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Resumen

De acuerdo con el reporte de la OMS el trauma es una de las mayores causas de muerte a nivel
mundial, y Costa Rica no es la excepcion a lo establecido.'**

A pesar del desarrollo y mejoras en la seguridad vial, ocupacional, en general, el avance en cuanto al
manejo pre- e intrahospitalario, en los traumas severos ocupan la primera causa de muerte en adultos
menores de 40 afios.

Las muertes tempranas e inmediatas al trauma son determinadas por la severidad del trauma de
cerebro, shock hemorragico, y traumas penetrantes, siendo los primeros los causantes principales.

2,69,138,168,178,192,198,201,222

La mortalidad tardia estd causada en su mayoria por lesiones cerebrales moderadas y principalmente
por el fallo del sistema de defensa del huésped. > 178192198222

El trauma directo o indirecto, fuerzas mecanicas, inducen en el paciente lesiones de organos y
sistemas, lesion de tejidos blandos y fracturas. Este primer impacto representa organicamente dafio
al tejido blando, contusiones, laceraciones, hipoxia, hipotension y determina la reaccion del sistema
de respuesta del huésped, esto con el fin de preservar la integridad del sistema inmune y estimular los
sistemas reparativos en el organismo.'® Esta respuesta inflamatoria fue definida en 1991 como
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)." El cual se caracteriza por la produccion y
liberacion de diferentes mediadores, citoquinas pro-inflamatorias, factores del complemento,
proteinas de contacto, sistemas de la coagulacion, proteinas de fase aguda, mediadores
neuroendocrinos, en el tejido lesionado.

Adicionalmente, esta cascada de eventos inflamatorios sistémicos se ve incrementada por un segundo
impacto, caracterizado en muchas ocasiones por isquemia con posterior sindrome de reperfusion,
eventos quirrgicos adversos e infecciones, lo que conlleva a una segunda noxa para el paciente, y
que en algunos casos genera incluso mayor dafio que el mismo trauma inicial.'*®'#®

En algunos ensayos clinicos y modelos en animales se ha demostrado que el funcionamiento de estos
sistemas de respuesta de manera paralela genera efectos autodestructivos de las células
inmunocompetentes, '897:99:130.223

Cualquier tipo de desbalance entre estas repuestas fisioldgicas, generan la sobre liberacion de
mediadores pro- antiinflamatorios, que al parecer son responsables de la disfuncion organica y
incrementan la susceptibilidad a infecciones y sepsis. '*!% 127173

Finalmente el dafio endotelial, el acamulo de leucocitos, la coagulacion intravascular diseminada y
la disfuncion microcirculatoria llevan a un proceso de necrosis de las células parenquimatosas (teoria

del microambiente) con el desarrollo de fallo multiorganico.?®23:64100-104.113.126.171.179
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En concordancia con este proceso fisiopatologico y la definicion de sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, el término politrauma podria ser definido como la combinacion de lesiones
generadas a partir de multiples traumas que llevan al paciente a obtener una puntuacion mayor a 17
en el ISS (Injury Severity Score) y consecuentemente un sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica, por al menos un dia, induciendo la disfunciéon o fallo, de érganos aislados o sistemas
fisiologicos sin que estos presenten una lesion por si solos.?'*?*

Esta revision esta planificada para brindar en detalle los diferentes factores desencadenantes asi como
mecanismos de shock cardiovascular postraumatico, homeostasis, apoptosis, disfuncion organica y
supresion inmunologica segtin lo aportado por Bone et al.'® ademas aclarar conceptos en cuanto a las
bases fisiopatoldgicas del control de dafios en el tratamiento quirirgico de pacientes con lesiones
multiples.

Se trataran aspectos de importancia en cuanto al manejo de pacientes politraumatizados con lesiones
musculoesqueléticas, y se proyectara el futuro de la terapia biomolecular para el paciente
politraumatizado.

Se propondra un documento institucional, conformado por una hoja de valoracion, la cual seria de
gran utilidad para el manejo, evolucion y/o traslado de los pacientes que sufren este tipo de patologia,

segin su requerimiento.
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Abstract

According to the WHO report, trauma is one of the greatest causes of death worldwide, and Costa
Rica is not the exception to what is established.

Despite the development and improvements in road safety, occupational, in general, the advance in
pre and intrahospital management, in severe trauma occupy the first cause of death in adults under 40
years.

The early and immediate deaths from trauma are determined by the severity of the brain trauma,
hemorrhagic shock, and penetrating traumas, the former being the main causes.

Late mortality is caused mostly by moderate brain injuries and mainly by the failure of the host
defense system.

Direct or indirect trauma, mechanical forces, induce in the patient organ and system injuries, soft
tissue injury and fractures. This first impact organically represents soft tissue damage, contusions,
lacerations, hypoxia, hypotension and determines the reaction of the host response system, this in
order to preserve the integrity of the immune system and stimulate the reparative systems in the
organism. This inflammatory response was defined in 1991 as a systemic inflammatory response
syndrome (SIRS). Which is characterized by the production and release of different mediators,
proinflammatory cytokines, complement factors, contact proteins, coagulation systems, acute phase
proteins, neuroendocrine mediators, in the injured tissue

Additionally, this cascade of systemic inflammatory events is increased by a second impact,
characterized in many cases by ischemia with subsequent reperfusion syndrome, adverse surgical
events and infections, which leads to a second noxa for the patient, and in some cases, it generates
even more damage than the initial trauma itself.

In some clinical trials and animal models it has been demonstrated that the functioning of these
response systems in a parallel manner generates self-destructive effects of the immunocompetent
cells.

Any type of imbalance between these physiological responses, generate the over-release of anti-
inflammatory mediators, which apparently are responsible for the organic dysfunction and increase
the susceptibility to infections and sepsis.

Finally, endothelial damage, the accumulation of leukocytes, disseminated intravascular coagulation
and microcirculatory dysfunction lead to a process of parenchymal cell necrosis (microenvironment
theory) with the development of multiorgan failure.

In agreement with this pathophysiological process and the definition of systemic inflammatory

response syndrome, the term polytrauma could be defined as the combination of lesions generated



from multiple traumas that lead the patient to obtain a score higher than 17 in the ISS (Injury Severity
Score) and consequently a syndrome of systemic inflammatory response, for at least a day, inducing
dysfunction or failure, of isolated organs or physiological systems without these presenting a lesion
by themselves.

This review is planned to provide in detail the different triggers as well as mechanisms of post-
traumatic cardiovascular shock, homeostasis, apoptosis, organ dysfunction and immunological
suppression as provided by Bone et al.

Also clarify concepts regarding the pathophysiological bases of damage control in the surgical
treatment of patients with multiple lesions

Important aspects regarding the management of polytraumatized patients with musculoskeletal
injuries will be discussed, and the future of biomolecular therapy for the polytraumatized patient will
be projected.

An institutional document will be proposed, consisting of an assessment sheet, which would be very
useful for the management, evolution and / or transfer of patients suffering from this type of

pathology, according to their requirement.
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Abreviaturas

OMS: Organizaciéon mundial de la salud

SRIS: Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
ISS: Injury Severity Score

AIS Abbreviated injury scale

NISS: New Injury Severity Score

RISC-Score: Clasificacion Revisada de Gravedad de Lesiones (RISC-Score)
TRISS: Trauma and injury Severity Score

TP: Tiempo de protrombina

TPT: Tiempo parcial tromboplastina

GCS: Glasgow coma scale

TS: Trauma score

PAS: Presion arterial sistolica

RTS: Revised trauma score

FR: Frecuencia respiratoria

PMN: Polimorfonucleares

INF: Interferén

Th: T helper

TNF: Factor de necrosis tumoral

FE: Embolia de grasa
EP: Embolia pulmonar

IL: Interleucina

IL-4: Interleucina 4

IL-6: Interleucina 6
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IL-8: Interleucina 8

IL-10: Interleucina 10

IL-12: Interleucina 12

IL-13: Interleucina 13

IL-18: Interleucina 18

NAF: Péptido activador de neutrofilos

MMEF: Factor de migracion de macrofagos

IFN-g: Interferén-g

G-CSF: Factor estimulante de colonias de granulocitos
GM-CSF: Factor estimulante de colonias de macréfagos de granulocitos
PLAZ2: Fosfolipasa A2

PLC: Fosfolipasa C

PGE2: Prostaglandina E2

LTB4: Leucotrieno B4

TXA2: Tromboxano A2

PAF: Factor activador de plaquetas

APC: Células presentadoras de antigeno

TH: Células T auxiliares (linfocitos)

SIRS: Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
CARS: Sindrome de respuesta antiinflamatoria compensatoria
PMNL: Leucocitos polimorfonucleares

MODS: Sindrome de disfuncion organica multiple
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MOF: Fallo multiorganico.

LPS: Lipopolisacaridos

NF-kB: Factor-kappa B

APC: Células presentadoras de antigenos

HLA-DR: Antigeno leucocito humano

CID: Coagulacion intravascular diseminada

MAC: Complejo de ataque de membrana

u-PA: Uroquinasa

t-PA: Tisular del plasmindgeno

TF: Factor tisular

ATIII: Antitrombina

HDL: Lipoproteinas de alta densidad

PCT: Procalcitonina

LAM-1: L-selectina molécula de adhesion de leucocitos
ELAM-1: E-selectina, molécula de adhesion de leucocitos endoteliales
VCAM-1: Moléculas de adhesion de células vasculares
RNS: Especies de nitrogeno reactivo

NO: Oxido nitrico

iNOS: Oxido nitrico sintetasa inducible

eNOS: Sintetasa de 6xido nitrico endotelial

ATP: Adenosin Trifosfato

ADN: Acido desoxirribonucleico

ADH: Hormona antidiurética

ACTH: Hormona adrenocorticotropica

SOFA: Escala de evaluacion de falla organica secuencial

SDRA: Sindrome de distress respiratorio del adulto
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DCO: Cirugia ortopédica de control de dafios

UCI: Unidad de cuidados intensivos

CEM: Clavo endomedular

XVi



Objetivo General

Mejorar la informacion y reforzar los conceptos con respecto a las diferentes estrategias terapéuticas

aplicadas clinicamente en la atencion de pacientes politraumatizados.

Objetivos Especificos

Definir lesiones y parametros clinicos que influyen sobre el prondstico del paciente politraumatizado.

Documentar cuales son los marcadores predictores de buen pronodstico en pacientes con trauma

musculoesquelético severo de acuerdo con niveles de evidencia clinica.

Definir el tiempo y condiciones clinicas adecuadas para realizar un tratamiento temprano en contraste

con una fijacion temporal y luego definitiva tardia que conlleve a un mejor prondstico en el paciente.

Promover la recoleccion de datos como herramienta de control de calidad en el manejo de los

pacientes victimas de trauma.

Reforzar el concepto de control de dafios.

Establecer paradigmas terapeuticos con el proposito de disminuir las complicaciones y costos en el

manejo de los pacientes con trauma severo.



Justificacion

La incidencia de pacientes con trauma severo ha aumentado significativamente en las tltimas
décadas. El grado de severidad varia de acuerdo con su causa y son necesarios procedimientos
quirargicos y manejo en unidades de cuidados intensivos, los cuales pueden agravarse si no se
implementan de una manera correcta para dar una mejor esperanza en la evolucion de estas traumas.
Los altos costos hospitalarios en la resolucion de las complicaciones, estancias hospitalarias
prolongadas, incapacidades extensas, necesidad de reintervencion y tratamientos antibidticos
extensos en muchas ocasiones ocasionados por una segunda noxa, generada como consecuencia de
un manejo inicial inapropiado y falta de protocolos en el tratamiento de estas pacientes, van en
detrimento de la buena evolucion; por lo que es necesario hacer un alto y realizar una revision del
estado actual de la situacion.

Es llamativo como en Costa Rica no se habilite un manejo protocolizado de los pacientes victimas de
traumas severos, y que a pesar de que se cuentan con las mejores intenciones y disposicion del
personal se desencadenan errores que en muchos casos tienen un desenlace no deseado para el
paciente ni el centro hospitalario.

Por otra parte se hace necesario que los centros de atencidon de pacientes con trauma severo cuenten
con la disponibilidad de recurso humano e inmobiliario, asi como con tecnologia necesaria para
realizar los estudios que se requieran de acuerdo con cada paciente, ademas que los hospitales

cumplan con estandares de calidad internacional.



Definicion

El término "Politrauma" fue acufiado por Tscherne et al.*'® como un paciente con “multiples lesiones,
de las cuales una, o su combinacion, eran potencialmente mortal".

Sin embargo, el término comun "pacientes con lesiones graves" el que se define con una ISS > 16 no
exige necesariamente la presencia de mas de una lesion ya que una tnica lesion grado 4 o 5 de AIS
también cumpliria lo anteriormente expuesto como definicién de paciente con lesiones graves.

Una descripcion tan inconsistente de los pacientes severamente traumatizados genera diversos
inconvenientes: por ejemplo, discrepancia de criterios de inclusion en los estudios clinicos,
incorrectas evaluaciones epidemioldgicas en las bases de datos de trauma, parametros inadecuados
en la definicion minima de casos para los centros de traumas o el calculo econdémico.

La idea detras de las definiciones existentes es identificar a los pacientes de trauma con alto riesgo de
mortalidad. ;Pero es realmente la severidad de la lesion anatomica suficiente para este proposito?
Diferentes estudios han sefialado el limitado valor pronoéstico de las puntuaciones anatomicas usadas
de manera aisladas, como el ISS y el NISS, en términos de prediccion de mortalidad.®”*'* Por lo que,
los puntajes pronosticos mas sofisticados, como la Clasificacion Revisada de Gravedad de Lesiones
(RISC-Score)'?® o el método TRISS* agregaron factores de riesgo fisiolégicos tales como pérdida

del estado de alerta, acidosis y edad para mejorar el valor pronostico.

Butcher et al. Con la intencion de definir de una forma mas adecuada a los pacientes con traumas
multiples, utiliz6 los datos del registro internacional de trauma y los caracterizd como pacientes
lesionados con AIS >3 puntos en al menos dos regiones diferentes del cuerpo.”’ Esta definicion
corresponde a un ISS >18, pero atn excluye una lesion aislada de grado 5 o multiples lesiones de la
misma region del cuerpo. Por lo tanto sigue siendo discutible, que sea necesaria la lesion de mas de
una region del cuerpo para definir a los pacientes con trauma con alta mortalidad, asi como para

predecir el requerimiento de cuidados intensivos y recursos terapéuticos.

En una reunion de consenso internacional en 2012, primero se intentd especificar el término
e 1 . : . : .
politraumatismo" combinando el concepto de lesiones en diferentes regiones corporales y factores

de riesgo fisiologicos. !

Osler et al.'>*

introdujo un enfoque diferente cuando public la Nueva ISS (NISS) ya que consideraba
multiples lesiones dentro de una misma region del cuerpo. Como este enfoque fue mas preciso para
predecir la mortalidad, la asociacién europea para la documentacion y estadistica sugiere la

utilizacion del NISS >16 como un criterio de inclusion para los registros de traumas.
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Para lograr una definicion adecuada del término politraumatizado, analizaremos un gran registro de
trauma con el fin de clasificar los pacientes con traumatismos criticamente enfermos con un alto
riesgo de mortalidad. A continuacion realizaremos una comparacion de pacientes con traumatismos
y criticamente enfermos primero utilizando una base anatémica pura y basada en la ISS o NISS,
segundo en la "definicién de politraumatismo" original con dos regiones del cuerpo afectadas vy,

finalmente, todos ellos combinados con un componente fisiologico.

Al realizar una busqueda bibliografica se recopild un estudio de 92, 479 pacientes entre 1993 y 2011
en 600 hospitales de Alemania adscritos al Registro de Traumas, los pacientes seleccionados en este
estudio cumplieron los siguientes criterios:

e Admision directa en el centro (no transferidos de otros centros)

e No referidos a otros centros en menos de 48 hrs

e ISS>16
La tasa global de mortalidad hospitalaria en pacientes con ISS >16 fue del 20,4%. En el 90,4% de los
casos (n = 40,979), la mortalidad pronosticada segun el RISC-Score fue del 21,6%, en comparacion
con la tasa de mortalidad observada del 20,0%. La mayoria de los pacientes (n = 36,897, 81.4%)
tuvieron lesiones en varias regiones del cuerpo (Tabla 2). El grupo de pacientes con una sola region
del cuerpo lesionada también conocida como "monotrauma" ain podia tener multiples lesiones, sin
embargo, todo en la misma region del cuerpo. Las lesiones de cinco (2,9%) o seis (0,2%) regiones

corporales son muy raras. (Ver Tabla 1, 2 y 3 - Anexos)

La definicion de los cinco factores de riesgo fisiologico se presenta en la Tabla 1. Las tasas de
mortalidad correspondientes cuando alguno de los factores de riesgo esta presente o no, se
documentan en la Tabla 3.

La prevalencia de los cinco factores de riesgo vario entre el 17% (pacientes de avanzada edad) y el
34% (pacientes inconscientes). Hubo 17,617 pacientes (38.8%) sin ningtn factor de riesgo presente
al ingreso, mientras que el 30.6% (n = 13.890) de los pacientes tenia uno y el 30.5% (n = 13.843)
tenia dos o més factores presentes.

La Tabla 4 proporciona datos descriptivos de estos subgrupos. Los pacientes con ISS 16 pero sin
factor de riesgo fisiologico presente tenian una tasa de mortalidad muy baja del 3,1% (542 de
17,617). (Ver Tabla 4 - Anexos)

La tabla 2 muestra las tasas de mortalidad para los subgrupos segin el nimero de regiones corporales
afectadas y la presencia o ausencia de factores de riesgo fisiologicos en el ingreso. Con un niimero

creciente de factores fisiologicos, hubo un aumento casi lineal de la mortalidad, como se muestra en



la tabla 2. Los pacientes con los cinco factores de riesgo fisioldgicos presentes en el ingreso tenian
una tasa de mortalidad del 86%.

Un AIS de >2 puntos en dos regiones del cuerpo diferentes y una ISS >16 en general se considerd
como "politraumatismo". La mortalidad aumento6 con el niimero de factores de riesgo fisiologico de
la misma manera casi lineal en el subgrupo “politraumatismo - dos regiones corporales”, asi como en
el grupo restante "monotrauma” (Tabla. 3). La definicion de "politraumatismo" de Butcher et al.*’
con AIS >3 en al menos dos regiones corporales diferentes se aplicaria a solo el 56.2% de los pacientes
en el grupo actual con ISS >16. La mortalidad en este subgrupo es solo ligeramente mayor (21.8%;
5559 de 25,494) que en el grupo de pacientes con una sola region corporal gravemente afectada
(18,5%; 3675 de 19,875).

Analizando los datos anteriores, los pacientes con traumatismos multiples son un grupo muy
heterogéneo. Por numerosas razones, una especificacion adicional de estos pacientes es deseable.
Varios grupos sugirieron incluir la presencia de al menos dos regiones anatomicas lesionadas en la
definicion de pacientes con traumatismos criticamente enfermos segun el sentido original del uso del
término "politraumatismo" tal como fue presentado por Tscherne et al.*'®

Como se sugirié antes debemos asumir que un paciente con un trauma severo es aquel que se presenta
con un AIS >2 puntos.31 De todo el grupo de todos los pacientes con trauma con una ISS >16 puntos,
el 81% (n = 36,896) cumplio con la especificacion de dos regiones ISS lesionadas con mas de >2
puntos AIS.

Curiosamente, la tasa de mortalidad del subgrupo “politraumatismo en dos regiones corporales” fue
incluso mas baja (18.7%) que en todo el grupo con un ISS >16 puntos (20.4%).'%*

No obstante, el hecho de que el subgrupo “politraumatismo en dos regiones corporales” tuvo una
mortalidad general mas baja que todo el grupo llamoé la atencion sobre el subgrupo restante que
consiste predominantemente en lesiones graves aisladas de una region corporal y se denomina mas
adelante como “monotrauma”.

El grupo de pacientes que presentaron un unico trauma represento casi el 19% de todos los pacientes
con ISS >16 en este analisis de datos, estos pacientes se caracterizaron por una lesion AIS de 4 0 5
puntos de una sola region del cuerpo y ninguna lesion adicional o en los que se presentaban una lesion
con un puntaje menor (1 o 2 puntos) y que se acompariaba de una segunda lesion en otra region ISS.
Curiosamente, exactamente este grupo tiene la tasa de mortalidad mas alta y el puntaje mayor de
RISC de todos los grupos (tasa de mortalidad del 31% y tasa pronosticada del 28,9%).
Independientemente de esta alta tasa de mortalidad, la especificacion adicional de pacientes muy
criticos al agregar los “factores de riesgo fisiologicos” muestra una buena correlacion entre la

mortalidad y la severidad del trauma (Tabla. 3).



Existe una cierta preocupacion ya que el grupo que incluia pacientes que se denominaron
“monotrauma” pudiera comprender lesiones cerebrales severas aisladas, las que ocasionarian algunas
diferencias con respecto a otros pacientes de trauma, tanto en términos de recursos como de
pronéstico y mortalidad. De hecho, mas de dos tercios (68.7%) de los pacientes en el grupo
"monotrauma" con lesiones cerebrales tienen un AIS> 3 puntos.”’

Sin embargo, la lesion cerebral cerrada severa en traumatismos multiples es tan comun que en todo
el grupo con ISS > 16 la frecuencia de estas en una AIS>3 esta presente en mas de la mitad de los
pacientes (52,7%).%

La especificacion de un paciente gravemente herido desde el punto de vista tinicamente anatdmico
incluye a una gran cantidad de ellos que no tienen mayor riesgo de morir. Por lo tanto, describimos
pacientes con traumatismos graves en asociacion a diferentes factores de riesgo fisiolégicos como un
intento de especificar alin mas al paciente con lesiones graves ademas de una descripcidon anatdmica
pura. De hecho, la mayoria de estos factores de riesgo son parte de los puntajes predictivos, como el
puntaje RISC. Los datos presentados indican que la posibilidad de definir pacientes con lesiones
graves por caracteristicas fisiologicas y anatdmicas tiene una mayor validez que si Unicamente se
realiza de esta lltima manera.

Si eliminamos todos los factores de riesgo fisioldgicos, la mortalidad de los pacientes traumatizados
con una ISS >16 es de tan solo del 3,1%.%

Por ende debemos hacernos tres preguntas en el contexto de un paciente con un trauma severo.

En primer lugar, ;pueden resumirse los pacientes con lesiones graves en una sola definicion?, como
segunda pregunta podemos plantearnos, ;por qué los pacientes con lesiones graves deben
especificarse de manera mas detallada ademas de las descripciones anatdmicas puras ya existentes?,
y finalmente, ;cuales son las posibilidades para lograr esto?

El trauma puede afectar todas las regiones del cuerpo y todos los 6rganos en una cantidad infinita de
combinaciones. Independientemente de esta variedad, parece haber una respuesta tipica a un trauma
multiple independientemente de la ubicacion. El trauma multiple causa una respuesta inmune global
esto se puede observar clinicamente como el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.'”’” El grado
de respuesta inflamatoria se correlaciona con la gravedad anatémica de la lesion.'>!'’*!”® Teniendo en
cuenta esto, algunos autores incluyeron el SIRS en una especificacion adicional de pacientes con
traumatismo multiple.?® Sin embargo, el grado de SIRS después de un trauma no se puede determinar
al ingreso del paciente. En contraste, nuestros factores de riesgo fisioldgicos sugeridos han
demostrado ser predictores precisos de la mortalidad y ya estan disponibles dentro de la primera hora.
Como criterios de inclusion para todo tipo de ensayos clinicos o experimentales, la caracterizacion

de pacientes con lesiones severas por la descripcion anatomica de la gravedad de la lesion >16 se
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aplica con frecuencia. Sin embargo, la descripcion puramente anatdmica tiene una clara desventaja.
Como sefialamos en la presente investigacion, mas de un tercio de estos pacientes (ISS >16) no
presentan ningln deterioro grave de los signos vitales al ingresar al hospital y revelan una tasa de
mortalidad muy baja, pero se consideran pacientes con lesiones graves. Especialmente en los ensayos
de intervencion, que solo utilizan una especificacion anatomica de “lesiones severas”, estos pacientes
actuaran como factores de confusion.

También se puede suponer que la descripcion anatomica de la gravedad del trauma no solo depende
del impacto accidental en si, sino que también puede verse influida por el algoritmo diagnostico. La
aplicacion muy frecuente de la tomografia computarizada multiple en todo el cuerpo proporciona una
vision general completa de todas las lesiones. Algunas de estas lesiones podrian no haber sido
diagnosticadas hace una década en la era del traumatismo radiolégico convencional en pacientes.”
Esto es especialmente cierto para las contusiones pulmonares, que se especifican como lesiones de
grado 3 en caso de manifestacion unilateral y grado 4 en aparicion bilateral en la version AIS 2005.
Muchas de estas lesiones probablemente no se diagnosticarian sin el uso liberal de una tomografia
axial computarizada.

La definicion ideal de politrauma es la que sea reproducible, sensible y especifica, demostrable u
objetivisable en las fases tempranas de resucitacion, y que capture tanto elementos fisiologicos como

anatomicos. (Ver Tabla 5 - Anexos)

Clasificaciones de trauma

Escala abreviada de lesiones

La Escala abreviada de lesiones (Abbreviated injury scale [AIS]) (Tabla 6), fue publicada por el
Committee on Medical Aspects of Automotive Safety de la American Medical Association en 1971
para definir el tipo y la gravedad de las lesiones que surgen de accidentes por vehiculo automotor, y
a su vez proporcionar datos sobre la seguridad a los ingenieros que trabajan en el disefio automotriz,
incluye un conjunto inicial de 73 lesiones no penetrantes.

A cada lesion traumatica se le asignd un nivel de gravedad de entre 1 y 6. Sin embargo, este sistema
proporciona solo aproximada y el aumento de la mortalidad asociado a ello no es lineal. A pesar de
que la AIS describa la lesion anatdémica, tiene una cierta falta de consistencia interna; por ejemplo, la
puntuacion de 5 en la cabeza, es un resultado diferente de 5 en el abdomen, y el intervalo entre un 2
y un 3 o entre un 3 y un 4 varia también de un area del cuerpo a otra. Sin embargo, la AIS constituye

la base para el calculo de otros indices de los traumatismos. (Ver Tabla 6 - Anexos)



Escala de coma Glasgow

La Escala de coma de Glasgow (Glasgow coma score [GCS]) (Tabla 7) es un instrumento de uso
universal para la evaluacion rapida del nivel de conciencia de un paciente traumatico. La GCS se
emplea ampliamente como guia de la gravedad de la lesion cerebral. Varios estudios han demostrado
que existe una buena correlacion entre la escala de coma de Glasgow y la evolucion asi como el
pronético neurologico de los pacientes. En un estudio sobre las propiedades clineméticas de la GCS,

realizado por Prasad K. et al. '"?

esta escala mostré una buena sensibilidad y fiabilidad y tiene una
validez bien establecida; su validez predictiva en el coma traumatico, cuando se combina con la edad
y los reflejos de tronco encefalico, no se ha evaluado en una muestra de validacion externa, pero se
ha observado que es buena en la muestra utilizada para generarla (sensibilidad: 79-97%;
especificidad: 84-97%). El autor llego6 a la conclusion de que esta escala constituye un instrumento
discriminativo bien establecido, pero que su validez como instrumento de prediccion y de evaluacion
no se ha investigado todavia. Grote et al.** investigaron el valor diagnostico de la GCS para identificar
las lesiones cerebrales traumaticas graves en 18.002 pacientes adultos con traumatismos multiples
graves, cuya ISS era>16. Los autores observaron que la GCS (definida como un valor <8) en pacientes

inconscientes con multiples traumatismos muestra una correlacion moderada con el diagnostico de

lesiones cerebrales traumaticas graves. (Ver Tabla 7 - Anexos)

Escala de Severidad de la lesion

En 1974 por Baker et al.'® Publican por primera vez la escala de valoracion de la severidad de la
lesion (Injury severity score [ISS]) (tabla 8) esta es una clasificacion basada en la anatomia de la
severidad de las lesiones de la AIS, y combina los niveles de gravedad en un tnico valor
corrrelacionando los resultados.

En nuestros paises la ISS es uno de los sistemas mas comunmente utilizado para la clasificacion de
los pacientes con traumas severos, tiene valores de entre 0 y 75, los que aumentan proporcionalmente
con la severidad (a mayor puntuacion mayor severidad de las lesiones y, por tanto, mayor mortalidad).
Para la clasificacion de un paciente segin la puntuacion de la ISS, primero se asigna una puntuacion
AIS a cada lesion, luego se emplea unicamente el puntaje de AIS mas alto de cada zona del cuerpo,
para obtener el valor segin la clasificacion de ISS. Posterior a obtener estos puntajes se toman las 3
zonas del cuerpo con lesiones mas severas y se elevan al cuadrado para luego se sumarlas y obtener
la puntuacion ISS. En caso de una lesion de nivel 6 se asigna automaticamente al paciente una ISS de

75.



Algunos estudios han afirmado que la ISS no es buen predictor de mortalidad, ni siquiera en caso de
lesiones severas. Por otra parte otro grupos han colocado a la ISS como un predictor de mal
pronostico. Se han identificado varias limitaciones de la ISS, la mayoria de ellas debidas al uso de
una puntuacion unidimensional para representar los diferentes tipos de localizaciones y gravedades
de las lesiones. Ademas no tiene en cuenta la presencia de multiples lesiones en una misma zona del
cuerpo, por ejemplo, heridas por arma de fuego, ni las diferencias de gravedad en las distintas zonas.
Asi pues, no proporciona una base fiable para caracterizar la gravedad de las lesiones y tiende a
sobrevalorar o infravalorar la variabilidad de los resultados. Pero, a pesar de que la ISS se

haya elaborado mediante una combinacion de intuicion, experimentacion y oportunidad, cumple uno
de los principales objetivos de las puntuaciones, que es el de establecer un lenguaje comtn para
mejorar la comunicacion en la investigacion y en la practica clinica. En las tablas 9 y 10se presenta
un ejemplo sencillo del calculo de las diferentes puntuaciones de evaluacion de los traumatismos.

(Ver Tabla 9 - Anexos)

Nueva escala de severidad de lesiones

La escala de severidad de la lesion (ISS) al permitir describir una sola lesion por zona corporal,
presentaba un inconveniente en los pacientes que habian sufrido multiples traumas en la misma region
corporal.

La Nueva escala de severidad de las lesiones (New injury severity score [NISS]) se creo tomando
encuenta los aspectos de la ISS que generaban confucion en el traumatologo, para asi superarlos y
tener en cuenta las lesiones graves de multiples regiones corporales.'*® En la NISS tan solo se elevan
al cuadrado y se suman las puntuaciones de las 3 lesiones mas graves, con independencia de la parte

del cuerpo a la que afecten.'

Escala de valoracion del trauma / Escala de valoracion del trauma revisada

Por las inconsistencias generadas por sistemas Gnicamente anatomicos un grupo clinico propone una
nueva clasificacion esta vez agregando componentes fisiologicos de los pacientes con traumatismo
severo es entonces cuando se conoce la escala de la severidad del trauma (Trauma score [TS]) esta
promovia un resultado de acuerdo al componente dinamico agudo del traumatismo e incluia 5
variables: Escala de coma de Glasgow, frecuencia respiratoria, expansion respiratoria, presion arterial
sistolica (PAS) y llenado capilar. Los valores de la escala de severidad del trauma oscilan entre 16 y
1. Sin embargo, en 1989 fue realizada una revision de la version original de la escala de TS por el
mismo grupo de autores, la Revised trauma score (RTS) (tabla 9) se baso en el analisis de mas de

2.000 casos™ y toma en consideracion s6lo 3 factores: la escala de coma de glasgow, la frecuencia



respiratoria y la presion arterial sistolica.'' Se dejo de incluir la expansion respiratoria y el llenado
capilar debido a los problemas de interpretacion clinica de ambos. La RTS tiene valores de o a 4,

interpretados por GCS, PAS y FR.

En la evaluacion de los resultados y en la prediccion de la supervivencia la RTS ha resultado igual de
satisfactoria que la TS, con el uso de menos informacién. De hecho, la ISS y la RTS fueron mejores
de lo que planteaba la hipétesis por lo que respecta a su valor predictivo de la mortalidad.'"' (Ver

Tabla 10 - Anexos) (Ver Tabla 12 - Anexos)

Boyd et al.”

en 1987 generaron una clasificacion que agrupaba la escala de severidad de la lesion ISS
y la escala de la valoracion de la lesion TS, promoviendo asi la escala de severidad de las lesiones y
traumatismo (7Trauma and injury severity score [TRISS]) (tabla 11). La cual tiene su base en las
regiones anatdmicas, fisiologicas, y edad de los pacientes que sufren un trauma severo. Los

valores de TRISS oscilan entre 0 y 1, y esto puede interpretarse directamente como la probabilidad
estimada de supervivencia. Ademas de la ISS actualmente la TRISS es la valoracion del traumatismo

mas comunmente utilizada.

Para el calculo es necesaria la ISS, la RTS y la edad del paciente en los cuales la (edad > 55) equivale
a 1 punto.

La TRISS indica la probabilidad de supervivencia en funcién de las caracteristicas del paciente.
Fisiopatologia del trauma

Durante décadas, la respuesta inflamatoria ha sido reconocida como una respuesta fisiologica ante
una lesion. Esta surge de la interaccion de varios mediadores producidos en el lugar del evento,
incluidas las citocinas, los factores de crecimiento, el 6xido nitrico, los factores activadores de
plaquetas, y la activacion de neutrofilos polimorfonucleares locales y sistémicos (PMN's), linfocitos
y macrofagos. En el periodo agudo que sigue a un trauma mayor, este sistema de respuesta endogeno
se moviliza para iniciar la reparacion y actua como una barrera para la magnificacion de lesiones. Las
citocinas operan como los principales reguladores de la respuesta inmune posterior a la lesion. Estos
mediadores, son producidos por diversos tipos de células, y ejercen sus efectos uniéndose a receptores
celulares especificos, regulando la transcripcion de genes y modificando las vias de sefializacion

intracelular.'”(Ver Figura 1 - Anexos)
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Ante un trauma grave, la respuesta inflamatoria del huésped se propaga comprometiendo diferentes
organos y sistemas corporales, y generando una cascada de eventos, entre los que se incluyen el
sindrome de distress respiratorio, procesos sépticos, y consecutivamente fallo multiorganico.*

Pero no soélo el trauma inicial provoca la reaccion inflamatoria del huesped, también es causada por
procedimientos quirargicos realizados en un momento inadecuado.'® Esto puede dar lugar a un
fenomeno conocido como segundo golpe, en el que un paciente que ya se encuentra en un estado
fisiologico hiperinflamatorio, es expuesto a una segunda noxa la cual en muchos casos desencadena
nuevamente una respuesta inflamatoria sistémica, que puede ser inclusive mas lesiva que la primera.’
En los siguientes parrafos analizaremos con mas detalle la teoria y aspectos fisiologicos relacionados

con el paciente con trauma severo.

Embolia de grasa y embolia pulmonar

La evidencia de 5 estudios!’?%2436209

enfocados en el embolismo graso o embolia pulmonar
clinicamente evidentes, no pudo demostrar una correlacion con el momento de la cirugia temprana
versus tardia, entre los pacientes con traumas severos con o sin lesiones toracicas. Sin embargo, el
monitoreo de los embolismos pulmonares intraoperatorias durante el enclavado con rimado de canal
identifico diferencias significativas entres estos dos grupos.'® Encontro que el enclavado medular con
rimado de canal aplicado de manera tardia (> 48 h) produce cargas embolicas significativamente
mayores en comparacion con las intervenciones quirdrgicas tempranas, y comprobo que el rimado de
las fracturas patologicas femorales produce mayor respuesta embolica que la de las fracturas
traumaticas.'®

En el unico estudio comparativo de osteosintesis con placa versus colocacion temprana de clavos

endomedulares.”!

La aparicion de TEP en pacientes con fracturas femorales no difirio
sustancialmente. Ademas, en el analisis retrospectivo entre las fracturas tratadas de forma
conservadora vs quirurgica, el embolismo graso tuvo una incidencia del 22% frente al 4,5%,
respectivamente, y demostro que la intervencion quirirgica temprana <48hrs redujo la incidencia de

la embolismo al 1,4%.'%

Variables de la funcion cardio-pulmonar

El monitoreo intraoperatorio de la funcion hemodinamica a través de la medicion invasiva de la
presion arterial pulmonar en pacientes con trauma severos sometidos a enclavado femoral registr6é un
aumento significativo de la misma.'® La presion fue mayor durante la insercion de la guia y el rimado
y menor durante la insercién del mismo.* Durante el fresado hubo una correlacion positiva entre la

gravedad de la respuesta embolica y el aumento de la presion arterial pulmonar, mientras que la

11



introduccién del clavo propiamente no alterd significativamente los valores de la presion arterial
pulmonar.'®

Otras variables cardiovasculares, como la frecuencia cardiaca, la presion arterial media, la fraccion
de eyeccion, el indice de resistencia vascular sistémica, la presion de enclavamiento capilar pulmonar
y la presion venosa central no proporcionaron alteraciones intra o postoperatorias significativas por

lo cual no son consideradas como una parametro para el diagndstico un “second hit”.'*

Coagulacion

Los factores de la coagulacion fueron un parametro a analizar en tres de los estudios
revisados.'®*!*!%5 Fye valorada, su importancia en pacientes con fracturas patoldgicas y fracturas
traumaticas aisladas. El enclavado medular retrogrado redujo significativamente los niveles de
plaquetas y fibrindgeno durante los primeros 2 dias postoperatorios, mientras que la colocacion de
clavos de manera anterdgrada temprana no causé ningin efecto deletéreo en las plaquetas.'®'®*

En los pacientes con fracturas traumaticas, cuya cirugia se habia retrasado durante mas de 48 h,
tuvieron un recuento de plaquetas y niveles de fibrindgeno postoperatorios significativamente mas
bajos que aquellos que se sometieron a cirugia temprana.'®’

Se encontré un aumento postoperatorio significativo en el tiempo de protrombina (TP), dimero D,
fragmentos de protrombina en comparacion con los niveles preoperatorios cuando se usé un clavo
rimado para fracturas aisladas trauméticas o patologicas.'™ Cuando se examin6 el momento de la
cirugia, se encontr6 que la fijacion posterior a > 48 h dio lugar a un aumento del TPT postoperatorio.
El dimero D y fragmentos de protrombina 1 + 2 (PF1 + 2) también se midieron con las cirugias
tempranas de enclavado (<24 h) en pacientes con trauma severo y fracturas femorales aisladas.'®
Las concentraciones de dimero D en el grupo de pacientes “politraumatizados” fueron
significativamente mas altas preoperatoriamente, y durante la insercion del clavo, y hasta 24 h

después de la cirugia.

Citoquinas pro y antiinflamatorias

Las citocinas son polipéptidos y actian de forma para o autocrina.’ Son capaces de ejercer una
variedad de efectos sobre distintos tipos de células (pleiotropia).?’

Ademas de las citocinas proinflamatorias hiperagudas, como el factor de necrosis tumoral-a (TNF-
a), la interleucina-1b (IL-1b), existen citoquinas subagudas, tales como IL-6, IL-8, el péptido
activador de neutrofilos (NAF), el factor de migracion de macrofagos (MMF), asi como IL-12 e IL-

18, dos citoquinas moduladoras de interferon-g (IFN-g) (Fig. 1).*"!
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Fisiopatologicamente posterior a un trauma severo, se observan mayores niveles séricos de TNF-a,
IL-1b 6 IL-8 en pacientes con inflamacion sistémica, asi como en los fluidos de lavado broncoalveolar
de pacientes con traumatismo toracico o sindrome de dificultad respiratoria aguda. Ademas, los

niveles séricos de IL-6 se correlacionan proporcionalmente con el puntaje de la escala ISS.

La secuencia de pasos del proceso fisiopatoldgico se describe continuacion. De manera primaria la
influencia de los antigenos, los linfocitos T-helper (células TH, células CD4 +) se diferencian en dos
fenotipos, los linfocitos TH1 y TH2. Las células TH1 apoyan la cascada proinflamatoria a través de
la secrecion de IL-2, interferon-g y TNF-b, mientras que las células TH2 son importantes productores
de mediadores antiinflamatorios. Los monocitos / macrofagos estan involucrados en la diferenciacion
de las células THI, a través de la secrecion de IL-12. La disminucion en la produccion de 1L-12
después de un trauma se ligdé con un cambio de la relacion TH1 / TH2 hacia el patron de tipo TH2,
con un resultado clinico adverso.

Por otra parte, las citoquinas proinflamatorias activan el reclutamiento y la actividad de fagocitosis
de los leucocitos polimorfonucleares, estos se estimulan para liberar proteasas y radicales libres de
oxigeno (estallido respiratorio, y estrés oxidativo) (Fig. 1).

A su vez, los PMNL estan influenciados por factores estimulantes de colonias, como el factor
estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF) y el factor estimulante de colonias de macréfagos
de granulocitos (GM-CSF), los cuales mejoran la actividad de proliferacion de los monocitos
conocida como granulocitopoiesis, y por otro lado reducen la muerte celular programada espontanea
(apoptosis) de PMNL durante el SIRS o sepsis. Otros mediadores proinflamatorios contribuyen
particularmente en la reduccion de la apoptosis de neutrofilos, con una acumulacion de PMNL en el
sitio de dafio tisular.

El dafio celular mecénico e hipdxico conlleva un aumento de los niveles intracelulares de Ca ++ con
una activacion de la fosfolipasa A2 (PLA2) y la fosfolipasa C (PLC). Estas enzimas catalizan la
liberacion de acido araquidonico de los fosfolipidos de la membrana.

A través de la activacion de la ciclooxigenasa y 5-lipooxigenasa se producen prostaglandina E2
(PGE2), leucotrieno B4 (LTB4) y tromboxano A2 (TXA2), respectivamente (Fig. 1). Estos
metabolitos estan involucrados en el reclutamiento de células inflamatorias, regulacion de la
permeabilidad vascular, asi como la agregacion de trombocitos. Ademas, la PLA2 induce la

liberacion del factor activador de plaquetas (PAF). (Ver Figura 2 - Anexos)

Hipoinflamacion

De acuerdo a la gravedad del trauma y la evolucién del mismo, también se producen mediadores
antiinflamatorios. Las células TH2 y los monocitos/macréfagos liberan IL-4, 1L-10, IL-13 o factor

transformador de crecimiento - (TGF-pB) (Fig. 1).>>*'"* Ademas, diferentes citoquinas (por ejemplo,
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IL-6) las que han mostrado un doble efecto con actividad pro y antiinflamatoria. Los niveles séricos
de IL-10 se correlacionan directamente con el aumento del puntaje de ISS y las complicaciones
postrauméticas, como FMO, SDRA o sepsis.””'** Ademas, los inhibidores naturales de los receptores,
como los receptores de TNF solubles (TNF-RI (55 kD)) y (TNF-RII (75 kD)), o antagonista del
receptor de IL-1 (IL-1ra) son detectables en sangre de pacientes politraumatizados, correlacionandose
el valor de la ISS con respecto a la incidencia de complicaciones postraumaticas.>**7-!8

Ademas, la disposicion de los monocitos en sangre de pacientes lesionados para liberar citosinas
proinflamatorias disminuyé en estudios in vitro después de la estimulacion con Gram-negativos
(endotoxinas, lipopolisacaridos (LPS)), o Gram-positivos (por ejemplo, peptidoglicano, acido
lipoteiconico), productos bacterianos producidos como consecuencia de un trauma severo,>>->%9%93-232
Los mecanismos de esta "tolerancia a las endotoxinas" todavia no estd completamente
comprendidos™*

Parece que los mediadores antiinflamatorios, como la IL-10, deprimen la actividad de factores de
transcripcion celular, como el factor-kappa B (NF-kB), que son esenciales para la sintesis de citocinas
proinﬂamatorias.30,68,95,] 10,122,125,126,232

La expresion del CD14 receptor de LPS en monocitos disminuye después del trauma, combinado con
un aumento del CD14 soluble (sCD14), a través del desprendimiento de CD14 unido a membrana.'®”
Sin embargo, la disminucion de la expresion de CD14, asi como la alteracion de la actividad de los
receptores de reconocimiento de patrones para los productos bacterianos, los receptores tipo peaje,
parece que no son responsables de la "tolerancia a las endotoxinas".”*

Por el contrario, las expresiones de los receptores tipo peaje para los productos bacterianos Gram
positivos (TLR2) y Gramnegativos (TLR4) se incrementan en los monocitos o PMNL durante la
inflamacion sistémica.*®

Ademas, las células presentadoras de antigenos (APC), como los monocitos/macrofagos, mostraron
una actividad deprimida del complejo mayor de histocompatibilidad tipo II, la molécula HLA-DR
(antigeno leucocito humano) que correlacionaba directamente con infecciones postraumaticas.”!
Durante la fase temprana del curso postraumatico, se observé una linfocitopenia.?®!%!21-22 Egte
agotamiento de linfocitos se asoci6 con la morbilidad malos resultados evolutivos posterior a evento
traumatico.**

Este efecto puede estar relacionado con un aumento de la apoptosis, desencadenado por hormonas de
estrés (esteroides) y proteinas de muerte celular *-!12!:126.132.171

La apoptosis se caracteriza morfolégicamente por contraccion celular, con condensacion

citoplasmatica (cuerpos apoptoticos), condensacion nuclear (picnosis) y fragmentacion del

ADN.MS’WI
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Las membranas celulares permanecen intactas inicialmente y no se logra observar signos
inflamatorios intactos y no circundantes, en contraste con la necrosis.'”"

Las proteinas tipicas de la muerte celular son el ligando TNF-a o Fas (ligando CD95) inducen la
muerte celular después de la union con sus receptores, respectivamente, el antigeno TNF-RI y el
antigeno Fas (antigeno CD95) y la activacion de cascadas intracelulares complejas y enzimas
efectoras, tales como: como proteasas intracelulares (p. ¢j. calpainas, caspasas). Las expresiones
celulares de TNF-RI y el antigeno Fas, o sus moléculas solubles, se elevaron en el suero de pacientes
lesionados, después una cirugia o durante un proceso séptico.*'*?

Una respuesta antiinflamatoria abrumadora (hipoinflamacion) parece ser la responsable de la
inmunosupresion postraumatica, la cual conlleva a una alta susceptibilidad a las infecciones y
complicaciones sépticas.'®!?>%

Este estado inmunoldgico se denomina sindrome de respuesta antiinflamatoria compensatoria.'®

Tan solo unas pocas horas después del trauma, se detectaron mediadores antiinflamatorios (p. €j., IL-
10) en suero de pacientes politraumatizados.'*

Parece que la respuesta de defensa del huésped intenta lograr un equilibrio entre el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y el sindrome de hipoinflamacion, esto para inducir mecanismos de
reparacion y limitar la entrada o sobrecarga de microorganismos, por un lado, y para evitar la
inflamacidn autoagresiva, con dafio tisular secundario y susceptibilidad a las infecciones, por otro

lado. Este mecanismo compensatorio es llamado, sindrome de respuesta antagonica mixta.'® (Ver

Figura 3 - Anexos)

Los mediadores proinflamatorios (citoquinas, metabolitos del acido araquidonico) y las toxinas
activan el sistema de la cascada plasmatica, que consiste en la cascada del complemento, el sistema
Kinina - kalikreina y la cascada de coagulacion (Fig. 2). La ruta clasica de la activacion del
complemento es inducida por complejos antigeno-anticuerpo (inmunoglobulinas IgM, IgG), o factor
de coagulacion activado XII (FXIla), mientras que los productos bacterianos (por ejemplo, LPS)
activan la ruta alternativa (Fig. 3).6'3%2*

Las escisiones de C3, por la enzima C3 convertasa, y C5, por la C5 convertasa, llevaron a la formacion
de opsoninas, anafilatoxinas y, finalmente, el complejo de ataque de membrana (MAC).%**2% Las
opsoninas C3b y C4b estan involucradas en la fagocitosis de detritos celulares, y especialmente
bacterias, por unién covalente de superficies patdgenas (opsonizacion).'**2*

Las anafilatoxinas C3a y C5a soportan diferentes mecanismos inflamatorios, el reclutamiento
(quimiotaxis) y la activacion de células fagociticas (PMNL, monocitos, macrofagos), la mejora de La

respuesta de fase aguda hepatica, la desgranulacién de mastocitos y basoéfilos, con liberacion de
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mediadores vasoactivos, como la histamina, asi como la adhesion de los leucocitos a las células
endoteliales, lo que lleva a un aumento de la permeabilidad vascular con edema.'*'***** Ademas, la
apoptosis y la lisis celular (necrosis) de las células parenquimatosas y/o bacterias, son inducidas por
la C5a, a través del receptor C5a (C5aR) y el MAC (C5b-9),13%:194204

En estudios clinicos, se observaron niveles séricos elevados de diferentes componentes del
complemento, o su expresion en tejido lesionado, después de un traumatismo, o durante la
SepSiS.48’96’l89’196’204’235

De manera similar a algunas citoquinas, C3a y C5a también mostraron efectos duales con activacion
de mecanismos reparadores.'** Ademas, durante la inflamacion sistémica, los niveles séricos del
inhibidor de Cl1, producidos por hepatocitos, células endoteliales, monocitos y macréfagos,
disminuyeron debido a la degradacion producida por la elastasa leucocitaria polimorfonuclear. El
inhibidor de C1 regula la via clasica del complemento a través de la inactivacion de las subunidades
activas Clsy Clr."*’

Las proteinas plasmaticas FXII, prekalicreina, cinindgeno y el factor XI (FXI) representan el sistema
de fase de contacto (Fig. 3).°” Estas se caracterizan por el hecho de que pueden activarse por
superficies celulares cargadas negativamente (activacion por contacto). La proteina FXII y
precalicreina se activan mutuamente y forman FXIla y kalikreina. La proteina FXIla estimula la
cascada del complemento a lo largo de la via clasica.””’

La calicreina induce la fibrinolisis a través de la conversion del plasminoégeno en plasmina, o la
activacion de del activador del plasminogeno similar a la uroquinasa (u-PA) (Fig. 3). El activador
tisular del plasminogeno (t-PA) funciona como cofactor, mientras que los inhibidores naturales del
sistema fibrinolitico son a2-antiplasmina (a2AP), a2-macroglobulina (a2MG) y el inhibidor de la
activacion del plasmindgeno -1 (PAI-1). Ademas, la calicreina estimula la formacion de bradiquinina
a partir del cininogeno.

Las quininas son vasodilatadoras, por lo tanto aumentan la permeabilidad vascular e inhiben las
funciones de los trombocitos.?”’

El sistema de coagulacion intrinseco esta vinculado al sistema de activacion por contacto a través de
la formacion de FIXa por FXIa (Fig. 3).

Durante la respuesta de defensa del huésped, se observé un consumo de FXII, precalicreina y FXI,
mientras que los niveles plasmaticos de inhibidores de complejos enzimaticos, como el inhibidor de
FXIla-C1- o el inhibidor de calicreina-C1, se incrementaron.' El inhibidor de C1 y el inhibidor de la

al-proteasa (alPI) representan los inhibidores del sistema intrinseco de la coagulacion (Fig. 3).'"!
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Sin embargo, el sistema de coagulacion se activa inicialmente sobre la via extrinseca con una
expresion aumentada del factor tisular (TF) en células endoteliales y monocitos, inducida por
fragmentos de la pared celular bacteriana y citoquinas proinflamatorias (TNF-a, IL-1b) (Fig. 3).6%-6¢10!
El complejo FVII-TF estimula la cascada de coagulacion, con la formacion de FXa y finalmente
trombina (FIla), a partir de la protrombina (FII). La trombina activa el FV, el FVIIl y el FXI, lo que
lleva a una mejor formacion de la trombina. Después de la escision del fibrindgeno por la trombina,
los mondmeros de fibrina se polimerizan para formar coagulos de fibrina estables, a través del soporte
de FXIIla.""""

Para controlar el consumo de factores de coagulacion, la antitrombina (ATIII) producida por los
hepatocitos inhibe la trombina y la FXa, a través de la formacion de un complejo de trombina-
antitrombina.'

Este efecto puede potenciarse con la heparina. Ademas, ATIII inhibe los factores IXa, Xla y Xlla.
Otros inhibidores son el inhibidor de la via del factor tisular (TFPI) y la proteina C activada, en
combinacién con la proteina S libre.'™

Sin embargo, el nivel plasmatico de proteina S libre disminuye durante la inflamacion sistémica, a
través de la union a la proteina de unién C4b. (C4bBP).

Durante la evolucion de un paciente con un trauma severo puede producirse coagulacion intravascular
diseminada (fig. 3)."%*!°"22 Después de la fase inicial, con el incremento de la formacion de trombina
y reduccion de la cascada fibrinolitica, intra y extravascular (por ejemplo, intraalveolar en SDRA)
coagulos de fibrina (hipercoagulabilidad) se observdo una mayor interaccion entre las células
endoteliales y los leucocitos.'¢*¢-101

El consumo de factores de la coagulacion (hipocoagulabilidad) y la disfuncion de los trombocitos son
responsables de la hemorragia difusa (didtesis hemorragica).”**'** Los coagulos de fibrina
intravascular finalmente conducen a la alteracion microcirculatoria generando dafio celular inducido
por hipoxia."'"!

El consumo de factores de coagulacion aumenta ain mas a través de la proteolisis de los coagulos de

fibrina en fragmentos de fibrina por la proteasa de plasmina (fibrindlisis).'*"'**

Reaccion de fase aguda

La liberacion local de células de Kupffer (macrofagos localizados en el higado) asi como la sistémica
de citoquinas proinflamatorias (TNF-a, IL-1b, IL-6) induce la reaccion de fase aguda en el higado,
esto para mejorar los mecanismos de proteccion y antimicrobianos del tejido.”

La sintesis de proteinas positivas de fase aguda (APP) en hepatocitos, proteinas C reactivas (PCR),

antitripsina al, macroglobulina a2, ceruloplasmina, proteina de union de lipopolisacaridos (LBP),
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fibrindgeno, protrombina o C4BP, aumenta, mientras que la produccion de proteinas negativas, como
albiimina, lipoproteinas de alta densidad (HDL), proteina C, proteina S y ATIII, se reduce.*"**

La PCR aumenta la expresion de TF en PMNL y monocitos / macrofagos y, por lo tanto, mejora la
activacion de la via de coagulacion extrinseca.*

Los estudios clinicos han demostrado que el nivel de PCR es relativamente inespecifico y no es
predictivo de complicaciones postraumaticas, sin embargo, las mediciones en algunas series parecen
ser utiles, especialmente en las primeras 2 semanas, ya que, mientras que los niveles de PCR se
reducen con el tiempo en los casos de inflamacion sistémica, en presencia de una infeccion se observa
una tendencia al alza.

La al-antitripsina desactiva las proteasas secretadas por PMNL o macrofagos, mientras que la a2-
macroglobilina y ceruloplasmina neutralizan radicales libres de oxigeno y las citocinas
proinflamatorias.”** La LBP suprime los efectos del LPS en altas concentraciones, sin embargo en
pequefias cantidades los LPS se pueden mostrar efectos.”*® Los niveles séricos de LBP aumentan
significativamente durante el curso postraumatico temprano y parecen ser predictivos de
complicaciones sépticas.”*

Ademas, la proporcion elevada de APP positiva a APP negativa acelera el desarrollo de coagulacion
intravascular diseminada después del trauma.***

Durante las altima décadas, la procalcitonina (PCT) ha sido cada vez mas de interés como marcador
de diagnéstico. La PCT es un precursor de la calcitonina, que normalmente se produce en las células
C de la tiroides. Diferentes estudios han demostrado que los hepatocitos, asi como las células
inmunes, también son capaces de secretarla.”

La procalcitonina resulta ser un marcador Util para el seguimiento de la evolucion de los pacientes
politraumatizados, ya que puede predecir el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, asi como

un fallo multiorganico y complicaciones sépticas severas,’!!%137229

Reclutamiento de Leucocitos

La infiltracion y acumulacién de leucocitos polimorfonucleares representa un evento crucial para el
desarrollo de dafio secundario de d6rganos y tejidos. Los mediadores proinflamatorios y las toxinas
inducen una adherencia entre el leucocito y las células endoteliales asi aumentando la regulacion de
estas moléculas.*

Durante la fase inicial, las selectinas se adhieren a los leucocitos (L-selectina, molécula de adhesion
de leucocitos (LAM-1)) y las células endoteliales (E-selectina, molécula de adhesion de leucocitos
endoteliales (ELAM-1) asi como la P-selectina (plaquetas) son responsables de la migracion de

PMNL.
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En la segunda fase, puede observarse la regulacion generada por las integrinas en los leucocitos
polimorfonucleares, como CD11a/CD18, la molécula asociada 1 o LFA-1, CD11b/CD18 (antigeno
macrofago-1 o Mac-1), CD11c/ CD18 y moléculas de adhesion intercelular (ICAM-1), o moléculas
de adhesion de células vasculares (VCAM-1) en células endoteliales'*®

Posterior a un trauma severo al realizar un analisis de suero de pacientes, se ha observado que tras la
eliminacion de niveles elevados de receptores de adhesion selectinas, ICAM-1 solubles (SICAM-1) o
(sVCAM-1), se ha logrado dilucidar con un alto valor predictivo el indice de complicaciones

postrauméticas.'*®

Proteasas, estrés oxidativo y permeabilidad capilar

Los PMNL infiltrados y los macrofagos tisulares son responsables de la fagocitosis de
microorganismos y detritos celulares, a su vez también pueden invadir tejido secundario y causar
dafio organico por desgranulacion extracelular de proteasas elastasas, metaloproteinasas y otras
especies reactivas de oxigeno, el llamado estallido respiratorio, u estrés oxidativo (Fig. 3).%*

Las elastasas tienen la capacidad para degradar la mayoria de las proteinas en la matriz extracelular
y en importantes proteinas plasmaticas. Su actividad proteolitica esta regulada por inhibidores
endogenos de la proteasa (PI), como la antitripsina al, a2-macroglobulina, o inhibidor de la proteasa
al. Sumado a lo anterior, la elastasa de neutrofilos induce la liberacién de las citocinas
proinflamatorias.

Niveles elevados de Elastasa, o compuestos inhibidores de la elastasa-proteasa al(EalPI), fueron
detectados posterior a traumas severos.'” De la misma manera, las metaloproteinasas parecen estar
involucradas en la degradacion de importantes proteinas estructurales después del trauma.'?*

La lesion celular oxidativa implica la modificacion de macromoléculas celulares por especies
reactivas de oxigeno (ROS), que a menudo conducen a la muerte celular.

Los aniones superoxido (O2 ) son generados por la membrana asociada a nicotinamida adenina
dinucleotido fosfato (NADPH)-oxidasa, que es activada por citoquinas pro-inflamatorias, metabolitos
del acido araquidonico, factores del complemento y productos bacterianos. Posteriormente, los
aniones superoxido se reducen en la reaccion de Haber-Weiss al peroxido de hidrogeno (H,O») por
la superoxido dismutasa en citosol (SOD 1), mitocondrion (SOD 2) o membrana celular (SOD). El
H,0: es el sustrato para la mieloperoxidasa que forma el acido hipoclorico altamente toxico y
bactericida (HOCL). Ademas, el H,O, acumulado se transforma en iones hidroxilo (OH ) en la
reaccion de Fenton.

Los ROS libres inducen la peroxidacion lipidica, la desintegracion de la membrana celular y el dafio

al ADN de las células endoteliales y parenquimatosas. Ademas, los radicales de oxigeno y HOCL
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activan la PMNL para liberar proteasas y colagenasas ¢ inactivar los inhibidores de la proteasa (PI).
Ademas la capacidad de los antioxidantes no enzimaticos, como las vitaminas E o C, o los
antioxidantes enzimaticos, la catalasa o la glutation peroxidasa, se reduce durante la inflamacion
sistémica.

Ademas, las especies de nitrogeno reactivo (RNS) estan involucradas en la patogénesis del dafio
tisular inducido por un traumatismo. El 6xido nitrico (NO) se genera a partir del aminoacido L-
arginina por la 6xido nitrico sintetasa inducible (iNOS) en los PMNL, o células vasculares
musculares, y por la sintetasa de 6xido nitrico endotelial (eNOS) en células endoteliales (Fig. 3). El
oxido nitrico induce vasodilatacion, a través del aumento de la guanosina 3, 50" monofosfato ciclica
(GMPc) por activacion de la guanilato ciclasa. La actividad de iNOS es estimulada por citoquinas y
toxinas, mientras que eNOS es estimulada por fuerzas de cizallamiento mecanico o por la acetilcolina.
Metabolitos adicionales que surgen de la interaccion de los aniones superdxido y el NO, como el
peroxinitrito (ONOO ), han demostrado que producen citotoxicidad celular. Los resultados de la
disfuncion vascular causadas por ROS y RNS son un edema generalizado, clinicamente manifestado
como sindrome de fuga capilar, con una alteracion del intercambio nutricional y metaboélico, edema

celular y disfunciones celulares. (Ver Figura 4 - Anexos)
Isquemia y lesion por reperfusion

La hipoxemia sistémica y la hipotension durante el periodo de resucitacion después del traumatismo,
asi como la hipoperfusion local a través de contusiones, laceraciones, lesiones vasculares o sindromes
compartimentales conducen a un déficit de oxigeno en las células endoteliales, parenquimatosas o
inmunocompetentes, este evento se ve parcialmente compensado por la degradacion intracelular del
adenosin trifosfato (ATP).

Sin embargo como resultado del consumo de ATP, las alteraciones de la permeabilidad de la
membrana y la dependencia de energia, la bomba de Na+/ K+ ATP-asa surge, generando un aumento
de Na+ intracelular lo que conlleva a un edema celular. Finalmente, la generacion de hipoxantina
conduce a un déficit del AMP ciclico del segundo mensajero celular (AMPc).

El déficit de ATP es responsable del aumento de Ca2+ citosolico con alteraciones metabdlicas de la
glucosa, proteinas, liberacién de neuro-transmisores y hormonas, y una activacion de fosfolipasas,
proteasas y endonucleasas, asociando una desintegracion de la membrana y dafio en el ADN (Fig. 4).
Sin embargo, el dafio tisular irreversible producido a través de la apoptosis o la necrosis de las células
parenquimatosas, causados por un déficit de energia, solo se observa después de un shock

hemorragico grave prolongado o lesiones vasculares ausentes.
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De mayor importancia para el dafio tisular secundario y la disfunciéon organica es la fase de
reperfusion (Fig. 4).

Durante esta fase post-isquémica, la hipoxantina se degrada a xantina y finalmente a acido trico por
la xantina oxidasa, con la generacion de aniones superoxido (O ) a partir del oxigeno disponible.
Los aniones superoxido se reducen aun mas al perdxido de hidrogeno e iones hidroxilo (OH ) por la
superoxido dismutasa. Estos radicales libres de oxigeno aumentan las alteraciones de la homeostasis
intracelular de Ca** e inducen la peroxidacion lipidica, la desintegracion de la membrana y el dafio
del ADN, con apoptosis y necrosis de las células endoteliales, parenquimatosas e inmunes.**!''? (Ver

Figura 5 - Anexos)

Reaccion neuroendocrina y alteraciones metabolicas

La respuesta postraumatica del huésped también esta influenciada por trastornos neuroendocrinos y
metabolicos. Estrés, miedo, dolor y mediadores inflamatorios producidos en el sistema nervioso
central, y circulando a través de la sangre dafiada: la barrera cerebral después de un traumatismo
craneal severo, actlian como sefiales aferentes al hipotdlamo. La hipovolemia primaria (hemorragia)
y/o secundaria (fuga capilar) desencadenada, a través de barorreceptores aorticos o carotideos,
producen una respuesta simpatica suprarrenal, y a través de baroreceptores yuxta-glomerulares, una
activacion del sistema renina-angiotensina para apoyar la perfusion de oOrganos vitales. La
angiotensina es un vasoconstrictor eficaz, induce una retencion renal de sodio y liquidos y estimula
la liberacion suprarrenal de aldosterona.

Ademas, los receptores osmoticos en el hipotalamo son responsables de la secrecion de hormona
antidiurética (ADH) por el lobulo posterior de la hipdfisis (neurohipofisis). A su vez, los
quimiorreceptores en el sistema nervioso central para el registro de acidosis, hipercapnia, hipoxemia
o la hipoglucemia, asi como los termorreceptores, estdn involucrados en esta reaccion de
neuroendocrina.

El sistema nervioso simpatico y la glandula suprarrenal representan los reguladores eferentes de las
respuestas cardiovasculares, respiratorias y metabolicas. Las sefiales en el area simpatica del
hipotdlamo evocan una liberacion de catecolaminas de la médula suprarrenal. Ademas, las
terminaciones nerviosas simpaticas post-ganglionares influyen directamente en los drganos y vasos.
La adrenalina estimula el gasto cardiaco al aumentar la contraccion cardiaca, la frecuencia cardiaca
y la precarga (mecanismo de Frank-Starling). Ademas, la presion arterial se eleva por el aumento de
la resistencia vascular periférica (vasoconstriccion de las arteriolas) y una centralizacion de la sangre
en favor de organos vitales, como el corazon y el cerebro, producto de una disminucion de la perfusion

del area esplacnica, los rifiones y los musculos.
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Las catecolaminas influyen en el metabolismo postraumatico aumentando el gasto de energia, la
glucogenolisis hepatica y la gluconeogénesis (ciclos de glucosa-lactato (Cori-ciclo) y glucosa-
alanina), asi como la liberacion de acidos grasos libres. La hiperglucemia temprana después de un
traumatismo se asocio con tasas de infeccion y mortalidad significativamente mas altas. La secrecion
natural de insulina postraumdtica es demasiado baja para hacer frente a esta hiperglucemia
postraumatica. Ademas, la secrecion de insulina es parcialmente suprimida por las catecolaminas,
mediadas por los receptores a, mientras que la liberacion de glucagdn es elevada por la estimulacion
del receptor b, lo que contribuye a la glucogenolisis hepatica y la gluconeogénesis. También se ha
observado una resistencia periférica a la insulina.

Otras citocinas como (TNF-a, IL-1b) aumentan la expresion de los sistemas de transporte de glucosa
(actividad similar a la insulina). El aumento de la glucosa intracelular se oxida a piruvato, y
finalmente, se reduce a lactato (acidosis lactica al estrés), lo que contribuye a los niveles elevados de
lactato causados principalmente por la acidosis lactica metabdlica (hipoxia celular). Diferentes
estudios han demostrado que el aumento temprano los niveles séricos de lactato, o déficit de base,
son marcadores confiables para un mal resultado en pacientes con lesiones severas.

El dolor, el estrés y el miedo hacen que el hipotalamo libere hormona liberadora de corticotropina
(CRH), lo que lleva a una secrecion de la hormona adrenocorticotropica (corticotropina, ACTH) del
l6bulo anterior de la hipofisis (adenohipofisis). La ACTH estimula la corteza suprarrenal para liberar
glucocorticoides (cortisol), o mineralocorticoides (aldosterona). A los pocos minutos del trauma, se
detectan niveles séricos elevados de esteroides. Los glucocorticoides tienen diferentes efectos sobre
el metabolismo, como la gluconeogénesis hepatica, la glucogénesis, la inhibicién de la sintesis de
proteinas, el aumento de la degradacion de las proteinas en los musculos y la movilizacion de acidos
grasos libres mediante lipolisis. Ademads, limitan los procesos inflamatorios de las células
mononucleares y suprimen la produccion de anticuerpos. La aldosterona aumenta la reabsorcion renal
de sodio asociada con la retencion de liquidos.

Los trastornos metabdlicos después de un traumatismo se caracterizan inicialmente por un
metabolismo reducido durante aproximadamente 24 h (fase aguda) . A esto le sigue una fase de flujo
con un metabolismo catabdlico durante algunos dias a 2 semanas y una fase reparadora final. Con
una facturacion de un catabolico a un metabolismo anabolico. En la segunda fase, todas las reservas
del huésped, el aumento del gasto energético alcanza un maximo después de 5 a 10 dias. Los niveles
elevados de aminoacidos son necesarios para la sintesis de proteinas de fase aguda en el higado y
mediadores de la inflamacion en células mononucleares. Ademas, el glutamato representa un

neurotransmisor y es el sustrato mas importante para los procesos metabdlicos de enterocitos y células
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inmunes, conservando la integridad inmunitaria de la pared intestinal para evitar la translocacion

bacteriana durante la inflamacion sistémica.

Condiciones patologicas asociadas al trauma

Fallo Multiorganico

La evolucion de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica reversible hacia el punto de no retorno
o fallo de defensa del huésped, y que conlleva a una alta mortalidad, se puede describir como una
sobrecarga primaria y secundaria de golpes que desencadenan un desequilibrio de mecanismos pro y
antiinflamatorios.

Adicionalmente, factores protectores naturales como los antioxidantes e inhibidores de la proteasa se
consumen.

El dafio a células endoteliales, la disfuncion vascular, el aumento de la permeabilidad vascular con
fuga capilar, las alteraciones de la microcirculacion. Las alteraciones con hipoxia celular y finalmente
apoptosis de las células del parénquima por células asociadas, o libres, proteinas de muerte celular

y / o necrosis de las células del parénquima, estan involucradas en el sindrome de disfuncion organica
o insuficiencia organica multiple, '*-37-7:8%126.171.179.224.228

De acuerdo con el tipo de lesion responsable del fallo multiorganico (primaria o secundaria) el FMO
se puede clasificar en primario o temprano, y secundario o tardio.

Los ejemplos de disfuncion organica temprana son el edema cerebral primario después de una trauma
de craneo, o el SDRA primario después de una lesion toracica. La manifestacion clinica del FMO’s
secundarios varia segun los organos afectados y la gravedad de la disfuncion. Por lo tanto, se
encuentran disponibles diferentes escalas, como el puntaje Goris, Marshall o la escala de evaluacion
de falla organica secuencial (SOFA) para describir disfunciones de siete sistemas: respiratorio,
cardiovascular, renal, hepatico, Para el diagndstico de lesion pulmonar aguda o sindrome de dificultad
respiratoria aguda, deben documentarse infiltraciones pulmonares bilaterales en la radiografia
toracica y una disminucion de la proporcion de Horowitz (1a relacion PaO2 / FiO2 <300 corresponde
a una lesién pulmonar aguda, y <200 a un SDRA).'"’

Los sistemas renal y gastrointestinal son muy sensibles a los trastornos de la microcirculacion, los
cuales conducen a una necrosis de los tibulos renales con el aumento de las concentraciones séricas
de creatinina y oliguria (<0,5 ml/kg / h) o anuria, y a la necrosis de las vellosidades intestinales.**'*
La alteracion de la mucosa intestinal parece ser responsable de una translocacion bacteriana y explica
la alta tasa de bacteriemia en ausencia de un foco infeccioso detectable en las complicaciones sépticas

letales después de un traumatismo (hipotesis intestinal).!'»!417
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El tracto gastrointestinal a menudo representa la fuente del desarrollo de una insuficiencia organica
multiple de los 6rganos después de un traumatismo, mientras que el higado representa el motor, con
una fase aguda y respuesta de citoquinas, y disminucién de la funcion de los hepatocitos.

La evaluacion de los marcadores séricos ha demostrado con mayor precision los efectos del segundo
golpe en pacientes con trauma severo.

Al comprar los niveles de IL-6 en pacientes expuestos a traumas severos € intervenciones quirirgicas
en etapas inadecuadas con respecto a pacientes sanos o con traumas menores, se ha observado una
elevacion muy significativa de la misma, en la (tabla 4) se detallan diferentes tipos de cirugias y su
correspondiente elevacion de IL-6.

314 en pacientes

En estudios comparativos publicados Giannoudis et al. y Morley et al.’
politraumatizados tratados de manera temprana con fijador externo y secundariamente con enclavado
medular rimado en un tiempo quirtrgico correcto basado en cambios fisioldgicos organicos, versus
pacientes que fueron llevados a sala de operaciones donde se les realizé enclavado medular rimado
en etapas tempranas. Los resultados encontrados fueron una nula elevacion de interleucina 6 en los
pacientes del primer grupo (grupo en que se realizé control de dafios). Por el contrario los pacientes
en que se les realizo un enclavado medular temprano presentaron un aumento significativo de IL-6
posterior a la cirugia.
Los datos obtenidos no mostraron un aumento peri o post-operatorio de IL-1'%!, la IL-8 tuvo un
aumento significativo que perduro6 hasta 7 h después de la cirugia. En los pacientes en los que se les
realizo enclavado medular fresado de manera temprana se documentaron niveles significativamente
mas altos de TNF-a con respecto al grupo en que se realizo control de dafios.'®
El puntaje de SIRS, el cual esta definido por:'*

e Temperatura: >38°C o <36°C

e Frecuencia cardiaca: > 90 I/min

e Frecuencia respiratoria: >20/min

e (Globulos Blancos en sangre: > 10 000 6 <4000
Tras realizar la cirugia de control de dafios en pacientes con traumas severos se utilizaron los factores
determinantes del SIRS para comparar la respuesta inflamatoria sistémica posterior a un
procedimiento quirurgico.
Se encontrd que, a pesar de las lesiones mas graves en el grupo que se manejo con cirugia de control
de dafios, los pacientes tenian un sindrome de respuesta inflamatoria postquirirgico mas leve y menos
prolongada, ademas no sufrieron una insuficiencia organica en comparacion con el grupo de

enclavado endomedular.
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El momento cronoldgico en el cual se realiza la cirugia demostrd ser el factor contribuyente mas
importante para las posibles complicaciones (SDRA, embolismo graso, neumonia, y fallo
multiorgéniCO). 10,14,17,24,80,105,162,182

(Ver Figura 7 - Anexos)

El concepto de limitar el insulto de segundo golpe infligido por un tratamiento quirtrgico intenso se
origino en el campo de la cirugia toracoabdominal. Los cirujanos reconocieron que limitar la cirugia
primaria definitiva en los pacientes con lesiones criticas, y realizar procedimientos de estabilizacion
unicamente; mejoraba la sobrevida de los pacientes, permitiéndoles recuperarse de una respuesta
inflamatoria fisiologica.

Posteriormente este concepto de manejo fue tomado también en la atencion de pacientes con trauma
severo musculo esquelético.

En ortopedia el control de dafios da énfasis al manejo inicial de la hemorragia seguido de una
estabilizacion rapida y temporal de fracturas junto con la descompresion de los tejidos blandos y
desbridamiento de los anteriores. A esto le sigue una fijacion definitiva de fracturas de acuerdo con
etapas establecidas como “seguras” de la respuesta inflamatoria. (Fig. 5)

En 1998, Tscherne et al.*"” ayudaron a consolidar un protocolo el control de dafios, al delinear los
principios basicos de la fijacion interna en pacientes con traumatismos multiples basados en 20 afios
de tratamiento de pacientes con lesiones multiples. En este marco, el tratamiento basico de un paciente
con lesiones multiples durante el periodo agudo posterior a la lesion (de 1 a 3 horas) se centra en la
resolucion de la hemorragia (incluida la estabilizacion interna o externa de emergencia de lesiones de
un anillo pélvico inestable) y la descompresion de cavidades organicas.

Después de alcanzar la estabilidad hemodinamica, se evalian las emergencias musculoesqueléticas.
Las lesiones de mayor prioridad son las fracturas abiertas, y los sindromes compartimentales, las
lesiones pélvicas inestables y las fracturas con lesiones vasculares concomitantes que requieren
estabilizacion.

La siguiente prioridad es la estabilizacion inmediata de las fracturas cerradas; Sin embargo, para
limitar el dafio sistémico, los autores recomiendan restringir el cuidado de las fracturas utilizando
dispositivos de fijacion externa en pacientes con lesiones graves asociadas.

Si bien las pautas proporcionadas por Tscherne et al ofrecen una base sobre las decisiones clinicas
con respecto al momento adecuado y el alcance de la intervencion quirirgica en el paciente
multitrauma, actualmente no existen pautas estandarizadas para implementar en ortopedia de control
de danos. Esto se debe principalmente a que la evaluacion de la respuesta inflamatoria ha resultado
ser dificil de objetivizar. Los parametros clinicos de la disfuncion del sistema organico son ttiles,

pero son mas beneficiosos para distinguir a los pacientes con lesion organica establecida que para
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identificar a los pacientes con riesgo de lesion inflamatoria postquirtrgica. Los marcadores séricos
de inflamacion pueden ser mas utiles para examinar la magnitud de la respuesta inflamatoria
sistémica. Sin embargo, muchos de estos marcadores han demostrado ser inespecificos y no estan
disponibles en el entorno clinico. Existe un consenso limitado con respecto a qué marcadores pueden
ser los mas utiles para la evaluacion del paciente. Con una mejor comprension de las bases
moleculares de la respuesta inflamatoria, y mediante la identificacion de marcadores clinicos
relevantes de la inflamacion, los cirujanos pueden manejar mejor el momento de la estabilizacion

quirdrgica.
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

El dafio tisular generado en un paciente expuesto a un trauma es directamente proporcional a la
severidad del trauma, factores genéticos, el estado general del huésped, el tipo de antigenos (carga
antigénica) y la liberacion local como sistémica de citoquinas proinflamatorias vy
fOSfOlipidOS.47’97’l50’195’212

Los leucocitos polimorfonucleares (PMN), monocitos, macrofagos (p. €j., macrofagos alveolares),
linfocitos, células asesinas naturales y células parenquimatosas estdn involucradas en una red
compleja de defensa del huésped.**

Una respuesta proinflamatoria abrumadora por parte del sistema afectado conlleva a un estadio de
“hiperinflamacién” manifestandose clinicamente como un SIRS y finalmente como un fallo de
mecanismos de respuesta lo que conllevaria a un fallo multiorganico.>>’"-!46:223

Las citocinas son polipéptidos y actiian de forma para o autocrina, capaces de ejercer muchos efectos
sobre una variedad de tipos de células (pleiotropia). Ademas de las citocinas proinflamatorias
hiperagudas, como el factor de necrosis tumoral-a (TNF-a). ), o inter-leucina-1b (IL-1b), con un
efecto después de 1 a 2 h, existen citoquinas subagudas (secundarias) tales como IL-6, IL-8 (péptido
activador de neutrofilos (NAF)), macro factor migratorio del fago (MMF), proteina del grupo de alta
motilidad -1 (HMG-1), asi como IL-12 e IL-18, dos citoquinas moduladoras de interferéon-g (IFN-g)
(Fig. 1).4"7"!

Se observan niveles séricos elevados de TNF-a, IL-1b o IL-8 en pacientes con inflamacion sistémica,
asi como en los fluidos de lavado broncoalveolar de pacientes con traumatismo toracico o sindrome
de dificultad respiratoria aguda.**Ademas, los niveles séricos de IL-6 se correlacionan con la ISS, la
incidencia de MODS, SDRA o sepsis y con la mortalidad del paciente.

A través de la influencia de los antigenos, los linfocitos T-helper (células TH, células CD4 +) se

diferencian en dos fenotipos, los linfocitos TH1 y TH2. Las células TH1 apoyan la cascada

proinflamatoria a través de la secrecion de IL-2, interferén-g y TNF-b, mientras que las células TH2
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son importantes productores de mediadores antiinflamatorios. Los monocitos / macréfagos estan
involucrados en la diferenciacion de las células TH1, a través de la secrecion de 1L-12. La produccion
de IL-12 deprimida después de un trauma se correlacion6 con un cambio de la relacion TH1 / TH2
hacia el patron de tipo TH2, con un resultado clinico adverso.

La muerte resultante de una lesion traumatica tiene una distribucion trimodal. El primer modo es la
muerte que resulta directamente de la gravedad de la lesion. El segundo modo es la muerte temprana
debido a hipoxia, hipovolemia o lesion en el sistema nervioso central. El tercer tipo de mortalidad se
produce en los dias y semanas posteriores a la lesion y representa hasta el 45% de las muertes
relacionadas con traumas.* Los pacientes en esta categoria generalmente mueren en el hospital como
resultado de lesiones de sistema nervioso central, sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
o fallo multiorganico (FMO).*

El FMO se caracteriza por un estado de inflamacién muy extendido que produce dafio tisular.
Normalmente, la respuesta inflamatoria posterior a la lesidn permanece localizada en el sitio de la
lesion y se considera importante para la recuperacion del huésped, y se resuelve a medida que el
paciente se recupera. Sin embargo, con eventos traumaticos graves, como fractura de huesos largos,
fractura pélvica, lesion toracica, hipoxia tisular, traumatismo toracico o lesién en la cabeza, puede
desarrollarse un desequilibrio en los mediadores proinflamatorios, lo que resulta en un estado

generalizado de la inflamacion denominada sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).'”

Sindrome de distress respiratorio agudo

El SDRA también es un sindrome de inflamacion, en el que un proceso inflamatorio difuso da como
resultado un aumento de la permeabilidad pulmonar e hipoxemia refractaria.'”

(Ver Tabla 7 - Anexos)

El desarrollo de SIRS, SDRA, y FMO se considera una consecuencia de una respuesta inflamatoria
hiperactiva que resulta en un estado de inflamacion sistémica.

No se comprende por completo la fisiopatologia de los SDRA y del FMO.""” Sin embargo, parece
que el aumento de la produccion de citoquinas y mediadores inflamatorios produce una deposicion
generalizada de fibrina, que conduce a la oclusiéon microvascular e hipoxia tisular, asi como un
secuestro masivo en el tejido por neutrofilos.'™ (Figura 1).

Los PMN activados en sangre se unen a las moléculas de adhesion en la superficie de las células
endoteliales en 6rganos distantes al tejido inicialmente lesionado. En sus sitios de union, los PMN
liberan enzimas proteoliticas y metabolitos de oxigeno de granulos citoplasmicos, que causan dafios
en el endotelio. Esto da como resultado un malfuncionamiento de la barrera endotelial, un aumento

de la permeabilidad del capilar y la infiltracion del tejido parenquimatoso con productos plasmaticos

27



y mediadores inflamatorios.'™ Si la lesién endotelial se generaliza, la infiltracion resultante puede
ocasionar la falla de multiples 6rganos.'"”

La influencia de las citocinas circulantes y los mediadores inflamatorios en el desarrollo de SIRS se
ha demostrado en un modelo animal en el que una inyeccion de citocinas inflamatorias dio lugar a
FMO, mientras que el bloqueo de las citocinas impidio la lesion del 6rgano y del FMO.” En pacientes
humanos que han muerto a causa de un SDRA, las muestras pulmonares contienen una gran cantidad
de PMN activos y otras células inflamatorias activadas en tejido microvascular.™

El hematoma generado a partir de una fractura en combinacion con otros residuos celulares, ha
demostrado contener niveles elevados de mediadores inflamatorios, incluida la citoquina-8,® que
activa los PMN e inicia la liberacion de mediadores oxidativos (estallido respiratorio).

Avanzar en la comprension del papel de cada mediador en el proceso inflamatorio y su propension a

incitar la inflamacion ayudara a identificar a los pacientes con riesgo de FMO.

Teoria del segundo golpe

Tras el desarrollo de la biologia molecular y sus aplicaciones en el estudio de los efectos
fisiopatologicos en pacientes de trauma; se han propuesto parametros o factores causales asociados a
una torpida evolucion en los pacientes motivo de estudio.

Entre los factores relacionados con un mal pronostico destacan: la reanimacion insuficiente, las
intervenciones quirurgicas no apegadas a las ventanas de tiempo propuestas de acuerdo con los
mecanismos inmunoinflamatorios, entre otros.”>!'*

Esta ampliamente aceptado que inmediatamente después del trauma, prevalece un estado inflamatorio
sistémico, conocido como sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)®* de este sistema
inmunoinflamatorio sobrepasa los limites tolerados por el organismo por ejemplo con un segundo
insulto, el paciente puede entrar en un estado de mayor compromiso sistémico, que podria terminar
generando un sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA) y a su vez un fallo
multiorganico.”*!"”

Alternativamente, si el paciente tiene una adecuada tolerancia a esta respuesta evoluciona
favorablemente a través de este periodo de estrés fisioldgico.

Durante las tltimas tres décadas la evidencia clinica con respecto a las vias complejas que
comprenden el periodo postraumatico agudo ha mejorado; se ha logrado dilucidar de una mejor
manera la fisiopatologia del trauma, lo que conlleva a mejorar las opciones de manejo de los pacientes
que sufren este tipo de lesiones.”®!0%115:131

Seguidamente para documentar lo anterior se muestra la revision de estudios clinicos en los que

procedimientos postquirurgicos juegan un papel fundamental como un segundo evento lesivo, los
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autores de estas investigaciones tomaron en cuenta el efecto del procedimiento quirtrgico de acuerdo
con el momento cronoldgico, el tipo de cirugia realizada en pacientes con trauma multiple y
documentaron la incidencia de los eventos adversos relacionados.

En 2011 Lasanianos et al.'"® realizaron una revisiéon de articulos publicados hasta junio de 2010,
utilizaron el motor de busqueda PubMed. Ingresaron los términos “trauma” y “segundo golpe” y
recuperaron 115 resultados. Se excluyeron informes de casos, revisiones, editoriales, cartas al editor
y publicaciones en idiomas distintos al inglés.

Los datos recuperados y utilizados fueron evaluados con un sistema de puntuacion de calidad en base
a 4 preguntas especificas:

1. ;Se especifico claramente el tipo de intervencion quirurgica?

2. Fueron ciertos subgrupos de la poblacion traumatoldgica general evaluados por separado? (por
ejemplo, politrauma, pacientes con lesion toracica)

3. (Se describieron claramente los resultados de interés?

4. ;Incluyé el estudio caracteristicas pertinentes que pudieran afectar el resultado de interés? (es decir,
se analiz6 la mortalidad con respecto a la gravedad de la lesion (primer golpe), el estado previo a la
lesion de la salud del paciente o la magnitud del segundo impacto?

Una respuesta afirmativa clara en cada una de las preguntas anteriores obtuvo 3 puntos, y una
respuesta afirmativa pero que no proporciond toda la informacion anticipada obtuvo 1 punto y
ninguna informacién 0 puntos. La puntuacion mas alta fue de 12 puntos. Se excluyeron los estudios
con menos de 8 puntos.

Las variables evaluadas para la cuantificacion de los fenémenos del segundo golpe incluyeron
factores relacionados con: la incidencia de embolismo graso, indices de funcion cardiopulmonar,
pruebas de coagulacion, niveles séricos de citoquinas pro-inflamatorias, asi como aspectos clinicos
en la evolucion de los pacientes (Tabla 1 - Anexos).

Todas estas variables fueron, analizadas con base a:

e El momento de la cirugia (Temprano vs. Tardio).
e El tipo de fijacion (Interna vs. externa).
e La gravedad del primer golpe (trauma severo frente a pacientes con fracturas aisladas).

e La presencia o no de lesion toracica.

De los estudios evaluados, 26 cumplieron con todos los criterios de elegibilidad refiriéndose a 8.262
pacientes  (tablal).'*** 16 de los estudios fueron retrospectivos'®'**' 'y 10

prospectivos?®73:143:161.162.164.185.197.220-221 T dos os estudios excepto uno®, incluyeron pacientes con
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politraumatismo con (ISS >16).*%!?® Aquellos que tuvieron un puntaje de lesion abreviado (AIS) para
torax >3 se consideraron pacientes con lesion toracica (IC).

El efecto del intervalo de tiempo entre el trauma y la cirugia fue examinado para la creacion de grupos
de cirugia temprana y tardia (Tabla 2). La cirugia temprana se definié en la mayoria de los

14,21,22,24,29,36,59,73,80,90,105,143,144,162,161,220

estudios * como un procedimiento que se lleva a cabo a mas tardar

a las 24 h de la lesién, y por otros autores este periodo de tiempo se extiende a 48h.
10,14,21,24,29,36,59,73,80,90,105,143,144,162,161,164,167

Trauma musculoesquelético asociado a lesiones en torax

La lesion toracica en el paciente multitrauma generalmente consiste en una fractura de la pared
toracica o una contusioén pulmonar, o ambas. En el paciente con fracturas aisladas de costillas, el acto
de respirar es doloroso y causa hipoxemia que puede tratarse con bloqueos locales de dolor o
ventilacion artificial si asi lo requiere el paciente.
La contusiéon pulmonar es de suma preocupacion porque esta estrechamente asociada con el SDRA.>%
en el paciente con contusion pulmonar, la disfuncion de la oxigenacion puede aumentar a pesar de
los esfuerzos adecuados de ventilacion mecanica, debido a la formacion de edema pulmonar. Este
edema pulmonar estd mediado por células inflamatorias, lo que causa un recuento inmunologico local,
accion que afecta al endotelio pulmonar.'”’
La naturaleza progresiva de una contusion pulmonar puede causar problemas y con frecuencia es
subestimada en nuestros departamentos de emergencias.®
Los estudios diagnoésticos precoces, pueden no revelar adecuadamente la extension de la lesion
pulmonar en evolucion. Incluso cuando los parametros de los gases en sangre estan dentro de los
limites normales y la radiografia de térax es normal, puede producirse una contusion pulmonar como
resultado de la respuesta inmunitaria, lo que aumenta el riesgo de SDRA. 2!*3!
La evaluacion del paciente debe centrarse en los siguientes criterios clinicos:

e Presencia de una contusion pulmonar en la radiografia de torax inicial o en una tomografia

computarizada
e Disminucion de la oxigenacion (requerimiento de aumento de Fio2>40% o Pao2 / Fio2 <250
mm Hg)

e Presiones en las vias respiratorias incrementadas (por ejemplo,> 25 a 30 cm H20).
La funcion pulmonar puede cambiar dentro de las horas posteriores a la lesion, y se deben obtener
analisis de gases en sangre seriados durante la evolucion del paciente expuesto a traumas severos.
El momento del manejo de la fractura en pacientes con lesiones toracicas sigue siendo controvertido,

con estudios y recomendaciones contradictorios.
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Fakhry et al.>® realizaron una revision bibliografica y descubrieron una tasa de mortalidad del 4,6%
en pacientes con lesiones toracicas graves que se sometieron a una cirugia ortopédica definitiva el dia
1, en comparacion con una tasa de mortalidad del 0% en pacientes que les fue practicada una cirugia
de estabilizacion definitiva de forma tardia. Los autores concluyeron que la presencia de una lesion
toracica grave es un factor mandatorio para retrasar la reparacion de fracturas mayores mas de 24 a
48 horas hasta que estas lesiones se hayan estabilizado.

Bone et al.'® compararon tres grupos de pacientes con lesion toracica: aquellos cuya fractura femoral
se tratd con un clavo, aquellos cuya fractura se tratd con una placa y los que no tenian fractura de
fémur. Los autores concluyeron que la lesion toracica, no asi el método de fijacion de la fractura
femoral era el responsable de la aparicion del SDRA.

Tras revisar la bibliografia es notable como todos los autores estan de acuerdo en que el traumatismo
toracico grave representa un factor de riesgo para el SDRA, por lo que es aconsejable descartar
contusiones pulmonares graves mediante una tomografia de térax temprana; y asi plantear un

proceder de forma individualizada y de la mano con un enfoque multidisciplinario.

Trauma musculoesquelético severo asociado a lesiones del sistema nervioso central

Después de una lesion importante a nivel craneal, el cerebro pierde la capacidad de autorregulacion
del flujo sanguineo en zonas de contusion. Ademas, la utilizacion de la glucosa aumenta, lo que
aumenta el desajuste entre el aporte sanguineo y el metabolismo. En consecuencia, el cerebro
lesionado es altamente susceptible a la lesion isquémica.

El individuo con traumatismo craneal tiene mayor riesgo de disminucion del flujo sanguineo cerebral
durante las primeras 12 a 24 horas después de la lesion.

La hipotension intraoperatoria es un factor de riesgo importante para la lesion cerebral secundaria.
Los objetivos principales del tratamiento de la lesion cerebral traumatica son el mantenimiento de
una perfusion cerebral adecuada y la prevencion de lesiones secundarias.”*

El tratamiento del paciente multitrauma con trauma craneoencefalico requiere un enfoque
multidisciplinario que incluya al equipo de neurocirugia, con un tratamiento adaptado a la evolucion
del estado del paciente. El grado de inflamacion cerebral, una herniacion potencial y un alto indice
de hemorragia hace que estos pacientes deben controlarse de cerca.

1."** no informaron

Los estudios clinicos han proporcionado resultados contradictorios. McKee et a
diferencias significativas en la mortalidad, ni ninguna diferencia en la duraciéon de la estancia
hospitalaria, en un estudio que llevaron a cabo comparando pacientes multitrauma, valoraron

pacientes que tenian lesiones craneales cerradas asociadas a fracturas de fémur, con pacientes que
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tenian lesiones en la cabeza pero sin fracturas en fémur, como resultado no hubo diferencia en la
evolucion neurologica de acuerdo con el momento de la estabilizacion.

Sin embargo, un estudio realizado por Townsend et al.?"> en 43 pacientes con un Glasgow <9
documentado en la admision que fueron operados dentro de las primeras 2 horas tuvieron un riesgo
ocho veces mayor de hipotension. Treinta y seis de los 43 pacientes con déficit neurologico tuvieron
presiones de perfusion cerebral <70 mmHg en las primeras 24 horas.

Jaicks et al.'®®

informaron que la fijacion de la fractura en presencia de una lesion severa en la cabeza
tiene efectos negativos; sin embargo, los autores no incluyeron en su analisis a los pacientes que
fallecieron antes del alta.

Estos resultados contradictorios son notables y pueden atribuirse a diferentes criterios de inclusion en
estos estudios respectivos.

En el paciente con multitrauma severo que incluya trauma craneoencefalico, los tiempos aceptables
en sala de operaciones, la pérdida de sangre y la pérdida de temperatura se deben determinar de forma
individual. En casos equivocos, el seguimiento de la presion intracraneal es prudente. Durante la
fijacion de la fractura, los objetivos del tratamiento deben incluir el mantenimiento de una perfusion
cerebral adecuada y evitar los insultos secundarios.

Para aclarar de una mejor manera el manejo terapéutico en pacientes con fracturas de huesos largos
y lesiones multiples asociadas a un trauma craneoencefalico. Se realizo una revision de bibliografia
basada en la evidencia cientifica, la cual aport6 lo siguiente: No se encontraron estudios de nivel I
(ensayos clinicos aleatorios). De acuerdo a estudios de nivel II (estudios clinicos prospectivos, no
comparativos o analisis retrospectivos de datos confiables) y de los estudios de nivel III (series de
casos retrospectivas o revisiones de bases de datos), se concluyd que en los pacientes con lesiones de
cerebro leves, moderadas o graves que se sometieron a una estabilizacion de huesos largos dentro de
las primeras 48 hrs, presentaron resultados similares a los tratados con una estabilizacion tardia, esto
con respecto a la tasa de mortalidad, la duracion de la estancia en la unidad de cuidados intensivos,
la necesidad de ventilacién mecanica y la estancia hospitalaria.

Como conclusion a este punto podemos manifestar que no existen pruebas convincentes de que la
estabilizacion temprana de los huesos largos mejore o empeore el resultado en pacientes con una
lesion cerebral leve, moderada o grave.

La estabilizacion temprana de la fractura ya sea con clavos endomedulares en pacientes estables, o
con fijadores externos en caso de pacientes que asi lo requieran es potencialmente benéfica ya que en
estos casos se reduce el dolor en la zona de la fractura al minimizar los movimientos involuntarios de
un paciente inconsciente o poco cooperador. A su vez tiene un efecto positivo sobre el metabolismo,

el tono muscular y la temperatura corporal del paciente y, como resultado, la funcion cerebral.
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Ademas, las fracturas no estabilizadas pueden causar deterioro fisioldgico en estos pacientes como
resultado del aumento del dafio de los tejidos blandos, embolismo graso e insuficiencia respiratoria.
En los ultimos afios, algunos autores han reportado un peor resultado en pacientes con lesion cerebral
secundaria como resultado de hipotension, hipoxia y aumento de la administracion intraoperatoria de
liquido relacionado con la fijacion quirurgica definitiva temprana de las fracturas.

En un estudio de pacientes con lesiones multiples en fracturas de fémur, tibia y pelvis, Martens et al.
12 informaron una prevalencia de deterioro neurolégico temprano de 38% en un grupo tratado con
fijacion definitiva temprana, comparado con otro grupo tratado con fijacion quirtrgica tardia y que
no presentaba deterioro neurolégico. En dicho estudio se correlaciona como factor de riesgo principal

el tiempo quirargico > 2hrs dedicado a la estabilizacion de las diferentes fracturas.

Estrategias terapéuticas para el manejo de pacientes con trauma severo

Los estudios clinicos recientes han dado recomendaciones para el cuidado musculoesquelético 6ptimo
del paciente multitrauma. Sin embargo ha sido un arduo proceso de investigacion, en el que
historicamente, varias épocas pueden ser diferenciadas.

Década de 1960's: La estabilizacion inmediata de la fracturas de huesos largos en el paciente con
multiples lesiones traumaticas se asocid con una tasa de mortalidad inaceptablemente alta. La
principal preocupacion de los cirujanos que tratan pacientes con multiples traumas fue el desarrollo
de un sindrome de embolia grasa y una disfuncién pulmonar asociada. La grasa y los contenidos
inflamatorios que se liberan desde el sitio de fractura se vincularon con un fallo pulmonar. El apoyo
cardiovascular y pulmonar perioperatorio no estaba bien establecido, lo que llevd a tasas de
mortalidad de hasta el 50%.’

Como resultado, las fracturas de huesos largos se trataron inicialmente con férulas, yesos o tracciones
hasta que se realiz6 una estabilizacion sistémica, una vez que se dilucidaron los efectos del sindrome
de embolia grasa. La estabilizacion quirargica definitiva se retrasé por 10 a 14 dias hasta que los
sistemas pulmonar, cardiovascular y neurolégico y el perfil de coagulacion se estabilizaron.'®®

La fijacion tardia de las fracturas mayores esta plagada de implicaciones locales y sistémicas. Sin una
fijacion adecuada, el paciente no puede ser movilizado y a menudo, se le obliga a permanecer en
decubito supino durante periodos prolongados. Lo que da lugar a disfuncion de multiples 6rganos, y
podria llevar a trastornos, como neumonia, tlceras de decubito, alteraciones vasculares, patologia
gastrointestinal, ademas de asociar un alto riesgo de broncoaspiracion.

Seibel et al."”” Fue el primero en describir una asociacion entre la estabilizacion tardia y una
permanencia en la unidad de cuidados intensivos (UCI), con el subsecuente aumento de leucocitosis

y fiebre.
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Década de 1980°s: Un cambio radical en el paradigma de tratamiento del paciente multitrauma con
fracturas importantes de huesos largos ocurrio como resultado de estudios que se centraron en el
momento de la fijacion ortopédica y la comprensién del desarrollo del sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA). Las fracturas de fémur en los pacientes con lesiones multiples se
convirtieron en el foco y el modelo de estudio para la investigacion clinica. Se obtuvieron mejores
resultados en el paciente politraumatizado cuando se realiz6 el enclavamiento intramedular de la
fractura de fémur en los primeros dias después del ingreso.

Bone et al.'” realizd el primer estudio prospectivo que reveld los beneficios potenciales de la
reparacion temprana de la fractura. Ciento setenta y ocho pacientes con fractura femoral aguda fueron
aleatorizados para recibir una fijacion o traccion temprana. Dentro de la poblacion de estudio original,
83 presentaron lesiones multiples. La cohorte de pacientes tratados con traccion y fijacion femoral
tardia tuvo la mayor incidencia de SDRA.

Estas investigaciones culminaron en un cambio en la practica ortopédica. A la luz de los resultados
convincentes de Bone et al'’, los pacientes con fracturas de fémur pasaron menos tiempo con traccion
y se estabilizaron quirurgicamente mas rapido. El tiempo en la traccion disminuy6 en promedio de 9
dias a 2 dias. Sin embargo, la "fijacion temprana de la fractura" se definié de manera aproximada y
podria interpretarse como varios dias después de la admision al hospital.

Junto con una mejor comprension de la fisiopatologia después de un traumatismo, se realizaron
importantes mejoras en el apoyo fisioldgico general de los pacientes con lesiones graves. Border et
al.*” hizo hincapié en que la optimizacion de la nutricion se correlacionaba con la disminucién de los
requisitos de ventilacién mecanica y el encamamiento prolongado.

Sin embargo, el principio de la cirugia de fijacion temprana a veces se interpretaba de manera
demasiado literal, lo que daba como resultado un protocolo de tratamiento demasiado agresivo en el
paciente multitrauma. Las cirugias ortopédicas para lesiones musculoesqueléticas mayores y menores
se estaban realizando dentro de las 24 horas posteriores a la admision, una practica que parecia estar
asociada con un aumento de las tasas de complicaciones. Los efectos beneficiosos de la fijacion de
las fracturas a menudo se vieron afectados por el dafio infligido a la fisiologia general del paciente
como resultado de los procedimientos prolongados y que asociaban una pérdida de sangre
considerable.

Tras haber realizado una breve resefa histérica y una descripcion detallada de los eventos
fisiopatoldgicos, que toman parte en el paciente con trauma multiple severo, sabemos que la hipoxia,
el shock hemorragico y la hipotermia correlacionan altos indices de mortalidad, al provocar una

alteracion de los mecanismos de respuesta inflamatoria sistémica e hipoinflamacion lo que conlleva
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a una cascada de eventos que en muchos de los casos culminan en un fallo multiorganico y muerte.
(Ver Figura 8§ - Anexos)

Para prevenir estas muertes debemos tener clara una estrategia terapéutica de manejo para estos
pacientes.

La Temporizacion de procedimientos a partir de la lesion y hasta la fijacion definitiva de fracturas en
un paciente multitrauma ha sido sujeto de debate durante las ultimas décadas.

Las recomendaciones para la fijacion temprana versus un enfoque de control de dafos se derivan del
estudio de la fisiopatologia de los pacientes en condicion critica, los beneficios de la estabilizacion
temprana de la fractura comparados con los efectos secundarios potenciales de la carga quirirgica
excesiva. Los avances en la cirugia traumatologica ortopédica, junto con mejoras fundamentales en
la anestesia y la medicina de cuidados criticos, han permitido a los cirujanos ortopédicos realizar
operaciones definitivas en la etapa inicial. Sin embargo, en algunos casos la cirugia definitiva en
etapas tempranas provoca un efecto deletéreo, siendo mas recomendable la cirugia de control de

dafios en estos casos.

Cirugia de control de dafios

El término control de dafios fue utilizado originalmente por el ejército de los Estados Unidos para
describir las tacticas necesarias para mantener a flote embarcaciones comprometidas en el mar.
Basados en lo descrito los cirujanos generales de trauma llegaron a aplicar este término a una
estrategia de manejo que implicaba la reduccion de tiempo y el impacto de la operacion inicial para
asi mejorar la supervivencia de pacientes con multiples traumas severos y criticamente enfermos.

El control de dafios en la cirugia de trauma incluye el empacado de las principales fuentes de
hemorragia en lugar de realizar una reparacion inmediata, prolongada y definitiva de los 6rganos
viscerales. Como parte de la filosofia de control de dafios, se aplican intervenciones inmediatas para
salvar la vida dirigidas a detener el sangrado, para posteriormente realizar una mejor estabilizacion
en la unidad de cuidados intensivos. Solo después de la estabilizacion fisiologica adecuada, es que se
toma la decision de realizar una intervencion definitiva.

Este cambio en la practica del trauma resultd en mejores tasas de supervivencia.'®” Tras valorar este
enfoque terapéutico los cirujanos de trauma ortopédico adoptaron una temporizacién similar para los
traumas severos. La cirugia inicial se realizd con el objetivo de lograr una rapida estabilizacion
esquelética de las lesiones ortopédicas mayores, detener el ciclo de lesion musculoesquelética en
curso y controlar la hemorragia. Este enfoque se denominé cirugia ortopédica de control de dafios

(DCO)."3
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El fijador externo es la herramienta principal asociada con DCO. Se pueden usar en fracturas de
extremidades y en fracturas de pelvis. Un fijador externo se puede aplicar rapidamente y con una
pérdida de sangre minima. En comparacion con una férula, el acceso a los tejidos blandos es
relativamente facil, lo que permite el manejo de las heridas y el monitoreo de la presion
intracompartimental. En contraste con la traccién esquelética, el tratamiento con fijacion externa
inicial mejora la movilidad del paciente, lo cual es beneficioso para la evolucion, incluido el
compromiso pulmonar. Esta fijacion también facilita el cuidado por parte de enfermeria. En algunos
casos, especialmente aquellos que involucran traumatismo craneal severo, la fijacion externa puede
servir como una estrategia de tratamiento definitiva.

Se ha recomendado el enclavado de control de dafios como una alternativa al fijador externo. En este
enfoque, un clavo retrégrado no bloqueado se usa rimado o sin rimar. Para ello, tras unos dias el
paciente suele ser devuelto al quirofano, donde se le realiza el cambio de material y bloqueo del
implante original tras la reanimacion y estabilizacion.

Scalea et al'”’

utilizaron un enfoque de DCO en 43 pacientes en estado critico con fractura de fémur
que se sometieron a una fijacion externa inicial seguida de conversion a un clavo intramedular.
Informaron minimas complicaciones ortopédicas y tasas de supervivencia optimas.

Las indicaciones de DCO en este estudio incluyeron lesion craneal (46%) e inestabilidad
hemodinamica (65%). Taeger et al’*® realizaron un estudio tipo cohorte prospectivo de pacientes
tratados de acuerdo con los criterios de DCO y describieron efectos beneficiosos similares. Pape et
al'® informaron una menor incidencia de complicaciones pulmonares en pacientes limitrofes con
fracturas femorales tratados inicialmente con fijacion externa. La poblacion mas grande del estudio
fue examinada por Morshed et al.'"** que revisaron 3.069 pacientes con trauma multisistémico. La
estabilizacion definitiva que fue realizada dentro de las primeras 12 horas se asocié con una tasa de
mortalidad mas alta que el retraso de esta. Los autores concluyeron que retrasar la reparacion de las

fracturas de la diafisis del fémur mas alla de las 12 horas en el paciente con traumatismo

multisistémico reduce la mortalidad en aproximadamente un 50%.

Evaluacion del paciente con trauma severo

La evaluacion inicial del paciente generalmente se realiza utilizando sistemas de clasificacion, como
el indice de severidad de la lesion (ISS) o el nuevo indice de severidad de la lesion (NISS). Para las
condiciones que amenazan la vida, que con frecuencia son el resultado de un traumatismos
penetrantes, se ha utilizado la triada de muerte (hemorragia, coagulopatia, hipotermia). Sin embargo,

en pacientes con traumas cerrados, es importante tomar en cuenta la lesion tejidos blandos por lo que
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los parametros para evaluar una oxigenacion adecuada son ttiles para determinar el estado clinico del

paciente.

Criterios para determinar la condicion clinica de los pacientes con multiples traumas

y determinar el manejo terapéutico a seguir

Un paciente puede clasificarse como estable (grado I, apto para cirugia), limite (grado II, condicion
incierta con episodios de inestabilidad cardiovascular e hipoxemia), inestable (grado III, inestabilidad
cardiovascular [presion arterial sistdlica <90 mmHg]), o in extremis (grado IV, lesiones graves que
amenazan la vida).'” Aunque se consideran varios parametros para clasificar estos pacientes, no se
han establecido limites numéricos definitivos; por lo tanto, el juicio y la experiencia son necesarios
para dar al paciente una mejor expectativa de vida.

Los parametros utilizados para identificar a un paciente en las distintas condiciones se incluyeron en
los criterios segun corresponda SDRA, SRIS. Para calificar a un paciente dentro de una categoria
especifica esta debe incluir tres de los cuatro criterios mencionados anteriormente (shock, alteracion
de la coagulacion, temperatura <35 °C, lesiones de tejidos blandos).'®® Actualmente el nivel de
evidencia es insuficiente para estratificar definitivamente a los pacientes; por lo tanto, la combinacion
propuesta de estos parametros es solo sugestiva. Sin embargo, la mayoria de estos componentes son

puntuaciones que se han aplicado de forma rutinaria y son ampliamente aceptadas.

Para fines de deteccion, se han utilizado los siguientes parametros:
e Disfuncion pulmonar (Pao2 / Fio2 <250 mm Hg)
e Recuento de plaquetas <95,000 / mm3,
e Hipotensién que no responde a la terapia de > 10 unidades de sangre en 6 horas y
requerimiento de vasopresores.'®

(Ver Tabla 8 - Anexos)

También se ha descrito que los parametros inflamatorios tienen un alto poder predictivo para el

desarrollo de complicaciones, sin embargo estos no estan disponibles en la mayoria de los hospitales.
Prioridades quirdrgicas

La primera prioridad quirtrgica es salvar la vida del paciente, y cuando sea posible, la extremidad,
asi como para limitar el tiempo en el quirdéfano el cual se ha demostrado que no debe exceder > 2

horas.'®

37



Dentro de esta ventana quirdrgica, las fracturas abiertas deben desbridarse y estabilizarse mediante
un fijador externo cuando el paciente asi lo requiera. La presion negativa tiene un papel integral en el
tratamiento de las heridas ortopédicas.
En algunos casos puede ser necesaria la realizacion de una amputacion en guillotina para salvar la
vida del paciente que esta In extremis debido a una fractura de la extremidad o que tiene una fractura
abierta con lesion vascular.
No es posible imponer criterios especificos, ya que para cada caso se debe tener en cuenta una serie
de variables. Sin embargo, se pueden hacer algunas recomendaciones generales.
En el paciente in extremis, el control de la hemorragia es primordial, seguido de la estabilizacion de
los parametros vitales en la UCI. Las fracturas mayores se consideran una prioridad secundaria. En
el paciente inestable, las fracturas mayores de las extremidades inferiores deben estabilizarse con un
método temporal (fijador externo, clavo endomedular no rimado). En el paciente limite que responde
a la reanimacion, se pueden realizar procedimientos definitivos (p. Ej., enclavado intramedular) pero
dentro de un limite de tiempo quirurgico no superior a 2 horas.
El paciente con varias fracturas de extremidades inferiores debe reevaluarse continuamente,
prestando especial atencion a los siguientes parametros:

e  Funcion pulmonar (Pao2 / Fio2 no debe caer por debajo de 250 mm Hg)

e Temperatura (no debe ser <32 °C)

e Requerimiento de liquidos (no debe exceder mas de 3 litros, o 5 unidades de sangre)

e Ausencia de coagulopatia significativa.

En el paciente estable, todas las fracturas pueden estabilizarse definitivamente en el primer dia. En la
siguiente figura se presenta un algoritmo 1til para el tratamiento de pacientes borderline e inestables

e in extremis. (Ver Figura 9 - Anexos)

Marcadores predictores de respuesta inmune y sepsis en pacientes

politraumatizados

Los pacientes con traumas multiples son dificiles de manejar y su curso clinico a menudo se complica
aumentando su mortalidad. 43,50,123,132,176,202,203,205,227,234

La muerte ocasionada por un traumatismo tiene una distribucion trimodal, que ocurre
inmediatamente en el lugar del accidente (45% de los casos), dentro del primer dia (10%) por lesiones

cerebrales traumaticas o hemorragia incontrolada y dias después (45%) como consecuencia de
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complicaciones tales como sepsis, sindrome de dificultad respiratoria (SDRA) y sindrome de
insuficiencia organica multiple (FMO).*

Las secuelas generales de la lesion inicial y las intervenciones quirtrgicas subsecuentes provocan un
aumento de la actividad del sistema inmunoinflamatorio, induciendo inicialmente una reaccion de
respuesta inflamatoria sistémica la cual si persiste 0 aumenta a parametros fuera de lo tolerado,
podrian conducir al desarrollo temprano de una lesion de 6rganos a distancia por ejemplo un sindrome

de dificultad respiratoria aguda (SDRA) post-trauma o incluso un fallo multiorganico (MOF).”*#

Al mismo tiempo, una reaccion para contrarrestar este sindrome de respuesta inflamatoria inicia su
accion para generar homeostasis, sin embargo, esta podria conducir a un estado de inmunosupresion,
que expone al paciente a un mayor riesgo de complicaciones (SDRA, FMO).

El diagnostico precoz y el tratamiento de la infeccion en este grupo de pacientes se asocian con un
mejor resultado y una disminucion de la mortalidad.'”

Los cultivos bacterianos son la prueba estandar para aislar el patégeno causal de la sepsis. Se estan
desarrollando nuevas técnicas que provean aun diagnostico mas rapido basadas en resultados seriados
de PCR, pero atn no han sido implementadas en la practica clinica de manera rutinaria.

No es infrecuente que la terapia inicie de forma tardia y que la decision se base solo en una sospecha
clinica (el patogeno puede no identificarse en 30 a 50% de los pacientes).'” La disponibilidad, por
tanto, de contar con pruebas diagnoésticas capaces de predecir tempranamente el desarrollo de una
infeccion es necesaria.

En este contexto, en los ultimos afios, el papel de los biomarcadores en la prediccion temprana de los
cambios subclinicos y la evolucion antes de que se establezca la enfermedad, ha sido el foco de una

extensa actividad de investigacion.”*

Marcadores que predicen sepsis, con nivel de evidencia fuerte

Procalcitonina (PCT)

La PCT es un precursor de la hormona calcitonina, que pertenece a un grupo de proteinas relacionadas
que incluyen los péptidos relacionados con el gen I y II, de la calcitonina, amilina, adrenomedulina,
calcitonina y sus precursores (codificados por el gen CALC-1 ubicado en el cromosoma 11) y
normalmente son producidos por las células C en la glandula tiroides. En caso de infeccion bacteriana
sistémica o por estimulacion con endotoxinas o citoquinas proinflamatorias (TNF-a, IL-1b), los
niveles de PCT aumentan dramaticamente hasta 1000 veces. Esta produccion no hormonal ocurre en
muchas células no tiroideas, en unas pocas horas.'%*

12,109
s

Cinco estudios prospectivos de cohorte,”?'*%19%13% dos estudios retrospectivos de cohorte un

estudio prospectivo de casos y controles’' y un estudio retrospectivo de casos y controles’”’,
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realizados en una un total de 3.969 pacientes han informado la eficacia de la PCT para predecir la
sepsis en una etapa temprana de los pacientes con traumatismo. Dos estudios prospectivos, una
cohorte® y un caso control®® informaron que la PCT no predijo la sepsis. Hensler et al.”® mostraron
valores PCT correlacionados con FMO y un aumento de la mortalidad.

La PCT mostr6 una cinética rapida, con niveles maximos de 24 a 48 h después del traumatismo y
disminucién rapida en pacientes no complicados’>'**1°!** Los valores elevados persistentemente o

los aumentos secundarios son predictores adecuados de sepsis’'>?!=%192229 y FMQ, 231:32:51.98.134. 229

Clinicamente la PCT es util para predecir el curso séptico en la poblacion traumatizada y permitir el
diagndstico temprano del FMO y mayores complicaciones infecciosas. La cinética rapida permite

seguir la respuesta al tratamiento.

Proteina C reactiva (PCR)

La PCR es una proteina de fase aguda, de estructura pentamérica.'® La PCR es sintetizada
p g p
predominantemente por hepatocitos,'® donde su transcripcion es inducida por varias citoquinas (IL-

6, TNF-a, IL-1b) en respuesta a la inflamacién, infecciones y dafio tisular.>

7,31,32,51,61, 12,109

Siete estudios prospectivos de cohorte 134230 2 estudios retrospectivos de cohorte'>'” y un
estudio prospectivo de casos y controles** realizados en un total de 2386 pacientes, no informaron
poder predictivo de la PCR para la sepsis en pacientes traumatizados.

La PCR alcanza su punto maximo en los primeros 3 dias, pero el periodo de descenso es largo y por
lo tanto no permite una discriminacién entre condiciones sépticas y no sépticas.>”>!%

Clinicamente la PCR es util en la monitorizacion de la inflamacion sistémica y desarrollo de

complicaciones mayores.

Marcadores predictores de sepsis con nivel de evidencia moderado
Interleucina -10 (IL-10)

La IL-10 es una proteina producida principalmente por linfocitos T y secundariamente por linfocitos
B y células mononucleares, actiia como una citocina antiinflamatoria reduciendo la sintesis del TNF-
a y la IL-1, en células mononucleares activadas, disminuye la expresion del HLA-DR en los
monocitos inhibiendo su funcién como célula presentadora de antigenos y disminuye la produccion

de citosinas en las células Th-1. Parece ser uno de los cofactores que inducen anergia después de un

traumatismo grave y aumenta el riesgo de infeccion y sepsis.''’

77,148

Tras valorar un estudio prospectivo de cohorte'*, 2 estudios prospectivos de casos y controles y

199 (total de pacientes: 597 pacientes) mostraron niveles

un estudio retrospectivo de casos y controles
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significativamente mayores de IL-10 en pacientes que desarrollan sepsis en el momento de la
admision.
La IL-10 tiene una cinética muy rapida con niveles detectables pocas horas después de la lesion

148

(alcanzando un maximo de 4 h) ™ y disminuyendo rapidamente en todos los pacientes (ler dia

después de la lesion).””!*

Marcadores predictores de sepsis con nivel de evidencia limitado
Interleucina-1

La IL-1 pertenece a una familia de péptidos (IL-1a, IL-1b e IL-1ra) y se libera en presencia de
isquemia e infecciones por monocitos activados y células endoteliales.

La IL-1 tiene un efecto proinflamatorio y actia de forma sinérgica con el TNF-a en la induccion de
fiebre, hipotension, adhesion de células endoteliales, quimiotaxis y diapédesis de PMN y macrofagos.
La vida media en circulacion de la IL-1 es de 6 min. Su naturaleza evanescente hace que su deteccion

sea dificil y poco fiable como herramienta clinica después de la lesion.**
Interleucina-18

Esta interleucina es un miembro de la familia de la IL-1, es secretada por varios tipos de células,
incluyendo macréfagos y células osteoblasticas.

Las actividades biolodgicas de la IL-18 son promover la produccion de IFN-g y otras citoquinas (GM-
CSF, TNF-a, IL-4, IL-5, IL-8, IL-10, IL-13), estas a su vez aumentan la respuesta del Th-1 en sinergia
con laIL-12, para estimular la induccion de la enzima 6xido nitrico-sintetasa. IL-18 muestra actividad
antiinfecciosa y antitumoral y puede desempefar un papel importante en la fisiopatologia de la
sepsis.'"’

Con respecto a este marcador, solo hay evidencia de un estudio enfocado en pacientes de trauma, en
el cual se documenta que la IL-18 es un marcador temprano capaz de identificar un mayor riesgo de

desarrollar FMO vy sepsis.
TNF-a y sTNF-alfa rl

El TNF-a se genera como una forma de precursor trans-membrana y se expresa como un polipéptido
de superficie celular tipo II en macrofagos, linfocitos activados y otros tipos de células. E1 TNF-a
desempefia un papel central como citoquina proinflamatoria en diferentes células diana: es capaz de
activar las células endoteliales aumentando la permeabilidad, la expresion de las moléculas de

adhesion y las propiedades pro coagulantes; para activar macrofagos, células NK y linfocitos, y
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potenciar su actividad citotoxica asi como la produccion de citoquinas de tipo Thl; para estimular la
proliferacion de células B y la produccion de inmunoglobulina.'

La forma soluble de TNF-R1 se libera en el medio extracelular después de la escision proteolitica del
dominio de unidn extracelular de la forma de la superficie celular. Dado que sTNF-alfa rl es capaz
de unirse a TNF-a, puede modular la accion de esta citoquina que podria afectar el resultado durante
la sepsis. TNF-a y sTNF-aR1 no tuvieron suficientemente valor para predecir la aparicion de FMO y

sepsis
Selectinas e ICAM-1

Las selectinas son moléculas de adhesion involucradas en el proceso de diapédesis de neutrofilos. La
L-selectina esta presente normalmente en el neutrofilo y tanto la E como la P se expresan en el
endotelio activado. La p-selectina aparece rapidamente después de la activacion endotelial por
histamina, complemento y trombina. La expresion de E-selectina es inducida por endotoxinas, TNF-
a o IL-1b. La molécula de adhesion intracelular (ICAM) -1 se expresa en la superficie de las células
endoteliales activadas. Todas estas moléculas son detectables en forma soluble y pueden considerarse
marcadores indirectos de la activacion endotelial.

No se encontraron diferencias significativas de sus valores plasmaticos entre los pacientes sépticos y

no sépticos.
Lactato

Los niveles séricos de lactato se utilizan ampliamente como marcadores biologicos para diagnosticar
y evaluar la gravedad de la hipoperfusion tisular.'”® Se ha documentado la hipoperfusion oculta
persistente (POH) como un factor de riesgo para el desarrollo de infecciones en pacientes que sufren
trauma severo.'>”® El aclaramiento de lactato se ha descrito como marcador biologico de POH.

Los resultados de dos estudios de cohortes, uno prospectivo y otro retrospectivo, que incluyeron un
total de 2138 pacientes, reportaron un deterioro significativo del aclaramiento de lactato, durante las
primeras 12 a 24 h, en pacientes traumaticos propensos a presentar un proceso s€ptico.

A razon de lo anterior, el aclaramiento del lactato puede permitir diferenciar eventualmente entre los
pacientes con un curso séptico y los que no lo tienen. El aclaramiento del lactato como marcador de
POH también puede actuar como un marcador de isquemia-reperfusion y, por lo tanto, monitorear la

evolucion de SIRS y la aparicion del fenomeno "segundo golpe".
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Marcadores predictores de sepsis con nivel de evidencia bajo
Interleucina-6 (IL-6)

La IL-6 es una glucoproteina producida por una variedad de células que incluyen linfocitos T, B y
células endoteliales. La sintesis de IL-6 es inducida por otras citoquinas (TNF-a, IL-1b) y
componentes virales y bacterianos como lipopolisacaridos. Aparece tempranamente en caso de dafio
tisular e infeccion. La IL-6 induce la sintesis hepatica de proteinas de fase aguda (CRP, fibrindgeno,
al-antitripsina y factores del complemento), la proliferacion y activacion de los linfocitos By T, la
diferenciacion de las células T citotoxicas y aumenta la actividad de las células asesinas naturales.

De acuerdo con dos estudios de cohorte retrospectivos'>'”

y un control de caso prospectivo control
% encontraron que la IL-6 podia discriminar tempranamente a los pacientes con trauma propensos a
la sepsis. Mientras que en seis estudios prospectivos (dos cohortes y cuatro casos de control no hubo
correlacion entre los niveles de IL-6 y el desarrollo de sepsis.

La IL-6 tiene un inicio rapido (dia 0—1 después del traumatismo) y regresa a la linea de base después

de 5-7 dias en pacientes no complicados.

Marcadores de respuesta inmune

La determinacion de la magnitud de la respuesta inflamatoria en el paciente traumatizado ha resultado
ser dificil. Los parametros clinicos utilizados tradicionalmente, que incluyen el gasto urinario, los
gases arteriales, el estado de la ventilacion y los signos vitales basicos, son utiles pero tienen una
sensibilidad limitada en la deteccidon de pacientes con riesgo de lesion inflamatoria. Sin embargo, el
analisis posterior a la lesion del déficit de base y los niveles de lactato, que se usan cominmente para
guiar la reanimacion clinica en pacientes con shock hemorragico, han demostrado gran utilidad en la
identificacion de pacientes con riesgo de lesion por una desmedida respuesta inflamatoria.

El déficit de base se utiliza como un indicador confiable de la pérdida de sangre, la reanimacion y la
mortalidad en pacientes con traumatismos severos, es el marcador de hipovolemia mas sensible por
lo que se sugiere su uso en todo paciente expuesto a un trauma complejo.”’ Ademas, los pacientes
con evidencia de acidosis isquémica considerable (es decir, niveles mas bajos de déficit de base y
niveles elevados de lactato) en las 24 horas iniciales después de un traumatismo mayor, son
significativamente mas propensos a desarrollar SDRA en los primeros 4 dias después de la lesion.
Se ha implicado una variedad de mediadores inflamatorios en el desarrollo de la disfuncién organica.
Los marcadores séricos de actividad inmune se pueden agrupar selectivamente como, reactantes de

fase aguda, actividad mediadora o actividad celular (Tabla 3 - Anexos).
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El sistema de respuesta de fase aguda es parte del brazo innato del sistema inmunitario y consiste en
las primeras células que llegan al sitio de la lesion (p. Ej., PMN, macrofagos activados por
lipopolisacaridos). Después de llegar al sitio de la lesion, los PMN generan y liberan numerosas
sustancias activas, incluidas enzimas proteoliticas, especies reactivas de oxigeno y sustancias
vasoactivas.”® El endotelio microvascular reacciona a estas sustancias con un aumento de su
permeabilidad, resultando en edema intersticial, coagulacion intravascular y mayor adherencia de
PMN.

Los marcadores de la respuesta de fase aguda incluyen la proteina de union a lipopolisacaridos (LBP),
la proteina C reactiva (PCR) y la procalcitonina. La LBP se ha estudiado como marcador de sepsis,
pero los niveles séricos se informaron como no especificos para la sepsis, y la respuesta de la LBP no
esta claramente correlacionada con la gravedad de la infeccion.'®

La PCR es una proteina de fase aguda producida por hepatocitos y se usa mucho en el entorno clinico
como marcador de infeccion e inflamacion. Aunque la sintesis de la PCR es dependiente de las
citocinas, los estudios clinicos han demostrado que la PCR no es especifica para evaluar la respuesta
inmunoinflamatoria después de un traumatismo sensible.”"”?Ademas, los niveles séricos de PCR no
se correlacionan con la gravedad de la lesion ni predicen la supervivencia en pacientes con trauma
severo sensible.®!

Se ha demostrado que los niveles séricos de procalcitonina se correlacionan con la gravedad de la
sepsis, pero no se ha establecido el valor prondstico de los niveles de procalcitonina en la poblacion
traumatizada.’

Los marcadores séricos importantes de la actividad mediadora incluyen el factor de necrosis tumoral
(TNF) -a.e IL-1, -6, -8 y -10. El TNF-a es producido por una variedad de células y actia para aumentar
la permeabilidad de las células endoteliales y la expresion de moléculas de adhesion. Sin embargo,
las investigaciones sobre el uso de TNF-a como un marcador clinico de la inflamacion han sido
equivocas, y este marcador no se usa clinicamente en la actualidad.” La IL-1 y -10 también se han
estudiado como posibles marcadores clinicos de la respuesta inflamatoria, pero los informes mixtos
sobre su utilidad clinica han limitado su uso.”

En contraste, se ha confirmado una relaciéon directa entre los niveles elevados de IL-6 y -8 y el grado
de lesion."®

También se ha demostrado que IL-6 es un marcador confiable de la magnitud de la inflamacion
sistémica.'*®

En un estudio que evaluo el resultado clinico en nifios después de un traumatismo cerrado, el nivel
de IL-8 en el momento del ingreso fue identificado como el determinante mas importante de la

mortalidad posterior a la lesion.'*
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Otra investigacion clinica encontré6 que los pacientes que murieron de sepsis tenian niveles
significativamente mas altos de IL-6 que los que sobrevivieron.™

Gebdugh et al.'” encontraron que los niveles de IL-6 aumentaron inmediatamente después del
trauma, los pacientes con lesiones mas graves tenian los niveles plasmaticos de IL-6 mas altos y las
concentraciones plasmaticas de IL-6 sistémicas se correlacionaron con los valores de la puntuacion
de gravedad de la lesion al ingreso hospitalario. Ademas, el nivel sérico de IL-6 se puede medir
ficilmente y es menos transitorio que el de IL-1 o TNF-o.™

Los marcadores de actividad celular incluyen moléculas de adhesion endotelial molécula de adhesion
intercelular-1 y E-selectina, receptor de leucocitos CD11b y moléculas de antigeno leucocitario
humano (HLA). Las moléculas HLA-DR de clase II, que median en el procesamiento de antigenos
para la inmunidad celular, han demostrado ser las mas prometedoras para la utilidad clinica. Los
niveles séricos de moléculas de HLA-DR de clase II se consideran un marcador confiable de infeccion
clinica y actiian como un predictor independiente de mortalidad en pacientes con shock séptico.”
También se considera que el HLA-DR es el marcador mas confiable de reactividad inmunoldgica y

se correlaciona con la mortalidad y la morbilidad después de un trauma.”
Bases clinicas para la estabilizacion quirurgica

La comprension de la complejidad y consecuencias fisiologicas de las alteraciones inmunologicas
que se producen después de un traumatismo musculoesquelético ha aumentado considerablemente en
los ultimos afios. Sin embargo, la aplicacion clinica de estos hallazgos contintia evolucionando.

Otro aspecto de vital importancia y que carece de un estandar de atencion definitivo es el momento y
el método de intervencidn quirirgica en pacientes que requieren una fijacion ortopédica.

La estabilizacion esquelética es claramente importante para la movilizacion y la restauracion de la
funcidn en pacientes con lesiones musculo esqueléticas graves, se ha demostrado que la fijacion
temprana de las fracturas de huesos largos reduce la incidencia de SDRA y FMO."?

Sin embargo estudios sobre fijacion definitiva temprana en pacientes con traumas graves han
demostrado que estos pacientes producen la liberacion de mediadores proinflamatorios, los PMN
causan cambios en las cascadas de fibrinolisis y coagulacion independiente de la lesion traumatica
inicial.

Los procedimientos quirirgicos posteriores a la lesion tienen la capacidad potencial de inducir un
segundo insulto inflamatorio ademas del trauma inicial. Un procedimiento quirirgico inoportuno
antes de la restauracion del equilibrio fisiologico puede resultar en un estado hiperinflamatorio y tiene

el potencial de causar una alteracion sistémica, incluidos SIRS, SDRA, FMO.?"
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Este entendimiento ha llevado a un enfoque cauteloso en la atencion total temprana para pacientes
con lesiones graves.

El objetivo de los involucrados en el manejo de un paciente con lesiones severas es evitar la
morbilidad temprana, que en muchos casos es causada por un tratamiento demasiado agresivo de la
lesion, combinado con una falta de atencion al estado fisiologico subyacente de la victima.?"’
Actualmente, la mayoria de la literatura que analiza la ortopedia del control de dafios se centra en la
evaluacion de la estabilizacion inicial de fracturas de fémur y en la respuesta inflamatoria subsiguiente
y el resultado en pacientes con lesiones multiples.

En un estudio de intervenciéon multicéntrico de 2007, Pape et al.'® eligieron al azar a 165 pacientes
con traumatismo cerrado y fractura de fémur y un ISS > 16 puntos, se les realiz6é una estabilizacion
temprana con clavo endomedular, o colocacion de fijacidon externa para posteriormente realizarles la
fijacion definitiva.

Los pacientes se clasificaron como estable o limite segin su riesgo de complicaciones sistémicas (p.
Ej., Mayor indice de trauma, puntajes de gravedad de la lesion, indice toracico combinado). Los
autores descubrieron que las probabilidades de desarrollar una lesion pulmonar aguda son 6,69 veces
mayores en los pacientes que se sometieron a un enclavamiento intramedular temprano en
comparacion con los pacientes que se sometieron a la colocacion inicial de un fijador externo. Los
autores concluyeron que, en pacientes estables, el clavo femoral primario es seguro. Sin embargo, en
pacientes borderline, la fijacion inicial definitiva de la fractura con el clavo IM se asocia con una
mayor incidencia de disfuncion pulmonar.

En otro estudio prospectivo, Pape et al.'®® examinaron los niveles séricos de IL-6 y -8 en 35 pacientes
con fracturas de huesos largos de extremidades mas bajas con una puntuacion de gravedad de lesion
asociada > 16 puntos. Los autores encontraron niveles significativamente elevados de I1L-6 sérica (P
= 0.03) e IL-8 (P <0.05) en las primeras 24 horas posteriores a la lesion en pacientes que se
estabilizaron con clavos endomedulares en comparacion con los pacientes tratados con fijacion
externa. Sin embargo, no se encontrd asociacion entre los marcadores inflamatorios séricos y las
complicaciones clinicas postoperatorias.

En contraste, varios estudios han reportado enfermedad inflamatoria después de un traumatismo grave
con un tratamiento definitivo temprano. En un estudio, el 38% de los pacientes con traumatismo que
se sometieron a una cirugia reconstructiva secundaria mayor (es decir, reconstruccion facial,
osteosintesis de la faja pélvica, huesos largos o columna vertebral) dentro de los 3 dias posteriores al
ingreso desarrollaron FMO, 26 pacientes tuvieron niveles preoperatorios significativamente mas altos
de complejo inhibidor de la proteinasa-a1 de la PMN y la PCR que los que no desarrollaron el FOM.

Los autores concluyeron que el estado inicial del sistema de respuesta inflamatorio fue un factor
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importante en el desarrollo posterior de FMO después de la cirugia. Otro estudio clinico informo un
aumento de cuatro veces en la incidencia de SDRA en pacientes con lesion toracica a los que se les
realizé una fijacion definitiva de la fractura femoral dentro de las 24 horas posteriores al ingreso, en
comparacion con los pacientes que se sometieron a una reparacion de la fractura en cualquier
momento después del primer dia de ingreso. La mejora de la capacidad para analizar marcadores
moleculares inmunoinflamatorios mejorara nuestra comprension del momento adecuado para la

intervencion quirurgica en pacientes de alto riesgo.

Enclavado intramedular rimado y la respuesta inmunoinflamatoria

Los efectos sistémicos del rimado endomedular en comparacion con el enclavado sin rimado, han
llevado a que la controversia se centre en la influencia potencial de este sobre el sistema de respuesta
inmune.

Durante el proceso de rimado, se ha demostrado que ocurren cambios vasculares pulmonares
transitorios (que incluyen aumento de la presion arterial pulmonar y resistencia vascular pulmonar)
sin lesion pulmonar. En presencia de lesion pulmonar, se ha demostrado que el enclavado rimado
causa dafio pulmonar permanente. El clavo rimado de fémur sin fractura en ovejas durante un estado
de shock inducido con contusion pulmonar causo6 una elevacion en el indice cardiaco, deterioro de la
funcion hepatica y una disminucion del aclaramiento de creatinina durante los 10 dias posteriores a
la lesion.

Ademas, el enclavado rimado tanto en un modelo animal como en ensayos humanos se asocia con un
mayor grado de embolizacion de la grasa y de respuesta inflamatoria en comparacion con el enclavado
no rimado.

También se ha demostrado que los marcadores séricos de inflamacion estan elevados después del
enclavado rimado, y las concentraciones de IL-6 se elevan significativamente en el canal femoral. Se
han encontrado niveles de IL-6 y elastasa significativamente mayores en pacientes después del
enclavamiento de las fracturas de la diafisis femoral con rimado. Sin embargo, el uso general del
enclavado con rimado no ha mostrado ninguna diferencia significativa en las complicaciones
sistémicas en comparacion con otras técnicas de fijacion definitiva.

Bosse et al.”! no encontraron diferencias en la tasa de SDRA, embolismo pulmonar, neumonia o
muerte en pacientes tratados con placas o enclavado endomedular rimado en fracturas femorales.
Ademas, los estudios en animales no han demostrado diferencias en la funcion pulmonar en los
animales sometidos a enclavamiento rimado con respecto al rimado. Se necesitan ensayos clinicos
adicionales para comprender mejor la seguridad del enclavamiento IM escariado y la influencia en el

sistema de respuesta inflamatoria en pacientes con lesiones multiples.
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Futuro terapéutico y variacion genética

Una mejor comprension de la respuesta inmunoinflamatoria a la lesion y su respuesta a la intervencion
quirtrgica es un componente importante para dirigir la atencién adecuada en el paciente después de
una lesion traumatica.

Ademas de modificar el tiempo y la extension de la cirugia en funcion del estado inflamatorio del
paciente, el tratamiento farmacoldgico dirigido especificamente a controlar la respuesta inflamatoria
es otra posible intervencion.

Agentes como los anticuerpos neutralizantes de TNF, los receptores de TNF solubles y los
antagonistas de los receptores de IL-1 se han utilizado con éxito para tratar pacientes con
enfermedades inflamatorias cronicas como la artritis reumatoide y la enfermedad inflamatoria
intestinal. Sin embargo, la investigacion del uso de antagonistas de citoquinas en el contexto del
trauma agudo es limitada.

Los agentes farmacoldgicos con propiedades antioxidantes han demostrado ser prometedores para
controlar la respuesta inflamatoria. Uno de estos agentes es la N-acetilcisteina (NAC), un potente
antioxidante que se usa comtinmente en la clinica para tratar la toxicidad hepatica por sobredosis de
paracetamol. A nivel experimental, se ha demostrado que la NAC reduce el factor nuclear-xB y la
IL-8 en pacientes con sepsis, atentia la produccion de IL-8 en pacientes con shock séptico temprano
y protege contra la microcirculacion derivada de endotoxinas.

Timlin et al.*"* demostraron que una dosis unica de NAC administrada a ratas inmediatamente
después de una fractura femoral bilateral y estabilizada adecuadamente, atenu6 significativamente las
manifestaciones de lesion pulmonar postfractura, en comparacion con animales no tratados.

Los inhibidores de la ciclooxigenasa (COX) -2 son otro tipo de intervencion farmacoterapéutica que
puede ayudar a modular la respuesta inflamatoria. La COX-2 es la isoforma inducible de la enzima
COX, que es producida por los macrofagos y se expresa en los sitios de inflamacion y lesion. La
COX-2 contribuye a la produccion de prostaglandina E2, que es uno de los primeros mediadores de
la inflamacion que se libera después de la lesion y que se ha demostrado que aumenta en condiciones
inflamatorias como lesiones y quemaduras, ratones a los que se les administra una COX- 2 dentro de
las 24 horas posteriores a la fractura de fémur y una hemorragia significativa (40% del volumen de
sangre) demostraron niveles menores de prostaglandina E2, disminuyeron los niveles de IL-6 y
mejoraron la supervivencia tras la lesion.

Se necesitan ensayos clinicos grandes adicionales para evaluar completamente la utilidad clinica de
estos compuestos; sin embargo, los anteriormente expuestos ejemplifican posibles intervenciones

terapéuticas que, en el futuro, pueden usarse para modular la respuesta inflamatoria aguda.
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Dirigir las modalidades de tratamiento a los componentes especificos de la cascada molecular de la
via inflamatoria puede ayudar a modificar la respuesta hiperinflamatoria. Uno de estos objetivos
potenciales son los receptores tipo peaje (TLR), una clase de receptores de reconocimiento de patron
que abarcan la membrana y se encuentran en los leucocitos que reconocen las moléculas derivadas
de bacterias y los ligandos enddgenos que sefialan la lesion del huésped. Uno de estos receptores, el
TLRA4, se ha aislado como un impulsor de la respuesta inmune innata en los entornos inflamatorios
autoinmunes y estériles, y puede ser un objetivo para modular la respuesta inflamatoria posterior a la
lesion.

Otra proteina que parece estar altamente involucrada en el inicio de la inflamacién sistémica es el
grupo de alta movilidad box-1 (HMGB1), que es una proteina de union al ADN presente en los
nucleos de la mayoria de las células eucaridticas. Las proteinas HMGB1 muestran propiedades
proinflamatorias similares a las citocinas a través de interacciones con TLR4. En un estudio reciente,
los ratones sometidos a fracturas de fémur bilaterales después tratados con anticuerpos neutralizantes
para HMGBI, estos ratones produjeron niveles séricos mas bajos de IL-6 y -10, asi como una
inflamacion sistémica y lesiones organicas menores en comparacion con la inmunoglobulina G ( I1gG)
controles tratados con anticuerpos. Tanto los receptores TLR4 como la via TLR4-HMGBI1 pueden
jugar un papel importante en el reconocimiento celular y la respuesta a la lesién y proporcionar un
objetivo alentador para la futura modificacion molecular de la respuesta inflamatoria.

La variacion genética probablemente contribuye a las discrepancias entre las respuestas inflamatorias
individuales, lo que hace que algunas personas sean mas propensas a desarrollar una reaccion
inflamatoria exagerada a la lesion.

En un estudio de Stiiber et al.** se demostrd que la variacion bioldgica y la predisposicion genética
contribuyen a las variaciones en la tasa de mortalidad de los pacientes que desarrollaron sepsis
postoperatoria. Ademas, se ha informado de polimorfismo en los niveles de expresion de HLA-DR,
perfiles gendmicos de citoquinas de TNF-a, IL-6, IL-10 y receptores para interferén-y y receptores
de neutrofilos para IgG. La posibilidad de definir los perfiles genomicos individuales en el futuro
puede, en ultima instancia, ofrecer la oportunidad de medir las respuestas inmunes especificas para
cada paciente y luego tomar decisiones clinicas posteriores para satisfacer las necesidades de cada
individuo.

Junto con las diferencias genéticas, el uso de alcohol, el abuso de sustancias y el uso de medicamentos
recetados también pueden alterar la respuesta inflamatoria normal al trauma. La intoxicacion por
alcohol, presente en el 25% a 40% de los pacientes traumatizados con lesiones ortopédicas, se ha
demostrado que altera la via inmunoinflamatoria. Sin embargo, la importancia de la intoxicacién por

alcohol en la respuesta inflamatoria después del trauma no es bien entendido. Se sabe que ambos, el
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consumo agudo y cronico de alcohol influye de manera independiente en los aspectos de la respuesta
inflamatoria y puede causar diferentes perfiles inflamatorios después de una lesion grave. La ingesta
de alcohol en forma sustancial estd asociada con efectos inmunosupresores. Sin embargo, los
pacientes con lesion hepatica cronica inducida por alcohol han aumentado la produccion de
marcadores inflamatorios, incluidos los niveles hepaticos de IL-8 y la proteina inflamatoria de
macrofagos y los niveles séricos de IL-6, -8 y -10, el abuso cronico de alcohol esta asociado con
células endoteliales alteradas y la funcién de barrera alveolar-capilar, es un factor de riesgo
independiente para el desarrollo de SDRA, y esta asociado con una mayor incidencia de SDRA y la
severidad de FMO en pacientes criticos.

Alternativamente, se ha demostrado que la administracion aguda de alcohol suprime la induccion de
mRNA inducida por la lesién de marcadores inflamatorios, incluidos IL-6, IL-12 ¢ INF-a, 55 y atentia
la produccion in vitro de superoxido toxico por neutrofilos. La administracion aguda de alcohol antes
del shock séptico se asocia con la expresion de citocinas proinflamatorias del pulmén suprimido.
Por lo tanto, parece probable que el alcohol y otros compuestos farmacologicos comunes en la
poblacion traumatica alteren la respuesta inflamatoria. Una explicacion mas detallada de los efectos
que estas sustancias tienen sobre la respuesta inflamatoria a la lesion es importante para ayudar a
identificar a los pacientes que corren un mayor riesgo de desarrollar reacciones adversas de

inmunoinflamacion después de una lesion grave.
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Propuesta de manejo, evolucion y traslado de pacientes de trauma a la

CCSS

Nombre Sexo M | F
Expediente Fecha
Edad | Medico | Hora
INFORMACION PREHOSPITALARIA
Traslado Mecanismo Trauma Signos iniciales Intervenciones
Hospital Atropello PA: Via aérea 0 Si 1 No
Cruz roja Colision FC: Collar cervical [] Si [] No
Bomberos Caida PAM: Férula espinal ] Si 1 No
Privado Violencia Sat 02: Accesos IV/IO [1 Si [1 No
Otro Moto 0oSi ONo GCS: Medicamentos Si
Hora trauma Casco OSi CINo Sondas = No SNG | Térax | Foley
Hora de 1era Alcohol 0Si ONo Sellos — No O Si ODer [lzq
atencién
Traslado O SiCNo Otro 7 Desconocidos Otros
coordinado
INFORMACION DE INGRESO
Via aérea permeable Si No Valoracién Secundaria
Via aérea definitiva TET# Hora: Cara ONo CFractura [lLaceraciones [Contusiones [
Collar cervical Si No Oidos CNo | Otorragia Otorraquia Otros
COiDer Clzq ODer Olzq
Esfuerzo ventilatorio Normal Anormal CuelloONo O Laceracion O Contusién O Hematoma
Sonidos respiratorios Normal Anormal o Laceracion o Contusion 1 Hematoma
Oximetria % FR: x Torax ONo "5 \iarca cinturen O Penetrante O Inestable
Hemotoérax Si No O Distencién O Penetrante CHerida previa
Neumotdrax Si No A bdomen
- O Ofros:
Sonda Térax ‘ oDer Olzq CC:
PA: ‘ mmHg ‘ FC: ‘ X Pelvis OFx  Olnestable ’ O Hematuria ’ OUretrorragia
O No
Ingurgitacion Si No TR:
yugular
Ruidos cardiacos Normal Disminuido Dorso —No | O Deformado I O Penetrante [ O Escoriacion
Sangrados externos Si No Ms Sup Izqg DONo |O Laceracion O Fractura O Abierta
FAST o LPD Positivo Negativo Der CNo |0 Laceracion O Fractura O Abierta
Pelvis Estable Inestable Ms Inf Izg ONo |O Laceracion O Fractura O Abierta
Hematuria Si No Der DNo |O Laceracién O Fractura O Abierta
Si No
Fracturas M superior M inferior Estudios de Gabinete y Tratamientos
Luxaciones
Evidentes Expuesta o Si o No Rx Cervical OSi ONo Analgesia OSi ONo
(AP — LAT-TO)
Rx Térax OSi ONo Soluci OSi ONo
GCS: o} V: M: oluciones
| T . ' v Rx Pelvis OSi ONo Hemoderivados O Si ONo
Pupilas: L . . ‘ . Rx Extremidades OSi ONo Antibiotico OSi ONo
e Rx Columna OSi ONo Antitetanico O Si ONo
Déficit motor Si No TAC SNC OSi  ONo Hiperosmolar OSi ONo
Déficit sensitivo Sl No SCAN Cervical OSi  ONo Reduccion OSi ONo
Tacto rectal Hipoténico Normotdnico TAC Abdomen OSi ONo RCP O Si ONo
Ciclos:
Sangre Frag. Oseos Gases arteriales | Lactato: Déficit de base:
Hemograma Hb: Hto: ’ PLT:
Escalas Disposicion
AIS Unidad de Trauma OISi  CINo  Servicio de Ingreso:
ISS J Observacion [Sala Op LUTI OSalon T Morgue I Hora:
RTS i Dia:
SOFA O Traslado O Sala Op 0J UTI CSalén TIMorgue Hora:
Traslado a: Dol | OINS
Semana Observaciones:
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Conclusiones

El conocimiento humano aplicado diariamente ante distintos retos terapeuticos, debe poseer como
objetivo, la optima ejecucion de los procesos de tratamiento, para ello es necesario dilucidar el
diagndstico preciso de la patologia, y posteriormente conocer a cabalidad los eventos fisiopatologicos
que dan lugar a posibles complicaciones y/o que conllevan a la superacion de la enfermedad. Asiy
solo de esta manera es que podemos reducir la tasa de complicaciones y la mortalidad de los pacientes
involucrados, en el caso especifico de los pacientes victimas de trauma se han sugerido parametros,
clinicos y de laboratorio que deben incidir positivamente en la toma de decisiones con respecto a los

pacientes.

Como parte de una institucion publica, altamente capacitada en la atencion de traumas severos, no
podemos continuar brindando atencion a pacientes cada vez mas complejos, mediante un sistema de
valoracién en muchos casos subjetivo, sin una unificacion de criterios, basada en muchas ocasiones
en un criterio personal mas que cientifico. Actualmente la instauracion del expediente digital unico
en salud, nos permite tener una comunicacion mas clara y mas eficiente, de la condicion de nuestros
pacientes, sin embargo debemos construir una senda que podamos recorrer de la misma manera en
todos los hospitales, un protocolo de trabajo, esto para brindar una mejor oportunidad de vida a

quienes requieren de los servicios médicos.

En la mayoria de los casos de trauma multiple severo el ortopedista toma un papel, “secundario”
durante el manejo inicial, siendo este mismo paciente quien en unas horas, se encuentra en sala de
operaciones bajo el cuidado del profesional en ortopedia. Lo anterior hace de vital importancia que
nos involucremos con conocimiento la valoracion inicial, la resuscitacion, y diagnéstico de los
pacientes victimas de trauma, a sabiendas que el participar en la toma de decisiones con otras
especialidades, y conformando grupos interdisciplinarios de trauma en cada centro hospitalario,

vamos a mejorar en gran forma la sobrevida de un individuo.

A nivel mundial, los centros de resolucion de trauma de alta complejidad, atraviesan periodicamente
evaluaciones de calidad, y llevan un registro de sus actividades de forma ordenada, esto en funcion
de mejorar siempre el servicio de salud brindado, en base a lo anterior se debe incentivar la
recoleccion de datos, la monitorizacion y retroalimentacion en el manejo del trauma. El ordenamiento
de un proceso tan complejo requiere un cambio cultural tanto en los médicos, personal de enfermeria,

y personal adjunto. El personal que brinda servicios de una manera tan compleja requiere la formacion
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continua, es por ello que simposios, actualizaciones, talleres, e incluso simulacros de escenarios de

trauma se deben llevar a cabo periodicamente, asi asegurando una atencion de calidad en cada caso.

Los tiempos del Epidauro quedaron en el pasado, con los adelantos tecnologicos con los que contamos
en nuestro tiempo es inaceptable seguir tomando decisiones cruciales en el manejo de pacientes con
trauma complejo basadas en experiencias poco fundamentadas, muchas veces a partir de conceptos
erroneos, que nos llevan a complicar aun mas los pacientes que ya de por si se convierten en un
desafio para el cirujano. Debemos instaurar en el equipo de trauma un pensamiento basado mas en la
evidencia que en la ocurrencia, es intolerable contar con recursos de laboratorio y gabinete y no
utilizarlos, o en muchos casos afiorar utilizarlos y que el recurso esté dafiado por falta de previciones.
Estas situaciones deben ser tomadas en cuenta y para valorar cada dia la capacidad de recibir un

paciente complejo.
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Tablas y Anexos

Tabla 1
Definicion de factores de riesgo
Factor de riesgo Definicién
Edad elevada > 770 afios
Acidosis Exceso base <- 6
Inconciencia GCS 3-8 (prehospitalario)
Hipotension Presion sistolica < 90mmHg (prehospitalario o en admision)
Coagulopatia Al menos uno de los siguieptes: Tiempo de protrombina (TP) <60% o
tiempo parcial tromboplastina (TPT) > 40s 0 INR > 1.4

Tabla 2

Datos descriptivos de pacientes con una o mas regiones del cuerpo afectadas.

Factor de Una region Dos o mas regiones

riesgo del cuerpo del cuerpo
Numero de casos 8454 (18,4%) 36,896 (81,4%)
Edad (promedio, DE) 51.3(23.2) 44.0(20.6)
Sexo masculino (%) 70.6% 73.1%
Trauma penetrante (%) 7,6% 3.3%
Escala de severidad de la lesion (ISS) 22.8 (11.5) 30.1 (12.2)
Trauma craneo (AIS > 3) 68,7 % 52.7%
Lesion toracica (AIS > 3) 16.7 % 67.0%
Lesion abdominal (AIS > 3) 5.6 % 23.8%
Lesion extremidades (AIS > 3) 8.1% 42.7%
No factor de riesgo presente (%) 36.8% 39.3%
Mortalidad hospitalaria 30.1% 18.1%

Tabla 3

Rango de mortalidad hospitalaria con o sin presencia de factores de riesgo fisiologicos

Factor de Ausencia de Mortalidad .
. . Prevalencia
riesgo mortalidad presente
Edad avanzada 16.2% 40.6% 17.0%
Acidosis 14.3% 40.6% 22.4%
Inconsciencia 8.9% 42.9% 34.2%
Hipotension 13.9% 37,4% 28.2%
Coagulopatia 11.6% 40.2% 24.3%
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Tabla 4

Datos descriptivos de pacientes, sin o con uno o mas factores de riesgo presentes en

admision.
Factor de Sin factor de Un factor de Dos o mas factores
riesgo riesgo presente | riesgo presente | de riesgo presentes
Numero de casos 17,617 (38.8%) 13,890 (30.6%) 13,843 (30,5%)
Edad (promedio, DE) 40.1 (16.0) 47,9 (22.7) 49.5 (24.1)
Sexo masculino (%) 77.5% 70.9% 68.2%
Trauma penetrante (%) 3.6% 3.8% 5.0%
Escal i la lesio
scala de severidad de la lesion 24.2% (8.1) 27.8% (10.8) 35.5(15.2)
(ISS)
Trauma craneoencefalico
41.19 60.59 69.39
(AIS > 3) & & o
Lesion toracica (AIS > 3) 58.2% 54.4% 60.1%
Lesion abdominal (AIS > 3) 18.8% 16.8% 26.0%
Lesion extremidades (AIS > 3) 35.4% 33.2% 40.3%
Unicamente una region afectada 17.6% 19.9% 18.6%
(%)
Mortalidad hospitalaria 3.1% 16.0% 46.7%

Tabla 5

Definiciones recomendadas para mono y multitrauma

Término

Definicion

Monotrauma

Lesion de una sola parte del cuerpo
Monotrauma severo considerado con un ISS >15, o ISS <15 con deterioro
agudo fisioldgico (cardiovascular o neurologico).

Multitrauma

Lesion de una o mas regiones del cuerpo (no sobrepasa AIS >3 en dos
regiones) sin SIRS.
Multitrauma severo debe considerarse si ISS >15, o ISS <15 con deterioro
fisiologico agudo cardiovascular o neuroldgico).

Politrauma

Lesion en al menos dos regiones corporales con un AIS>3 y con la presencia
de SIRS por lo menos por un dia y durante las primeras 72 horas.

AIS:

inflamatoria sistémica
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Tabla 6

Escala abreviada de lesiones (AIS)

Puntuacion Lesion
1 Menor
2 Moderada
3 Grave
4 Severa
5 Critica
6 Incompatible con la vida

Tabla 7

Escala de coma Glasgow (GSC)

Puntuacion Respuesta ocular (E)
1 No abre los ojos
2 Abre los ojos frente al dolor
3 Abre los ojos ante 6rdenes verbales
4 Abre los ojos espontaneamente
Puntuacion Respuesta verbal (V)
1 Ninguna respuesta verbal
2 Sonidos incomprensibles
3 Palabras inapropiadas
4 Confuso
5 Orientado
Puntuacion Respuesta motora (M)
1 Ausencia de respuesta motora
2 Reaccion de extension ante el dolor
3 Reaccion de flexion ante el dolor
4 Reaccion de retirada ante el dolor
5 Localizacion del dolor
6 Obedece o6rdenes
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Tabla 8

Valoracion de gravedad de lesiones (ISS)

Escala Elevar al
Region Descripeion de abreviada de cuadrado las 3
12 lesion lesiones (AIS) mas altas
Cabeza y cuello Contusion cerebral 3 9
Cara Ausencia de lesion 0
Toérax Volet costal 4 16
Contusion hepatica
Abdomen menor 25 25
Rotura de bazo compleja
Extremidad Fractura de fémur 3
Externa Ausencia de lesion 0
Valoracion de
50
gravedad de lesiones
Tabla 9
Valoracion del traumatismo revisada (RTS)
Escala de coma Presion arterial Frecuencia Valor
Glasgow (GCS) sistolica (PAS) respiratoria (FR) codificado
13-15 >89 10-29 4
9-12 76-89 >29 3
6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0
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Tabla 10

Valoracion de gravedad de lesiones y traumatismos (TRISS) coeficientes y formula
para la metodologia TRISS

Coeficientes para Coeficientes para
Variable traumatismo cerrado traumatismo penetrante
RTS 0,9544 1,1430
ISS —-0,0768 —-0,1516
Edad>55 -1,9052 —0,6029
Constante -1,1270 -0,6029

Tabla 11

Criterios para el diagnostico del distress respiratorio agudo

Criterios para el diagnostico del distress respiratorio agudo

Inicio subito.

Condiciones predisponentes.

Infiltrados pulmonares difusos en la radiografia de toérax

Hipoxemia refractaria: PaO2/Fi02 <200mmhg independientemente si el nivel de la presion
espiratoria final es positivo.

No hay evidencia de insuficiencia cardiaca izquierda; Presion de apertura < 18 mm Hg.

59



Tabla 12
Articulos revisados en estudios

Gr. B: 27 (Major fractures and

Tibia, Femur, Pelvis,

. ARDS

Author and Patients/numbers 1st hit 2nd hit Outcome variables Study
year, study observation
period
1 Goris 58 Polytrauma and 1. Primary fixation 1. ARDS 48m
et al.>°, RCS Gr. A: 38 (fixation <24 h and PV)* long bone fractures (<24h) with PV 2. Mortality
Gr. B: 8 (fixation <24 h and no PV)* 2. Primary fixation 3. Hospital stay
Gr. C: 12 (fixation >24h and PV)* (<24h) without PV 4. Functional outcome
3. Delayed fixation
(>24h) with PV
2 Riska 840 Polytrauma and long bone, 1. Fixation 1. Fat embolism 48 m
et al.®3, RCS Gr. A: 384 (conservative) pelvic and spinal fractures 2. Primary fixation
Gr. B: 245 (late fixation)*
Gr. C: 211 (early fixation)*
3 Talucci 100 Polytrauma and 1.RFN<24h 1.Fat embolism n/a
et al.”!, RCS Gr. A: 57 (mean ISS: 23.2) femoral fractures 2.RFN>24h 2.Pulmonary complications
(femoral fracture +early RFN)*
Gr. B: 43 (mean ISS: 12.4)
(femoral fracture +late RFN)*
4 Johnson 132 Polytrauma (ISS > 18) 1. Early fixation 1. ARDS 48 m
et al.>®, RCS Gr. A: 83 (early fixation) and long bone fractures (<24h) 2. Systemic infections
Gr. B: 49 (late fixation) (mean ISS: 38) 2. Late fixation 3. Orthopaedic infections
(>24h) 4. Mortality
5. Mean ICU stay
6. Mean intubation
7. Mean hospital stay
5 Seibel 56 Polytrauma (ISS > 22) Internal fixation 1. Acute care days n/a
et al.%%, p Gr. A: 20 (early fixation and VS)* and acetabular or 2. Ventilator days
non-RS Gr. B: 20 (10d traction +late fixation femoral fractures 3. ICU days
and VS)* 4. Arterial gases
Gr. C: 9 (30d traction +fixation and 5. WCC
post-op extubation)* 6. Febrile days
Gr. D: 7 (early or late fixation and 7. Bilirubins
increased duration of pulmonary 8.Positive blood cultures
failure septic state)* 9. Antibiotics use
6 Bone 178 Polytrauma and 1. Early fixation 1. Pulmonary function 24m
et al.>, PRS Gr. A: 42 (ISS < 18 +fixation < 24 h)* femoral fractures vs. (<24h) 2. Days in the hospital
Gr. B: 46 (ISS > 18 +fixation < 24 h)* Isolated femoral fractures 2. Late fixation 3. Days in the ICU
Gr. C: 53 (ISS < 18 +fixation > 48 h)* (>48h) 4. Hospital costs
Gr. D: 37 (ISS > 18 +fixation > 48 h)* 5. Mortality
7 Behrman 339 Polytrauma with blunt 1. Early fracture 1. Pulmonary shunt 51m
et al.*RCS Gr. A: 102 (ISS < 16 +early/late fixation)*  CI and femoral fractures fixation (<48h) 2. Pneumonia
Gr. B: 104 (ISS:16-35 +early/late fixation)* 2. Late fracture 3. ARDS
Gr. C: 33 (ISS > 36 +early/late fixation) fixation (>48 h) 4. Days in the hospital
5. Days in the ICU
8 Pelias 130 Polytrauma (ISS > 20) 1. Early fixation 1. Pulmonary complications  n/a
et al.>°, RCS Gr. A: 65 (CI+fixation < 48 h)* with CI and Long (<48h) 2. Mortality
Gr. B: 17 (CI+fixation > 48 h)* bone fractures 2. Late fixation 3.ICU stay
Gr. C: 48 (CI+non-operative) (>48h) 4. Ventilation duration
9 Pape 106 Polytrauma (ISS > 16) 1. Femur IMN 1. ARDS incidence n/a
et al.>? 1993, Gr. A: 24 (ISS>16 and CI+IMN < 24 h)* with or without CI (<24h) 2. Sepsis incidence
RCS r. B: 26 (ISS> 16 and CI+IMN > 24 h)* with femoral fractures 2. Femur IMN 3. Hypovolemic Shock
. C: 33 (ISS> 16 no CI+IMN < 24 h)* (>24h) 4. MOF incidence
. D: 23 (ISS > 16 no CI+IMN > 24 h)* 5. Mortality incidence
10 Pape 31 Polytrauma (ISS >20) 1. UFN (<24h) 1. TRG 72h
et al.>* 1993, Gr. A: 14 (ISS>20+UFN <24 h)* and no CI with 2. RFN (<24h) 2. Elastase
P non-RS Gr. B: 17 (ISS>20+RFN < 24 h)* femoral fractures 3. PMNL chemiluminescence
4.PLTs count
5. Pa0,/FiO, ratio
6. PAP
7. ARDS
8. Mortality
11 Charash 138 Polytrauma 1. REN (<24h) 1. ICU stay 50m
et al.'®, RCS Gr. A: 49 (ISS>18 no CI+RFN <24 h)* (ISS > 18) with 2. RFN (>24h) 2. Ventilation duration
A (ISS>18 no CI+RFN >24h)* or without CI with 3. Mortality
Gr. C: 56 (ISS>18 and CI+RFN <24 h)* femoral fractures 4. Pneumonia
Gr. D: 25 (ISS>18 and CI+RFN >24h)* 5. ARDS
6. F.E. and P.E.
7. Pulmonary complications
12 van Os 57 Polytrauma with CI Early ORIF 1. ICU stay 120m
et al.”®, RCS Gr. A: 30 (Major fractures and CI) and fractures of the (<24h) 2. Ventilation duration
3
4

CI+ORIF <24 h)*

Spine, Humerus
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Tabla 12. Continuacion

Author and Patients/numbers 1st hit 2nd hit Outcome variables Study
year, study observation
period
13 Fakhry 2,805 Polytrauma (ISS >15) Fracture 1. ICU stay 36m
et al.??, ROS Gr. A1: 965 (ISS < 15 +fixation < 24 h)* or patients with fixation 2. Hospital stay
Gr. A2: 212 (ISS>15 +fixation < 24 h)* 1SS < 15 with 3. Mortality
Gr. B1: 387 (ISS < 15 +fixation 24-96 h)* femoral fractures
Gr. B2: 55 (ISS>15 +fixation 24-96 h)*
Gr. C1: 256 (ISS < 15 +fixation > 96 h)*
Gr. C2: 65 (ISS>15 +fixation > 96 h)*
Gr. D1: 665 (ISS < 15, conservative)
Gr. D2: 200 (ISS>15, conservative)
14 Bone 97 Polytrauma (ISS > 18) 1. Early RFN 1. ICU stay 48 m
et al.5 RCS Gr. A: 24 (ISS>18 and CI+RFN <24 h)* with CI and (<24h) 2. ARDS
Gr. B: 18 (ISS>18 and Cl +plate <24 h)* femoral fractures 2. Early plating 3. Mortality
Gr. C: 55 (ISS > 18 and CI) (<24h)
15 Van der Made 60 Polytrauma (ISS > 25) Early RFN (<24h) 1. ARDS 48 m
et al.”>, RS Gr. A: 21 (ISS>25 and CI+RFN <24 h)* with femoral fractures, 2. MOF
Gr. B: 17 (ISS>25 no CI+RFN <24 h)* with or without CI 3. Mortality
Gr. C: 22 (ISS>25 and CI)
16 Bosse 707 Polytrauma (ISS > 17) 1. RFN (<24h) 1. First 24 H Fluid 132m
et al.®, RCS Gr. A1: 117 (ISS>17 and CI+RFN)* with femoral fractures, 2. Plate ORIF Resuscitation
Gr. A2: 104 (ISS>17 and CI+Plate)* with or without CI (<24h) 2. Intubation Duration
Gr. B1: 118 (ISS>17 no CI+RFN)* 3. Hospitalization Duration
Gr. B2: 114 (ISS> 17 no CI+Plate)* 4. Mortality
Gr. C1: 129 (CI) Gr. C2: 125 (CI) 5. MOF
6. ARDS
7. Pneumonia
8. Pulmonary embolism
17 Boulanger 217 Polytrauma (ISS > 16) 1.Early REN 1. Hospital stay 72m
et al.?, RCS Gr. A: 68 (CI+RFN <24 h)* with femoral fractures, (<24h) 2. Survival (%)
Gr. B: 57 (RFN <24 h)* with or without CI 2.Late RFN 3. Ventilation duration
Gr. C:15 (CI+RFN >24h)* (>24h) 4. ICU duration
Gr. D: 9 (RFN >24h)* 5. Pre-op and post-op
Gr. E: 68 (Cl/no Femoral #) intubation
6. ARDS
7. Pulmonary embolism
8.Fat embolism
9. Pneumonia
10. MOF
18 Giannoudis 32 1. Polytrauma with femoral 1. RFN (<24 h) 1. IL-6 16m
et al.%®, PS Gr. A: 15 (Femoral # +RFN)* fractures with or without CI 2. 2. UFN (<24h) 2. Soluble E-selectin
Gr. B: 17 (Femoral # +UFN)* Isolated femoral fractures 3. Soluble ICAM-1
4. Endothelial adhesion
molecules
5. Leucocyte activation
19 Pape 105 1. Polytrauma patients 1. UFN (<24h) 1. IL-6 22m
et al.>>, PCS Gr. A: 34 (ISS> 18 +UFN)* (ISS >18) with Femoral # 2. ORIF (for ankle 2. TNFa
Gr. B: 28 (ISS<18+UFN)* 2. Isolated Femoral # #<24h) 3. Prothrombin
Gr. C: 22 (uncemented THA) (ISS<18) 3. Isolated ankle # fragments 1+2
Gr. D: 21 (isolated ankle # + ORIF) 4. p-Dimer
20 Robinson 84 1. Isolated Tibial # Reamed IMN 1. Haemodynamic 36m
et al.%, Gr. A: 34 (tibial # +reamed IMN)* 2.Isolated Femoral parameters (HR, sAP,
P non-RS Gr. B: 27 (femoral # +RFN)* # 3. Isolated PAP, CVP, etc.)
Gr. C: 23 (Fem. pathological # +RFN)* pathological femoral # 2. Embolic episodes
3. Coagulation factors
(PLTs, FIB, p-dimers, etc.)
21 Brundage 1,362 Polytrauma (ISS>15) or 1. RFN (95%) 1. Mortality 144m
et al.'%, RCS Gr. A: 867 (ISS> 15+ fixation < 24 h)* patients with ISS <15 2. UFN or 2. Pneumonia
Gr. B: 155 (ISS > 15 +fixation 24-48 h)* with femoral fracture, Plating (5%) 3. ARDS
Gr. C: 37 (ISS > 15 +fixation 48-120h)* +head or chest injuries 4. FE. and P.E.
Gr. D: 22 (ISS > 15 +fixation > 120 h)* 5. ICU stay
Gr. E: 281 (ISS> 15, non operative) 6. Hospital stay
22 Pape 35 Polytrauma (ISS > 16) 1. UFN (<24h) 1. 1L-1 n/a
et al.>%, PRS Gr. A: 17 (ISS>16+UFN < 24 h)* with low extremities 2. Ex-Fix (<24 h) 2.1L-6
Gr. B: 18 (ISS > 16 +Ex-Fix and UFN) * long bone fractures and secondary FN 3. IL-8
23 Harwood 174 Gr. A: 77 (NISS >20+IMN < 24 h)* Polytrauma (NISS > 20) 1. IMN (<24h) 1. ICU stay 84m
et al.>2, RCS Gr. A: 97 (NISS > 20+Ex-Fix < 24 h)* with femoral fractures 2. Ex-Fix (<24h) 2. Pneumonia
and subsequent 3. ARDS
IMN 4. MOF
5. Mortality
6. SIRS score
24 Powel 315 1. Polytrauma (ISS > 18) 1. RFN<24h ARDS 46 m
et al.'?, PRS Gr. A: 46 (ISS>18+UFN <24h) with Femoral # 2. Patients 2.UFN<24h

Gr. B: 101 (ISS < 18+ UFN < 24 h)
Gr. C: 63 (ISS> 18 +RFN <24 h)
Gr. D: 105 (ISS < 18 +RFN < 24 h)

with Femoral # (ISS < 18)
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Tabla 12. Continuacion

Author and Patients/numbers 1st hit 2nd hit Outcome variables Study
year, study observation
period
25 Tschoeke 46 Gr. A: 14 (trauma and ISS >20) Polytrauma (ISS >20) Fixation <24h 1.1L6 30m
et al.”?, PS Gr. B: 18 (trauma and 2.1L10
1SS > 20 +fixation < 24 h)* 3. sTREM-1
Gr. C: 14 (no injury — Control group)
26 Morley 51 Polytrauma with Femoral 1.RFN<24h 1. Femoral blood IL-6 36m
et al.*®, Gr. A: 12 # and Patients with 2. UFN<24h 2. Peripheral blood IL-6
P non-RS (Fem. #+RFN <24 h)* Isolated Femoral #
Gr. B: 16
(Fem. #+UFN <24 h)*
Gr.C:3

(femoral blood control group)
Gr. D: 20
(peripheral blood control group)
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Tabla 13

Criterios para determinar la condicion clinica de los pacientes con multiples traumas,
y determinar el manejo terapéutico a seguir

blando

(Pao2 / Fio2
[mm Hg])

Puntuacion de trauma
toracico (AIS)

Puntuacion de trauma
toracico (puntaje de
severidad de trauma
toracico)

Traumatismo abdominal
(clasificacion de Moore)

Traumatismo pélvico
(clasificacion AO)

Externo

1 0 2 (abrasion)

0 (contusion)

<II (ninguna)

AIST II

>2 (2-3 costillas)

I-1I Trauma toracico
leve

<III leve

B o C (leve)

AIS TI-1IT

>3 (>3 fracturas
costales)

II-1IT (moderado)

III (moderado)

C (moderado)

AIS III- TV

Criterio Parametro Estable Borderline Inestable In extremis
(limitrofe)
Shock Presion arterial > 100 80-100 <90 <70
(mm Hg)
Unidades de sangre 0-2 2-8 5-15 >15
administradas en un
periodo de 2 horas.
Niveles de lactato Dentro de rango =2,5 >2,5 Acidosis severa
(mg/ dL) normal
Nivel de déficit base Dentro de rango Sin datos Sin datos >6-8
(mmol / L) normal
Clasificacién ATLS I'sin shock I-11T H-1v v
(shock leve) (shock severo) (shock severo)
Coagulacion Plaquetas >110 000/mm? 90 000 - 110 000/mm*® | <70000 — 90000/ mm? <70 000/ mm?
Factor Ty V 90-100 70-89 50-70 <50
(%)
Fibrinogeno (g/L) >1 =1 <1 CID
Dimero-D (ug/mL) Dentro de rango Anormal Anormal CID
normal
Temperatura °C <33 33-35 30-32 <30
Lesion de tejido | Funcién pulmonar 350-400 300-350 200-300 <200

23 (es decir, térax
inestable)

1V (severo)

2[1I (severo)

C (aplastamiento
abdominal)
Aplastamiento/
quemadura. >30%

Tomado de: Timing of Fixation of Major Fractures in Blunt Polytrauma. Role of Conventional

Indicators in Clinical Decision Making. Pape H.C, Giannoudis P.V, Krettek C., Trentz O. J Ortop
Trauma 2005.
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Tabla 14

Utilidad clinica de los mediadores inmunes mas importantes

Marcadores reactantes de fase aguda

Proteina de union a lipopolisacaridos: los niveles séricos no son especificos para definir sepsis.
PCR: no es especifica; no se correlaciona con la severidad de la lesion ni predice la supervivencia en
pacientes con traumatismos multiples.

PCT: se correlaciona con la severidad de la sepsis, pero el valor prondstico no establecido.

Marcadores de actividad mediadora

Factor de necrosis tumoral-a: Sin utilidad como marcador clinico de la inflamacion.

IL-1/IL-10: Sin funcién como marcadores de la inflacion.

IL-6: Marcador confiable de la gravedad de la lesion, la magnitud de la inflamacion sistémica y la
tasa de mortalidad.

IL-8: Determinante importante de la mortalidad posterior a la lesion.

Marcadores de la actividad celular

Antigeno leucocitario humano: marcador confiable de infeccion clinica y predictor independiente
de mortalidad en pacientes con shock séptico; es el marcador mas confiable de morbilidad y
mortalidad por reactividad inmune luego de un trauma.
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Figura 1
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Respuesta inflamatoria sistémica. La respuesta inflamatoria local y normal a las lesiones funciona para
limitar lesiones adicionales, actiia como una barrera para la infeccion e inicia la primera fase de
curacion. Sin embargo, una lesion grave puede llevar a un estado inflamatorio sistémico abrumador, lo
que resulta en una cascada de eventos que conducen a un aumento de la permeabilidad endotelial,
oclusion intravascular, isquemia microvascular y, en dltima instancia, disfuncion organica. IL =
interleucina, INF = interferon, Th =T helper, TNF = factor de necrosis tumoral
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Figura 2
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Respuesta de defensa del huésped después al trauma. APC: células presentadoras de antigeno.
TH, células T auxiliares (linfocitos); SIRS, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica; CARS,
sindrome de respuesta antiinflamatoria compensatoria; PMNL, leucocitos polimorfonucleares;
MODS, sindrome de disfuncion organica multiple; MOF, fallo multiorganico.

Tomado de: Pathophysiology of polytrauma, Injury, Int. J. Care Injured (2005) 36, 691—709

Figura 3
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Sistema de cascada plasmatica. Los mediadores proinflamatorios y las toxinas estimulan el sistema
plasmatico en cascada con la activacion de los factores del complemento, el sistema kallikrein-Kkinin y
la cascada de coagulacion. Estos mecanismos desempeifian un papel crucial en la muerte de células

endoteliales y parenquimatosas, asi como en la coagulacion

intravascular diseminada (CID).

Tomado de: Pathophysiology of polytrauma, Injury, Int. J. Care Injured (2005) 36, 691—709
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Figura 4
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Estrés oxidativo y fuga capilar. Los leucocitos polimorfonucleares activados (PMNL) liberan
oxigeno reactivo (ROS) y especies reactivas de nitrogeno (RNS). Estos metabolitos en
combinacion con proteasas son responsables de los dafios de las células endoteliales y del
desarrollo de una fuga capilar.

Tomado de: Pathophysiology of polytrauma, Injury, Int. J. Care Injured (2005) 36, 691—709
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Figura 6
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Representacion esquematica de la linea de tiempo en dias, de la respuesta inmune después de un evento
traumatico ("'primer golpe" - flecha densa negra), el esfuerzo de reanimacion inicial (flecha con lineas
verticales), las intervenciones quirurgicas ("'segundos golpes" - flechas con horizontal). La fase
hiperinflamatoria en rojo (respuesta inmune innata) es seguida por la fase antiinflamatoria adaptativa
retrasada en verde claro y la fase adaptativa tardia en verde mas oscuro. La exacerbacion del estado
hiperinflamatorio puede conducir a manifestaciones como SIRS, y subsecuente ALI, SDRA, FMO o
incluso la muerte. Se puede alcanzar el mismo resultado adverso cuando el estado antiinflamatorio

prevalece, lo que lleva a una paralisis inmune del paciente, CARS y sepsis.

Tomado de Inflammatory response after nailing, Injury, Int. J. Care Injured 48S (2017) S10-S14
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Figura 7
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Figura 8
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Tomado de: Timing of Fixation of Major Fractures in Blunt Polytrauma. Role of Conventional
Indicators in Clinical Decision Making. Pape H.C, Giannoudis P.V, Krettek C., Trentz O. J Ortop
Trauma 2005.
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Figura 9
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Tomado de: Timing of Fixation of Major Fractures in Blunt Polytrauma. Role of Conventional

Indicators in Clinical Decision Making. Pape H.C, Giannoudis P.V, Krettek C., Trentz O. J Ortop
Trauma 2005.
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