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Los pacientes politraumatizados y criticamente enfermos en unidad
de cuidado intensivo tienen cambios fisiolégicos y psicolégicos por una
percepcién de pérdida de control que altera la funcién inmune "2, princi-
palmente con inmunodesviacién hacia TH2®. Estos pacientes a menudo
son anérgicos y son mds susceptibles a infecciones bacterianas y fingicas
oportunistas por defectos en los sistemas innato, celular y humoral*.
En el sistema innato hay disfunciéon de macréfagos por reduccion de la
fagocitosis®, escasa presentacién de antigenos y excesiva produccién de
citocinas pro y antinflamatorias®, se produce mayor cantidad, activacién

Cuadro 4.1. Cambios inmunolégicos en el paciente politraumatizado

1. Inmunodesviacién hacia TH2

2. Anergia

3. Reduccion de la fagocitosis por disfuncién de los macréfagos

4. Mayor cantidad, actividad y consumo de complemento

5. Reduccion del numero de linfocitos B e IgA

6. Reduccion en la actividad mitogénica de linfocitos T ante estimulos
7. Aumento de la actividad de los linfocitos T supresores

8. Produccion elevada de IL-6 en pacientes criticos sin infeccion
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y consumo del complemento por la via alternativa, que luego caen con
desarrollo de sepsis.

Los traumas craneoencefélicos se caracterizan por su alta morbilidad y
mortalidad y presentan en su recuperacion, con mucha frecuencia, infecciones
en diferentes partes del cuerpo facilitadas por desérdenes inmunolégicos’.
En este tipo de traumas el sistema nervioso simpdtico y el eje hipotdlamo-
hipdfisis-adrenal estdn alterados y producen un imbalance en las células
CD4 con una inmunodesviacién hacia TH2 y aumento de la IgE’. En el
estado postraumatico 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 reduccién en el ndmero de linfocitos B y
produccién de IgA que persiste hasta por 10 dias después de la aparicién
del evento estresante®, mientras que se retrasa la cicatrizacion de heridas
quirtrgicas y trauméticas’. El déficit de IgA es por la escasa produccién de
IL-5 durante el estrés que han generado las hemorragias masivas'® (citocina
inductora de IgA y eosinéfilos). En la inmunidad especifica se ha observado
una reduccion en la proliferacion de células T, aumentando la actividad de
los linfocitos T supresores'' y factores solubles inmunosupresores, que es
una caracteristica de pacientes politraumatizados'?.

Con el descubrimiento en los ultimos veinte afos de la existencia y fun-
cidn de las citocinas, esas observaciones preliminares se han profundizado y
han descubierto que en la respuesta inmune de pacientes politraumatizados
y criticos la secrecion de citocinas fluctia profundamente desde un estado
con predominio proinflamatorio caracterizado por produccién elevada de
IL-1, TNF-a , IL-12 e IFN, y otro antiinflamatorio con predominio de
IL-4, IL-10 y otras citocinas TH2'?. El estado pro-inflamatorio se llama
“sindrome de respuesta inflamatoria sistémica”'’ y el antinflamatorio
“sfndrome antinflamatorio compensatorio sistémico”"’. La relacién tém-
poro-espacial entre las dos fases no se ha establecido, pero hay consenso
respecto a que la interaccién o relacion entre citocinas proinflamatorias
vs. antinflamatorias determina las diferentes disfunciones inmunolégicas
y el pronéstico del paciente. Como consecuencia de lo anterior surgié una
nueva férmula que es posible que se use clinicamente para valorar el equi-
librio entre citocinas proinflamatorias vs. antinflamatorias (IL-12, TNF-o/
IL-10). El exceso de citocinas proinflamatorias genera las complicaciones
mads frecuentes y letales en personas politraumatizadas y criticas, como
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insuficiencia respiratoria aguda, choque y falla multisistémica orgénica;
mientras que la falta de dichas citocinas y el exceso de las antinflamatorias
o TH2 inducen anergia a antigenos cutdneos e indican inmunodeficiencia
celular aguda'. La inmunosupresién por el exceso de IL-10 se agrava por
otros factores como TGF y PG E2, todos ellos producidos por la nueva
subpoblacion de linfocitos TH conocida como TH3 (células asociadas
con fendmenos de tolerancia, anergia e inmunosupresién)'*. Ademds, se
informa la deficiente produccion de IL-2 (factor de crecimiento de células
T) en accidentes, quemaduras y hemorragias'®, 1a produccién elevada de
TNF-o e IL-6 en personas politraumatizadas e infectadas se diferencia de
la de los pacientes politraumatizados criticos sin infeccion que sélo elevan
IL-6. Algunos informes experimentales indican que IFN-ot y los agonistas
adrenérgicos'® reducen la produccién de IL-10 y mejoran la inmunidad
celular y el prondstico de los humanos y animales criticamente enfermos.
La informacioén existente acerca del efecto bidireccional entre el sistema
nervioso central y el sistema inmunoldgico es abundante y convincente,
por lo cual la respuesta y el estado psicoldgico del paciente politraumati-
zado influyen en su capacidad de respuesta inmunoldgica y favorecen el
desarrollo de complicaciones'’. El estrés postraumético se ha asociado con
altos niveles de TNF-o e IL6, lo que indica que la repercusion psicologica
del trauma también produce cambios'®,

Dentro de las acciones que se han sugerido para reducir el impacto del
estrés fisico y psicoldgico en pacientes politraumatizados estan el soporte
social y afectivo, los cuales de alguna manera atendan en parte el efecto
deletéreo del estrés agudo'’.
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