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Definicion

Las lesiones de ligamentos y tendones representan un
espectro de patologias musculoesqueléticas agudas o
cronicas que afectan a estas estructuras vitales del tejido
conectivo. Los ligamentos son bandas de tejido fibroso,
denso y eldstico que conectan los huesos entre si dentro
de wuna articulacidn, proporcionando estabilidad y
limitando el movimiento a un rango fisioldgico. Las

lesiones ligamentosas, comunmente conocidas como



esguinces, ocurren cuando estas bandas se distienden o

se rompen, clasificindose en grados segun su severidad

1. Grado I: distensién
2. Grado II: desgarro parcial

3. Grado III: rotura completa

Por otro lado, los tendones son estructuras fibrosas,
resistentes y flexibles que conectan los musculos con los
huesos, permitiendo la transmisién de fuerza para
generar el movimiento articular. Las lesiones
tendinosas, o tendinopatias, engloban un conjunto de
afecciones que incluyen la tendinitis (inflamacidn aguda,
aunque este término estd siendo reemplazado por
tendinopatia para reflejar la naturaleza degenerativa en
muchos casos crdnicos), la tendinosis (degeneracion del
coldgeno del tenddn sin inflamacidn significativa) y las

roturas tendinosas (parciales o completas).



Epidemiologia

Las lesiones de ligamentos y tendones son
extremadamente comunes y constituyen una de las
principales causas de consulta médica en traumatologia
y medicina deportiva a nivel mundial. Su incidencia
varfa considerablemente segun la edad, el nivel de

actividad fisica y la articulacién afectada.

A nivel global, se estima que las lesiones de tobillo,
predominantemente esguinces de ligamentos, tienen
una incidencia de hasta 2.15 por cada 1,000 personas al
ano en la poblacién general, cifra que se dispara en
poblaciones atléticas. Un estudio en los Estados Unidos
reportd que los esguinces y distensiones son las lesiones
mds frecuentes, representando millones de visitas a los
servicios de urgencias anualmente. En Europa, se ha
observado una tendencia similar, con las lesiones del

ligamento cruzado anterior (LCA) de la rodilla



mostrando una incidencia de aproximadamente 30 a 80
por cada 100,000 personas al afio, siendo mds alta en
atletas jovenes que participan en deportes de pivote

como el futbol y el baloncesto.

En Ecuador, aunque los datos epidemioldgicos
nacionales son limitados y no se publican de manera
sistemdtica, la experiencia clinica y los registros
hospitalarios sugieren un panorama similar al
internacional. La alta popularidad del futbol y el
ecua-véley contribuye a una elevada incidencia de
lesiones en miembros inferiores, especialmente
esguinces de tobillo y lesiones de ligamentos de la
rodilla. La tendinopatia del manguito rotador en el
hombro y la tendinopatia de Aquiles son también
afecciones prevalentes, particularmente en la poblacidn
trabajadora y en adultos de mediana edad. La

Organizacién Mundial de la Salud (OMS) reconoce las



afecciones musculoesqueléticas como la principal causa
de discapacidad en el mundo, subrayando la carga

significativa que estas lesiones imponen a los sistemas

de salud.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de estas lesiones se fundamenta en la
aplicacién de una fuerza que supera la capacidad

viscoeldstica del tejido.

Lesiones Ligamentosas (Esguinces): Los ligamentos
estdn compuestos principalmente por coldgeno tipo I,
elastina y proteoglicanos, organizados en una matriz
densa y regular que les confiere una alta resistencia a la
traccion. Cuando un ligamento es sometido a una carga
subita y excesiva, como en una torcedura de tobillo o un
movimiento de hiperextension de la rodilla, sus fibras de

coldgeno se estiran mds alld de su limite fisioldgico.



Fase Inflamatoria (0-72 horas): Se produce la
rotura de vasos sanguineos, formando un
hematoma y desencadenando una respuesta
inflamatoria aguda. Células como neutréfilos y
macroéfagos acuden al sitio para limpiar el tejido
danado.

Fase Proliferativa (3 dias a 6 semanas): Los
fibroblastos migran al drea lesionada vy
comienzan a sintetizar una matriz de coldgeno
tipo III, que es mds débil y desorganizado que el
coldgeno original. Se forma un tejido de
cicatrizacion inicial.

Fase de Remodelacidon (6 semanas a mds de 1
ano): El coldgeno tipo III es gradualmente
reemplazado por coldgeno tipo I, mds robusto y
resistente. Las fibras se realinean en la direccidn
de las fuerzas de tensién aplicadas, aumentando

la resistencia de la cicatriz. Sin embargo, el



tejido reparado rara vez alcanza la misma
resistencia biomecdnica que el ligamento

original.

Lesiones Tendinosas (Tendinopatias): La patogénesis

de las tendinopatfas es multifactorial. Se cree que un

desequilibrio entre la carga aplicada al tenddén y su

capacidad de adaptacidn es el factor clave.

Sobrecarga repetitiva: Movimientos repetitivos
o un aumento brusco en la intensidad o duracién
de la actividad fisica pueden causar
microtraumatismos acumulativos en las fibras
del tenddn, superando su capacidad de
reparacion.

Degeneracion (Tendinosis): En las tendinopatias
cronicas, el proceso es mds degenerativo que
inflamatorio. Se observa un aumento de la

celularidad con fibroblastos atipicos,



desorganizacion de las fibras de coldgeno,
aumento de la  sustancia fundamental
(proteoglicanos y agua) y neovascularizacion
(formacion de nuevos vasos sanguineos
patolégicos). Estos cambios estructurales
debilitan el tendén y predisponen a su rotura.

e Rotura tendinosa: Puede ocurrir de forma aguda
por una contraccion muscular excéntrica
violenta sobre un tenddén sano, o de forma
cronica como el evento final en un tenddn

previamente degenerado.

Cuadro Clinico

La presentacion clinica varfa segin la estructura
afectada y la gravedad de la lesidn, pero comparte

caracteristicas comunes.



Caracteristica

Lesion Ligamentosa

(Esguince)

Lesion Tendinosa

(Tendinopatia)

Inicio del Dolor

Generalmente agudo,
tras un traumatismo
identificable

(torcedura, golpe).

Puede ser agudo (rotura)

0, mds comunmente,

14

insidioso y progresivo

(tendinosis).

Localizacidén del

Bien localizado sobre

el trayecto del

Localizado sobre el

tenddn, a menudo en su

Dolor . insercién dsea o en su
ligamento afectado.
cuerpo.
Dolor sordo y
persistente, que
Dolor agudo, | tipicamente empeora al
. punzante. Empeora | inicio de la actividad,
Caracteristicas L .
con el movimiento | mejora  durante la
del Dolor )
que tensa el | misma y reaparece con
ligamento. mayor intensidad tras el
reposo  ("dolor  de
calentamiento").
Generalmente
presente y de | Puede ser leve o ausente
Edema aparicién rdpida, | en tendinosis crdnicas.
(Hinchazdn) especialmente en | Puede ser significativo
lesiones de grado Iy | en roturas agudas.
I1I.
B Menos comun en
. . Comuin, puede o
Equimosis i tendinosis, pero puede
i aparecer horas o dias
(Moretdn) ser extensa en roturas

después de la lesion.

agudas.




Sensacién de "fallo"
. . Generalmente ausente,
o inestabilidad
. a menos que se trate de
articular, |
. . una rotura completa
Inestabilidad | caracteristica de |
ue comprometa la
lesiones de grado II o ., s
funcidn de una
y, sobre todo, grado . ..
i articulacion.
Dolor y debilidad al
realizar ~ movimientos
que implican la
Dificultad o | contraccion del
incapacidad para | musculo asociado. En
Pérdida de cargar peso sobre la | roturas completas, hay
Funcidén articulacién o para | una pérdida total de la
moverla en todo su | funcién del muisculo (p.
rango. ej., incapacidad para la
flexién  plantar en
rotura del tenddén de
Aquiles).
Diagndstico

Un diagndstico preciso es fundamental para guiar el

tratamiento adecuado. Se basa en una combinacién de

historia clinica, examen fisico y estudios de imagen.




1. Anamnesis y Examen Fisico:

Historia Clinica: El médico indagard sobre el
mecanismo de la lesion (;como ocurrig?), el
tiempo de evolucidn, la localizacidn e irradiacién
del dolor, los factores que lo alivian o empeoran,
y la presencia de sintomas asociados como

chasquidos, bloqueos o inestabilidad.

Inspeccion: Se busca la presencia de edema,
equimosis, deformidades o asimetrias en

comparacion con el lado contralateral.

Palpacion: Se palpa cuidadosamente la zona
para identificar el punto de mdximo dolor, que

suele corresponder con la estructura lesionada.

Rango de Movimiento: Se evalia el rango de

movimiento activo y pasivo de la articulacidn,



observando limitaciones por dolor o bloqueo

mecanico.

e Pruebas de Esfuerzo Especificas: Son
maniobras que buscan poner en tensidn selectiva
un ligamento o tenddén para evaluar su
integridad. Ejemplos incluyen la prueba del
cajon anterior para el LCA, la prueba de bostezo
para los ligamentos colaterales de la rodilla, o la
prueba de Thompson para la rotura del tendén

de Aquiles.

2. Estudios de Imagen:

e Radiografias (Rayos X): Aunque no visualizan
directamente los ligamentos o tendones, son
utiles para descartar fracturas asociadas,

luxaciones o avulsiones dseas (cuando el



ligamento o tenddn arranca un fragmento de

hueso en su insercion).

Ecografia Musculoesquelética (Ultrasonido): Es
una herramienta diagndstica de primera linea,
especialmente para tendinopatias y lesiones
ligamentosas superficiales. Es dindmica, no
invasiva, de bajo costo y permite una evaluacion
en tiempo real de la estructura del tejido. Puede
mostrar engrosamiento tendinoso,
desorganizaciéon de fibras, neovascularizacidn,

calcificaciones y roturas parciales o completas.

Resonancia Magnética (RM): Considerada el
estdndar de oro para la evaluacién de tejidos
blandos. Ofrece una excelente resolucidén de
contraste para visualizar con gran detalle
ligamentos, tendones, cartilago y musculo. Es

particularmente util para lesiones ligamentosas



complejas (p. ej., lesiones multiligamentosas de
rodilla), lesiones profundas o cuando el

diagndstico con ecografia no es concluyente.

Tratamiento

El tratamiento se individualiza seguin la estructura
lesionada, la gravedad, la edad del paciente, su nivel de
actividad y sus expectativas. El objetivo es aliviar el

dolor, restaurar la funcién y prevenir recurrencias.

Tratamiento Conservador: Es la primera linea de
manejo para la mayoria de los esguinces de grado Iy Ily

para muchas tendinopatias.

1. Fase Aguda (Protocolo PEACE & LOVE): Este
acronimo ha evolucionado desde el antiguo RICE

para un manejo mads integral.



o

Protection (Proteccion): Evitar cargas y
movimientos que provoquen dolor

durante los primeros dias.

Elevation (Elevacion): Elevar la
extremidad por encima del nivel del

corazon.

Avoid  Anti-inflammatories (Evitar
Antiinflamatorios): Se desaconseja el uso
rutinario de AINEs, ya que pueden
interferir con la curacidn tisular a largo
plazo. Se pueden considerar analgésicos

como el paracetamol.

Compression (Compresion): Usar un

vendaje eldstico para limitar el edema.



Education (Educacion): El paciente debe
entender su condicidn y el papel activo

que juega en su recuperacion.

Load (Carga): Introducir gradualmente la
carga y el movimiento tan pronto como
los sintomas lo permitan, ya que estimula

la reparacidn tisular.

Optimism (Optimismo): Una actitud

positiva se asocia con mejores resultados.

Vascularisation (Vascularizacion):
Iniciar actividad cardiovascular sin dolor
para mejorar el flujo sanguineo a los

tejidos.

Exercise (Ejercicio): Implementar un
programa de ejercicios para restaurar la

movilidad, la fuerza y la propiocepcidn.



2. Fisioterapia y Rehabilitaciéon: Es el pilar del

tratamiento conservador. Un fisioterapeuta

disefiard un programa progresivo que incluye:

o

Ejercicios de Rango de Movimiento:

Para restaurar la movilidad articular.

Ejercicios de Fortalecimiento:
Especialmente ejercicios excéntricos para
las tendinopatias, que han demostrado

estimular la remodelacidn del coldgeno.

Ejercicios de Propiocepcion y
Equilibrio: Cruciales para prevenir la
recurrencia de esguinces, especialmente

en el tobillo.

Terapias Manuales: Movilizacién de

tejidos blandos y articulaciones.



3.

o

Modalidades Fisicas: Como la terapia de
ondas de choque extracorpdreas (ESWT)
para tendinopatias crdnicas calcificadas,
o la electrdlisis percutdnea intratisular

(EPI) bajo guia ecografica.

Inyecciones:

o

Corticosteroides: Su uso es
controvertido. Pueden proporcionar un
alivio del dolor a corto plazo en
tendinopatias, pero se asocian con un
mayor riesgo de rotura tendinosa a largo
plazo y peores resultados. Generalmente
se evitan, especialmente en tendones de

carga como el de Aquiles.

Plasma Rico en Plaquetas (PRP):
Implica inyectar una concentracién de

plaquetas del propio paciente en el sitio



de la lesién para, teéricamente, estimular
la curacién a través de factores de
crecimiento. Su eficacia sigue siendo

objeto de debate y la evidencia es mixta.

Tratamiento Quirurgico: Se reserva para lesiones que
no responden al tratamiento conservador o para lesiones

graves que comprometen la estabilidad y funcidn.

e Indicaciones para cirugia de ligamentos:
Roturas completas (grado III) en pacientes
jovenes y activos (p. ej., reconstruccién del LCA),
lesiones multiligamentosas, o inestabilidad
cronica persistente. Los procedimientos pueden
incluir la reparacion directa del ligamento o, mas
comunmente, su reconstruccién utilizando
injertos (autoinjerto del propio paciente o

aloinjerto de donante).



e Indicaciones para cirugia de tendones: Roturas
tendinosas agudas y completas (p. ej., tenddn de
Aquiles, manguito rotador), o tendinopatias
cronicas dolorosas que no mejoran tras 6-12
meses de tratamiento conservador adecuado. Las
técnicas incluyen la reparacion directa del
tenddn (tenorrafia), la transferencia tendinosa o

el desbridamiento del tejido degenerado.

La rehabilitacion postoperatoria es tan crucial como la
cirugifa misma y sigue un protocolo estructurado y
progresivo para garantizar un retorno seguro a la

actividad.

Pronostico

El prondstico es generalmente bueno, pero depende de

multiples factores.



Esguinces de Grado I y II: La mayoria de los
pacientes se recuperan completamente con
tratamiento conservador en un plazo de 2 a 8
semanas, aunque puede  persistir una
inestabilidad residual o dolor leve si la

rehabilitacidn no es adecuada.

Esguinces de Grado III: Con un tratamiento
adecuado (quirdrgico o conservador, segun el
caso), muchos pacientes, incluidos los atletas,
pueden volver a su nivel de actividad previo. Sin
embargo, existe un mayor riesgo de desarrollar
inestabilidad crdnica y artrosis postraumatica en

la articulacion a largo plazo.

Tendinopatias: La recuperacion puede ser un
proceso largo y frustrante, a menudo de 3 a 12
meses. El éxito depende en gran medida de la

adherencia del paciente al programa de



rehabilitacién y de la modificacion de los

factores de riesgo.

Roturas Tendinosas: El prondstico tras la
reparacion quirurgica es generalmente favorable,
con altas tasas de retorno a la funcidn. Sin
embargo, pueden persistir déficits de fuerza y el
tenddén reparado nunca recupera el 100% de su

resistencia original.

Recomendaciones

Prevencion: Es la estrategia mds eficaz. Incluye
programas de calentamiento  adecuados,
ejercicios de fortalecimiento y propiocepcidn,
uso de calzado apropiado, y evitar aumentos
bruscos en el volumen o intensidad del

entrenamiento ("regla del 10%").



e Atencién Temprana: No ignorar el dolor. Un
diagndstico y tratamiento precoces pueden
prevenir que una lesidn aguda se cronifique.

e Adherencia al Tratamiento: El éxito de la
rehabilitacion depende del compromiso del
paciente con el programa de ejercicios y las
recomendaciones del profesional de la salud.

e Manejo de Cargas: Aprender a gestionar las
cargas de entrenamiento y actividad diaria es
fundamental para prevenir tanto la lesidn inicial
como su recurrencia.

e Consulta Especializada: Ante una lesidn
significativa, dolor persistente o dudas en el
diagndstico, es crucial buscar la evaluacién de un
médico especialista en traumatologia o medicina

del deporte.
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Definicion

Las infecciones dseas y de tejidos blandos constituyen
un grupo heterogéneo y complejo de patologias
caracterizadas por la invasién y proliferacion de
microorganismos patogenos en el sistema
musculoesquelético. La osteomielitis se define como un
proceso inflamatorio del tejido dseo, que afecta la
corteza, la médula y el periostio, causado por un agente
infeccioso. Puede clasificarse segun su duracién (aguda
0 cronica), su mecanismo de origen (hematdgena, por

contigiiidad desde un foco infeccioso cercano, o por



inoculacidn directa tras un traumatismo o cirugia) y la

condicidn del huésped.

Por su parte, las infecciones de tejidos blandos (ITB)
abarcan un amplio espectro de cuadros clinicos, desde
afecciones superficiales hasta procesos profundos y
potencialmente letales. Incluyen la celulitis (una
infeccidn difusa de la dermis y el tejido subcutdneo), los
abscesos cutdneos (colecciones localizadas de pus), y las
infecciones necrotizantes de tejidos blandos, como la
fascitis necrotizante, que son emergencias quirurgicas
caracterizadas por una rdpida y progresiva destruccion
de la fascia y el tejido celular subcutdneo, con una alta
tasa de mortalidad. Una categoria de particular
importancia es la infeccién del pie diabético, una
complicacidn frecuente que a menudo involucra tanto a

los tejidos blandos como al hueso subyacente.



Epidemiologia

Las infecciones dseas y de tejidos blandos representan
una causa significativa de morbilidad a nivel mundial.
En los Estados Unidos, se estima que la incidencia de
osteomielitis es de aproximadamente 2 a 5 casos por
cada 10,000 personas al afio, con una mayor prevalencia
en pacientes con diabetes, enfermedad vascular
periférica y aquellos que han sido sometidos a cirugias
ortopédicas. Las ITB son ain mds comunes; solo la
celulitis es responsable de millones de visitas a los
servicios de urgencias anualmente en paises

desarrollados.

En Ecuador, aunque no se dispone de un registro
epidemioldgico nacional centralizado y exhaustivo, los
datos de egresos hospitalarios y la experiencia clinica
indican una carga de enfermedad considerable. La

creciente prevalencia de diabetes mellitus en el pafs, que



segin encuestas nacionales afecta a un porcentaje
significativo de la poblacién adulta, se correlaciona
directamente con un aumento en la incidencia de
infecciones del pie diabético, una de las principales
causas de osteomielitis y amputaciones no traumaticas.
Asimismo, la alta tasa de traumatismos, especialmente
los accidentes de trdnsito, contribuye a un numero
elevado de fracturas abiertas, que son un factor de riesgo
primordial para la osteomielitis postraumadtica. La
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) ha destacado la
creciente amenaza de la resistencia a los
antimicrobianos, un factor que complica el tratamiento
de estas infecciones en todo el mundo, incluido Ecuador,
y eleva los costos para el sistema de salud. Estudios en
Europa han confirmado que patégenos como
Staphylococcus aureus, particularmente la cepa resistente

a la meticilina (SARM), son los principales causantes de



estas infecciones, un patrén microbioldgico que se

replica globalmente.

Fisiopatologia

La patogénesis de estas infecciones depende del tipo de
tejido afectado y de la interaccién entre la virulencia del

microorganismo y la respuesta inmunitaria del huésped.

Osteomielitis: El proceso infeccioso en el hueso puede

iniciarse por tres vias principales:

1. Diseminacion Hematdgena: Es mds comun en
nifios. Las bacterias circulantes en el torrente
sanguineo se alojan preferentemente en las
metdfisis de los huesos largos, donde el flujo
sanguineo es lento y la actividad fagocitica es
reducida. El patdgeno prolifera, generando una
respuesta inflamatoria, edema y un aumento de

la presidn intradsea, lo que puede comprometer



el suministro de sangre y causar necrosis dsea
(secuestro). El cuerpo intenta contener la
infeccién formando una envoltura de hueso

nuevo reactivo alrededor del foco (involucro).

2. Inoculacion Directa: Ocurre por fracturas
abiertas, heridas penetrantes o durante
procedimientos quirdrgicos (p. ej., artroplastias).
Los microorganismos acceden directamente al
tejido Gseo, sobrepasando las barreras defensivas

de la piel.

3. Extension por Contigiiidad: La infeccidn se
propaga al hueso desde un foco adyacente, como
una ulcera por presién, una infeccién dental

severa o una infeccidn del pie diabético.

Un elemento clave en la cronicidad de la osteomielitis es

la capacidad de ciertas bacterias, como S. aureus, para



formar biopeliculas (biofilms). Esta es una comunidad
estructurada de bacterias embebidas en una matriz
polimérica autoproducida, que se adhiere a la superficie
del hueso necrético o a los implantes ortopédicos. La
biopelicula protege a las bacterias del sistema
inmunitario del huésped y de la accién de los
antibidticos, lo que dificulta enormemente la

erradicacion de la infeccidn.

Infecciones de Tejidos Blandos: La barrera cutdnea es
la primera linea de defensa. Una vez que esta se rompe
por un traumatismo menor, una ulcera o una picadura,
los patdgenos pueden invadir la dermis y el tejido

subcutdneo.

e Celulitis y Erisipela: Se caracterizan por una
respuesta inflamatoria difusa sin una necrosis
significativa 0 supuracion localizada.

Streptococcus pyogenes es un agente causal clasico



que produce enzimas como hialuronidasa vy
estreptoquinasa que facilitan su rdpida

diseminacion por los planos tisulares.

Abscesos: S. aureus es el patégeno predominante.
Tiende a producir toxinas que destruyen el tejido
local, provocando una respuesta inmune vigorosa
que intenta contener la infeccién formando una
cavidad llena de pus, neutrdfilos y detritos

celulares.

Fascitis Necrotizante: Es una infeccidn
fulminante que se propaga a lo largo de los
planos fasciales. La produccion de toxinas y
enzimas por parte de las bacterias (a menudo una
infeccidn polimicrobiana) causa trombosis de los
vasos sanguineos que nutren la fascia y el tejido
subcutdneo, llevando a una necrosis tisular

extensay sistémica.



Cuadro Clinico

La presentacion clinica varfa ampliamente segun la

localizacién y severidad de la infeccidn.

Signos y | Osteomielitis Infeccion de Tejidos
Sintomas Blandos

Fiebre, malestar general, | Fiebre, taquicardia,

escalofrios. Pueden estar | malestar. En infecciones

ausentes en la forma | necrotizantes: signos de

Generales ) . . .

crénica. sepsis (hipotensidn,

alteracion  del  estado
mental).

Dolor éseo localizado, | Celulitis: Area de eritema,

profundo y constante. | calor, edema y dolor con

Sensibilidad a la | bordes mal definidos.

palpacion sobre el hueso | Absceso: Nédulo

afectado.  Eritema y | fluctuante, eritematoso y

edema de los tejidos | doloroso. Fascitis

blandos suprayacentes. | Necrotizante: Dolor

Locales En casos crénicos, puede | desproporcionado a los

haber drenaje de pus a
través de un tracto

sinusal.

hallazgos cutdneos
iniciales, edema tenso que

sobrepasa el drea de

eritema, apariciéon de
flictenas  (ampollas) o
crepitacidn (gas

subcutdneo).




Claudicacion o negativa a
cargar peso si afecta a una

extremidad inferior.

Limitacidén funcional de la
extremidad afectada

debido al dolor y al edema.

Funcionales |[Limitacién del rango de
movimiento de la
articulacidn  cercana  por|
dolor.

Diagnéstico

El diagndstico se basa en la sospecha clinica, apoyada

por estudios de laboratorio, imagenoldgicos y

microbioldgicos.

1. Evaluacidn Clinica y de Laboratorio:

Una historia clinica detallada y un examen fisico

minucioso son el punto de partida.

Anadlisis de sangre: El hemograma puede
mostrar leucocitosis con desviacién a la
izquierda. Los marcadores de inflamacidn, como

la proteina C reactiva (PCR) y la velocidad de




sedimentacién globular (VSG), suelen estar
elevados y son utiles para monitorizar la
respuesta al tratamiento, siendo la PCR mas
sensible a los cambios agudos. Los hemocultivos
son positivos en aproximadamente el 50% de los

casos de osteomielitis hematdgena.

2. Estudios de Imagen:

Radiografias Simples: Pueden ser normales en
las primeras 1-2 semanas de la osteomielitis
aguda. Los hallazgos tardios incluyen osteopenia
localizada, reaccion peridstica, lisis dsea y
formacion de secuestros.

Resonancia Magnética (RM): Es la modalidad de
imagen de eleccion para el diagndstico de
osteomielitis. Tiene una alta sensibilidad y
especificidad para detectar cambios

inflamatorios en la médula dsea y para definir la



extension de la infeccidn en los tejidos blandos
circundantes, identificando abscesos o tractos
sinusales.

e Tomografia Computarizada (TC): Es superior a
la RM para visualizar la destruccidn cortical, la
reaccidn peridstica y la presencia de secuestros
dseos.

e Ecografia: Es muy util para evaluar los tejidos
blandos, pudiendo identificar  celulitis,
colecciones liquidas (abscesos) y guiar la
aspiracion percutdnea. En la osteomielitis, puede
mostrar elevacion del periostio y colecciones

subperidsticas.

3. Diagndstico Microbioldgico:

e La identificacidn del patdgeno causal y su perfil

de sensibilidad a los antibidticos es crucial. El



tratamiento empirico sin un diagndstico

microbioldgico puede fracasar.

Biopsia Osea: Es el estdandar de oro para el
diagndstico de osteomielitis. Se debe obtener una
muestra de hueso del sitio infectado, idealmente
mediante una técnica percutdnea guiada por
imagen o durante el desbridamiento quirtrgico,
antes de iniciar la terapia antibidtica. Los
hisopados de tractos sinusales no son fiables, ya
que a menudo reflejan colonizacidn superficial y

no el verdadero patdgeno Jseo.

Aspiracion de Abscesos: El cultivo del material
purulento de un absceso de tejido blando es

fundamental para guiar el tratamiento.



Tratamiento

El manejo exitoso de estas infecciones requiere un

enfoque multidisciplinario que combina terapia

antimicrobiana y, en muchos casos, una intervencidon

quirdrgica.

Tratamiento de la Osteomielitis:

1.

Terapia Antibidtica: Se requiere un tratamiento
prolongado, generalmente de 4 a 6 semanas, para
asegurar la  erradicacién del patdgeno.
Inicialmente, se administra por via intravenosa,
con la posibilidad de pasar a un régimen oral de
alta biodisponibilidad una vez que el paciente
mejora  clinicamente 'y los marcadores
inflamatorios descienden. La eleccion del
antibidtico debe basarse en los resultados del

cultivo y el antibiograma.



Desbridamiento Quirirgico: Es un componente
esencial del tratamiento, especialmente en la
osteomielitis cronica. El objetivo es extirpar todo
el tejido Jdseo necrético (secuestrectomia), el
tejido blando desvitalizado y las biopeliculas. Un
desbridamiento inadecuado es una de las

principales causas de fracaso terapéutico.

Manejo del Espacio Muerto: Tras el
desbridamiento, el defecto dseo resultante debe
ser gestionado para promover la curacién y
prevenir la recurrencia. Las opciones incluyen el
uso de espaciadores de cemento impregnados
con antibidticos, injertos dseos, o técnicas de

transporte dseo.



Tratamiento de las Infecciones de Tejidos Blandos:

Celulitis: Generalmente se maneja con
antibidticos orales o intravenosos, dirigidos
contra Streptococcus y S. aureus. La elevacion de la

extremidad ayuda a reducir el edema.

Abscesos: El tratamiento principal es la incisién
y drenaje de la coleccion purulenta. La
antibioticoterapia es coadyuvante y estd indicada
en casos de celulitis extensa, inmunosupresién o

signos de enfermedad sistémica.

Fascitis Necrotizante: Es una emergencia
absoluta. Requiere desbridamiento quirdrgico
agresivo e inmediato de todo el tejido necrdtico,
antibioticoterapia de amplio espectro por via

intravenosa y soporte hemodindmico en una



unidad de cuidados intensivos. A menudo se

necesitan multiples cirugfas de revision.

Pronostico

El prondstico varia significativamente. Para la celulitis
no complicada, el prondstico es excelente con un
tratamiento adecuado. En el caso de la osteomielitis
aguda, las tasas de curacién superan el 85% si se
diagnostica y trata precozmente. Sin embargo, la
osteomielitis crdénica tiene una alta tasa de recurrencia,
que puede llegar al 20-30% incluso con un tratamiento
combinado médico-quirurgico. El factor prondstico mds
importante es la radicalidad y calidad del

desbridamiento quirdrgico.

Para la fascitis necrotizante, el prondstico es sombrio. A
pesar del tratamiento agresivo, la tasa de mortalidad se

mantiene elevada, oscilando entre el 20% y el 40%, y



puede superar el 70% si se asocia a shock séptico. Los

supervivientes a menudo enfrentan una morbilidad

significativa, incluyendo amputaciones y discapacidad a

largo plazo.

Recomendaciones

Prevencion en Grupos de Riesgo: En pacientes
diabéticos, es fundamental un control glucémico
estricto, el cuidado diario de los pies, el uso de
calzado adecuado y la evaluacidn periddica para

detectar neuropatia y enfermedad vascular.

Profilaxis Quirdrgica: La administracion de
antibidticos profildcticos antes de cirugias
ortopédicas, especialmente aquellas que
involucran implantes, ha demostrado reducir
drdsticamente la incidencia de infecciones

postoperatorias.



Diagndstico Precoz: Una alta sospecha clinica es
clave. El retraso en el diagndstico y tratamiento
de la osteomielitis o la fascitis necrotizante

empeora drdsticamente el prondstico.

Obtencién de Cultivos: Siempre que sea posible,
se debe obtener una muestra para cultivo del
sitio profundo de la infeccidn antes de iniciar los

antibidticos para permitir una terapia dirigida.

Abordaje Multidisciplinario: El manejo 6ptimo
de estas infecciones complejas requiere la
colaboraciéon  de  infectélogos,  cirujanos
ortopédicos, radidlogos, especialistas en
medicina interna y personal de enfermeria

especializado.
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Resumen

La dislocacién peritalar, también conocida como
luxacién subtalar, es wuna lesién traumatoldgica
infrecuente pero grave que implica la pérdida de
congruencia de las articulaciones talocalcdnea y
talonavicular. A pesar de su baja incidencia, esta
patologia puede tener consecuencias funcionales
significativas a largo plazo, incluyendo dolor crénico,
inestabilidad y artrosis postraumadtica. Un diagndstico

precoz y un manejo adecuado son cruciales para



optimizar los resultados y minimizar las secuelas. Este
articulo revisa en profundidad la definicidn,
epidemiologia, fisiopatologia, presentacion clinica,
diagndstico, tratamiento y prondstico de la dislocacién
peritalar, con el objetivo de proporcionar una guia

actualizada para el clinico.

Definicion

La dislocacién peritalar o subtalar se define como la
interrupcidén traumatica y simultdnea de la articulacion
talocalcdnea (subtalar) y la articulacidn talonavicular, sin
que exista una luxaciéon de la articulacién tibiotalar
(tobillo). En esta lesidn, el astrdgalo (talo) permanece en
su posicion anatémica dentro de la mortaja
tibioperonea, mientras que el resto del pie (el complejo

calcaneo-navicular-cuboideo) se desplaza.



Se clasifica segun la direccion del desplazamiento del

pie con respecto al astragalo:

e Medial (80-85% de los casos): El pie se desplaza
hacia adentro. Es la forma mds comin y a
menudo se asocia con traumatismos de menor

energia.

e Lateral (15-20% de los casos): El pie se desplaza
hacia afuera. Se asocia a traumatismos de alta

energiay tiene un peor prondstico.

e Anteriory Posterior: Son extremadamente raras.

Epidemiologia

La dislocacion peritalar es una lesién poco comun,
representando aproximadamente el 1-2% de todas las
luxaciones y alrededor del 15% de todas las lesiones del

astragalo. Afecta predominantemente a hombres jévenes



y activos, con una proporcién hombre-mujer que puede

llegar a ser de 6:1.

No existen datos epidemioldgicos especificos y
sistematizados sobre la incidencia de la dislocacidon
peritalar en Ecuador. Sin embargo, la literatura
internacional, principalmente de Norteamérica vy
Europa, indica que estas lesiones suelen estar asociadas
a traumatismos de alta energia, como accidentes de
trafico, caidas de altura y lesiones deportivas
(especialmente en deportes como el baloncesto, lo que
ha llevado al término "pie de baloncesto" para la
luxacion medial). Se estima que entre un 25% y un 40%
de las luxaciones subtalares son abiertas, lo que
incrementa  significativamente el  riesgo  de

complicaciones.



Fisiopatologia

El mecanismo de lesién determina el tipo de luxacion.

Luxacién medial: Ocurre tipicamente por una
inversidn forzada de un pie en flexién plantar. La
fuerza del traumatismo provoca la ruptura
secuencial de los ligamentos. Primero cede el
ligamento talonavicular dorsal y luego el
ligamento interdseo talocalcdneo, que es el
principal estabilizador de la articulacion

subtalar.

Luxacidn lateral: Es el resultado de una eversion
forzada del pie, generalmente asociada a un
traumatismo de mayor energia. Esta variante
tiene una mayor probabilidad de ser una luxacion
abierta y de asociarse a fracturas, especialmente

del maléolo lateral, el calcdneo o el navicular.



La estabilidad de la articulacion subtalar depende de una
compleja red de ligamentos, incluyendo el ligamento
talocalcdneo interdseo, el ligamento cervical y los
ligamentos talocalcdneos medial y lateral. La disrupcidn
de estas estructuras permite el desplazamiento masivo
del pie. En ocasiones, tendones como el tibial posterior
(en luxaciones laterales) o los peroneos, asi como
fragmentos de fractura, pueden interponerse en la

articulacién, bloqueando la reduccidn cerrada.

Cuadro Clinico

Los pacientes con una dislocacién peritalar presentan

un cuadro clinico evidente y alarmante:

e Dolor intenso en la regidn del tobillo y retropié.

e Deformidad grotesca del pie, que se describe a
menudo como una "deformidad en bayoneta". En

la luxacion medial, el pie aparece en supinaciony



aduccidn, con la cabeza del astrdgalo prominente
en la cara dorsolateral del pie ("signo del
astragalo vacio"). En la luxacidén lateral, el pie
estd en pronacidn y abduccidn, con la cabeza del

astragalo palpable medialmente.

e Edema masivo de partes blandas que se instaura

rdpidamente.

e Incapacidad funcional completa para la carga

de peso.
Es mandatorio realizar una evaluacién neurovascular
exhaustiva, ya que la tension sobre la piel y las
estructuras neurovasculares puede comprometer la
viabilidad del pie. Las lesiones abiertas, con exposicion
Osea, no son infrecuentes y constituyen una emergencia

quirurgica.

Diagndstico



El diagndstico de la dislocacion peritalar es
fundamentalmente clinico, basado en la historia del
traumatismo y la deformidad caracteristica. Sin
embargo, los estudios de imagen son imprescindibles
para confirmar la lesidn, clasificarla y, crucialmente,
identificar fracturas asociadas, que ocurren en hasta un

60-70% de los casos.

e Radiografias: Se deben solicitar proyecciones
anteroposterior (AP) y lateral del tobillo y del pie.
La proyeccion AP del tobillo mostrard el
astragalo correctamente articulado en la mortaja,
mientras que la proyeccidn lateral es la mds
informativa para visualizar la dislocacidon

talonavicular y talocalcdnea.

e Tomografia Computarizada (TC): Se considera
el estdandar de oro y debe realizarse después de la

reduccidn de la luxacidén. La TC es fundamental



para detectar fracturas ocultas, osteocondrales o

intraarticulares

que no

son visibles en las

radiografias simples. La identificacion de estas

fracturas asociadas es critica, ya que su presencia

modifica el plan de tratamiento y el prondstico.

Tabla 1: Hallazgos Radiograficos en la Dislocacién

Peritalar

Proyeccion Radiografica

Hallazgos Caracteristicos

AP de Tobillo

El astrdgalo se mantiene

congruente dentro de la

mortaja tibioperonea.

Lateral de Pie

Pérdida de la alineacidn

entre el astrdgalo y el
calcdneo (articulacién
subtalar) y entre el astrdgalo
y el navicular (articulacion

talonavicular).

Oblicua de Pie

Puede ayudar a visualizar
mejor la relacidon
talonavicular y descartar
fracturas del proceso

anterior del calcdneo.




Tratamiento

El manejo de la dislocacion peritalar es una urgencia
traumatoldgica. El objetivo principal es lograr una
reduccion anatomica y estable lo mds pronto posible
para aliviar la presion sobre los tejidos blandos y

disminuir el riesgo de necrosis avascular del astrdgalo.

1. Reduccion Cerrada: Debe intentarse de forma
inmediata bajo sedacidn consciente o anestesia
general en el servicio de urgencias. La técnica
implica flexionar la rodilla para relajar los
musculos de la pantorrilla, acentuar la
deformidad inicial para "desenganchar" los
huesos y luego aplicar una traccién longitudinal
firme y una maniobra inversa al mecanismo de

lesidn.

o Para la luxacién medial, se aplica traccién

y eversion del pie.



o Para la luxacidn lateral, se aplica traccidon
e inversion del pie. El éxito de la
reduccion cerrada se sitia en torno al
80-90% para las luxaciones mediales, pero
desciende a cerca del 50% en las laterales
debido a la frecuente interposicién de

tejidos.

2. Reducciéon Abierta: Estd indicada cuando la
reduccion cerrada fracasa, en la mayoria de las
luxaciones abiertas, o cuando hay evidencia de
interposicién de tejido que bloquea la reduccion.
El abordaje quirirgico dependerd del tipo de
luxacidn y de las estructuras interpuestas. Tras la
reduccidn abierta, se puede requerir una fijacién
temporal con agujas de Kirschner para mantener

la estabilidad.



3. Manejo Post-reduccion:

o Inmovilizacion: Tras una reduccidn
exitosa, se inmoviliza el pie con una
férula o yeso por un periodo de 4 a 6

semanas, sin carga de peso.

o Estudios de Imagen: Como se menciong,

una TC post-reduccion es esencial.

o Tratamiento de Fracturas Asociadas: Si
se identifican fracturas desplazadas o
inestables, estas requerirdn osteosintesis

quirdrgica.

Pronostico de los Pacientes

El prondstico de la dislocacion peritalar es variable y

depende de varios factores:



Tipo de luxacion: Las luxaciones laterales tienen

un peor prondstico que las mediales.

Lesion abierta vs. cerrada: Las lesiones abiertas
tienen una tasa mucho mayor de infeccidon y

malos resultados.

Presencia de fracturas asociadas: Empeoran

significativamente el resultado funcional.

Tiempo hasta la reducciéon: Reducciones tardias
se asocian a mayor rigidez y riesgo de

complicaciones.

Las secuelas a largo plazo son comunes e incluyen:

Artrosis subtalar y talonavicular: Es la
complicacion ~ mds  frecuente,  pudiendo
manifestarse con dolor y rigidez en el 50-80% de

los pacientes a largo plazo.

Rigidez del retropié: La pérdida de movilidad de

la articulacidn subtalar es casi universal.

Dolor crénico.



e Inestabilidad.

e Necrosis avascular del astragalo: Aunque es
menos comun que en las fracturas del cuello del
astragalo, su riesgo aumenta en lesiones de alta
energia y luxaciones abiertas (incidencia del
5-10%).

A pesar de una reduccidon anatémica, muchos pacientes
no retornan al nivel de actividad fisica previo a la lesion
y pueden requerir tratamientos secundarios como

artrodesis (fusién articular) para manejar el dolor

artrosico.

Recomendaciones

e Toda dislocacién peritalar debe ser tratada como
una emergencia. Realizar intentos de reduccidn
cerrada de manera inmediata y bajo sedacidn

adecuada.



Realizar siempre una TC post-reduccidn para no
pasar por alto fracturas asociadas que puedan

comprometer el resultado final.

En luxaciones abiertas, realizar un
desbridamiento quirurgico urgente e iniciar

antibioticoterapia de amplio espectro.

Iniciar la movilizacidn activa y pasiva del pie y
tobillo tan pronto como la estabilidad de la
lesion lo permita (generalmente después del
periodo de inmovilizacién) para combatir la

rigidez.

Un programa de rehabilitacion fisioterapéutica
estructurado es crucial, enfocado en recuperar el
rango de movimiento, fortalecer la musculatura
intrinseca y extrinseca del pie, y reentrenar la

propiocepcion.
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Resumen

El paciente politraumatizado representa uno de los
mayores desafios en la medicina de urgencias. Se define
como aquel individuo que sufre multiples lesiones
traumdticas, de las cuales al menos una pone en riesgo
su vida. La atencién inicial, regida por protocolos
estandarizados como el ATLS (Advanced Trauma Life
Support), es crucial para disminuir la morbimortalidad.
Este articulo desarrolla una visién integral del manejo
del paciente politraumatizado en la sala de urgencias,

abarcando desde la epidemiologia y fisiopatologia hasta



las estrategias diagndsticas y terapéuticas prioritarias,

con un enfoque en la realidad ecuatoriana.

Definicion

Un paciente politraumatizado es aquel que presenta
lesiones de origen traumdtico que afectan a dos o mds
organos o sistemas corporales, o bien, que sufre al
menos una lesidn que, por si sola, compromete
gravemente sus funciones vitales y puede conducir a la
muerte. La clave de esta definicién no es solo el numero
de lesiones, sino la severidad y la respuesta
fisiopatoldgica sistémica que desencadenan. Esta
condicidn requiere una evaluacion rdpida, sistematica y
un manejo multidisciplinario inmediato para la

estabilizacidn y tratamiento.



Epidemiologia

A nivel mundial, el trauma es una de las principales
causas de muerte y discapacidad, afectando
desproporcionadamente a la poblacién joven. En
Ecuador, la situacién epidemioldgica refleja esta
tendencia global, estando los accidentes de trdnsito

como la causa predominante.

Segun datos de la Agencia Nacional de Trdnsito de
Ecuador, en el afo 2021 se registraron 21,352 siniestros
de trdnsito. De estos, se estima que un 20% de los
involucrados  (aproximadamente 4,270  personas)
presentaron lesiones graves, catalogindose como
pacientes politraumatizados. Los accidentes de trdnsito
constituyen la primera causa de muerte en el grupo

etario de 18 a 29 afios en el pafs.



Otro estudio realizado en un servicio de atencién
prehospitalaria en Ecuador en 2022, reportéd una
prevalencia de trauma del 18.5%, donde las caidas fueron
la causa mds frecuente (52.8%), y el politraumatismo
representd el 25.6% de todos los casos de trauma. Estas
cifras subrayan la alta incidencia y el impacto del
trauma en la salud publica del paifs, con una notable
carga sobre los servicios de urgencias. La poblacién
masculina joven es la mds afectada, con una relacién
hombre/mujer que puede llegar a ser de 3a 1 en algunas

series.

Fisiopatologia

La respuesta del organismo a un trauma severo es
compleja y se caracteriza por una cascada de eventos
fisiopatoldgicos que pueden llevar rdpidamente al

deterioro del paciente. El concepto de la mortalidad



trimodal ayuda a entender los momentos criticos en la

evolucidn de estos pacientes:

1.

Muerte inmediata (segundos a minutos): Ocurre
en la escena del accidente y se debe a lesiones
incompatibles con la vida, como laceraciones de
grandes vasos, lesiones cerebrales masivas o

seccién medular alta.

Muerte precoz (minutos a horas): Sucede
durante la "hora de oro". Las causas principales
son la hemorragia masiva (shock hipovolémico) y
el traumatismo craneoencefdlico (TCE) grave. Es
en esta fase donde la atencién médica rdpida y

eficaz tiene el mayor impacto.

Muerte tardia (dias a semanas): Ocurre en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y suele ser

consecuencia de complicaciones como el



sindrome de disfuncién multiorgdnica (SDMO) y

la sepsis.

El nicleo de la fisiopatologia del politrauma es el shock
hipovolémico y la respuesta inflamatoria sistémica. La
pérdida masiva de sangre conduce a una disminucién de
la perfusidn tisular, causando hipoxia celular y acidosis
metabdlica. Esta "deuda de oxigeno" desencadena una

respuesta inflamatoria descontrolada (SIRS).

Ademds, la combinacién de acidosis, hipotermia y
coagulopatia constituye la denominada "triada mortal",
un circulo vicioso que aumenta drdsticamente la
mortalidad. La hipotermia, frecuente por la exposiciény
la administracién de fluidos a temperatura ambiente,
agrava la coagulopatia. La acidosis, producto del
metabolismo anaerobio, también inhibe la cascada de la

coagulacién. La coagulopatia se ve exacerbada por el



consumo de factores y plaquetas y la hemodilucidn por

la resucitacidén con cristaloides.

Cuadro Clinico

La presentacidon clinica del paciente politraumatizado es
variable y depende de las lesiones especificas. Sin
embargo, el cuadro general suele estar dominado por los
signos de shock y/o insuficiencia respiratoria. Los

hallazgos pueden incluir:

e Alteracion del estado de conciencia: Desde
agitacién hasta el coma (Escala de Coma de

Glasgow < 8).

e Signos de shock: Taquicardia, hipotensién
(aunque puede ser un signo tardio), piel pdlida,
fria y sudorosa, pulso filiforme y relleno capilar

lento.



e Dificultad respiratoria: Taquipnea, uso de
musculatura accesoria, cianosis, desviacion
traqueal, enfisema subcutdneo o ausencia de

ruidos respiratorios en un hemitdrax.

e Lesiones externas evidentes: Heridas,
deformidades dseas, hematomas extensos,

sangrado activo.

e Dolor severo.

Es fundamental no centrarse unicamente en la lesién
mds aparente, ya que lesiones ocultas en térax, abdomen
o pelvis pueden ser las que realmente amenazan la vida

del paciente.

Diagndstico

El diagndstico en el paciente politraumatizado es un

proceso dindmico y simultdneo al tratamiento, que sigue



una secuencia estandarizada para priorizar las lesiones

que amenazan la vida. El pilar de este abordaje es el

protocolo ATLS (Advanced Trauma Life Support).

1. Evaluacién Primaria (ABCDE):

A - Airway (Via Aérea con control de la
columna cervical): Evaluar la permeabilidad.
¢Habla el paciente? Si no, buscar cuerpos
extrafios, secreciones. Maniobras como la
elevacion del mentdn o la traccién mandibular,
siempre con inmovilizacién cervical manual en
linea, son cruciales. Si es necesario, asegurar la
via aérea de forma definitiva con intubacidn

orotraqueal.

B - Breathing (Respiracion y Ventilacion):
Evaluar la frecuencia y calidad de la respiracion.

Auscultar ambos campos pulmonares y observar



la simetria del tdrax. Descartar y tratar
inmediatamente lesiones como el neumotdrax a

tensidon, neumotdrax abierto y el térax inestable.

C - Circulation (Circulacion y Control de la
Hemorragia): Evaluar el estado hemodindmico:
pulso, coloracion de la piel, relleno capilar y
presién  arterial. Identificar y controlar
hemorragias externas mediante presidn directa o
torniquetes. Canalizar dos vias venosas
periféricas de grueso calibre (14-16G) e iniciar la
resucitacidon con fluidos (cristaloides tibios y, de

forma precoz, hemoderivados).

D - Disability (Déficit Neuroldgico): Evaluar el
nivel de conciencia mediante la Escala de Coma

de Glasgow (GCS) y la reactividad pupilar.

E - Exposure (Exposicion y Control del

Ambiente): Desvestir completamente al paciente



para una evaluacién completa, pero previniendo

la hipotermia cubriéndolo con mantas térmicas.

2. Estudios de Imagen Iniciales:

Simultdneamente a la evaluacién primaria, se realizan

estudios de imagen rdapidos:

FAST (Focused Assessment with Sonography
for Trauma): Ecografia a la cama del paciente
para detectar liquido libre (sangre) en pericardio,
espacio hepatorrenal, esplenorrenal y pelvis. La
versidn extendida (eFAST) incluye la evaluacién
de los campos pulmonares para descartar

neumotorax.

Radiografia de Térax AP (Anteroposterior):
Permite evaluar la caja tordcica, la silueta

cardiomediastinica y los pulmones.



e Radiografia de Pelvis AP: Esencial para detectar
fracturas pélvicas inestables, una causa mayor de

hemorragia oculta.

3. Evaluacidén Secundaria:

Una vez completada la revision primaria y estabilizadas
las funciones vitales, se procede a una evaluacidn
detallada "de la cabeza a los pies" para identificar todas
las lesiones. Incluye la anamnesis (si es posible, a través
de familiares o personal prehospitalario - alergias,
medicamentos, patologias previas, ultimo alimento,
eventos del trauma - AMPLE) y un examen fisico

completo.

4. Tomografia Computarizada (TC) de Cuerpo

Completo (Pan-Scan):

En pacientes hemodindmicamente estables o que

responden a la reanimacidn inicial, la TC de cuerpo



entero desde la cabeza hasta la pelvis es el estdndar de
oro para el diagndstico definitivo de lesiones craneales,

tordcicas, abdominales y pélvicas.

Tratamiento

El tratamiento comienza desde el primer contacto con el
paciente y su objetivo principal es la estabilizacion

fisioldgica.

1. Manejo de la Via Aéreay Ventilacién:

e Oxigenoterapia a alto flujo para todos los
pacientes.

e Intubacién orotraqueal en pacientes con GCS =
8, apnea, obstruccion de la via aérea o

insuficiencia respiratoria inminente.

e En caso de neumotdrax a tensidn, descompresion

inmediata con aguja en el 2 espacio intercostal



linea medioclavicular, seguida de la colocacidn

de un tubo tordcico.

2. Resucitacion Hemostdtica y Control de la

Hemorragia:

El concepto ha evolucionado de la resucitacidon
masiva con cristaloides a la resucitacién de

control de dafios.

Se busca una hipotensién permisiva (mantener
una Tension Arterial Sistdlica de 80-90 mmHg)
hasta que la hemorragia sea controlada
quirdrgicamente, para no "romper" el codgulo

formado.

Se prioriza la transfusién precoz de
hemoderivados en una proporcién balanceada: 1

unidad de concentrado de hematies, 1 unidad de



plasma fresco congelado y 1 unidad de plaquetas

(1:1:1).

Uso de acido tranexamico si el trauma es menor
a 3 horas, ya que ha demostrado disminuir la

mortalidad por sangrado.

3. Cirugia de Control de Danos (Damage Control

Surgery):

Para  pacientes fisioldgicamente agotados
(hipotermia, acidosis, coagulopatia), se realiza un

enfoque quirdrgico por etapas.

Fase 1 (quiréfano): Cirugia abreviada para
controlar la hemorragia (empaquetamiento
hepatico, shunts vasculares) y la contaminacién
(reseccidn intestinal sin anastomosis). Cierre

abdominal temporal.



Fase 2 (UCI): Correccion de la fisiologia:
recalentamiento, correcciéon de la acidosis y la

coagulopatia.

Fase 3 (quiréfano): Reoperacion planificada
(24-48h después) para la reparacion definitiva de

las lesiones.

4. Manejo de Lesiones Especificas:

TCE: Medidas para evitar la hipotension y la
hipoxia. = Monitorizacién de la  presidn

intracraneal (PIC) en casos graves.

Trauma de Térax: Toracostomia, analgesia.

Trauma Abdominal: Laparotomia exploradora si
hay inestabilidad hemodindmica o signos de

peritonismo.



e Fracturas de Pelvis: Estabilizacién con una faja
pélvica o sdbana y posible angiografia con

embolizacidn.

e Fracturas de Huesos Largos: Inmovilizacién
para reducir el dolor y el sangrado. Fijacion
externa temprana como parte del control de

danos ortopédico.

Pronostico

El prondstico del paciente politraumatizado depende de
multiples factores: la edad del paciente, sus
comorbilidades, la severidad y tipo de lesiones, el tiempo

hasta recibir atencidn definitiva y la calidad de la misma.

Se utilizan diversas escalas de severidad para

estratificar el riesgo y predecir la mortalidad:



e Injury Severity Score (ISS): Es una escala
anatomica que suma el cuadrado de las tres
lesiones mds graves en diferentes regiones
corporales. Un ISS > 15 se considera trauma
grave y se asocia con wuna mortalidad

significativa.

e Revised Trauma Score (RTS): Es una escala
fisioldgica que combina la Escala de Coma de
Glasgow, la tensidn arterial sistélica y la
frecuencia respiratoria. Es util para el triaje

prehospitalario.

e TRISS (Trauma and Injury Severity Score):
Combina el ISS y el RTS con la edad del paciente

para calcular la probabilidad de supervivencia.

La mortalidad puede variar desde un 10-15% en centros

de trauma especializados hasta cifras mucho mayores en



entornos con recursos limitados. Las secuelas a largo
plazo, tanto fisicas como neuropsicoldgicas (trastorno de
estrés postraumadtico, depresién), son frecuentes en los

supervivientes.

Recomendaciones

1. Fortalecimiento del Sistema de Trauma: Es
fundamental la creacidn de sistemas integrados
de trauma que incluyan prevencién, atencidn
prehospitalaria eficiente, centros de trauma

designados y rehabilitacidn.

2. Capacitacion Continua: El personal de salud de
urgencias debe recibir formacién periddica en
protocolos estandarizados como el ATLS,
PHTLS (Prehospital Trauma Life Support) y

otros cursos de manejo avanzado.



Implementacion de Protocolos de Transfusion
Masiva: Los hospitales deben contar con
protocolos claros para la activacidn rdpida de la
transfusion de hemoderivados en proporciones

balanceadas.

Enfoque Multidisciplinario: La atencidn exitosa
requiere la coordinacion fluida entre médicos de
urgencias, cirujanos, anestesidlogos,
intensivistas, radiélogos 'y personal de

enfermeria.

Prevencion: Las estrategias de salud publica
enfocadas en la seguridad vial, la prevencidn de
caidas y la reduccién de la violencia son la
medida mds efectiva para disminuir la incidencia

del politraumatismo.
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Definicion

El Traumatismo Craneoencefdlico (TCE) se define como
cualquier lesién fisica o alteracion funcional del
contenido craneal, secundaria a un intercambio brusco
de energia mecdnica. Esta fuerza externa puede ser
generada por un impacto directo, un movimiento rapido
de aceleracion y desaceleracién, una onda expansiva o la
penetracidon de un proyectil. La lesidn resultante puede
provocar una conmocion, contusion, hemorragia o
laceracion del tejido cerebral, generando un amplio

espectro de alteraciones neuroldgicas que varian desde



una confusién transitoria hasta el coma profundo y la

muerte.

El TCE representa una de las principales causas de
mortalidad y discapacidad a nivel mundial,
constituyendo un serio problema de salud publica por
sus profundas implicaciones médicas, sociales y

econodmicas.

Epidemiologia

El Traumatismo Craneoencefdlico es una epidemia
silenciosa que afecta a millones de personas anualmente.
Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), se
estima que el TCE serd una de las principales causas de

muerte y discapacidad para la década de 2020.

En el contexto de Ecuador, estudios recientes han
arrojado luz sobre la magnitud del problema. Un andlisis

del periodo 2010-2020 reveld una tasa de morbilidad por



TCE de 64,91 por cada 100.000 habitantes, con picos en
los afios 2011 y 2015. Las provincias con las tasas mds
elevadas fueron Santo Domingo de los Tsdchilas y
Morona Santiago. Consistentemente con datos
internacionales, se observa una marcada disparidad de
género, con una tasa de morbilidad en hombres de 83,77
por 100.000 habitantes, significativamente mayor que en
las mujeres. El grupo etario con mayor riesgo es el de los

adultos de 60 afios o mas.

Las causas predominantes de estos traumatismos en el
pafs son los accidentes de trdnsito (41%), seguidos por la
violencia interpersonal (25%) y las caidas (24%). Estos
datos subrayan la necesidad de politicas publicas
enfocadas en la seguridad vial y la prevencién de la
violencia para mitigar la incidencia de esta devastadora

patologia. A nivel de América Latina, la incidencia se



estima en una cifra intermedia de 909 casos por 100.000

habitantes, en comparacidon con Norteamérica y Europa.

Fisiopatologia

La fisiopatologia del TCE es un proceso complejo y
dindmico que se divide en dos fases principales: la lesién

primaria y la lesion secundaria.

Lesion Primaria: Corresponde al dano tisular que
ocurre en el momento del impacto. Es el resultado
directo de las fuerzas mecdnicas sobre el crdneo y su
contenido. Incluye fracturas craneales, contusiones
(hematomas en el tejido cerebral), laceraciones de vasos
sanguineos y del parénquima cerebral, y la lesién axonal
difusa (LAD). La LAD es un cizallamiento de las fibras
nerviosas (axones) en la sustancia blanca del cerebro,
provocado por las fuerzas de rotacidn y aceleracidn, y es

una de las principales causas de coma y estado



vegetativo postraumadtico. Esta lesidn inicial es, en gran
medida, irreversible y el objetivo del manejo médico es

prevenir su extension.

Lesion Secundaria: Se trata de una cascada de eventos
bioquimicos, moleculares y celulares que se inician tras
la lesidn primaria y que evolucionan durante las horasy
dias siguientes. Estos procesos contribuyen a un dafio
cerebral adicional y a un empeoramiento del prondstico.

Los mecanismos clave de la lesién secundaria incluyen:

e Excitotoxicidad:  Liberaciéon  masiva  de
neurotransmisores  excitatorios, como el
glutamato, que provoca una sobreestimulacidon
neuronal y la entrada masiva de calcio a las

células, desencadenando la muerte celular.



Estrés oxidativo: Produccién de radicales libres
que danan las membranas celulares, las proteinas

y el ADN.

Inflamacidn: Activaciéon de la microglia y los
astrocitos, y la infiltracidon de leucocitos desde la
sangre, que si bien es una respuesta reparadora,
puede volverse perjudicial y aumentar el edemay

el dano tisular.

Edema cerebral: Acumulacién de liquido en el
tejido cerebral, que puede ser citotéxico (dentro
de las células) o vasogénico (por alteracion de la
barrera hematoencefdlica). El edema aumenta la
presion dentro del crdneo (Presidn Intracraneal -
PIC), comprometiendo el flujo sanguineo

cerebral (FSC).

Isquemia e hipoxia: La reduccién del FSC, ya

sea por hipotension arterial sistémica o por un



aumento de la PIC, priva al cerebro de oxigenoy

glucosa, exacerbando el dano neuronal.

Esta compleja interaccion de factores hace que el
manejo del TCE sea una carrera contra el tiempo para

limitar los devastadores efectos de la lesién secundaria.

Cuadro Clinico

Las manifestaciones clinicas del TCE son heterogéneas
y dependen de la naturaleza, localizacidn y severidad de
la lesidn. La herramienta fundamental para la evaluacion
inicial y la clasificacion de la gravedad del TCE es la
Escala de Coma de Glasgow (GCS), que valora la
apertura ocular, la respuesta verbal y la respuesta

motora.

e TCE Leve (GCS 14-15): Puede presentarse con
un breve periodo de pérdida de conciencia

(menor a 30 minutos), amnesia postraumatica,



cefalea, mareos, nduseas, vomitos, confusién o
desorientacién. Aunque a menudo se le
denomina "conmocién cerebral”, no debe
subestimarse, ya que un porcentaje de estos
pacientes puede desarrollar complicaciones

graves.

TCE Moderado (GCS 9-13): Se caracteriza por
una pérdida de conciencia superior a 30 minutos
pero menor a 24 horas, y/o una amnesia
postraumatica de mds de 24 horas. Los pacientes
suelen estar letdrgicos o estuporosos, pero aun
localizan el dolor. Existe un riesgo significativo

de deterioro neuroldgico.

TCE Grave (GCS 3-8): El paciente se encuentra
en estado de coma, incapaz de obedecer drdenes,
abrir los ojos o emitir palabras. Es una

emergencia médica que requiere un manejo



intensivo inmediato para controlar la via aérea 'y

la presidn intracraneal.

Otros signos y sintomas que pueden presentarse
incluyen:  convulsiones postraumdticas, focalidad
neuroldgica (hemiparesia, afasia), anisocoria (diferencia
en el tamafo de las pupilas, que puede indicar
herniacidn cerebral), y signos de fractura de la base del
craneo como el ‘'signo de Battle" (equimosis
retroauricular) o el "signo de los ojos de mapache"
(equimosis periorbitaria), asi como otorragia o rinorrea

de liquido cefalorraquideo (LCR).

Diagnéstico

El diagndstico del TCE se basa en una evaluacidn clinica
rapida y estructurada, complementada con estudios de

neuroimagen.



Evaluacion Inicial: Sigue los principios del ATLS
(Advanced Trauma Life Support), priorizando Ia
estabilizacion de la via aérea, la ventilacién y la
circulacién (ABC). Se realiza una evaluacién neuroldgica
completa, incluyendo la GCS, el tamano y la reactividad

pupilar, y la busqueda de déficits motores.

Neuroimagen:

e Tomografia Computarizada (TC) de Craneo: Es
el estudio de eleccidn en la fase aguda del TCE.
Permite identificar de forma rdpida y precisa
fracturas craneales, hematomas (epidurales,
subdurales, intraparenquimatosos), hemorragia
subaracnoidea, contusiones y edema cerebral. Su
realizacion es mandatoria en todos los TCE
moderados y graves, y en los leves que presenten

factores de riesgo (p. €j., pérdida de conciencia



prolongada, amnesia, cefalea intensa, vomitos

persistentes, coagulopatia o edad avanzada).

e Resonancia Magnética (RM) de Craneo: No
suele ser el estudio de primera linea en Ia
urgencia debido a su mayor duracién y menor
disponibilidad. Sin embargo, es mds sensible que
la TC para detectar lesiones no hemorrdgicas
como la lesidn axonal difusa y contusiones
corticales sutiles. Se reserva para pacientes
subagudos o crénicos con sintomas persistentes

no explicados por la TC.

Monitorizacion de la Presion Intracraneal (PIC): En
pacientes con TCE grave (GCS = 8), la monitorizacidon
invasiva de la PIC es un pilar fundamental del manejo.
Permite detectar la hipertensién intracraneal (PIC > 22
mmHg) de forma precoz y guiar las terapias para

controlarla, mejorando asf el prondstico.



Tratamiento

El manejo del TCE es un proceso continuo que se inicia
en el lugar del accidente y continda en la unidad de
cuidados intensivos y, posteriormente, en rehabilitacidn.
El objetivo principal es prevenir la lesidn cerebral

secundaria.

Manejo Prehospitalario y en Urgencias:

e Asegurar la via aérea con control de la columna

cervical.

e Mantener una oxigenacion adecuada (PaO_2 > 60
mmHg) y una ventilacidn controlada para evitar
la hipercapnia y la hipocapnia (se busca una

pCO_2 entre 35-45 mmHg).

e Control de la presion arterial para evitar la

hipotension (Presidén Arterial Sistdlica > 100-110



mmHg), que es un potente predictor de mal

prondstico.

Traslado rdapido a un centro hospitalario con

capacidad neuroquirdrgica.

Manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI):

Medidas Generales: Cabecera de la cama
elevada a 30°, analgesia y sedacién para
disminuir el metabolismo cerebral y la PIC,
control estricto de la temperatura (evitar la
fiebre), y profilaxis de convulsiones en casos de

alto riesgo.

Manejo de la Hipertension Intracraneal

(HTIC):

Terapia de Primera Linea: Drenaje de LCR a
través de un catéter de ventriculostomia, y

terapia osmdtica con manitol o soluciones



salinas hipertdnicas para reducir el edema

cerebral.

Terapia de Segunda Linea: Si la HTIC persiste,
se pueden emplear medidas como la
hiperventilacién controlada y transitoria, el coma
barbiturico o la hipotermia terapéutica (aunque

su uso es controvertido).

Tratamiento Quirdrgico: La intervencion
neuroquirurgica es crucial en casos de lesiones
ocupantes de espacio que generen un efecto de
masa significativo y un aumento de la PIC. Los

procedimientos incluyen:

Craneotomia evacuadora: Para drenar

hematomas epidurales o subdurales agudos.

Craniectomia descompresiva: Reseccion de una

porcion del hueso craneal para permitir que el



cerebro inflamado se expanda, aliviando asi la

PIC refractaria al tratamiento médico.

Pronostico de los Pacientes

El prondstico del TCE es variable y depende de
multiples factores. La edad del paciente, la puntuacidon
inicial en la GCS, la reactividad pupilar y los hallazgos
en la TC craneal inicial son los predictores mds potentes
del resultado. Los pacientes con TCE grave tienen una
mortalidad elevada, y un porcentaje significativo de los
supervivientes queda con secuelas neuroldgicas vy
cognitivas permanentes. La Escala de Resultados de
Glasgow (GOS) es una herramienta comunmente
utilizada para clasificar la recuperaciéon funcional a

largo plazo.



Recomendaciones

La prevencion sigue siendo la estrategia mas eficaz para
combatir la epidemia de TCE. Las medidas clave

incluyen:

e Seguridad Vial: Uso obligatorio de cinturones de
seguridad, cascos para motociclistas y ciclistas, y
sistemas de retencién infantil adecuados.
Respeto de los limites de velocidad y evitar la

conduccidn bajo los efectos del alcohol o drogas.

e Prevencion de Caidas: Especialmente en la
poblacién anciana y en ninos, mediante la
adaptacion del entorno doméstico y la

supervision.

e Seguridad Laboral y Deportiva: Uso de equipos
de protecciéon personal, como cascos, en

actividades de riesgo.



e Politicas de Prevencion de la Violencia:
Abordaje de las causas subyacentes de la

violencia interpersonal.

Es fundamental la creacién y el fortalecimiento de
sistemas de atencion al trauma que garanticen una
atencidén rdpida y especializada desde el lugar del
accidente hasta la rehabilitacidn, con el fin de mejorar la
supervivencia y la calidad de vida de los pacientes con

Traumatismo Craneoencefdlico.
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