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Introducción:

Los traumatismos constituyen en el presente un grave problema en la salud de nuestras mascotas. En  un trauma múltiple la muerte puede ser inmediata (produciéndose en el mismo lugar del accidente) o en el plazo de horas. En ambos casos el tipo de lesiones se relaciona directamente con la magnitud de la violencia recibida, generándose lesiones incompatibles con la vida, o bien no dando plazo para la adopción de medidas terapéuticas adecuadas.
Una tercera posibilidad es la muerte tardía, sucediendo días o semanas después del accidente, advirtiéndose complicaciones en órganos y sistemas
No necesariamente afectados por el evento primario. Este último grupo las causales de muerte se relacionan con el Síndrome de Distress Respiratorio Agudo (SDRA), sepsis o la disfunción múltiple de órganos, no siendo aún del todo claro los mecanismos que conducen a ellos.
En la evolución posterior influyen algunos hechos iniciales, tales como la magnitud de la injuria tisular, los órganos afectados, el shock hemorrágico, la calidad y oportunidad del aporte de volumen , la asistencia e instrumentación del paciente y muy particularmente, la complicación séptica. 

Las lesiones penetrantes, fracturas abiertas y quemaduras, que sobrepasan las barreras naturales de defensa, permiten la entrada de gérmenes. Iguales consecuencias se producen por efecto de sondaje vesical, catéteres venosos y secundarias a intervenciones quirúrgicas variadas. A todo lo anterior se agrega el deterioro global del sistema inmune que sufre el politraumatizado grave.
El cuidado completo de un politraumatizado está por encima de la capacidad y la experiencia de cualquier médico veterinario individual. Es esencial una aproximación holística al tratamiento y el esfuerzo mancomunado del equipo de trabajo.

Conceptos generales:

Politraumatizado es el paciente con dos o más lesiones traumáticas graves, periféricas, viscerales o mixtas que entrañan una repercusión respiratoria o circulatoria. La gravedad de un politraumatizado en particular depende de los órganos o sistemas afectados, de su número y de la magnitud de la agresión. La combinación de diferentes lesiones, así como la influencia recíproca entre ellas, constituyen la noción de politraumatismo. Este término tiene una connotación de gravedad que nunca debe ser menospreciada.
La existencia de lesiones traumáticas múltiples en distintos segmentos corporales compromete, de regla, más de una función vital. El polimorfismo de las lesiones traumáticas impone la necesidad de seguir una línea de tratamiento variable, adaptada a las características de cada caso.
La necesidad de que el politraumatizado sea transportado en el tiempo más breve posible y con medios idóneos, no al servicio de urgencia más próximo, lo cual equivale en muchos casos a una pérdida inapreciable de tiempo, sino al servicio médico veterinario más cercano que tenga una organización completa y eficaz para el tratamiento de tales pacientes.

Fisiopatología:

La base de la teoría que se expone a continuación es que existen dos fases hormonales en la reacción al stress. La fase 1 o catecolaminérgica y la fase 2 o péptido esteroidea, comienzan en forma concurrente con el inicio del stress, causan cambios químicos similares en la sangre, aunque  a través de mecanismos totalmente distintos, y siguen diferentes cursos en el tiempo. Se admite que ambas fases se encuentran bajo el control regulador del sistema nervioso central.
La primera fase es corta e inmediata en sus efectos bioquímicos, mientras que la segunda tarda más tiempo en ejercer sus efectos sobre el organismo y es más prolongada, de manera que sus consecuencias metabólicas pueden persistir varias horas o días.
Los cambios producidos por las dos fases del stress comprenden un aumento en la glucosa sanguínea que, en el individuo normal, genera un aumento concomitante en la insulinemia. La insulina no bloquea ni inhibe ninguna reacción estimulada por la fases 1 y 2 de la respuesta al stress. Por su acción anabólica, determina el retorno de las pequeñas moléculas producidas por las reacciones de stress, específicamente glucosa, aminoácidos y cuerpos cetónicos, a moléculas complejas tales como glucógeno, grasas y proteínas.
Efectos de la fase 1 o catecolaminérgica
1. Aumento de la glucemia: la epinefrina estimula la producción de AMP cíclico por el hígado y las células musculares , actuando sobre una enzima persistente, la adenilciclasa. Esta por su parte estimula a una fosforilasa, que permite la hidrólisis de la glucosa 6 fosfato a glucosa libre, la cual se difunde  fuera de la célula y origina un aumento de la glucosa sanguínea.
2. Aumento del lactato: la glucosa 6 fosfato continua la vía glicolítica hacia piruvato y lactato. Esta es la causa fundamental de la lacticidemia presente en los estados de shock . Aumento de anaerobiosis.
3. Disminución del PH: 
· Disminución del bicarbonato: el ácido láctico sintetizado en el músculo se une al ión bicarbonato generando lactato, y se produce un aumento en el anión gap.
· Aumento de los ácidos grasos libres: por desdoble de las grasas a ácidos grasos libres.
· Aumento de los cuerpos cetónicos plasmáticos: la oxidación incompleta de los ácidos grasos genera grandes cantidades de cuerpos cetónicos que uniendose al bicarbonato disminuye aún más el PH.
Efectos de la fase 2 o peptidoesteroidea
Las hormonas de la fase 2, hormona de crecimiento, ACTH y cortisol, estimulan la síntesis de cinco enzimas (proteasas, piruvato-carboxilasa, fosfoenolpiruvato-carboxiquinasa, fructosa 1-6- difosfatasa y glucosa 6- fosfatasa) que cuando se elevan, ocasionan una rápida desintegración proteica y generan gluconogénesis. Si bien la gluconeogénesis  ha sido considerada como un proceso salvador para el organismo, constituye una de las formas más destructivas  para la economía del paciente. La gluconeogénesis es un proceso irreversible porque da como resultado la destrucción concomitante de los aminoácidos esenciales, los cuales solo podrán ser reemplazados en forma exógena.
En caso de prolongarse esta etapa puede producirse una insuficiencia adrenal transitoria por agotamiento.
En el paciente politraumatizado existe un lapso en el cual ambas respuestas hormonales son operativas. En el momento en que el stress desaparece, los efectos de la adrenalina también cesan, pero la destrucción proteica continuará ya que las enzimas producidas por las hormonas de la fase 2 seguirán actuando largo tiempo después que la secreción hormonal en exceso se ha detenido.
Trauma y Síndrome de Respuesta Inflamatoria  Sístémica (SIRS).
El trauma grave  no solo determina en la “respuesta de fase aguda “ la aparición de un estado de stress metabólico con mediadores neuroendócrinos, sino además una respuesta microendócrina que modula la respuesta inflamatoria.

Acorde con la información actual, el secuestro de neutrófilos polimorfonucleares en los endotelios y órganos vitales  como pulmón e hígado es la causa principal de liberación de mediadores. Su entrega lleva a cambios morfológicos tempranos que pueden ser demostrados en casos clínicos y experimentación animal.

Daño tisular relacionado con polimorfonucleares.

1. Activación del complemento.

2. Papel de las moléculas de adhesión.
3. Importancia del intestino.

4. Activación de la coagulación y sistema fibrinolítico.

5. Liberación de varias citoquinas.

El siguiente esquema relaciona el trauma con el Síndrome Inflamatorio de Respuesta Sistémica y la posibilidad de la aparición de shock séptico y fallo orgánico múltiple (página siguiente).
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Referencias: PGE2:( prostaglandina E2). TAB:(tromboxano). PMN (polimorfonucleares neutrófilos). TNF: factor de necrosis tumoral alfa.. 
IL1: (inteleuquina 1). PAF: (factor agregante plaquetario).

Terapia:
Los pacientes con politraumatismo requieren, simultáneamente, una evaluación y un tratamiento rápido. Para evitar que se produzca el deceso del mismo, el clínico debe tomar decisiones rápidas y realizar las intervenciones necesarias. Debe utilizarce un método sistemático y exhaustivo para evitar que pase desapercibido cualquier problema significativo. Uno de estos métodos rutinarios o protocolos consta de:

· Evaluación inicial.

· Clasificación.

· Primera inspección.

· Reanimación.

· Segunda inspección.

· Tratamiento definitivo.

· Traslado (si esta indicado).

Una vez producido el trauma este debe recibir un tratamiento oportuno y eficaz, destinado fundamentalmente a estabilizar las áreas lesionadas y a efectuar una adecuada resucitación hemodinámica. Se debe evitar todo tipo de insulto que signifique una nueva agresión o la mantención de la actividad del proceso inflamatorio. La correcta cinética del proceso terapéutico debe adecuarse a especie, edad y raza. Debemos tener en cuenta como ejemplo que los felinos pasan la fase compensatoria de shock en forma muy rápida, y que las maniobras altamente invasivas pueden aumentar la angustia del paciente, empeorando aún más el cuadro.
· Manejo de l as áreas lesionadas: en los pacientes politraumatizados, se demuestra que el tratamiento inmediato y definitivo de todas las injurias son efectivas para prevenir la aparición de fallo orgánico múltiple (FOM).

· Prevención de la isquemia tisular: en la mayoría de los traumas severos, el shock inicial tiene un componente hipovolémico. La reposición de volumen y la adecuada disponibilidad de oxígeno a los tejidos (Do2), si es eficiente y rápida evita los efectos deletéreos de la isquemia tisular y de la repercusión. Por otra parte, la reducción en el volumen sanguíneo produce menor gasto cardíaco e hipotensión arterial, dando lugar a una respuesta simpática que produce vasoconstricción periférica y redistribución del flujo. Con menor aporte al lecho esplácnico.
· Soporte metabólico y protección del intestino: en el trauma grave se determina el estado de stress metabólico, con aumento de los requerimientos de nutrientes es por ello que el aporte calórico debe estar garantizado. Este estado genera un catabolismo extremo por lo tanto es menester aportar las calorías necesarias.
Lo anteriormente expuesto es fundamentado por.

1. Hipermetabolismo manifestado por el incremento de consumo de oxígeno por los tejidos. Y catabolismo proteico con pérdida de masa muscular.

2. Reducción de la fuerza muscular respiratoria y somática.

3. Neoglucogénesis aumentada  por parte del hígado, que utiliza como sustrato los aminoácidos derivados del catabolismo proteico.

4. Aumento de la utilización de los lípidos como fuente energética

· Medidas destinadas a interrumpir los mecanismos de la inflamación y la injuria: en casos en los cuales la injuria traumática es grave, la combinación de corticoides y drogas antinflamatorias no esteroideas, no es una idea descabellada. Como ejemplo, los traumas torácicos severos, los cuales existe alto riesgo de aparición de Síndrome de Distress Respiratorio Agudo. Es obvio que la administración de ambas drogas deben ser cuidadosamente monitoreadas y administradas dentro de un tiempo prudencial.
· Cobertura antibiótica: es bien conocido el rol del intestino como amplificador de la respuesta inflamatoria y órgano blanco de choque, desde esta postura la administración de un protocolo de antibioticoterapia racional empírica es justificado.

· Aporte analgésico: este debe ser estricto, hoy en día no se justifica bajo ningún punto de vista la falta de analgesia en estos pacientes.
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