico con
radiografias del segmento afectado.
En caso de ser un paciente

politraumatizado, considerar el estudio
imagenologico con eco-FAST,
radiografias  (Rx), y/o tomografia
computada (TC) segun el mecanismo
de trauma, estado del paciente, vy
disponibilidad de estudios. En caso de
contar solo con radiografias, el set
basico de trauma corresponde a Rx
anteroposterior (AP) de térax, AP de
pelvis, y lateral de columna cervical.
En caso de contar con TC, se debe
considerar solicitar TC de cerebro,
térax, abdomen, pelvis, columna
cervical y/o columna total segun el
mecanismo y estado del paciente.
Profilaxis antitetanica, segun esquema
(Tabla 3)". Los pacientes en que se
desconoce el estado de vacunacion, o
que tienen <3 dosis, deben recibir
toxoide diftérico tetanico +
inmunoglobulina antitetéanica. Si han
recibido 3 dosis de vacunacion, pero
la ultima fue hace > 5 afos, se debe
aplicar solo toxoide diftérico tetanico.
En el caso de que el refuerzo fuese
hace < 5 anos no es necesaria la
profilaxis. Por definicion las fracturas
expuestas corresponden a heridas
sucias.

Tabla 2. Esquema ATB fracturas expuestas

Anderson

Gustilo- Tratamiento ATB

Lyl Cefazolina 2g ¢/ 8h EV

olina 2g c/8h EV

Contaminacion PNC sédica 5 millones Ul c/6h
agricola por 3 dias
cha de

(sc 7
ccion por

infe

anaeropnios)




Tabla 3.Esquema vacunacion antitetanica

Vacunacion

Herida limpia

Herida sucia

Desconocida o <3 dosis

Esquema completo®

Esquema completo* + Ig antitetanica **

3 0 > dosis y <5 afos de Ultima dosis -

30 >dosisyentre 5a 10 afios de Ultima dosis | -

Toxoide diftérico-tetanico 1 dosis

3 o0 > dosis y >10 afios de ultima dosis

Toxoide diftérico-tetanico 1 dosis

Toxoide diftérico-tetanico 1 dosis

**Dosis unica de 250 Ul intramuscular.

*Esquema de tres dosis de toxoide diftérico-tetanico (0, 1y 7 meses).

Tratamiento quirdrgico

En el servicio de urgencia, después de
una valoracion inicial del traumatismo y
establecer medidas de soporte en lesiones
potencialmente mortales (Evaluacion
primaria-ABCDE), se realiza una valoracion
completa, clinica y radiologica de la lesion, y
se derivara a cirugia para realizar un aseo
quirurgico.

La clasificacion definitiva se realiza en
pabellon tras un aseo y desbridamiento prolijo.
Es de suma importancia remover el tejido
desvitalizado ya que es potencial fuente de
infeccién. En caso de que no se logre una
adecuada cobertura de partes blandas sobre
la fractura (Gustilo llIB) posterior al aseo
quirdrgico, se podria requerir el uso de
colgajos o injertos. Las partes blandas son un
elemento clave para prevenir la infeccion local
y permitir una adecuada recuperacion de la
fractura.

La estabilizacién de la fractura es
esencial: propicia un ambiente adecuado para
la recuperacion de las partes blandas,
disminuyendo las tasas de infeccion. Existen
varias opciones: métodos de estabilizacion
externa (fijador externo o tutores) o interna
(por ejemplo placas o clavos endo
medulares).

Complicaciones

Infeccion de sitio operatorio: < 1% en
fracturas Gustilo I, hasta un 30 % en
Gustilo 11l

Osteomielitis: 1.8-27% dependiendo
el hueso y grado de fractura. Existen
factores de riesgo descritos: lesiones
con mayor contaminacion,

aplastamiento de la extremidad
(mayor compromiso de partes
blandas), amputacion traumatica

aguda, retraso mayor a 7 dias en la
cobertura de la herida y mayor grado
en clasificacion de Gustilo.

Dafio neurovascular

Sindrome compartimental: que una
fractura sea expuesta no descarta o
imposibilita el desarrollo de un
sindrome compartimental. De hecho,
al  implicar mayor energia vy
compromiso de partes blandas,
conllevan un mayor riesgo de Sd.
compartimental. Por lo tanto, siempre
se debe mantener una alta sospecha.




Sindrome compartimental

El sindrome compartimental se define
como un aumento de la presion
intracompartimental, que genera una
disminucién de la gradiente de perfusion
capilar, con consecuente isquemia y eventual
necrosis de los tejidos del compartimiento.
Esto puede resultar en graves consecuencias
a nivel tanto sistémico como de la extremidad
afectada.

Fisiopatologia (Fig 1.) #"°

El  aumento de la  presion
intracompartimental es el factor principal. Este
aumento de presion puede deberse al
aumento del contenido del compartimiento
(por ejemplo edema severo de la musculatura
0 hematomas), o disminucion del tamario del
compartimiento/disminucion del continente
(por ejemplo un yeso cerrado compresivo,
vendaje muy apretado, o compresion de un
compartimiento en un paciente inconsciente
que descansa sobre su extremidad por un
tiempo prolongado). Los musculos de nuestro
cuerpo estan separados en compartimentos a
través de una fascia que los rodea. La fascia
es un tejido fibroso, resistente, y poco
distensible, razén por la cual un aumento de
volumen al interior del compartimiento

B.

generara aumento de la
compartimental.

presion

Un edema severo de la musculatura,
por cualquier causa, puede llevar a la
aparicion de sindrome compartimental.
Algunas etiologias frecuentes son trauma de
alta energia, manipulacién excesiva de tejidos
en procedimientos quirdrgicos y la reperfusion
posterior a un tiempo prolongado de isquemia
(mayor a 2 horas). Por otro lado, las
quemaduras profundas pueden generar
edema de la musculatura (aumento del
contenido), y cuando forman escaras
circunferenciales, también pueden causar un
sd compartimental por disminucion del
continente (debido a la contractura de piel y
tejidos blandos, en estos casos esta indicada
la escarotomia).

El aumento de presion
intracompartimental genera una secuencia de
eventos: inicia con el colapso de vénulas
(dado que son los vasos de menos presion), al
mismo tiempo que disminuye la gradiente de
perfusion a nivel capilar (produciendo dolor
por isquemia muscular). Debido a la isquemia
se genera una respuesta inflamatoria, con
vasodilatacion precapilar y aumento de
permeabilidad capilar, lo que incrementa el

Fig 1. A. Dibujo de un corte transversal de la pierna mostrando la organizacién normal de los compartimientos, separados
por fascia. B. Dibujo de un corte transversal de la pierna mostrando cémo el aumento de volumen de la musculatura
puede aumentar la presion de los compartimientos. Este aumento de presion disminuye la gradiente de presion capilar,
limitando la perfusion de los tejidos, colapsa las vénulas y venas deteniendo el flujo venoso y aumentando asi aun mas
el edema, y tardiamente genera compresion y disminucion de perfusion nerviosa generando también parestesias



liquido intersticial, aumentando aun mas el
edema y la presion intracompartimental.

Al perpetuarse el aumento de presion,
el retorno venoso puede llegar a bloguearse
completamente, pero la circulacion arterial
funciona con presiones mayores, por lo su
colapso requiere altisima presion vy, si es que
ocurre, seria mas tardio. Por esta razén, con
frecuencia los pacientes con sd
compartimental presentan pulsos
conservados.

La presion normal de un
compartimento es alrededor de 10 mmHg. Si
esta presion aumenta, la perfusion disminuye
hasta alcanzar un punto de presion critica,
superando la presion de perfusion, y los tejidos
entran en hipoxia, con aumento del estrés
oxidativo y disfuncion de la membrana celular
causando edema. ElI edema aumenta el
“contenido” en un continente inexpansible,
perpetuando el proceso.

Al sufrir isquemia severa o incluso
necrosis, el tejido muscular generara especies
reactivas de oxigeno, con alteraciones en la
fosforilacion oxidativa y posterior destruccion
celular. Esto conlleva efectos sistémicos al
provocar liberacion de mioglobina a la
circulacion sistémica junto a otros metabolitos
toxicos, produciendo mioglobinuria, acidosis
metabdlica e hiperkalemia, que pueden llevar
a falla renal aguda, shock, insuficiencia
cardiaca aguda y/o arritmias.

Este proceso se puede sintetizar en 3 fases:

e Fase incipiente: La presion del
compartimento aumenta y la perfusion
empieza a disminuir, pero no es
suficiente para causar dano muscular
0 nervioso. Comienza el dolor.

e Sindrome compartimental
establecido: El dolor persiste, pueden
aparecer parestesias leves. La presion

del compartimento aumenta lo
suficiente para causar isquemia, pero
no alcanza a generar necrosis.

e Fase irreversible (> 6-8 horas de
evolucién): El dolor comienza a
disminuir hasta desaparecer. Se
produce mionecrosis y dafo nervioso.
Inicialmente la extremidad esté flacida,
sin fuerza, puede presentar zonas con
disestesias. A largo plazo se produce
reemplazo del tejido  muscular
necrotico, por fibrosis. Esto genera
rigidez, impotencia funcional, vy
deformidad de la  extremidad,
derivadas de la contractura constante
y estatica de este nuevo tejido fibroso.
Este fendbmeno se  denomina
contractura isquémica de Volkmann.

e Fractura: una fractura expuesta no
descarta el desarrollo de sindrome
compartimental, es mas, pudiese
tener mas riesgo al presentar mayor
compromiso de partes blandas vy
mecanismos de alta energia.

e Trauma de partes blandas. Recordar
que mientras mayor es la energia
involucrada, mayor es el riesgo de
sindrome compartimental, por el dafio
de partes blandas asociado.
Considerar en especial mecanismos
como aplastamientos.

e Quemaduras: sobre todo aquellas que
son en la circunferencia completa de
la extremidad.

e Hematomas.

Lesion vascular.
latrogénica: vendajes, yesos, vias
venosas, postquirdrgico, etc.

El diagndstico es clinico, frente a un
paciente con dolor intenso, desproporcionado
y mal definido, en relacion a uno o mas



compartimientos fasciales adyacentes, con
aumento de volumen severo asociado a
tension de la piel en la zona.

Asi, el sintoma fundamental es la
presencia de dolor desproporcionado a la
lesion del paciente, a pesar de contar con
adecuada analgesia e inmovilizacion. Otro
signo precoz es que el dolor aumente a la
movilizacién pasiva distal de la extremidad
(que involucre los grupos musculares del
compartimento).

Clasicamente se ha descrito una regla
nemotécnica para describir los hallazgos en
isquemia aguda de una extremidad, las “6P"
por sus iniciales en inglés: dolor (Pain),
paralisis (Paralysis), parestesias
(Paresthesias), ausencia de pulsos
(Pulseless), palidez (Pallor) y poiquilotermia
(temperatura claramente mas fria que la
extremidad del otro lado). Sin embargo, el
unico sintoma que debe levantar sospecha es
el dolor; todos los demas descritos en esta
mnemotecnia son signos tardios de un Sd.
Compartimental que esta ya establecido con
isquemia, 0 ya en la fase irreversible. Por esta
razon, con la presencia de dolor caracteristico
y/o aumento de volumen tenso de la
extremidad ya se deben tomar medidas.

Cuando el cuadro clinico no es claro la
medicion de la presion de compartimentos
puede ser de ayuda para el diagnostico,
especialmente en pacientes con compromiso
de conciencia o politraumatizados.

La presion ~ normal de  un
compartimento es de 8 mmHg en adultos y de
10 a 15 mmHg en nifos. Existen diversos
valores de corte para definir la presencia de
un sindrome compartimental, sin embargo, la
mas aceptada es una presion de
compartimiento = 30 mmHg. Ademas, se ha
planteado que es mas preciso usar la
diferencia entre la presion arterial diastolica y

la presion del compartimento; cuando la resta
de ambas es < 30 mmHg seria diagnostica.

Conviene realizar la medicion de
presion intracompartimental en situaciones en
que hay una sospecha diagnostica con un
cuadro clinico poco concluyente o en
pacientes que no pueden expresar o percibir
dolor, como por ejemplo con compromiso de
conciencia, lesion neurologica, bajo el efecto
de anestesia regional, bajo medicacion que
altera la conciencia o en hipotension
prolongada, que pudiese derivar en un sd.
compartimental con menos tension. Al realizar
la medicion de presion compartimental, se
deben medir todos los compartimientos y en
un radio menor a 5 centimetros del sitio de
fractura, ya que esta es la zona con mayor
presion.

Cabe destacar que una presion
intracompartimental normal no descarta la
presencia de un sindrome compartimental,
siendo la clinica el principal criterio
diagnéstico. En casos extremos de duda
diagnéstica persistente, es preferible derivar a
traumatodlogo y que se realice una fasciotomia
“en blanco”, a pasar por alto un sindrome
compartimental en evolucion.

Es importante entender el caracter
evolutivo de este sindrome, por lo que resulta
imperiosa la monitorizacién continua ante la
sospecha clinica.

Una vez hecho el diagnostico se debe
realizar una fasciotomia descompresiva de
urgencia en pabelldbn por cirujano o
traumatologo. En caso de no contar con
cirujano o traumatologo en el centro, se debe
indicar el manejo inicial 'y derivar
inmediatamente frente la sospecha, ya que la
ventana de tratamiento quirdrgico es
idealmente antes de 4 horas desde el inicio del
dolor.



Frente a la sospecha de sd.
compartimental, se debe  comenzar
inmediatamente el tratamiento inicial: medidas
para disminuir la presion local como apertura
de cualquier yeso, de vendajes o cualquier
elemento que comprima el area, posicionar la
extremidad a la altura del corazon y con frio
local, ademas de control clinico periédico.
Teniendo en cuenta que el paciente se dirige
a pabellbn conviene obtener examenes
preoperatorios segun corresponda al paciente
y el nivel de sospecha clinica, sin embargo, al
ser una emergencia, el traumatélogo vy
anestesista podran decidir no esperar el
resultado de los examenes para comenzar la
cirugia.

En pabelldn se realizara fasciotomia de
todos los compartimentos de la extremidad.
Posteriormente se realiza desbridamiento del
tejido desvitalizado y aseo quirdrgico. La
herida se deja abierta, con cierre diferido en
un 2° tiempo, para mantener un control
paulatino de la presion del compartimento.

Las complicaciones de este sindrome
se pueden dividir en agudas y cronicas. Las
agudas estan dadas por la isquemia del
compartimento, donde, durante la fase tardia,
pasan sustancias toxicas, producto de la lisis
celular, al torrente sanguineo que causa
mioglobinuria, falla renal, acidosis metabdlica,
hiperkalemia y arritmias. En  caso
excepcionales, con efectos sistémicos
severos, puede ser incluso necesario llevar a
cabo la amputacion de la extremidad para
resolver esta cascada inflamatoria, de no
manejarse puede complicarse con un
SIRS/shock o arritmias severas, llevando
incluso a la muerte.

Entre las complicaciones cronicas, la
principal es la contractura isquémica de
Volkmann, mencionada previamente, la cual

generara gran impotencia funcional de la
extremidad a largo plazo.

Consisten en la pérdida de la
congruencia articular. Pueden ser agudas, en
general asociadas a un traumatismo, o
cronicas, por ejemplo debido a secuelas de
una displasia de cadera o paralisis cerebral.

Las luxaciones mas frecuentes son (en orden
de mayor a menor frecuencia):
e Dedos
Hombro
Tobillo
Codo
Patela
Perilunar
Cadera
Rodilla

Las articulaciones corresponden a la
relacion entre las superficies articulares de
dos huesos. Su estabilidad depende de
factores estaticos, como los ligamentos, la
forma de los huesos que permite que encajen
entre ellos, y de factores dinamicos, como los
musculos y  tendones. El  correcto
funcionamiento articular requiere que ambas
superficies articulares mantengan una intimay
adecuada relacion anatomica. Para que la
articulacion pierda su congruencia, los
ligamentos y huesos que la estabilizan deben
dafarse, o bien, se deben presentar factores
como hiperlaxitud de base.

La cavidad articular esta rodeada de
una capsula, que incorpora la membrana
sinovial. Esta membrana es la encargada de
producir el liquido sinovial, rico en nutrientes.
Al ser practicamente avascular, la nutricion
del cartilago depende en gran parte de la
difusion de nutrientes y oxigeno desde el



Emergencias traumatolodgicas / Dr. Alberto Telias

liquido articular. Ante una luxacion, parte del
cartilago pierde el contacto con el liquido, y la
membrana sinovial puede alterar su integridad
o perfusion debido a la traccion o compresion
de la capsula. Por otro lado, la incongruencia
y malalineamiento someten algunas zonas de
cartilago a presiones no fisioldgicas, al
conllevar una distribucion inadecuada de las
fuerzas musculares y concentrar la carga en
una menor superficie de contacto. Las partes
blandas adyacentes también pueden sufrir
isquemia por traccibn o compresion
sostenida.

Asi, la luxacion se asocia a dano del
cartilago y de partes blandas, con afectacion
de la nutricion de los tejidos y, por lo tanto, es
tiempo dependiente. De no resolverse antes
de 6 horas, se comienza a generar lisis
condral y dafo irreversible.

El grado de afectacion condral y de
partes blandas también va a depender del
mecanismo de lesion, siendo mayor el dafio en
traumatismos de alta energia, y menor en
luxaciones crénicas (por hiperlaxitud, paralisis
cerebral, etc).

La principal causa de dolor en una
luxacion es el aumento de presion sobre la
superficie articular debido a la disminucion del
area de contacto, asi como la impactacion de
un extremo 6seo en zonas de hueso cubierto
por periostio y no por cartilago. El periostio
presenta gran cantidad de terminales
nerviosas y, por esto, es un importante
generador de dolor.

Por todas estas razones, las
luxaciones requieren reduccion urgente, para
aliviar el dolor, y disminuir el riesgo de
secuelas si se realiza de forma oportuna.

Clinica y examen fisico
En la historia clinica, es indispensable
categorizar la lesion en aguda o cronica, e

indagar en el mecanismo lesional y el nivel de
energia involucrado. Se debe preguntar
también por antecedentes previos de
inestabilidad en la articulacion, ya que algunos
pacientes pueden presentar luxaciones
recurrentes.

Al examen fisico, en la inspeccién se
pueden observar asimetrias o deformidad
evidente, aumento de volumen local, y
posiciones 0 signos caracteristicos;
clasicamente se describe el signo de la
charretera en  luxacion  glenohumeral
anteroinferior o posicion pudica en luxacion
posterior de cadera (Fig 2y 3).

Fig 2. Signo de la charretera en el hombro izquierdo
(pérdida de la convexidad del hombro afectado)

Fig 3. Posicion pudica
en luxacién posterior
de cadera (aduccion,
flexion, rotacion
interna, y
acortamiento de la
extremidad afectada).

Posicion pudica

Simplemente: Traumatologia y Ortopedia para otros médicos. 1era ed; 2023.
Dr Sebastian Drago P., Dra Consuelo Carrasco V., Dr José Matas N.



A la palpacion, el dolor sera mas bien
difuso. De presentar dolor intenso a la
palpacion de puntos 06seos, se debe
sospechar una fractura concomitante a la
luxacion (luxofractura).

Al igual que en cualquier dolor agudo
e intenso post traumatico, no corresponde
evaluar rangos de movimiento hasta contar
con una radiografia, para evitar generar dolor
innecesario y, ademas, para evitar perpetuar
el dafio si estuviésemos en presencia de una
luxacion o fractura.

Ante la sospecha clinica de luxacion,
el objetivo inicial de la inspeccion y palpacion
sera localizar adecuadamente la lesion vy
posibles lesiones asociadas, para solicitar un
estudio imagenoldgico adecuado.

Es fundamental, ademas, evaluar el
estado neurovascular distal a través de la
sensibilidad superficial y la funcién motora
(evaluando el territorio afectado segun
sospecha), llene capilar, temperatura y
coloracion de la piel distal a la lesion. Por
ejemplo, en el caso de la luxacion
glenohumeral se debe evaluar la funcion del
nervio axilar, buscando la sensibilidad en la
cara lateral del deltoides, y también los
territorios mediano, radial y ulnar, con su
funcion sensitiva y motora, examinando la
movilidad y sensibilidad a nivel de la mano
(Examen neuroldgico descrito en detalle en el
Capitulo de Murfieca y Mano). El registro del
estado neurovascular distal antes y después
de reducir la luxacién tiene importancia
médico-legal.

Durante el proceso de atencion, se
recomienda especial consideracion para
evitar generar dolor innecesario al paciente,
evitando cualquier movimiento a nivel de la
zona lesionada e intentando promover
posiciones que generen fuerzas de traccion en
la articulacion afectada por sobre mayor
impactacion. Esto disminuira el dolor, al
disminuir la presion directa entre el periostio
de los extremos 0seos.

Siempre pedir radiografias por o
menos en 2 planos, previas y posteriores a la
reduccion, para visualizar la direccion de la
luxacion, confirmar la correcta reduccion y
descartar fracturas asociadas. Ademas se
pueden considerar proyecciones especificas
si sospechamos fracturas concomitantes. A
modo de ejemplo, en una luxacion de cadera,
incluir proyecciones de pelvis AP, alar y
obturatriz. También se pueden solicitar
radiografias de pelvis Inlet y outlet para
caracterizar mejor la presencia de fracturas
concomitantes.

Es fundamental el manejo integral del
dolor, intentando promover la comodidad del
paciente durante el proceso, para conseguir
una reduccioén atraumatica.

Para manejar el dolor, lo mas
importante son las maniobras que busquen la
desimpactacion de los extremos articulares,
generando suave traccion en el sentido de la
luxacion, sin aun reducir. Luego, el facilitar la
tranquilidad y comodidad del paciente,
ayudara a que la musculatura esté mas
relajada, permitiendo movilizar al paciente
tranquilo y con una reduccién adecuada. Esto
se debe complementar con la debida
analgesia y, si es necesario, sedacion.

Asi, los pilares del manejo son 4. Analgesia,
reduccion, inmovilizacion y rehabilitacion.

1. Analgesia y sedacion:

Como se menciond anteriormente, la
analgesia permite no solo tratar el dolor, sino
gue también facilita el proceso de reduccion.
Se pueden usar AINES EV, opioides, e incluso
lidocaina intraarticular, bloqueos nerviosos o
anestesia general. Se recomienda aplicar
sedacion (benzodiacepinas, opioides en altas
dosis, hipndticos, etc) con cautela,




reservandola para pacientes mas ansiosos,
agitados, o con dolor refractario, para
minimizar el riesgo de posibles
complicaciones como la depresion
respiratoria o circulatoria.

2. Reduccion:

Es urgente, después de haber
confirmado el diagnostico y evaluado lesiones
concomitantes, siempre con imagenes
previas y habiendo constatado el estado
neurovascular previo a la reduccion.

La clave para conseguir una reduccion
atraumatica es promover la relajacion del
paciente y disminuir su dolor, para luego
proceder con las maniobras de reduccion.

El procedimiento se realiza bajo
adecuada analgesia, pudiendo también utilizar
anestesia local y, a veces, sedacién. En caso
de requerir sedacion es indispensable contar
con monitorizacion adecuada. En algunas
articulaciones grandes (por ejemplo la
cadera), o si no es posible una sedacion y
relajacion segura, puede realizarse la
reduccion en pabelldn con anestesia general.

Existen multiples maniobras de
reduccién para las distintas articulaciones,
que se explicaran en detalle en los capitulos
correspondientes. No hay evidencia de que
una sea sustancialmente mejor que las otras;
en general, su uso depende de la experiencia
y preferencia del médico.

Se recalca la importancia de siempre
evaluar el estado neurovascular distal antes y
después de la reduccién. Después de reducir,
se debe solicitar una nueva radiografia en 2
planos, para comprobar que la reduccion fue
exitosa y corroborar la ausencia de lesiones
asociadas. Si no se logré una adecuada
congruencia  articular, se recomienda
considerar un nuevo intento de reduccion, o
bien, derivar de urgencia a un especialista.
Incluso puede ser necesaria la reduccién en
pabellébn con anestesia general y, en
ocasiones, cirugia para reduccion abierta.

3. Inmovilizacion:

Luego de reducir, se debe inmovilizar
la articulacion. El tiempo vy la técnica utilizada
dependera de la articulacion involucrada. En
luxaciones glenohumerales, por ejemplo, se
recomienda uso de inmovilizador de hombro.
En el caso del tobillo, al ser una luxofractura,
es importante mantener la reduccion con bota
de yeso hasta su tratamiento quirurgico. En
cualquier caso, se debe derivar a
traumatdlogo antes de 7-10 dias para
evaluacion y seguimiento.

4. Rehabilitacion:

Por lo general se recomienda para
todos los pacientes, para fortalecer la
musculatura y recuperar rangos articulares.

e Lesiones neurovasculares asociadas.
Lesion condral, segun el tiempo de
evolucion.

Fracturas asociadas.
Sindrome de dolor regional complejo.

Complicaciones tardias

e Rigidez articular: mas frecuente en el
codo

e Inestabilidad cronica
Necrosis avascular: en especial de la
cabeza femoral

e Artrosis
Retardo de  consolidacion 0
pseudoartrosis  (si  hay fractura
asociada)

e Malunion (asociado a luxofractura
consolidada en mala posicion).




La fasceitis necrotizante es una
infeccién bacteriana severa de los tejidos
blandos, con compromiso rapido y progresivo
(piel, tejido subcutaneo, fascia).

Es una patologia poco frecuente, pero
de muy alta mortalidad, entre 20-40%"", y este
valor se relaciona directamente con el tiempo
transcurrido hasta la cirugia. Asi, un mejor
prondstico depende de un tratamiento
quirurgico precoz, por lo que se debe tener un
alto indice de sospecha para realizar un
diagnostico y tratamiento oportuno.

Es mas frecuente en pacientes
inmunosuprimidos  (aunque también se
presenta en inmunocompetentes), asociado a
una puerta de entrada como el uso de drogas
endovenosas, heridas 0 infecciones
superficiales que no fueron tratadas
adecuadamente. Otros factores de riesgo son
la obesidad, diabetes y enfermedad vascular
periférica’°.

Aunque la piel corresponde al punto
de entrada mas comun, en el 45% de los
€asos no se encuentra puerta de entrada. La
infeccion se propaga rapidamente por los
tejidos  profundos, sin  respetar los
compartimientos de fascia. Las toxinas
bacterianas generan lisis celular progresiva,
con consecuente necrosis y licuefaccion del
tejido subcutaneo y la fascia. Puede
comprometer inicialmente  solo  planos
profundos, para luego progresar a
compromiso epidérmico, o bien, iniciar como
una infeccion superficial que se profundiza. El
fendbmeno inflamatorio — infeccioso produce
trombosis e isquemia local que terminan en
gangrena y sobreinfeccion de la zona
afectada, pudiendo culminar en un shock
septico y la muerte.

1. Fasceitis necrotizante tipo | (80-90%):
infeccion polimicrobiana, que
involucra  agentes  aerobios vy
anaerobios. Se presenta en pacientes
con factores de riesgo:
inmunosuprimidos, adultos mayores,
diabéticos, etc.

2. Fasceitis necrotizante tipo Il (5%):
infecciones monomicrobianas, en
pacientes sanos, sin comorbilidades y
de cualquier grupo etario. El agente
mas frecuentemente aislado es el
estreptococo beta hemolitico grupo A
(SBHGA o Streptococcus Pyogenes).

Se suele presentar como una infeccion
de tejidos blandos rapidamente progresiva, de
curso inusual, o que no responde al
tratamiento ATB habitual y presenta mayor
compromiso sistémico que lo esperado.

Pacientes con factores de riesgo son:
inmunosuprimidos, adultos mayores, obesos,
diabéticos, usuarios de drogas endovenosas,
politraumatizados o en unidades de cuidados
intensivos.

Algunos  factores predisponentes
pueden corresponder a ulceras por presion o
pie diabético, hemorroides y/o fisuras anales,
cirugias, procedimientos abdominales o
perineales, u otras lesiones recientes que
puedan ser posibles puertas de entrada
(considerar picaduras de insecto,
guemaduras, onicomicosis, etc).

Clinicamente se manifiesta con dolor
intenso, desproporcionado a la lesion visible.
El cuadro puede avanzar rapidamente hacia
hipoestesia/anestesia local y shock.

La necrosis epidérmica, anestesia
local por necrosis nerviosa, y el compromiso
sistémico con fiebre, taquicardia y shock,
corresponden a manifestaciones tardias, es
importante realizar el tratamiento



precozmente, sin esperar estos sSignos.
Muchas veces estas lesiones ocurren en
pacientes que no brindan buena historia
clinica, o se dificulta localizar los sintomas, por
ejemplo en politraumatizados, pacientes en
unidad de cuidados intensivos, y/o en
ventilacion mecanica.

Se puede observar aumento de
volumen y eritema en relacion a margenes de
puerta de entrada. Muchas veces se confunde
el diagnostico con celulitis.

Cuando progresa, se palpa
endurecimiento del tejido subcutaneo, vy
pueden aparecer equimosis, bulas y necrosis
cutanea, con fluido serosanguinolento o
hemorragico.

En algunos casos se puede identificar
una puerta de entrada: como por ejemplo una
herida penetrante, abrasiones, picadura de
insecto o sitio de puncion.

Tardiamente pueden aparecer signos
de compromiso sistémico como fiebre,
taquicardia, hipotension o shock.

Es importante delimitar los margenes
de la lesion con linea punteada al momento de
la primera evaluacion (demarcar el eritema
con lapiz), constatando la hora en que se
realizd la marca y reevaluando
periédicamente, para controlar la respuesta a
tratamiento, evolucion y velocidad de
progresion.

Existen algunos indicadores de alto
indice de sospecha como por ejemplo:

e (Celulitis o absceso rapidamente
progresivo (eritema se amplia mas de

1 cm/hora)

e Falta de respuesta a tratamiento ATB
habitual.

e Dolor intenso, desproporcionado a la
lesion.

e Sintomas mas tardios: dolor severo,
compromiso sistémico (fiebre,

taquicardia, shock séptico), anestesia
local (necrosis nerviosa).

El diagnéstico es fundamentalmente
clinico y se confirma con el estudio
histopatoldégico del tejido debridado, sin
embargo, existen ciertos parametros de
laboratorio que pueden apoyar el diagnostico.
Los estudios de imagenes pueden ser utiles,
pero no deben retrasar la intervencion
quirdrgica.

e Hemograma: leucocitosis con
neutrofilia, en casos severos puede
mostrar trombocitopenia por
consumo.

e Proteina C Reactiva: elevada como
parametro infalamatorio

e | DH: elevada, por necrosis de los
tejidos y citdlisis o por hipoperfusion en
caso de shock.

e |actato: como parte de la evaluacion
de sepsis.

Hemocultivos.

Creatinina y electrolitos plasmaticos
pudiéndose constatar falla renal y
complicaciones en contexto de shock.

e Radiografia simple: poco sensible,
podria mostrar gas en los tejidos.

e TC: la solicitud de imagenes nunca
debe retrasar el tratamiento, sin
embargo, se podria  observar
acumulacion de liquido y cambios
inflamatorios bajo la fascia, siendo el
hallazgo mas util la presencia de gas
en los tejidos blandos, con una alta
especificidad para fasceitis
necrotizante tipo | por lo que requiere
intervencion quirdrgica inmediata.

e Resonancia magnética: No se
recomienda su uso para el
diagnéstico, ya que requiere tiempo en
realizarse y retrasara el tratamiento
quirurgico. Muestra con mayor detalle
las partes blandas y compromiso de



planos profundos. Se puede observar
engrosamiento  y edema, con
hiperintensidad en T2 de la fascia.
Estos hallazgos son sensibles pero no
completamente especificos de
fasceitis necrotizante.

e Gram y cultivo de tejido: muestra
obtenida durante el debridamiento
quirdrgico.

Se debe recalcar entonces, que el
diagnastico es clinico, y la realizacion o espera
de resultados de laboratorio o imagenes no
debe retrasar el manejo si hay alta sospecha.

Incluye  soporte  hemodinamico,
debridamiento quirdrgico y ATB empiricos de
amplio espectro. Lo mas importante es que,
ante la sospecha clinica, el paciente reciba
una cirugia precoz, ya que mejora
significativamente el prondéstico funcional y
vital.

Debridamiento 0 aseo quirurgico: Es el pilar
fundamental del tratamiento y el principal
factor pronostico. Debe ser realizado de
urgencia por un cirujano o traumatoélogo. A
menudo se requieren multiples aseos
quirdrgicos para remover todo el tejido
desvitalizado, e incluso a veces se requiere la
amputacion.

La confirmacion diagnoéstica se
establece tras el analisis de las muestras
obtenidas en la exploracion quirdrgica, las
cuales deben ser enviadas a biopsia, cultivo, y
tincion de Gram. Segun estos resultados se
debe ajustar la terapia ATB.

Terapia ATB: se recomienda iniciar
tratamiento empirico precozmente, que cubra
gram (+), (), Yy anaerobios, siempre
incluyendo clindamicina por su efecto anti-
toxina. Luego se modifica el esquema segun
los resultados del estudio microbiolégico.

Algunos esquemas empiricos aceptables:
e (Cefotaxima 0 ceftriaxona +

clindamicina
e Penicilina + Clindamicina se
recomienda para infeccion

necrotizante por SBHGA.
e Ampicilina/Sulbactam + clindamicinay
ciprofloxacino

e Piperacilina/tazobactam +
Clindamicina, en caso de sospechar
resistencia.

El rol del médico general es clave para
el pronostico en emergencias
traumatologicas, ya que son tiempo-
dependientes, y sus complicaciones pueden
comprometer gravemente la funcionalidad e
incluso la vida del paciente. En estas
patologias, el diagnostico y manejo precoz es
lo mas importante para obtener un buen
resultado.

Existen otras emergencias
traumatologicas, también de suma
importancia, que se abordaran en los
capitulos correspondientes:

e Artritis séptica (Capitulo de
Infecciones osteoarticulares)

e Tenosinovitis séptica (Capitulo de
mufieca y mano)

e Fractura de pelvis con compromiso
hemodinamico (Capitulo de cadera)

e Sindrome de Cauda Equina (Capitulo
de columna)

e Trauma raquimedular (Capitulo de
columna)
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