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Los pacientes politraumatizados y críticamente enfermos en unidad 
de cuidado intensivo tienen cambios fisiológicos y psicológicos por una 
percepción de pérdida de control que altera la función inmune 1,2, princi-
palmente con inmunodesviación hacia TH23. Estos pacientes a menudo 
son anérgicos y son más susceptibles a infecciones bacterianas y fúngicas 
oportunistas por defectos en los sistemas innato, celular y humoral4,5. 
En el sistema innato hay disfunción de macrófagos por reducción de la 
fagocitosis6, escasa presentación de antígenos y excesiva producción de 
citocinas pro y antinflamatorias6, se produce mayor cantidad, activación 

Cuadro 4.1. Cambios inmunológicos en el paciente politraumatizado

1. Inmunodesviación hacia TH2

2. Anergia

3. Reducción de la fagocitosis por disfunción de los macrófagos

4. Mayor cantidad, actividad y consumo de complemento

5. Reducción del número de linfocitos B e IgA

6. Reducción en la actividad mitogénica de linfocitos T ante estímulos

7. Aumento de la actividad de los linfocitos T supresores

8. Producción elevada de IL-6 en pacientes críticos sin infección
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y consumo del complemento por la vía alternativa, que luego caen con 
desarrollo de sepsis.

Los traumas craneoencefálicos se caracterizan por su alta morbilidad y 
mortalidad y presentan en su recuperación, con mucha frecuencia, infecciones 
en diferentes partes del cuerpo facilitadas por desórdenes inmunológicos7. 
En este tipo de traumas el sistema nervioso simpático y el eje hipotálamo-
hipófisis-adrenal están alterados y producen un imbalance en las células 
CD4 con una inmunodesviación hacia TH2 y aumento de la IgE7. En el 
estado postraumático hay un incremento de citocinas pro-inflamatorias en 
el sistema nervioso central que altera secundariamente la fagocitosis, lo cual 
facilita la frecuencia y la gravedad de las infecciones.

Con el efecto del estrés la inmunidad en piel y mucosas, sobre todo 
gastrointestinal, se afecta por la reducción en el número de linfocitos B y 
producción de IgA que persiste hasta por 10 días después de la aparición 
del evento estresante8, mientras que se retrasa la cicatrización de heridas 
quirúrgicas y traumáticas9. El déficit de IgA es por la escasa producción de 
IL-5 durante el estrés que han generado las hemorragias masivas10 (citocina 
inductora de IgA y eosinófilos). En la inmunidad específica se ha observado 
una reducción en la proliferación de células T, aumentando la actividad de 
los linfocitos T supresores11 y factores solubles inmunosupresores, que es 
una característica de pacientes politraumatizados12.

Con el descubrimiento en los últimos veinte años de la existencia y fun-
ción de las citocinas, esas observaciones preliminares se han profundizado y 
han descubierto que en la respuesta inmune de pacientes politraumatizados 
y críticos la secreción de citocinas fluctúa profundamente desde un estado 
con predominio proinflamatorio caracterizado por producción elevada de 
IL-1, TNF-α , IL-12 e IFN, y otro antiinflamatorio con predominio de 
IL-4, IL-10 y otras citocinas TH213. El estado pro-inflamatorio se llama 
“síndrome de respuesta inflamatoria sistémica”13 y el antinflamatorio 
“síndrome antinflamatorio compensatorio sistémico”13. La relación tém-
poro-espacial entre las dos fases no se ha establecido, pero hay consenso 
respecto a que la interacción o relación entre citocinas proinflamatorias 
vs. antinflamatorias determina las diferentes disfunciones inmunológicas 
y el pronóstico del paciente. Como consecuencia de lo anterior surgió una 
nueva fórmula que es posible que se use clínicamente para valorar el equi-
librio entre citocinas proinflamatorias vs. antinflamatorias (IL-12, TNF-α/
IL-10). El exceso de citocinas proinflamatorias genera las complicaciones 
más frecuentes y letales en personas politraumatizadas y críticas, como 
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insuficiencia respiratoria aguda, choque y falla multisistémica orgánica; 
mientras que la falta de dichas citocinas y el exceso de las antinflamatorias 
o TH2 inducen anergia a antígenos cutáneos e indican inmunodeficiencia 
celular aguda13. La inmunosupresión por el exceso de IL-10 se agrava por 
otros factores como TGF y PG E2, todos ellos producidos por la nueva 
subpoblación de linfocitos TH conocida como TH3 (células asociadas 
con fenómenos de tolerancia, anergia e inmunosupresión)14. Además, se 
informa la deficiente producción de IL-2 (factor de crecimiento de células 
T) en accidentes, quemaduras y hemorragias15, la producción elevada de 
TNF-α e IL-6 en personas politraumatizadas e infectadas se diferencia de 
la de los pacientes politraumatizados críticos sin infección que sólo elevan 
IL-6. Algunos informes experimentales indican que IFN-α y los agonistas 
adrenérgicos16 reducen la producción de IL-10 y mejoran la inmunidad 
celular y el pronóstico de los humanos y animales críticamente enfermos. 
La información existente acerca del efecto bidireccional entre el sistema 
nervioso central y el sistema inmunológico es abundante y convincente, 
por lo cual la respuesta y el estado psicológico del paciente politraumati-
zado influyen en su capacidad de respuesta inmunológica y favorecen el 
desarrollo de complicaciones17. El estrés postraumático se ha asociado con 
altos niveles de TNF-α e IL6, lo que indica que la repercusión psicológica 
del trauma también produce cambios18.

Dentro de las acciones que se han sugerido para reducir el impacto del 
estrés físico y psicológico en pacientes politraumatizados están el soporte 
social y afectivo, los cuales de alguna manera atenúan en parte el efecto 
deletéreo del estrés agudo19.
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