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Atencion del paciente politraumatizado en la Unidad
de Cuidados Intensivos

Dr. Gabriel D’Empaire Y

Los pacientes que ingresan a las unidades de consecuenciade laagresién mecénica en el momento
cuidados intensivos (UCI) con el diagnéstico de del accidente y lesiones secundarias provocadas por
politraumatismo provienen de la sala de emergencia, alteraciones sistémicas o intracraneales que aparecen
de launidad de traunshock o de quir6fano. De esta  minutos u horas, e incluso los primeros dias después
manera, estos pacientes llegan parcial o totalmente de ocurrido el traumatismo.
estudiados y en muchas ocasiones con un tratamiento  como consecuencia del traumatismo se produce

iniciado. - Al momento de su ingreso a la UCI se hemorragia, edema cerebral y por estar el cerebro
procede inmediatamente a la determinacion de las ¢ontenido en un reservorio rigido, en muchas oca-

variables vitales, control del electrocardiograma, de sjones ocurre hipertension endocraneana. Ademas
la presion arterial, de la presion venosa central y, si se puede producir vasoespasmo cerebral. Estas
el caso lo amerita, se conecta a ventilacion mecanica |esjones, en muchos casos comprometen la perfusion
a fin de garantizar una adecuada oxigenacion y cerebral y si no se tratan adecuadamente o no
ventilacion. Se procede ademas a la evaluacion y responden al tratamiento, producen dafio neurol6gico
control del equilibrio acido-base e hidroelectrolitico. jrreversible o la muerte, de ahi que el tratamiento

En los pacientes que asi lo ameritan se procede almas importante, en estos casos esta orientado a

control de la presion intracraneana. Finalmente, se mantener una adecuada presion de perfusion cere-
hacen las indicaciones de antibiéticos y nutricion de pra| (Figura 1).
acuerdo al caso.

El manejo de estos pacientes en la UCI estad | Hemorragia
basicamente orientado a la vigilancia de las varia- | Edema cerebral
bles vitales, asi como la prevencion y el tratamiento
de las complicaciones neuroldgicas, toracicas,
cardiovasculares, sépticas y renales que se puedan | Vasoespasmo cerebral Protrusion
presentar en el transcurso de las siguientes horas o J/
dias del accidente. A continuacion se describiran
las complicaciones mas importantes y frecuentes

Hipertensién endocraneana | Isquemia

Dafio irreversible

. Muerte
que se ven en estos casos durante su estadia en
cuidados intensivos. Figura 1.
Complicaciones neuroldgicas A fin de preservar una adecuada (presion de

perfusién cerebral (presion de perfusion cerebral=
| presiéon arterial media - presién intracraneana), es
) : L necesario mantener la presion arterial media entre
impacto biomecénico sobre las estructuras . S
" . . 100y 110 mmHg y reducir la presién intracraneana.
enceféalicas, dos tipos de lesiones. Las llamadas ) ) o

Los pacientes que presentan traumatismo
craneoencefalico tienen como consecuencia de
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bral, en forma tal, que el flujo sanguineo se reduce expansion plasmatica con disminucion del hema-
a partir de un mayor valor de presion arterial, de ahi tocrito y la viscosidad sanguinea, con incremento
laimportancia de mantener una presién arterial media del flujo cerebral y oxigenacién cerebral. Su efecto
que garantice una adecuada presion de perfusiénen reducir la presion intracraneana y mejorar la
cerebral (Figura 2). Esto se logra inicialmente a presion de perfusion cerebral y el flujo cerebral ha
través del mantenimiento de una adecuada volemia, sido demostrado tanto en humanos como en modelos
con aportes progresivos de liquidos a fin de mantener animales.

una presion media por encima de 100 mmHg. Siel  Exjsten, sin embargo, efectos indeseables en la
aporte de liquidos no fuera suficiente, es necesaria ggministracién del manitol, como son: la admi-
la administracion de drogas vasopresoras. nistracién crénica del manitol favorece su paso a

través de la barrera hematoencefalica y produce un
efecto contrario u osmatico paradéjico con el

consecuente incremento de la presién intracraneana.
Ademdés, la administracion del manitol puede

producir insuficiencia renal. Este ultimo efecto

suele ser méas frecuente cuando el manitol se
administra en forma continua que cuando se
administra en bolus. También puede producir

hipovolemia e hipotension y de esta manera reducir
I " ™ - 1 la presién de perfusion cerebral.

FRELO BE PERFLSSCN SRRl Aun cuando los efectos del manitol sobre la

Figura 2. Presion de perfusion cerebral. presionintracraneanay la presion de perfusion cere-
bral han sido demostrados, no existen trabajos

controlados clinicos que comparen el efecto

La reduccion de la presion intracraneana se logra terapéutico del manitol vs un placebo en relacion
a través de: drenaje de colecciones intracraneanas,con la evolucion de los pacientes.
drenaje de liquido céfalo raquideo y tratamiento del
edema cerebral. Hiperventilacion

En relacion al tratamiento del edema cerebral y La hiperventilacion ha sido utilizada para
la hipertension endocraneana se han descrito dife- gisminuir el flujo sanguineo cerebral y de esta manera
rentes enfoques. Sin embargo, en muchos casos s€g presion intracreaneana. El C@s un potente
desconoce la efectividad real de los mismos en yasodilatador cerebral; por tanto, la reduccion de la
lograr una reduccion de la presion intracraneana y PCO, causa una rapida vasoconstriccién con la
mejorar el flujo sanguineo cerebral. En segundo ¢onsecuente disminucion del volumen sanguineo
lugar, se desconoce si tales efectos inciden en la cerepral y reduccion de la presion intracraneana.
evolucion final de estos pacientes. Aun cuando la hiperventilacion ha sido usada para

A continuacién se describiran los tratamientos tratar la hipertensién intracraneana, no hay estudios
mas frecuentemente utilizados en estos casos y lasque muestren mejoria enla evolucion de los pacientes
evidencias que existen sobre su utilidad: con hiperventilacion terapéutica. Por el contrario,
la hiperventilacion agresiva que produce disminucion
de la PCQ por debajo del 25 mmHg, reduce la
3 i . presion intracraneana, pero también produce una
Es una de las drogas mas ampliamente utilizadas \ a5oconstriccion cerebral abrupta y una reduccién

en el tratamiento del edema cerebral y de la ge| flujo sanguineo cerebral que puede causar
hipertensién endocraneana. Es un diurético 0smético sqyemia

que controla el edema cerebral por dos mecanismos:
en primer lugar, a través de la extraccion de liquido
del compartimiento intracraneal hacia el sistema
vascular; de esta forma tiene un efecto directo al
disminuir el volumen intracraneal y disminuir la

presion intracraneana. En segundo lugar, produce
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Se hademostrado una correlacion directa entre la
hiperventilacion temprana agresiva y un pobre
prondstico en los pacientes con traumatismo craneo-
encefalico. Asi, aun cuando la hiperventilacién es
un tratamiento efectivo en disminuir la presion
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intracraneana, el efecto en la reduccion del flujo Complicaciones toracicas

cerebral puede causar isquemia, por lo cual, el uso  pgacientes que se presenten con trauma toracico
de hiperventilacion profilactica ha sido eliminado pueden tener: fracturas costales, térax inestable,
en los 5 primeros dias posteriores al traumatismo, neumotérax, lesiones cardiacas, taponamiento
debido a que durante este periodo, el flujo sanguineo cardiaco, lesiones adrticas, lesiones de traquea,
se encuentra disminuido. De ser necesario, se |esjones de es6fago, embolismo graso. Todas estas
utilizara luego del 5° dia de evolucion, sélo una sjtyaciones deben ser descartadas y cuando son

hiperventilacion discreta, que lleve a mantener una gjagnosticadas adecuadamente, por lo general,
PC02 alrededor de 32 2 mmHg pueden ser resueltas.

La complicacion mas temible en la evolucion de
Barbitlricos un traumatismo o de un paciente politraumatizado

Han sido utilizados también desde hace muchos €S el sindrome de dificultad respiratoria del adulto
afios para el tratamiento de la presion intracraneana (SDRA). Esta es una entidad caracterizada por un
y han demostrado tener un efecto favorable en reducir infiltrado pulmonar difuso bilateral, hipoxemia pro-
los valores de presion intracraneana. Sin embargo, 9resiva refractaria, disminucion de la distensibilidad
producen hipotension, depresion miocardica y Pulmonary finalmente hipertension arterial pulmo-
pérdida de la posibilidad de la evaluacién a través nar. Estapatologia siempre se ha considerado como
del examen neurolégico. De tal manera que se ha una forma de edema denominado no cardiogénico,
abandonado el uso profilactico de los barbitricos y Sin €mbargo, estudios de anatomia patologica han
solamente se indican en aquellos pacientes que permitido observar que la fase de edema, solamente

presentan hipotensién intracraneana que no han Ocurre en las primeras 48 horas, debido a una
respondido a otra forma de tratamiento. alteracion de la barrera alvéolo-capilar con salida de

proteinas y liquidos hacia el espacio intersticial.
Posteriormente, el edema cesa y hay un proceso
infiltrativo progresivo que termina con fibrosis del
La administracion de glucocorticoides ha sido pulmén. A pesar de los avances logrados en las
también propuesta para el tratamiento del edema ultimas dos décadas, este sindrome sigue teniendo
cerebral, sin embargo, no se han demostrado una mortalidad de 60% a 70% y de ahi laimportancia
beneficios con el uso de este tipo de drogas para el de sureconocimiento precoz y adeduado tratamiento.

Glucocorticoides

tratamiento de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico.

Otras formas de tratamiento propuestas han sido:
control estricto de la hiperglicemia, hipotermia,

El tratamiento de esta entidad esta enfocado, en
primer lugar, al tratamiento de la causa. En segundo
lugar, es muy importante, ajustar el patrén venti-
latorio al denominado “patrén ventilatorio de

diuréticos de asa, pero, en ninguno de estos ultimos proteccidn pulmonar”, el cual consiste en el uso de

ha sido demostrada su utilidad.

El manejo de la hipertensién intracraneana puede
resumirse, de la siguiente manera: drenaje de
colecciones intracraneales, drenaje intraventricu-

lar, sedacion y relajantes musculares si es necesario,

manitol en dosis de 1 g/K/peso seguido de 0,25-0,50
mg/kilo cada 4 o cada 6 horas, hiperventilacién leve
para mantener una PGQentre 30/35 mmHg.
Ademas, es importante un estricto control del balan-
ce hidroelectrolitico para mantener valores de sodio
en limite normal, una adecuada hidratacion y
normotermia. Cuando estas medidas no son
suficientes se debe recurrir al uso de barbitdricos.
En dltima instancia, para el tratamiento de aquellas
situaciones que se hacen incontrolables con el
tratamiento médico, se puede proceder a la
craneotomia descomprensiva.
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ventilacion mecanica con bajos voliumenes corrientes
(6-8 cn¥/K/peso, el uso de PEEP ajustado para que
la presiéon esté por encima del punto de inflexion
inferior de la curva de presién volumen pulmonar
(por lo general 10-12 cm de @), una fraccion
inspirada menor de 0,6, la presién pico inspiratoria
menor de 35 cimH,O y, si es necesario, el uso de
hipercapnia permisiva.

Cuando esto no es suficiente para mejorar los
parametros de oxigenacion se puede recurrir a colocar
el paciente en posicion prona, lo cual ha demostrado
gue mejora el drenaje de secreciones y la expansion
y reclutamiento alveolar.

En relacion al uso de esteroides, existen trabajos
gue apoyan el uso de este tipo de medicacién en la
fase exudativa, correspondiente por lo general a la
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segunday tercerasemana. No estan indicados cuando Cuadro 4
ya se encuentra el paciente en fase proliferativa. En

. . . Sindrome de compartimiento intraabdominal
muchos centros realizan biopsia pulmonar paratomar

esta decision. Efectos cardiovasculares Efectos hepaticos
El 6xido nitrico esta indicado en situaciones de Disminucion de: volemia, Disminucion flujo portal,
hipertension arterial pulmonar. Se encuentran en PVC, GC. funcién mitocondrial

estudio experimental el uso de surfactantes y la Aumento de PCP, PVC y depuracion de lactato.

ventilacién liquida. y RVS.

Cuando no es posible controlar la evolucion de Efectos pulmonares Efectos renales
esta situacion clinica, el paciente progresa hacia una Aumento de presion Disminucion de flujo renal,
alteracion que se hace irreversible, con dafio intratoracica, presién gasto urinario y RCG.

pulmonar severo, hipertension arterial pulmonar y PaCQ, Qs/Qt, Vd, Vt.

lesién vascular por trombosis y amputacion de los Disminucion de
Vasos. elasticidad y PQ Efectos cerebrales

Aumenta PIC, disminuye PPC

Complicaciones abdominales Efectos Gl Pared abdominal

Los pacientes con trauma abdominal pueden Dismir]ucic')n d,e flujo Disminucion de elasticidad
: . . sanguineo celiaco y
presentar hemorragias, ruptura de visceras, Iesmnesmesemérica Phi.
vasculares de abdomen e infeccion. Es mu
importante la pesquisa y diagnostico de todas estas
situaciones, las cuales por lo general ameritan

tratamiento quirdrgico de emergencia. El diagnéstico precoz del sindrome de
En los Gltimos afios se ha rescatado el uso de unacompartimiento intraabdominal permite el adecuado
técnica descrita desde mediados del siglo y que manejo de estos casos que por lo general ameritan
consiste en la medicion de la presién intra abdomi- ser reintervenidos, para lavado y drenaje de la
nal, mediante un catéter a través de una sonda decavidad abdominal y en muchos casos, es incluso
Foley, colocada en la vejiga y conectado a un necesario, dejar el abdomen abierto para reducir la
dispositivo para la medicion de presion. presion, con lo cual muchas de las manifestaciones

De acuerdo a los valores de presion intraab- Sistémicas mejoran.
dominal se ha hecho una clasificacién en grados de
severidad (Cuadro 3) y se ha considerado como complicaciones sépticas

nivel critico de presién intraabdominal, valores . . . .
Una de las complicaciones mas temidas de la
mayores de 25 mmHg. - . . L
B o ) evolucién de un paciente traumatizado es la apariciéon
La elevacion de la presion intraabdominal pro- 4e sepsisshock séptico y falla multiorganica. Esta
duce el denominado sindrome de compartimiento sjtyacion debe tratarse con el drenaje precoz del
que tiene importantes repercusiones sistémicas, lasgcg séptico, el uso de antibiéticos y un adecuado

cuales se enumeran en el Cuadro 4. manejo hemodinamico para optimizar la perfusion
tisular.
En relacién con la perfusion tisular existen
Cuadro 3 diferentes técnicas para evaluarla:

Grado de severidad de acuerdo a valores de presion 1. La medicion del acido lactico: el incremento
intraabdominal progresivo del acido lactico suele ser expresion

del tipo de perfusion tisular. Si bien el acido

Grado | 10-15 mmHg lactico puede ser producido por otros meca-
Grado Il 16-25 mmHg nismos, un incremento sostenido de &cido lactico
Grado Il 26-35 mmHg es indicador de disminucién de la perfusion tisular

Grado IV mayor de 35 mmHg

y se asocia con una reduccion del transporte de
oxigeno y un aumento de la mortalidad.

2. También es posible la vigilancia hemodinamica

Nivel critico mayor de 25 mmHg

54 Vol. 108, N° 1, marzo 2000



D'EMPAIRE G

con el uso del catéter de Swan-Ganz. Este catéterde los valores normales (supra normales), se asocia
se coloca por via transvenosa a nivel de unarama a una reduccion de la mortalidad. Sin embargo,
de la arteria pulmonar. A través de él, es posible estudios posteriores no han encontrado esta dife-
medir valores de: la presién de auricula derecha, renciay al comparar ambos estudios se observa que
la presion de auricula izquierda y el gasto losprimerosfueronrealizados en pacientes alingreso
cardiaco. Con estos valoresy la presion arterial, al hospital, mientras que los segundos fueron
es posible calcular variables como: volumen, realizados en pacientes ya en cuidados intensivos,
latido, indice de volumen latido, indice cardiaco, lo que plantea la posibilidad de que este tipo de
indice de trabajo ventricular izquierdo y derecho tratamiento deba hacerse precozmente.

y ademas, consumo de oxigeno, contenido arte-  Recientemente se ha descrito la posibilidad de
rial y venoso de oxigeno, diferencia arteriovenosa factores genéticos en la aparicion y gravedad de la
de oxigeno, transporte y extraccion de oxigeno. sepsis, |a falla multiorganicay el SDRA relacionados
3. Otra técnica para evaluar la perfusion tisular es con: polimorfismo del alelo del factor de necrosis
ladenominadatonometria. Eltondmetro consiste tumoral. Los pacientes que presentaron esta altera-
en una sonda nasogastrica, con un balén en sucién genética tuvieron mayor susceptibilidad a
extremo distal. Una vez colocado, el baléon se desarrollar sepsis y mayor mortalidad.
llena con solucién fisiolégica. Luego de aproxi-
madamente 90 minutos esta solucién se equilibra
con el CQ que se produce a nivel de la mucosa
gastrica, de forma tal que con una muestra de la
solucion contenida en el balon, es posible medir Finalmente, uno de los problemas que debe
los valores de PC(y calcular el pH de lamucosa  enfrentar el intensivista en el manejo del paciente
intra gastrica (pHi). Cuando existe isquemia de politraumatizado que evoluciona en forma desfa-
la mucosa gastrica, hay un incremento en la vorable, es el de decidir el momento en que debe
produccién de CQ lo cual puede ser detectado limitar las medidas terapéuticas. Especificamente,

Limitacion de medidas terapéuticas

con la tonometria. Elincremento de la PC&si en aquellos casos que presentan fallas multiorganicas
como, lareduccion de pH intra gastrico, se asocian severas, que no han respondido a las diferentes
a una disminucion de la perfusion tisular. formas de tratamiento o pacientes que presentan

traumatismo craneoencefalico con signos de dafio
cerebral severo. Sin embargo, es importante hacer
notar que los pacientes que presentan lesiones
neurolégicas y coma posteriores a traumatismo,
pueden permanecer por tiempos prolongados
inconscientes y, posteriormente, recuperar el estado
de conciencia. Por esta razén, el diagnoéstico de
estado vegetativo permanente se hace a los 6 meses
de evolucién de un paciente que no ha recuperado el
estado de conciencia, debe esperarse hasta 12 meses
No esta claro en la actualidad el manejo en el caso de los pacientes politraumatizados.

hemodindmico de los pacientes que presentan sepsis Definitivamente, el manejo del paciente poli-

falla multiorganica. Algunas evidencias han . L .
gemostrado uge el incremgento de los valores de traumatizado en terapia intensiva, es un gran reto
4 que amerita experiencia, diagnéstico precoz y

transporte de oxigeno asto cardiaco por encima . : ) ! .
P 9 Y9 P tratamiento inmediato de todas sus complicaciones.

Se ha podido establecer, en estudios experi-
mentales, que aquellos pacientes que tienen pHi
disminuido, al momento del ingreso al hospital, y
este pHi se mantiene bajo, a pesar del tratamiento
para mejorar la perfusion sistémica, tienen una
mortalidad significativamente mayor que aquellos
pacientes que presentan pHi bajo y se logran
normalizar con la terapéutica.
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