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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 excepción a lo establecido.154  

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 años.  

Las muertes tempranas e inmediatas al trauma son determinadas por la severidad del trauma de 

cerebro, shock hemorrágico, y traumas penetrantes, siendo los primeros los causantes principales. 

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

La mortalidad tardía está causada en su mayoría por lesiones cerebrales moderadas y principalmente 

por el fallo del sistema de defensa del huésped. 2, 69,178,192,198,222         

El trauma directo o indirecto, fuerzas mecánicas, inducen en el paciente lesiones de órganos y 

sistemas, lesión de tejidos blandos y fracturas. Este primer impacto representa orgánicamente daño 

al tejido blando, contusiones, laceraciones, hipoxia, hipotensión y determina la reacción 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.188 Esta respuesta inflamatoria fue definida en 1991 como 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).19 El cual se caracteriza por la producción y 

liberación de diferentes mediadores, citoquinas pro-inflamatorias, factores del complemento, 

proteínas de contacto, sistemas de la coagulación, proteínas 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 síndrome de reperfusión, 

eventos quirúrgicos adversos e infecciones, lo que conlleva a una segunda noxa para el paciente, y 

que en algunos casos genera incluso mayor daño que el mismo trauma inicial.186,188 

En algunos ensayos clínicos 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. 18,97,99,130,223 

Cualquier tipo de desbalance entre estas repuestas fisiológicas, generan la sobre liberación de 

mediadores pro- antiinflamatorios, que al parecer son responsables de la disfunción orgánica y 

incrementan la susceptibilidad a infecciones y sepsis. 18,125, 127,173    

Finalmente el daño endotelial, el acúmulo de leucocitos, la coagulación intravascular diseminada y 

la disfunción microcirculatoria llevan a un proceso de necrosis de las células parenquimatosas (teoría 

del microambiente) con el desarrollo de fallo multiorgánico.99,223,64,100,104,113,126,171,179    
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En concordancia con este proceso fisiopatológico y la definición de síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica, el término politrauma podría ser definido como la combinación de lesiones 

generadas a partir de múltiples traumas que llevan al paciente a obtener una puntuación mayor a 17 

en el ISS (Injury Severity Score) y consecuentemente un síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica, por al menos un día, induciendo la disfunción o fallo, de órganos aislados o sistemas 

fisiológicos sin que estos presenten una lesión por si solos.216,282 

Esta revisión está planificada para brindar en detalle los diferentes factores desencadenantes así como 

mecanismos de shock cardiovascular postraumático, homeostasis, apoptosis, disfunción orgánica y 

supresión inmunológica según lo aportado por Bone et al.18 además aclarar conceptos en cuanto a las 

bases fisiopatológicas del control de daños en el tratamiento quirúrgico de pacientes con lesiones 

múltiples.  

Se tratarán aspectos de importancia en cuanto al manejo de pacientes politraumatizados con lesiones 

musculoesqueléticas, y se proyectará el futuro de la terapia biomolecular para el paciente 

politraumatizado.  

Se propondrá un documento institucional, conformado por una hoja de valoración, la cual sería de 

gran utilidad para el manejo, evolución y/o traslado de los pacientes que sufren este tipo de patología, 

según 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 
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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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Objetivo General  
 

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

aplicadas clínicamente en la atención de pacientes politraumatizados.  

 

Objetivos Específicos  
 

Definir lesiones y parámetros clínicos que influyen sobre el pronóstico del paciente politraumatizado. 

 

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

musculoesquelético severo de acuerdo con niveles de evidencia clínica. 

 

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

con una fijación temporal y luego definitiva tardía que conlleve a un mejor pronóstico en el paciente. 

 

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

pacientes víctimas de trauma. 

 

Reforzar el concepto de control de daños. 

 

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

manejo de los pacientes con trauma severo. 
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Justificación  
 

La incidencia de pacientes con trauma severo ha aumentado significativamente en las últimas 

décadas. El grado de severidad varía de acuerdo con su causa y son necesarios procedimientos 

quirúrgicos 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 evolución de estas traumas.  

Los altos costos hospitalarios en la resolución de las complicaciones, estancias hospitalarias 

prolongadas, incapacidades extensas, necesidad de reintervención y tratamientos antibióticos 

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 evolución; por lo que es necesario hacer un alto y realizar una revisión del 

estado actual de la situación. 

Es llamativo como en Costa Rica no se habilite un manejo protocolizado de los pacientes víctimas de 

traumas severos, y que a pesar de que se cuentan con las mejores intenciones y disposición 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 atención de pacientes con trauma severo cuenten 

con la disponibilidad de recurso humano e inmobiliario, así como con tecnología necesaria para 

realizar los estudios que se requieran de acuerdo con cada paciente, además que los hospitales 

cumplan con estándares de calidad internacional. 
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Definición  
 

El término "Politrauma" fue acuñado por Tscherne et al.218 como un paciente con “múltiples lesiones, 

de las cuales una, o su combinación, eran potencialmente mortal''.  

Sin embargo, el término común "pacientes con lesiones graves" el que se define con una ISS ³ 16 no 

exige necesariamente la presencia de más de una lesión ya que una única lesión grado 4 o 5 de AIS 

también cumpliría lo anteriormente expuesto como definición de paciente con lesiones graves. 

 Una descripción tan inconsistente de los pacientes severamente traumatizados genera diversos 

inconvenientes: por ejemplo, discrepancia de criterios de inclusión en los estudios clínicos, 

incorrectas evaluaciones epidemiológicas en las bases de datos de trauma, parámetros inadecuados 

en la definición mínima de casos para los centros de traumas o el cálculo económico.  

La idea detrás de las definiciones existentes es identificar a los pacientes de trauma con alto riesgo de 

mortalidad. ¿Pero es realmente la severidad de la lesión anatómica suficiente para este propósito? 

Diferentes estudios han señalado el limitado valor pronóstico de las puntuaciones anatómicas usadas 

de manera aisladas, como el ISS y el NISS, en términos de predicción de mortalidad.87,214 Por lo que, 

los puntajes pronósticos más sofisticados, como la Clasificación Revisada de Gravedad de Lesiones 

(RISC-Score)120 o el método TRISS23 agregaron factores de riesgo fisiológicos tales como pérdida 

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

Butcher et al. Con la intención de definir de una forma mas adecuada a los pacientes con traumas 

múltiples, utilizó los datos del registro internacional de trauma y los caracterizó como pacientes 

lesionados con AIS ³3 puntos en al menos dos regiones diferentes del cuerpo.27 Esta definición 

corresponde a un ISS ³18, pero aún excluye una lesión aislada de grado 5 o múltiples lesiones de la 

misma región del cuerpo. Por lo tanto sigue siendo discutible, que sea necesaria la lesión de más de 

una región del cuerpo para definir a los pacientes con trauma con alta mortalidad, así como para 

predecir el requerimiento de cuidados intensivos y recursos terapéuticos.  

En una reunión de consenso internacional en 2012, primero se intentó especificar el término 

"politraumatismo" combinando el concepto de lesiones en diferentes regiones corporales y factores 

de riesgo fisiológicos.158,159 

Osler et al.155 introdujo un enfoque diferente cuando publicó la Nueva ISS (NISS) ya que consideraba 

múltiples lesiones dentro de una misma región del cuerpo. Como este enfoque fue más preciso para 

predecir la mortalidad, la asociación europea para la documentación y estadística sugiere la 

utilizacion del NISS ³16 como un criterio de inclusión para los registros de traumas. 
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Para lograr una definición adecuada del término politraumatizado, analizaremos un gran registro de 

trauma con el fin de clasificar los pacientes con traumatismos críticamente enfermos con un alto 

riesgo de mortalidad. A continuación realizaremos una comparación de pacientes con traumatismos 

y críticamente enfermos primero utilizando una base anatómica pura y basada en la ISS o NISS, 

segundo en la "definición de politraumatismo" original con dos regiones del cuerpo afectadas y, 

finalmente, todos ellos combinados con un componente fisiológico. 

Al realizar una búsqueda bibliográfica se recopiló 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:  

• Admisión directa en el centro (no transferidos de otros centros)  

• No referidos a otros centros en menos de 48 hrs  

• 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 según el RISC-Score fue del 21,6%, en comparación 

con la tasa de mortalidad observada del 20,0%. La mayoría de los pacientes (n = 36,897, 81.4%) 

tuvieron lesiones en varias regiones del cuerpo (Tabla 2). El grupo de pacientes con una sola región 

del cuerpo lesionada también conocida como "monotrauma" aún podía tener múltiples lesiones, sin 

embargo, todo en la misma región 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 definición de los cinco factores de riesgo fisiológico se presenta en la Tabla 1. Las tasas de 

mortalidad correspondientes cuando alguno de los factores de riesgo está presente o no, se 

documentan en la Tabla 3.  

La prevalencia de los cinco factores de riesgo varió entre el 17% (pacientes de avanzada edad) y el 

34% (pacientes inconscientes). Hubo 17,617 pacientes (38.8%) sin ningún factor de riesgo presente 

al ingreso, mientras que el 30.6% (n = 13.890) de los pacientes tenía uno y el 30.5% (n = 13.843) 

tenía dos o más factores presentes.  

La Tabla 4 proporciona datos descriptivos de estos subgrupos. Los pacientes con ISS 16 pero sin 

factor de riesgo fisiológico presente tenían 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 según el número de regiones corporales 

afectadas y la presencia o ausencia de factores de riesgo fisiológicos en el ingreso. Con un número 

creciente de factores fisiológicos, hubo un aumento casi lineal de la mortalidad, como se muestra en 
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la tabla 2. Los pacientes con los cinco factores de riesgo fisiológicos presentes en el ingreso tenían 

una tasa de mortalidad del 86%.  

Un AIS de ³2 puntos en dos regiones del cuerpo diferentes y una ISS ³16 en general se consideró 

como "politraumatismo". La mortalidad aumentó con el número de factores de riesgo fisiológico de 

la misma manera casi lineal en el subgrupo “politraumatismo - dos regiones corporales”, así como en 

el grupo restante "monotrauma” (Tabla. 3). La definición de "politraumatismo" de Butcher et al.69 

con AIS ³3 en al menos dos regiones corporales diferentes se aplicaría a solo el 56.2% de los pacientes 

en el grupo actual con ISS ³16. La mortalidad en este subgrupo es solo ligeramente mayor (21.8%; 

5559 de 25,494) que en el grupo de pacientes con una sola región corporal gravemente afectada 

(18,5%; 3675 de 19,875).  

Analizando los datos anteriores, los pacientes con traumatismos múltiples son un grupo muy 

heterogéneo. Por numerosas razones, una especificación adicional de estos pacientes es deseable. 

Varios grupos sugirieron incluir la presencia de al menos dos regiones anatómicas lesionadas en la 

definición de pacientes con traumatismos críticamente enfermos según el sentido original del uso del 

término "politraumatismo" tal como fue presentado por Tscherne et al.218 

Como se sugirió antes debemos asumir que un paciente con un trauma severo es aquel que se presenta 

con un AIS ³2 puntos.31 De todo el grupo de todos los pacientes con trauma con una ISS ³16 puntos, 

el 81% (n = 36,896) cumplió con la especificación de dos regiones ISS lesionadas con más de ³2 

puntos AIS.  

Curiosamente, la tasa de mortalidad del subgrupo “politraumatismo en dos regiones corporales” fue 

incluso más baja (18.7%) que en todo el grupo con un ISS ³16 puntos (20.4%).128  

No obstante, el hecho de que el subgrupo “politraumatismo en dos regiones corporales” tuvo una 

mortalidad general más baja que todo el grupo llamó la atención sobre el subgrupo restante que 

consiste predominantemente en lesiones graves aisladas de una región corporal y se denomina más 

adelante como “monotrauma”.  

El grupo de pacientes que presentaron un único trauma representó casi el 19% de todos los pacientes 

con ISS ³16 en este análisis de datos, estos pacientes se caracterizaron por una lesión AIS de 4 o 5 

puntos de una sola región del cuerpo y ninguna lesión adicional o en los que se presentaban una lesión 

con un puntaje menor (1 o 2 puntos) y que se acompañaba de una segunda lesión en otra región ISS.  

Curiosamente, exactamente este grupo tiene la tasa de mortalidad más 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 especificación adicional de pacientes muy 

críticos al agregar los “factores de riesgo fisiológicos” muestra una buena correlación entre la 

mortalidad y la severidad del trauma (Tabla. 3).  
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Existe una cierta preocupación ya que el grupo que incluía pacientes que se denominaron 

“monotrauma” pudiera comprender lesiones cerebrales severas aisladas, las que ocasionarían algunas 

diferencias con respecto a otros pacientes de trauma, tanto en términos de recursos como de 

pronóstico y mortalidad. De hecho, más de dos tercios (68.7%) de los pacientes en el grupo 

"monotrauma" con lesiones cerebrales tienen un AIS³ 3 puntos.25 

Sin embargo, la lesión cerebral cerrada severa en traumatismos múltiples es tan común que en todo 

el grupo con ISS ³ 16 la frecuencia de estas en una AIS³3 está presente en más de la mitad de los 

pacientes (52,7%).25 

La especificación de un paciente gravemente herido desde el punto de vista únicamente anatómico 

incluye a una gran cantidad de ellos que no tienen mayor riesgo de morir. Por lo tanto, describimos 

pacientes con traumatismos graves en asociación a diferentes factores de riesgo fisiológicos como un 

intento de especificar aún más al paciente con lesiones graves además de una descripción anatómica 

pura. De hecho, la mayoría 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 características fisiológicas y anatómicas tiene una mayor validez que si únicamente se 

realiza de esta última manera.  

Si eliminamos todos los factores de riesgo fisiológicos, la mortalidad de los pacientes traumatizados 

con una ISS ³16 es de tan solo del 3,1%.25  

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 definición?, como 

segunda pregunta podemos plantearnos, ¿por qué los pacientes con lesiones graves deben 

especificarse de manera más detallada además de las descripciones anatómicas puras ya existentes?, 

y finalmente, ¿cuáles son las posibilidades para lograr esto? 

El trauma puede afectar todas las regiones del cuerpo y todos los órganos en una cantidad infinita de 

combinaciones. Independientemente de esta variedad, parece haber una respuesta típica a un trauma 

múltiple independientemente de la ubicación. El trauma múltiple causa una respuesta inmune global 

esto se puede observar clínicamente como el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica.127 El grado 

de respuesta inflamatoria se correlaciona con la gravedad anatómica de la lesión.15,174,176 Teniendo en 

cuenta esto, algunos autores incluyeron el SIRS en una especificación adicional de pacientes con 

traumatismo múltiple.26 Sin embargo, el grado de SIRS después de un trauma no se puede determinar 

al ingreso del paciente. En contraste, nuestros factores de riesgo fisiológicos sugeridos han 

demostrado ser predictores precisos de la mortalidad y ya están disponibles dentro de la primera hora. 

Como criterios de inclusión para todo tipo de ensayos clínicos o experimentales, la caracterización 

de pacientes con lesiones severas por la descripción anatómica de la gravedad de la lesión ³16 se 
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aplica con frecuencia. Sin embargo, la descripción puramente anatómica tiene una clara desventaja. 

Como señalamos en la presente investigación, más de un tercio de estos pacientes (ISS ³16) no 

presentan ningún 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 intervención, que solo utilizan una especificación anatómica de “lesiones severas”, estos pacientes 

actuarán como factores de confusión.  

También se puede suponer que la descripción anatómica de la gravedad del trauma no solo depende 

del impacto accidental en sí, sino que también puede verse influida por el algoritmo diagnóstico. La 

aplicación muy frecuente de la tomografía computarizada múltiple en todo el cuerpo proporciona una 

visión general completa de todas las lesiones. Algunas de estas lesiones podrían no haber sido 

diagnosticadas hace una década en la era del traumatismo radiológico convencional en pacientes.53 

Esto es especialmente cierto para las contusiones pulmonares, que se especifican como lesiones de 

grado 3 en caso de manifestación unilateral y grado 4 en aparición bilateral en la versión AIS 2005. 

Muchas de estas lesiones probablemente no se diagnosticarían sin el uso liberal de una tomografía 

axial computarizada.  

La definición ideal de politrauma es la que sea reproducible, sensible y específica, demostrable u 

objetivisable en las fases tempranas de resucitación, y que capture tanto elementos fisiológicos como 

anatómicos. (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 vehículo automotor, y 

a su vez proporcionar datos sobre la seguridad a los ingenieros que trabajan en el diseño automotriz, 

incluye un conjunto inicial de 73 lesiones no penetrantes. 

A cada lesión traumática se le asignó 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 lesión anatómica, tiene una cierta falta de consistencia interna; por ejemplo, la 

puntuación 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 varía también de un área del cuerpo a otra. Sin embargo, la AIS constituye 

la base para el cálculo de otros índices de los traumatismos. (Ver Tabla 6 - Anexos) 
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Escala de coma Glasgow 

La Escala de coma de Glasgow (Glasgow coma score [GCS]) (Tabla 7) es un instrumento de uso 

universal para la evaluación rápida del nivel de conciencia de un paciente traumático. La GCS se 

emplea ampliamente como guía de la gravedad de la lesión cerebral. Varios estudios han demostrado 

que existe una buena correlación entre la escala de coma de Glasgow y la evolución así como el 

pronótico neurologico de los pacientes. En un estudio sobre las propiedades clineméticas de la GCS, 

realizado por Prasad K. et al. 172 esta escala mostró una buena sensibilidad y fiabilidad y tiene una 

validez bien establecida; su validez predictiva en el coma traumático, cuando se combina con la edad 

y los reflejos de tronco encefálico, no se ha evaluado en una muestra de validación externa, pero se 

ha observado que es buena en la muestra utilizada para generarla (sensibilidad: 79-97%; 

especificidad: 84-97%). El autor llegó a la conclusión de que esta escala constituye un instrumento 

discriminativo bien establecido, pero que su validez como instrumento de predicción y de evaluación 

no se ha investigado todavía. Grote et al.84 investigaron el valor diagnóstico de la GCS para identificar 

las lesiones cerebrales traumáticas graves en 18.002 pacientes adultos con traumatismos múltiples 

graves, cuya ISS era>16. Los autores observaron que la GCS (definida como un valor ≤8) en pacientes 

inconscientes con múltiples traumatismos muestra una correlación moderada con el diagnóstico de 

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

Escala de Severidad de la lesión 
 

En 1974 por Baker et al.168 Publican por primera vez la escala de valoración de la severidad de la 

lesión (Injury severity score [ISS]) (tabla 8) esta es una clasificación basada en la anatomía de la 

severidad de las lesiones de la AIS, y combina los niveles de gravedad en un único valor 

corrrelacionando los resultados.  

En nuestros países la ISS es uno de los sistemas mas comunmente utilizado para la clasificación de 

los pacientes con traumas severos, tiene valores de entre 0 y 75, los que aumentan proporcionalmente 

con la severidad (a mayor puntuación mayor severidad de las lesiones y, por tanto, mayor mortalidad). 

Para la clasificación de un paciente según la puntuación de la ISS, primero se asigna una puntuación 

AIS a cada lesión, luego se emplea únicamente el puntaje de AIS más alto de cada zona del cuerpo, 

para obtener el valor según la clasificación de ISS. Posterior a obtener estos puntajes se toman las 3 

zonas del cuerpo con lesiones más severas y se elevan al cuadrado para luego se sumarlas y obtener 

la puntuación ISS. En caso de una lesión de nivel 6 se asigna automáticamente al paciente una ISS de 

75.  
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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 

pronóstico. Se han identificado varias limitaciones de la ISS, la mayoría de ellas debidas al uso de 

una puntuación unidimensional para representar los diferentes tipos de localizaciones y gravedades 

de las lesiones. Además no tiene en cuenta la presencia de múltiples lesiones en una misma zona del 

cuerpo, por ejemplo, heridas por arma de fuego, ni las diferencias de gravedad en las distintas zonas. 

Así 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 combinación de intuición, experimentación y oportunidad, cumple uno 

de los principales objetivos de las puntuaciones, que es el de establecer un lenguaje común para 

mejorar la comunicación en la investigación y en la práctica clínica. En las tablas 9 y 10se presenta 

un ejemplo sencillo del cálculo de las diferentes puntuaciones de evaluación de los traumatismos. 

(Ver Tabla 9 - Anexos) 

Nueva escala de severidad de lesiones  
 
La escala de severidad de la lesión (ISS) al permitir describir una sola lesión por zona corporal, 

presentaba un inconveniente en los pacientes que habían sufrido múltiples traumas en la misma región 

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 confución en el traumatólogo, para así superarlos y 

tener en cuenta las lesiones graves de múltiples regiones corporales.155 En la NISS tan solo se elevan 

al cuadrado y se suman las puntuaciones de las 3 lesiones más graves, con independencia de la parte 

del cuerpo a la que afecten.155  

Escala de valoración del trauma / Escala de valoración del trauma revisada 

Por las inconsistencias generadas por sistemas únicamente anatómicos un grupo clínico propone una 

nueva clasificación esta vez agregando componentes fisiológicos de los pacientes con traumatismo 

severo es entonces cuando se conoce la escala de la severidad del trauma (Trauma score [TS]) esta 

promovía un resultado de acuerdo al componente dinámico agudo del traumatismo e incluía 5 

variables: Escala de coma de Glasgow, frecuencia respiratoria, expansión respiratoria, presión arterial 

sistólica (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 revisión de la versión original de la escala de  TS por el 

mismo grupo de autores, la Revised trauma score (RTS) (tabla 9) se basó en el análisis de más de 

2.000 casos35 y toma en consideración sólo 3 factores: la escala de coma de glasgow, la frecuencia 
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respiratoria  y la presión arterial sistólica.119 Se dejó de incluir la expansión respiratoria y el llenado 

capilar debido a los problemas de interpretación clínica de ambos. La RTS tiene valores de o a 4, 

interpretados por GCS, PAS y FR.  

En la evaluación de los resultados y en la predicción de la supervivencia la RTS ha resultado igual de 

satisfactoria que la TS, con el uso de menos información. De hecho, la ISS y la RTS fueron mejores 

de lo que planteaba la hipótesis por lo que respecta a su valor predictivo de la mortalidad.111 (Ver 

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

Boyd et al.23 en 1987 generaron una clasificación que agrupaba la escala de severidad de la lesión ISS 

y la escala de la valoración de la lesión TS, promoviendo así la escala de severidad de las lesiones y 

traumatismo (Trauma and injury severity score [TRISS]) (tabla 11). La cual tiene su base en las 

regiones anatómicas, fisiológicas, 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. Además de la ISS actualmente la TRISS es la valoración del traumatismo 

más comúnmente utilizada. 

 
Para el cálculo 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 función de las características del paciente.  

Fisiopatología del trauma 
 

Durante décadas, la respuesta inflamatoria ha sido reconocida como una respuesta fisiológica ante 

una lesión. Esta surge de la interacción de varios mediadores producidos en el lugar del evento, 

incluidas las citocinas, los factores de crecimiento, el óxido nítrico, los factores activadores de 

plaquetas, y la activación de neutrófilos polimorfonucleares locales y sistémicos (PMN´s), linfocitos 

y macrófagos. En el período agudo que sigue a un trauma mayor, este sistema de respuesta endógeno 

se moviliza para iniciar la reparación y actúa como una barrera para la magnificación de lesiones. Las 

citocinas operan como los principales reguladores de la respuesta inmune posterior a la lesión. Estos 

mediadores, son producidos por diversos tipos de células, y ejercen sus efectos uniéndose a receptores 

celulares específicos, regulando la transcripción de genes y modificando las vías de señalización 

intracelular.174(Ver Figura 1 - Anexos) 
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Ante un trauma grave, la respuesta inflamatoria del huésped se propaga comprometiendo diferentes 

órganos y sistemas corporales, y generando una cascada de eventos, entre los que se incluyen el 

síndrome de distress respiratorio, procesos sépticos, y consecutivamente fallo multiorgánico.56  

Pero no sólo el trauma inicial provoca la reacción inflamatoria del húesped, también es causada por 

procedimientos quirúrgicos realizados en un momento inadecuado.184 Esto puede dar lugar a un 

fenómeno conocido como segundo golpe, en el que un paciente que ya se encuentra en un estado 

fisiológico 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.76 

En los siguientes párrafos analizaremos con más detalle la teoría y aspectos fisiológicos relacionados 

con el paciente con trauma severo. 

Embolia de grasa y embolia pulmonar   
 
La evidencia de 5 estudios17,22,24,36,209 enfocados en el embolismo graso o embolia pulmonar 

clínicamente evidentes, no pudo demostrar una correlación con el momento de la cirugía temprana 

versus tardía, entre los pacientes con traumas severos con o sin lesiones torácicas. Sin embargo, el 

monitoreo de los embolismos pulmonares intraoperatorias durante el enclavado con rimado de canal 

identificó diferencias significativas entres estos dos grupos.185 Encontró que el enclavado medular con 

rimado de canal aplicado de manera tardía (> 48 h) produce cargas embólicas significativamente 

mayores en comparación con las intervenciones quirúrgicas tempranas, y comprobó que el rimado de 

las fracturas patológicas femorales produce mayor respuesta embólica que la de las fracturas 

traumáticas.185 

En el único estudio comparativo de osteosíntesis con placa versus colocación temprana de clavos 

endomedulares.21 La aparición de TEP en pacientes con fracturas femorales no difirió 

sustancialmente. Además, en el análisis retrospectivo entre las fracturas tratadas de forma 

conservadora vs quirúrgica, el embolismo graso tuvo una incidencia del 22% frente al 4,5%, 

respectivamente, y demostró que la intervención quirúrgica temprana <48hrs redujo la incidencia de 

la embolismo al 1,4%.182 

Variables de la función cardio-pulmonar  
 
El monitoreo intraoperatorio de la función hemodinámica a través de la medición invasiva de la 

presión arterial pulmonar en pacientes con trauma severos sometidos a enclavado femoral registró un 

aumento significativo de la misma.185 La presión fue mayor durante la inserción de la guía y el rimado 

y menor durante la inserción del mismo.82 Durante el fresado hubo una correlación positiva entre la 

gravedad de la respuesta embólica y el aumento de la presión arterial pulmonar, mientras que la 
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introducción del clavo propiamente no alteró significativamente los valores de la presión arterial 

pulmonar.162 

Otras variables cardiovasculares, como la frecuencia cardíaca, la presión arterial media, la fracción 

de eyección, el índice de resistencia vascular sistémica, la presión de enclavamiento capilar pulmonar 

y la presión venosa central no proporcionaron alteraciones intra o postoperatorias significativas por 

lo cual no son consideradas como una parámetro para el diagnóstico un “second hit”.185  

Coagulación  
 
Los factores de la coagulación fueron un parámetro a analizar en tres de los estudios 

revisados.162,164,185 Fue valorada, su importancia en pacientes con fracturas patológicas y fracturas 

traumáticas aisladas. El enclavado medular retrogrado redujo significativamente los niveles de 

plaquetas y fibrinógeno durante los primeros 2 días postoperatorios, mientras que la colocación de 

clavos de manera anterógrada temprana no causó ningún efecto deletéreo en las plaquetas.162,164 

En los pacientes con fracturas traumáticas, cuya cirugía se había retrasado durante más de 48 h, 

tuvieron un recuento de plaquetas y niveles de fibrinógeno postoperatorios significativamente más 

bajos que aquellos que se sometieron a cirugía temprana.185 

Se encontró un aumento postoperatorio significativo en el tiempo de protrombina (TP), dímero D, 

fragmentos de protrombina en comparación con los niveles preoperatorios cuando se usó un clavo 

rimado para fracturas aisladas traumáticas o patológicas.185 Cuando se examinó el momento de la 

cirugía, se encontró que la fijación posterior a > 48 h dio lugar a un aumento del TPT postoperatorio.  

El dímero D y fragmentos de protrombina 1 + 2 (PF1 + 2) también se midieron con las cirugías 

tempranas de enclavado (<24 h) en pacientes con trauma severo y fracturas femorales aisladas.164  

Las concentraciones de dímero D en el grupo de pacientes “politraumatizados” fueron 

significativamente más altas preoperatoriamente, y durante la inserción del clavo, y hasta 24 h 

después de la cirugía.  

Citoquinas pro y antiinflamatorias  
 

Las citocinas son polipéptidos y actúan de forma para o autocrina.47 Son capaces de ejercer una 

variedad de efectos sobre distintos tipos de células (pleiotropía).47 

Además 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 neutrófilos (NAF), el factor de migración de macrófagos (MMF), así como IL-12 e IL-

18, dos citoquinas moduladoras de interferón-g (IFN-g) (Fig. 1).47,71 
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Fisiopatológicamente posterior a un trauma severo, se observan mayores niveles séricos de TNF-a, 

IL-1b ó IL-8 en pacientes con inflamación sistémica, así como en los fluidos de lavado broncoalveolar 

de pacientes con traumatismo torácico o síndrome de dificultad respiratoria aguda. Además, los 

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

La secuencia de pasos del proceso fisiopatológico se describe continuación. De manera primaria la 
influencia de los antígenos, 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 secreción de IL-2, interferón-g y TNF-b, mientras que las células TH2 son importantes productores 
de mediadores antiinflamatorios. Los monocitos / macrófagos están involucrados en la diferenciación 
de las células TH1, a través de la secreción de IL-12. La disminución en la producción de IL-12 
después de un trauma se ligó con un cambio de la relación TH1 / TH2 hacia el patrón de tipo TH2, 
con un resultado clínico 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 
oxígeno (estallido respiratorio, y estrés oxidativo) (Fig. 1).  
A su vez, los PMNL están influenciados por factores estimulantes de colonias, como el factor 
estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF) y el factor estimulante de colonias de macrófagos 
de granulocitos (GM-CSF), los cuales mejoran la actividad de proliferación de los monocitos 
conocida como granulocitopoiesis, y por otro lado reducen la muerte celular programada espontánea 
(apoptosis) de PMNL durante el SIRS o sepsis. Otros mediadores proinflamatorios contribuyen 
particularmente en la reducción de la apoptosis de neutrófilos, con una acumulación de PMNL en el 
sitio de daño tisular.  
El daño celular mecánico e hipóxico conlleva un aumento de los niveles intracelulares de Ca ++ con 
una activación de la fosfolipasa A2 (PLA2) y la fosfolipasa C (PLC). Estas enzimas catalizan la 
liberación de ácido araquidónico de los fosfolípidos de la membrana.  
A través de la activación de la ciclooxigenasa y 5-lipooxigenasa se producen prostaglandina E2 
(PGE2), leucotrieno B4 (LTB4) y tromboxano A2 (TXA2), respectivamente (Fig. 1). Estos 
metabolitos están involucrados en el reclutamiento de células inflamatorias, regulación de la 
permeabilidad vascular, así como la agregación de trombocitos. Además, la PLA2 induce la 
liberación del factor activador de plaquetas (PAF). (Ver Figura 2 - Anexos) 
 

Hipoinflamación  
 
De acuerdo a la gravedad del trauma y la evolución del mismo, también se producen mediadores 

antiinflamatorios. Las células TH2 y los monocitos/macrófagos liberan IL-4, IL-10, IL-13 o factor 

transformador de crecimiento -b (TGF-b) (Fig. 1).39,41,53 Además, 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 

postraumáticas, como FMO, SDRA o sepsis.97,148 Además, 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, correlacionándose 

el valor de la ISS con respecto a la incidencia de complicaciones postraumáticas.54,97,108 

Además, la disposición de los monocitos en sangre de pacientes lesionados para liberar citosinas 

proinflamatorias disminuyó en estudios in vitro después de la estimulación con Gram-negativos 

(endotoxinas, lipopolisacáridos (LPS)), o Gram-positivos (por ejemplo, peptidoglicano, ácido 

lipoteicónico), productos bacterianos producidos como consecuencia de un trauma severo.33,56,93,95,232 

Los mecanismos de esta "tolerancia a las endotoxinas" todavía no está completamente 

comprendidos232  

Parece que los mediadores antiinflamatorios, como la IL-10, deprimen la actividad de factores de 

transcripción celular, como el factor-kappa B (NF-kB), que son esenciales para la síntesis de citocinas 

proinflamatorias.30,68,95,110,122,125,126,232 

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.109 

Sin embargo, la disminución de la expresión de CD14, así como la alteración 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".94  

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 

inflamación sistémica.88 

Además, las células presentadoras de antígenos (APC), como los monocitos/macrófagos, mostraron 

una actividad deprimida del complejo mayor de histocompatibilidad tipo II, la molécula HLA-DR 

(antígeno leucocito humano) que correlacionaba directamente con infecciones postraumáticas.71 

Durante la fase temprana del curso postraumático, se observó una linfocitopenia.28,100,121,223 Este 

agotamiento de linfocitos se asoció con la morbilidad malos resultados evolutivos posterior a evento 

traumatico.223 

Este efecto puede estar relacionado con un aumento de la apoptosis, desencadenado por hormonas de 

estrés (esteroides) y proteínas de muerte celular 46,121,126,152,171 

La apoptosis se caracteriza morfológicamente por contracción celular, con condensación 

citoplasmática (cuerpos apoptóticos), condensación nuclear (picnosis) y fragmentación del 

ADN.145,171  
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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.171 

Las proteínas típicas de la muerte celular son el ligando TNF-a o Fas (ligando CD95) inducen la 

muerte celular después de la unión con sus receptores, respectivamente, el antígeno TNF-RI y el 

antígeno Fas (antígeno CD95) y la activación de cascadas intracelulares complejas y enzimas 

efectoras, tales como: como proteasas intracelulares (p. ej. calpaínas, caspasas). Las expresiones 

celulares de TNF-RI y el antígeno Fas, o sus moléculas solubles, se elevaron en el suero de pacientes 

lesionados, después una cirugía o durante un proceso séptico.45,152 

Una respuesta antiinflamatoria abrumadora (hipoinflamación) parece ser la responsable de la 

inmunosupresión postraumática, la cual conlleva a una alta susceptibilidad a las infecciones y 

complicaciones sépticas.18,195,223 

Este estado inmunológico se denomina síndrome de respuesta antiinflamatoria compensatoria.18 

Tan solo unas pocas horas después del trauma, se detectaron mediadores antiinflamatorios (p. ej., IL-

10) en suero de pacientes politraumatizados.148 

Parece que la respuesta de defensa del huésped intenta lograr un equilibrio entre el síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica y el síndrome de hipoinflamación, esto para inducir mecanismos de 

reparación y limitar la entrada o sobrecarga de microorganismos, por un lado, y para evitar la 

inflamación autoagresiva, con daño tisular secundario y susceptibilidad a las infecciones, por otro 

lado. Este mecanismo compensatorio es llamado, síndrome de respuesta antagónica mixta.18 (Ver 

Figura 3 - Anexos) 

 

Los mediadores proinflamatorios (citoquinas, metabolitos del ácido araquidónico) y las toxinas 

activan el sistema de la cascada plasmática, que consiste en la cascada del complemento, el sistema 

Kinina - kalikreina y la cascada de coagulación (Fig. 2). La ruta clásica de la activación del 

complemento es inducida por complejos antígeno-anticuerpo (inmunoglobulinas IgM, IgG), o factor 

de coagulación activado XII (FXIIa), mientras que los productos bacterianos (por ejemplo, LPS) 

activan la ruta alternativa (Fig. 3).63,139,204 

Las escisiones de C3, por la enzima C3 convertasa, y C5, por la C5 convertasa, llevaron a la formación 

de opsoninas, anafilatoxinas y, finalmente, el complejo de ataque de membrana (MAC).63,139,204 Las 

opsoninas C3b y C4b están involucradas en la fagocitosis de detritos celulares, y especialmente 

bacterias, por unión covalente de superficies patógenas (opsonización).139,204  

Las anafilatoxinas C3a y C5a soportan diferentes mecanismos inflamatorios, el reclutamiento 

(quimiotaxis) y la activación de células fagocíticas (PMNL, monocitos, macrófagos), la mejora de La 

respuesta de fase aguda hepática, la desgranulación de mastocitos y basófilos, con liberación de 
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mediadores vasoactivos, como la histamina, así como la adhesión de los leucocitos a las células 

endoteliales, lo que lleva a un aumento de la permeabilidad vascular con edema.139,194,204 Además, 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).139,194,204 

En estudios clínicos, se observaron niveles séricos elevados de diferentes componentes del 

complemento, o su expresión en tejido lesionado, después de un traumatismo, o durante la 

sepsis.48,96,189,196,204,235 

De manera similar a algunas citoquinas, C3a y C5a también mostraron efectos duales con activación 

de mecanismos reparadores.139 Además, durante la inflamación sistémica, los niveles séricos del 

inhibidor de C1, producidos por hepatocitos, células endoteliales, monocitos y macrófagos, 

disminuyeron debido a la degradación producida por la elastasa leucocitaria polimorfonuclear. El 

inhibidor de C1 regula la vía clásica del complemento a través de la inactivación de las subunidades 

activas C1s y C1r.139 

Las proteínas plasmáticas FXII, prekalicreina, cininógeno y el factor XI (FXI) representan el sistema 

de fase de contacto (Fig. 3).207 Estas se caracterizan por el hecho de que pueden activarse por 

superficies celulares cargadas negativamente (activación por contacto).  La proteína FXII y 

precalicreína se activan mutuamente y forman FXIIa y kalikreina. La proteína FXIIa estimula la 

cascada del complemento a lo largo de la vía clásica.207 

La calicreína induce la fibrinólisis a través de la conversión del plasminógeno en plasmina, o la 

activación de del	activador	del	plasminógeno similar a la uroquinasa (u-PA) (Fig. 3). El activador 

tisular del plasminógeno (t-PA) funciona como cofactor, mientras que los inhibidores naturales del 

sistema fibrinolítico son a2-antiplasmina (a2AP), a2-macroglobulina (a2MG) y el inhibidor de la 

activación del plasminógeno -1 (PAI-1). Además, la calicreína estimula la formación de bradiquinina 

a partir del cininógeno.  

Las quininas son vasodilatadoras, por lo tanto aumentan la permeabilidad vascular e inhiben las 

funciones de los trombocitos.207 

El sistema de coagulación intrínseco está vinculado al sistema de activación por contacto a través de 

la formación de FIXa por FXIa (Fig. 3).  

Durante la respuesta de defensa del huésped, se observó un consumo de FXII, precalicreína y FXI, 

mientras que los niveles plasmáticos de inhibidores de complejos enzimáticos, como el inhibidor de 

FXIIa-C1- o el inhibidor de calicreina-C1, se incrementaron.1 El inhibidor de C1 y el inhibidor de la 

a1-proteasa (a1PI) representan los inhibidores del sistema intrínseco de la coagulación (Fig. 3).1,101 
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Sin embargo, el sistema de coagulación se activa inicialmente sobre la vía extrínseca con una 

expresión 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).60,66,101 

El complejo FVII-TF estimula la cascada de coagulación, con la formación de FXa y finalmente 

trombina (FIIa), a partir de la protrombina (FII). La trombina activa el FV, el FVIII y el FXI, lo que 

lleva a una mejor formación de la trombina. Después de la escisión del fibrinógeno por la trombina, 

los monómeros de fibrina se polimerizan para formar coágulos de fibrina estables, a través del soporte 

de FXIIIa.1,101 

Para controlar el consumo de factores de coagulación, la antitrombina (ATIII) producida por los 

hepatocitos inhibe la trombina y la FXa, a través de la formación de un complejo de trombina-

antitrombina.1 

Este efecto puede potenciarse con la heparina. Además, ATIII inhibe los factores IXa, XIa y XIIa. 

Otros inhibidores son el inhibidor de la vía del factor tisular (TFPI) y la proteína C activada, en 

combinación con la proteína S libre.180 

Sin embargo, el nivel plasmático de proteína S libre disminuye durante la inflamación sistémica, a 

través de la unión a la proteína de unión C4b. (C4bBP). 

Durante la evolución de un paciente con un trauma severo puede producirse coagulación intravascular 

diseminada (fig. 3).1,66,101,122 Después de la fase inicial, con el incremento de la formación de trombina 

y reducción de la cascada fibrinolítica, intra y extravascular (por ejemplo, intraalveolar en SDRA) 

coágulos de fibrina (hipercoagulabilidad) se observó una mayor interacción entre las células 

endoteliales y los leucocitos.1,60,66,101 

El consumo de factores de la coagulación (hipocoagulabilidad) y la disfunción de los trombocitos son 

responsables de la hemorragia difusa (diátesis hemorrágica).132-135 Los coágulos de fibrina 

intravascular finalmente conducen a la alteración microcirculatoria generando daño celular inducido 

por hipoxia.1,101 

El consumo de factores de coagulación aumenta aún más a través de la proteólisis de los coágulos de 

fibrina en fragmentos de fibrina por la proteasa de plasmina (fibrinólisis).101,124 

Reacción de fase aguda 
 

La liberación local de células de Kupffer (macrófagos localizados en el hígado) así como la sistémica 

de citoquinas proinflamatorias (TNF-a, IL-1b, IL-6) induce la reacción de fase aguda en el hígado, 

esto para mejorar los mecanismos de protección y antimicrobianos del tejido.233  

La síntesis de proteínas positivas de fase aguda (APP) en hepatocitos, proteínas C reactivas (PCR), 

antitripsina a1, macroglobulina a2, ceruloplasmina, proteína de unión de lipopolisacáridos (LBP), 
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fibrinógeno, protrombina o C4BP, aumenta, mientras que la producción de proteínas negativas, como 

albúmina, lipoproteínas de alta densidad (HDL), proteína C, proteína S y ATIII, se reduce.49,233 

La PCR aumenta la expresión de TF en PMNL y monocitos / macrófagos y, por lo tanto, mejora la 

activación de la vía de coagulación extrínseca.49  

Los estudios clínicos han demostrado que el nivel de PCR es relativamente inespecífico y no es 

predictivo de complicaciones postraumáticas, sin embargo, las mediciones en algunas series parecen 

ser útiles, especialmente en las primeras 2 semanas, ya que, mientras que los niveles de PCR se 

reducen con el tiempo en los casos de inflamación sistémica, en presencia de una infección se observa 

una tendencia al alza. 

La a1-antitripsina desactiva las proteasas secretadas por PMNL o macrófagos, mientras que la a2-

macroglobilina y ceruloplasmina neutralizan radicales libres de oxígeno y las citocinas 

proinflamatorias.233 La LBP suprime los efectos del LPS en altas concentraciones, sin embargo en 

pequeñas cantidades los LPS se pueden mostrar efectos.236 Los niveles séricos de LBP aumentan 

significativamente durante el curso postraumático temprano y parecen ser predictivos de 

complicaciones sépticas.236  

Además, la proporción elevada de APP positiva a APP negativa acelera el desarrollo de coagulación 

intravascular diseminada después del trauma.233 

Durante las última décadas, la procalcitonina (PCT) ha sido cada vez más de interés como marcador 

de diagnóstico. 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, así como las células 

inmunes, también son capaces de secretarla.71 

La procalcitonina resulta ser un marcador útil para el seguimiento de la evolución de los pacientes 

politraumatizados, ya que puede predecir el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, así como 

un fallo multiorgánico y complicaciones sépticas severas.71,118,137,229 

Reclutamiento de Leucocitos 
 

La infiltración y acumulación de leucocitos polimorfonucleares representa un evento crucial para el 

desarrollo de daño secundario de órganos y tejidos. Los mediadores proinflamatorios y las toxinas 

inducen una adherencia entre el leucocito y las células endoteliales así aumentando la regulación de 

estas moléculas.64 

Durante la fase inicial, las selectinas se adhieren a los leucocitos (L-selectina, molécula de adhesión 

de leucocitos (LAM-1)) y las células endoteliales (E-selectina, molécula de adhesión de leucocitos 

endoteliales (ELAM-1) así como la P-selectina (plaquetas) son responsables de la migración de 

PMNL.  
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En la segunda fase, puede observarse la regulación generada por las integrinas en los leucocitos 

polimorfonucleares, como CD11a / CD18, la molécula asociada 1 o LFA-1, CD11b / CD18 (antígeno 

macrófago-1 o Mac-1), CD11c / CD18 y moléculas de adhesión intercelular (ICAM-1), o moléculas 

de adhesión de células vasculares (VCAM-1) en células endoteliales128 

Posterior a un trauma severo al realizar un análisis de suero de pacientes, se ha observado que tras la 

eliminación de niveles elevados de receptores de adhesión selectinas, ICAM-1 solubles (sICAM-1) o 

(sVCAM-1), se ha logrado dilucidar con un alto valor predictivo el índice de complicaciones 

postraumáticas.128 

Proteasas, estrés oxidativo y permeabilidad capilar 
 

Los PMNL infiltrados y los macrófagos tisulares son responsables de la fagocitosis de 

microorganismos y detritos celulares, a su vez también pueden invadir tejido secundario y causar 

daño orgánico por desgranulación extracelular de proteasas elastasas, metaloproteinasas y otras 

especies reactivas de oxígeno, el llamado estallido respiratorio, u estrés oxidativo (Fig. 3).64  

Las elastasas tienen la capacidad para degradar la mayoría de las proteínas en la matriz extracelular 

y en importantes proteínas plasmáticas. Su actividad proteolítica está regulada por inhibidores 

endógenos de la proteasa (PI), como la antitripsina a1, a2-macroglobulina, o inhibidor de la proteasa 

a1. Sumado a lo anterior, la elastasa de neutrófilos induce la liberación de las citocinas 

proinflamatorias.  

Niveles elevados de Elastasa, o compuestos inhibidores de la elastasa-proteasa a1(Ea1PI), fueron 

detectados posterior a traumas severos.129 De la misma manera, las metaloproteinasas parecen estar 

involucradas en la degradación de importantes proteínas estructurales después del trauma.124 

La lesión celular oxidativa implica la modificación de macromoléculas celulares por especies 

reactivas de oxígeno (ROS), que a menudo conducen a la muerte celular.  

Los aniones superóxido (O2¯) son generados por la membrana asociada a nicotinamida adenina 

dinucleótido fosfato (NADPH)-oxidasa, que es activada por citoquinas pro-inflamatorias, metabolitos 

del ácido araquidónico, factores del complemento y productos bacterianos. Posteriormente, los 

aniones superóxido se reducen en la reacción de Haber-Weiss al peróxido de hidrógeno (H2O2) por 

la superóxido dismutasa en citosol (SOD 1), mitocondrión (SOD 2) o membrana celular (SOD). El 

H2O2 es el sustrato para la mieloperoxidasa que forma el ácido hipoclorico altamente tóxico y 

bactericida (HOCL). Además, el H2O2 acumulado se transforma en iones hidroxilo (OH¯) en la 

reacción de Fenton.  

Los ROS libres inducen la peroxidación lipídica, la desintegración de la membrana celular y el daño 

al ADN de las células endoteliales y parenquimatosas. Además, los radicales de oxígeno y HOCL 
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activan la PMNL para liberar proteasas y colágenasas e inactivar los inhibidores de la proteasa (PI). 

Además la capacidad de los antioxidantes no enzimáticos, como las vitaminas E o C, o los 

antioxidantes enzimáticos, la catalasa o la glutatión peroxidasa, se reduce durante la inflamación 

sistémica. 

Además, las especies de nitrógeno reactivo (RNS) están involucradas en la patogénesis del daño 

tisular inducido por un traumatismo. El óxido nítrico (NO) se genera a partir del aminoácido L-

arginina por la óxido nítrico sintetasa inducible (iNOS) en los PMNL, o células vasculares 

musculares, y por la sintetasa de óxido nítrico endotelial (eNOS) en células endoteliales (Fig. 3). El 

oxido nítrico induce vasodilatación, a través del aumento de la guanosina 3´, 50´ monofosfato cíclica 

(GMPc) por activación de la guanilato ciclasa. La actividad de iNOS es estimulada por citoquinas y 

toxinas, mientras que eNOS es estimulada por fuerzas de cizallamiento mecánico o por la acetilcolina. 

Metabolitos adicionales que surgen de la interacción de los aniones superóxido y el NO, como el 

peroxinitrito (ONOO¯), han demostrado que producen citotoxicidad celular. Los resultados de la 

disfunción vascular causadas por ROS y RNS son un edema generalizado, clínicamente manifestado 

como síndrome de fuga capilar, con una alteración del intercambio nutricional y metabólico, edema 

celular y disfunciones celulares. (Ver Figura 4 - Anexos) 

Isquemia y lesión por reperfusión 
 

La hipoxemia sistémica y la hipotensión durante el período de resucitación después del traumatismo, 

así como la hipoperfusión local a través de contusiones, laceraciones, lesiones vasculares o síndromes 

compartimentales conducen a un déficit de oxígeno en las células endoteliales, parenquimatosas o 

inmunocompetentes, este evento se ve parcialmente compensado por la degradación 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 energía, la bomba de Na+ / K+ ATP-asa surge, generando un aumento 

de Na+ intracelular lo que conlleva a un edema celular. Finalmente, la generación de hipoxantina 

conduce a un déficit del AMP cíclico del segundo mensajero celular (AMPc).  

El déficit de ATP es responsable del aumento de Ca2+ citosólico con alteraciones metabólicas de la 

glucosa, proteínas, liberación de neuro-transmisores y hormonas, y una activación de fosfolipasas, 

proteasas y endonucleasas, asociando una desintegración de la membrana y daño en el ADN (Fig. 4). 

Sin embargo, el daño tisular irreversible producido a través de la apoptosis o la necrosis de las células 

parenquimatosas, causados por un déficit de energía, solo se observa después de un shock 

hemorrágico grave prolongado o lesiones vasculares ausentes. 
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De mayor importancia para el daño tisular secundario y la disfunción orgánica es la fase de 

reperfusión (Fig. 4).  

Durante esta fase post-isquémica, la hipoxantina se degrada a xantina y finalmente a ácido úrico por 

la xantina oxidasa, con la generación de aniones superóxido (O2¯) a partir del oxígeno disponible. 

Los aniones superóxido se reducen aún más al peróxido de hidrógeno e iones hidroxilo (OH¯) por la 

superóxido dismutasa. Estos radicales libres de oxígeno aumentan las alteraciones de la homeostasis 

intracelular de Ca2+ e inducen la peroxidación lipídica, la desintegración de la membrana y el daño 

del ADN, con apoptosis y necrosis de las células endoteliales, parenquimatosas e inmunes.42,112 (Ver 

Figura 5 - Anexos) 

Reacción neuroendocrina y alteraciones metabólicas 
 

La respuesta postraumática del huésped también está influenciada por trastornos neuroendocrinos y 

metabólicos. Estrés, miedo, dolor y mediadores inflamatorios producidos en el sistema nervioso 

central, y circulando a través de la sangre dañada: la barrera cerebral después de un traumatismo 

craneal severo, actúan como señales aferentes al hipotálamo. La hipovolemia primaria (hemorragia) 

y/o secundaria (fuga capilar) desencadenada, a través de barorreceptores aórticos o carotideos, 

producen una respuesta simpática suprarrenal, y a través de baroreceptores yuxta-glomerulares, una 

activación del sistema renina-angiotensina para apoyar la perfusión de órganos vitales. La 

angiotensina es un vasoconstrictor eficaz, induce una retención renal de sodio y líquidos y estimula 

la liberación suprarrenal de aldosterona.  

Además, los receptores osmóticos en el hipotálamo son responsables de la secreción de hormona 

antidiurética (ADH) por el lóbulo posterior de la hipófisis (neurohipofisis). A su vez, los 

quimiorreceptores en el sistema nervioso central para el registro de acidosis, hipercapnia, hipoxemia 

o la hipoglucemia, así como los termorreceptores, están involucrados en esta reacción de 

neuroendocrina. 

El sistema nervioso simpático y la glándula suprarrenal representan los reguladores eferentes de las 

respuestas cardiovasculares, respiratorias y metabólicas. Las señales en el área simpática del 

hipotálamo evocan una liberación de catecolaminas de la médula suprarrenal. Además, las 

terminaciones nerviosas simpáticas post-ganglionares influyen directamente en los órganos y vasos. 

La adrenalina estimula el gasto cardíaco al aumentar la contracción cardíaca, la frecuencia cardíaca 

y la precarga (mecanismo de Frank-Starling). Además, la presión arterial se eleva por el aumento de 

la resistencia vascular periférica (vasoconstricción de las arteriolas) y una centralización de la sangre 

en favor de órganos vitales, como el corazón y el cerebro, producto de una disminución de la perfusión 

del área esplácnica, los riñones y los músculos. 
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Las catecolaminas influyen en el metabolismo postraumático aumentando el gasto de energía, la 

glucogenólisis hepática y la gluconeogénesis (ciclos de glucosa-lactato (Cori-ciclo) y glucosa-

alanina), así como la liberación de ácidos grasos libres. La hiperglucemia temprana después de un 

traumatismo se asoció con tasas de infección y mortalidad significativamente más altas. La secreción 

natural de insulina postraumática es demasiado baja para hacer frente a esta hiperglucemia 

postraumática. Además, la secreción de insulina es parcialmente suprimida por las catecolaminas, 

mediadas por los receptores a, mientras que la liberación de glucagón es elevada por la estimulación 

del receptor b, lo que contribuye a la glucogenólisis hepática y la gluconeogénesis. También se ha 

observado una resistencia periférica a la insulina.  

Otras citocinas como (TNF-a, IL-1b) aumentan la expresión 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 láctica al estrés), lo que contribuye a los niveles elevados de 

lactato causados principalmente por la acidosis láctica metabólica (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 hipotálamo libere hormona liberadora de corticotropina 

(CRH), lo que lleva a una secreción de la hormona adrenocorticotrópica (corticotropina, ACTH) del 

lóbulo anterior de la hipófisis (adenohipófisis). 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 hepática, la glucogénesis, la inhibición de la síntesis de 

proteínas, el aumento de la degradación de las proteínas en los músculos y la movilización de ácidos 

grasos libres mediante lipólisis. Además, limitan los procesos inflamatorios de las células 

mononucleares y suprimen la producción de anticuerpos. La aldosterona aumenta la reabsorción renal 

de sodio asociada con la retención de líquidos. 

Los trastornos metabólicos 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 catabólico durante algunos días a 2 semanas y una fase reparadora final. Con 

una facturación de un catabólico a un metabolismo anabólico.	En	la	segunda	fase,	todas	las	reservas	

del huésped, el aumento del gasto energético alcanza un máximo después de 5 a 10 días. Los niveles 

elevados de aminoácidos son necesarios para la síntesis de proteínas de fase aguda en el hígado y 

mediadores de la inflamación en células mononucleares. Además, el glutamato representa un 

neurotransmisor y es el sustrato más importante para los procesos metabólicos de enterocitos y células 
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inmunes, conservando la integridad inmunitaria de la pared intestinal para evitar la translocación 

bacteriana durante la inflamación sistémica. 

Condiciones patológicas asociadas al trauma  

Fallo Multiorgánico  
 

La evolución de síndrome 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 daño a células endoteliales, la disfunción vascular, el aumento de la permeabilidad vascular con 

fuga capilar, las alteraciones de la microcirculación. Las alteraciones con hipoxia celular y finalmente 

apoptosis de las células del parénquima por células asociadas, o libres, proteínas de muerte celular    

y / o necrosis de las células del parénquima, están involucradas en el síndrome de disfunción orgánica 

o insuficiencia orgánica múltiple. 15,37,57,89,126,171,179,224,228 

De acuerdo con el tipo de lesión responsable del fallo multiorgánico (primaria o secundaria) el FMO 

se puede clasificar en primario o temprano, y secundario o tardío. 

Los ejemplos de disfunción orgánica temprana son el edema cerebral primario después de una trauma 

de cráneo, o el SDRA primario después de una lesión torácica. La manifestación clínica del FMO´s 

secundarios varía según los órganos afectados y la gravedad de la disfunción. Por lo tanto, se 

encuentran disponibles diferentes escalas, como el puntaje Goris, Marshall o la escala de evaluación 

de falla orgánica secuencial (SOFA) para describir disfunciones de siete sistemas: respiratorio, 

cardiovascular, renal, hepático, Para el diagnóstico de lesión pulmonar aguda o síndrome de dificultad 

respiratoria aguda, deben documentarse infiltraciones pulmonares bilaterales en la radiografía 

torácica y una disminución de la proporción de Horowitz (la relación PaO2 / FiO2 <300 corresponde 

a una lesión pulmonar aguda, y <200 a un SDRA).147 

Los sistemas renal y gastrointestinal son muy sensibles a los trastornos de la microcirculación, los 

cuales conducen a una necrosis de los túbulos 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.28,145 

La alteración de la mucosa intestinal parece ser responsable de una translocación bacteriana y explica 

la alta tasa de bacteriemia en ausencia de un foco infeccioso detectable en las complicaciones sépticas 

letales después de un traumatismo (hipótesis intestinal).112,141,179 
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El tracto gastrointestinal a menudo representa la fuente del desarrollo de una insuficiencia orgánica 

múltiple de los órganos después de un traumatismo, mientras que el hígado representa el motor, con 

una fase aguda y respuesta de citoquinas, y disminución de la función de los hepatocitos. 

La evaluación de los marcadores séricos ha demostrado con mayor precisión los efectos del segundo 

golpe en pacientes con trauma severo.  

Al comprar los niveles de IL-6 en pacientes expuestos a traumas severos e intervenciones quirúrgicas 

en etapas inadecuadas con respecto a pacientes sanos o con traumas menores, se ha observado una 

elevación muy significativa de la misma, en la (tabla 4) se detallan diferentes tipos de cirugías y su 

correspondiente elevación de IL-6. 

En estudios comparativos publicados Giannoudis et al. y Morley et al.73,143 en pacientes 

politraumatizados tratados de manera temprana con fijador externo y secundariamente con enclavado 

medular rimado en un tiempo quirúrgico correcto basado en cambios fisiológicos orgánicos, versus 

pacientes que fueron llevados a sala de operaciones donde se les realizó enclavado medular rimado 

en etapas tempranas. Los resultados encontrados fueron una nula elevación de interleucina 6 en los 

pacientes del primer grupo (grupo en que se realizó control de daños). Por el contrario los pacientes 

en que se les realizó un enclavado medular temprano presentaron un aumento significativo de IL-6 

posterior a la cirugía. 

Los datos obtenidos no mostraron un aumento peri o post-operatorio de IL-1161, la IL-8 tuvo un 

aumento significativo que perduró hasta 7 h después de la cirugía. En los pacientes en los que se les 

realizó enclavado medular fresado de manera temprana se documentaron niveles significativamente 

más altos de TNF-a con respecto al grupo en que se realizó control de daños.164  

El puntaje de SIRS, el cual está definido por:149  

• Temperatura: >38ºC o <36ºC 

• Frecuencia cardiaca: > 90 l/min 

• Frecuencia respiratoria: >20/min 

• Glóbulos Blancos en sangre: > 10 000 ó < 4000 

Tras realizar la cirugía de control de daños en pacientes con traumas severos se utilizaron los factores 

determinantes del SIRS para comparar la respuesta inflamatoria sistémica posterior a un 

procedimiento quirúrgico. 

Se encontró que, a pesar de las lesiones más graves en el grupo que se manejo con cirugía de control 

de daños, los pacientes tenían un síndrome de respuesta inflamatoria postquirúrgico mas leve y menos 

prolongada, además no sufrieron una insuficiencia orgánica en comparación con el grupo de 

enclavado endomedular. 
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El momento cronológico en el cual se realiza la cirugía demostró ser el factor contribuyente más 

importante para las posibles complicaciones (SDRA, embolismo graso, neumonía, y fallo 

multiorgánico). 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 quirúrgico intenso se 

originó en el campo de la cirugía toracoabdominal. Los cirujanos reconocieron que limitar la cirugía 

primaria definitiva en los pacientes con lesiones críticas, y realizar procedimientos de estabilización 

únicamente; mejoraba la sobrevida de los pacientes, permitiéndoles recuperarse de una respuesta 

inflamatoria fisiológica. 

Posteriormente este concepto de manejo fue tomado también en la atención de pacientes con trauma 

severo musculo esquelético.  

En ortopedia el control de daños da énfasis al manejo inicial de la hemorragia seguido de una 

estabilización rápida y temporal de fracturas junto con la descompresión de los tejidos blandos y 

desbridamiento de los anteriores. A esto le sigue una fijación definitiva de fracturas de acuerdo con 

etapas establecidas como “seguras” de la respuesta inflamatoria. (Fig. 5)  

En 1998, Tscherne et al.219 ayudaron a consolidar un protocolo el control de daños, al delinear los 

principios básicos de la fijación interna en pacientes con traumatismos múltiples basados en 20 años 

de tratamiento de pacientes con lesiones múltiples. En este marco, el tratamiento básico de un paciente 

con lesiones múltiples durante el período agudo posterior a la lesión (de 1 a 3 horas) se centra en la 

resolución de la hemorragia (incluida la estabilización interna o externa de emergencia de lesiones de 

un anillo pélvico inestable) y la descompresión de cavidades orgánicas.  

Después de alcanzar la estabilidad hemodinámica, se evalúan las emergencias musculoesqueléticas. 

Las lesiones de mayor prioridad son las fracturas abiertas, y los síndromes compartimentales, las 

lesiones pélvicas inestables y las fracturas con lesiones vasculares concomitantes que requieren 

estabilización.  

La siguiente prioridad es la estabilización inmediata de las fracturas cerradas; Sin embargo, para 

limitar el daño sistémico, los autores recomiendan restringir el cuidado de las fracturas utilizando 

dispositivos de fijación externa en pacientes con lesiones graves asociadas. 

Si bien las pautas proporcionadas por Tscherne et al ofrecen una base sobre las decisiones clínicas 

con respecto al momento adecuado y el alcance de la intervención quirúrgica en el paciente 

multitrauma, actualmente no existen pautas estandarizadas para implementar en ortopedia de control 

de daños. Esto se debe principalmente a que la evaluación de la respuesta inflamatoria ha resultado 

ser difícil de objetivizar. Los parámetros clínicos de la disfunción del sistema orgánico son útiles, 

pero son más beneficiosos para distinguir a los pacientes con lesión orgánica establecida que para 
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identificar a los pacientes con riesgo de lesión inflamatoria postquirúrgica. Los marcadores séricos 

de inflamación pueden ser más útiles para examinar la magnitud de la respuesta inflamatoria 

sistémica. Sin embargo, muchos de estos marcadores han demostrado ser inespecíficos y no están 

disponibles en el entorno clínico. Existe un consenso limitado con respecto a qué marcadores pueden 

ser los más útiles para la evaluación del paciente. Con una mejor comprensión de las bases 

moleculares de la respuesta inflamatoria, y mediante la identificación de marcadores clínicos 

relevantes de la inflamación, los cirujanos pueden manejar mejor el momento de la estabilización 

quirúrgica. 

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica   
 

El daño 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 antígenos (carga 

antigénica) y la liberación local como sistémica de citoquinas proinflamatorias y 

fosfolípidos.47,97,150,195,212  

Los leucocitos polimorfonucleares (PMN), monocitos, macrófagos (p. ej., macrófagos alveolares), 

linfocitos, células asesinas naturales y células parenquimatosas están involucradas en una red 

compleja de defensa del huésped.223  

Una respuesta proinflamatoria abrumadora por parte del sistema afectado conlleva a un estadío de 

“hiperinflamación” manifestándose clínicamente como un SIRS y finalmente como un  fallo de 

mecanismos de respuesta lo que conllevaría a un fallo multiorgánico.55,71,146,223 

Las citocinas son polipéptidos y actúan de forma para o autocrina, capaces de ejercer muchos efectos 

sobre una variedad de tipos de células (pleiotropía). Además 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 neutrófilos (NAF)), macro factor migratorio del fago (MMF), proteína del grupo de alta 

motilidad -1 (HMG-1), así como IL-12 e IL-18, dos citoquinas moduladoras de interferón-g (IFN-g) 

(Fig. 1).47,71 

Se observan niveles séricos elevados de TNF-a, IL-1b o IL-8 en pacientes con inflamación sistémica, 

así como en los fluidos de lavado broncoalveolar de pacientes con traumatismo torácico o síndrome 

de dificultad respiratoria aguda.48Además, 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 antígenos, 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 secreción de IL-2, interferón-g y TNF-b, mientras que las células TH2 
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son importantes productores de mediadores antiinflamatorios. Los monocitos / macrófagos están 

involucrados en la diferenciación de las células TH1, a través de la secreción de IL-12. La producción 

de IL-12 deprimida después de un trauma se correlacionó con un cambio de la relación TH1 / TH2 

hacia el patrón de tipo TH2, con un resultado clínico adverso. 

La muerte resultante de una lesión traumática tiene una distribución trimodal. El primer modo es la 

muerte que resulta directamente de la gravedad de la lesión. El segundo modo es la muerte temprana 

debido a hipoxia, hipovolemia o lesión en el sistema nervioso central. El tercer tipo de mortalidad se 

produce en los días y semanas posteriores a la lesión y representa hasta el 45% de las muertes 

relacionadas con traumas.4 Los pacientes en esta categoría generalmente mueren en el hospital como 

resultado de lesiones de sistema nervioso central, síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 

o fallo multiorgánico (FMO).4 

El FMO se caracteriza por un estado de inflamación muy extendido que produce daño tisular. 

Normalmente, la respuesta inflamatoria posterior a la lesión permanece localizada en el sitio de la 

lesión y se considera importante para la recuperación del huésped, y se resuelve a medida que el 

paciente se recupera. Sin embargo, con eventos traumáticos graves, como fractura de huesos largos, 

fractura pélvica, lesión torácica, hipoxia tisular, traumatismo torácico o lesión en la cabeza, puede 

desarrollarse un desequilibrio en los mediadores proinflamatorios, lo que resulta en un estado 

generalizado de la inflamación denominada síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).174  

Síndrome de distress respiratorio agudo  
 

El SDRA también es un síndrome de inflamación, en el que un proceso inflamatorio difuso da como 

resultado un aumento de la permeabilidad pulmonar e hipoxemia refractaria.174 

(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 inflamación sistémica. 

No se comprende por completo la fisiopatología de los SDRA y del FMO.117 Sin embargo, parece 

que el aumento de la producción de citoquinas y mediadores inflamatorios produce una deposición 

generalizada de fibrina, que conduce a la oclusión microvascular e hipoxia tisular, así como un 

secuestro masivo en el tejido por neutrófilos.174 (Figura 1). 

Los PMN activados en sangre se unen a las moléculas de adhesión en la superficie de las células 

endoteliales en órganos distantes al tejido inicialmente lesionado. En sus sitios de unión, los PMN 

liberan enzimas proteolíticas y metabolitos de oxígeno de gránulos citoplásmicos, que causan daños 

en el endotelio. Esto da como resultado un malfuncionamiento de la barrera endotelial, un aumento 

de la permeabilidad del capilar y la infiltración del tejido parenquimatoso con productos plasmáticos 
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y mediadores inflamatorios.174 Si la lesión endotelial se generaliza, la infiltración resultante puede 

ocasionar la falla de múltiples órganos.117 

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 inyección de citocinas inflamatorias dio lugar a 

FMO, mientras que el bloqueo de las citocinas impidió la lesión del órgano y del FMO.74 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.74 

El hematoma generado a partir de una fractura en combinación con otros residuos celulares, ha 

demostrado contener niveles elevados de mediadores inflamatorios, incluida la citoquina-8,8 que 

activa los PMN e inicia la liberación de mediadores oxidativos (estallido respiratorio). 

Avanzar en la comprensión del papel de cada mediador en el proceso inflamatorio y su propensión a 

incitar la inflamación ayudará a identificar a los pacientes con riesgo de FMO. 

Teoría del segundo golpe  
 

Tras el desarrollo de la biología molecular y sus aplicaciones en el estudio de los efectos 

fisiopatológicos en pacientes de trauma; se han propuesto parámetros o factores causales asociados a 

una tórpida evolución en los pacientes motivo de estudio.   

Entre los factores relacionados con un mal pronóstico destacan: la reanimación insuficiente, las 

intervenciones quirúrgicas no apegadas a las ventanas de tiempo propuestas de acuerdo con los 

mecanismos inmunoinflamatorios, entre otros.92,142  

Está ampliamente aceptado que inmediatamente después del trauma, prevalece un estado inflamatorio 

sistémico, conocido como síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)62 de este sistema 

inmunoinflamatorio sobrepasa los límites tolerados por el organismo por ejemplo con un segundo 

insulto, el paciente puede entrar en un estado de mayor compromiso sistémico, que podría terminar 

generando un síndrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA) y a su vez un fallo 

multiorgánico.74,117  

Alternativamente, si el paciente tiene una adecuada tolerancia a esta respuesta evoluciona 

favorablemente a través de este periodo de estrés fisiológico. 

Durante las últimas tres décadas la evidencia clínica con respecto a las vías complejas que 

comprenden el período postraumático agudo ha mejorado; se ha logrado dilucidar de una mejor 

manera la fisiopatología del trauma, lo que conlleva a mejorar las opciones de manejo de los pacientes 

que sufren este tipo de lesiones.78,106,115,131 

Seguidamente para documentar lo anterior se muestra la revisión de estudios clínicos en los que 

procedimientos postquirúrgicos 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 quirúrgico de acuerdo 

con el momento cronológico, el tipo de cirugía realizada en pacientes con trauma múltiple y 

documentaron la incidencia de los eventos adversos relacionados.  

En 2011 Lasanianos et al.115 realizaron una revisión de artículos publicados hasta junio de 2010, 

utilizaron el motor de búsqueda 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 puntuación de calidad en base 

a 4 preguntas específicas: 

1. ¿Se especificó claramente el tipo de intervención quirúrgica? 

2. Fueron ciertos subgrupos de la población traumatológica general evaluados por separado? (por 

ejemplo, politrauma, pacientes con lesión torácica)  

3. ¿Se describieron claramente los resultados de interés? 

4. ¿Incluyó el estudio características pertinentes que pudieran afectar el resultado de interés? (es decir, 

se analizó la mortalidad con respecto a la gravedad de la lesión (primer golpe), el estado previo a la 

lesión 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 proporcionó toda la información anticipada obtuvo 1 punto y 

ninguna información 0 puntos. La puntuación más alta fue de 12 puntos. Se excluyeron los estudios 

con menos de 8 puntos. 

Las variables evaluadas para la cuantificación de los fenómenos del segundo golpe incluyeron 

factores relacionados con: la incidencia de embolismo graso, índices de función cardiopulmonar, 

pruebas de coagulación, niveles séricos de citoquinas pro-inflamatorias, así como aspectos clínicos 

en la evolución de los pacientes (Tabla 1 - Anexos).  

Todas estas variables fueron, analizadas con base a: 
 

• El momento de la cirugía (Temprano vs. Tardío). 

• El tipo de fijación (Interna vs. externa).  

• La gravedad del primer golpe (trauma severo frente a pacientes con fracturas aisladas). 

• La presencia o no de lesión torácica. 

 
De los estudios evaluados, 26 cumplieron con todos los criterios de elegibilidad refiriéndose a 8.262 

pacientes (tabla1).10,224 16 de los estudios fueron retrospectivos10,14,21 y 10 

prospectivos29,73,143,161,162,164,185,197,220-,221 Todos los estudios excepto uno65, incluyeron pacientes con 
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politraumatismo con (ISS ³16).40,128 Aquellos que tuvieron un puntaje de lesión abreviado (AIS) para 

tórax ³3 se consideraron pacientes con lesión torácica (IC). 

El efecto del intervalo de tiempo entre el trauma y la cirugía fue examinado para la creación de grupos 

de cirugía temprana y tardía (Tabla 2). La cirugía temprana se definió en la mayoría de los 

estudios14,21,22,24,29,36,59,73,80,90,105,143,144,162,161,220, como un procedimiento que se lleva a cabo a más tardar 

a las 24 h de la lesión, y por otros autores este período 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 tórax  
 

La lesión torácica en el paciente multitrauma generalmente consiste en una fractura de la pared 
torácica o una contusión 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 
ventilación artificial si así lo requiere el paciente.  
La contusión pulmonar es de suma preocupación porque está estrechamente asociada con el SDRA.206 
en el paciente con contusión pulmonar, la disfunción de la oxigenación puede aumentar a pesar de 
los esfuerzos adecuados de ventilación mecánica, debido a la formación de edema pulmonar. Este 
edema pulmonar está mediado por células inflamatorias, lo que causa un recuento inmunológico local, 
acción que afecta al endotelio pulmonar.177  
La naturaleza progresiva de una contusión pulmonar puede causar problemas y con frecuencia es 
subestimada en nuestros departamentos de emergencias.65 

Los estudios diagnósticos precoces, pueden no revelar adecuadamente la extensión de la lesión 
pulmonar en evolución. Incluso cuando los parámetros de los gases en sangre están dentro de los 
límites normales y la radiografía de tórax es normal, puede producirse una contusión pulmonar como 
resultado de la respuesta inmunitaria, lo que aumenta el riesgo de SDRA. 210,231 

La evaluación del paciente debe centrarse en los siguientes criterios clínicos:  
• Presencia de una contusión pulmonar en la radiografía de tórax inicial o en una tomografía 

computarizada  
• Disminución de la oxigenación (requerimiento de aumento de Fio2> 40% o Pao2 / Fio2 <250 

mm Hg)  
• Presiones en las vías respiratorias incrementadas (por ejemplo,> 25 a 30 cm H2O).  

La función pulmonar puede cambiar dentro de las horas posteriores a la lesión, y se deben obtener 
análisis de gases en sangre seriados durante la evolución del paciente expuesto a traumas severos. 
El momento del manejo de la fractura en pacientes con lesiones torácicas sigue siendo controvertido, 
con estudios y recomendaciones contradictorios.  
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Fakhry et al.585 realizaron una revisión bibliográfica y descubrieron una tasa de mortalidad del 4,6% 
en pacientes con lesiones torácicas graves que se sometieron a una cirugía ortopédica definitiva el día 
1, en comparación con una tasa de mortalidad del 0% en pacientes que les fue practicada una cirugía 
de estabilización definitiva de forma tardía. Los autores concluyeron que la presencia de una lesión 
torácica grave es un factor mandatorio para retrasar la reparación de fracturas mayores más de 24 a 
48 horas hasta que estas lesiones se hayan estabilizado.  
Bone et al.16 compararon tres grupos de pacientes con lesión torácica: aquellos cuya fractura femoral 
se trató con un clavo, aquellos cuya fractura se trató con una placa y los que no tenían fractura de 
fémur. Los autores concluyeron que la lesión torácica, no así el método de fijación de la fractura 
femoral era el responsable de la aparición del SDRA. 
Tras revisar la bibliografía es notable como todos los autores están de acuerdo en que el traumatismo 
torácico grave representa un factor de riesgo para el SDRA, por lo que es aconsejable descartar 
contusiones pulmonares graves mediante una tomografía de tórax temprana; y así 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 lesión importante a nivel craneal, el cerebro pierde la capacidad de autorregulación 

del flujo sanguíneo en zonas de contusión. Además, la utilización de la glucosa aumenta, lo que 

aumenta el desajuste entre el aporte sanguíneo y el metabolismo. En consecuencia, el cerebro 

lesionado es altamente susceptible a la lesión isquémica. 

El individuo con traumatismo craneal tiene mayor riesgo de disminución del flujo sanguíneo cerebral 

durante las primeras 12 a 24 horas después de la lesión. 

La hipotensión intraoperatoria es un factor de riesgo importante para la lesión cerebral secundaria. 

Los objetivos principales del tratamiento de la lesión cerebral traumática son el mantenimiento de 

una perfusión cerebral adecuada y la prevención de lesiones secundarias.200 

El tratamiento del paciente multitrauma con trauma craneoencefálico requiere un enfoque 

multidisciplinario que incluya al equipo de neurocirugía, con un tratamiento adaptado a la evolución 

del estado del paciente. El grado de inflamación cerebral, una herniación potencial y un alto índice 

de hemorragia hace que estos pacientes deben controlarse de cerca. 

Los estudios clínicos han proporcionado resultados contradictorios. McKee et al.133 no informaron 

diferencias significativas en la mortalidad, ni ninguna diferencia en la duración de la estancia 

hospitalaria, en un estudio que llevaron a cabo comparando pacientes multitrauma, valoraron 

pacientes que tenían lesiones craneales cerradas asociadas a fracturas de fémur, con pacientes que 
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tenían lesiones en la cabeza pero sin fracturas en fémur, como resultado no hubo diferencia en la 

evolución neurológica de acuerdo con el momento de la estabilización.  

Sin embargo, un estudio realizado por Townsend et al.215 en 43 pacientes con un Glasgow <9 

documentado en la admisión que fueron operados dentro de las primeras 2 horas tuvieron un riesgo 

ocho veces mayor de hipotensión. Treinta y seis de los 43 pacientes con déficit neurológico tuvieron 

presiones de perfusión cerebral <70 mmHg en las primeras 24 horas.  

Jaicks et al.103 informaron que la fijación de la fractura en presencia de una lesión severa en la cabeza 

tiene efectos negativos; sin embargo, los autores no incluyeron en su análisis a los pacientes que 

fallecieron antes del alta.  

Estos resultados contradictorios son notables y pueden atribuirse a diferentes criterios de inclusión 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 equívocos, el seguimiento de la presión intracraneal es prudente. Durante la 

fijación de la fractura, los objetivos del tratamiento deben incluir el mantenimiento de una perfusión 

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 múltiples asociadas a un trauma craneoencefálico. Se realizó una revisión de bibliografía 

basada en la evidencia científica, la cual aportó lo siguiente: No se encontraron estudios de nivel I 

(ensayos clínicos aleatorios). De acuerdo a estudios de nivel II (estudios clínicos prospectivos, no 

comparativos o análisis retrospectivos de datos confiables) y de los estudios de nivel III (series de 

casos retrospectivas o revisiones de bases de datos), se concluyó que en los pacientes con lesiones de 

cerebro leves, moderadas o graves que se sometieron a una estabilización de huesos largos dentro de 

las primeras 48 hrs, presentaron resultados similares a los tratados con una estabilización tardía, esto 

con respecto a la tasa de mortalidad, la duración de la estancia en la unidad de cuidados intensivos, 

la necesidad de ventilación mecánica y la estancia hospitalaria.  

Como conclusión a este punto podemos manifestar que no existen pruebas convincentes de que la 

estabilización temprana de los huesos largos mejore o empeore el resultado en pacientes con una 

lesión cerebral leve, moderada o grave. 

La estabilización temprana de la fractura ya sea con clavos endomedulares en pacientes estables, o 

con fijadores externos en caso de pacientes que así 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 función cerebral. 
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Además, las fracturas no estabilizadas pueden causar deterioro fisiológico en estos pacientes como 

resultado del aumento del daño de los tejidos blandos, embolismo graso e insuficiencia respiratoria. 

En los últimos años, algunos autores han reportado un peor resultado en pacientes con lesión cerebral 

secundaria como resultado de hipotensión, hipoxia y aumento de la administración intraoperatoria de 

líquido relacionado con la fijación quirúrgica definitiva temprana de las fracturas.  

En un estudio de pacientes con lesiones múltiples en fracturas de fémur, tibia y pelvis, Martens et al. 
129 informaron una prevalencia de deterioro neurológico temprano de 38% en un grupo tratado con 

fijación definitiva temprana, comparado con otro grupo tratado con fijación quirúrgica tardía y que 

no presentaba deterioro neurológico. En dicho estudio se correlaciona como factor de riesgo principal 

el tiempo quirúrgico > 2hrs dedicado a la estabilización de las diferentes fracturas.    

Estrategias terapéuticas para el manejo de pacientes con trauma severo 
 
Los estudios clínicos recientes han dado recomendaciones para el cuidado musculoesquelético óptimo 

del paciente multitrauma. Sin embargo ha sido un arduo proceso de investigación, en el que 

históricamente, varias épocas pueden ser diferenciadas. 

Década de 1960´s: La estabilización inmediata de la fracturas de huesos largos en el paciente con 

múltiples lesiones traumáticas se asoció con una tasa de mortalidad inaceptablemente alta. La 

principal preocupación de los cirujanos que tratan pacientes con múltiples traumas fue el desarrollo 

de un síndrome de embolia grasa y una disfunción 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 llevó a tasas de 

mortalidad de hasta el 50%.9  

Como resultado, las fracturas de huesos largos se trataron inicialmente con férulas, yesos o tracciones 

hasta que se realizó una estabilización sistémica, una vez que se dilucidaron los efectos del síndrome 

de embolia grasa. La estabilización quirúrgica definitiva se retrasó por 10 a 14 días hasta que los 

sistemas pulmonar, cardiovascular y neurológico y el perfil de coagulación se estabilizaron.165 

La fijación tardía de las fracturas mayores está plagada de implicaciones locales y sistémicas. Sin una 

fijación adecuada, el paciente no puede ser movilizado y a menudo, se le obliga a permanecer en 

decúbito supino durante períodos prolongados. Lo que da lugar a disfunción de múltiples órganos, y 

podría llevar a trastornos, como neumonía, úlceras de decúbito, alteraciones vasculares, patología 

gastrointestinal, además de asociar un alto riesgo de broncoaspiración.  

Seibel et al.197 Fue el primero en describir una asociación entre la estabilización tardía 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 ocurrió como resultado de estudios que se centraron en el 

momento de la fijación ortopédica y la comprensión del desarrollo del síndrome de dificultad 

respiratoria aguda (SDRA). Las fracturas de fémur en los pacientes con lesiones múltiples se 

convirtieron en el foco y el modelo de estudio para la investigación clínica. Se obtuvieron mejores 

resultados en el paciente politraumatizado cuando se realizó el enclavamiento intramedular de la 

fractura de fémur en los primeros días después del ingreso. 

Bone et al.17 realizó el primer estudio prospectivo que reveló los beneficios potenciales de la 

reparación temprana de la fractura. Ciento setenta y ocho pacientes con fractura femoral aguda fueron 

aleatorizados para recibir una fijación o tracción temprana. Dentro de la población de estudio original, 

83 presentaron lesiones múltiples. La cohorte de pacientes tratados con tracción y fijación femoral 

tardía tuvo la mayor incidencia de SDRA.  

Estas investigaciones culminaron en un cambio en la práctica ortopédica. A la luz de los resultados 

convincentes de Bone et al17, los pacientes con fracturas de fémur pasaron menos tiempo con tracción 

y se estabilizaron quirúrgicamente más rápido. El tiempo en la tracción disminuyó en promedio de 9 

días a 2 días. Sin embargo, la "fijación temprana de la fractura" se definió de manera aproximada y 

podría interpretarse como varios días después de la admisión al hospital. 

Junto con una mejor comprensión de la fisiopatología después de un traumatismo, se realizaron 

importantes mejoras en el apoyo fisiológico general de los pacientes con lesiones graves. Border et 

al.20 hizo hincapié en que la optimización de la nutrición se correlacionaba con la disminución de los 

requisitos de ventilación mecánica y el encamamiento prolongado.  

Sin embargo, el principio de la cirugía de fijación 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 cirugías ortopédicas para lesiones musculoesqueléticas mayores y menores 

se estaban realizando dentro de las 24 horas posteriores a la admisión, una práctica que parecía estar 

asociada con un aumento de las tasas de complicaciones. Los efectos beneficiosos de la fijación de 

las fracturas a menudo se vieron afectados por el daño infligido a la fisiología general del paciente 

como resultado de los procedimientos prolongados y que asociaban una pérdida de sangre 

considerable. 

Tras haber realizado una breve reseña histórica y una descripción detallada de los eventos 

fisiopatológicos, que toman parte en el paciente con trauma múltiple severo, sabemos que la hipoxia, 

el shock hemorrágico y la hipotermia correlacionan altos índices de mortalidad, al provocar una 

alteración de los mecanismos de respuesta inflamatoria sistémica e hipoinflamación lo que conlleva 
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a una cascada de eventos que en muchos de los casos culminan en un fallo multiorgánico y muerte. 

(Ver Figura 8 - Anexos) 

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

pacientes. 

La Temporización de procedimientos a partir de la lesión y hasta la fijación definitiva de fracturas en 

un paciente multitrauma ha sido sujeto de debate durante las últimas décadas.  

Las recomendaciones para la fijación temprana versus un enfoque de control de daños se derivan del 

estudio de la fisiopatología de los pacientes en condición crítica, los beneficios de la estabilización 

temprana de la fractura comparados con los efectos secundarios potenciales de la carga quirúrgica 

excesiva. Los avances en la cirugía traumatológica ortopédica, junto con mejoras fundamentales en 

la anestesia y la medicina de cuidados críticos, han permitido a los cirujanos ortopédicos realizar 

operaciones definitivas en la etapa inicial. Sin embargo, en algunos casos la cirugía definitiva en 

etapas tempranas provoca un efecto deletéreo, siendo más recomendable la cirugía de control de 

daños en estos casos. 

Cirugía de control de daños  
 

El término control de daños fue utilizado originalmente por el ejército de los Estados Unidos para 

describir las tácticas 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 reducción de tiempo y el impacto de la operación inicial para 

así mejorar la supervivencia de pacientes con múltiples traumas severos y críticamente enfermos.  

El control de daños en la cirugía de trauma incluye el empacado de las principales fuentes de 

hemorragia en lugar de realizar una reparación inmediata, prolongada y definitiva de los órganos 

viscerales. Como parte de la filosofía de control de daños, se aplican intervenciones inmediatas para 

salvar la vida dirigidas a detener el sangrado, para posteriormente realizar una mejor estabilización 

en la unidad de cuidados intensivos. Solo después de la estabilización fisiológica adecuada, es que se 

toma la decisión de realizar una intervención definitiva. 

Este cambio en la práctica del trauma resultó en mejores tasas de supervivencia.187 Tras valorar este 

enfoque terapéutico los cirujanos de trauma ortopédico adoptaron una temporización similar para los 

traumas severos. La cirugía inicial se realizó con el objetivo de lograr una rápida estabilización 

esquelética de las lesiones ortopédicas mayores, detener el ciclo de lesión musculoesquelética en 

curso y controlar la hemorragia. Este enfoque se denominó cirugía ortopédica de control de daños 

(DCO).193 
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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 rápidamente y con una 

pérdida de sangre mínima. En comparación con una férula, el acceso a los tejidos blandos es 

relativamente fácil, lo que permite el manejo de las heridas y el monitoreo de la presión 

intracompartimental. En contraste con la tracción esquelética, el tratamiento con fijación externa 

inicial mejora la movilidad del paciente, lo cual es beneficioso para la evolución, incluido el 

compromiso pulmonar. Esta fijación también facilita el cuidado por parte de enfermería. En algunos 

casos, especialmente aquellos que involucran traumatismo craneal severo, la fijación externa puede 

servir como una estrategia de tratamiento definitiva. 

Se ha recomendado el enclavado de control de daños como una alternativa al fijador externo. En este 

enfoque, un clavo retrógrado no bloqueado se usa rimado o sin rimar. Para ello, tras unos días el 

paciente suele ser devuelto al quirófano, donde se le realiza el cambio de material y bloqueo del 

implante original tras la reanimación y estabilización. 

Scalea et al177 utilizaron un enfoque de DCO en 43 pacientes en estado crítico con fractura de fémur 

que se sometieron a una fijación externa inicial seguida de conversión a un clavo intramedular. 

Informaron mínimas complicaciones ortopédicas y tasas de supervivencia óptimas.  

Las indicaciones de DCO en este estudio incluyeron lesión craneal (46%) e inestabilidad 

hemodinámica (65%). Taeger et al208 realizaron un estudio tipo cohorte prospectivo de pacientes 

tratados de acuerdo con los criterios de DCO y describieron efectos beneficiosos similares. Pape et 

al163 informaron una menor incidencia de complicaciones pulmonares en pacientes limítrofes con 

fracturas femorales tratados inicialmente con fijación externa. La población más grande del estudio 

fue examinada por Morshed et al.144 que revisaron 3.069 pacientes con trauma multisistémico. La 

estabilización definitiva que fue realizada dentro de las primeras 12 horas se asoció con una tasa de 

mortalidad más alta que el retraso de esta. Los autores concluyeron que retrasar la reparación de las 

fracturas de la diáfisis del fémur más allá de las 12 horas en el paciente con traumatismo 

multisistémico reduce la mortalidad en aproximadamente un 50%.  

Evaluación del paciente con trauma severo  
 

La evaluación inicial del paciente generalmente se realiza utilizando sistemas de clasificación, como 

el índice de severidad de la lesión (ISS) o el nuevo índice de severidad de la lesión (NISS). Para las 

condiciones que amenazan la vida, que con frecuencia son el resultado de un traumatismos 

penetrantes, se ha utilizado la tríada de muerte (hemorragia, coagulopatía, hipotermia). Sin embargo, 

en pacientes con traumas cerrados, es importante tomar en cuenta la lesión tejidos blandos por lo que 
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los parámetros para evaluar una oxigenación adecuada son útiles para determinar el estado clínico del 

paciente. 

Criterios para determinar la condición clínica de los pacientes con múltiples traumas 

y determinar el manejo terapéutico a seguir 

 

Un paciente puede clasificarse como estable (grado I, apto para cirugía), límite (grado II, condición 

incierta con episodios de inestabilidad cardiovascular e hipoxemia), inestable (grado III, inestabilidad 

cardiovascular [presión arterial sistólica <90 mmHg]), o in extremis (grado IV, lesiones graves que 

amenazan la vida).165 Aunque se consideran varios parámetros para clasificar estos pacientes, no se 

han establecido límites numéricos definitivos; por lo tanto, el juicio y la experiencia son necesarios 

para dar al paciente una mejor expectativa de vida.  

Los parámetros utilizados para identificar a un paciente en las distintas condiciones se incluyeron en 

los criterios según corresponda SDRA, SRIS. Para calificar a un paciente dentro de una categoría 

específica esta debe incluir tres de los cuatro criterios mencionados anteriormente (shock, alteración 

de la coagulación, temperatura <35 °C, lesiones de tejidos blandos).165 Actualmente el nivel de 

evidencia es insuficiente para estratificar definitivamente a los pacientes; por lo tanto, la combinación 

propuesta de estos parámetros es solo sugestiva. Sin embargo, la mayoría de estos componentes son 

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

 
Para fines de detección, se han utilizado los siguientes parámetros:  

• Disfunción pulmonar (Pao2 / Fio2 <250 mm Hg) 

• Recuento de plaquetas <95,000 / mm3,  

• Hipotensión que no responde a la terapia de > 10 unidades de sangre en 6 horas y 

requerimiento de vasopresores.163 

(Ver Tabla 8 - Anexos) 

 

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

desarrollo de complicaciones, sin embargo estos no están disponibles en la mayoría de los hospitales.  

Prioridades quirúrgicas  
 

La primera prioridad quirúrgica es salvar la vida del paciente, y cuando sea posible, la extremidad, 

así como para limitar el tiempo en el quirófano el cual se ha demostrado que no debe exceder > 2 

horas.165 
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Dentro de esta ventana quirúrgica, las fracturas abiertas deben desbridarse y estabilizarse mediante 

un fijador externo cuando el paciente así lo requiera. La presión negativa tiene un papel integral en el 

tratamiento de las heridas ortopédicas.  

En algunos casos puede ser necesaria la realización de una amputación en guillotina para salvar la 

vida del paciente que está In extremis debido a una fractura de la extremidad o que tiene una fractura 

abierta con lesión vascular.  

No es posible imponer criterios específicos, 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 estabilización de 

los parámetros 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 límite que responde 

a la reanimación, se pueden realizar procedimientos definitivos (p. Ej., enclavado intramedular) pero 

dentro de un límite de tiempo quirúrgico no superior a 2 horas.  

El paciente con varias fracturas de extremidades inferiores debe reevaluarse continuamente, 

prestando especial atención a los siguientes parámetros:  

• Función pulmonar (Pao2 / Fio2 no debe caer por debajo de 250 mm Hg) 

• Temperatura (no debe ser <32 °C)  

• Requerimiento de líquidos (no debe exceder mas de 3 litros, o 5 unidades de sangre) 

• Ausencia de coagulopatía significativa.  

En el paciente estable, todas las fracturas pueden estabilizarse definitivamente en el primer día. En la 
siguiente figura se presenta un algoritmo útil 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 múltiples son difíciles de manejar y su curso clínico 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 distribución trimodal, que ocurre 

inmediatamente en el lugar del accidente (45% de los casos), dentro del primer día (10%) por lesiones 

cerebrales traumáticas o hemorragia incontrolada y días después (45%) como consecuencia de 
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complicaciones tales como sepsis, síndrome de dificultad respiratoria (SDRA) y síndrome de 

insuficiencia orgánica múltiple (FMO).4 

Las secuelas generales de la lesión inicial y las intervenciones quirúrgicas subsecuentes provocan un 

aumento de la actividad del sistema inmunoinflamatorio, induciendo inicialmente una reacción de 

respuesta inflamatoria sistémica la cual si persiste o aumenta a parámetros fuera de lo tolerado, 

podrían conducir al desarrollo temprano de una lesión de órganos a distancia por ejemplo un síndrome 

de dificultad respiratoria aguda (SDRA) post-trauma o incluso un fallo multiorgánico (MOF).74,85 

Al mismo tiempo, una reacción para contrarrestar este síndrome de respuesta inflamatoria inicia su 
acción para generar homeostasis, sin embargo, esta podría conducir a un estado de inmunosupresión, 
que expone al paciente a un mayor riesgo de complicaciones (SDRA, FMO).  
El diagnóstico precoz y el tratamiento de la infección en este grupo de pacientes se asocian con un 
mejor resultado y una disminución de la mortalidad.170 

Los cultivos bacterianos son la prueba estándar para aislar el patógeno causal de la sepsis. Se están 
desarrollando nuevas técnicas que provean aun diagnóstico más rápido basadas en resultados seriados 
de PCR, pero aún no han sido implementadas en la práctica clínica de manera rutinaria.  
No es infrecuente que la terapia inicie de forma tardía y que la decisión se base solo en una sospecha 
clínica (el patógeno puede no identificarse en 30 a 50% de los pacientes).170 La disponibilidad, por 
tanto, de contar con pruebas diagnósticas capaces de predecir tempranamente el desarrollo de una 
infección es necesaria.  
En este contexto, en los últimos años, el papel de los biomarcadores en la predicción temprana de los 
cambios subclínicos y la evolución antes de que se establezca la enfermedad, ha sido el foco de una 
extensa actividad de investigación.225 

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 proteínas 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 glándula tiroides. En caso de infección bacteriana 

sistémica o por estimulación con endotoxinas o citoquinas proinflamatorias (TNF-a, IL-1b), los 

niveles de PCT aumentan dramáticamente hasta 1000 veces. Esta producción no hormonal ocurre en 

muchas células no tiroideas, en unas pocas horas.102 

Cinco estudios prospectivos de cohorte,7,31,32,102,134 dos estudios retrospectivos de cohorte12,109, un 

estudio prospectivo de casos y controles151 y un estudio retrospectivo de casos y controles229, 
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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 

cohorte51 y un caso control98 informaron que la PCT no predijo la sepsis. Hensler et al.98 mostraron 

valores PCT correlacionados con FMO y un aumento de la mortalidad. 

La PCT mostró una cinética rápida, con niveles máximos de 24 a 48 h después del traumatismo y 

disminución rápida en pacientes no complicados7,31,32,102,134 Los valores elevados persistentemente o 

los aumentos secundarios son predictores adecuados de sepsis7,12,31,32,102,229 y FMO. 12,31,32,51,98,134, 229 

Clínicamente la PCT es útil para predecir el curso séptico en la población traumatizada y permitir el 
diagnóstico temprano del FMO y mayores complicaciones infecciosas. La cinética rápida permite 
seguir la respuesta al tratamiento. 
 
Proteína C reactiva (PCR) 
 
La PCR es una proteína de fase aguda, de estructura pentamérica.169 La PCR es sintetizada 
predominantemente por hepatocitos,169 donde su transcripción es inducida por varias citoquinas (IL-
6, TNF-a, IL-1b) en respuesta a la inflamación, infecciones y daño tisular.52 

Siete estudios prospectivos de cohorte7,31,32,51,61,134,230, 2 estudios retrospectivos de cohorte12,109 y un 
estudio prospectivo de casos y controles44 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 máximo en los primeros 3 días, pero el período de descenso es largo y por 
lo tanto no permite una discriminación entre condiciones sépticas y no sépticas.3,7,12,109 

Clínicamente la PCR es útil en la monitorización de la inflamación sistémica y desarrollo de 
complicaciones mayores. 
 

Marcadores predictores de sepsis con nivel de evidencia moderado 
 
Interleucina -10 (IL-10) 
 
La IL-10 es una proteína producida principalmente por linfocitos T y secundariamente por linfocitos 
B y células mononucleares, actúa como una citocina antiinflamatoria reduciendo la síntesis del TNF-
a y la IL-1, en células mononucleares activadas, disminuye la expresión del HLA-DR en los 
monocitos inhibiendo su función como célula presentadora de antígenos y disminuye la producción 
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 infección y sepsis.11,74 

Tras valorar un estudio prospectivo de cohorte135, 2 estudios prospectivos de casos y controles77,148 y 
un estudio retrospectivo de casos y controles199 (total de pacientes: 597 pacientes) mostraron niveles 
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significativamente mayores de IL-10 en pacientes que desarrollan sepsis en el momento de la 
admisión. 
La IL-10 tiene una cinética muy rápida con niveles detectables pocas horas después de la lesión 
(alcanzando un máximo de 4 h)148 y disminuyendo rápidamente en todos los pacientes (1er día 
después de la lesión).77,148 

 

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 actúa de forma sinérgica con el TNF-a en la inducción de 
fiebre, hipotensión, adhesión de células endoteliales, quimiotaxis y diapédesis de PMN y macrófagos.  
La vida media en circulación de la IL-1 es de 6 min. Su naturaleza evanescente hace que su detección 
sea difícil y poco fiable como herramienta clínica después de la lesión.243  
 
Interleucina-18 
 
Esta interleucina es un miembro de la familia de la IL-1, es secretada por varios tipos de células, 
incluyendo macrófagos y células osteoblásticas.  
Las actividades biológicas de la IL-18 son promover la producción 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 la IL-12, para estimular la inducción de la enzima óxido nítrico-sintetasa. IL-18 muestra actividad 
antiinfecciosa y antitumoral y puede desempeñar un papel importante en la fisiopatología de la 
sepsis.107 

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 y sepsis. 
 
TNF-a y sTNF-alfa r1 
 
El TNF-a se genera como una forma de precursor trans-membrana y se expresa como un polipéptido 
de superficie celular tipo II en macrófagos, linfocitos activados y otros tipos de células. El TNF-a 
desempeña un papel central como citoquina proinflamatoria en diferentes células diana: es capaz de 
activar las células endoteliales aumentando la permeabilidad, la expresión de las moléculas de 
adhesión y las propiedades pro coagulantes; para activar macrófagos, células NK y linfocitos, y 
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potenciar su actividad citotóxica así como la producción de citoquinas de tipo Th1; para estimular la 
proliferación de células B y la producción de inmunoglobulina.13 

La forma soluble de TNF-R1 se libera en el medio extracelular después de la escisión proteolítica del 
dominio de unión extracelular de la forma de la superficie celular. Dado que sTNF-alfa r1 es capaz 
de unirse a TNF-a, puede modular la acción de esta citoquina que podría afectar el resultado durante 
la sepsis. TNF-a y sTNF-aR1 no tuvieron suficientemente valor para predecir la aparición de FMO y 
sepsis 
 
Selectinas e ICAM-1 
 
Las selectinas son moléculas de adhesión involucradas en el proceso de diapédesis de neutrófilos. La 
L-selectina está presente normalmente en el neutrófilo y tanto la E como la P se expresan en el 
endotelio activado. La p-selectina aparece rápidamente después de la activación endotelial por 
histamina, complemento y trombina. La expresión de E-selectina es inducida por endotoxinas, TNF-
a o IL-1b. La molécula de adhesión 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 activación endotelial. 
No se encontraron diferencias significativas de sus valores plasmáticos entre los pacientes sépticos y 
no sépticos. 
 
Lactato  
 
Los niveles séricos de lactato se utilizan ampliamente como marcadores biológicos para diagnosticar 
y evaluar la gravedad de la hipoperfusión tisular.153 Se ha documentado la hipoperfusión oculta 
persistente (POH) como un factor de riesgo para el desarrollo de infecciones en pacientes que sufren 
trauma severo.12,38 El aclaramiento de lactato se ha descrito como marcador biológico 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 traumáticos propensos a presentar un proceso séptico.  
A razón 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-reperfusión y, por lo tanto, monitorear la 
evolución de SIRS y la aparición del fenómeno "segundo golpe".  
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Marcadores predictores de sepsis con nivel de evidencia bajo  
 
Interleucina-6 (IL-6) 
 
La IL-6 es una glucoproteína producida por una variedad de células que incluyen linfocitos T, B y 
células endoteliales. La síntesis de IL-6 es inducida por otras citoquinas (TNF-a, IL-1b) y 
componentes virales y bacterianos como lipopolisacáridos. Aparece tempranamente en caso de daño 
tisular e infección. La IL-6 induce la síntesis hepática de proteínas de fase aguda (CRP, fibrinógeno, 
a1-antitripsina y factores del complemento), la proliferación y activación de los linfocitos B y T, la 
diferenciación de las células T citotóxicas y aumenta la actividad de las células asesinas naturales. 
De acuerdo con dos estudios de cohorte retrospectivos12,109 y un control de caso prospectivo control 
249 encontraron que la IL-6 podía 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 
correlación entre los niveles de IL-6 y el desarrollo de sepsis. 
La IL-6 tiene un inicio rápido (día 0–1 después del traumatismo) y regresa a la línea de base después 
de 5–7 días en pacientes no complicados. 
 

Marcadores de respuesta inmune 
 

La determinación de la magnitud de la respuesta inflamatoria en el paciente traumatizado ha resultado 

ser difícil. Los parámetros clínicos utilizados tradicionalmente, que incluyen el gasto urinario, los 

gases arteriales, el estado de la ventilación y los signos vitales básicos, son útiles pero tienen una 

sensibilidad limitada en la detección de pacientes con riesgo de lesión inflamatoria. Sin embargo, el 

análisis posterior a la lesión del déficit de base y los niveles de lactato, que se usan comúnmente para 

guiar la reanimación clínica en pacientes con shock hemorrágico, han demostrado gran utilidad en la 

identificación de pacientes con riesgo de lesión por una desmedida respuesta inflamatoria.  

El déficit de base se utiliza como un indicador confiable de la pérdida de sangre, la reanimación y la 

mortalidad en pacientes con traumatismos severos, es el marcador de hipovolemia más sensible  por 

lo que se sugiere su uso en todo paciente expuesto a un trauma complejo.91 Además, los pacientes 

con evidencia de acidosis isquémica considerable (es decir, niveles más bajos de déficit de base y 

niveles elevados de lactato) en las 24 horas iniciales después de un traumatismo mayor, son 

significativamente más propensos a desarrollar SDRA en los primeros 4 días después de la lesión. 

Se ha implicado una variedad de mediadores inflamatorios en el desarrollo de la disfunción orgánica. 

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 lesión (p. Ej., PMN, macrófagos activados por 

lipopolisacáridos). Después de llegar al sitio de la lesión, los PMN generan y liberan numerosas 

sustancias activas, incluidas enzimas proteolíticas, especies reactivas de oxígeno y sustancias 

vasoactivas.55 El endotelio microvascular reacciona a estas sustancias con un aumento de su 

permeabilidad, resultando en edema intersticial, coagulación intravascular y mayor adherencia de 

PMN. 

Los marcadores de la respuesta de fase aguda incluyen la proteína de unión a lipopolisacáridos (LBP), 

la proteína C reactiva (PCR) y la procalcitonina. La LBP se ha estudiado como marcador de sepsis, 

pero los niveles séricos se informaron como no específicos para la sepsis, y la respuesta de la LBP no 

está claramente correlacionada con la gravedad de la infección.183 

La PCR es una proteína de fase aguda producida por hepatocitos y se usa mucho en el entorno clínico 

como marcador de infección e inflamación. Aunque la síntesis de la PCR es dependiente de las 

citocinas, los estudios clínicos han demostrado que la PCR no es específica para evaluar la respuesta 

inmunoinflamatoria después de un traumatismo sensible.71,72Además, los niveles séricos de PCR no 

se correlacionan con la gravedad de la lesión ni predicen la supervivencia en pacientes con trauma 

severo sensible.81 

Se ha demostrado que los niveles séricos de procalcitonina se correlacionan con la gravedad de la 

sepsis, pero no se ha establecido el valor pronóstico de los niveles de procalcitonina en la población 

traumatizada.74 

Los marcadores séricos importantes de la actividad mediadora incluyen el factor de necrosis tumoral 

(TNF) -α e IL-1, -6, -8 y -10. El TNF-α es producido por una variedad de células y actúa para aumentar 

la permeabilidad de las células endoteliales y la expresión de moléculas de adhesión. Sin embargo, 

las investigaciones sobre el uso de TNF-α como un marcador clínico de la inflamación han sido 

equívocas, y este marcador no se usa clínicamente en la actualidad.74 La IL-1 y -10 también se han 

estudiado como posibles marcadores clínicos de la respuesta inflamatoria, pero los informes mixtos 

sobre su utilidad clínica han limitado su uso.74 

En contraste, se ha confirmado una relación directa entre los niveles elevados de IL-6 y -8 y el grado 

de lesión.136 

También se ha demostrado que IL-6 es un marcador confiable de la magnitud de la inflamación 

sistémica.156 

En un estudio que evaluó el resultado clínico en niños después de un traumatismo cerrado, el nivel 

de IL-8 en el momento del ingreso fue identificado como el determinante más importante de la 

mortalidad posterior a la lesión.156 
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Otra investigación clínica encontró que los pacientes que murieron de sepsis tenían niveles 

significativamente más altos de IL-6 que los que sobrevivieron.86 

Gebdugh et al.169 encontraron que los niveles de IL-6 aumentaron inmediatamente después del 

trauma, los pacientes con lesiones mas graves tenían los niveles plasmáticos de IL-6 más altos y las 

concentraciones plasmáticas de IL-6 sistémicas se correlacionaron con los valores de la puntuación 

de gravedad de la lesión al ingreso hospitalario. Además, el nivel sérico de IL-6 se puede medir 

fácilmente y es menos transitorio que el de IL-1 o TNF-α.74 

Los marcadores de actividad celular incluyen moléculas de adhesión endotelial molécula de adhesión 

intercelular-1 y E-selectina, receptor de leucocitos CD11b y moléculas de antígeno leucocitario 

humano (HLA). Las moléculas HLA-DR de clase II, que median en el procesamiento de antígenos 

para la inmunidad celular, han demostrado ser las más prometedoras para la utilidad clínica. Los 

niveles séricos de moléculas de HLA-DR de clase II se consideran un marcador confiable de infección 

clínica y actúan como un predictor independiente de mortalidad en pacientes con shock séptico.74 

También se considera que el HLA-DR es el marcador más confiable de reactividad inmunológica y 

se correlaciona con la mortalidad y la morbilidad después de un trauma.74 

Bases clínicas para la estabilización quirúrgica 
 

La comprensión de la complejidad y consecuencias fisiológicas de las alteraciones inmunológicas 

que se producen después de un traumatismo musculoesquelético ha aumentado considerablemente en 

los últimos años. Sin embargo, la aplicación clínica de estos hallazgos continúa evolucionando.  

Otro aspecto de vital importancia y que carece de un estándar de atención definitivo es el momento y 

el método de intervención quirúrgica en pacientes que requieren una fijación ortopédica. 

La estabilización esquelética es claramente importante para la movilización y la restauración de la 

función en pacientes con lesiones musculo esqueléticas graves, se ha demostrado que la fijación 

temprana de las fracturas de huesos largos reduce la incidencia de SDRA y FMO.10 

Sin embargo estudios sobre fijación definitiva temprana en pacientes con traumas graves han 

demostrado que estos pacientes producen la liberación de mediadores proinflamatorios, los PMN 

causan cambios en las cascadas de fibrinólisis y coagulación independiente de la lesión traumática 

inicial. 

Los procedimientos quirúrgicos posteriores a la lesión tienen la capacidad potencial de inducir un 

segundo insulto inflamatorio además del trauma inicial. Un procedimiento quirúrgico inoportuno 

antes de la restauración del equilibrio fisiológico puede resultar en un estado hiperinflamatorio y tiene 

el potencial de causar una alteración sistémica, incluidos SIRS, SDRA, FMO.219 
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Este entendimiento ha llevado a un enfoque cauteloso en la atención 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 

lesión, combinado con una falta de atención al estado fisiológico subyacente de la víctima.219  

Actualmente, la mayoría de la literatura que analiza la ortopedia del control de daños se centra en la 

evaluación de la estabilización inicial de fracturas de fémur y en la respuesta inflamatoria subsiguiente 

y el resultado en pacientes con lesiones múltiples.  

En un estudio de intervención multicéntrico de 2007, Pape et al.163 eligieron al azar a 165 pacientes 

con traumatismo cerrado y fractura de fémur y un ISS ³ 16 puntos, se les realizó una estabilización 

temprana con clavo endomedular, o colocación de fijación externa para posteriormente realizarles la 

fijación definitiva. 

Los pacientes se clasificaron como estable o límite según su riesgo de complicaciones sistémicas (p. 

Ej., Mayor índice de trauma, puntajes de gravedad de la lesión, índice torácico combinado). Los 

autores descubrieron que las probabilidades de desarrollar una lesión pulmonar aguda son 6,69 veces 

mayores en los pacientes que se sometieron a un enclavamiento intramedular temprano en 

comparación con los pacientes que se sometieron a la colocación inicial de un fijador externo. Los 

autores concluyeron que, en pacientes estables, el clavo femoral primario es seguro. Sin embargo, en 

pacientes borderline, la fijación inicial definitiva de la fractura con el clavo IM se asocia con una 

mayor incidencia de disfunción pulmonar. 

En otro estudio prospectivo, Pape et al.163 examinaron los niveles séricos de IL-6 y -8 en 35 pacientes 

con fracturas de huesos largos de extremidades más bajas con una puntuación de gravedad de lesión 

asociada > 16 puntos. Los autores encontraron niveles significativamente elevados de IL-6 sérica (P 

= 0.03) e IL-8 (P <0.05) en las primeras 24 horas posteriores a la lesión en pacientes que se 

estabilizaron con clavos endomedulares en comparación con los pacientes tratados con fijación 

externa. Sin embargo, no se encontró asociación entre los marcadores inflamatorios séricos y las 

complicaciones clínicas 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 cirugía reconstructiva secundaria mayor (es decir, reconstrucción facial, 

osteosíntesis de la faja pélvica, huesos largos o columna vertebral) dentro de los 3 días posteriores al 

ingreso desarrollaron FMO, 26 pacientes tuvieron niveles preoperatorios significativamente más altos 

de complejo inhibidor de la proteinasa-α1 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 cirugía. Otro estudio clínico informó un 

aumento de cuatro veces en la incidencia de SDRA en pacientes con lesión torácica a los que se les 

realizó una fijación definitiva de la fractura femoral dentro de las 24 horas posteriores al ingreso, en 

comparación con los pacientes que se sometieron a una reparación de la fractura en cualquier 

momento después del primer día de ingreso. La mejora de la capacidad para analizar marcadores 

moleculares inmunoinflamatorios mejorará nuestra comprensión del momento adecuado para la 

intervención quirúrgica en pacientes de alto riesgo. 

Enclavado intramedular rimado y la respuesta inmunoinflamatoria 
 

Los efectos sistémicos del rimado endomedular en comparación 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 presión arterial pulmonar y resistencia vascular pulmonar) 

sin lesión pulmonar. En presencia de lesión pulmonar, se ha demostrado que el enclavado rimado 

causa daño pulmonar permanente. El clavo rimado de fémur sin fractura en ovejas durante un estado 

de shock inducido con contusión pulmonar causó una elevación en el índice cardíaco, deterioro de la 

función hepática y una disminución del aclaramiento de creatinina durante los 10 días posteriores a 

la lesión.  

Además, el enclavado rimado tanto en un modelo animal como en ensayos humanos se asocia con un 

mayor grado de embolización de la grasa y de respuesta inflamatoria en comparación con el enclavado 

no rimado. 

También se ha demostrado que los marcadores séricos de inflamación están 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 diáfisis femoral con rimado. Sin embargo, el uso general del 

enclavado con rimado no ha mostrado ninguna diferencia significativa en las complicaciones 

sistémicas en comparación con otras técnicas de fijación definitiva.  

Bosse et al.21 no encontraron diferencias en la tasa de SDRA, embolismo pulmonar, neumonía o 

muerte en pacientes tratados con placas o enclavado endomedular rimado en fracturas femorales. 

Además, los estudios en animales no han demostrado diferencias en la función pulmonar en los 

animales sometidos a enclavamiento rimado con respecto al rimado. Se necesitan ensayos clínicos 

adicionales para comprender mejor la seguridad del enclavamiento IM escariado y la influencia en el 

sistema de respuesta inflamatoria en pacientes con lesiones múltiples. 
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Futuro terapéutico y variación genética 
 

Una mejor comprensión de la respuesta inmunoinflamatoria a la lesión y su respuesta a la intervención 

quirúrgica es un componente importante para dirigir la atención adecuada en el paciente después de 

una lesión traumática.  

Además de modificar el tiempo y la extensión de la cirugía en función del estado inflamatorio del 

paciente, el tratamiento farmacológico dirigido específicamente a controlar la respuesta inflamatoria 

es otra posible intervención.  

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 crónicas como la artritis reumatoide y la enfermedad inflamatoria 

intestinal. Sin embargo, la investigación del uso de antagonistas de citoquinas en el contexto del 

trauma agudo es limitada. 

Los agentes farmacológicos con propiedades antioxidantes han demostrado ser prometedores para 

controlar la respuesta inflamatoria. Uno de estos agentes es la N-acetilcisteína (NAC), un potente 

antioxidante que se usa comúnmente en la clínica para tratar la toxicidad hepática por sobredosis de 

paracetamol. A nivel experimental, se ha demostrado que la NAC reduce el factor nuclear-κB y la 

IL-8 en pacientes con sepsis, atenúa la producción de IL-8 en pacientes con shock séptico temprano 

y protege contra la microcirculación derivada de endotoxinas.  

Timlin et al.213 demostraron que una dosis única de NAC administrada a ratas inmediatamente 

después de una fractura femoral bilateral y estabilizada adecuadamente, atenuó significativamente las 

manifestaciones de lesión pulmonar postfractura, en comparación con animales no tratados.  

Los inhibidores de la ciclooxigenasa (COX) -2 son otro tipo de intervención 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 macrófagos y se expresa en los sitios de inflamación y lesión. La 

COX-2 contribuye a la producción de prostaglandina E2, que es uno de los primeros mediadores de 

la inflamación que se libera después de la lesión 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 lesión. 79 

Se necesitan ensayos clínicos grandes adicionales para evaluar completamente la utilidad clínica 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 específicos de la cascada molecular de la 

vía 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 patrón 

que abarcan la membrana y se encuentran en los leucocitos que reconocen las moléculas derivadas 

de bacterias y los ligandos endógenos que señalan la lesión del huésped. Uno de estos receptores, el 

TLR4, 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 

lesión.  

Otra proteína que parece estar altamente involucrada en el inicio de la inflamación sistémica es el 

grupo de alta movilidad box-1 (HMGB1), que es una proteína de unión al ADN presente en los 

núcleos de la mayoría de las células eucarióticas. Las proteínas 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 HMGB1, estos ratones produjeron niveles séricos más bajos de IL-6 y -10, así como una 

inflamación sistémica y lesiones orgánicas menores en comparación con la inmunoglobulina G ( IgG) 

controles tratados con anticuerpos. Tanto los receptores TLR4 como la vía TLR4-HMGB1 pueden 

jugar un papel importante en el reconocimiento celular y la respuesta a la lesión y proporcionar un 

objetivo alentador para la futura modificación molecular de la respuesta inflamatoria. 

La variación genética probablemente contribuye a las discrepancias entre las respuestas inflamatorias 

individuales, lo que hace que algunas personas sean más propensas a desarrollar una reacción 

inflamatoria exagerada a la lesión.  

En un estudio de Stüber et al.83 se demostró que la variación biológica y la predisposición genética 

contribuyen a las variaciones en la tasa de mortalidad de los pacientes que desarrollaron sepsis 

postoperatoria. Además, se ha informado de polimorfismo en los niveles de expresión de HLA-DR, 

perfiles genómicos de citoquinas de TNF-α, IL-6, IL-10 y receptores para interferón-γ y receptores 

de neutrófilos para IgG. La posibilidad de definir los perfiles genómicos individuales en el futuro 

puede, en última instancia, ofrecer la oportunidad de medir las respuestas inmunes específicas para 

cada paciente y luego tomar decisiones clínicas 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 intoxicación por 

alcohol, presente en el 25% a 40% de los pacientes traumatizados con lesiones ortopédicas, se ha 

demostrado que altera la vía inmunoinflamatoria. Sin embargo, la importancia de la intoxicación 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 crónico de alcohol influye de manera independiente en los aspectos de la respuesta 

inflamatoria y puede causar diferentes perfiles inflamatorios después de una lesión grave. La ingesta 

de alcohol en forma sustancial está asociada con efectos inmunosupresores. Sin embargo, los 

pacientes con lesión hepática crónica inducida por alcohol han aumentado la producción de 

marcadores inflamatorios, incluidos los niveles hepáticos de IL-8 y la proteína inflamatoria de 

macrófagos y los niveles séricos de IL-6, -8 y -10, el abuso crónico de alcohol está asociado con 

células endoteliales alteradas y la función de barrera alveolar-capilar, es un factor de riesgo 

independiente para el desarrollo de SDRA, y está asociado con una mayor incidencia de SDRA y la 

severidad de FMO en pacientes críticos.  

Alternativamente, se ha demostrado que la administración aguda de alcohol suprime la inducción de 

mRNA inducida por la lesión de marcadores inflamatorios, incluidos IL-6, IL-12 e INF-α, 55 y atenúa 

la producción in vitro de superóxido tóxico por neutrófilos. La administración aguda de alcohol antes 

del shock séptico se asocia con la expresión de citocinas proinflamatorias del pulmón suprimido. 

Por lo tanto, parece probable que el alcohol y otros compuestos farmacológicos comunes en la 

población traumática alteren la respuesta inflamatoria. Una explicación más detallada de los efectos 

que estas sustancias tienen sobre la respuesta inflamatoria a la lesión es importante para ayudar a 

identificar a los pacientes que corren un mayor riesgo de desarrollar reacciones adversas de 

inmunoinflamación después de una lesión grave. 
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Propuesta de manejo, evolución 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:  Vía aérea  Si No 
Cruz roja  Colisión  FC:  Collar cervical Si No 
Bomberos  Caída  PAM:  Férula espinal Si No 
Privado  Violencia  Sat O2:  Accesos IV/IO Si No 
Otro  Moto    Si       No GCS:  Medicamentos Si _________________ 

 

Hora trauma  Casco    Si       No   Sondas      No SNG Tórax  Foley 
Hora de 1era 
atención 

 Alcohol    Si       No   Sellos        No           Si         Der          Izq 

Traslado 
coordinado 

  Si    No Otro     Desconocidos Otros   

INFORMACION DE INGRESO 
Via aérea permeable Si No  Valoración Secundaria 

Via aérea definitiva TET# Hora:  Cara     No    Fractura     Laceraciones     Contusiones       ________________ 

Collar cervical Si No  Oídos    No Otorragía 
    Der      Izq 

Otorraquia  
    Der      Izq 

Otros  

Esfuerzo ventilatorio Normal Anormal   Cuello   No Laceración Contusión Hematoma 

Sonidos respiratorios Normal Anormal   
Tórax    No 

Laceración Contusión Hematoma 

Oximetría          % FR:      x  Marca cinturón Penetrante Inestable 

Hemotórax  Si _____ 
 

No _____  

Abdomen   No 

Distención Penetrante Herida previa 

Neumotórax Si _____ 
 

No _____  
Otros: _____________________________ Sonda Tórax     Der      Izq     CC: ________ 

 

 

PA:           mmHg FC: x  Pelvis 
     No 

Fx        Inestable Hematuria Uretrorragia 

Ingurgitación 
yugular 

Si No  TR: _______________________________________ 
 

Ruidos cardiacos Normal Disminuido  Dorso     No Deformado Penetrante Escoriación 
Sangrados externos Si No  Ms Sup Izq       No Laceración Fractura Abierta 
FAST o LPD Positivo Negativo  Der      No Laceración Fractura Abierta 
Pelvis Estable Inestable  Ms Inf Izq       No Laceración Fractura Abierta 
Hematuria Si No  Der      No Laceración Fractura Abierta 

Fracturas  
Luxaciones 
Evidentes 

Si No  
Estudios de Gabinete y Tratamientos M superior 

 
M inferior   

Expuesta           Si        No  Rx Cervical 
(AP – LAT- TO) 

Si        No Analgesia     Si        No 

 
GCS: _____ 
 

 
O: ____ 

 
V: ____ 

 
M: ____ 

 Rx Tórax Si        No 
Soluciones 

    Si        No 

 
Pupilas:  
 

  Rx Pelvis Si        No Hemoderivados     Si        No 
Rx Extremidades Si        No Antibiótico     Si        No 
Rx Columna Si        No Antitetánico     Si        No 

Déficit motor Si No  TAC SNC Si        No Hiperosmolar     Si        No 

Déficit sensitivo SI No  SCAN Cervical Si        No Reducción      Si        No 

Tacto rectal  Hipotónico 
 

Normotónico  TAC Abdomen Si        No RCP     Si        No 
Ciclos:______ 

Sangre  Frag. Oseos  Gases arteriales  Lactato:  Déficit de base:  
    Hemograma Hb: Hto: PLT: 

Escalas  Disposición  
AIS   Unidad de Trauma        Si          No     Servicio de Ingreso: _____________________ 

ISS           Observacion       Sala Op       UTI       Salón       Morgue Hora: __________ 

RTS   
Traslado      Sala Op      UTI     Salón      Morgue 

Día: ___________ 

SOFA   Hora: __________ 

   Traslado a: __________________________ OIJ INS 
Semana __________ 
 

Observaciones: 



 

52 
 

  



 

53 
 

Conclusiones  

El conocimiento humano aplicado diariamente ante distintos retos terapeuticos, debe poseer como 

objetivo, la óptima ejecución de los procesos de tratamiento, para ello es necesario dilucidar el  

diagnóstico preciso de la patología, y posteriormente conocer a cabalidad los eventos fisiopatológicos 

que dan lugar a posibles complicaciones y/o que conllevan a la superación de la enfermedad. Así y 

sólo de esta manera es que podemos reducir la tasa de complicaciones y la mortalidad de los pacientes 

involucrados, en el caso específico de los pacientes víctimas de trauma se han sugerido parámetros, 

clínicos y de laboratorio que deben incidir positivamente en la toma de decisiones con respecto a los 

pacientes.  

Como parte de una institución pública, altamente capacitada en la atención de traumas severos, no 

podemos continuar brindando atención a pacientes cada vez mas complejos, mediante un sistema de 

valoración en muchos casos subjetivo, sin una unificación de criterios, basada en muchas ocasiones 

en un criterio personal mas que científico. Actualmente la instauración del expediente digital unico 

en salud, nos permite tener una comunicación más clara y más eficiente, de la condición 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 mayoría de los casos de trauma múltiple 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 valoración inicial, la resuscitación, y diagnóstico de los 

pacientes víctimas 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 resolución de trauma de alta complejidad, atraviesan periodicamente 

evaluaciones de calidad, y llevan un registro de sus actividades de forma ordenada, esto en función 

de mejorar siempre el servicio de salud brindado, en base a lo anterior se debe incentivar la 

recolección de datos, la monitorización y retroalimentacion en el manejo del trauma. El ordenamiento 

de un proceso tan complejo requiere un cambio cultural tanto en los médicos, personal de enfermería, 

y personal adjunto. El personal que brinda servicios de una manera tan compleja requiere la formación 
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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, así asegurando una atención de calidad en cada caso. 

Los tiempos del Epidauro quedaron en el pasado, con los adelantos tecnológicos 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 

erróneos, que nos llevan a complicar aún mas los pacientes que ya de por si se convierten en un 

desafío 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 añorar utilizarlos y que el recurso esté dañado por falta de previciones. 

Estas situaciones deben ser tomadas en cuenta y para valorar cada día la capacidad de recibir un 

paciente complejo. 
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Tablas y Anexos  

Tabla 1 

Definición de factores de riesgo 
 

Factor de riesgo Definición 

Edad elevada ≥ 70 años 

Acidosis Exceso base < - 6 

Inconciencia GCS 3-8 (prehospitalario) 

Hipotensión Presión sistólica ≤ 90mmHg (prehospitalario o en admisión) 

Coagulopatía Al menos uno de los siguientes:  Tiempo de protrombina (TP) <60% o 
tiempo parcial tromboplastina (TPT) ≥ 40s o INR ≥ 1.4 

 

Tabla 2 

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

Factor de 
riesgo 

Una región  
del cuerpo 

Dos o más regiones 
del cuerpo 

Número 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 lesión (ISS) 22.8 (11.5) 30.1 (12.2) 
Trauma cráneo (AIS ≥ 3) 68,7 % 52.7% 
Lesión torácica (AIS ≥ 3) 16.7 % 67.0% 
Lesión abdominal (AIS ≥ 3) 5.6 % 23.8% 
Lesión 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 fisiológicos 
 

Factor de 
riesgo 

Ausencia de 
mortalidad 

Mortalidad 
presente Prevalencia 

Edad avanzada 16.2% 40.6% 17.0% 
Acidosis 14.3% 40.6% 22.4% 
Inconsciencia  8.9% 42.9% 34.2% 
Hipotensión 13.9% 37,4% 28.2% 
Coagulopatía 11.6% 40.2% 24.3% 
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Tabla 4 

Datos descriptivos de pacientes, sin o con uno o más factores de riesgo presentes en 
admisión. 
 

Factor de  
riesgo 

Sin factor de 
riesgo presente 

Un factor de  
riesgo presente 

Dos o más factores 
de riesgo presentes 

Número 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% 
Escala de severidad de la lesión 
(ISS) 24.2% (8.1) 27.8% (10.8) 35.5 (15.2) 

Trauma craneoencefalico  
(AIS ≥ 3) 

41.1% 60.5% 69.3% 

Lesión torácica (AIS ≥ 3) 58.2% 54.4% 60.1% 
Lesión abdominal (AIS ≥ 3) 18.8% 16.8% 26.0% 
Lesión extremidades (AIS ≥ 3) 35.4% 33.2% 40.3% 
Únicamente una región afectada 
(%) 17.6% 19.9% 18.6% 

Mortalidad hospitalaria 3.1% 16.0% 46.7% 
 

Tabla 5 

Definiciones recomendadas para mono y multitrauma  
 

Término 
 

Definición 

Monotrauma 
Lesión de una sola parte del cuerpo 
Monotrauma severo considerado con un ISS >15, o ISS <15 con deterioro 
agudo fisiológico (cardiovascular o neurológico). 

Multitrauma 

Lesión de una o mas regiones del cuerpo (no sobrepasa AIS ³3 en dos 
regiones) sin SIRS. 
Multitrauma severo debe considerarse si ISS >15, o ISS <15 con deterioro 
fisiológico agudo cardiovascular o neurológico). 

Politrauma Lesión en al menos dos regiones corporales con un AIS³3 y con la presencia 
de SIRS por lo menos por un día y durante las primeras 72 horas. 

 
AIS: Escala de lesión abreviada   ISS: escala de severidad de la lesión.  SIRS: Síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica 
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Tabla 6 

Escala abreviada de lesiones (AIS) 
 

Puntuación Lesión 

1 Menor 

2 Moderada 

3 Grave 

4 Severa 

5 Crítica 

6 Incompatible con la vida 

 

Tabla 7 

Escala de coma Glasgow (GSC) 
 

Puntuación   Respuesta ocular (E)   

1 No abre los ojos   

2 Abre los ojos frente al dolor   

3 Abre los ojos ante órdenes verbales   

4 Abre los ojos espontáneamente   

Puntuación   Respuesta verbal (V)   

1 Ninguna respuesta verbal   

2 Sonidos incomprensibles   

3 Palabras inapropiadas   

4 Confuso   

5 Orientado   

Puntuación   Respuesta motora (M)   

1 Ausencia de respuesta motora   

2 Reacción de extensión ante el dolor   

3 Reacción de flexión ante el dolor   

4 Reacción de retirada ante el dolor   

5 Localización del dolor   

6 Obedece órdenes   
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Tabla 8 

Valoración de gravedad de lesiones (ISS) 
 

Región 
Descripción de  

la lesión 

Escala 

abreviada de 

lesiones (AIS) 

Elevar al 

cuadrado las 3 

más altas 

Cabeza y cuello Contusión cerebral 3 9 

Cara Ausencia de lesión 0  

Tórax Volet costal 4 16 

Abdomen 

Contusión hepática 

menor 

Rotura de bazo compleja 

25 25 

Extremidad Fractura de fémur 3  

Externa Ausencia de lesión 0  

Valoración de 

gravedad de lesiones 
50   

 

Tabla 9 

Valoración del traumatismo revisada (RTS) 
 

Escala de coma 

Glasgow (GCS) 

Presión arterial 

sistólica (PAS) 

Frecuencia 

respiratoria (FR)   

Valor 

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 

Valoración de gravedad de lesiones y traumatismos (TRISS) coeficientes y fórmula 
para la metodología TRISS 
 

Variable   

Coeficientes para 

traumatismo cerrado   

Coeficientes para 

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 diagnóstico del distress respiratorio agudo 
 

Criterios para el diagnóstico del distress respiratorio agudo 
Inicio súbito.  
Condiciones predisponentes. 
Infiltrados pulmonares difusos en la radiografía de tórax  
Hipoxemia refractaria: PaO2/FiO2 <200mmhg independientemente si el nivel de la presión 
espiratoria final es positivo. 
No hay evidencia de insuficiencia cardíaca izquierda; Presión de apertura ≤ 18 mm Hg. 
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Table 1
Overview table of the data examined in the studies reviewed.

Author and
year, study

Patients/numbers 1st hit 2nd hit Outcome variables Study
observation
period

1 Goris
et al.30, RCS

58
Gr. A: 38 (fixation < 24 h and PV)*
Gr. B: 8 (fixation < 24 h and no PV)*
Gr. C: 12 (fixation > 24 h and PV)*

Polytrauma and
long bone fractures

1. Primary fixation
(<24 h) with PV
2. Primary fixation
(<24 h) without PV
3. Delayed fixation
(>24 h) with PV

1. ARDS
2. Mortality
3. Hospital stay
4. Functional outcome

48 m

2 Riska
et al.63, RCS

840
Gr. A: 384 (conservative)
Gr. B: 245 (late fixation)*
Gr. C: 211 (early fixation)*

Polytrauma and long bone,
pelvic and spinal fractures

1. Fixation
2. Primary fixation

1. Fat embolism 48 m

3 Talucci
et al.71, RCS

100
Gr. A: 57 (mean ISS: 23.2)
(femoral fracture + early RFN)*
Gr. B: 43 (mean ISS: 12.4)
(femoral fracture + late RFN)*

Polytrauma and
femoral fractures

1. RFN < 24 h
2. RFN > 24 h

1.Fat embolism
2.Pulmonary complications

n/a

4 Johnson
et al.35, RCS

132
Gr. A: 83 (early fixation)
Gr. B: 49 (late fixation)

Polytrauma (ISS > 18)
and long bone fractures
(mean ISS: 38)

1. Early fixation
(<24 h)
2. Late fixation
(>24 h)

1. ARDS
2. Systemic infections
3. Orthopaedic infections
4. Mortality
5. Mean ICU stay
6. Mean intubation
7. Mean hospital stay

48 m

5 Seibel
et al.68, P
non-RS

56
Gr. A: 20 (early fixation and VS)*
Gr. B: 20 (10 d traction + late fixation
and VS)*
Gr. C: 9 (30 d traction + fixation and
post-op extubation)*
Gr. D: 7 (early or late fixation and
increased duration of pulmonary
failure septic state)*

Polytrauma (ISS > 22)
and acetabular or
femoral fractures

Internal fixation 1. Acute care days
2. Ventilator days
3. ICU days
4. Arterial gases
5. WCC
6. Febrile days
7. Bilirubins
8.Positive blood cultures
9. Antibiotics use

n/a

6 Bone
et al.5, PRS

178
Gr. A: 42 (ISS < 18 + fixation < 24 h)*
Gr. B: 46 (ISS > 18 + fixation < 24 h)*
Gr. C: 53 (ISS < 18 + fixation > 48 h)*
Gr. D: 37 (ISS > 18 + fixation > 48 h)*

Polytrauma and
femoral fractures vs.
Isolated femoral fractures

1. Early fixation
(<24 h)
2. Late fixation
(>48 h)

1. Pulmonary function
2. Days in the hospital
3. Days in the ICU
4. Hospital costs
5. Mortality

24 m

7 Behrman
et al.4 RCS

339
Gr. A: 102 (ISS < 16 + early/late fixation)*
Gr. B: 104 (ISS:16-35 + early/late fixation)*
Gr. C: 33 (ISS > 36 + early/late fixation)

Polytrauma with blunt
CI and femoral fractures

1. Early fracture
fixation (<48 h)
2. Late fracture
fixation (>48 h)

1. Pulmonary shunt
2. Pneumonia
3. ARDS
4. Days in the hospital
5. Days in the ICU

51 m

8 Pelias
et al.59, RCS

130
Gr. A: 65 (CI + fixation < 48 h)*
Gr. B: 17 (CI + fixation > 48 h)*
Gr. C: 48 (CI + non-operative)

Polytrauma (ISS > 20)
with CI and Long
bone fractures

1. Early fixation
(<48 h)
2. Late fixation
(>48 h)

1. Pulmonary complications
2. Mortality
3.ICU stay
4. Ventilation duration

n/a

9 Pape
et al.53 1993,
RCS

106
Gr. A: 24 (ISS > 16 and CI + IMN < 24 h)*
Gr. B: 26 (ISS > 16 and CI + IMN > 24 h)*
Gr. C: 33 (ISS > 16 no CI+IMN < 24 h)*
Gr. D: 23 (ISS > 16 no CI+IMN > 24 h)*

Polytrauma (ISS > 16)
with or without CI
with femoral fractures

1. Femur IMN
(<24 h)
2. Femur IMN
(>24 h)

1. ARDS incidence
2. Sepsis incidence
3. Hypovolemic Shock
4. MOF incidence
5. Mortality incidence

n/a

10 Pape
et al.54 1993,
P non-RS

31
Gr. A: 14 (ISS > 20 + UFN < 24 h)*
Gr. B: 17 (ISS > 20 + RFN < 24 h)*

Polytrauma (ISS > 20)
and no CI with
femoral fractures

1. UFN (<24 h)
2. RFN (<24 h)

1. TRG
2. Elastase
3. PMNL chemiluminescence
4.PLTs count
5. PaO2/FiO2 ratio
6. PAP
7. ARDS
8. Mortality

72 h

11 Charash
et al.15, RCS

138
Gr. A: 49 (ISS > 18 no CI + RFN < 24 h)*
Gr. B: 8 (ISS > 18 no CI + RFN > 24 h)*
Gr. C: 56 (ISS > 18 and CI + RFN < 24 h)*
Gr. D: 25 (ISS > 18 and CI + RFN > 24 h)*

Polytrauma
(ISS > 18) with
or without CI with
femoral fractures

1. RFN (<24 h)
2. RFN (>24 h)

1. ICU stay
2. Ventilation duration
3. Mortality
4. Pneumonia
5. ARDS
6. F.E. and P.E.
7. Pulmonary complications

50 m

12 van Os
et al.76, RCS

57
Gr. A: 30 (Major fractures and CI)
Gr. B: 27 (Major fractures and
CI + ORIF < 24 h)*

Polytrauma with CI
and fractures of the
Tibia, Femur, Pelvis,
Spine, Humerus

Early ORIF
(<24 h)

1. ICU stay
2. Ventilation duration
3. ARDS
4. PaO2/FiO2 ratio

120 m

N.G. Lasanianos et al. / Injury, Int. J. Care Injured  42 (2011) 617–629618

Tabla 12  
Artículos revisados en estudios  
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Table 1  (Continued  )

Author and
year, study

Patients/numbers 1st hit 2nd hit Outcome variables Study
observation
period

13 Fakhry
et al.22, ROS

2,805
Gr. A1: 965 (ISS < 15 + fixation < 24 h)*
Gr. A2: 212 (ISS!15 + fixation < 24 h)*
Gr. B1: 387 (ISS < 15 + fixation 24-96 h)*
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)

Polytrauma (ISS ! 15)
or patients with
ISS < 15 with
femoral fractures

Fracture
fixation

1. ICU stay
2. Hospital stay
3. Mortality

36 m

14 Bone
et al.6, RCS

97
Gr. A: 24 (ISS > 18 and CI + RFN < 24 h)*
Gr. B: 18 (ISS > 18 and CI + plate < 24 h)*
Gr. C: 55 (ISS > 18 and CI)

Polytrauma (ISS > 18)
with CI and
femoral fractures

1. Early RFN
(<24 h)
2. Early plating
(<24 h)

1. ICU stay
2. ARDS
3. Mortality

48 m

15 Van der Made
et al.75, RS

60
Gr. A: 21 (ISS > 25 and CI + RFN < 24 h)*
Gr. B: 17 (ISS > 25 no CI + RFN < 24 h)*
Gr. C: 22 (ISS > 25 and CI)

Polytrauma (ISS > 25)
with femoral fractures,
with or without CI

Early RFN (<24 h) 1. ARDS
2. MOF
3. Mortality

48 m

16 Bosse
et al.8, RCS

707
Gr. A1: 117 (ISS > 17 and CI + RFN)*
Gr. A2: 104 (ISS > 17 and CI + Plate)*
Gr. B1: 118 (ISS > 17 no CI + RFN)*
Gr. B2: 114 (ISS > 17 no CI + Plate)*
Gr. C1: 129 (CI) Gr. C2: 125 (CI)

Polytrauma (ISS > 17)
with femoral fractures,
with or without CI

1. RFN (<24 h)
2. Plate ORIF
(<24 h)

1. First 24 H Fluid
Resuscitation
2. Intubation Duration
3. Hospitalization Duration
4. Mortality
5. MOF
6. ARDS
7. Pneumonia
8. Pulmonary embolism

132 m

17 Boulanger
et al.9, RCS

217
Gr. A: 68 (CI + RFN < 24 h)*
Gr. B: 57 (RFN < 24 h)*
Gr. C:15 (CI + RFN > 24 h)*
Gr. D: 9 (RFN > 24 h)*
Gr. E: 68 (CI/no Femoral #)

Polytrauma (ISS > 16)
with femoral fractures,
with or without CI

1.Early RFN
(<24 h)
2.Late RFN
(>24 h)

1. Hospital stay
2. Survival (%)
3. Ventilation duration
4. ICU duration
5. Pre-op and post-op
intubation
6. ARDS
7. Pulmonary embolism
8.Fat embolism
9. Pneumonia
10. MOF

72 m

18 Giannoudis
et al.26, PS

32
Gr. A: 15 (Femoral # + RFN)*
Gr. B: 17 (Femoral # + UFN)*

1. Polytrauma with femoral
fractures with or without CI 2.
Isolated femoral fractures

1. RFN (<24 h)
2. UFN (<24 h)

1. IL-6
2. Soluble E-selectin
3. Soluble ICAM-1
4. Endothelial adhesion
molecules
5. Leucocyte activation

16 m

19 Pape
et al.55, PCS

105
Gr. A: 34 (ISS > 18 + UFN)*
Gr. B: 28 (ISS < 18 + UFN)*
Gr. C: 22 (uncemented THA)
Gr. D: 21 (isolated ankle # + ORIF)

1. Polytrauma patients
(ISS > 18) with Femoral #
2. Isolated Femoral #
(ISS<18) 3. Isolated ankle #

1. UFN (<24 h)
2. ORIF (for ankle
# < 24 h)

1. IL-6
2. TNFa
3. Prothrombin
fragments 1 + 2
4. D-Dimer

22 m

20 Robinson
et al.65,
P non-RS

84
Gr. A: 34 (tibial # + reamed IMN)*
Gr. B: 27 (femoral # + RFN)*
Gr. C: 23 (Fem. pathological # + RFN)*

1. Isolated Tibial #
2.Isolated Femoral
# 3. Isolated
pathological femoral #

Reamed IMN 1. Haemodynamic
parameters (HR, sAP,
PAP, CVP, etc.)
2. Embolic episodes
3. Coagulation factors
(PLTs, FIB, D-dimers, etc.)

36 m

21 Brundage
et al.10, RCS

1,362
Gr. A: 867 (ISS > 15 + fixation < 24 h)*
Gr. B: 155 (ISS > 15 + fixation 24-48 h)*
Gr. C: 37 (ISS > 15 + fixation 48-120 h)*
Gr. D: 22 (ISS > 15 + fixation > 120 h)*
Gr. E: 281 (ISS > 15, non operative)

Polytrauma (ISS > 15) or
patients with ISS < 15
with femoral fracture,
"head or chest injuries

1. RFN (95%)
2. UFN or
Plating (5%)

1. Mortality
2. Pneumonia
3. ARDS
4. F.E. and P.E.
5. ICU stay
6. Hospital stay

144 m

22 Pape
et al.56, PRS

35
Gr. A: 17 (ISS > 16 + UFN < 24 h)*
Gr. B: 18 (ISS > 16 + Ex-Fix and UFN) *

Polytrauma (ISS > 16)
with low extremities
long bone fractures

1. UFN (<24 h)
2. Ex-Fix (<24 h)
and secondary FN

1. IL-1
2. IL-6
3. IL-8

n/a

23 Harwood
et al.32, RCS

174 Gr. A: 77 (NISS > 20 + IMN < 24 h)*
Gr. A: 97 (NISS > 20 + Ex-Fix < 24 h)*

Polytrauma (NISS > 20)
with femoral fractures

1. IMN (<24 h)
2. Ex-Fix (<24 h)
and subsequent
IMN

1. ICU stay
2. Pneumonia
3. ARDS
4. MOF
5. Mortality
6. SIRS score

84 m

24 Powel
et al.12, PRS

315
Gr. A: 46 (ISS > 18 + UFN < 24 h)
Gr. B: 101 (ISS < 18 + UFN < 24 h)
Gr. C: 63 (ISS > 18 + RFN < 24 h)
Gr. D: 105 (ISS < 18 + RFN < 24 h)

1. Polytrauma (ISS > 18)
with Femoral # 2. Patients
with Femoral # (ISS < 18)

1. RFN < 24 h
2. UFN < 24 h

ARDS 46 m
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It is widely accepted that in the immediate aftermath of trauma
a systemic inflammatory state prevails, known as the systemic
inflammatory response syndrome (SIRS).23 If the activation of the
immunoinflammatory system is exaggerated or re-triggered, the
patient may enter a malevolent state leading to adult respiratory
distress syndrome (ARDS) and multiple organ dysfunction
syndrome (MODS).24,43 Alternatively, the patient progresses
through the period of physiological stress without developing
complications, if this response is well tolerated.

The amplitude of experimental in vivo and clinical evidence has
been accumulated during the last three decades regarding the
complex pathways covering the acute post-trauma peri-
od.27,36,42,46 The aim of this review was to analyse relevant clinical
studies dealing with the systemic effects of surgical intervention as
a second hit phenomenon after trauma, in order to: (a) elicit the
effect of the timing and the type of surgery in patients with
multiple trauma, and (b) document the incidence of related
adverse events.

Materials and methods

An internet-based search was conducted using the PubMed
search engine for articles in the medical literature, published until
June 2010. The terms ‘‘trauma’’ and ‘‘second hit’’ were entered and
115 results were retrieved. Case reports, reviews, editorials, letters
to the editor as well as publications in other than the English
language were excluded. In addition, the references from the
resulting manuscripts were reviewed to identify further suitable
articles. The following criteria of eligibility were used:

1. The target population should consist of patients with traumatic
injuries.

2. The treatment for the sustained injuries should include an
operative intervention.

3. The outcome variables examined should concern post surgery
data.

4. The timing of surgery should be clearly described.

Because of the variation in the quality of individual published
studies two reviewers (NGL, NKK) performed independently the
evaluation of the retrieved data used a quality scoring system in
the basis of 4 specific questions:

1. Was the type of surgical intervention clearly specified?
2. Were certain subgroups of the general trauma population

assessed separately? (e.g. polytrauma, chest injured patients)
3. Were the outcomes of interest clearly described?
4. Did the study include pertinent characteristics that might affect

the outcome of interest? (i.e. was mortality analysed regarding
the gravity of the injury (1st hit), the pre injury state of the
patient’s health, or/and the magnitude of the impact of the 2nd
hit?)

A clear affirmative answer in each of the above questions scored
3 points, an affirmative but not providing all the anticipated
information answer scored 1 point and no information at all 0
points. The highest score was 12 points. Studies with less than 8
points were excluded.

The evaluated variables that were utilized as markers for
quantification of the second hit phenomena included factors
related to (A) incidence of fat or pulmonary embolism, (B) cardio-
pulmonary functional indexes, (C) coagulation markers, (D) serum
levels of pro-inflammatory cytokines, as well as (E) clinical aspects
of the patients’ course (Table 1). All these variables were, when
possible, comparatively analysed based on:

(i) The timing of surgery (Early vs. Late).
(ii) The type of fixation (RFN vs. UFN vs. ORIF vs. Ex-Fix).

(iii) The severity of the first hit (polytrauma vs. isolated fracture
patients).

(iv) The presence or not of chest injury (CI).

The retrospective nature of most of the examined studies and
the amount of data provided were insufficient for the conduction of
a meta-analysis. However, statistical analysis was achievable for
both quantitative and qualitative variables using a series of two-
sided tests. The quantitative and qualitative variables are
represented by the number of patients (N), mean value (mean),
median, standard deviation (s.d.), the frequencies (n) and
percentages (%), respectively.

Results

From the evaluated studies 26 met all eligibility criteria4–6,8–

10,12,15,22,26,30,32,35,48,53–56,59,63,65,68,71,73,75,76 referring to 8,262
patients (Table 1). Sixteen of the studies were retrospective4,6,8–

Table 1  (Continued  )

Author and
year, study

Patients/numbers 1st hit 2nd hit Outcome variables Study
observation
period

25 Tschoeke
et al.73, PS

46 Gr. A: 14 (trauma and ISS > 20)
Gr. B: 18 (trauma and
ISS > 20 + fixation < 24 h)*
Gr. C: 14 (no injury ! Control group)

Polytrauma (ISS > 20) Fixation < 24 h 1. IL6
2. IL10
3. sTREM-1

30 m

26 Morley
et al.48,
P non-RS

51
Gr. A: 12
(Fem. # + RFN < 24 h)*
Gr. B: 16
(Fem. # + UFN < 24 h)*
Gr. C: 3
(femoral blood control group)
Gr. D: 20
(peripheral blood control group)

Polytrauma with Femoral
# and Patients with
Isolated Femoral #

1. RFN < 24 h
2. UFN < 24 h

1. Femoral blood IL-6
2. Peripheral blood IL-6

36 m

Abbreviations: #; fracture, AIS; abbreviated injury scale, ARDS; adult respiratory distress syndrome, CI; chest injury, Fem; femoral, FES; fat embolism syndrome, FIB;
fibrinogen, Gr; group, HR; haemorrhage, ICU; intensive care unit, IL-6; interleukin 6, IMN; intramedullary nailing, ISS; injury severity score, MOF; multiple organ failure, ORIF;
open reduction and internal fixation, PAP; pulmonary arterial pressure, PE; pulmonary embolism, PLTs; platelets, PCS; prospective cohort study, P non-RS; prospective non-
randomised study, PRS; prospective randomised study, PS; prospective study, PV: prophylactic ventilation, RCS; retrospective cohort study, RFN: reamed femoral nailing,
ROS; retrospective observational study, RS; retrospective study, sTREM; soluble triggering receptor expressed on myeloid cells, TNF: tumour necrosis factor, UFN: unreamed
femoral nailing, VS: Ventilation. *; groups with second hit after ORIF or IMN, Ex-Fix; external fixation, TRG; triglycerides, ICAM; intracellular adhesion molecule, n/a; non
applicable.
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Tabla 13 

Criterios para determinar la condición clínica de los pacientes con múltiples traumas, 
y determinar el manejo terapéutico a seguir 

 
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. 

 

Criterio Parámetro Estable Borderline 
(limítrofe) 

Inestable In extremis 

Shock Presión	arterial		
				(mm	Hg)	
	
Unidades	de	sangre	
administradas	en	un	
período	de	2	horas.	

	
Niveles	de	lactato		
				(mg	/	dL)	
	
Nivel	de	déficit	base	
(mmol	/	L)	

	
Clasificación	ATLS	

³ 100 
 
 

0-2 
 
 
 

Dentro de rango 
normal 

 
Dentro de rango 

normal 
 

I sin shock 

80-100 
 
 

2-8 
 
 
 

=2,5 
 
 

Sin datos 
 
 

II-III  
(shock leve) 

<90 
 
 

5-15 
 
 
 

>2,5 
 
 

Sin datos 
 
 

III-IV  
(shock severo) 

£ 70 
 
 

>15 
 
 
 

Acidosis severa 
 
 

>6-8 
 
 

IV  
(shock severo) 

 
Coagulación 

 
Plaquetas  
 
Factor II y V  
   (%) 
 
Fibrinógeno (g/L) 
 
Dímero-D (ug/mL) 

 
>110 000/mm3 

 

90-100 
 
 

>1 
 

Dentro de rango 
normal 

 

 
90 000 - 110 000/mm3 

 
70-89 

 
 

=1 
 

Anormal 

 
<70000 – 90000/ mm3 

 
50-70 

 
 

<1 
 

Anormal 

 
< 70 000/ mm3 

 

<50 
 
 

CID 
 

CID 

Temperatura ºC <33 33-35 30-32 £30 

 
Lesión de tejido 

blando 

	
Función	pulmonar		
(Pao2	/	Fio2		
[mm	Hg])	
	
Puntuación	de	trauma	
torácico	(AIS)	
	
Puntuación	de	trauma	
torácico	(puntaje	de	
severidad	de	trauma	
torácico)	
	
Traumatismo	abdominal	
(clasificación	de	Moore)	
	
Traumatismo	pélvico	
(clasificación	AO)	
	
Externo	
 

 
350-400 

 
 
 

1 o 2 (abrasión) 

 
 
0 (contusión)  
 
 

 
£II (ninguna) 
 
 
 
A 
 
 
AIS I_II 

 
300-350 

 
 
 

³ 2 (2-3 costillas) 
 
 
 

I-II Trauma torácico 
leve  

 
 

£III leve 
 
 

 
B o C (leve) 
 
AIS II-III 

 
200-300 

 
 
 

³3 (>3 fracturas    
costales) 

 
 

II-III (moderado) 
 
 
 
III (moderado) 
 
 
 
C (moderado) 
 
AIS III- IV  

 
<200 
	
	
	
≥3	(es	decir,	tórax	
inestable)		
	
	
IV	(severo)	
	
	
	
≥III	(severo)	
	
	
	
C	(aplastamiento	
abdominal)	
Aplastamiento/	
quemadura.	>30%	
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Tabla 14 
 

Utilidad clínica de los mediadores inmunes mas importantes 
 
Marcadores reactantes de fase aguda  

Proteína de unión a lipopolisacáridos: los niveles séricos no son específicos para definir sepsis. 
PCR: no es específica; no se correlaciona con la severidad de la lesión ni predice la supervivencia en 
pacientes con traumatismos múltiples. 
PCT: se correlaciona con la severidad de la sepsis, pero el valor pronóstico no establecido. 
 
Marcadores de actividad mediadora 
Factor de necrosis tumoral-α: Sin utilidad como marcador clínico de la inflamación. 
IL-1 / IL-10: Sin función como marcadores de la inflación. 
IL-6: Marcador confiable de la gravedad de la lesión, la magnitud de la inflamación sistémica y la 
tasa de mortalidad. 
IL-8: Determinante importante de la mortalidad posterior a la lesión. 
 
Marcadores de la actividad celular 
Antígeno leucocitario humano: marcador confiable de infección clínica y predictor independiente 
de mortalidad en pacientes con shock séptico; es el marcador más confiable de morbilidad y 
mortalidad por reactividad inmune luego de un trauma. 
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Figura 1 
 

 
 
Respuesta inflamatoria sistémica. La respuesta inflamatoria local y normal a las lesiones funciona para 

limitar lesiones adicionales, actúa como una barrera para la infección e inicia la primera fase de 
curación. Sin embargo, una lesión 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, 
oclusión intravascular, isquemia microvascular y, en última instancia, disfunción orgánica. IL = 

interleucina, INF = interferón, Th = T helper, TNF = factor de necrosis tumoral 
 

  
reduction and fixation of fractures
also stimulate the immunoinflamma-
tory response.4 This may result in a
second-hit phenomenon, in which a
patient already in a hyperinflamma-
tory physiologic state following seri-
ous injury (the first hit) is pushed
into systemic inflammatory derange-
ment by an ill-timed surgical proce-

dure.5 The concept of limiting the
second-hit insult inflicted by inten-
sive surgical treatment originated in
the field of thoracoabdominal sur-
gery. Surgeons recognized that limit-
ing primary surgery in the most criti-
cally injured patients to life-saving,
stabilizing procedures rather than
also performing definitive proce-

dures provided patients the most op-
timal opportunity to recover from
systemic inflammatory insult and, ul-
timately, improved survival.6 Subse-
quently, this approach has been ap-
plied to early care in the treatment of
extremity trauma; the approach is re-
ferred to as damage control ortho-
paedics.

In damage control orthopaedics, em-
phasis is on the initial control of hem-
orrhage followed by rapid and tempo-
rary stabilization of fractures along with
soft-tissue decompression and débride-
ment. This is followed by staged, defin-
itive fracture fixation following dissi-
pation of the inflammatory response.
In 1998, Tscherne et al6 helped solid-
ify a framework for damage control
orthopaedics by outlining basic prin-
ciples of internal fixation in multi-
trauma patients based on 20 years of
treating multiply injured patients. In
this framework, basic management
of a multiply injured patient during
the acute postinjury period (1 to 3
hours) is focused on the resolution of
hemorrhage (including internal or
external emergency stabilization of
unstable pelvic ring injuries) and de-
compression of organ cavities. After
achieving hemodynamic stability, or-
thopaedic emergencies are then as-
sessed. The highest-priority injuries
are open fractures, compartment
syndromes, unstable pelvic injuries,
and fractures with concomitant vas-
cular injuries requiring stabilization.
Immediate stabilization of closed
fractures is the next priority; how-
ever, to limit systemic insult, the au-
thors recommend restricting fracture
care (eg, by using temporary fixa-
tion) in patients with serious associ-
ated injuries. Subsequent clinical de-
cisions regarding the timing of
surgical procedures are based on the
general status of the patient (Table
1). Typically, the authors delayed any
extensive orthopaedic procedure (ie,
major pelvic or joint reconstruction)
until 72 hours after injury.6

Systemic inflammatory response. The normal, local inflammatory response to
injury functions to limit further injury, acts as a barrier to infection, and
initiates the first phase of healing. However, serious injury can lead to an
overwhelming systemic inflammatory state, resulting in a cascade of events
leading to increased endothelial permeability, intravascular occlusion,
microvascular ischemia, and ultimately, organ dysfunction. IL = interleukin,
INF = interferon, Th = T helper, TNF = tumor necrosis factor

Figure 1

Pathoanatomy and Clinical Correlates of the Immunoinflammatory Response Following Orthopaedic Trauma

256 Journal of the American Academy of Orthopaedic Surgeons
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Figura 2 
 

 
 
 
 
 

Figura 3 

 
 
 
 
  

failure of clinical trials with immunotherapies in
the past two decades and the significance for
the development of post-traumatic immunomoni-
toring.

Two-hit theory

The complex cascade of the host defence response is
stimulated by primary and secondary insults (two-
hit theory).163,164 The trauma impact determines
primary organ, or soft tissue, injuries and fractures
(first hit; trauma load) with local tissue damage as
well as an activation of the systemic inflammatory
response.118,135,163,164,179 In addition, secondary
endogenous and exogenous factors play a crucial
role in the initiation and severity of post-traumatic
complications.164,179,202 Typical endogenous (anti-
genic load) second hits are respiratory distress with
hypoxia, repeated cardiovascular instability, meta-
bolic acidosis, ischaemia/reperfusion injuries, dead
tissue, contaminated catheters, or tubes, and infec-
tions.46,50 Surgical interventions with severe tissue
damage, hypothermia or blood loss, inadequate, or
delayed, surgical, or intensive care, after neglected
or missed injuries, as well as massive transfusions,
represent exogenous second hits (interventional
load or surgical load).46,81,202

The severity of organ injuries, varying from con-
tusions to complete lacerations, and the remaining
organ perfusion influence the post-traumatic sys-
temic inflammatory response. The highest incidence
for the development of SIRS can be observed after
isolated or combined severe head injuries.55,155

Primary focal or diffuse and secondary brain
damages including ischemia/reperfusion injuries,
cerebral oedema or intracranial hypertension deter-
mine the cerebral outcome and themortality as well
as the incidence and severity of post-traumatic
complications.169,176,181 Although the central ner-
vous system has been defined historically as an
‘‘immunologically privileged organ’’, due to its
separation from the peripheral circulation by the
blood—brain barrier (BBB), different studies have
shown that the brain acts as a target and as an
effector organ.87,104,169 Glial cells, astrocytes
and neurons are potent producers of pro- and
anti-inflammatory mediators and their receptors,
leading to local tissue damage and a systemic
response.104,132,169 In addition, systemic mediators
released by peripheral immune, endothelial, or par-
enchymal cells influence the integrity of the BBB,
leading to a bi-directional communication of the
inflammatory mediators.104,132,169 Primary epidural
hematoma, or cerebral oedema, as well as post-
traumatic secondary oedema, induced by local and
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Figure 1 Host defence response after trauma. See text for details and explanations. APC: antigen presenting cells. TH,
T-helper cells (lymphocytes); SIRS, systemic inflammatory response syndrome; CARS, compensatory anti-inflammatory
response syndrome; PMNL, polymorphonuclear leukocytes; MODS, multiple organ dysfunction syndrome; MOF, multiple
organ failure.

mechanisms are called mixed antagonistic response
syndrome (MARS).19

Activation of plasmatic cascade system

Pro-inflammatory mediators (cytokines, arachidonic
acid metabolites) and toxins activate the plasmatic
cascade system, consisting of the complement cas-
cade, the kallikrein—kinin system and the coagula-
tion cascade (Fig. 2). The classical pathway of
complement activation is induced by antigen—anti-
body complexes (immunoglobulins M or G (IgM,
IgG)), or activated coagulation factor XII (FXIIa),
whereas bacterial products (e.g. LPS) activate the
alternative pathway (Fig. 2).66,129,182 Cleavages of
C3, by C3 convertase, and C5, by C5 convertase,
lead to the formation of opsonins, anaphylatoxins
and, finally, the membrane attack complex
(MAC).66,129,182 The opsonins C3b and C4b are
involved in the phagocytosis of cell detritus, and
especially bacteria, by covalent binding of pathogen
surfaces (opsonization).66,129 The anaphylatoxins
C3a and C5a support different inflammatory
mechanisms, the recruitment (chemotaxis) and
activation of phagocytic cells (PMNL, monocytes,
macrophages), the enhancement of the hepatic
acute phase response, the degranulation of mast
cells and basophils, with release of vasoactive med-

iators, such as histamine, as well as the adhesion
of leukocytes to endothelial cells, leading to
increased vascular permeability with oedema.129,169

In addition, apoptosis and cell lysis (necrosis) of
parenchymal cells, or bacteria, are induced by
C5a, through the C5a receptor (C5aR) and the
MAC (C5b-9) .129,169,182 In clinical studies, elevated
serum levels of different complement components,
or their expression in injured tissue, were observed
after trauma, or during sepsis.42,86,165,169,182,211

Similarly to some cytokines, C3a and C5a showed
dual effects with activation of reparative mechan-
isms too.129 Furthermore, during systemic inflam-
mation, serum levels of the C1-inhibitor, produced
by hepatocytes, endothelial cells, monocytes and
macrophages, were decreased through a degrada-
tion by PMNL-elastases. C1-inhibitor regulates the
classical complement pathway through inactivation
of the active subunits C1s and C1r.129

The plasma proteins FXII, prekallikrein, kinino-
gen and the factor XI (FXI) represent the contact
phase system (Fig. 2).185 They are characterized by
the fact, that they can be activated by negatively-
charged cellular surfaces (contact activation).185

FXII and prekallikrein activate mutually and form
FXIIa and kallikrein. FXIIa stimulates the com-
plement cascade along the classical pathway.185

Kallikrein induces the fibrinolysis through conver-
sion of plasminogen to plasmin, or activation of

696 M. Keel, O. Trentz

Figure 2 Plasmatic cascade system. Proinflammatory mediators and toxins stimulate the plasmatic cascade system
with activtion of complement factors, kallikrein—kinin system and coagulation cascade. These mechanisms play a crucial
role in endothelial and parenchymal cell death as well in the disseminated intravascular coagulation (DIC). See text for
details and explanations.

Respuesta de defensa del huésped después al trauma. APC: células presentadoras de antígeno. 
TH, células T auxiliares (linfocitos); SIRS, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; CARS, 
síndrome de respuesta antiinflamatoria compensatoria; PMNL, leucocitos polimorfonucleares; 

MODS, síndrome de disfunción orgánica múltiple; MOF, fallo multiorgánico. 
Tomado de: Pathophysiology of polytrauma, Injury, Int. J. Care Injured (2005) 36, 691—709 

 
 

Sistema de cascada plasmática. Los mediadores proinflamatorios y las toxinas estimulan el sistema 
plasmático en cascada con la activación de los factores del complemento, el sistema kallikrein-kinin y 

la cascada de coagulación. Estos mecanismos desempeñan un papel crucial en la muerte de células 
endoteliales y parenquimatosas, así como en la coagulación intravascular diseminada (CID). 
Tomado de: Pathophysiology of polytrauma, Injury, Int. J. Care Injured (2005) 36, 691—709 
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Figura 4 

 
 
 
 
 

Figura 5 
 

 
 
 
  

by mechanical shearing forces, or by acetylcho-
line.107,178 Additional metabolites emerging from
the interaction of superoxide anions and NO, such
as peroxynitrite (ONOO!) have been shown to med-
iate cellular cytotoxicity.107 The results of the vas-
cular dysfunction caused by ROS and RNS are a
generalized oedema, clinically manifest as capillary
leakage syndrome, with a disturbance of nutritional
and metabolic exchange, cell swelling and cellular
dysfunctions.107

Microcirculatory disturbances

The microcirculation as functional unity, consisting
of terminal arterioles, capillaries and venules, reg-
ulates nutritional and metabolic exchange in organs
and tissues.12,126 Microcirculatory disturbances dur-
ing haemorrhagic shock and systemic inflammation
are primarymediated through the sympathetic-adre-
nal reaction leading to a vasoconstrictionof arterioles
and venules. However, through decreased catechola-
mine effect on arterioles, a reduced capillary flow
with an increased hydrostatic pressure can be
observed.12 This microcirculatory alteration, in com-
bination with the cytokine and NOmediated capillary
leakage, are responsible for a secondary hypovolae-
mia and haemoconcentration, with agglutination
of erythrocytes (red sludge) and thrombocytes (white

sludge).12 The sludge phenomenon leads to an
obstruction of the microcirculation with a failure of
the transcapillary exchange. The cellular oxygen
deficiency and the accumulation of metabolites (hid-
den acidosis) are finally responsible for tissue and
cell damage. In addition, NO (vasodilatation) and
endothelin (vasoconstriction) induce a shock-specific
microcirculatory change with a shunting of some
organ or tissue areas, enhancing their damage.12

Ischaemia/reperfusion injury

Systemic hypoxaemia and hypotension during the
resuscitative period after trauma, as well as local
hypoperfusion through contusions, lacerations, vas-
cular injuries, or compartment syndromes lead to an
oxygen deficit in endothelial, parenchymal, or
immune competent cells, which is partially compen-
sated for by the intracellular degradation of the
energy-store adenosine triphosphate (ATP) to ade-
nosine diphosphate (ADP) and adenosine monopho-
sphate (AMP).177 As a result of the ATP-consumption,
disturbances of membrane permeability and
energy-dependent Na+/K+-ATPase-pump arise, with
an intracellular Na+ increase and cellular swelling.
Finally, the generation of hypoxanthine leads to a
deficit of the cellular second messenger cyclic AMP
(cAMP). The ATP-deficit is further responsible
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Figure 3 Oxidative stress and capillary leakage. Activated polymorphonuclear leukocytes (PMNL) release reactive
oxygen (ROS) and reactive nitrogen species (RNS). These metabolites in combination with proteases are responsible for
endothelial cell damages and the development of a capillary leakage. See text for details and explanations.

for an increase of cytosolic Ca2+ with metabolic
disturbances of glucose, proteins, release of neuro-
transmitters, or hormones, and an activation of
phospholipases, proteases and endonucleases,
with membrane disintegration and DNA-damage
(Fig. 4).177 However, irreversible tissue damage
through apoptosis, or necrosis of parenchymal cells,
caused by energy deficit, are only observed after
prolonged severe haemorrhagic shock, or missed
vascular injuries.10,153

Of more importance for secondary tissue damage
and organ dysfunction is the reperfusion phase
(Fig. 4). During this post-ischaemic phase, hypox-
anthine is degraded to xanthine and finally to uric
acid by xanthine oxidase, with the generation of
superoxide anions (O2

!") from available oxy-
gen.139,192 Superoxide anions are further reduced
to hydrogen peroxide (H2O2) and hydroxyl ions
(OH!") by superoxide dismutase. These free oxygen
radicals enhance disturbances of the intracellular
Ca2+ homeostasis and induce lipid peroxidation,
membrane disintegration and DNA-damage, with
apoptosis and necrosis of endothelial, parenchymal
and immune cells.35,103

Neuroendocrine reaction and metabolic
alterations

The post-traumatic host response is also influenced
by neuroendocrine and metabolic disorders.207—209

Stress, fear, pain and inflammatory mediators pro-

duced in the intracranial compartment, or flowing
across the damaged blood—brain barrier after
severe head injury, act as afferent signals to the
hypothalamus.90 Primary (bleeding) and secondary
(capillary leakage) hypovolaemia trigger, via aortic
or carotic baroreceptors, a sympathetic-adrenal
response and, via juxta-glomerular baroreceptors,
an activation of the renin—angiotensin system to
support the perfusion of vital organs.90 Angiotensin
is an effective vasoconstrictor, induces a renal
retention of sodium and fluids, and stimulates the
adrenal release of aldosterone. In addition, osmotic
receptors in the hypothalamus are responsible for
the secretion of antidiuretic hormone (ADH) by the
posterior lobe of the pituitary (neurohypophy-
sis).90,177 In addition, chemoreceptors in the central
nervous system for the registration of acidosis,
hypercapnia, hypoxaemia or hypoglycaemia, as well
as thermoreceptors, are involved in this neuroendo-
crine reaction.177,209

The sympathetic nervous system and the
adrenal gland represent the efferent regulators
of cardiovascular, respiratory and metabolic
responses. Signals in the sympathetic area of the
hypothalamic evoke a release of catecholamines
from the adrenal medulla.150,177 In addition, post-
ganglionic sympathetic nerve ends influence
organs and vessels directly. Adrenaline stimulates
the cardiac output by increasing heart contracti-
lity, the heart rate and the preload (Frank—Star-
ling mechanism). In addition the blood pressure is
elevated by the increased peripheral vascular

700 M. Keel, O. Trentz

Figure 4 Ischemia/reperfusion injury. See text for details and explanations.

Estrés oxidativo y fuga capilar. Los leucocitos polimorfonucleares activados (PMNL) liberan 
oxígeno reactivo (ROS) y especies reactivas de nitrógeno (RNS). Estos metabolitos en 

combinación con proteasas son responsables de los daños 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 
 
 

Lesión por isquemia / reperfusión 
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Figura 6 
 

 
Representación esquemática de la línea de tiempo en días, de la respuesta inmune después de un evento 

traumático ("primer golpe" - flecha densa negra), el esfuerzo de reanimación inicial (flecha con líneas 

verticales), las intervenciones quirúrgicas ("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 tardía en verde más oscuro. La exacerbación 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 parálisis 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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Tomado de Inflammatory response after nailing, Injury,	Int.	J.	Care	Injured	48S	(2017)	S10–S14	 

 El concepto de limitar el insulto de segundo golpe infligido por un tratamiento quirúrgico intenso se 

originó en el campo de la cirugía toracoabdominal. Los cirujanos reconocieron que limitar la cirugía 

primaria definitiva en los pacientes con lesiones críticas, y realizar procedimientos de estabilización 

únicamente; mejoraba la sobrevida de los pacientes, permitiéndoles recuperarse de una respuesta 

inflamatoria fisiológica. 

 

Posteriormente este concepto de manejo fue tomado también en la atención de pacientes con trauma 

severo musculo esquelético.  

 

hit” on the defence mechanisms of the host, is also associated to
the exaggerated response to any secondary physiologic insults –
second hits/interventions.

As far as the timeline of the immune response, this is currently
assumed to include the early innate phase of hyper-inflammation,
the delayed adaptive, and late adaptive phases, (Fig. 2). The initial
tissue damage and haemorrhage, via the activation of coagulation,
tissue hypoperfusion and neuroendocrine stress response path-
ways, ignite the pro-inflammatory stage [3]. The extracellular
release of damage-associated molecular patterns (DAMPs) and the
resultant stimulation of the immune cells (polymorphonuclear
leukocytes, monocytes, macrophages, natural killer cells) via
chemokines, as the IL-8 and the complement fragment C5a, and
initial stage mediators as the IL-6, TNF-a and the IL-1, lead to the
activation of endothelial cells. The role of the endothelial system
dominates the complications of these early days post trauma via
the increased vascular permeability, tissue oedema, loss of

endothelial integrity, and the clinical manifestations of FES, ALI/
ARDS, MODS, and MOF (respectively, fatty embolism syndrome,
acute lung injury/acute respiratory distress syndrome, multiple
organ distress syndrome, and multiple organ failure) [4].

The delayed adaptive phase is characterised by immune-
suppression, where endogenous triggers – alarmins and CD5+ B
cells, part of the delayed DAMPs, lead to an autoimmune regulated
tissue destruction after the first ten days from trauma. The
subsequent late adaptive phase is characterised by immune-
proliferation, where pathogen associated molecular patterns
(PAMPs), via T- and B- lymphocyte mediators and the production
of conventional antibodies, gradually restore the equilibrium of the
immune response [5,6].

The immune response following an injury, fluctuates between
two extremes conditions. That of the systemic inflammatory
response syndrome (SIRS) of the acute phase, and subsequently the
compensatory anti-inflammatory response syndrome (CARS),
influenced by a number of factors including the initial injury,
the physiologic reserves of the individual, the timing and nature of
secondary interventions, and the effectiveness of the delivered
resuscitation [3].

Role of intramedullary nailing

From the era of Gerhard Küntscher, it was recognised that the
intramedullary instrumentation of the long bones was a surgical
technique that influenced gravely the outcome of patients under
special conditions. Back in the early 50s, he was clearly
recommending extra caution when “marrow nailing” was per-
formed in the presence of multiple other associated injuries, or at
the early period after the traumatic event, or in the presence of an
expressed fatty embolism [7]. Thereafter, remarkable scientific
effort has been made to expand our understanding on the
significance of the magnitude and nature of the initial trauma
or else called “first hit”, together with that of the additional burden
of comorbidities and of the physiological age of the patient, as well
as the importance of all resuscitative and restorative interventions,
or else called “second hit”, to the outcome of injured patients [8,9].

The great clinical significance of intramedullary nailing as the
gold standard method of stabilisation of most long bones, has been
tailed by its extensive use as the example of the “second hit”
phenomenon to most “in vivo” studies in large and small animal
models [10], as well as in many clinical studies exploring the
physiologic response to trauma [11]. These studies over the last
decades include the assessment of both physical and biological
adverse effects of intramedullary nailing to the patients physiolo-
gy. The current article aims to summarise the current understand-
ing of this important aspect of the effect of intramedullary
instrumentation of the medullary canal and hint on its potential
future directions.

Intramedullary pressure and fat intravasation

The early studies of the physiologic response to the instrumen-
tation of the canal of long bones identified the increase of the
intramedullary pressures, as well as that of embolic showers and
fat intravasation, during the different stages of nailing (entry point
preparation, insertion of guide wire, insertion of series of flexible
reamers, insertion of the nail, insertion of interlocking screws)
[12,13]. Evidence supports that even subtle manoeuvres of the
canal, as opening of the canal or insertion of the guide wire [14], or
even simple bone endoscopy [15] lead to increased pressures. The
range of values of these pressures is relevant to a number of
parameters as the anatomical site, the size of the long bone, the
reaming technique, and the specific features of the reaming
system. Whilst an increase of just 40 mmHg [16] is associated to

Fig. 1. Schematic representation of the network of interactions following an injury,
including the effect of administered resuscitation and surgical interventions,
regulated by mediators of the immune and coagulation systems, with main goals
the clearance of the damaged tissues, initiate tissue repair, and protect against
infection.

Fig. 2. Schematic representation of the understanding of the timeline of the
immune response following a traumatic event (“first hit” – black dense arrow), the
initial resuscitation effort (arrow with vertical lines), the surgical interventions
(“second hits” – arrows with horizontal). The hyper-inflammatory phase in red
(innate immune response) is followed by the delayed adaptive anti-inflammatory
phase in light green and the late adaptive phase in darker green. Exacerbation of the
hyper inflammatory state may lead to manifestations of SIRS, and subsequent ALI,
ARDS, MODS, MOF or even death. The same adverse outcome may be reached when
the anti-inflammatory state prevails leading to immune paralysis of the patient –

CARS and sepsis.

N.K. Kanakaris et al. / Injury, Int. J. Care Injured 48S (2017) S10–S14 S11
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Figura 7 

 
Distribución trimodal y sus efectos en la mortalidad en el trauma 

Figura 8  

 
Tomado de: Timing of Fixation of Major Fractures in Blunt Polytrauma. Role of Conventional 
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Un paciente puede clasificarse como estable (grado I, apto para cirugía), límite (grado II, condición 

incierta con episodios de inestabilidad cardiovascular e hipoxemia), inestable (grado III, inestabilidad 

cardiovascular [presión arterial sistólica <90 mmHg]), o in extremis (grado IV, lesiones graves que 

amenazan la vida).228 Aunque se consideran varios parámetros para clasificar estos pacientes, no se 

han establecido límites numéricos definitivos; por lo tanto, el juicio y la experiencia son necesarios 

para dar al paciente una mejor expectativa de vida.  

Los parámetros utilizados para identificar a un paciente en las distintas condiciones se incluyeron en 

los criterios según corresponda SDRA, SRIS. Para calificar a un paciente dentro de una categoría 

específica esta debe incluir tres de los cuatro criterios mencionados anteriormente (shock, alteración 

de la coagulación, temperatura <35 °C, lesiones de tejidos blandos).181 Actualmente el nivel de 

evidencia es insuficiente para estratificar definitivamente a los pacientes; por lo tanto, la combinación 

propuesta de estos parámetros es solo sugestiva. Sin embargo, la mayoría de estos componentes son 

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

Para fines de detección, se han utilizado los siguientes parámetros:  

• Disfunción pulmonar (Pao2 / Fio2 <250 mm Hg) 

• Recuento de plaquetas <95,000 / mm3,  

• Hipotensión que no responde a la terapia de > 10 unidades de sangre en 6 horas y 

requerimiento de vasopresores.179 

Library of Medicine with combinations of the terms poly-
trauma, outcome, prediction, hypothermia, transfusion, acido-
sis, acid-base balance, coagulopathy, platelets, inflammation,
immune response, and interleukin as search criteria to identify
a group of relevant publications. Methodologic filters relating
to outcome prediction were used to exclude publications that
did not contain information about the value of prediction of
physiologic parameters.

A total of 114 potentially applicable publications were
identified. Of these, 51 contained evidence on outcome pre-
diction in polytrauma patients from initial laboratory or
clinical findings. The majority of patients included in these
publications were the victims of blunt trauma. Many authors
used an injury severity score $16 for patient inclusion. Some
looked at a specific group of patients, such as severe liver or
pelvic injuries, or trauma patients requiring intubation, inva-
sive monitoring, or ICU care.

Four Pathologic Cascades of Polytrauma
In patients with penetrating trauma, the lethal triad

consisting of shock, hypothermia, and coagulopathy has been
shown to be of clinical value.7,8,21,22 In addition, the presence

of soft-tissue injuries to extremities and lungs are other factors
that are equally relevant to the patient’s clinical course. We are
aware that the 4th entity (soft-tissue injuries) represents a term
that describes a number of clinical diagnoses rather than
a cascade system. However, we feel that the presence of such
diagnoses is relevant as an initiating factor for pathophysio-
logic events based on clinical experience with these patients.
The four entities are hemorrhagic shock, hypothermia,
coagulopathy, and soft-tissue injuries.7,8,23–25

The premise was substantiated with a literature search.
Critical analysis of the studies that met these selection criteria
was performed. Data were sorted by each of the four
parameters.

Furthermore, we recognize that inflammatory changes
are important in the clinical course of the blunt trauma patient
with orthopaedic injuries.26–29 However, daily clinical mea-
surement of inflammation is not practical at the present time
for several reasons. First, laboratory testing of inflammatory
mediators, such as interleukin (IL)-6, are not routinely in-
cluded in standard laboratory tests. Second, the cost-
effectiveness of each of these tests is unverified. Third, the
clinical relevance of these tests has not been fully established.

Integration of Four Pathologic Cascades of
Polytrauma into the Concept of a Staged
Surgical Treatment Plan

We have previously separated four different grades to
describe the clinical status of a patient with blunt multiple
injuries (Tables 2 and 3).30 According to these clinical dif-
ferentiations, different indications for stabilization of major
fractures have been assigned and clinical approaches to these
patients have been recommended accordingly (Fig. 2). In this
article, relationships are established between the pathologic
cascades of polytrauma and patient categories. Patients may be
categorized into 1 of 4 different classes (stable, borderline,
unstable, in extremis) if they meet the criteria in 3 of 4
categories. However, it is important to notice that individual
variations exist.

Also, the values listed in Tables 2 and 3 do not represent
mandatory thresholds. They should be used in the context of
other factors known to influence the patient’s clinical
condition, such as comorbidities, rescue conditions, or other
adverse effects.

The severity of injury was categorized using the
abbreviated injury scale and the injury severity score.31

Multiple organ failure was defined as organ dysfunction in
an accepted scoring system32 if at least 3 organs demonstrated
a grade II dysfunction. Adult respiratory distress syndrome
was determined as discussed previously.33 Chest trauma was
assessed using the thoracic trauma score.34 The severity of
abdominal trauma was determined as described by Moore
et al.35

RESULTS

Hemorrhagic Shock
The criteria for the diagnosis of hemorrhagic shock have

evolved. Border et al15 in 1975 defined a patient to be in shock

TABLE 1. Summary of Parameters Associated With Adverse
Outcome in Multiply Injured Patients (30, 144 [previously
156])

Criteria

ISS 40 or above in the absence of additional thoracic injury

Polytrauma +ISS .20 and additional thoracic trauma (AIS .2)

Multiple long bone fractures + truncal injury AIS 2 or more

Polytraumawith abdominal/pelvic trauma (.Moore 3) and hem. shock (initial
RR ,90 mm Hg)

Bilateral lung contusion on first plain film

Presumed operation time .6 hours

Initial mean pulmonary arterial pressure .24 mm Hg

PA-pressure increase during intramedullary nailing .6 mm Hg

ISS, injury severity score; AIS, abbreviated injury scale; PA, pulmonary arterial
pressure.

FIGURE 1. Four pathophysiologic cascades relevant for the
development of posttraumatic complications and outcome.
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Figura 9  
 

 
Algoritmo de manejo de fracturas de huesos largos en pacientes borderline e inestables. ISS: escala de 

severidad de la lesión, UCI: unidad de cuidados intensivos, CEM: Clavo endomedular. 
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. 

  

 62 

Figura 9. 

 

 

Altgoritmo de manejo de fracturas de huesos largos en pacientes borderline e inestables. ISS: escala de 

severidad de la lesión, UCI: unidad de cuidados intensivos, CEM: Clavo endomedular. 
 

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. 

 
Paciente con trauma musculoesquelético severo asociado a lesiones del sistema nervioso central  

 
Después de una lesión importante a nivel craneal, el cerebro pierde la capacidad de autorregulación 

del flujo sanguíneo en zonas de contusión. Además, la utilización de la glucosa aumenta, lo que 

aumenta el desajuste entre el aporte sanguíneo y el metabolismo. En consecuencia, el cerebro 

lesionado es altamente susceptible a la lesión isquémica. 

 

El individuo con traumatismo craneal tiene mayor riesgo de disminución del flujo sanguíneo cerebral 

durante las primeras 12 a 24 horas después de la lesión. 

 

La hipotensión intraoperatoria es un factor de riesgo importante para la lesión cerebral secundaria. 

Los objetivos principales del tratamiento de la lesión cerebral traumática son el mantenimiento de 

una perfusión cerebral adecuada y la prevención de lesiones secundarias.182  

ble to indicate specific criteria for ev-
ery situation because each decision
must take into account a number of
variables. However, some general
recommendations can be made.

In the patient in extremis, hemor-
rhage control is paramount, followed
by stabilization of vital parameters in
the ICU. Major fractures are considered
to be a secondary priority. In the unsta-
ble patient, major lower extremity frac-
tures should be stabilized with a tem-
porary method, such as external
fixation. In the borderline patient who
responds to resuscitation, definitive pro-
cedures (eg, intramedullary nailing) can
be performed but within an upper sur-
gical time limit of <2 hours. The patient
with several lower extremity fractures
should be continuously reassessed, with
particular attention paid to the
following parameters: lung function
(Pao2/Fio2 should not drop below
250 mm Hg), temperature (should
not be <32°C [89.6°F]), requirement

of fluids (should not exceed 3 L, or 5
units of blood), and absence of sig-
nificant coagulopathy. Provided that
the patient maintains these levels, the
surgeon may address the next major
fracture; otherwise, a temporizing
approach should be selected.24 In the
stable patient, all fractures can be de-
finitively stabilized within the first
day. An algorithm for treatment of
borderline and unstable patients is
presented in Figure 3.

Head Injury
Following significant head injury,
the brain loses the capacity for auto-
regulation of blood flow in zones of
contusion. Furthermore, glucose uti-
lization increases, adding to a flow-
metabolism mismatch. Consequently,
the injured brain is highly susceptible
to ischemic injury.25

The individual with head trauma is
at greatest risk for decreased cerebral
blood flow during the first 12 to 24

hours following injury.26 Intraopera-
tive hypotension is an important risk
factor for secondary brain injury.27

The primary goals of management of
traumatic brain injury are mainte-
nance of adequate cerebral perfusion
and avoidance of secondary insults.28

Treatment of the multitrauma pa-
tient with head injury requires a mul-
tidisciplinary approach that includes
the neurosurgical team, with treat-
ment tailored to the evolving status
of the patient. The degree of cerebral
swelling, imminent herniation, and
increase in bleeding must be closely
monitored.

Clinical studies have provided con-
flicting results. In one study that
compared multitrauma patients who
had closed head injury and femur
fracture with multitrauma patients
who had head injury but no femur
fracture, McKee et al29 reported no
significant difference in mortality, no
difference in length of stay, and no

Algorithm for management of femur fracture in borderline and unstable multitrauma patients. CHI = creatinine height
index, ICU = intensive care unit, IM = intramedullary, ISS = Injury Severity Score

Figure 3

Timing of Fracture Fixation in Multitrauma Patients: The Role of Early Total Care and Damage Control Surgery

546 Journal of the American Academy of Orthopaedic Surgeons
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