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Resumen

Objetivo: Valorar la repercusion y comportamiento de los niveles séricos de factores proinflamatorios con res-
pecto a la aparicion de complicaciones médico-quirdrgicas en pacientes politraumatizados.

Material y métodos: se incluyeron 18 pacientes politraumatizados, 10 hombres y 8 mujeres, con 2 o mds frac-
turas 6seas y un ISS>16, con edad media de 42 afios y cuyo mecanismo lesional mds frecuente fue el accidente
de trafico (44%). El valor medio del ISS fue de 26,83 y de 33,72 para el NISS.

Se recogieron datos demogriéficos, lesiones ocasionadas, intervenciones quirtrgicas realizadas, datos de evolu-
cién, complicaciones y secuelas. Se analizd en sangre, leucocitos, fibrindgeno, proteina C reactiva, TNFa, in-
terleucina 1, interleucina 6, proteina de choque térmico HSP70i y anticuerpos antiHSP70i.

Resultados: Los valores de TNFaq, tienen una curva ascendente, con un aumento de la pendiente a partir de las
48 horas del traumatismo. La IL-1, mostr6 el pico mdximo en la primera medicion inmediatamente después
del traumatismo, para disminuir de manera progresiva. La IL-6 present6 cifras por encima de 500 pg/ml. Los
niveles séricos elevados de HSP70i mdximos en el momento inicial para disminuir en las siguientes 48 horas.
Conclusiones: Las curvas de reaccion de factores proinflamatorios establecidas serviran de base para futuros
estudios que los afiancen como biomarcadores de politraumatismo.
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Abstract

Objective: To evaluate the repercussion and behavior of the serum levels of proinflammatory factors in rela-
tion to the appearance of clinical-surgical complications in polytraumatized patients.

Material and methods: The study comprised 18 polytraumatized patients, 10 males and 8 females, with two or
more bone fractures and an injury severity score (ISS) >16, and with a mean age of 42 years, in which traffic acci-
dents were the main cause of injury (44%). The mean ISS was 26.83, with a new injury severity score (NISS) of
33.72. Demographic data were collected, together with information on the injuries produced, the surgical inter-
ventions, outcome, complications and sequelae. Blood tests were performed to record leukocyte count, fibrinogen,
C-reactive protein, TNF-, interleukin 1,, interleukin 6, heat shock protein HSP70i and antiHSP70i antibodies.
Results: The TNEF- values showed an ascending tendency, with an increase in slope starting 48 hours after
trauma. IL-1 in turn showed a maximum value on occasion of the first measurement immediately after injury,
followed by a gradual decrease. IL-6 showed values above 500 pg/ml. Peak serum HSP70i elevation were re-
corded at first determination, followed by a decrease over the following 48 hours.

Conclusions: The established proinflammatory factor response curves will serve as a basis for future studies to
consolidate them as biomarkers applicable to polytraumatized patients.
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I Introduccion

Las lesiones derivadas de un traumatismo multiple supo-
nen unas pérdidas personales y socioeconémicas importan-
tes. La causa principal de estos traumatismos son los acci-
dentes de trifico, siendo ademds la primera causa de
muerte por debajo de los 65 afios [1][2]. El cirujano ortopé-
dico es clave en la minimizacion de las complicaciones fata-
les o posteriores secuelas derivadas del politraumatismo.
En este sentido, ha habido una evolucion en el manejo de
este tipo de lesiones, dando lugar a las tendencias actuales
denominadas «control de danos» (damage control), en las
que se recomienda la estabilizacion precoz temporal de las
fracturas de pelvis y huesos largos, hasta la resucitacion y
estabilizacion clinica del paciente, para posteriormente rea-
lizar la osteosintesis definitiva [3].

De igual forma se han establecido escalas de valoracion
clinica que intentan predecir la evolucion del paciente y la
posibilidad de que éstos desarrollen complicaciones, lo cual
resulta ttil en la toma de decisiones terapéuticas, el como y
el cudndo de la osteosintesis.

Las limitaciones de cada escala en su aplicacion y la varia-
bilidad de cada paciente ha hecho que diversos autores en la
literatura analicen factores bioldgicos implicados en la fisio-
patologia del politraumatismo con posibles biomarcadores.
El grupo de los reactantes de fase aguda y, en menor medida,
las citoquinas, se han estudiado como respuesta al traumatis-
mo grave. Por otro lado existe un grupo de proteinas de es-
trés (SP), mds concretamente las denominadas proteinas de
choque térmico (Heat Shock Proteins, HSPs) que intervienen
en la respuesta adaptativa que intenta proteger a la célula de
agresiones letales. Aunque se ha observado que aumentan su
sintesis durante los procesos de agresion organica, su papel
en el traumatismo grave no estd aclarado.

El propdsito de este estudio es caracterizar el proceso
diagnostico y terapéutico de una serie de pacientes politrau-
matizados y valorar la diferente repercusion y comporta-
miento de los niveles séricos de factores proinflamatorios
con respecto a la aparicion de complicaciones médico—qui-
rurgicas.

I Material y métodos

Entre enero y noviembre de 2008 se reclutaron de mane-
ra consecutiva 18 pacientes ingresados desde el Servicio de
Urgencias, en el Hospital General Universitario Gregorio
Maraiién. De los 18 pacientes incluidos en el estudio 10
fueron hombres y 8 mujeres, con una edad comprendida
entre 18 y 77 afios (promedio 42 afios).

Los mecanismos traumaticos fueron agrupados en tres
grupos: precipitacion 22,2% (4 casos), atropello 33,3% (6
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casos) y accidente de tréfico en vehiculo de motor (ATF)
44,4% (8 casos).

Los criterios de inclusion fueron pacientes, hombres y
mujeres, mayores de 18 afios que hubieran sufrido un trau-
matismo multiple de alta energia y presentaran dos o mds
lesiones mayores en las que, al menos una, fuera una frac-
tura del aparato locomotor con un Injury Severity Score
(ISS) mayor de 16.

Esta investigacion se desarroll de acuerdo a las normas
de buena préctica clinica con plena aceptacion de las nor-
mas éticas vigentes (Declaracion de Helsinki, revision de
Edimburgo 2000). Este protocolo se revisd, aprobd y tuteld
por el comité de Investigacién y por el Comité Etico de In-
vestigacion Clinica del Hospital General Universitario Gre-
gorio Marafidn. A todos los pacientes o sus representantes
se les solicitd su consentimiento informado por escrito, me-
diante un formulario, para participar en este proyecto, in-
formandoles del objetivo del estudio, los procedimientos,
los riesgos y beneficios potenciales, las garantias de que su
participacion es voluntaria, la proteccion de la confidencia-
lidad acorde a la legislacion vigente, y se le ofrecié la posi-
bilidad de hacer preguntas sobre el estudio.

A través de la historia clinica se obtuvieron los datos de-
mograficos, de mecanismo lesional, de tratamiento y de
evolucion de los pacientes: dias de ingreso en Unidad de
Reanimacion y estancia hospitalaria total, transfusiones,
complicaciones y secuelas.

A partir de las lesiones que presentaron los pacientes se
calcularon las escalas de valoracion 1SS [4] y New Injury
Severity Score (NISS) [5].

Se tomaron muestras sanguineas de cada uno de los pa-
cientes durante las primeras 48 horas tras el traumatismo y
se procedi6 al analisis de las mismas (Tabla 1) en el laborato-
rio central del hospital para determinacion de leucocitos, fi-
bringeno y proteina C reactiva (PCR), y en el laboratorio de
Biologia Celular de la Unidad de Medicina y Cirugia Experi-
mental, mediante técnicas de ELISA comercial, se determina-
ron Factor de Necrosis Tumoral o (TNFa), Interleucina 1f
(IL-1B), Interleucina 6 (IL-6), HSP70i y anticuerpos An-
tiHSP70i.

Se realiz6 una estadistica descriptiva de las variables medi-
das utilizando medidas de frecuencia (absolutas y porcenta-
jes) para las medidas de forma categdrica y medidas de cen-
tralizacion y dispersion (media, desviacion tipica, mediana y
rango intercuartil) para aquellas medidas de forma cuantitati-
va. Para comparar y buscar posibles asociaciones se realiza-
ron las pruebas estadisticas pertinentes, no paramétricas dado
el tamafo muestral, utilizando la prueba de Friedman para
comparar los valores repetidos de las variables medidas en los
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Tabla 1. Parametros analiticos y cronograma de las mediciones realizadas

Parametros analiticos

Leucocitos

Fibrindgeno

Proteina C reactiva

Factor de necrosis tumoral - (TNF-)
Interleuquina 113 (IL-1£3)

Interleuquina 6 (IL-6).

HSP 70i sérica

Autoanticuerpos circulantes antiHSP 70i

Cronograma

TO: Llegada a Urgencias

T1: 12 horas del traumatismo
T2: 24 horas del traumatismo
T3: 48 horas del traumatismo

Tabla 2. Fracturas mas frecuentes del aparato locomotor

Fracturas % Fracturas % Lesiones % Pacientes
(N=53) (N=93) con lesion (N=18)

Pelvis 9 17% 96% 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)
Tabla 3. Lesiones mayores no ortopédicas mas frecuentes

Lesiones N % lesiones (N = 93) % pacientes con lesion (N = 18)

Hemoneumotérax 7 7,5% 38,9%(7)

Lesion intracraneal 7 7,5% 27,8%(5)

Fractura costal 5 5,4% 27,8%(5)

Herida compleja 5 5,4% 16,7%(3)

Fractura facial 4 4,3% 22,2%(4)

Fractura craneal 3 3,2% 16,7%(3)

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 categori-
cas) para comparar las variables entre los pacientes incluidos
en el estudio. El nivel de significacion fue de P<0,05. Se utiliz6
el programa estadistico SPSS 11,5 para Windows.

I Resultados

En los 18 pacientes del estudio se produjeron en total 93
lesiones, de las cuales 53 fueron fracturas del aparato loco-
motor. La media fue de 5,2 (DE = 1,6) lesiones por paciente
y 2,9 (DE = 1,3) fracturas del aparato locomotor por pa-
ciente. De aqui en adelante hablaremos de fracturas como
tal a las incluidas en el aparato locomotor, para diferenciar-
las del resto de lesiones mayores existentes en el grupo de
pacientes. La lesion mas frecuente fue la fractura pélvica,

global (9,6% de las lesiones) como dentro del grupo de las
fracturas (17%). Entre las lesiones no osteoarticulares, las
mds frecuentes fueron la lesion intracraneal (7,5%) y el he-
moneumotoérax. En cuanto a la distribucion por pacientes,
la fractura pélvica se dio en el 50% (9 casos), el hemoneu-
motorax en el 38,9% (7 casos) y la lesion intracraneal en el
27,8% (5 casos). 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 un paciente
(5,6%) (Tabla 2) (Tabla 3).

El valor medio de las escalas de valoracion fue 26,83 para
el ISS y 33,72 para el NISS.

Se realizaron un total de 59 intervenciones (Tabla 4), en 16
pacientes (88,9% del total), con un intervalo medio de tiem-
po de espera desde el momento del traumatismo de 12 dias
(DE = 15). El promedio de cirugias por paciente fue de 3,68.
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Tabla 4. Tratamiento quirtirgico mas frecuente

Osteosintesis

% Intervenciones

% Pacientes intervenidos
Promedio cirugias/paciente
Intervalo medio tiempo (dias)

35,6%(21)
(N=59)
75%(12)
(N=16)
1,75
13(26,50)

Limpieza-desbridamiento heridas
% Intervenciones

% Pacientes intervenidos
Promedio cirugias/paciente
Intervalo medio tiempo (dias)

15,2%(9) N=59
31,2%(5) N=16
1,80
13,75(x13,13)

Fijador externo

% Intervenciones

% Pacientes intervenidos
Promedio cirugias/paciente
Intervalo medio tiempo (dias)

11,7%(7) N=59
37,5%(6) N=16
1,17
0

Fig. 2. Fractura pélvica. Osteosintesis definitiva.

(F’Cl‘/”ﬂﬁ%’*’i

La intervencion quirdrgica mds frecuente fue la osteosin-
tesis (35,6 %) (Figura 1), en 21 casos, seguido de la limpieza
y desbridamiento de heridas, 15,2%, en 9 casos y del fija-
dor externo en el 11,7%, (7 casos) (Figura 2).

El 94,4% o 17 de los pacientes precisaron de ingreso en la
unidad de Reanimacion del centro, siendo la estancia media
de 14 dias (DE = 12). En cuanto a la estancia media hospita-
laria global de los pacientes fue de 40 (DE = 28) dias. Cabe
destacar que el paciente que presentd el ingreso mds corto (2
dias) fue debido a fallecimiento.

De los 18 pacientes, el 94,4% (17 casos) precisaron trans-
fusion de concentrados de hematies, con una media de 7,76
(DE = 4,25). Unicamente un paciente no precisé de este tipo
de tratamiento durante su evolucion. El 38,9% (7 casos)
precisaron transfusion de plasma fresco congelado con una
media de 3 (DE = 1) unidades por paciente. Un solo pacien-
te precisé la transfusion de 2 concentrados de plaquetas.

Durante la evolucion tras el traumatismo aparecieron
complicaciones en el 77,7% 6 14 de los pacientes. Estos
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Tabla 5. Complicaciones

=)
=

Variable

Neumonia por ventilacion mecanica
Neumonia

Derrame pleural

Traqueotomia

Embolismo graso

[rauma ™"

Respiratorias 34,6 %(9)

%

Y%complicaciones (N=26)

Paraplejia
Encefalopatia difusa
Muerte encefélica

Neuroldgicas 11,5%(3)

Sistémicas 65’4%(17)

ITU
Fracaso renal

Nefrourinarias 11,5%(3)

Shock hemorragico
Muerte

Circulatorias 3,8%(1)

Necrosis heridas
Infeccién heridas
Ulceras por dectibito
Infeccién sobre fracturas

=N RN, R R NP R R=E DN RN W

Locales 34,6%(9)

Tabla 6. Valores promedio de parametros analiticos

TO
Leucocitos/mm?* 14523
Fibrin6geno (mg/dl) 256,3
Proteina C Reactiva (mg/dl) 2,08
TNFa (pg/ml) 9,63
Interleucina 1f (pg/ml) 2,06
Interleucina 6 (pg/ml) 111,83

HSP70i (pg/ml) 10,06
AntiHSP70i (microg/ml) 199,28

T1 T2 T3
10835 10733 10752
395,9 568,41 677,9

7,69 17,30 17,52
3,54 17,19 55,91

1,61 0,93 1,00

142,47 116,86 94,48
5,20 2,41 1,87
196,48 189,70 246,95

presentaron 26 procesos, con una media de 1,86 (DE =
1,16) por paciente (Tabla 5). La complicacion mas frecuen-
te fue la neumonia asociada a ventilaciéon mecdnica
(11,5%) en 3 casos. Predominaron las complicaciones sisté-
micas (65,4%) en 17 pacientes frente a las locales, relacio-
nadas de una manera directa con una regién portadora de
lesion derivada del traumatismo o de su manejo posterior,
(34,6%) en 9 pacientes. Dentro de las complicaciones sisté-
micas, el aparato respiratorio fue el mds afectado con un
34,6% (9 casos). De todas la complicaciones, el 42,3% (11
casos) fueron de tipo infeccioso. Destacamos que a pesar de
encontrar que en el estudio un 20,7% (11 casos) del total
de fracturas ortopédicas fueron abiertas, unicamente se
produjo infeccion en una de ellas. S6lo un paciente sufri6
como complicacion fatal un shock hemorragico y muerte
cerebral, falleciendo a los 2 dias del ingreso.

Con posterioridad al proceso evolutivo inicial y como
procesos patoldgicos establecidos aparecieron 10 secuelas,
en 9 pacientes (50%). Un tnico paciente presentd dos se-
cuelas, una hemiparesia y crisis parciales complejas secun-
darias a fractura cervical y lesion intracraneal respectiva-
mente. El tipo de secuela mds frecuente fue la neuroldgica
(70%) en 7 casos.

Los resultados medios de los valores de los pardmetros
analiticos se encuentran detallados en la tabla 6 (Figura 3).

I Discusion

Control de dafios en cirugia ortopédica:

Una vez conocido que el early total care no era el mane-
jo adecuado para todos los pacientes politraumatizados, se
comenz6 un movimiento desde la ostesintesis definitiva de
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g. 3. Gréficos de parametros analiticos.

todas las fracturas hacia la estabilizacion temporal precoz,
resucitacion y estabilizacion clinica del paciente, para pos-
teriormente realizar una fijacién definitiva de las fracturas
que se denominé «control de dafios» y fue inicialmente de-
finido en el manejo del traumatismo abdominal penetrante
[6]. En el control de dafios en cirugia ortopédica hay tres

etapas diferenciadas, una inicial en la que se realiza un fi-
jacion temporal de las fracturas, normalmente con fijado-
res externos. Una segunda en la que se lleva a cabo a la re-
sucitacion o la restitucion de un estado fisiolégicamente
estable, determinado por pardmetros de perfusion sangui-
nea, gases en sangre, niveles de lactato, exceso de base o
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diuresis. El tercer paso serd la osteosintesis definitiva
cuando el paso previo lo permita [7]. En nuestra serie se
colocaron 7 fijadores en 6 pacientes (33%), todos ellos en
el momento inicial de su llegada, demorandose la ostesin-
tesis definitiva una media de 13 dias (3-24) tras el trauma-
tismo. En cuanto al momento de cambio de fijador exter-
no por osteosintesis ha habido preocupacion por riesgo de
infeccion [8], aunque en nuestra serie no hemos documen-
tado ningun caso.

La estancia media en nuestra serie presenta valores simi-
lares a otras descritas en la literatura, siempre considerando
como referencia la gravedad de las lesiones a través del 1SS
o NISS, lo cual confirma la relacion de éstos con la evolu-
cién de los pacientes [9-12]. La literatura que analiza la
evolucion del tratamiento del politraumatizado pone de
manifiesto las menores tasas de complicaciones respirato-
rias y fallo multiorgdnico [10], nosotros tuvimos un unico
caso de embolismo graso y SDRA, y un caso de fallo mul-
tiorgdnico secundario a shock hemorragico.

Ante un paciente politraumatizado, la valoracion del pro-
ndstico a corto plazo es una tarea dificil. Clasicamente el
manejo de estos pacientes se llevaba a cabo en funcién de
pardmetros clinicos cardiovasculares, respiratorios, renales
o hepiticos. Criterios como la diuresis, los gases en sangre,
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 estabilidad del pa-
ciente para soportar una intervencién quirargica, especial-
mente aquellos en que su situacion es «limite» [13].

El valor predictivo de determinados parametros clinicos
es incierto. Aunque inicialmente se relacionaron los niveles
de lactato sérico con el desarrollo de fallo multiorganico,
posteriormente se establecieron la edad, la escala de coma
de Glasgow, el ISS, el exceso de base y la tiempo de pro-
trombina como los prondsticos mds importantes para el de-
sarrollo de complicaciones postraumaticas y muerte [14].
Con los avances en medicina molecular, se han desarrollado
nuevos conocimientos en cuanto a la respuesta bioldgica al
traumatismo y al shock. Multiples teorias han sido pro-
puestas, como la de los «macréfagos», la del «doble trau-
matismo» o la del «microentorno», siendo la de «lesion ti-
sular mediada por neutréfilos» la que ha tenido mayor
aceptacion en los tltimos afios [15].

Como resultado del desarrollo de estas teorias y de la
mejora en la mediciéon de mediadores moleculares, nos en-
contramos 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, especialmente
aquellos en situacion «limite» en los que la prediccion de

[rauma T

posibles complicaciones puede ser vital a la hora de su ma-
nejo terapéutico.

Como consecuencia de un traumatismo, el paciente va a
sufrir una respuesta hemodindmica, metabdlica e inmuni-
taria mediada por factores denominados citoquinas. Esta
respuesta tiene un espectro variable entre el Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) y su fendmeno
compensatorio, el Sindrome de Respuesta Antiinflamato-
ria Sistémica (SRAS), 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 (SDRA) o el fallo multior-
ganico [16].

El cirujano tiene que tomar decisiones criticas sobre el
tratamiento de pacientes criticos, estableciendo el momen-
to para llevar a cabo las intervenciones quirtrgicas que se
precisen. Estos procesos realizados secundariamente pue-
den actuar como un «segundo traumatismo», generando
una nueva respuesta molecular, lo cual es la base de las te-
orias que propugnan la valoracién de mediadores de infla-
macién como indicadores de la evolucion de estos pacien-
tes [17][18].

Ante una agresion al organismo se produce un aumento
en los niveles de fibrindgeno como reactante de fase aguda.
Aunque éstos se consideran generalmente inespecificos, es-
tudios recientes ponen de manifiesto su implicacion en la
patogenia de la hipotermia, acidosis y coagulopatia; triada
que con frecuencia da lugar a fallo multiorgdnico y shock
en paciente politraumatizado. Se ha observado como nive-
les séricos disminuidos de fibrindgeno en los momentos
posteriores al traumatismo, pueden poner de manifiestos
estados que predispongan a la coagulopatia, shock y muer-
te del paciente [19]. Incluso se han desarrollado modelos
animales en los que se ha visto utilidad a la suplementacion
con fibrindgeno tras la induccién de una coagulopatia [20].
En nuestra serie de pacientes se ha observado un creciente
y progresiva de los valores séricos de fibrindgeno desde el
momento de llegada al hospital hasta las 48 horas.

La proteina C reactiva (PCR), ademds de en un trauma-
tismo, puede aumentar en enfermedades autoinmunes, in-
flamacion o infecciones. El pico en las determinaciones de
PCR suele producirse a las 48 horas del desencadenante, de
manera similar a la curva que se obtiene en este estudio,
con una meseta ascendente entre las muestras de 24 y 48
horas. Una caida en los valores de PCR suele indicar resolu-
ci6n del proceso, mientras que valores persistentes indican
persistencia del proceso inflamatorio o infeccioso [21].
Aunque la medicion de PCR ha sido muy utilizada en la
practica clinica, ésta es poco especifica y se ha observado
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que no existe correlacion entre sus valores séricos y la gra-
vedad del traumatismo, aparicion de posibles complicacio-
nes o la muerte [22].

La mayoria de los estudios del factor de necrosis tumoral
a (TNFa) en pacientes politraumatizados se han centrado
en unidades de cuidados intensivos. Aunque los aumentos
mantenidos de TNFa se han relacionado evoluciones torpi-
das de los pacientes, no se han encontrado asociaciones es-
tadisticas potentes con el desarrollo de infecciones 0 muer-
te, por lo que no se ha podido establecer como marcador
diagnostico de la evolucion de los pacientes politraumatiza-
dos [23]. 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.

La interleucina 18 (IL-1p) tiene una actividad similar al
TNFa y actta con éste de manera sinérgica en la induccion
de fiebre, hipotension, adhesion de células endoteliales y
coagulacion, asi como en la quimiotaxis de leucocitos poli-
morfonucleares y macréfagos. La vida media de IL-1 cir-
culante es 6 minutos, por lo que su detecciéon es menos pro-
bable que la de TNFa [24]. Las determinaciones de IL-1f
de nuestros pacientes se comportan de manera similar, pre-
sentando el pico maximo en la primera medicion inmedia-
tamente después del traumatismo, para disminuir de mane-
ra progresiva. La mayoria de los estudios sobre la eficacia
de la IL-1 como marcador prondstico se han realizado con
pacientes sépticos, y éstos no han demostrado correlaciones
potentes con la probabilidad de fallo multiorgdnico o
muerte [25].

La interleucina 6 (IL-6) es menos temporal y por lo tanto
su medicion es mas asequible que la de IL-1p o TNFa. Pa-
rece que es uno de los mejores marcadores pronésticos de
SRIS, sepsis y fallo multiorganico. La asociacion de niveles
elevados precoces de IL-6, valores altos de ISS y complica-
ciones posteriores ha sido documentada [26]. Pape et al.
[27] afirma que la elevacion precoz de 1l-6 por encima de
500 pg/ml diferenciard a los pacientes susceptibles de desa-
rrollar fallo multiorgdnico. En las determinaciones de IL-1p
de nuestros pacientes se comportaron de manera similar,
presentando el pico maximo en la primera medicién inme-
diatamente después del traumatismo, para disminuir de
manera progresiva. La IL-6 parece comportarse como mar-
cador de la magnitud del mismo, correlacionandose los va-
lores elevados durante las primeras 4 horas con la gravedad
del proceso [28]. En nuestro estudio ningan paciente pre-
sentd cifras por encima de 500 pg/ml, y por otro lado las
tasa de fallo multiorgdnico y muerte fueron muy bajas
(5%), lo que afiadido al pequefio tamafio muestral hacen
dificil sacar conclusiones estadisticas.

77”61 una Traw™

%

La proteina de choque térmico 70i (HSP70i) es protago-
nista en la fisiopatologia de la inflamacion y la infeccion,
siendo la familia de 70kDa, una de las mds importantes
[29]. Estas se expresan en las células inmunitarias confi-
riendo un papel protector en la respuesta al estrés. En cuan-
to a su comportamiento en respuesta al traumatismo grave
no existen muchos estudios al respecto en la literatura. Se
ha observado que la disminucién de la expresion de
HSP70i en granulocitos de pacientes politraumatizados
puede estar en relacion con el desarrollo de complicaciones
[30]. Por otro lado, Villar et al. [29] demostraron sobre un
modelo de sepsis por lesion pulmonar inducida, que el au-
mento de la expresion de HSPs previo al desarrollo de la
sepsis podia disminuir el desarrollo de fallo orgénico y
muerte, lo cual es de gran interés puesto que la sepsis es la
causa mas frecuente de muerte en pacientes hospitalizados,
incluyendo los politraumatizados. Como marcador directo
de la evolucion, los niveles séricos elevados de HSP72 me-
didos inmediatamente después del traumatismo (>15ng/ml)
se han asociado a la supervivencia de los pacientes, aunque
no a la magnitud de la respuesta inflamatoria ni a la proba-
bilidad de fallo orgdnico [31]. Nuestra serie de pacientes
muestra unos niveles de HSP70i maximos en el momento
inicial, inmediatamente después del traumatismo, para pos-
teriormente disminuir de manera progresiva en las siguien-
tes 48 horas. Esto tomaria un patrdn similar a lo descrito
en la fisiopatologia de las HSPs y podria relacionarse con la
baja tasa de mortalidad de la serie.

La aparicién de autoanticuerpos antiHSP70i contra mo-
léculas del propio organismo, como las HSPs, ha sido des-
crita en la literatura en procesos como artritis reumatoide,
enfermedad inflamatoria intestinal, uveitis, aterosclerosis,
enfermedad de Meniere o esquizofrenia [32]. Su implica-
cion en la fisiopatologia del politraumatismo no ha sido
bien caracterizada, habiendo documentado su participa-
cién en la inflamacion y la infeccion [32][33].

En este trabajo se presenta una curva de valores tras el
traumatismo, de dificil interpretacion, debido a las escasas
referencias que aporta la literatura con objeto comparativo
y al tamafio muestral del estudio aunque sirve como base
para posteriores estudios, en los que mediante un tamafio
muestral mas amplio, se obtengan datos que nos permitan
usar estos factores como biomarcadores en la evolucion del
paciente politraumatizado. |
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