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1. INTRODUCCION

1.1. Politraumatismo y paciente polifracturado

Las lesiones derivadas de un traumatismo multiple supo-
nen unas pérdidas personales y socioeconémicas de im-
portantes dimensiones. La causa principal de estos trau-
matismos son los accidentes de trafico, siendo ademas la
primera causa de muerte por debajo de los 65 afos(1,2).

La minimizacién de las consecuencias de este tipo de
lesiones debe encaminarse a través de mecanismos insti-
tucionales para la prevencion de los accidentes de trafico,
la mejora de los sistemas de seguridad en vehiculos y
carreteras y la investigacion en el manejo y tratamiento del
politraumatismo como entidad nosolégica.

El tratamiento del paciente politraumatizado es uno de
los retos de la medicina actual, puesto que al comportarse
como un auténtico sindrome exige una vision de trabajo
en equipo. El espectro de situaciones patologicas que se
pueden encontrar en un paciente politraumatizado puede
ser muy amplio, encontrando procesos respiratorios, car-
diovasculares, neurol6gicos o musculo-esqueléticos, por
lo que los mecanismos de investigacion diagnostica vy te-
rapéutica deberan ir encaminados a conseguir el fin Gltimo
de prevencion de la muerte y de posteriores secuelas.

Esta necesidad de organizacion de los recursos per-
sonales e institucionales en torno al tratamiento de los po-
litraumatismos ha sido bien estudiada en la literatura,
dando lugar a estrategias y protocolos, que con mayor o
menor éxito han ido implantandose en los diferentes siste-
mas sanitarios nacionales(3,4).

1.2. Del “tratamiento total precoz” al “control de dafos”

El manejo del paciente con traumatismos multiples ha evo-
lucionado considerablemente en las uUltimas décadas. Esto
ha sido debido al avance en el conocimiento fisiopatolo-
gico del traumatismo grave y a la mejora del tratamiento
prehospitalario, de las unidades de cuidados intensivos y
de las técnicas quirdrgicas aplicadas.

En los anos 50 y 60 se consideraba que el paciente
politraumatizado estaba demasiado grave para soportar
intervenciones quirdrgicas prolongadas, por lo que se evi-
taba la realizacion de las mismas(5). Ademas las técnicas
de osteosintesis no estaban muy desarrolladas ni muy ex-
tendidas.

En la década de 1970 multiples estudios demostraron
que la estabilizacion 6sea precoz suponia una disminu-
cion de la incidencia de complicaciones respiratorias y del
postoperatorio en pacientes que hubieran sufrido un trau-
matismo multiple(6,7). Se observéd que la sintesis precoz y
definitiva de huesos largos, conocida como tratamiento
total precoz (“early total care”) disminuia procesos como
el sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA), con-
virtiéndose asi en el patron de referencia para el trata-
miento de estos pacientes.

A finales de los afos 80, el concepto de cirugia de
control de dafios ("damage control”), comenzo a conside-

rarse una manera segura y efectiva para el manejo de le-
siones de pelvis y huesos largos en el paciente politrau-
matizado(8,9). Se puso de manifiesto que la cirugia
compleja y prolongada en un paciente en el que la reserva
vital habia sido mermada por el traumatismo inicial, supon-
dria un “segundo traumatismo” capaz de agravar o preci-
pitar efectos adversos en el paciente(10,11).

1.3. Escalas de valoracion del traumatismo

De forma paralela a la evolucion de los fundamentos en el
tratamiento del paciente politraumatizado, en estas ultimas
décadas se ha incrementado el interés por el desarrollo y
aplicacion de métodos de prediccion de la evolucion de
estos pacientes. Asi se han establecido escalas de valo-
racion que, teniendo en cuenta las lesiones iniciales, esta-
blezcan la probabilidad de aparicion de complicaciones,
fallo multiorganico o la muerte del paciente(12,13).

Las escalas de valoracion mas usadas actualmente en
pacientes politraumatizados como el Injury Severity Score
(ISS) y el New Injury Severity Score (NISS), basan su cal-
culo o prediccion en criterios topograficos de gravedad.
Estas han sido objeto de muiltiples estudios en la literatura
con la finalidad de contrastar su eficacia y su universali-
dad(14,15,16) poniendo a su vez de manifiesto sus limita-
ciones y necesidades de ajuste en funcion de variables
geograficas, socioculturales, o intrinsecas del paciente, de
las lesiones acaecidas en el traumatismo, o del cirujano
que las valora y clasifica en funcion de la gravedad.

Con estas premisas se estan desarrollando nuevas li-
neas de investigacion en las que se intentan establecer
métodos de prediccion del riesgo tras un traumatismo mul-
tiple a partir de parametros bioldgicos que permitan una
medida mas exacta y personalizada para cada paciente.

1.4. Respuesta bioldgica ante una agresion traumatica

Las lesiones mayores, originan respuestas metabdlicas,
hormonales y hemodinamicas. Después del trauma apa-
rece una severa disfuncion de los mecanismos de defensa
del huésped junto a una paralisis de la inmunidad me-
diada por las células, como consecuencia de una exce-
siva, sistémica y no selectiva respuesta inflamatoria(17).
Durante los ultimos afios, un gran numero de investigado-
res clinicos han estudiado los efectos del trauma sobre los
mediadores celulares, especialmente sobre las citoquinas
de actividad proinflamatoria como son el TNF , la IL1, la
IL6 y la IL8. Asi se constata en relacion con el trauma un
importante aumento de la sintesis y secrecion de todos
estos mediadores inflamatorios(18,19).

Por otro lado existe un grupo de proteinas de estrés
(SP) y mas concretamente las denominadas proteinas de
choque térmico (Heat Shock Proteins, HSPs), que intervie-
nen en la respuesta adaptativa que intenta proteger a la
célula de agresiones letales. Estas proteinas juegan un im-
portante papel clinico en las enfermedades degenerativas,
el traumatismo tisular, la respuesta inmune y la oncogénesis.
Aunqgue se ha observado en la literatura que éstas proteinas
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aumentan su sintesis durante los procesos de agresion or-
ganica, su papel en el traumatismo grave no esta aclarado.

Es complejo conocer los cambios inmunoldgicos ob-
servados en el periodo que rodea al paciente polifractu-
rado, debido a la dificultad para reconocerlos con los mé-
todos clinicos disponibles actualmente, ya que no esta
establecida la cronologia e importancia relativa de dichos
cambios, y ademas es dificil valorar el efecto aislado de
cada factor, por lo que el disefio de los estudios experi-
mentales o clinicos suelen aportar visiones sesgadas.

El proposito de este estudio es caracterizar el proceso
diagnéstico y terapéutico de una serie de pacientes poli-
traumatizados y valorar la diferente repercusion y compor-
tamiento de los niveles séricos de factores proinflamatorios
con respecto a la aparicion de complicaciones médico—
quirdrgicas.

2. MATERIAL Y METODOS

2.1.Tipo de estudio

Se trata de un estudio piloto observacional abierto pros-
pectivo descriptivo con componentes analiticos.

2.2. Sujetos de estudio

Entre enero y noviembre de 2008 se reclutaron de manera
consecutiva 18 pacientes ingresados desde el Servicio de
Urgencias en el Hospital General Universitario Gregorio
Maranon. Los criterios de inclusion fueron: 1) Pacientes,
hombres y mujeres, mayores de 18 anos que hubieran
sufrido un traumatismo multiple de alta energia, presenta-
ran 2 o mas lesiones mayores en las que al menos una de
ellas fuera una fractura del aparato locomotor y éstas de-
terminaran un Injury Severity Score (1.S.S) mayor de 16; 2)
El paciente o un familiar directo otorgase consentimiento
informado escrito para participar en el estudio.

2.3.Variables a estudio

A través de la historia clinica se obtuvieron datos demo-
graficos, de mecanismo lesional, de tratamiento y de evo-
lucion de los pacientes (Tabla 1).

Se calcularon las escalas de valoracion clinica a partir
de la Abbreviated Injury Scale (A.l.S.): 1) I.S.S. como la
suma de los cuadrados de los valores mas graves de
A.LS. en las 3 regiones diferentes mas afectadas(20) y 2)
New Injury Severity Score (N.1.S.S.) como la suma de los
cuadrados de los valores mas graves de A.l.S. de 3 lesio-
nes independientemente de la region(21).

Se tomaron muestras sanguineas de cada uno de los
pacientes durante las primeras 48 horas tras el trauma-
tismo y se procedio al analisis de las mismas (Tabla 2).

2.4. Métodos de medicion de parametros analiticos

Se procedid a la extraccion de 10 ml de sangre de cada
paciente; 5 ml se procesaron en el laboratorio central del
Hospital General Universitario “Gregorio Marafion”, para

Tabla 1. Variables recogidas de la historia clinica.

Variables recogidas de la historia clinica

Datos demograficos

Sexo
Edad

Mecanismo causal

Lesiones

Intervenciones quirdrgicas

Datos de evolucion clinica

Dias de ingreso total

Dias de ingreso en Unidad de Reanimacion (REA)
Transfusiones

Complicaciones

Secuelas

Tabla 2. Analisis muestras sanguineas.

Parametros analiticos Cronograma

Leucocitos TO: Llegada a

Fibrinbgeno Urgencias.
T1: 12 horas

Proteina C reactiva del traumatismo

Factor de necrosis tumoral o (TNFQ) | 12: 24 horas

del traumatismo

T3: 48 horas
del traumatismo

Interleuquina 16 (IL-113)

Interleuquina 6 (IL-6)
HSP 70i sérica

Autoanticuerpos circulantes antiHSP
70i

cuantificar recuento leucocitario, fibrinégeno y proteina C
reactiva. Con los 5 ml restantes, tras 15 minutos de reposo
y coagulacion, se procedio a su centrifugacion durante 10
minutos a 2500 rpm para la obtencion del suero, el cual
fue alicuotado en cuatro tubos eppendorf previamente
identificados. Las muestras se guardaron en el laboratorio
de Biologia Celular de la Unidad de Medicina y Cirugia
Experimental del Hospital General Universitario Gregorio
Marafidn, a — 40°C, hasta su procesamiento segun se de-
talla a continuacion.

Recuento Leucocitario

- Aparato: Coulter Gen's; Medida por volumen, conducti-
vidad y dispersion de luz laser.

- Reactivos: Azul de metileno en solucion buffer al 0,06%;
acido sulfurico con estabilizacién al 0,15%; solucién bu-
ffer ISOTON (de Beckman Coulter).

- Tubo verde: Contiene EDTA (acido etilendiaminitetracé-
tico).

Fibrinbgeno

- Aparato: ACL Fatura Plus.

- Tipo: Fibrinégeno derivado (basico de coagulacion);
Instrumentatio laboratory.

- Reactivo: Tromboplastina célcica (extracto liofilizado de
conejo).

- Tubo azul: contiene citrato trisddico.
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Proteina C reactiva

La PCR es medida por un ELISA comercial (CRP-MTPL-
EIA, ITISA Biomédica ®), de acuerdo con las instrucciones
del fabricante. Al valor medio de la absorbancia de cada
estandar se le asigna la concentracion correspondiente
de PCR, se elabora una curva de calibracion log/lineal. La
concentracion de PCR de las muestras problema, se ob-
tiene por interpolacion sobre curva patron, y se expresa
en mg/dl. El limite superior del rango normal se sitla entre
5y 8 mg/dl. Para la toma de las muestras se utilizo el tubo
morado.

Factor Necrosis Tumoral

Técnica de ELISA comercial (Bender MedSystems BM-
S223INST @), de acuerdo con las instrucciones del fabri-
cante. La concentracion de TNFa, se obtiene por interpo-
lacion sobre curva patron, de regresion lineal y se expresa
en pg/ml. No se detecta TNFa en el suero de sujetos
sanos.

Interleucina 18

Técnica de ELISA comercial (MedSystems Diagnostics
GMBH, BMS224/2MST ©®), de acuerdo con las instruccio-
nes del fabricante. La concentracion de IL-13, se obtiene
por interpolacion sobre curva patrén, de regresion lineal y
se expresa en pg/ml. Los valores normales en suero son
de 0 pg/ml.

Interleucina 6

Técnica de ELISA comercial (MedSystems Diagnostics
GMBH, BMS213/2MST ®), de acuerdo con las instruccio-
nes del fabricante. La concentracion de IL-6 se obtiene
por interpolacion sobre curva patrén, de regresion lineal y
se expresa en pg/ml. Los valores normales se encuentran
en un rango de 0-14.1 pg/ml, con una media de 1.3 pg/ml
y una desviacion estandar de 3.2pg/ml.

HSP70i

La cuantificacion de la concentracion de HSP70i en suero
de nuestros pacientes se realizd mediante una ELISA co-
mercial (Stressgen, StressXpress® HSP70 ELISA Kit) de
acuerdo con las instrucciones del fabricante. En placas de
microtitracion, se encuentra prefijada una concentracion
fija de un Ac monoclonal antiHSP70i. Las muestras de
suero, diluidas en una proporcion 1:5 se aplicaron por
duplicado en un volumen final de 100 ul. La HSP70i circu-
lante es inmovilizada por estos Ac y detectada a través de
anticuerpos policlonales de conejo especificos contra
estas proteinas y un sustrato de tetrametilbenzidina que
genera un color azul de intensidad proporcional a la can-
tidad de HSP70 de cada muestra. La intensidad del color
se lee a una longitud de onda de 450 nm (referencia 540-
570 nm). La curva patrén se elabora simultaneamente con
las muestras problema a partir de los estandares suminis-
trados por el fabricante con los siguientes valores: 50 ng/
ml, 25 ng/ml, 12,5 ng/ml, 6,25 ng/ml, 3,25 ng/mly 1,62 ng/
ml, y representada de forma bilogaritmica. La concentra-
cion de HSP70i de las muestras se cuantifica al interpolar

las lecturas de absorbancia sobre la curva patrén y se
expresa en ng/ml o pg/ml, de acuerdo con las densidades
Opticas obtenidas.

Anticuerpos antiHSP70i

Estos anticuerpos son medidos por un ELISA comercial
(Stressgen EKS-750 ®) de acuerdo con las instrucciones
del fabricante. Basicamente en placas de 96 pocillos, se
encuentra prefijada una cantidad constante de HSP70i hu-
mana recombinante. Se elabora una curva patrén a partir
de los estandares suministrados por el fabricante con los
siguientes valores: 1000 ng/ml, 500 ng/ml, 250 ng/ml, 125
ng/ml, 62,5 ng/ml, 31,25 ng/ml. Las muestras de suero se
diluyen 1:1000, y tanto los estandares como las muestras,
se aplican por duplicado (100 pl). Se lee a una longitud de
onda de 450 nm (referencia 540-570 nm). Los resultados
de absorbancia se interpolan sobre la curva patrén, con
una regresion lineal y se expresan en ng/ml.

2.5. Analisis de los datos

Se realiz6 una estadistica descriptiva de las variables me-
didas utilizando medidas de frecuencia (absolutas y por-
centajes) para las medidas de forma categorica y medidas
de centralizacion y dispersion (media, desviacion tipica,
mediana y rango intercuartil) para aquellas medidas de
forma cuantitativa. Para comparar y buscar posibles aso-
ciaciones se realizaron las pruebas estadisticas pertinen-
tes, no paramétricas dado el tamafio muestral, utilizando
la prueba de Friedman para comparar los valores repeti-
dos de las variables medidas en los mismos sujetos, y la
prueba de U de Mann-Whitney o la prueba de Spearman
(si variables cuantitativas) o la prueba de Fisher o la
prueba de Kruscal-Wallis (si variables categoricas) para
comparar las variables entre los pacientes incluidos en el
estudio.

El nivel de significacion fue de P<0,05. Se utilizo el
programa estadistico SPSS 11,5 para Windows.

Este trabajo se realiz6 en colaboracion con el labora-
torio de Biologia Celular de la Unidad de Medicina y Ciru-
gia Experimental del Hospital General Universitario Grego-
rio Maranon.

2.6. Cuestiones éticas

Esta investigacion se desarrollé de acuerdo a las normas
de buena practica clinica con plena aceptacion de las
normas éticas vigentes (Declaracion de Helsinki, revision
de Edimburgo 2000).

Este protocolo se reviso, aprobo y tuteld por el comité
de Investigacion y por el Comité Etico de Investigacion
Clinica del Hospital General Universitario Gregorio Mara-
noN.

A todos los pacientes o sus representantes se les so-
licité su consentimiento informado por escrito, mediante un
formulario, para participar en este proyecto, informandoles
del objetivo del estudio, los procedimientos, los riesgos y
beneficios potenciales, las garantias de que su participa-
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cion es voluntaria, la proteccion de la confidencialidad
acorde a la legislacion vigente, y se le ofrecié la posibili-
dad de hacer preguntas sobre el estudio.

3. RESULTADOS

3.1.Resultados descriptivos grupo de casos
polifracturados

3.1.1. Caracteristicas demograficas

De los 18 pacientes incluidos en el estudio, 10 son varo-
nes y 8 mujeres, con una edad comprendida entre 18y 77
anos.

Variables N=18

Varén 55,6% (10)
Mujer 44,4% (8)

Sexo

Edad (anos)
Media 42
Mediana 43,50

3.1.2. Mecanismo causal del traumatismo
Los mecanismos traumaticos fueron 3 grupos fundamen-
tales: precipitacion, atropello y accidente de trafico en

Tabla 3. Fracturas.

Fracturas del aparato locomotor

% % % Pacientes
Fracturas Fr | Fracturas | Lesiones con lesion

(N=53) (N=93) (n=18)

Pelvis 9 17% 9'6% 50%(9)
Fémur 7 13,2% 7,5% 33,3%(6)
Tibia 6 11,3% 6,4% 27,8%(5)
Humero S 9,4% 5,4% 27,8%(5)
Vertebral/sacro | 4 7,5% 4,3% 22,2%(4)
Tobillo 4 7,5% 4,3% 16,7%(3)
Escapula 4 7,5% 4,3% 22,2%(4)
Codo 4 7,5% 4,3% 22,2%(4)
Radio 4 7,5% 4,3% 22,2%(4)
Clavicula 3 5,7% 3,2% 16,7%(3)
Metacarpianos | 2 3,8% 2,1% 11,1%(2)
Roétula 1 1,9% 1,1% 5,6%(1)
Fractura abierta | 1 207% 11'8% 38'9%(7)

Tabla 4. Resto lesiones.

Resto de lesiones mayores

vehiculo de motor (ATF), siendo éste ultimo el mas fre- Lesiones Fr | % Lesiones % Pacientes
cuente. (n=93) con lesién (n=18)
Hemoneumotdrax 7 7,5% 38,9%(7)
Variables N=18 Lesion intracraneal 7 7.5% 27,8%(5)
ATF 44,4% (8) Fractura costal 5| 54% 27,8%(5)
Atropello 33,3% (6) Herida compleja 5| 54% 16,7%(3)
Precipitacion 22,2% (4) Fractura facial 4| 43% 22,2%(4)
Fractura craneal 3 3,2% 16,7%(3)
3.1.3. Lesiones consecuencia del traumatismo Amputacion 2 2.1% 5,6%(1)
En los 18 pacientes del estudio se produjeron 93 lesiones » | 5 519 111%02
en total, de las cuales 53 fueron fracturas del aparato lo- Contusion pulmonar 1% 1%(2)
comotor. La media fue de 52(+1'6) lesiones y 2'9(+1'3) Lesion intraabdominal | 2 | 2,1% 11.1%(2)
fracturas del aparato locomotor por paciente. De aqui en Fractura esternon 2 2.1% 11,1%(2)
adelante nombraremos fracturas como tal a las incluidas Diseccion aortica ) 1.1% 5,6%(1)

en el aparato locomotor, para diferenciarlas del resto de
lesiones mayores existentes en el grupo de pacientes.

La lesion mas frecuente fue la fractura pélvica, tanto
de manera global (9'6% de las lesiones) como dentro del
grupo de las fracturas (17%). De las lesiones no referentes
al aparato locomotor, las mas frecuentes fueron la lesion
intracraneal (7'5%) y el hemoneumotoérax. En cuanto a la
distribucion por pacientes, la fractura pélvica se dio en el
50%(9), el hemoneumotorax en el 38'9%(7) y la lesion in-
tracraneal en el 27'8%(5).

Destacamos que se produjeron 11 fracturas abiertas
(20'7% del total de fracturas) en 7 pacientes (38'9%) y 2
amputaciones (2'1% del total de lesiones) en 1 paciente
(5'6%).

El conjunto de las lesiones se encuentra detallado en
las tablas 3y 4.

3.1.4. Escalas de valoracion del traumatismo

Variables N=18

ISS

media (£DS) 26'83 (£9'43)
mediana 25

NISS

media (£DS) 33'72 (+10'55)

mediana 28

3.1.5. Intervenciones quirurgicas tras el traumatismo
En este apartado se describen las intervenciones quirurgi-
cas a las que se sometieron los pacientes del estudio
durante su ingreso hospitalario inicial.
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Se realizaron un total de 59 intervenciones en 16 pa-
cientes (88'9% del total), con un intervalo medio de tiempo
de espera desde el momento del traumatismo de
12'52(+15’59) dias

La intervencion quirdrgica mas frecuente fue la osteo-
sintesis (35'6%[21]), seguido de la limpieza y desbrida-
miento de heridas (152%[9]) y del fijador externo
(117%[77).

Variables

N° total de intervenciones 59

% pacientes intervenidos 88'9%(16) (N=18)

Promedio cirugias/paciente 3’68

Intervalo medio de tiempo (dias)
media (£DS) 1262 (£15’60)
mediana 8

Variables

Osteosintesis

% intervenciones 35'6%(21) (N=59)
% pacientes intervenidos 75%(12) (N=16)
Promedio cirugias/paciente 175
Intervalo medio tiempo (dias)
media (£DS) 13(+6'50)
mediana 10

Limpieza-desbridamiento heridas

% intervenciones 152%(9) N=59
% pacientes intervenidos 31'2%(5) N=16
Promedio cirugias/paciente 1’80
Intervalo medio tiempo (dias)
media (£DS) 13'75(+£13'13)
mediana 9'5

Fijador externo

% intervenciones 11"7%(7) N=59
% pacientes intervenidos 37°5%(6) N=16
Promedio cirugias/paciente 117
Intervalo medio tiempo (dias)

media 0

mediana 0

Tabla 5. Listado intervenciones quirdrgicas por paciente.

Intervalo
Paciente | Intervenciones Tiempo
(dias)
1 Fijador externo pelvis 0
Osteosintesis pelvis 10
Osteosintesis tibia derecha 10
Osteosintesis tibia izquierda 10
2 Tubo drenaje toracico 0
Endoprotesis adrtica 3
Osteosintesis pelvis 19
Osteosintesis radio distal 19
Exéresis cabeza radial y osteosintesis 19
condilo humeral
Drenaje serohematoma muslo 45
3 Fijador externo pelvis 0
Fijador externo fémur 0
Desbridamiento herida 9

4 Tubo drenaje toracico 0
Reduccion cerrada y cierre heridas 0
humero vy tibia
Enclavado himero 24
Enclavado tibia 24

5 Craneotomia y esquirlectomia 0
Traqueostomia 10
Reduccion sintesis de fractura facial 10
Enclavado humero 15

6 Enclavado fémur 8

7 Osteosintesis olécranon y cabeza 10
radial
Enclavado fémur 10
Osteosintesis humero proximal 10

8 Fijador Externo pelvis 0
Cierre primario herida glutea 0
Osteosintesis pelvis 6
Desbridamiento y cura de herida 7
gluteo-anal
Colostomia 7
Cura herida gluteo-anal 10
Autoinjerto cutaneo y reconstruccion 30
perineal

9 Tubo drenaje toracico 0
Osteosintesis codo y neurorrafia 8
cubital
Osteosintesis mandibular 63
Resintesis mandibular 72

10 Fijador externo pélvis 0
Embolizacion ambas ramas 0
hipogastricas
Enclavado humero 8
Extraccion fijador externo 55

11 Regularizacion amputaciones 0
Reamputacion supracondilea 14

12 Osteosintesis y artrodesis 3
D10-D11-L1-L2

13 Amputacion femoral supracondilea 0
izquierda
Fijador externo miembro inferior 0
Amputacion femoral supracondilea 7
derecha
Limpieza y Friedrich mufién izquierdo 16
Cobertura cutanea mufién izquierdo &5
Cobertura cutanea antebrazo 35

14 Tubo drenaje toracico y fibroscopia 0
Osteosintesis tibia periprotésica 22
Protesis parcial de cadera 22

15 Osteosintesis tobillo 8
Osteosintesis rétula 8
Tubo drenaje toracico por derrame 15
pleural

16 Fijador externo tibia, limpieza y 0
cobertura cutanea
Limpieza y cura herida pierna 4
Limpieza y cura herida pierna 7
Limpieza y cura herida pierna 12
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3.1.6. Parametros de evolucion tras el traumatismo

Dias de ingreso

El 94'4%(17) de los pacientes precisaron de ingreso en la
unidad de Reanimacion del centro, siendo la estancia
media de 14(+12'55) dias.

En cuanto a la estancia media hospitalaria global de
los pacientes fue de 40 (+28'07) dias. Cabe destacar que
el paciente que presento el ingreso mas corto (2 dias) fue
debido a su fallecimiento.

Dentro de las complicaciones sistémicas, el aparato
respiratorio fue el mas afectado con un 34°6%(9).

De todas la complicaciones, el 42'3%(11) fueron de
tipo infeccioso.

Destacamos que a pesar de encontrar que en el estu-
dio un 20'7%(11) del total de fracturas ortopédicas fueron
abiertas, Unicamente se produjo infeccion en una de ellas,
es decir un 9% de éstas.

Un sélo paciente sufri6 como complicacion fatal un
shock hemorragico y muerte cerebral, falleciendo a los 2
dias de ingreso, lo cual supone una tasa de mortalidad del

Variables [N=18 estudio del 55%.
Dias ingreso Reanimacion
media (£DS) 14 (£12'55) Variables fr %complicaciones (N=26)
mediana 11 Neumonia por ventilacion
minimo 0 mecanica 3
maximo 44 Neumonia 2 i ;
Dias ingreso total D Resp?|r?tor|as
media (£DS) 20 (22807) errame pleural 1 34'6%(9)
mediana 28'5 Tragueotomia 2
minimo 2 Embolismo graso 1
maximo 100 Paraplejia 1 N Sistémicas
Encefalopatia difusa 1 Neur’olc? 91Cas | 65'4%(17)
Transfusiones Muerte encefélica 1 115%()
De los 18 pacientes, el 94’'4%(17) precisaron transfusion
de concentrados de hematies, con una media de IS 2 | Nefrourinarias
7'76(+4°25). Unicamente un paciente no precisé de este Fracaso renal 1 1175%(3)
tipo de tratamiento durante su evolucion. Shock hemorragico ’ Circulatorias
El 38'9%(7) precisaron transfusion de plasma fresco 3'8%(1)
congelado con una media de 3(£1) unidades por pa- Muerte 1
ciente. , . o 5 Necrosis heridas 2
Un so6lo paciente preciso la transfusion de 2 concen- Infeccion heridas 4 Locales
trados de plaquetas. Ulceras por decubito 2 34'6%(9)
VErelle Infeccion sobre fracturas | 1
Transfusion concentrados hematies N=17
media (+DS) 7'76(+4'25) Secuelas o
mediana 8 Con posterioridad al proceso evolutivo inicial y como proce-
minimo ) sos patolégicos establecidos aparecieron 10 secuelas en 9
maximo 16 pacientes (50%). Un Unico paciente presentd 2 secuelas,
Transfusion plasma fresco congelado N=7 una hemiparesia y crisis parciales complejas secundarias a
media (+DS) 3(£1) fractura cervical y lesion intracraneal respectivamente. El
mediana 3 tipo de secuela mas frecuente fue la neuroloégica (70%[7]).
minimo 2
maximo 4 Variables fr | %secuelas(N=10)
Coma 1
Complicaciones -
o . . Paraplejia 1
Durante la evolucion tras el traumatismo aparecieron com- : :
plicaciones en el 77'7%(14) de los pacientes. Estos pre- Hemiparesia 1 Neurologicas
sentaron 26 procesos, con una media de 1'86(+1'16) por Crisis parciales complejas 1 70%(7)
paciente. Deterioro funcién visual 1
La complicacion mas frecuente fue la neumonia aso- Deterioro funcion cognitiva 1
ciada a ventilacion mecanica (11°5%[3]). Dolor crénico neuropatico 1
Predominaron las complicaciones sistémicas Pseudoartrosis fémur y Oseas
(65'4%[17]) frente a las locales (34'6%[9]). Definiremos : : o
complicaciones locales como aquellas relacionadas de Pseudoartrosis radio L 20%(2)
una manera directa con una region portadora de lesion Colostomia 1 Digeostivas
derivada del traumatismo o de su manejo posterior. 10%(1)
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3.1.7. Parametros analiticos de respuesta al estrés

PROTEIMA C REACTIVA (valores promedio)

20 -
S 18
E 16 -
14
12
'5 101 —+— PROTEMA C
REACTIVA
o 89
g 67
g2
2 -
o T v
TO T T2 T3
TIEMPO
Grafico 3. Proteina C Reactiva.
TNF«
TNFa (pg/ml) TO T T2 T3
Media 9’63 354 1719 | 55’91
Mediana 461 187 176 2’49
DS 1792 | 13’27 | 43’20 | 203’48
Minimo -11'73 | -20'87 | -1’66 | -12'64
Maximo 4772 | 38’58 | 12’45 | 790’46
THF™ jvalores promedio)
BO -
50 -
‘u .
30 4 —a— ThFa
a0 4
10 4
o
™ m ” i
TIEMPD
Gréfico 4. TNFa.
Interleucina 13
Interleucina 13 (pg/ml) TO T T2 T3
Media 2’06 161 0’93 1’00
Mediana 120 1’30 0’55 0’48
DS 2'84 128 121 163
Minimo -1'58 0’07 -0'07 | -1"16
Maximo 912 4'24 4'45 5'76

254

INTERLEUCINA 1P [valores promedis)

—#— INTERLELICINA 1B

traumatico
Leucocitos
Leucocitos/mm3 TO T T2 T3
Media 14523 | 10835 | 10733 | 10752
Mediana 12700 | 10100 | 9200 9200
DS 6987 3701 3748 5531
Minimo 6000 4300 5700 4800
Maximo 30500 | 17500 | 19000 | 25200
LEUCOCITOS (valores promedia)
16000
14000
12000 -
10000 -
8000 |—+—LEUCOCTOS|
6000
4000
2000 -
0 . . |
O ™ T2 T3
TIEMPO
Grafico 1. Leucocitos.
Fibrinégeno
Fibrinégeno (mg/dl) TO T1 T2 T3
Media 256’3 | 3959 | 56841 | 6779
Mediana 241°0 | 4135 | 572'0 | 602'0
DS 741 1321 1054 | 1811
Minimo 160'0 | 1690 | 407°0 | 437°0
Maximo 402’0 | 7130 | 7780 | 9760
FIBRINOGEMNO (vslores promedia)
_— m 1
% 600
= m | P 1
400 —+— FIBRINOGENO
200 -
2t o
0+ .
™ ™ T2 i
TIEMPO
Grafico 2. Fibrindgeno.
Proteina C Reactiva
Proteina C Reactiva (mg/dl) TO T1 T2 T3
Media 2’08 7’69 1730 | 17'52
Mediana 0’35 5'60 1710 | 17'35
DS 37 6'5 73 9'5
Minimo 001 0’30 4’30 420
Maximo 12’60 | 24’30 30’6 3000

Grafico 5. Interleucina 1.
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Interleucina 6

AntHSPTOI {valores promedia)

t

[—— AntiHSP7G|

AtIHSPT0N (microgimi)

83888 Y

Interleucina 6 (pg/ml) TO T1 T2 T3
Media 111’83 | 142’47 | 116’86 | 94'48
Mediana 124’07 [ 15521 | 9562 | 72'90
DS 62’89 | 74’71 | 72’39 | 73’80
Minimo -4’31 7'25 653 2'19
Maximo 221'69 | 254’15 | 267'98 | 235’53
INTERLEUCINA 6 (valores promedio)
160 -
140 ’/\\
—_ 1201
§ 100
80 | =#— INTERLEUCINA 6|
% e0-
? ol
20
o
TO T T2 T3
TIEMFO
Grafico 6. Interleucina 6.
HSP70i
HSP70i (pg/ml) T0 T1 T2 T3
Media 1006 | 520 2'41 1'87
Mediana 6'47 2'30 1’63 1’51
DS 9’70 6’06 2’66 0’86
Minimo 0'87 097 098 1’05
Maximo 2778 | 19'80 | 1217 4’13
HSPTO (valores promedia)
12 4
10 4
E 8
g 6 [——HsPrOi|
2 4
2
0+
TO T T3
TIEMPO
Grafico 7. HSP70i.
AntiHSP70i
AntiHSP70i (microg/ml) TO T1 T2 T3
Media 19928 | 196’48 | 189’70 | 246’95
Mediana 165’90 | 162’34 | 146'73 | 141°77
DS 176’78 | 158’48 | 206’41 | 333’27
Minimo 1'30 | 33’94 | 45’30 | 67'99
Maximo 754’72 | 639’80 | 985’00 (139320

Gréafico 8. AntiHSP70i.

4. DISCUSION

4.1. Control de dafios en cirugia ortopédica

Una vez conocido que el “early total care” no era el ma-
nejo adecuado para todos los pacientes politraumatiza-
dos, se comenz6 un movimiento desde la ostesintesis in-
terna inicial de todas las fracturas hacia la estabilizacion
temporal precoz, resucitacion y estabilizacion clinica del
paciente, para posteriormente realizar una fijacion defini-
tiva de las fracturas. Esto se denomin6 “control de dafos”
y fue inicialmente definido por Rotondo et al. en el manejo
del traumatismo abdominal penetrante(22).

Hay tres etapas diferenciadas en el control de dafios
en cirugia ortopédica. Una inicial en la que se realiza una
fijacion temporal de las fracturas, normalmente con fija-
dores externos. Una segunda en la que se lleva a cabo
a la resucitacion o la restitucion de un estado fisiol6gica-
mente estable, determinado por parametros de perfusion
sanguinea, gases en sangre, niveles de lactato, exceso
de base o diuresis. El tercer paso sera la osteosintesis
definitiva cuando el paso previo lo permita(23). En nues-
tra serie se colocaron 7 fijadores en 6 pacientes (33%),
todos ellos en el momento inicial de su llegada, demoran-
dose la ostesintesis definitiva una media de 13 dias (3 -
24) tras el traumatismo. En cuanto al momento de cambio
de fijador externo por osteosintesis ha habido preocupa-
cion en la literatura en cuanto al riesgo de infeccion(24),
aungue en nuestra serie no hemos documentado ningun
caso.

En cuanto a los datos de estancia media, en Unidad
de Reanimacioén y hospitalaria total, nuestra serie presenta
valores similares a otras descritas en la literatura, siempre
considerando como referencia la gravedad de las lesiones
a través del ISS o NISS, lo cual confirma la relacion de
estos con la evolucion de los pacientes(4,10,14,25). La li-
teratura que analiza la evolucion del tratamiento del poli-
traumatizado pone de manifiesto las menores tasas de
complicaciones respiratorias y fallo multiorganico(10). En
nuestra serie hallamos un unico caso de embolismo graso
y SDRA, y un caso de fallo multiorganico secundario a
shock hemorragico.
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4.2. Marcadores séricos de respuesta inflamatoria en el
paciente politraumatizado.

Ante un paciente politraumatizado, la valoracion del pro-
nostico a corto plazo es una tarea dificil. Clasicamente el
manejo de estos pacientes se llevaba a cabo en funciéon de
parametros clinicos cardiovasculares, respiratorios, renales
o hepaticos. Criterios como la diuresis, los gases en san-
gre, el exceso de base, etc., no son capaces de detectar
fielmente fallos organicos incipientes, que puedan a su vez
aportar la informacion suficiente para garantizar la estabili-
dad del paciente para soportar una intervencion quirurgica,
especialmente aquellos en que su situacion es “limite”(26).

El valor predictivo de determinados parametros clini-
cos es incierto. Aunque inicialmente se relacionaron los
niveles de lactato sérico con el desarrollo de fallo multior-
ganico, posteriormente se establecieron la edad, el escala
de coma de Glasgow, el I.S.S., el exceso de base vy el
tiempo de protrombina como los predictores mas impor-
tantes para el desarrollo de complicaciones postraumati-
cas y muerte(27).

Con los avances en medicina molecular, se han desa-
rrollado nuevos conocimientos en cuanto a la respuesta
biolégica al traumatismo y al shock. Multiples teorias han
sido propuestas, como la de los “macréfagos”, la del
“doble traumatismo” o la del “microentorno”, siendo la de
“lesion tisular mediada por neutrdéfilos” la que ha tenido
mayor aceptacion en los ultimos anos(28).

Como resultado del desarrollo de estas teorias y de la
mejora en la medicion de mediadores moleculares, nos
encontramos con multiples estudios como el presente, en
los que se intenta investigar el papel de estos mediadores
en el paciente que sufre un traumatismo grave, especial-
mente aquellos en situacion “limite” en los que la predic-
cion de posibles complicaciones puede ser vital a la hora
de su manejo terapéutico.

Consecuencia de un traumatismo, el paciente va a
sufrir una respuesta hemodinamica, metabdlica e inmuni-
taria mediada por factores denominados citoquinas. Esta
respuesta tiene un espectro variable entre el Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica (S.R.1.S.) y su fenédmeno
compensatorio, el Sindrome de Respuesta Antiinflamatoria
Sistémica (S.R.A.S.), de tal manera que se establece un
delicado balance entre efectos beneficiosos y deletéreos
cuyo desequilibrio puede desencadenar en el sindrome
de distrés respiratorio del adulto (S.D.R.A.) o el fallo mul-
tiorganico(29).

El cirujano tiene que tomar decisiones criticas sobre el
tratamiento de pacientes criticos, estableciendo el mo-
mento para llevar a cabo las intervenciones quirdrgicas
que se precisen. Estos procesos realizados secundaria-
mente pueden actuar como un “segundo traumatismo”,
generando una nueva respuesta molecular, lo cual es la
base de las teorias que propugnan la valoracion de me-
diadores de inflamacion como indicadores o predictores
de la evolucion de estos pacientes (30,31).

Estos mediadores inflamatorios pueden clasificarse en
3 grandes grupos: reactantes de fase aguda, mediadores

de actividad y activadores celulares; encuadrandose los
mediadores analizados en el presente trabajo segun la
tabla 6.

Tabla 6. Mediadores proinflamatorios analizados.

Mediadores proinflamatorios analizados

Mediadores
Reactantes de fase aguda de actividad
Fibrinogeno TNFa

Interleucina 1B

Proteina C reactiva .
Interleucina 6

Fibrinégeno. Se trata de una proteina de alto peso
molecular presente en el plasma en cantidades de 100 a
700 mg/dl. Se produce en el higado, y la cantidad total
circulante de éste puede reducirse en las hepatopatias. Es
uno de los factores principales en el proceso de la coagu-
lacion, mediante su transformacion en fibrina por accion
de la trombina(32).

Ante una agresion al organismo se produce un au-
mento en los niveles de fibrinbgeno como reactante de
fase aguda. Aunque éstos se consideran generalmente
inespecificos, estudios recientes ponen de manifiesto su
implicacion en la patogenia de la hipotermia, acidosis vy
coagulopatia; triada que con frecuencia da lugar a fallo
multiorganico y shock en paciente politraumatizado. Se ha
observado como niveles séricos disminuidos de fibrino-
geno en los momentos posteriores al traumatismo, pueden
poner de manifiestos estados que predispongan a la coa-
gulopatia, shock y muerte del paciente(33). Incluso se han
desarrollado modelos animales en los que se ha visto uti-
lidad a la suplementacion con fibrindbgeno tras la induccion
de una coagulopatia(34).

En nuestra serie de pacientes se ha observado una
curva creciente y progresiva de los valores séricos de fi-
brinbgeno desde el momento de llegada al hospital hasta
las 48 horas.

Proteina C reactiva (PCR). Es producida por los hepa-
tocitos y se suele encontrar en concentraciones entre 0’3
y 1’7 mg/dl. Su aumento se debe a estimulos dependien-
tes de citoquinas y éste puede observarse en las primeras
ocho horas tras el desencadenante. Ademas de un trau-
matismo, ésta puede verse aumentada en enfermedades
autoinmunes, inflamacion o infecciones. El pico en las de-
terminaciones de PCR suele producirse a las 48 horas del
desencadenante, de manera similar a la curva que se ob-
tiene en este estudio, con una meseta ascendente entre
las muestras de 24 y 48 horas. Una caida en los valores
de PCR suele indicar resolucion del proceso, mientras que
valores persistentes indican persistencia del proceso infla-
matorio o infeccioso(35).

Aungue la medicion de PCR ha sido muy utilizada en
la practica clinica, ésta es poco especifica y se ha obser-
vado que no existe correlacion entre sus valores séricos y
la gravedad del traumatismo, aparicion de posibles com-
plicaciones o la muerte(36).

Factor de necrosis tumoral o (TNFa). Es un regulador
central de la respuesta inmunoinflamatoria tras el trauma-
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tismo. Es producida por monocitos, linfocitos, células de
Kupffer, macrofagos, células endoteliales y células gliales,
siendo su vida media en plasma es muy corta, tan solo de
14 a 18 minutos (37).

La mayoria de los estudios de TNFa en pacientes po-
litraumatizados se han centrado en unidades de cuidados
intensivos. Aunque los aumentos mantenidos de TNFa se
han relacionado evoluciones torpidas de los pacientes, no
se han encontrado asociaciones estadisticas potentes con
el desarrollo de infecciones o muerte, por lo que no se ha
podido establecer como marcador diagnéstico de la evo-
lucion de los pacientes politraumatizados(38). En nuestro
estudio los valores de TNFa, tienen una curva ascendente,
con un aumento de la pendiente a partir de las 48 horas
del traumatismo.

Interleucina 1B (IL-1B). Se trata de un polipéptido pro-
ducido fundamentalmente por monocitos en situaciones
de isquemia o sepsis. La IL-1PB tiene una actividad similar
al TNFa y actua con éste de manera sinérgica en la induc-
cion de fiebre, hipotension, adhesion de células endotelia-
les y coagulacion, asi como en la quimiotaxis de leucoci-
tos polimorfonucleares y macrofagos. La vida media de
IL-1B circulante es 6 minutos, por lo que su deteccion es
menos probable que la de TNFa(39). Las determinaciones
de IL-1B de nuestros pacientes se comportan de manera
similar, presentando el pico maximo en la primera medi-
cion inmediatamente después del traumatismo, para dis-
minuir de manera progresiva.

La mayoria de los estudios sobre la eficacia de la
IL-1@ como marcador predicitvo se han realizado con pa-
cientes sépticos, y éstos no han demostrado correlaciones
potentes con la probabilidad de fallo multiorganico o
muerte(40).

Interleucina 6 (IL-6). Es una glucoproteina producida
por multiples células entre las que se encuentran linfocitos
Ty By células endoteliales. Su produccion es inducida
por virus, lipopolisacaridos, IL-1 y TNF. A su vez, induce
la proliferacion de linfocitos B con produccion de inmuno-
globulinas y proliferacion de linfocitos T. Ademas fomenta
la diferenciacion de linfocitos T citotoxicos y células “natu-
ral killer”. Su accion principal es la induccion hepatica de
sintesis de reactantes de fase aguda como PCR, fibrino-
geno, al-antitripsina y factores del complemento(41).

IL-6 es menos temporal y por lo tanto su medicién es
mas asequible que la de IL-1B o TNFa. Parece que es uno
de los mejores marcadores prondésticos de SRIS, sepsis y
fallo multiorganico. La asociacion de niveles elevados pre-
coces de IL-6, valores altos de ISS y complicaciones pos-
teriores ha sido documentada(42). Pape et al. afirma que
la elevacion precoz de 1I-6 por encima de 500 pg/ml dife-
renciara los pacientes susceptibles de desarrollar fallo
multiorganico(43). En pacientes sometidos a un trauma-
tismo multiple, la IL-6 parece comportarse como marcador
de la magnitud del mismo, correlacionandose los valores
elevados durante las primeras 4 horas con la gravedad del
proceso(44).

En nuestro estudio ningun paciente presento cifras por
encima de 500 pg/ml, y por otro lado las tasa de fallo

multiorganico y muerte fueron my bajas (5%), lo que afa-
dido al pequefio tamafo muestral hacen dificil sacar con-
clusiones estadisticas.

Proteina de choque térmico 70i (HSP70i). Las HSPs,
constituyen el grupo de las proteinas de estrés mas estu-
diadas e intervienen en diversas etapas de la biosintesis
proteica, desde la sintesis de las cadenas polipeptidicas
hasta su traslocacion y degradacion.

La célula activa, como consecuencia del estrés, la
denominada respuesta al choque térmico, (HSR: “heat
shock response”), ello va a suponer un incremento en la
sintesis de distintos miembros de las familias HSPs. El
nivel de expresion de HSPs es directamente proporcional
a la intensidad del estimulo inductor de la HSR(45).

La HSR fue originalmente descrita en 1962 en Droso-
phila como un fendbmeno inducido de expresion génica(46)
y posteriormente en 1974 se determinaron los factores
biolégicos que intervenian en ésta, llamandolos “proteinas
de choque térmico”(47).

En 1978, Kelly describi¢ la sintesis de HSPs en fibro-
blastos de pollo cuando éstos eran incubados con analo-
gos de aminoacidos o tras HS, lo que convirtio a la HSR
en una respuesta adaptativa universal, propiedad general
de todos los organismos vivos(48). En 1980, Hightower
observo como muchos de los agentes inductores de la
HSR son desnaturalizantes proteicos, por lo que propuso
que la acumulacion intracelular de proteinas desnaturali-
zadas o incorrectamente plegadas, podria ser el desenca-
denante de la HSR(49). La HSR ocurria, también, al expo-
ner las células a otros agentes desnaturalizantes proteicos,
como los metales pesados u otros venenos metabdlicos.
Por ello, se postuldé que la HSR era un mecanismo defen-
sivo fundamental para la célula. Esta hipotesis se confirmo,
anos después, tras el estudio de los genes implicados en
la HSR(50).

El término HSP va seguido de un nuimero que indica
la masa molecular determinada por SDS-PAGE en kilodal-
tons (kDa). Las mas conocidas entre las eucariotas son las
HSPs8, HSPs27, HSPs70, HSPs90 y HSPs110(51,52,53).
Si en una célula existe una version inducible y otra consti-
tutiva de la misma HSP, la constitutiva se denomina HSC
(heat shock cognate protein), como por ejemplo la HSP70i
y la HSC70.

Las HSPs juegan un papel protagonista en la fisiopa-
tologia de la inflamacion y la infeccion, siendo la familia de
70kDa una de las mas importantes (54). Estas se expresan
en las células inmunitarias confiriendo un papel protector
en la respuesta al estrés. En cuanto a su comportamiento
en respuesta al traumatismo grave no existen muchos es-
tudios al respecto en la literatura. Se ha observado que la
disminucion de la expresion de HSP70i en granulocitos de
pacientes politraumatizados puede estar en relacion con
el desarrollo de complicaciones(55). Por otro lado Villar et
al. demostraron sobre un modelo de sepsis por lesion pul-
monar inducida, que el aumento de la expresion de HSPs
previo al desarrollo de la sepsis podia disminuir el desa-
rrollo de fallo organico y muerte(54), lo cual es de gran
interés puesto que la sepsis es la causa mas frecuente de
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muerte en pacientes hospitalizados, incluyendo los poli-
traumatizados. Como marcador directo de la evolucion, los
niveles séricos elevados de HSP72 medidos inmediata-
mente después del traumatismo (>15ng/ml) se han aso-
ciado a la supervivencia de los pacientes, aunque no a la
magnitud de la respuesta inflamatoria ni a la probabilidad
de fallo organico(56).

Nuestra serie de pacientes muestra unos niveles de
HSP70i maximos en el momento inicial, inmediatamente
después del traumatismo, para posteriormente disminuir
de manera progresiva en las siguientes 48 horas. Esto
tomaria un patron similar a lo descrito en la fisiopatologia
de las HSPs y podria relacionarse con la baja tasa de
mortalidad de la serie.

Anticuerpos AntiHSP70i. La aparicion de autoanticuer-
pos contra moléculas del propio organismo como las HSPs
ha sido descrita en la literatura en procesos como artritis
reumatoide, enfermedad inflamatoria intestinal, uveitis, ate-
rosclerosis, enfermedad de Meniere o esquizofrenia(57).
Su implicacion en la fisiopatologia del politraumatismo no
ha sido bien caracterizada, habiendo documentado su
participacion en la inflamacion vy la infeccion(57,58).

En este trabajo se presenta una curva de valores tras
el traumatismo, de dificil interpretacion, debido a las esca-
sas referencias que aporta la literatura con objeto compa-
rativo y al tamafio muestral del estudio.

5. CONCLUSIONES

En el estudio se describe una serie de pacientes politrau-
matizados tratados de acuerdo a los parametros de con-
trol de dafios para fracturas del aparato locomotor, de
forma similar a las descripciones recientes de la literatura.
Se caracterizan las respuestas de diferentes factores pro-
inflamatorios, y se establecen unas curvas de reaccion de
los mismos frente al traumatismo durante las primeras 48
horas. Esto sirve de base para posteriores estudios, en los
que mediante un tamano muestral mas amplio, se obten-
gan datos que nos permitan usar estos factores como
biomarcadores en la evolucion del paciente politraumati-
zado.
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7. ANEXO I: IMAGENES DE CASOS

Figura 3. Fractura pélvica y bifocal femoral. Fijacion externa.



ESTUDIO DE LAS PROTEINAS DE CHOQUE TERMICO EN LOS PACIENTES POLIFRACTURADOS | 17

Figura 4. fractura tibial tratada mediante enclavado intramedular.

Figura 5. fractura pélvica. Tratamiento con fijador externo.
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Figura 6. Fractura tibial proximal y distal asociado a gran lesion de partes blandas. Tratamiento con fijador externo transarticular.



