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POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS.

INTRODUCCION.

El problema de salud debido a los traumas ocasionados por accidentes y violencias,
contintta con su frecuencia ascendente y tiene correlacion directa con las grandes urbes, En
virtud que el trauma no tiene prodromos , su atencién especializada debe iniciarse desde el
sitio del desastre o accidente con la dptima calidad evitando agregar otras lesiones, bien
involuntarias o por yatrogenia y continuar durante el trayecto al hospital idéneo y no al mas
cercano. (1).

El anestesiélogo debe centrar mds su atenciéon en el conocimiento de la etiologia,
mecanismos de lesidn y repercusion organica de los traumatismos para que el manejo
anestésico sea efectivamente de calidad y minimizar la morbimortalidad del paciente
ingresado en un centro de atencién al trauma.

En México se atendieron durante 1996, 707,285 casos de traumatismos.

El trauma se ha convertido en la tercera causa de mortalidad revelada por las estadisticas de
1997 del INEGI con 59919 defunciones. Al comparar los datos de mortalidad por trauma,
se reporta que el lugar que ocupa solamente es superado por enfermedades del aparato
circulatario,

En el Distrito Federal ocupa el cuarto lugar con 4792 decesos, después de cardiopatias,
trastornos endocrinos y temores. (2)

En el hospital de Traumatologia Dr. Victorio de la Fuente Narvaez del 1. M.S.S., durante el
aio de 1997, se atendieron 88139 urgencias de las que precisaron intervencion quirdrgica
con apoyo del anestesidlogo en un total de 14688, de los cuales !a incidencia de
politraumatizados fue de 2644 que representa el 3% de pacientes atendidos de urgencia. (3).
Cuadro 1.

Es conocido que la mortaiidad, debido al traumatismo tiene una distribucion trimodal. El
primer pico de muerte inmediato se incluye al 50%, son las lesiones letales que tienen lugar
en los primeros 30 minutos después del accidente y se relaciona con grave daiio a grandes
vasos

y/o lesiones de érganos vitales como corazdn, cerebro, médula espinal. El segundo pico de
muertes tempranas por lesiones de amenaza vital alcanza un 20% y ocurre entre ias
primeras 1.5 y 2 horas después de la lesion, se le llama “hora dorada” porque son lesiones
potencialmente tratables con atencién adecuada inmediata y se deben a hemorragia
intracraneal, hemorragia del sistema respiratorio y ruptura de bazo o higado, asi como todo
tipo de fracturas o lesiones asociadas con graves pérdidas sanguineas. El tercer pico de
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muerte tardia (20%) se observa en los siguientes dias 0 semanas y es debido a sepsis o falla
organica miltiple. (4).

El trauma incide con patrones de mediana y alta energia imponiéndole sello de alto grado
de dificultad diagndstica, manejo complejo integral y elevado costo por su atencion. Se ha
convertido en una epidemia tolerada a la que no se aplica profilaxis, sino que se realiza
terapéutica de correccidn.

El cuidado perioperatorio del traumatizado exige que basandose en el anestesidlogo es el
experto en el manejo de la via respiratoria y en la manipulacién hemodinamica, su
participacion en el equipo multidisciplinaric de atencién al paciente es crucial para abatir la
morbimortalidad.
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POLITRAUMATIZADO.

CONCEPTO.- Es un paciente critico que estd en peligro inminente de muerte por
interferencia con las funciones vitales, consecutivas a lesiones traumaticas a diversos
organos, aparatos o sistemas, debe diferenciarse el término politraumatizado de una serie de
estados parecidos. '

Este es el caso del enfermo con miltiptes heridas y del polifracturado en los cuales ninguna
funcion vital se encuentra alterada.

El diagnéstico del enfermo con miltiples heridas se realiza con base en la presencia de al
menos 2 fracturas de segmentos anatomicos diferentes,

Sin embargo, tanto uno como otro pueden convertirse en politraumatizados si se produce el
deterioro de una funcion vital. Este es el caso, en el curso de tratamientos tardios y/o
incompletos y cuando aparecen complicaciones intercurrentes (Neumotdrax tensién o
embolia grasa). Herido grave es el sujeto con lesion traumatica grave que da lugar a una
alteracion mayor de la funcion respiratoria y/o circulatoria. No siempre es facil la distincién
entre el enfermo con heridas maltiples, el herido grave y el politraumatizade. (4,5).

MECANISMO DE LESION.

La importancia de que el anestesiologo conozca los mecanismos del traumatismo radical en
que se facilita planificar adecuadamente el manejo anestésico con el fin de evitar reducir las
lesiones identificando las causas probables en ausencia de una historia clinica correcta. La
causa de la lesion no siempre es evidente por lo que se debe buscar informacién detallada
sobre el accidente, naturaleza y momento del suceso. Las victimas de traumatismo mayores
suelen estar bajo influencia de alcohol, drogas o tener una patologia de base bajo
tratamtento con farmacos como hipertension, diabetes o cardiopatias.

El traumatismo puede tener diferentes origenes (tabla 1), lo mas probable es que el
anestesidlogo se encuentre con traumatismos contusos, traumatismo penetrante o lesiones

combinadas contusas y penetrantes (6).
TRAUMATISMOS PENETRANTES.
La lesién traumadtica tiene lugar cuando la energia aplicada al tejido produce ruptura o

alteracion fisiologica con cambios microscopicos y macroscopicos. Cuando la presion
localizada de la fuerza excede la tolerancia al esfuerzo del tejido implicado, se produce la

penetracion.
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Las heridas por arma blanca van desde las pequefias heridas por puncion a las grandes
incisiones y desgarros. El potencial lesivo de la puiialada depende del punto de penetracion,
estructuras subyacentes longitud de la hoja y de la penetracién, asi como el reflejo del
manejo del arma y posicion del agresor.

En heridas por proyectil, el potenciat de lesion depende de numerosos factores: clase de
proyectil, cantidad de energia cinética desplegada, cantidad de energia transferida a los
tejidos, duracidn de esta transferencia de energia, modo en que el proyectil lesiona los
tejidos, el grado de deformacidon o fragmentacion en el cuerpo, trayectoria dentro del
cuerpo y la reaccién de los tejidos, incluyendo factores histicos como plasticidad,
elasticidad inercia y viscosidad.

.TRAUMATISMO CERRADO.

Las causas mas importantes de contusiones son los accidentes por vehiculos de motar,
agrestones, accidentes industriales y caidas de grandes alturas. El potencial lesivo global
depende de las fuerzas y energia desarrollada, drea de distribucidén, duracion de la
transferencia y de la reaccion de los tejidos.

Accidentes de vehiculos con motor. Se clasifican en choque frontal, choque posterior,
choque lateral, choque con rotacion o vuelco.

En el choque frontal pueden presentarse fractura-luxacion de las rodillas, fémures y de
cadera, lesiones en cara cabeza y cuello, traquea, térax y abdomen.

El choque posterior puede provocar lesiones de médula espinal. E! choque lateral lesiona la
columna cervical, érganos laterales y fracturas de pelvis. En el choque con rotacion se
produce fuerza centrifuga comprimiendo a los ocupantes contra la carroceria. En las
volcaduras se presentan lesiones a través de cualquiera de los anteriores o combinaciones y
el riesgo de eyeccion de pasajeros es mas frecuente.

Cinturones de seguridad. Estos redistribuyen las fuerzas de desaceleracion a areas de
resistencia (pelvis y torax). Y evitan areas de contacto menores y mas deébiles, en las que se
producirian lesiones graves.

La incorrecta colocacion del cinturdn ventral por encima de la pelvis deja al abdomen y
columna lumbar expuestas a lesion. Llevar el componente diagonal por debajo del brazo en
lugar de por encima puede desembocar en graves lesiones toracicas y abdominales.

-~

LESIONES POR CHOQUES

LESIONES TORACICAS Y ABDOMINALES. El corazén puede lesionarse por
aplastamiento directo y la aorta por desplazamiento. La contusion de aorta abdominal y
renal son raras, presentes en caso de cinturén de seguridad mal colocado. La contusion
hepatica puede generarle desgarros o disrupcién.
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Puede provocarse ruptura del diafragma. La ruptura del duodeno retroperitoneal y otras
lesiones intestinales surgen como consecuencia de compresion del intestino contra la
columna vertebral o explosion de un asa cerrada.

Traumatismos ortopédicos. Las fracturas de la primera costilla, esternén y escapula indican
traumas graves y deben alertar sobre la posibilidad de traumatismo masivo neuroldgico,
torax y abdomen; son probables las lesiones de vasos subclavios y de plexo braquial. El
traumatismo de la columna vértebral se debe a cargas de compresion, flexion, flexion-
rotacion, extension y distraccion.

Lesiones de cabeza y cuello. Se producen por lesion cerebral directa o indirecta en forma de
fracturas craneales y de desplazamiento, desgarro, hemorragia o contusion de tejidos
blandos. Las contusiones hemorragicas son més frecuentes en la superficie inferior de los
tébulos frontales. Las contusiones corticales por contragolpe son el resultado del rebote del
cerebro contra las estructuras 6seas. La lesion axonal difusa se debe a disrupcién axonal
microscopica producida por las fuerzas de cizallamiento. En cambio la lesion cerebral
indirecta surge de alteraciones en la homeostasis local o general.

Los pacientes con trauma maxilofacial pueden presentar también lesiones asociadas de
columna cervical y de cabeza. Puede haber ademas lesion laringea y traqueal, siendo mas
frecuente en el pasajero delantero.

En la paciente embarazada las causas de muerte son la lesion cefilica y hemorragia por
desprendimiento placentario asi como ruptura esplénica.

ATROPELLADOS. Pueden cursar los pacientes con lesiones en torax, fémur, cabeza,
troncos y columna cervical e inclusive con lesiones penetrantes.

CAIDAS. En posicion de pie las fuerzas de impacto se transmiten a través de pies y talones,
tibia, peroné, fémur, pelvis y columna vertebral. Los impactos directos de cabeza reparten
las fuerzas sobre cabeza, columna vertebral, hombros y cintura pélvica. Las lesiones per
empalamiento producen un conjunto de traumatismo contusos y penetrantes. (4,5,6,7).

RESPUESTA METABOLICA Y NEUROENDOCRINA AL TRAUDNA.

Los principales cambios bioguimicos post-trauma se caracterizan por alteracion en el
metabolismo de los carbohidratos, manifestandose como hiperglicemia dada por ia
gluconeogénesis hepatica utilizando aminoacidos glutamina y alanina, lactato, piruvato y
glicero] como substractos. El lactato y piruvato son productos de la glicogenolisis y
glicolisis especialmente en tejidos periféricos con predominio en el misculo.

Los niveles de insulina son insuficientes para mantener una normoglicemia debido a
concentraciones elevadas de epinefrina. La gluconeogénesis y Is resistencia a Ja insulina
provocan una pobre utilizacion de carbohidratos tanto endogenos como exogenos.

Metabolismo de las grasas. Los lipidos pueden ser utilizados como una fuente de energia o
ser almacenados como energia o reesterificados a triglicéridos; el glucagon y la epinefrina
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aumentan en rango de lipolisis y el cortisol potencia su accidn. Después del trauma, los
pacientes presentan una lipolisis aumentada, los niveles de cetona se mantienen bajos, ain
durante la deprivacion calorica, dado el nivel aumentado de insulina y alanina en sangre y
un aumento en la beta-oxidacion de los cidos grasos libres.

Metabolismo protéico. Se manifiesta por una pérdida de nitrogeno ureico, aumento de la
liberacion de aminoacidos a nivel periférico. El balance nitrogenado negativo observado en
los pacientes traumatizados es el resultado de la liberacion y sintesis disminuida. Existe una
selectividad hepatica en la produccién de proteinas, con aumento del fibrindgeno,
complemento, proteina C reactiva, hepatoglobulina, glicoproteina, alfa 1-antitripsina,
ceruloplasmina, ferritina; disminucién en la transferrina, albimina, retinoles, preatbimina,
triptofano, oligorribosomas, fenilalanina, metionina, alanina. Glutamina, leucina e
isoleucina, cuerpos cetdnicos.

Los cambios metabdlicos se encuentran relacionados con cambios en el metabolismo
energético del organismo secundario a los del 4rea lesionada; en los liquidos vy electrélitos
estdn dados por el eje neuroendécrine ACTH v el simpético adrenal. Los estimulos que
desencadenan reflejos neuroenddcrinos son: cambios en el volumen circulante, en la
concentracién de O,, CO; e Hidrogeno, dolor, stress, alteraciones en la respuesta a la
insulina, aumento en Ja temperatura corporal y sepsis. La alteracion del eje neuroendécrino
se da por las hormonas contra reguladoras cortisol, glucagon y catecolaminas; los niveles
de insulina se encuentran elevados pero no lo suficiente para contrarrestar la hiperglicemia
por lo que existe desequilibrio insulina-glucagon.

Hay elevacion de la hormona del crecimiento, aldosterona y vasopresina dado por
estimulos aferentes que estimulan la secrecion de factores liberadores hipotalmicos (factor
tiberador de corticotropina y péptidointestinal vasoactivo), estos a su vez estimulan a la
pituitaria para liberar propiomelanocortina, prolactina, vasopresina, hormona del
crecimiento, provocar cierre precapilar, sufrimiento y dafio tisular asi como liberacion de
radicales libres.

La respuesta metabolica y neuroenddcrina al trauma se presentan en dos fases: La fase de
*EEB se presenta en las primeras 24-48 horas después de la fase hiperdinamica, luego fase
de flujo y posteriormente la convalecencia, si no se resuelve sepsis o sindrome inflamatorio
agudo generalizado.

* La fase EEB se caracteriza por inestabilidad cardiovascular, alteraciones en el volumen
sanguineo circulante, menos transporte de oxigeno ¢ incremento de la actividad
autonomica. Hay respuestas inmunologicas, linfocitica y monocitica y necrosis tumoral,
interleucinas con repercusion hemodindmica.

La alteracion en el eje simpatico suprarrenal se media por accién de la epinefrina liberada
por las suprarenales a través de la via simpdtica; sus concecuenctas son mantenimiento de
estado hiperdindmico, reduccion del volumen intravascular, déficit tisular de O;. Hay
elevacion de dopamina y norepinefrina.
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Los esteroides estimulan la gluconeogénesis, disminucion de proteolisis, accion
antiinflamatoria, provocan resistencia a la insulina.

La elevacién de ACTH, estimulan la produccion de glucocorticoides y hay elevacion de
cortisol, asi como de hormona de crecimiento. Las hormonas tiroideas pueden encontrarse
normales o disminuidas.

Se liberan interleucinas con repercusion hemodinamica e inmunologica que permiten la
colonizacién y aceptacion de bacterias favoreciendo la falla organica multiple.

Cuando hay inmunidad deprimida se asocia a liberacion de betaendorfinas. Se produce
secrecion de caquectina, provocando manifestaciones de choque séptico como hipotension,
acidosis metabolica, hiperglicemia, hiperkalemia, necrosis tubular aguda. El interferon
gama activa a macrofagos para que liberen interleucina 1o y B, que reduce la liberacion de
prostaglandinas, tromboxanos y lencotrienos. (8,9,10,11).

- 10-
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REPERCUSION DEL TRAUMATISMO SOBRE LAS FUNCIONES DEL
ORGANISMO.

FUNCION RESPIRATORIA.

En el politraumatizado, la insuficiencia respiratoria aguda (I.R.A.) constituye junto con el
deterioro circulatorio, una amenaza vital permanente. Resuita de una obstruccion de las vias
aéreas, de una afectacion del aparato toracopulmonar o del sistema nervioso. La
hipoventilacion es signo de una afectaciéon nerviosa (traumatismos, medicamentos) o
respiratorio (obstruccion de las vias aéreas, afectacion parietal). Una hiperventilacion
sobreviene ya sea en ausencia de insuficiencia respiratoria aguda (lesiones encefilicas con
isquemia del centro respiratorio) o asociada a una 1.R A ( a débito elevado) en caso de
alteracién del intercambio alveolocapilar y/o de infeccion severa debe tener en cuenta que
en el politraumatizado aumenta su ventilacién minuto en el periodo inicial ain en ausencia
de patologia respiratoria o de L.R.A. Esta hiperventilacién es el resultado de un aumento de
la frecuencia respiratoria (23-35 ciclos/min.) Con discreta del volumen corriente y es
causada por causas no respiratorias como falla circulatoria, demanda metabdlica
aumentada, ¢l dolor o alteracion de sistema nervioso central. El diagnostico de LR.A. se
basa en los resultados gasométricos indicando una hipoxia, confirmada por una PaQ;
inferior a 70 mmHg.

La aparicion de cianosis no es constante.

Un traumatismo vertebromedular condiciona una L.R.A. méas grave cuando mas alta sea la
lesion medular (seccion o isquemia); si es a nivel de C4 o superior provoca apnea.

Por debajo de C4, preserva la actividad diafragmatica.

La presencia de sélidos o liquidos en las vias superiores e inferiores es causa de LR.A. en el
paciente inconciente.

Los cuerpos extrafios que pasan a la laringe entre las cuerdas vocales y las bandas
ventriculares provocan asfixia. Los que penetran el arbol traquebronquial condicionan una
atelectasia, o un cuadro de bronquitis. La inhalacion de liquidos es frecuente, a
consecuencia de un vémito o regurgitacion; se presenta en el momento del traumatismo por
compresion abdominal, tos, cambios de posicion en la intubacién traqueal. Cuando el
liquido inhalado es sangre, la mezcla con aire provoca espuma que aumenta la extension de
la obstruccion. La inhalacién de contenido géstrico depende basicamente de su PH, si el PH
es igual o inferior a 2, un pequefio volumen (0.2 ml./kg. de peso corporal) es suficiente para
producir un sindrome de Mendelson con broncoespasmo, edema bronguiolar y alveolar e
hipoxemia severa. La presencia de alcohol agrava la agresion broncopulmonar; la de
particulas alimentarias favorece Ja aparicion de atelectasias y de focos de neumonia.
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En caso de fractura de mandibula, un hematoma de la base de la lengua puede dificultar la
intubacién orotraqueal y si es fractura conminuta, el misculo geniogloso pierde su fijacion
anterior produciendo caida de la lengua, circunstancia presente en fracturas Lefort 1T o HL

Cuando hay un traumatismo cervical con disnea inspiratoria, afonia, hemoptisis o enfisema
subcutaneo debe sospecharse fractura de cricoides, edema, hematoma o parélisis de cuerdas
vocales © de un cuerpo extraio, o bien trauma traqueal, y en ruptura traqueal se manifiesia
por un distrés respiratorio mayor.

Las lesiones pulmonares provocan LR A. En contusién pulmonar se presenta infiltracion
hematica con pérdida de area pulmonar Gtil para intercambio gaseoso.

Se puede presentar edema pulmonar. Los politraumatizades cursan con focos neumonicos y
atelectasia principalmente si hay trauma toricico como resultado de la disminucion del
potencial defensivo frente a la infeccién.

Las rupturas totales del arbol traquecbronquial provoca L.R.A. severa con atelectasia,
neumotorax, enfisema mediastinico, cervical o retroperitoneal.

Las lesiones pleurales determinan I.R.A. En el neumotdrax simple el pulmén esta parcial o
totalmente colapsado. La presion intrapleural es igual o inferior a la presion atmosférica.

En neumotdrax abierto el pulmén estd completamente colapsado. La presion intrapleural es
igual a la presién atmosférica, existe comunicacion con el medio ambiente. El neumotérax
a tension se debe a lesidn parietal 0 2 un mecanismo valvular; el aire penetra en la plevra
durante la inspiracion pero no puede escaparse durante la espiracion, la presion intrapleural
es superior a la presion ambiente.

La presion positiva intratoracica frena el retorno venoso al corazon derecho, las diastoles
cardiacas se limitan a la circulacion pulmonar se realiza con mayor dificultad, Este tipo de
neumotorax provoca paro cardiaco principalmente en el paciente hipovolémico (retorno
venoso disminuido), con reactividad adrenérgica disminuida ( incapacidad de aumentar la
presion venosa).

El hemotérax resulta del sangrado del parénquima pulmonar de vasos intercostales o de la
arteria mamaria interna. Pueden acumularse hasta 2 litros en la cavidad pleural y dar lugar a
LR.A. por compresion pulmonar y choque hemorragico.

Son también causas de LR.A. las rupturas diafragmaticas con paso de visceras abdominales
a la cavidad pleural y retraccion mediastinica.

El sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva det adulto (SIRPA) es susceptible de
presentarse en el politraumatizado, después de un estado de choque severo, traumatismo
toracico, sindrome de Mendelson o sepsis.
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Se manifiesta por hipoxemia severa refractaria a oxigenoterapia con distrés respiratorio,
disminucion de la complianza pulmonar y capacidad residual funcional, desarrollo de
efecto shunt y edema intersticial y alveolar con evolucion a fibrosis puimonar. (5).

FUNCION CIRCULATORIA

E! deterioro del estado circulatorio se presenta constantemente en el politraumatizado. El
factor patogénico fundamental es la disminucion del retorno venoso, Con mayor frecuencia
debido a hipovolemia por pérdida sanguinea y liquidas, par neumotérax o taponamiento;
ademids por factores que aumentan la presion intraabdominal. Otra causa que interviene en
la falla circulatoria incluyen contusion miocardica, lesiones traumaticas valvulares, ia
simpatectomia (seccién medular aita, lesiones encefilicas graves, medicamentos), las
alteraciones metabolicas (hipoxia, alteraciones hidroelectroliticas y acido bésicas), y la
hipotermia en el ambito cardiaco o generalizado y en ocasiones infarto de miocardio.

E!l choque traumatico es un estado de insuficiencia circulatoria con sufrimiento celular en
relacion con un traumatismo grave. Traduce la incapacidad del aparato circulatorio para
satisfacer las necesidades metabdlicas de los drganos y tejidos. El politraumatizado esta
expuesto a tres tipos de choque: traumatico, cardiogénico vy séptico. (12).

La hipovolemia es consecuencia de la hemorragia y de la fuga plasmatica (perdidas
cutdneas, edemas postraumaticos, edema pulnionar, ileo, peritonitis).

La hemorragia puede ser externa o interna.

En algunos pacientes existe un componente cardiogénico como agravante del estado de
choque. La competencia cardiaca del paciente joven y sano permite al corazén satisfacer la
demanda de trabajo aumentada inducida por la estimulacion simpatico adrenérgica. En los
pacientes de edad avanzada, la afectacion coronaria latente puede acentuarse v aparecer
signos de lesion miocardiaca.

Las manifestaciones clinicas consisten en palidez, extremidades frias, palidas, ciandticas
(estasis) disminucidn de la presion anterial y oliguria,

Asi como disminucion de la velocidad circulatoria periférica y taquicardia; agregandose en
ocasiones, sed, obnubilacion y polipnea.

En el politraumatizado puede presentarse paro circulatorio y puede deberse a hipovolemia,
lesiones intratorécicas (cardiacas, taponamiento, hernia cardiaca, pericardica, neumotorax a
tension) e hipoxia. Cuando la ventilacién artificial es deficiente puede provocar paro por
disminucién del retorno venoso en un paciente con hipovolemia, creacién o acentuacién de
neumotorax con cmbolia aérea coronaria,. También son factores concomitantes Ia
hipotermia, induccion anestésica y utilizacion de succinilcolina en caso de seccidn medular
aita o de quemaduras extensas, (7).
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FUNCION RENAL

En el politraumatizado, la funcion renal puede estar alterada directamente en el curso de un
traumatismo del aparato urinario o indirectamente en relacién con las alteraciones
hemodindmicas, biologicas y las complicaciones evolutivas.

Hay una insuficiencia renal cuando el paciente es incapaz de excretar una cantidad de orina
suficiente para mantener en los limites de la normalidad el balance hidrico y elotrolitico, asi
como los niveles plasmaticos de urea y creatinina. Su grado depende de la cantidad de
liquido y sustancias a eliminar y de la capacidad de los rifiones (volumen y concentracion
de la orina) para realizar esta eliminacion.

Mientras que en un adulto en buen estado de salud y en reposo un volumen horario de 30
ml es suficiente para eliminar los desechos, en el politraumatizado febril en estado de
hipercatabolismo y reabsorbiendo hematomas: se requiere una emision horaria de hasta 100
ml. La insuficiencia puede ser “prerrenal”, es decir puramente funcional y reversible,
“renal” orgénica, que a su vez se divide en necrosis tubular aguda generalmente reversible
y con buen prondstico y en necrosis cortical aguda en principio irreversible.

Finalmente puede ser “post-renal” ligada a un obstaculo postraumatico o postquirirgico, a
la eliminacidn urinaria.

La respuesta renal a un traumatismo estd en relacion con la severidad de la hipovolemia. En
caso de una pérdida sanguinea de hasta 1000 a 1250 ml el flujo sanguineo remal y la
filtracion glomerular disminuyen paralelamente, apareciendo una reduccion en el
aclaramiento de sodio osmolar y del débito urinario. Un sangrado de 1500 a 1750 ml se
acompafia de hipotension, caida de la perfusion glomerular (10 y 30% respectivamente de
lo normai). La vasoconstriccion renal es una respuesta fisioldgica a la hipovolemia.

La insuficiencia renal puede ser provocada por rabdomiolisis en casos de aplastamiento
muscular extenso, contusiones multiples ¢ isquemia prolongada como en sidrome
compartimental. {4,5).

FUNCION HEPATICA.

La lesién hepatica que implica isquemia de los hapatocitos por un colapso yfo la
vasoconstriceion del drea esplacnica. Otros factores con la reabsorcion de sustancias toxicas
(toxinas microbianas) provenientes del contenido intestinal. Ademas los agentes utilizados
en la anestesia y reanimacién pueden contribuir al desarrollo de lesidon hepatica. La
insuficiencia hepatica se manifiesta por ictericia y modificaciones biologicas:
Hiperbilirrubinemia, elevacién de enzimas séricas (TGO-LDH), disminucién de complejo
protrombinico. La ictericia en el politraumatizado es por hemolisis y toxiinfecciosa en
relacion con infeccion localizada o generalizada, dependiendo de su gravedad de la
asociacion con insuficiencia remal y pulmonar en la falta multiorgdnica o de Ja
imposibilidad de controlar eficazmente la infeccion causal (5,12).
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FUNCIONES DEL TUBO DIGESTIVO.

Las ulceraciones de mucosa gastrica y/o duodenal son frecuentes en menos de 30 minutos
después del inicio de estrés y su aparicion depende de:

1) Isquemia del tracto gastrointestinal en el estado de choque;

2) El aumento del debito acido del estdmago bajo el estrés y de la gastrina secretada en
abundancia y,

3) Laelevacién de la cortisolemia disminuye la resistencia de la mucosa gastrica.

Se puede desarrollar hemorragia por Glceras de estrés favorecidas por la presencia de
alteracicnes de la coagulacion y de insuficiencia renal.

Puede presentarse colecistitis aguda alitidsica a causa del choque, agentes que alteran el
flujo biliar, la ausencia de descarga biliar en caso de alimentacion parenteral y a los efectos
sobre la mucosa vesicular de las lisolecitinas en la embolia grasa.

Se provoca una estasis intestinal e ileo con proliferacion microbiana con reabsorcion de
toxinas cuyos efectos desfavorables se manifiestan en corazon, higado y rifiones. Ademas
puede inducirse i1squemia de pared intestinal susceptible de producir necrosis y perforacion
(5,13).

FUNCION DE HEMOSTASIA.

Las aiteraciones de la hemostasia que se encuentran en el politraumatizado se clasifican en.
Coagulopatias de dilucion, de consumo y de lisis.

La coagulopatia de dilucion es la mas frecuente, resultante de la pérdida de factores de la
coagulacion por hemorragia o fuga plasmatica, de su insuficiente reconstitucion v de la
administracion de soluciones pobres en factores.

La coagulopatia de consumo, es la coagulacion intravascular diseminada (CID) activada
por:

1) Activacion directa de los factores de la hemostasia por enzimas proteoliticas.

2) Activacién del sistema intrinseco por la penetracion de tromoplastina tisular en la
sangre circulante a partir de los tejidos lesionados, como en la embolia grasa y la
atriciéon grave del paréngima cerebral rico en tromboplastina y fosofolipidos:

3) La activacion del sistema intrinseco por el factor de Hageman.

Estos procesos inducen transformacién del fibrinogeno en fibrina con aparicion de

microcoagulos en la circulacion capilar. Se produce un sindrome hemorragico por consume
de factores de coagulacion y lesiones del parénquima afectado por los microcoagulos.
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El diagnéstico de CID se basa en la presencia de alteraciones bioldgicas: alargamiento del
tiempo de coagulacion, presencia de complejos solubles y productos de desgradacion del
fibrindgeno, disminucion de las plaquetas y de los factores de la coagulacion.

La coagulopatia por lisis se realiza por activacion local de fibrinolisis, fendmeno frecuente
y beneficioso en el politraumatizado. Muchos pacientes se intervienen con estado de
choque. Por esto cierto nimero de vasos no sangran sino hasta que mejora el estado
circulatorio.

FUNCION NEUROENDOCRINA.

La reaccién neurcenddcerina es el resultado de un sistema reflejo complejo que tiene como
objetivo el mantenimiento de la vida asegurando el aprovisionamiento celular en substratos
energéticos y oxigeno. Su accién se manifiesta por variaciones de secrecion de insulina,
glucosa, suprarrenal y activacion del sistema renina-angiotensina y aldosterona; ademas, de
ACTH, vasopresina, hormona de crecimiento, prolactina y b-endrofinas.

EQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO

La formacion de edema postraumatico esta favorecido por la reposicion de volumen masiva
al ingreso. Se constituye un tercer espacio hidrico a nivel de las lesiones; a pesar de Ia
retencion de sodio, uede haber hiponatremia dilucional. Por ¢l traumatismo tisular extenso,
puede curar con hiperkalemia transitoria. Despies del traumatismo se desarrolla
hipocalcemina.

EQUILIBRIO ACIDO BASE

La insuficiencia microcirculatoria en el estado de choque conduce a desarrolle de acidosis
metabdlica en relacion con una produccion aumentada de acido lactico y una reduccion del
catabolismo hepatico de los lactatos; incluyendo también alteraciones respiratorias,
insuficiencia renal, hipotermia; y transfusion masiva. La acidosis metabolica o mixta es
sustituida después de la reanimacién, por una alcalosis metabdlica principalmente por
transfusion masiva.

MODIFICACIONES BIOLOGICAS.

Existe elevacion de TGO, DHL Y CPK en caso de lesion hepatica, pulmonar, cerebral,
muscular y dsea. La CPK se eleva en traumatismo muscular extenso.

La isoenzima CPK-MB es representativa de afeccién miocardica por encima de 3-10% de
actividad total de CPK. Esta isoensima esta aumentada también en casos de acidosis lactica
importante, falla hepatica, isquemia cerebral e hipotermia. En caso de traumatismo
craneoencefalico severo podria ser consecuencia de liberacion excesiva de catecolaninas.

La amilasa puede estar elevada en caso de trauma pancreatico. La elevacion de fosfatasa

alcalina es base en la isoenzima dsea y hepatica.
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La proteina C reactiva se eleva en trauma craneal severo.
EQUILIBRIO TERMICO

Se presenta hipotermia a consecuencia de termolisis exagerada en relacion con la
termogeénesis. Entre los factores que influyen agravéndola, se consideran las exploraciones
prolongadas y repetidas; aplicacién de sangre y soluciones frias, irrigaciones frias, cirugias
prolongadas, anestesia con gases frios.

La termogénesis se disminuye en trauma craneoencefilico, ingesta previa de alcohol y
utilizacién de depresores del sistema nervioso central y relajantes musculares.

La hipotermia tiene efectos indeseables cardiovasculares como disminucion de presion
arterial y frecuencia cardiaca, alteraciones del ritmo y conduccidn cardiaca (extrasistolia
ventricular, alargamiento de PR, QRS y QT y modificaciones de ST y T). Actua el estado
comatoso, retrasa el despertar postanestésico, modifica actividad y cinética de anestésicos,
altera mecanismos de hemostasia y favorece el sangrado. Ocasiona problema de
interpretacion de resultados de gasometria habitualmente determinados a 37°C.

MECANISMO DE DEFENSA,

La principal causa de muerte tardia en el politraumatizado son las consecuencias
infecciosas. Los mecanismos de defensa se deprimen por el traumatismo afectando la
inmunidad no especifica (polinucleares, macrofagos, proteinas de la cascada de
coagulacion, sistema de complemento, fibronectina, opsoninas) y la especifica (monocitos,
linfocitos B y T).

Al afectar la no especifica, se presenta alteracion de fendmenos de quimiotactismo,
opsonizacién y fagocitosis de los leucocitos. Es paralela a la gravedad al traumatismo v se
agrava con la alteracion del sistema reticulo-endotelial (higado, bazo) secundario a la
hipoperfusion del estado de chogue.

En la especifica, el traumatismo induce paralisis inmunitaria por pérdida de la funcién
facilitadora de monocitos y sobreactivacion de T supresores y reduccion del sistema de
defensa contra la inflamacién.

Entre los factores asociados al traumatismo que contribuye a acentuar la inmunodepresion,
son el estado nutricional deficiente, antecedentes de diabetes, edad avanzada, cancer,
esplenectomia, anestésicos, transfusion sanguinea, antibidticos y  esteroides.
(5,8,9,10,11,13).

-17-

POLITRALMATIZAT®)



VALORACION PREANESTESICA.

El manejo perioperatorio del politraumatizado, exige reorientar la rutina con la que el
anestesidlogo aborda a los pacientes, ya que la evaluacion preanestésica en muchas
ocasiones coincide con los esfirerzos de reanimacién, y el manejo anestésico se inicia con
una valoracién minima.

Se debe obtener informacion acerca de las circunstancias que condujeron a la lesién, para
intuir, inferir posibles problemas que afecten el manejo anestésico. Recabar datos con
respecto al mecanismo y patrén de la lesion, cantidades de sangre perdidas, tiempo de
liberacion en caso de atrapamiento, nivel de conciencia, signos vitales y cualquier signo de
uso de alcohol y drogas. En lo posible, obtener la historia clinica del paciente en especial lo
referente a sistemas neurologicos y cardiovasculares; antecedentes anesiésicos quirirgicos
y complicaciones. Si el paciente puede hablar y esta neurologicamente ileso, es Iz mejor
fuente de informacién, si no, obtener de familiares y acompafiantes. Se sugiere integrar los
protocolos de ATLS a la practica preanestésica.

La revision primaria est4 disefiada para identificar las patologias peligrosas para la vida. La
exploracién de los ABC bésico (via respiratoria, respiracion, circulacion) constituye la
evaluacion inicial. (13).

Mientras no se demuestra lo contrario, hay que suponer que el politraumatizado tiene lesién
en la columna cervical y se deben adoptar las precauciones necesarias a la manipulacién de
fa via aérea; la permeabilidad de ésta y el suficiente intercambio de gases son esenciales
para la oxigenacion y perfusion. Una guia importante para valorar la suficiencia de
perfusién incluye el nivel de conciencia, color de piel, frecuencia y caracteristicas del
pulso. La evaluacion neurolégica inicial se realiza estimando el nivel de consciencia, el
tamaiio y respuesta pupilar. (4,7,14).

SISTEMAS DE PUNTUACION.

A través del tiempo y evolucion de la atencion al politraumatizado, se han utilizado
esquemas que determinan que pacientes requieren atencion mas inmediata, En la valoracién
preanestésica se han integrado algunos sistemas de puntuacion que cuantifican la gravedad
de la lesién, evaluar las respuestas a la terapéutica y en cierta forma sirve de indice
predictivo sobre morbimonialidad postoperatoria. Los mas utilizados son el Indice del
traumatismo (TS), puntuacién de gravedad de la lesion (ISS) y la escala de coma de
Gasgilow. (15,16,17),

El indice de puntuacion del traumatismo se aplica como primer método de valoracion
preanestésico en politraumatizado; éste es un sistema clinico (breve y facil de realizar), de
cuantificacién numeérica para estimar la gravedad de la lesion que incluye la escala de coma
de Gasglow, reduciendo su valor aproximadamente a la tercera parte junto a la medicion de
la funcion cardiopulmonar. Se asigna un valor a cada indicador (bajo para la funcién
alterada), aito para fa funcion normal). La suma de cantidades estima la gravedad de ta
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leston y la puntuacion del traumatismo puede estimar el porcentaje de supervivencia. (18),
Tabla II.

Los anestesitlogos estan familiarizados con la clasificacion de estado fisico segun la
American Society of Anesthesiologists (ASA) que es de utilidad en el traumatizado con la
ventaja de que es sencillo, y en ocasiones no se precisa la cooperacion del paciente.

La evaluacion continua del estado neuroldgico preanestésico es primordial utilizando la
escala de coma de Gasglow como indicador pronéstico del resultado después de ta lesion
cefalica. Se ha adoptado para evaluar 12 gravedad de la lesion inicial, deterioro o mejoria y
la respuesta al tratamiento. Las lesiones cefalicas graves se definen como Escala de Coma
de Gasglow (GCS) menor de 9, las moderadas como GCS de 9-12 y tos menores como
GCS de 13 a 15, (4,7), Tabla II1.

EVALUACION DE LA VIA AEREA.

Los politraumatizados se consideran con “estémago lleno” y presentan un alto riesgo de
regurgitacion y aspiracion. Pueden presentar problemas dificil de vias aéreas a
consecuencia de trauma craneoencefilico, fractura o luxaciones de la columna cervical,
traumatismo maxilofacial o anormalidades anatomicas. El paciente obnubilado o
semiinconciente requiere control precoz, decisivo de la via aérea. Pedir al paciente que
realice una inspiracién profunda proporciona informacién en relacién a estado mental,
permeabilidad de la via respiratoria y esfuerzo respiratorio. La permeabilidad puede
lograrse con maniobras sencillas como retirar residuos extrafios. El paciente debe recibir
oxigeno suplementario a flujo elevado (F, O; mayor de 85%). La auscultacidn de ambos
hemitérax determina la suficiencia de entrada de aire ¥ se pueden detectar situaciones como
hemétorax o neumotdrax, neumotorax a tensién o contusion pulmonar,

Se establece valorar una intubacion probablemente dificil, modificando la clasificacion de
Mallampati por la imposibilidad del politraumatizado para incorporarse.

El mejor método para asegurar la via aérea es la intubacién endotraqueal bajo los siguientes
factores que determinan la via de intubacidn:

1) Tipo y gravedad de Ia lesion de la via aérea;
2) Urgencia del control de la misma y;
3) La experiencia del médico intubador.

Las indicaciones de una intubacion precoz incluyen 2 una valoracion de GCS menor de 9,
hemorragias clase IIl o 1V, hipoxemia persistente, obstruccion de las vias respiratorias y
paciente no cooperador y/o excitado. (9,12,17).

Lesion maxilofacial. El trauma maxilofacial provoca en ocasiones complejos problemas de
mantenimiento de la via aérea. Las lesiones se clasifican segtin el sistema de

LeFort: 1 Es una fractura del maxilar que afecta el piso de la nariz;
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H Es una fractura piramidal de la parte medial de la cara que puede asociarse con
ruptura de tamina cribosa.

III Es una separacién completa de las estructuras craneales y faciales, implica el
hueso atenoides y siempre existe la fracura de la base del crineo. (7.

ESTADO CIRCULATORIO.
ESTADO DE CHOQUE.

El estado de choque en el paciente politraumatizado puede ser necesario a pérdidas agudas
de sangre internas o externas. Es importante considerar la posible cantidad de volumen
sanguineo que puede secuestrar cada elemento 6seo fracturado (Tabla 1V), para delinear
adecuadamente un esquema de reanimacién por liquidos. El reconocimiento de la causa del
choque se realiza identificando el mecanismo de lesién, El choque cardiogénico puede
preseniarse en lesiones por encima del diafragma. El choque neurogénico puede
predominar como secundario a una lesion de médula espinal o trauma de sistema nervioso
central.

Es conveniente determinar la cantidad de pérdida sanguinea y hacer una correlacion con el
estado clinico del paciente de acuerdo a la clasificacion de hemorragia aguda del American
College o Surgeons (Tabla V), basado en el porcentaje de las pérdidas. Una hemorragia 1
tiene una pérdida del 15% del volumen intravascular sin repercusion hemodinamica, La
clase Il incluye una pérdida del 20-25%, la hemodinamia se altera presentando taquicardia,
taquipnea estrechamiento de la presion del pulso; el volumen intravascular debe ser
reestablecido sin demora. La clase III (pérdida de 30-35%) provoca descompensacion
cerebral da lugar a alteracién sensorial en forma de confusion o agitacion. Se requiere
restablecimiento del volumen circulante y transfusion de eritrocitos para optimizar la
capacidad de transporte de oxigeno. Cuando hay pérdidas superiores al 40% (clase 1V} se
manifiestan signos de estado de choque con amenaza de la vida.

EVALUACION NEUROLOGICA.

Durante la evalvacion preanestésica una de las prioridades del anestesidlogo al recibir al
paciente politraumatizado es evitar que el sistema nervioso central sea mayormente
afectado por la lesion cerebral secundaria. Debe suponerse que el paciente curso con
hipertension intracraneal critica. La dilatacion pupilar bilateral es signo amenazador de
herniacion; si hay hemiparesia o hemiplejia pueden indicar compresion cortical unilateral
asociada con aumento de la presién intracraneal (PIC), ésta, puede elevarse en situaciones
de hipercapnia, hipotermia y desequilibrios hidroelectroliticos. Los factores metabolicos y
el consumo de sustancias estimulantes pueden alterar el nivel de conciencia.

La escala de coma de Gasglow simplifica la valoracion neurolégica. La mayoria de lgg
pacientes lesionados con trauma cranoencéfalica presentan hiperventilacion espontanea y si
se asocia con hipoxemia, se agrava la lesion isquémica secundaria en el cerebro. La pérdida
de la consciencia y 1a lesion del tronco cerebral con pérdida de los reflejos defensivos de 1a
via respiratoria contituyen a un mayor riesgo de aspiracion y la neumonitis quimica,
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deteriorando la ventilacién perfusion. La manipulacién de la laringe puede tener efectos
nocivos sobre la presién intracraneal.

Cuando se presenta la triada de Cushing que consiste en hipertension, bradicardia y
bradipnea, hay un aumento de PIC peligrosa para [a vida. (4,5).

EVALUACION DE LA COLUMNA CERVICAL

Todo paciente con politraumatismo tiene la posibilidad de cursar con lesion de columna
cervical mds aun si manifiesta lesion craneofacial. Debe realizarse y verificarse una
estabilizacion precoz de la columna cervical.

La evaluacion radiogrifica incluye una proyeccién lateral que incluya las 7 vértebras
cervicales y el espacio intervertebral C7 y T1 comprendidas:

1) La lordosis normal
2} Alineacién de los bordes anteriores y posteriores de los cuerpos vertebrales
3) Alineacion de iineas vertebrolaminares

4) El aspecto del cuerpo vertebral, apéfisis espinosa “en abanico” y fracturas de laminas,
pedicilos o de la odontoides

5) El espacio prevertebral entre la faringe y el cuerpo vertebral debe ser menor de 5 mn.

6} Los espacios de los discos intervertebrales que estén ensanchados cuando se comparan
con los espacios adyacentes. (7,13).

En el paciente con lesion medular aguda los signos clasicos incluyen: esfinter rectal
incontinente, respiracion diafragmatica, hipotension con bradicardia y priapismo. En
lesiones inferiores al nivel de C6 a C7 el diafragma queda intacto, las paralisis intercostales
puede producir respiracion paradojica, imposibitidad de toser y dificultad para movilizar
secreciones.

Lesiones por encima del nivel C5 provoca parlisis diafragmitica y por consiguiente
trastornos ventilatorio intenso. Se requiere ventilacion mecanica cuando el volumen
ventilatorio del paciente es menor de 3 ml/Kg y la capacidad vital por debajo de 1 litro.

El choque neurogénico provoca uma brusca pérdida de la inervacion simpatica
manifestandose como simpatectomia con hipotension y bradicardia. (4,6,7).

ELECCION DE LA TECNICA ANESTESICA
Casi todas las intervenciones quirirgicas en el politraumatizado obliga a una anestesia

general, particularmente durante las primeras 48 horas periodo en el cual las funciones
vitales estdn en principio alteradas. La simpatectomia de la anestesia peridural y sobre todo
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de la raquianestesia, impide la adaptacion circulatoria a la hipovolemia y a la hipoxia, y
obligaria a la intubacion traqueal y a la ventilacién antificial,

El foco operativo y las intervenciones simultineas o sucesivas sobre regiones diferentes
excluyen la anestesia locoregional.

Una puncién lumbar es incompatible con un aumento de la presién intercraneal, al igual
que raquianestesia y la anestesia peridural estan contraindicadas en presencia o sospecha de
una lesion vertebromedular. Cuando las condiciones del paciente lo permiten, se puede
asociar anestesia peridural y anestesia general superficial con intubacidn traqueal.

MONITORYZACION DEL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

E! término monitoreo denota una valoracién perioperatoria secuencial y ordenada de
vigilancia hemodinamica, actividad a realizar por el anestesiologo con el fin de adecuar el
manejo respiratorio, reanimacién del estado de choque y cuidado del sistema nervioso
central en el paciente politraumatizado.

El tratamiento quinirgico definitivo esta indicado por las lesiones que presenta el paciente,
siendo prioridad las que atenten contra la vida. El monitoreo esta determinado por el tipo de
tratamiento quinirgico planeado.

Las condiciones generales del paciente y la posicion en la mesa del quiréfano, en virtud de
que el paciente traumatoldgico es distinto del sometido a cirugia electivamente.

MONITORIZACION DEL SISTEMA RESPIRATORIO.
Visual y auditiva directa.

Debe ser continua con apoyo de estetoscopio precordial, esofagico o con transmisores de
radio. Si se aprecia en una extremidad palidez, humedad y frialdad indica hipoxemia y/o
compromiso vascular. La piel roja cereza debe alertar sobre {a posibilidad de intoxicacion
por mondxido de carbono.

Oximetro de pulso.

Monitor continuo de la respiracién, no invasivo y de respuesta rapida que informa latido a
latido del estado de saturacién de hemoglobina en sangre arterial, frecuencia, ritmo y
volumen del pulso. Durante los trastornos que limitan el uso del pulsioximetro se incluye
hipotermia, vasoconstriccion, hipotension, circulacién no pulsatil, artefactos por
movimientos a causa de escalofrios o desplazamiento de sensores. Pueden causar lecturas
bajas de saturacién la congestion venosa, colocacion del sensor en zona pendiente, uiias
artificiales, suciedad o material adhesivo en el sensor. La anemia da lugar a sefal
inadecuada. Las hemoglobinas anormales como meta hemoglobina o carboxihemoglobina
no se diferencian de la oxihemoglobina y el oximetro muestra leve desaturacién no
proporcional a la que en verdad estd sufriendo el paciente. Otros factores de mal
funcionamicnto son la luz intensa, el movimiento, la utilizacion de cauterio y el
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electrobisturi. De acuerdo a lo anterior, en el paciente politraumatizado el oximetro de
pulso es un elemento seguro de monitoreo aunque se presente algunas limitantes en su uso.
(22).

CAPNOGRAFIA
Monitor que reporta “suspiro a suspiro” midiendo la concentracion del CO; espirado.

Este proporciona una monitorizacion indirecta de la circulacidén pulmonar y detecta también
cualquier trastorno que altere al suministro de CO; al lado derecho del corazén. Por
ejemplo, en caso de embolismo aérec se produce una caida inicial del CO;
términocirculante. De utilidad ademds en la determinacion de la colocacion adecuada de
una sonda endotraqueal.

CIRCUITOS RESPIRATORIOS.

El uso de monitores de presion gaseosa en el sistema respiratorio, monitores del ventilador
y alarmas es obligatoria. La causa mas habitual de un incidente anestésico critico es la
desconexion en un paciente anestesiado y relajado.

SATURACION DE OXIGENO EN SANGRE VENOSA MIXTA,

Util para detectar cualquier trastorno de oxigenacion tisular, gasto cardiaco bajo, descenso
de 1a hemoglobina o elevado consumo de oxigeno. Se puede medir intermitentemente por
medio de un catéter arterial pulmonar, (23).

MONITORIZACION DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR.

La hipotension se define vagamente en la anestesia y traumatismo pero se acepta come una
presion de 15 a 20% por debajo de la cifra de referencia. La hipotension en pacientes con
traumatismo denota disminucion de gasto cardiaco aumento de la resistencia periférica, En
algunos pacientes la resistencia periférica aumenta lo suficiente para compensar la
reduccion del gasto cardiaco lo que daria una presion arterial “normal” en un paciente que
tiene alteracion hamodinamica. (24).

TECNICAS DE MEDICION INDIRECTA DE LA PRESION ARTERIAL

1.- Palpacidén.- Al palpar el pulso se obtiene informacidn sobre calidad, frecuencia y
regularidad de las pulsaciones. En general, puede percibirse pulsacion femoral con presion
artenial por arriba de 60 mmHg; pulsaciones carotidea con presion sistolica por arriba de 70
mmHg y pulsacion radial con presion sistélica mayor de 30 mmHg.

2.- Medicion manual.- Por medio de la auscultacion de los ruidos de Korotkoff. Aunque
éstos suelen modificarse en casos de vasoconstriccion periferia marcada por hipovolemia y
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si la hipotension es intensa puede ser que no se escuchen los ruidos de Korotkoff como en
el caso de politraumatizado en estado de choque.

3.- Oscilometria.- Es la técnica electrénica mas comun, funciona a base de un sensor que
detecta las oscilaciones de la artenia ocasionadas por la presién pulsatil originada en la raiz
de la aorta. Determinando presion sistélica, media y diastolica, Se utiliza en pacientes con
presion baja. Los manguitos funcionan de manera adecuada al ser colocados en el brazo,
antebrazo, el muslo o la pantorrilla. El uso de manguitos compresivos con inflacién
prolongada y frecuente puede provocar lesiones nerviosas, dafio a tejidos blandos,
petequias y equimosis en pacientes politraumatizados. Ademas los dispositivos
oscilométricos producen oscilaciones irregulares en pacientes con ritmos cardiacos
irregulares del paciente o con alteracion de la perfusion, circunstancias frecuentes en la
anestesia en trauma. {24,25 26).

4.- Ultrasonido.- Los dispositivos Doppler para medir la presién sistolica se pueden utilizar
Jjunto con manguitos de compresién, Es til cuando los ruidos de Korotkoff son inaudibles,
aun en casos de choque y derivacion cardiopulmonar.

5.- Finapres (Técnica de Peiiaz).- Es un manguito alrededor de uno de los dedos con un
emisor y receptor de rayos infrarrojos, que dependiendo del flujo sanguineo mantiene
inflindose y desinflandose intermitentemente a una presion cercana a la presion arterial del
dedo, reportdindola a un amplificador en una pantalla. No funciona en estados de
hipoperfusion o de enfermedad vascular periférica.

6.- Tonometria Arterial.- Experimental, transductor en proximidad con la arteria radial.

7.- Fotometria, Experimental.- Sensores Opticos colocados en un dedo vy frente: basado en la
hipdtesis de que existe una relacién entre la presién arterial y la velocidad de la onda de
pulso.

Los métodos no invasivos de medicion de la presion arterial pueden resultar imprecisos y
tienen un margen de error de hasta el 30%. (22,23).

MEDICION DIRECTA DE LA PRESION ARTERIAL.

La justificacidén de la medicion directa de presion sanguinea mediante la insercion de linea
arterial es que los pacientes politraumatizados cursan con hemorragia transoperatoria
extensa, pérdida de liquido que origina cambios subitos de tension arterial y éstos enfermos
requieren la obtencion de muestras de sangre arterial para valoracién del equilibrio acido
basico, cifras de gases en sangre y analisis de electrolitos.

En virtud de que Iz linea arterial es un sistema de monitorizacion invasivo el anestesiélogo
debe observar atentamente la extremidad empleada para detectar cualquier secuela
inmediata de la canulacion. {24,25,27).
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ELECTROCARDIOGRAMA

El cardioscopio es considerado el simbolo de la monitorizaciéon en el quiréfano. El
electrocardiograma (ECG) constituye una medicion directa de la actividad eléctrica del
corazén y proporciona informacion indirecta de su funcion como bomba: en el se reflejan
ios efectos de los anestésicos generales y de varias drogas que aplicamos. El mayor valor
del ECG es que ofrece informacion sobre la presencia de disritmias, isquemia cardiaca,
desequilibrio electrolitico y disfuncion de marcapaso: particularmente en las derivaciones 11
y V detecta el 96% de eventos isquémicos electrocardiograficos con modificacion del
segmento ST y onda T, disritmia y defectos de conduccién. Util en pacientes traumatizados
ya que se ha notificado lesiones cardiacas tardias secundarias y traumatismos
craneotoracicos traducidos como dafio isquémico y en el ECG se refieren la presencia de
arritmias paroxisticas, anormalidades en el segmento ST e hipoquinesia segmental y en
forma poco frecuente infarto. (22,28,29).

PRESION VENOSA CENTRAL

La presidn venosa central (PVC) es 1til para controlar la administracién de liquidos en el
paciente sin enfermedad cardiovascular significativa pero que ha sufrido un traumatismo
grave y se enfrenta a una operacion prolongada o que ha perdido grandes cantidades de
sangre. Cuando se mide con la ayuda de un catéter en colocacion correcta, fa PVC informa
sobre el comportamiento del ventriculo derecho bajo el efecto de reposicion de volumen.

El catéter de PVC puede ser util en procedimientos con alto riesgo de embolismo aéreo
(posicion sentada con un recurso terapéutico para aspirar al aire. (25).

PRESION CAPILAR PULMONAR.

En el politraumatizado bajo el recurso de la instalacion de un catéter con Swan Ganz la
medicion de la presion capilar pulmonar esté indicada en caso de presion arterial baja con
ausencia de hemorragia activa, ausencia de respuesta al llenado endovascular y/o a las
catecolaminas, de oliguria o anuria que no responde al llenado y/o furosemida y/o
dopamina a dosis dopaminérgicas. Ademas es Util en pacientes sometidos a intervenciones
quirurgicas extensas o que han perdido gran cantidad de sangre, asi como en los que
padecen sepsis, lesion multisistémica. (23;25).

GASTO CARDIACO.,

El gasto cardiaco puede medirse por termodilucion a través del catéter arterial pulmonar
que tiene un termistor situado ligeramente detras de la vena periférica, se inyecta en la
auricula derecha un indicador de solucion salina fria o a temperatura ambiente; el termistor
del catéter, mide el cambio de temperatura en la arteria pulmonar e inscribe una curva de
dilucién de la temperatura en funcién del tiempo.
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Hay otros métodos no invasivos de medicion del gasto cardiaco como son: la
bioimpedancia toricica, el dispositivo Doppler transtraqueal. Ademas la ecocardiografia es
un método seguro y no invasivo para evaluar el rendimiento ventricular izquierdo, con el
que se obtienen ademas estimaciones del volumen ventricular, gasto cardiaco, PECP,
fraccion de eyeccion e intervalos de tiempos sistdlicos. (27,30,31).

MONITORIZACION DEL SISTEMA EXCRETOR.

En un traumatismo grave es primordial vigilar Ja funcion renal por medio de una sonda
Foley ya que el paciente suele requerir cirugia importante que produzca una pérdida de
sangre significativa y la administracion de grandes volumenes de liquidos. Una produccion
de orina de 1 ml/kg/hora, puede indicar normalidad de la funcién renal, asi como una
efectiva perfusién organica y efectividad en la reanimacion por liquidos. El empleo de
diuréticos puede desvirtuar la medicidn de la diurésis como guia del volumen intravascular.
La sonda Foley puede favorecer la via de entrada de bacterias al tracto urinario. El trauma
directo a la uretra o la de presencia de sangre en el meato uretral son contraindicaciones
absoluta para aplicacién de sonda Foley. (27).

MONITORIZACION DE FUNCION NEUROMUSCULAR.

El uso de un estimulador de nervios periféricos es util para evaluar la adecuada relajacion
muscular y determinar el grado de bloqueo neuromuscular residual durante y después de la
cirugia: Ademas, muchas veces la informacion de que se dispone antes de someter a cirugia
a los pacientes politraumatizados es insuficiente por lo que se puede emplear el
neuroestimulador en los casos en que se emplean bloqueos de plexos nerviosos. {23,26).

MONITOREQ BE LABORATORIO.

Para evaluar la funcion cardiopulmonar debe medirse los gases arteriales. Ei monitoreo
hematologico del paciente traumatizado incluye determinacion de grupo sanguineo y Rh,
hematocrito, hemoglobina, céluias blancas, plaquetas, tiempos de protrombina, parcial de
tromboplastina, concentracion de fibrindgeno. Las mediciones quimicas de laboratorio
deben incluir concentracion de electrolitos séricos (sodio, potasio, cloro, bicarbonato),
concentracion de glucosa, de nitrégeno ureico, creatinina, osmolaridad, magnesio, calcio
total y fasforo en traumatizados que van a ser manejados en terapia intensiva. Si es posible,
determinar una valoracion toxicolégica ((drogas ilegales, firmacos). (23).

MONITOREO DE TEMPERATURA CORPORAL,
En el paciente politraumatizado es esencial el control de la temperatura corporal para todas

las intervenciones quinirgicas ya que se administran grandes volimenes de sangre y liquido
intravenosos y se exponen las cavidades corporales.
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La temperatura corporal debe mantenerse entre 36 y 37°C. Los termometros mas
recomendados son los de sonda electrénicos y puede medirse en esofago, nasofaringe,
limpano, vejiga y recto. Una alternativa es la utilizacién “de parches” de cinta reactiva
sobre la piel de la frente. Se recomienda realizar medidas para mantener la temperatura
ambiente por encima de 20°C, evitar comrientes de aire y contacto de la piel con superficies
frias, templar la sangre y los liquidos intravenosos asi como las soluciones de irrigacion,
cubrir en lo posible las areas no expuestas a cirugia. (26).

MONITOREO NEURCLOGICO.

Una vez que el anestesidlogo se pone en contacto con un paciente politraumatizado que
presente trauma craneal se debe iniciar la monitorizacion apropiada para mantener el
metabolismo cerebral y evitar la hipertension intracraneal.

La escala de coma de Glasgow permite categorizar gravedad de lesion cefilica v las
evaluaciones periédicas cada 15-30 minutos, proporcionan una monitorizacién del nivel de
conciencia,

La monitorizacién de la presion intracraneana (PIC). Es conveniente en pacientes con
traumatismo craneoencefilico (TEC), escala de coma de Glasgow inferior a § y tomografia
computarizada normal al ingreso, asi como los pacientes en que se prevé una anestesia
prolongada para estudios radioldgicos y/o intervencién quinirgica.

Sin embargo, la monitorizacion de la PIC implica un riesgo de infeccion intracraneal, como
resultado de la duracién de la monitorizacion, la necesidad de monitoreo seriados y la
presencia de infecciones en otros lugares. El juicio clinico del neurocirujano indicara
cuando y como monitorizar la PIC.

Otro monitor de funcidn cerebral es el electroencefalograma (EEG) aunque en el paciente
traumatologico puede resultar dificil debido a las dificuliades para colocar los electredos,
interferencia y entrenamiento o experiencia para interpretar los datos en quirofano ademas
de que los resultados pudieran estar influidos por variables fisioldgicos, farmacologica,
hipoxia, hipercarbia, temperatura corporal, presion sanguinea, barbitiricos, opiaceos y
anestésicos; circunstancias frecuentemente presentes en el paciente con trauma. Es posible
vigilar la integridad medular en los paciente traumatizados por medio de potenciales
evocados motores y somatosensoriales. (23,27,32),

PACIENTE EMBARAZADA,
Hay que monitorizar no solo a la madre sino también al feto, y dependiendo del trimestre

de embarazo, sera necesario considerar los cambios fisiologicos normales de la gestacion
asi como los efectos de las lesiones maternas sobre el feto en desarrollo.
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Ademas de los monitores usuales para paciente traumatizado, deben controlarse la
irritabilidad del Utero y el bienestar fetal. El feto debe ser sometido a monitorizacion
continua con un monitor externo Doppler de frecuencia cardiaca fetal y tocodinamometro si
estan disponibles y si no con un estetoscopio ordinario para controlar la frecuencia cardiaca
fetal ya que el sufrimiento fetal puede aparecer en cualquier momento. (20,23,24).

Siempre hay que tener presente que para monitoreo elemental inicial contamos con ver,
escuchar y tocar,

MEDICACION PREANESTESICA.

En el politraumatizado la utilizacidn sistematica de una medicacion preanestésica no esta
justificada, habitualmente se realiza como parte de la induccién anestésica. La presencia de
hipovolemia debe alertar al anestesidlogo a actuar con una prudencia extrema. El efecto
vasodilatador periférico de los morfinicos corre el riesgo de acentuar la hipotensién. La
alropina no es necesaria en un paciente taquicardico como frecuentemente es el paciente
con trauma multiple. Ei diazepam altera la exploracion neurclogica; es preferible el
midazolam que permita una induccion suave sin depresion cardiovascular y que facilita el
despertar rapido. La administracion de cimetidina preinduccion no permite reducir la acidez
de liquido intragastrico. (21).

INDUCCION.

La seleccion de agentes de induccion preferidos para pacientes politraumatizados es causa
de debate debido a que ningiin farmaco asegura la pérdida de la conciencia al tiempo que se
preserva el riego sanguineo adecuado en hipovolemia grave. Las dosis estandar de muchos
agentes de induccion pueden provocar hipotension profunda. En el choque hay reduccion
del volumen de distribucion y el gasto cardiaco, lo que da lugar a mayores concentraciones
plasmaticas del farmaco en pacientes normovolémicos. La hipoalbuminemia debida a
dilucion de proteinas plasmaticas por la administracion de grandes cantidades de liquidos
para reanimacion y la disminucion del riego del higado pueden dar lugar a mayores
concentraciones de farmacos. Los requerimientos de anestésicos pueden estar reducidos por
hipoperfusion, hipoxia cerebral e hipotermia. Las drogas probablemente consumidas por el
paciente pueden influenciar los efectos depresivos de los inductores.

La decision respecto a que cantidad de firmaco debe utilizarse para la induccion depende
del estado hemodinidmico del paciente, presencia o ausencia de lesién craneoencefilica
cerrada o globo ocular abierto, riesgo de problemas en vias respiratorias y la presencia de
alergias o de antecedentes de reacciones adversas a los anestésicos. También debe
considerarse antecedentes médicos de trastornos cardiacos, pulmonares, neurclogicos,
renales o hepaticos preexistentes. (20).
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BARBITURICQS.

En los politraumatizados conscientes el tiopental se utiliza con frecuencia. En caso de
colapso o choque hipovolémico generaimente son suficientes dosis de | a 2 mg/kg., para la
induccién. Sin embargo ain a estas dosis se pueden presentar efectos depresores de
miocardio y disminucion de resistencias periféricas.

Si se elige utilizar tiopental debe realizarse una reanimacion adecuada con liquidos antes de
administrarlo ya que provoca dilatacion de arteriolas terminales y vasos de capacitancia,
liberacion de histamina, disminucién de gasto cardiaco y de la presion arterial media por un
efecto inotropico negativo directo y disminucion del flujo simpatico central efectos que
cuando se utilizan el tiopental en el politraumatizado a dosis estandar de paciente electivo,
puede condicionar en casos graves hasta la muerte. El tiopental resulta 1iti] en pacientes con
lesiones cefilicas debido a su capacidad para reducir la presion intracraneana (PIC) y la
velocidad metabélica cerebral de consumo de oxigeno (CMRO,).

ETOMIDATO.- Es un hipnotico con pocos efectos cardiovasculares de utilidad clinica en
pacientes con enfermedades cardiacas y coronarias graves. Puede disminuir la resistencia
vascuiar periférica y producir una pequefia baja de la presidn sanguinea en cardidpatas, El
efecto secundario més grave en la inhibicién reversible y temporal dependiente de la dosis,
de II-B-hidroxilacién durante la esteroidogénesis que da lugar a supresion
carticosuprarrenal por tres a cinco horas después de la induccion.

Limitado su uso en lesiones con exposicion de ojo por los movimientos mioclonicos que se
presentan. Ofrece proteccion cerebral por disminucion de PIC y CMRO,.

Debe usarse con precaucion en presencia de chogques hemorragicos no compensado. Se
contraindica su uso por tiempo prolongado.

PROPOFOL.- Es notable por su accion breve, emergencia rapida y propiedades
antieméticas; tiene efectos protectores cerebrales de disminucién de CMROQO; e PIC.

Comparado con tiopental, el propofol provoca menos depresion de la contractilidad
cardiaca pero mayor depresion de la resistencia vascular sistematica. Sin embargo ne es util
en cualquier paciente traumatizado cursando con hipovolemia. Se utiliza con buenos
resultados como sustitutivo de barbitiiricos para control transoperatoiro del incremento de
PIC en pacientes estables. Para induccion si es elegido, se recomienda disminuir la dosis en
un 50% de estandar electivo.

KETAMINA.- Se utiliza en el curso de la induccion en un politraumatizado chocado. Este
agente estimula la actividad del sistema nervioso simpitico adrenérgico y aumenta la
frecuencia cardiaca, las resistencias vasculares periféricas y el débito cardiaco en paciente
normal. En el paciente hipovolémico y chocado se utilizan dosis bajas (0.35-0.7-mg./Kg.).
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En pacientes con lesiones craneocefalicas debe usarse con precaucion debido a que provoca
incremento de PIC como consecuencia de elevacion del flujo sanguineo cerebral y
estimulacion de centros talamicos y limbicos.

Debe evitarse cuando hay lesiones con globo ocular abierto porque la ketamina incrementa
presién intraocular.

En embarazadas, provoca contracciones similares a las de ergotamina y por lo tanto debe
evitarse, a no ser que se planee cesirea o parto de urgencia en la paciente traumatizada.

BENZODIAZEPINA - Se utiliza mas frecuentemente el midazolam por favorecer una
induccion suave sin depresion cardiovascular, aunque en hipovolemia no restituida puede
encontrarse depresion miocérdica, disminucion de la presion sanguinea y de la resistencia
periférica dependiendo de la dosis. (5,14,21,33).

Durante la induccion existe el riesgo de aspiracion del contenido géstrico y colapso
cardiovascular. La regurgitacion se produce en el momento de la relajacion del diafragma y
existe gradiente de presion positiva entre el estomago y la faringe. El colapso
cardiovascular y el paro son generalmente consecuencia de la administracién rapida de
drogas anestésicas con efecto cardiodepresor y/o vaso dilatador en un paciente
hipovolémico asi como de la ventilacidon excesiva en un paciente cuyo retorno venoso esta
disminuido como consecuencia de una hipovolemia, de neumotérax a tensién, hemotorax,
hemopericardio, disminucién del nivel funcional del sistema simpaticoadrenérico (lesiones
medulares altas, traumatismo craneoencefilico severo), de una hipotermia cardiaca o de
una alteracién metabélica.

Los pacientes en choque hipovolémico presentan una disminucion de la velocidad
circulatoria y los efectos esperados del inductor no aparecen en ocasiones hasta 40-60
segundos tras la inyeccion endovenosa. (4,14).

RELAJANTES MUSCULARES. (BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES).

SUCCINILCOLINA.- Blogueador neuromuscular despolarizante que se utiliza en cirugia
de urgencia. Por las fasciculaciones musculares que lmpllcan la succinilcolina corre el
riesgo de movilizar un foco de factura y aumentar la presion intraocular e intracraneal,
fendomenos transitorios.

La inyeccion de succinilcolina a un politraumatizado puede conllevar a una liberacion
masiva de potasio responsable de un paro circulatorio, particularmente en caso de acidésis
y de insuficiencia renal aguda. El riesgo de hiperkalemia se asocia en caso de lesiones
medulares o nerviosas con sindrome de denervacion e inmovilizacidén prolengada asi como
de quemaduras; tal riesgo es real a partir del tercero-quinto dias después del accidente,

En la medida que !a succinilcolina facilita la intubacion traqueal e impide los movimientos
amplios o accesos de tos, su uso es benéfico.
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No debe utilizarse en pacientes con lesion craneoencefalica moderada o severa; extremar
precaucion en lesiones de globo ocular abierto. (21).

VECURONIO.- De los relajantes musculares no despolarizantes, es el que ofrece
estabilidad virtualmente completa. Cuando se utiliza grandes dosis en politraumatizado
(hasta 0.4 mg./Kg.), se favorece la intubacién traqueal a fos 60 segundos en inducciones de
secuencia ripida y puede actuar hasta por 120 minutos, sin que haya cambios
hemodindmicos o cardiacos. (33).

ATRACURIO.- Util en el paciente politraumatizado por las ventajas de su via de
eliminacién aunque debe tenerse precaucion por su capacidad liberadora de histamina que
pudiera remarcarse en un paciente hemodinamicamente inestable.

PANCURONIQ.- Relajante que aumenta moderadamente la frecuencia cardiaca y la
presidn arterial y su accion prolongada no es inconveniente por el hecho de que en la mayor
parte de los casos se requiere ventilacion mecanica post-operatoria.

ROCURONIOQ.- Tiene un tiempo de inicio similar al de succinilcolina pero no hay reportes
confiables de su uso en politraumatizados, aunque tedricamente ofrece estabilidad
hemodinamica se reportan incrementos en la frecuencia cardiaca administrandose a 0.6
mg./Kg. en pacientes sanos; anestesiados y con normocapnia. (34).

INTUBACION TRAQUEAL.

En el politraumatizado es indispensable [a permeabilidad de la via aérea. La mas indicada
es la via orotraqueal, mas rapida y simple. Hay contraindicacion de la via nasal en caso de
lesiones de las fosas nasales y de la base de craneo (o sospecha). (18).

Las maniobras de intubacion deben realizarse siempre considerando fa posibilidad de lesién
en columna cervical por lo que se recomienda realizarse bajo traccion axial asi como del
protocolo de intubacion bajo secuencia ripida de induccion. (19) Tabla VI.

La mayoria de los pacientes politraumatizados tienen colocados collarines cervicales de
inmovilizacién, se recomienda no retirarlos durante la intubacion y si es preciso, solo la
parte anterior puede retirarse.

Ante la sospecha de intubacién dificil debe considerarse la disponibilidad de equipo de
traqueostomia, crioctiroidectomia e intubacion retrograda y si es posible, fibroscopio.
(12.35).

Siempre, realizar la maniobra con vigilancia de la ventilacion por medio de estetoscopio y
oximetria de pulso, asi como corroborar la correcta posicién del tubo endotraqueal. (19).

MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA.

Después de la induccion e intubacion, el mantenimiento de |2 anestesia se realiza con un
analgésico, un relajante muscular y un anestésico halogenado. No se ha precisado la técnica
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ideal de cémo proporcionar analgesia y amnesia de la mejor manera posible en presencia de
inestabilidad hemodinamica debida a hemorragia.

Con frecuencia Jos anestésicos volatites potentes son los que se seleccionan para pacientes
politraumatizados debido a que a concentraciones apropiadas proporcionan analgesia,
amnesia y algin gradoe de inmovilizacion. La concentracion alveolar minima de estos
agentes puede estar disminuida en anemia e hipoxemia pero la magnitud de este efecto en
cada paciente traumatizado es impredecible. {34.35).

El enfluorano debe evitarse a elevadas concentraciones en pacientes inestables
himodinamicamente, en virtud de que en pacientes sanos y jovenes provoca depresion
cardiovascutar.

El Halotano no produce vasodilatacion Periférica grave pero si depresion cardiaca
moderada. El efecto secundario (sensibilizacion del miocardio a disritmias inducidas por
catecolaminas) es preocupante en pacientes en que existe Ja probabilidad de que aparezcan
diaritmias por hipotermia, hipotension, anémia y elevadas concentraciones de aminas
vasoactivas endogenas e yatrogenas, circunstancias con que concurre el politraumatizado.

Otro riesgo impontante en la lesion hepitica.

El isofluorano en pacientes euvolémicos produce intensa vasodilatacion periférica pero
conserva la estabilidad hemodinamica mediante un incremento en ia frecuencia cardiaca.

Los pacientes traumatizados tiene elevacion en la frecuencia cardiaca y su capacidad para
compensar una reduccion de la resistencia periférica puede estar alterada. En tales
circunstancias, el isofluorano puede provocar hipotensin subsiguiente. Al igual que todos
los anestesicos la dosis de isofluorano debe ajustarse adecuadamente.

El desfluoranc da menor depresion miocdrdica que los demas halogenados.

Proporciona una estabilidad similar a los de isoflucrano.

El oxido nitroso no tiene indicaciones practicas en el paciente traumatizado. (21).

Independientemente del anestésico que se utiliza es recomendable utilizar drogas
coadyuvantes de la anestesia como analgésicos como fentanil y amnésicos disponibles asi
como la utilizacién de bloqueadores neuromusculares. (34).

Inclusive pueden utilizarse infusiones de tales firmacos de apoyo al halogenado para
disminuir concentraciones de inhalacion. (36) Tabla VII.

CONSIDERACIONES TRANSANESTESICAS

La columna vertebral del paciente debe conservarse recta hasta que se haya comprobado
que no hay lesion.
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El monitoreo debe ser continuo,

La hipoperfusién y anemia del politraumatizado le predisponen a sufrir lesiones de nervios
periféricos por puntos localizados de presion o tension sobre plexo branquial, nervios
cubital y mediano, nervio clitico y popliteo externo. Por lo que se debe dar proteccion con
almohadillas a estos puntos.

Evitar al maximo la hipotermia debido al ambiente, liquidos de infusién e irrigacion, campo
operatorio y recuperacidn.

Reemplazar adecuadamente el volumen intravascular con el fin de optimizar la capacidad
de transporte de oxigeno y factores de la coagulacion,. Siempre basados en la valoracion
del estado hemodinamico del paciente, la fisiopatologia y datos clinicos y de laboratorio
pertinentes. Disponer oportunamente de acuerdo a esquemas de reanimacion cristaloides,
coloides y elementos formes sanguineos, individualizado cada uno de los casos.

Si existe neumotorax, éste debe drenarse antes de la induccién para mejorar ia ventilacion.
La concurrencia de diagndstico de hemopericardio, obliga a evacuarlo parcialmente bajo
anestesia local previo a la induccion.

Tener presente que la anestesia en politraumatizado inestable se inicia con dosis pequefias
de anestésicos, mismos que se pueden aumentar gradualmente conforme a estabilidad
hemodindmica.

Cuando hay luxaciones o fracturas de fas extremidades, pero la intervencion prioritaria es
de otro tipo (Laparotomia, craneotomia, toracotomia) aquellas deben ser estabilizadas por
medio de inmovilizacidn o traccion esquelética.

Durante el despertar de la anestesia debe ser valorada la posibilidad de mantener la
intubacién orotraqueal y manejo postoperatorio especializado en cuidados intensivos o
intermedios; si no es posible determinar efectivamente protocolo de extubacion si las
condiciones generales y hemodinamicas del paciente lo permiten, con adecuada funcion
respiratoria, circulacion temperatura, conciencia y descurarizacion.

Asegurar la analgesia postoperatoria por medio de cualquier farmaco indicado y disponible.
Se recomienda la utilizacion de morfinicos antagonistas-agonistas. (13,14,35,36).

Enseguida, se enumeran algunos errores del manejo anestésico mas frecuentes en el
paciente politraumatizado.
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1.- Reconocimiento y comparacion del estado de choque en el adulto joven, nifio y anciano.
2.- Iniciar procedimiento anestésico con inadecuado nimero de lineas endovenosas.

3 .- Realizar induccion anestésica sin considerar ni modificar hipovolemia.

4 - Valoracién inadecuada de lesiones que requieran prioridad de atencion.

5.- Extubacion traqueal sin estabilidad hemodinamica.

CONCLUSION.

El manejo anestésico del paciente politraumatizado considera la correcta valoracion del
mecanismo de lesion, respuesta metabolica y neuroenddcrina y repercusion orgénica en el
paciente con el fin de utilizar drogas y anestésicos que favorezcan la estabilidad
hemodindmica que impida la presentacion de la falla organica multiple, circunstancia que
es causa de mortalidad en el politraumatizado.
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POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS
RESUMEN:

Los problemas de anestesia planteados por el tratamiento del politraumatizado, paciente en
peligro inminente de muerte, dependen esencialmente de los siguientes elementos: tiempo
de atencidn entre el traumatismo y la intervencién quirirgica, tipo de cirugia y estado fisico
del paciente. Difiere segiin se trate de actos inmediatos, intervenciones realizadas en las
primeras horas tras la reanimacion y estabilizacion. Habitualmente los politraumatizados
son pacientes jovenes sin antecedentes patologicos importantes. En la mayor parte de los
casos, el mecanismo lesional resulta del impacto directo con el agente traumatizante y
como consecuencia de la desaceleracion.

La insuficiencia rtespiratoria aguda junto con el deterioro circulatorio constituyen la
principal amenaza vital permanente en el politraumatizado, aunque puede presentar
multiples repercusiones organicas: deterioro neurologico, alteracion en la funcion renal,
disfuncién hepatica, alteraciones en la hemostasia, modificaciones neuroendocrinas,
desequilibrio hidroelectrolitico y acido base, con tendencia a hipotermia, ademas de
COmMpromiso inmunitario.

Casi todas las intervenciones quirargicas en el politraumatizado obligan a una anestesia
general pues la simpatectomia de la anestesia peridural y raquianestesia impiden la
adaptacion circulatoria a Iz hipovolemia y a la hipoxia, lo que obligaria a una intubacion
traqueal.

La mayor parte de los anestésicos pueden ser utilizados, teniendo en consideracion que
deben individualizarse dosis, cantidad y tipo, de acuerdo a Jas condiciones hemodinamicas

que presente el paciente.

Palabras clave: Politraumatizado, respuesta metabalica, repercusiones, anestesia.
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POLYTRAUMA PATIENT: ANESTHESIA CONSIDERATIONS

ABSTRACT

[he anesthesia problems due to the treatment of the polytrauma patient, person in
n imminent danger of death, depend essentially of the next elements: attention
ime among the trauma and the surgery, kind of surgery and physical statement of
he patient. Is different according to immediate acts, surgeries realized during the
irst hours behind the reanimation and stabilization. Generally, those patients are
oung people without important pathological antecedents. In the most of cases, the
esion mechanism results of the direct impact with the trauma agent and like a
onsequence of the deceleration.

he acute breath insufficiency together the circulatory deterioration are the
rincipal permanent menace of life in the patient, although patient can present
everal organic rebounds: neurological deterioration, alteration in the kidney
unction, hepatic dysfunction, alteration in the homeostasis, neuroendocrine
1odifications, hydroelectrolitic unbalance and basic acid with tendency to
ypothermia, besides inmunitary commitment.

Imost all the surgeries in the polytrauma patient obligate to a general anesthesia
ecause the simpatectomy of the peridural anesthesia and raquianesthesy avoid the
rculatory adaptation to the hipovolemius and to the hipoxia, which obligate to
acheal intubacion.

fost of anesthesia drugs can be used, considering that doses must be personalized,
uantity and type, according to the hemodynamics conditions that patient presents.

ey words: Polytrauma, metabolic response, rebounds, anesthesia.



POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS.

CUADRO1

URGENCIAS ATENDIDAS

HOSPITAL DE TRAUMATOLOGIA “DR. VICTORIO DE LA FUENTE NARVAEZ”

ANO: 1997
NUMEROQ DE PACIENTES 88 139
NUMERO DE PACIENTES 88 139
CIRUGIAS REALIZADAS 14 683
2 644

PACIENTES POLITRAUMATIZADOS

Fuente: Arimac. HTVFN IMSS. 1997
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POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS.

TABLAI
TIPO DE TRAUMATISMOS.

Mecanico
Penetrante

Contuso

Velocidad baja

Mixto:

Térmico

Barométrico

Quimica

Ambiental (mordedura de serpiente)

Arma blanca
Proyectiles

Velocidad elevada
Accidentes de trafico
Aviacion

Caidas

Aplastamiento
Agresion

Penetrante y contuso
Empalamiento

Quemaduras

Llama o gas caliente
Eléctricas

Quimicas
Congelaciones

Sobrepresion: explosion
Mecanica

Eléctrica

Quimica
Descompresion

Sintético
Biologico
Radiaciones
Ahogamiento

Fuente: Grande CH M: Mechanisms of injury en
Stene JK: Trauma anesthesia. 1991. (6).
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POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS
TABLAII

INDICE DE PUNTUACION DEL TRAUMATISMO

Puntuacion
Del traumatismo

Escala del coma de Glasgow 14-15 5
1-13 4
8-10 3
5-7 2
34 1
Frecuencia respiratona 10-24/min 4
25-35/min 3
>36/min 2
1-9/min 1
Expansion respiratoria Normal 1
(utilizacion de musculos Retracciones/nula 0
accesorios o retraccién
intercostal)
Tension sistolica >90 mm Hg 4
(en el brazo, por auscultacion 70-98 mm Hg 3
0 por palpacion) 50-69 mm Hg 2
0-49 mm Hg 1
Ausencia de pulso
carotideo 0
Llenado capilar Normal (>2 seg) 2
Tardio (>2 seg) 1
Ausente 0
Puntuacidn total 1-16

Puntuacion del traumatismo 151413 121110987654321

Porcentaje de supervivencia 999693 877660422615842100

Fuente: CashmanJN: Traumatismo maltiple
En Adams AP: Anestesis de Urgen
Cias, Salvat. 1994, Pag. 30-3
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POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS
TABLAIII

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

APERTURA DE 0JOS

Espontanea

A érdenes

A estimulo doloroso
Ninguna

_— 1) W B

RESPUESTA VERBAL

Orientado
Confuso
Inapropiado
Incomprensible
Ninguna

— b L o oLn

RESPUESTA MOTORA*

A Ordenes

Localiza la estimulacion
Retira ante el dolor
Flexién inapropiada
Extension

Ninguna

— b L b O

™) En caso de ser asimétrica, se elige la
mejor respuesta.

Fuente: Lopez EF: Manual de asistencia al paciente
Politraumatizado.
De: Libro de ailo, Madrid. 1994. Pag. 66
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POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS

TABLA LV

PERDIDAS SANGUINEAS INDUCIDAS POR LAS FACTURAS EN ADULTOS

LUGAR DE FRACTURA PERDIDAS SANGUINEAS
(mililitros promedio)

Antebrazo 400

Brazo 500

Pierna 750

Muslo 1000

Pelvis 1500
Columna Lumbar o toracica 500

Costillas

125 por costilla

Fuente: Otteni JC: Politraumatismo,
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POLITRAUMATIZADOS: CONSIDERACIONES ANESTESICAS

TABLAV

CLASES DE HEMORRAGIA AGUDA SEGUN EL AMERICAN COLLEGE OF SURGEONS

Diuresis (mi/h)
Estado mental

Pérdida de sangre (ml)
Pérdida de sangre (%)
Frecuencia de pulso
Tensién arterial (mm Hg)
Presién del pulso (mm Hg)
Frecuencia respiratoria

Reposicion de liquidos
(utilizar la regla 3:1
para la reanimacién con liguidos

Clase I

<750

<15

72-84
118/82

36

14-20

30-35
Ligeramente
ansioso
Cristaloides

Clase I Clase 11T Clase IV

1.000-1.230 1.500-1,200 2.000-2.500

2025 30-35 40-30

> 100 > 120 > 140

§10/80 70-90/50-60 <60/-

30 20-30 10-20

20-30 30-40 >33

25-30 5-15 <5

Modcradamente Ansioso v Confuso;

ansioso confuso letdrgico

Cristaloides Cristaloides Cristaloides
¥ sangre ¥ sangre

Fuente: Grande CHM: Tratado de anestesia en
paciente traumatizado y en cuidados
criticos. De. Mosby. 1994, Pag. 449
(Referencia 7).
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POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS

TABLA VI

SECUENCIA RAPIDA DE CONTROL DE LA VIA AEREA

.- OXIGENACION

2.- TRACCION AXIAL MANUAL EN LINEA

3.- INDUCCION DE LA ANESTESIA

4,- PRESION CRICOIDEA (MANIOBRA DE SELLICK)
5.- BLOQUEQ NEUROMUSCULAR

6.- INTUBACION CORRECTA

7.- HIPERVENTILACION

8.- LIBERAR PRESION CRICOIDE A

Fuente: Berry FA: Perioperative Anesthetic
Management of the pediatric.
Crit care clin 1990; 6: 147-63
(referencia 1<)
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POLITRAUMATIZADO : CONSIDERACIONES ANESTESICAS

TABLA VII

ESQUEMA DE INFUSION MANUAL PARA ANESTESIA Y ANALGESIA

DROGAS ANESTESIA ANALGESIA
Dosis de carga | Dosis de Dosts de carga | Dosis de
(mcg/kg) mantenimiento (meg/kg) mantenimiento
{mcg/kg/min) (mcg/kg/min)
FENTANIL 5-15 0.03-01 1-3 0.01 --0.03
KETAMINA 1500 - 2500 25-75 500 - 1000 10-20
PROPOFOL 1000 - 2500 50 - 150 250 - 1000 10 - 30
MIDAZOLAM |50- 150 0.25-15 25 - 100 025~

Fuente: Twersky RS: The pharmacology of anesthetics
used for ambulatory surgery
ASA Refresher. 1993.255

(Referencia 36)
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POLITRAUMATIZADO: CONSIDERACIONES ANESTESICAS.

FIGURA 1

TRACCION AXIAL MANUAL EN LINEA

Fuente: Grande CHM: Airway Management:
Considerations in the trauma

Patient, Crit Care Clin 1990;6:47
(Referencia 19)
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