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In contextul politraumatismului, se impune
recunoasterea si rezolvarea unei ecuatii care are
doi termeni importanti:

* pe deoparte, un prim termen reprezentat
de totalitatea leziunilor produse de trauma
la nivelul diverselor organe si sisteme;

* pe de alta parte, un al doilea termen, este
reprezentat de efectele sistemice induse
de trauma: soc, raspunsul inflamator
sistemic (declansat imediat posttrau-
matic), tulburari ale echilibrului fluido-
coagulant, la care se sumeaza efectele
produse de circumstantele agravante
caracteristice — hipotermie, acidoza.

Desigur, cunoasterea cat mai precoce si
exactd a substratului lezional va impune
sanctiune chirurgicald rapida (acesta repre-
zentand tratamentul etiologic).

Importanta elementelor sistemice deriva nu
numai din faptul ca ele pot avea acelasi potential
letal ca oricare dintre leziunile traumatice
primare, dar nerecunoscute si netratate la timp
pot agrava evolutia acestora din urma, avand
impact direct asupra morbiditatii si mortalitatii
pacientilor politraumatizati. Acest al doilea
termen de care vorbeam mai sus, reprezentat de
marile sindroame fiziopatologice care insotesc
trauma multipla, vor defini:

 complexitatea cazului

* gradul de urgenta, In functie de care se
vor initia protocoalele de resuscitare, evaluare
si tratament primar si secundar

* ierarhia treptelor terapiei nespecifice,
indicand prioritatile in care se vor derula masurile
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terapeutice pe Intreaga perioada posttraumatica.

Ne vom opri asupra celui de al doilea
termen, care face din trauma multipla o boala
multisistemica si din pacientul politraumatizat
un pacient critic, descriind pe scurt cateva din
aspectele specifice raspunsului sistemic in
context traumatic.

SOCUL iN TRAUMA MULTIPLA

Socul in trauma multipla este definit ca un
sindrom multifactorial acut, caracterizat printr-
o perfuzie tisulara deficitara, raportata la nevoile
tisulare, tradusa printr-o discrepanta intre
transportul de O, (DO;) si consumul de O,
(VOy). Rezultatul final, in lipsa unei terapii
eficace, va fi disfunctia severa a organelor vitale,
cu evolutie pana la deces.

Desi derularea si evolutia socului este
marcatd de elementele periferice (tisulare/
celulare), parametrii ca: TA, DC, PVC sunt
utilizati pentru definirea diferitelor forme de soc,
fiind mult mai accesibile si mai usor de
monitorizat. Stabilizarea acestor elemente
hemodinamice are drept scop tocmai mentinerea
integritatii functionale periferice. Mentinerea
unei discrepante intre DO, si VO, 1in lipsa unei
interventii terapeutice precoce, sustinute si
eficiente, duce la disfunctia severa a organelor
vitale si deces. Este deja foarte bine cunoscut
faptul ca hipovolemia neglijata va declansa un
ciclu de autoagravare spre disfunctie severa de
organe. Necorectarea volumului sanguin scazut



in circumstante traumatice, va mentine un debit
cardiac redus, ce presupune un DO, sub nivelul
minim necesar.(1)

Aceasta alterare hemodinamica va
declansa o serie de mecanisme compensatorii,
care in prima faza au ca rezultat vasoconstrictie
si perfuzie periferica inadecvata, in special in
teritorii care nu au impact vital. Ca o consecinta
a acestui flux capilar inadecvat, va apare ische-
mia tisulara. Impactul va fi in primul rand asupra
unor organe cum sunt rinichiul si intestinul,
consecinta imediata fiind eliberarea de endo-
toxine. Translocatia bacteriana postischemica
duce rapid la soc septic si chiar la deces.

in acest context, definirea profilului
hemodinamic in soc este esentiala pentru
deciziile terapeutice. Avand certitudinea
importantei acestui aspect, am initiat in Sectia
de Terapie Intensiva a Spitalului Clinic de
Urgenta un studiu care s-a extins pe o perioada
de trei ani (2001-2003), si care a avut drept scop
descrierea profilului hemodinamic la pacienti cu
un ISS >23, pacienti critici care au justificat
monitorizarea invaziva. In aceasta perioada, au
fost internati 3708 pacienti cu traumad multipla
(ISS>17), cu urmatoarea repartitie pe ani de
studiu: 1038 1n 2001, 1173 in 2002, 1377 1n 2003.
Dintre acesti pacienti, au fost monitorizati
invaziv complex (TA, PVC, PWCP), 550
pacienti critici cu ISS>23, repartitia anuala fiind
182 1n 2001, 145 in 2002 si 223 in 2003.

Analiza rezultatelor obtinute a subliniat
faptul ca, desi modificarile hemodinamice sunt
extrem de variate la pacientii politraumatizati,
totusi ele sunt dictate si depind de leziunea trau-
matica primara, care induce aparitia fenomenelor
de soc. Cu alte cuvinte, chiar daca formele de
soc pot coexista in trauma (de exemplu soc hipo-
volemic, urmat imediat de soc septic), predomina
intotdeauna una din reactiile de raspuns caracte-
ristice socului, reactia hipo- sau hiperdinamica.

Astfel, desi rar, poate exista un raspuns
hiperdinamic, specific socului septic (cu o
incidenta de 2,4% 1n studiul nostru), in situatii
cum ar fi:

* solutii de continuitate tegumentara, cu
patrunderea prin aceste plagi a unor
germeni de virulentd extrema, inca din
momentul traumatic;

* peritonita posttraumatica prin leziune
primara enterala (leziune de organ cavitar
digestiv).

Mai frecventd, reactia hipodinamica
insoteste formele de soc in care DC este scazut
ca urmare a impactului traumatic primar asupra
unuia din determinantii sai majori:

* soc spinal (cu incidenta 2,9% in studiul
nostru), cand leziunea medulara prin
simpaticoliza produce o vasodilatatie
enormad si consecutiv scaderea rezistentel
periferice; astfel VSCE desi nemodificat
ca valoare absoluta, este relativ scazut,
prin discrepanta “dintre continut si
continator”;

* soc cardiogen (4.8% in studiul nostru)
cand scaderea DC se produce prin alte-
rarea contractilitdtii miocardice prin
contuzie miocardica sau in sindromul de
DC mic din tamponada miocardica;

* soc hemoragic cu incidenta 21 % in
studiul nostru, caracterizat prin pierderea
acuta de sdnge posttraumatic, care induce
direct scdderea VSCE si a reintoarcerii
Venoase;

* socul traumatic are incidenta cea mai
mare (73% in studiul nostru), situatie par-
ticulara in care recunoastem atét elemente
de raspuns hipodinamic declansate de
scaderea VSCE (mai putin evidenta ca in
socul hemoragic), cat si elementele ras-
punsului hiperdinamic induse de leziunea
tisulara-celulara traumatica, frecvent
foarte extinsa. Aceasta din urma deter-
mina utilizarea deficitara la nivel celular
— tisular a O5.

Elementele agravante pentru aportul scazut

de oxigen in periferie pot fi:

e scaderea DC prin unul sau mai mulfi
determinanti majori;

* scdderea schimburilor alveolo-capilare -
insuficienta pulmonara posttraumatica
(trauma toracica, contuzie pulmonara
etc.);

* scdderea transportorului — scdderea con-
centratiei de Hb.

Indiferent de mecanismul absolut sau
relativ de scadere a VSCE, daca aceasta nu depa-
seste 20% din valoarea anterioara traumei,
mecanismele adaptative initiate s1 guvernate de
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baroreceptorii din atriul drept reusesc sa
compenseze pierderea prin venoconstrictie si
cresterea intoarcerii venoase.

Scaderea cu peste 20% declanseaza alte
mecanisme de compensare ce au ca scop centra-
lizarea circulatiei spre zonele de importanta
vitala, cu sacrificarea teritoriilor nonvitale. Acti-
varea baroreceptorilor sino-carotidieni, din arcul
aortic, cu cresterea nivelului de catecolamine si
raspunsul indus “a” si “b” receptorilor, cu repar-
titia lor teritoriald specifica (splanhnica si
tegumentara), modificarea tonusului vasomotor
in teritoriul mezenteric $i tegumentar, sunt cateva
din mecanismele ce intra in actiune. Aceste
mecanisme de adaptare clasice, reactia simpato-
adrenergica (eliberare de catecolamine), activa-
rea sistemului renind-angiotensina-aldosteron,
sistemul hipotalamo-hipofizo-corticosuprare-
nalian (cu eliberare de vasopresina §i reactia
ACTH-cortizolica) sunt de multe ori depasite in
lipsa unei interventii terapeutice prompte.

O astfel de situatie ar putea apare prin nere-
cunoasterea si Intarzierea terapiei in contextul
hemoragiei masive, definite astfel:

* pierderea intregului volum de sange in

decurs de 24h (transfuzarea a 10 U de
MER pentru un pacient de 70 kg);

* pierderea a 50% din volumul de singe

in 3h;

* rata de sangerare > 150 ml/min;

* rata de sangerare < 1,5 ml/kg/min pentru

mai mult de 20 min.

Tulburarile macrocirculatorii sunt imediat
urmate de modificari importante la nivel
microcirculator, cu ischemie tisulara si celulara,
cu declansarea imediata a raspunsului inflamator,
cu eliberare de mediatori (citokine, oxid nitric
etc.) si edem tisular marcat, ceea ce agraveaza
in cerc vicios tulburdrile circulatorii deja
instituite.

Viteza de circulatie a sdngelui scade, creste
vascozitatea sanguind, creste agregabilitatea
trombocitelor i hematiilor, cu formarea de
fisicuri. In acelasi timp scade capacitatea de
deformare a hematiilor, ceca ce accentueaza
hipoxia §i anoxia tisulare. Subsecvent se va
induce CID, cu compromiterea teritoriului
capilar. Consecinta directa va fi aparitia
disfunctiilor si leziunilor multiple de organ.
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Managementul va avea ca principiu
corectarea determinantilor majori alterati prin
mecanism primar traumatic, dar nu se va pierde
din vedere nici corectia variabilelor de care
depinde transportul de O,. (modificat dupa (2)):

1. Optimizarea debitului cardiac

¢ Optimizarea presarcinii

O cum: cresterea presarcinii deficitare
(soc hipovolemic)

O cu ce: cristaloizi, coloizi, +sdnge
(pe baza estimarii pierderilor
sanguine)

¢ Normalizarea postsarcinii (RSV)

o cum: refacerea RSV inadecvate

o cu ce: norepinefrina, dopamina,
fenilefrina

¢ Cresterea inotropismului cardiac

O cum: maximalizarea contractiliatii
miocardice

O cu ce: selectarea agentului inotrop
adecvat, normalizarea pH-ului si a
electrolitilor (K, Mg, Ca)

¢ Frecventa cardiaca

2. Optimizarea variabilelor ce determina

transportul de O,
¢ hemoglobina si functia ventilatorie -
gaze sanguine

TULBURARILE ECHILIBRULUI
FLUIDO-COAGULANT IN TRAUMA
MULTIPLA

Coagularea este conceputa la ora actuala
ca un proces dinamic ce se desfasoara la nivelul
celor doua suprafete celulare (trombocit si celula
endoteliala purtatoare de factor tisular), fiind
expresia echilibrului dinamic intre factori pro-
si anticoagulanti. In acelasi timp, coagularea este
intr-o inter-determinare permanenta cu fibrino-
liza (factori pro- si antifibrinolitici), sistemul
complement, sistemul kininoformator. In acest
echilibru complex, un rol central, determinant
am putea spune, il joaca sistemul inflamator.

In trauma, in multiplele situsuri de injurie
exista tendinta spontana de a limita sangerarea
la nivel microvascular. Insa, asa cum s-a mentio-
nat mai sus, functionadnd pe principiul echili-
brului dinamic, existd in permanenta tendinta de



a distruge acumularile de trombi nou formati,
care ar putea obstructiona cheagurile mici.(3)

Analizand mai in detaliu acest fenomen,
trebuie subliniat ca tulburarile echilibrului fluido-
coagulant sunt initiate inca din momentul
injuriei. Distrugerile mari tisulare cu leziuni
endoteliale subsecvente au drept consecinta
eliberarea factorului tisular si expunerea matrixu-
lui subendotelial, cu activarca extensiva a
cascadelor enzimatice ale coagularii. Nu trebuie
uitat cd hemostaza este o interactiune intre vasele
sanguine, elementele figurate si reactia enzima-
ticd plasmatica. Astfel, imediat posttraumatic
apare o vasoconstrictic mediata de o serie de
factori cum ar fi: reactia simpato-adrenergica,
productia de TxA; etc. Acesta din urma amplifica
agregarea trombocitara, declansatd deja de
distrugerea endoteliald. Activarea plachetelor
sanguine consecutiv adeziunii si agregarii
trombocitare are efecte procoagulante prin FV
eliberat de acestea. Astfel, imediat dupa trauma,
exista o tendinta procoagulanta care in anumite
circumstante poata evolua spre tromboza masiva,
in contextul existentei tuturor premizelor
formarii de microtrombi intravasculari:

e cliberarea de factor tisular, vasocons-
trictie indusd de reactia simpatoadre-
nergica si TxA,, scaderea nivelului de
anticoagulanti naturali si inhibitori ai
fibrinolizei;

* declansarea celorlalte sisteme: infla-
mator, kininoformator, complement care
favorizeaza trombogeneza.

Referindu-ne tot la acest moment posttrau-
matic imediat, trebuie sa subliniem ca poli-
traumatismul este circumstanta clinicd cea mai
reprezentativa pentru modul in care se manifesta
efectul cumulativ al factorilor de risc protrombo-
tici: factori de fond, circumstantiali (legati de
traumad) si factorii de risc interventionali.
Elementele specifice de care depinde direct
posibilitatea de aproximare a incidentei
trombozei sunt legate de bilantul lezional. Exista
studii care au dovedit ca starea protrombotica
exista deja de la un ISS>9, deci cu mult inainte
de scorul de politrauma definit ca fiind 17. Riscul
major de tromboza asociat traumei tine de
existenta in bilantul lezional a unor asocieri care
prin ele insele au risc crescut trombogenetic, cum

sunt leziunile de coloana vertebrala, fracturile
de bazin, sold, femur. Se ia in calcul si necesarul
transfuzional, care la peste 1,5ml/kgc prezinta o
serie de elemente procoagulante:

» ADP eliberat de hematiile transfuzate —
determind agregare trombocitara;

* stimularea si eliberarea de TxA, care
produce vasoconstrictie si agregare
plachetara;

* schimbarea regimurilor de curgere
intravasculard cu marginalizarea trombo-
citelor si favorizarea interactiunii acestora
cu endoteliul lezat.

Un element important pentru predispozitia

spre tromboza il constituie varsta peste 40 de ani.

Implicare majora in etiopatogenia trombo-
zelor o au factorii legati de amploarea si tipul
interventiilor chirurgicale. Trebuie tinut cont ca
aceste inteventii sunt extensive, respectind
principiul rezolvarii leziunilor intr-un singur act
anestezic, in ordinea impactului lor asupra
functiilor vitale. Riscul trombogenetic este
augmentat de calea de abord si pozitia pe masa
de operatie, care se schimba de mai multe ori pe
parcursul unei anestezii.

In evolutia pacientului cu trauma multipla
existd mai multe momente protrombotice: cel
posttraumatic imediat descris mai sus, in posto-
peratorul imediat si perioada tardiva de terapie
intensiva, care tine pand la reluarea activitatii
anterioare producerii traumei.

Perioada postoperatorie imediatd se
caracterizeaza prin declansarea reactiei de faza
acutd indusa atét de interventia chirurgicala cat
si de manevrele invazive necesare monitorizarii
si tratamentului intensiv. Asistam la eliberarea
unei pleiade de mediatori proinflamatori,
cresterea fibrinogenului, activarea complexului
FvW - FV, precum si la scaderea factorilor anti-
coagulanti, cum ar fi AT III sau PAI. Toate acestea
definesc un status procoagulant.

In perioada tardiva posttraumatica pot fi
luate 1n calcul:

* imobilizarea prelungita;

* gradul de imobilizare;

* reducerea autonomiei la mers;

* durata spitalizarii.

Pacientul std in pat pe perioade variabile
de timp, imobilizat pe planuri dure cu diferite
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extensii si tractiuni montate pe trenul inferior,
sau imobilizat 1n aparat gipsat, fiind de cele mai
multe ori ventilat mecanic. Toate acestea
favorizeazad staza, fluxul sangvin este lent,
nepulsatil, se anuleaza mecanismul de pompa
musculara, se limiteaza procesul de “spalare si
imprastiere” a factorilor de coagulare generati
la nivelul leziunilor endoteliale. Se atinge
concentratia criticd a tuturor factorilor care
declanseaza fibrino-formarea. Aceasta evolutie
se regaseste la 75-80% dintre pacientii
politraumatizati.

Intr-adevar, la pacientul politraumatizat,
acumularile de material trombotic sunt mult mai
mari decét ar putea sugera datele clinice. In lipsa
unei conduite terapeutice adecvate, tromboza
venoasd profunda are o incidenta variabild 1n
functie de studiile citate, In procente de 67-72%,
ajungand chiar pana la 82%. Incidenta trombo-
embolismului pulmonar fatal este foarte mare,
de 1,2-5%. El poate apare dupad 48h de la acci-
dent, fiind a treia cauza de mortalitate la pacientul
politraumatizat, in perioada tardiva. Studiile
clinice subliniaza ca intervalul intre trauma si
deces prin tromboembolism pulmonar poate fi
intre 4-54 zile, cu un varf intre zilele 10-24.

Sandler si Martin au aratat ca din 2388 de
pacienti politraumatizati, la autopsie 83% au avut
tromboza profunda periferica, in timp ce doar

19% dintre ei au avut simptome si semne clinice
inainte de deces. Ei au denumit tromboza
venoasa profunda ca fiind “silent killer”.

Preocuparea constantd pentru studiul si
preventia acestei patologii deriva din faptul ca
tromboembolismul pulmonar rdméane cea mai
frecventd cauzd de deces intraspitalicesc care
poate fi prevenit in mod eficient. Numeroase
conferinte de consens ale ACCP (American
College of Chest Physicians) care s-au desfasurat
intre 1999-2005 au considerat pacientul
politraumatizat in grupa de risc foarte inalt de
tromboza. De asemenea, s-a ajuns la concluzia
ca LMWH (Low Molecular Weight Heparin)
reprezinta cea mai eficienta si mai larg studiata
metoda de profilaxie, totusi in aceasta grupa de
risc existd recomandarea asocierii a doud sau mai
multe metode profilactice.(4) (vezi tabelul 1).

Asa cum se observa in recomandarile de
mai sus, tromboprofilaxia pentru pacientii cu
trauma majora are cel mai inalt grad de reco-
mandare (1A), acelasi grad fiind acordat alegerii
ca metoda profilactici a LMWH, care trebuie
initiata cat mai precoce, in lipsa unei contraindi-
catii majore. Tot grad 1nalt de recomandare (1B)
il are si profilaxia cu mijloace mecanice IPC si
GEC (IPC = compresie pneumatica intermitenta;
GEC = compresie elastica graduala), daca profi-
laxia cu LMWH este intarziatd sau contra-
indicata.

Tabelul 1
GRAD RECOMANDARE
1A Tromboprofilaxie pentru toti pacientii cu trauma si cu cel putin un factor de risc pentru TVP
1A In absenta unei contraindicatii majore se recomand ca tromboprofilaxie LMWH; initiata cat de

curand se considera lipsit de riscuri

Profilaxie mecanica cu IPC sau GEC daca profilaxia LMWH este intarziata sau contraindicata

1B IRt . . . .
datoritd unei sdngerari active sau riscului crescut de hemoragie
Screening Echo Doppler pentru pacienti cu risc crescut de TVP (leziune medular3, fracturi de
1C membre inferioare sau bazin, TCC sever, cateter femural) care au primit profilaxie suboptimala
sau nu au primit deloc
1C Nu se recomanda filtru pe vena cavi inferioara ca profilaxie primara la pacientii cu traum3a
1C+ Continuarea tromboprofilaxiei pana la externare, inclusiv in perioada de reabilitare
2C Continuarea profilaxiei dupd externare cu LMWH sau antagonist de vitamina K (INR=2-3) la

pacientii cu mobilitate mult redusa
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Un alt grad inalt de recomandare (1C), dar
bazat pe un numar insuficient de studii, este
faptul ca filtrul pe vena cava inferioara nu se
utilizeaza ca si profilaxie la pacientii cu trauma.
Ca o justificare a faptului ca aceste recomandari
sunt reevaluate la intervale regulate de timp si
modificate in functie de cercetarile recente in
domeniul respectiv este si un articol din februarie
2006 din European Journal of Trauma (cu autori
din Centrul de Trauma de la Universitatea
Ziirich), care aduce elemente noi si recomanda
totusi utilizarea acestui filtru de vena cava ca
metoda de profilaxie antitrombotica.(5)

Continuarea tromboprofilaxiei pana la
externare $i pe toatd perioada reabilitarii primeste
recomandarea 2C.

Indicatia pentru mijloacele alternative de
profilaxie sunt circumstante clinice particulare,
care se constituie in criterii de excludere pentru
utilizarea LMWH:

* Hemoragie intracraniand franca: hemato-
mul, hemoragia subarahnoidianad (nu:
microhemoragiile locale, contuzia cere-
brala, leziunca axonala difuza - sub
monitorizare stricta CT);

* Hemoragie incoercibila > 36 h de la
traumatism,;

* Coagulopatie sistemica;

* Trombocite serice < 100.000/mm3 sau <
40% scazute brusc;

* Necesitatea tratamentului anticoagulant;

* Insuficientd renald cronicad (creatinina
sericd > 3 - 4 mg/dl);

* Graviditatea.

In concluzie, 75-80% dintre pacienti poli-
traumatizati au status hipercoagulant cu tendinte
spre tromboza Incd din primele momente dupa
trauma, riscurile mentindndu-se inclusiv pe
perioada de recuperare pana la reluarea activitatii
anterioare momentului traumatic.

Exista Insa un procent de aproximativ 25%
dintre cazuri, la care in perioada precoce post-
traumatica (in primele 48 de ore) tabloul clinic
este dominat de hemoragie. Gravitatea acestui
tablou clinic deriva din faptul ca sangerarea este
a doua cauza de deces precoce 1n trauma multipla
(42%), dupa TCC sever si este prima cauza
(45%) daca se includ si sangerarile difuze din
contextul TCC. Cand vorbim de decesele in sala

de operatie, singerarea masiva este cauza majora
de deces, avand un procent de aprox 80%.
Trebuie precizat de la inceput ca in acest procent
se Incadreaza de fapt doua entitati distincte:

* hemoragiile cu sanctiune chirurgicala:
hemoragii prin ruptura de vase mari
(25%), rupturi sau distructii de organe
parenchimatoase si plexuri vasculare
aferente (10%) sau sangerari la nivelul
membrelor (9%); hemostaza chirurgicala
trebuie abordatd pe principiul “damage
control surgery” — chirurgie de control si
stabilizare primara a leziunilor, in con-
textul careia pe langa oprirea sangerarii
se decontamineaza plagile, urmand ca
gesturile definitive sa se faca intr-un timp
ulterior;

* sangerarea difuza data de coagulopatia
indusa de trauma; in momentul manifes-
tarii clinice, fenomenul este foarte greu
de stapanit, tratamentul fiind specific
terapiei intensive.

Aceste doua entitati pot coexista de cele
mai multe ori, diagnosticul diferential fiind foarte
greu de efectuat, dar important pentru ca
tratamentul este total diferit.

Riscul de a dezvolta o coagulopatie se
coreleazd cu severitatea traumei.(6) Bilantul
lezional este un factor de predictie pentru
coagulopatie, incidenta acesteia crescand odata
cu scorul ISS (Injury Severity Score). La ISS >
45, 2/3 din pacienti dezvoltd dezechilibru
hemostatic marcat. Mortalitatea la un ISS dat
creste exponential in prezenta coagulopatiei
posttraumatice.

Patogenia tulburarilor de coagulare este
complexa si multifactoriala.(7) Este legata in
primul rand de trauma tisulard si consumul de
factori de coagulare, care se produce in efortul
de formare de trombi si tendinta de a limita san-
gerarile in multiplele situsuri traumatice. in
acelasi timp, este activatd masiv fibrinoliza, pe
principiile echilibrului dinamic in care functio-
neazd sistemul fluido-coagulant, organismul
incercand sd limiteze formarea de trombi.
Aceasta din urma poate deveni necontrolata,
excesiva si extensiva, fiind denumita in literatura
de specialitate “CID like” sau hiperfibrinoliza.
In acelasi timp exista circumstante agravante in
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contextul traumei: hipotermie, acidoza si anemie,
care amplifica in cerc vicios coagulopatia deja
declangata.

Concomitent, factorii iatrogeni, indispen-
sabili terapiei pacientului critic, pot agrava
aceasta tulburare a echilibrului fluido-coagulant,
acestia fiind coagulopatia de dilutie si efectele
secundare proprii solutiilor de repletie volemica.

Problema majora semnalata de literatura
de specialitate se referd la faptul ca aceasta
coagulopatie este de multe ori ignorata si
subestimata. Astfel, testele de laborator nu repro-
duc conditiile de temperatura si pH-ul existente
in vivo, testele de coagulare modificandu-se inca
din momentul recoltérii. De asemenea, nu se pot
reproduce conditiile reale ale procesului de
hemostaza, care implica prezenta a doua tipuri
de celule - trombocitul si celula endoteliala
purtatoare de factor tisular, pe suprafata carora
se desfagoara intregul proces. TEG (trombelasto-
grama) este o metoda care reflecta cel mai fidel
ansamblul fenomenclor, dar nu este accesibila
in cea mai mare parte a spitalelor din tara noastra.

In analiza factorilor agravanti ai coagulo-
patiei posttraumatice trebuie sa ne oprim asupra
hipotermiei, care are un important efect sistemic
la nivelul diferitelor organe cum ar fi cordul,
ficatul. De asemenea, are impact asupra meta-
bolismului celular, metabolizarii medicatiei
administrate, etc, fiind insotita si de grave
tulburari de coagulare. Hipotermia influenteaza
numarul de trombocite prin sechestrarea splenica
si hepatica a acestora, fenomen reversibil prin
incalzire. De asemenea, cste alterata adezivitatea
si agregarea plachetara prin inhibitia eliberarii
de TxA,. Cinetica enzimelor implicate in cascada
coagularii este scazuta, hipotermia fiind echiva-
lentd cu deficitul unor factori in conditii de
normotermie, in ciuda concentratiei normale In
fapt. Toate aceste modificari sunt reversibile prin
incilzirea la 37°C. In ceea ce priveste fibrinoliza,
faptul ca la temperaturi scazute ea este mult acti-
vata, se reflectd in prelungirea lizei cheagului,
probabil prin disfunctia PAI §i a a2 anti-
plasminei.

Din cele mentionate mai sus reiese impor-
tanta utilizarii in contextul coagulopatiei post-
traumatice a unei medicatii care sa nu fie
influentata de hipotermie.

S-a demonstrat cd exista o stransa corelare
intre acidoza si tulburarea de coagulare prin
influenta directd asupra generarii de trombina.
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Daca pH-ul scade de la 7.4 1a 7, se observa o
inhibare de pana la 70% a formarii de trombina.
Desi acidoza este un factor agravant pentru
coagulopatia in trauma, pana la un anumit nivel,
(7,10) ea este un marker al necesitatii resuscitarii
microcirculatorii aditionale (resuscitare vole-
mica). Efectele acidozei pe coagulare sunt insa,
sub acest nivel, mult mai severe decat cfectele
hipotermiei, iar dacd cele doua conditii se
asociazd, riscul de coagulopatie creste
exponential.

Aceste trei elemente — coagulopatie,
hipotermie si acidoza se conditioneaza reciproc
formand un triunghi patogenic denumit
“triunghiul mortii”. Oprirca hemoragiei nu se
poate face decat prin corectarea concomitentd a
acestor trei tulburari. Chiar daca fiecare dintre
aceste trei elemente pot influenta prognosticul
in trauma, asocierea lor va creste exponential
mortalitatea si morbiditatea. Acesti trei parametri
sunt influentati nu doar de trauma si sangerarea
consecutiva, dar mai ales de hipoperfuzia tisulara
si de durata ei.

Chiar daca resuscitarea volemica si
microcirculatorie este un punct forte al terapiet,
volumele mari de coloizi, cristaloizi si transfuzia
masiva duc la hemodilutie cu accentuarea
coagulopatiei in trauma. Dilutia indusa are
impact pe nivelul de factori (deja scazuti prin
pierdere si consum), cel mai vulnerabil fiind
fibrinogenul. Concentratia lui scade < 1g/ml
dupa inlocuirea a 143% din volumul plasmatic.
De regula se dubleaza atat PT cat si aPTT dupa
administrarea a peste 12 unitati de masa
eritrocitara. In studiile lui Hipalla, se subliniaza
aparitia trombocitopeniei dilutionale mai ales in
transfuzia masiva — 1,5 x volumul pierdut. Doar
35-40% din trombocite rdman in circulatie dupa
inlocuirea unui volum de sange transfuzat. In
plus, trombocitele isi pierd functionalitatea
(ciclooxigenaza eliberata de hematiile transfu-
zate). Pe langa fenomenul dilutional, transfuzia
masiva altereaza coagularea prin: acidoza, aport
de potasiu, pierderea elasticitdtii hematiilor,
ischemie microcirculatorie, eliberarca de citokine
de catre leucocitele transfuzate.

Principiile de tratament In hemoragia acuta
din trauma trebuie sa aiba in vedere coexistenta
celor doua entitati distincte: sdngerarea chirur-
gicala si coagulopatia.(8) Ca principiu general,
interventia hemostatica trebuie secondata de



stabilizarea hemodinamica. Elementul central va
fi restabilirea debitului cardiac prin ameliorarea
presarcinii $i optimizarea variabilelor ce
determina transportul de oxigen, in special
hemoglobina. Inlocuirea volumului sangvin
pierdut si corectarea VSCE se face cu cristaloizi
si coloizi In raport de 1/2, existand recomandarea
utilizirii HAES 130/0,4 (Voluven®), demonstrat
fiind faptul ca impactul sdu pe coagulare este
minim. Repletia volemica trebuie facutd conco-
mitent cu incalzirea pacientului. Scopul final al
resuscitarii va fi imbunatatirea microcirculatiei,
cu ameliorarea acidozei lactice.

Corectarea anemiei se face la un
hematocrit <21-24% cu MER. Trauma multipla
este entitatea clinica in care se recomanda utili-
zarea metodelor de autotransfuzie intraoperatorie
- cell saverul.

Un element important este tratamentul cu
substituenti ai factorilor de coagulare.(9)
Corectarea deficitului de factori ai coagularii se
face cu:

* PPC 10-15 ml/kge, daca aPTT si PT se

prelungesc de 1,5x

* Masd trombocitara 1-2 U/ 10kgc la
trombocite < 50.000

* Crioprecipitat 1-2 U/ 10kgc, la fibrinogen
<lg/ml (atentie, nu are toti factorii de
coagulare!)

* Fibrinogen la scadderea nivelului
plasmatic <Ig/ml (nu se mai utilizeaza la
noi in tara)

Terapia hemostaticd este cea mai
controversata treapta terapeutica in contextul
traumei multiple, in care existd sdngerare masiva
pe un teren protrombotic. S-au recomandat
pentru efectele antifibrinolitice aprotinina
(Trasylol, Gordox), analogi de lizina (EACA,
acid tranexanic). Dar asa cum arata Levi intr-o
metaanaliza, efectul acestei medicatii este
controversat si nejustificat, asa cum reiese din
analiza mortalitatii, incidentei reinterventiilor
pentru sangerare, necesarului transfuzional i a
accidentelor coronariene dupa tratament (10).

In ultimii ani se discuti despre efectele
desmopresinei asupra FvW (creste expresia lui
pe suprafata celulei). Din acest motiv ea a fost
introdusad si utilizatd in unele protocoalele
terapeutice pentru trauma multipla (11).

Referindu-ne la noua generatie de agenti
hemostatici, trebuie sa ne oprim asupra factorului
VII activat si recombinat (Novoseven), care a
facut obiectul a numeroase studii si este Inca mult
discutatd oportunitatea introducerii sale in
tratamentul coagulopatiei posttraumatice.

fn 2005, in Journal of Trauma este publicat
un ghid de utilizare a Novoseven-ului in
sangerdri necontrolabile, ca ultimd solutie
terapeutica pentru pacientii cu sanse reale, dupa
esecul tratamentului conventional (12). Acest
ghid se bazeaza pe studiile si recomandarile
Grupului Israelian pentru sangerarea in trauma
condus de Martinovitz. In 2006, Chiara publica
o propunere de utilizare a F VII activat si
recombinat in hemoragiile din trauma (13).

Astfel, medicamentul se va folosi la
pacienti la care nu este posibila hemostaza chirur-
gicald, sangerarea continud in panza si dupa
interventie (fracturd de bazin, leziune intraperi-
toneald, leziuni ale extremitatilor), la pacienti
care asociaza coagulopatie confirmata de testele
de laborator si care necesita cantitati mari de
masa eritrocitard (>8U MER). Se va incepe trata-
mentul conventional care este obligatoriu (trata-
ment de substitutie de factori, corectarea acidozei
si hipotermiei), dupa care se administreaza 90
unitati/kge Novoseven. In conditiile in care
sangerarea continud la 2 ore, se poate repeta o a
doua doza, dupa care este obligatoriu controlul
chirurgical. Exceptie fac cei la care sangerarea
prin trauma apare pe fondul unei patologii ante-
rioare, pentru care se administreaza terapie
anticoagulantd. Nu se administreaza niciodata la
cei cu acidoza metabolica severa, 1nainte de
corectarea acesteia, sau la cei care au necesitat
resuscitare cardio-respiratorie.

Dupa remiterea sangerarii, pacientul
intruneste toate conditiile unui status protrom-
botic posttraumatic detailat anterior, pentru care
se va initia protocolul de tromboprofilaxie.

Ri\SPUNSle INFLAMATOR
SISTEMIC IN TRAUMA MULTIPLA

Declansarea reactiilor sistemice posttrau-
matice si a Intregului lant de cascade de mediatori
este guvernata de raspunsul inflamator sistemic.
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Acesta este considerat elementul central care
poate duce la disfunctia multipld de organe, la
agravare si deces. Trebuie subliniat ca si1n cazul
raspunsului inflamator exista un echilibru intre
mediatorii proinflamatori §i antiinflamatori.
Mentinerea acestui echilibru face ca reactia
inflamatorie sd fie benefica pana la un anumit
moment. Ruperea acestui echilibru are conse-
cinte grave la nivelul tuturor organelor si siste-
melor, fiind implicate chiar si cele care nu sunt
cuprinse in bilantul lezional traumatic.

Simplificand foarte mult, in cele doua

talere ale balantei exista:

* pe de o parte o pleiada de mediatori care
prin reactia proinflamatorie imediata au
impact asupra cascadelor sistemice
(coagulare, fibrinoliza, kininoformare,
complement), toate sub guvernarea
reactiei neuro-endocrine de stres; acestea
se autoagraveaza si duc la leziuni
endoteliale secundare responsabile de
MODS/MSOF;

* pe de alta parte raspunsul compensator
antiinflamator (CARS), care poate deveni
dominant in zile, inducdnd imunosupresie

In conditiile create de traumatism, distru-

gerea tisulara cu injurie endoteliald extensiva,
eliberare masiva de mediatori si leziuni de
ischemie-reperfuzie, induce precoce raspunsul
inflamator sistemic (MODS/MSOF primar);
acest tip de raspuns este diferit de cel indus de

sepsis, care apare tardiv in evolutie in contextul
imunosupresiei (MODS/MSOF secundar).

{n trauma, aparitia febrei, leucocitozei,
tahicardiei, tahipneei sunt semne ale inflamatiei
precoce si nu trebuie interpretate ca infectie, de
aceea nu trebuie tratate de la inceput cu antibio-
tice. Mai mult, febra de 37-38°C nu trebuie
combatuta, ea fiind parte a reactiei de raspuns si
apdrare a organismului.

Pornind de la faptul ca organismul este
supus la doua tipuri de agresiuni, a aparut teoria
“Two Hit Theory:

1. leziunea primara legatd de trauma
propriu-zisa;

2. leziunile secundare induse pe de o parte
de raspunsul sistemic la trauma, pe de alta parte
de masurile interventionale chirurgicale,
invazive, necesare pentru monitorizare si
tratament suportiv (ventilatia, pozitia decliva,
transfuzia, terapia volemica). (14,15)

CONCEPTUL ,,DAMAGE CONTROL
SURGERY “

Adaptarea practica a cunoasterii raspun-
sului la impactul sistemic indus de trauma si
modularea masurilor care se impun in fata unui
politraumatizat poate fi organizatd sub forma
unui algoritm, care urmeaza treptele clasice (vezi
figura 1).

Evaluare primara ATLS ®

Evaluare
m functii vitale?
m efecte?

Reechilibrare

Tratamentul

(=)
N

leziunilor vitale

“Damage Control”
,Bailout surgery“

Evaluare secundara

Scoruri

Trat chirurgical definitiv

Figura 1. Reto Stocker, iunie 2006
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1. Prima treapta, ATLS — evaluarea
primara, in contextul afectarii severe a functiilor
vitale, impune masuri terapeutice agresive,
imediate, concomitent cu evaluarea primara.
Daca stabilizarea functiilor vitale nu este posibila
cu metodele conventionale, se recurge la masuri
chirurgicale precoce pe principiul “damage
control surgery/ortopedics”. Se iau in discutie
din ce in ce mai mult principiile de “bailout
surgery”.

2. Daca pacientul este stabilizat, se trece
la evaluarea secundara pentru a obtine un diag-
nostic complet, avansat. Daca scorul de injurie
este foarte mare si leziunile traumatice sunt
instabile, cu posibilitatea evolutiei spre MODS,
recurgem tot la principiile “damage control
surgery”. Dupa interventia chirurgicala de
stabilizare, pacientul este ingrijit in terapie
intensiva, ulterior fiind supus chirurgiei defi-
nitive. In contextul in care pacientul are leziuni
stabile dupa evaluarea secundara, se recurge de
la inceput la un tratament chirurgical definitiv.

Conceptul de “damage control surgery”
este o strategie propusa 1n anul 1993 de catre
Rotondo, care subliniaza importanta abordarii in
etape a tratamentului chirurgical.(16) Se acorda
prioritate refacerii homeostaziei pacientului prin
interventie chirurgicald imediata de stabilizare:

hemostaza si decontaminarea plagilor. In acest
concept, rezolvarea definitiva suporta amanare.
Indicatiile principale pentru abordarea
pacientului sunt:

* coexistenta circumstantelor agravante
pentru trauma: hipotermia, coagulopatia,
acidoza;

* trauma severa cu pierdere masiva de
sange la un pacient instabil sau cu insu-
ficientd de organ posttraumatica (ex: la
TCC sever cu fractura de femur sau
gamba — nu se face osteosinteza cu tija,
dar este obligatorie fixarea externa a
focarelor de fractura instabile).

Se disting trei faze ale acestui concept (vezi

tabelul 2):

I. stabilizare

II. tratament in STI

II1. reconstructie definitiva dupa reechi-
librarea pacientului, cat mai precoce posibil.

Aceste trei faze terapeutice se suprapun cu
fazele de evolutie a raspunsului inflamator
sistemic. Evolutia acestuia va fi implicatd in
deciziile terapeutice si amploarea acestora.

I. In ziua 1, in contextul raspunsului
inflamator localizat este posibild interventia
chirurgicald precoce. In ziua 2 si 3, care se
caracterizeaza prin exacerbarea raspunsului

Tabelul 2. Algoritm “damage control surgery” modificat dupa (17)

Fiziologie

Reechilibrare:

Interventie chirurgicala

—»@—» Interventii vitale

@—» "Damage control” Ziua 1

—>®—> Amanarea temporara

Timp

Faza |

Faza Il

Hiperinflamatie "Second look” Ziua 2-3
Int tii torii Faza Ill

“Fereastra chirurgicala” nterventil reparatorn Ziva 5-10
definitive

Imunosupresie Fara interventii chirurgicale

Recuperare Chirurgie reconstructiva Sapt 3
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inflamator, o interventie chirurgicald poate
accentua raspunsul de faza acuta. Practic, nu se
recomanda decéat interventiile chirurgicale
absolut necesare — second-look pentru o noua
sangerare sau interventie pentru sindromul de
compartiment abdominal.

II. Urmeaza apoi o asa-zisd fereastra
chirurgicala intre ziua 5 si aproximativ 10, in care
se fac interventii chirurgicale reparatorii. Acestea
nu trebuie amanate foarte mult pentru a nu intra
in perioada de imunosupresie, cand riscurile de
infectii si complicatii sunt foarte mari.

[II. Chirurgia reconstructiva se face in
perioada de recuperare, dupd minimum 3
saptamani de la trauma.

Principiile “damage control” se aplica in
toate tipurile de chirurgie: abdominala, ortope-
dica, toracica. Interventiile imediate sunt limitate
la minimum posibil dar sunt obligatorii:

* controlul sangerarii se poate face initial
doar prin aplicare de mese (in cazul unor
leziuni extensive mesajul unor cavitati,
ficatul in patru cadrane); autorii concep-
tului indica efectuarea controlului surse-
lor de sangerare in maximum 10 minute
de la incizie, indiferent de dificultatile
locale;

* controlul surselor de contaminare si
excizia tesutului necrozat; trebuie evitata
inchiderea sub tensiune a peretelui
abdominal; se indica folosirea unui perete
abdominal artificial;

» controlul fracturilor instabile cu fixatoare
externe.

Aceste interventii vor limita sangerarea si
stabilizeaza pacientul care va fi internat in terapie
intensiva.

Faza a Il-a este dominatd de tratamentul
de terapie intensiva. Sunt prioritare: reincélzirea
cu mijloace active si neagresive, pentru ca in
politrauma termogeneza fiziologica asistata nu
este posibild; corectarea coagulopatiei, acidozei,
sustinerea functiilor vitale. Extrem de importanta
este monitorizarea presiunii intraabdominale, ca
parametru de urmarire a sindromului de
compartiment abdominal.

Ranieri, Giunta si Del Turco au aratat intr-
un studiu bazat pe analiza multivariata a unui
lot de pacienti politraumatizati cu ISS > 17, ca,
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cresterea presiunii intraabdominale este un factor
de risc independent pentru mortalitatea precoce
si tardiva a pacientilor cu trauma multipla (in
STI si spital). Intr-o relatie directd volum-
presiune, cresterea presiunii intraabdominale
declanseaza un lant patogenic cu deteriorarea
raportului Intre presiunea de perfuzie de organ
(care scade) si rezistenta vasculara intraabdo-
minala (care creste brutal); subsecvent va apare
insuficienta organelor abdominale, existand si
rdsunet transdiafragmatic. Compresia pe
diafragm, barajul pe reintoarcere si compresia
pe cord, date de cresterea presiunii intraabdo-
minale, vor avea consecintd insuficienta
respiratorie si disfunctia miocardica. Se creeaza
un cerc vicios prin care scaderea presiunii de
perfuzie abdominale, care initial a fost indusa
de cresterea presiunii in compartimentul
abdominal, este accentuata de celelalte efecte
hemodinamice ale acesteia.

Monitorizarea acestei presiuni este
deosebit de importanta in circumstantele
favorabile aparitiei ei cum este politrauma,
pentru cd pe langa valoarea diagnostica, ea se
poate corela direct cu momentul interventiei
chirurgicale. Valoarea >10 cmH,0O semnifica
deja prezenta unei hipertensiuni care poate duce
la disfunctie de organ. In aceasta situatie,
interventia terapeutica de scadere a PIA (presiunii
intraabdominale) este doar farmacologica.
Decompresia chirurgicala abdominala este
necesara la valori mai mari de 25-35 cm H,O.

Standardul de aur este reprezentat de o
metoda simpld, accesibild in orice sectie de
terapie intensiva si care consta intr-un sistem
inchis de tuburi si robineti cu un manometru de
presiune, care se ataseazd sondei Foley. Pre-
siuneca se¢ masoara transuretral in vezica urinara,
peretele vezical avand compliantd crescutd si
actionand ca un diafragm pasiv intre vezica si
abdomen. Presiunea intravezicald nu creste
atunci cand volumul ei este Intre 0-150 ml, ceea
ce necesita instilarea unei cantitati de 150-200
ml de ser. Continutul vezical (ser + urind) este
folosit ca mediu de transductie. Cresterea
presiunii In compartimentul abdominal este o
indicatie clara pentru “second look”, alaturi de
sdngerarea masiva sau continud. Aceasta din
urmd insd poate exista concomitent cu



coagulopatia posttraumatica, fiind necesar un
diagnostic diferential extrem de rapid si corect,
avand in vedere ca sanctiunea terapeutica este
complet diferita in cele doua entitati.

Faza III: momentul de stabilizare a pacien-
tului este urmat de interventiile reparatorii
definitive. Concomitent cu acestea, daca se
anticipeaza [OT prelungit, se va face traheotomia
si jejunostomia pentru nutritia enterala.

CONCLUZII

Leziunile traumatice se pot asocia si agrava
reciproc, cu deschiderea unor cercuri vicioase
care determina un prognostic sever, frecvent catre
deces. Politraumatismul trebuie privit insa ca o
afectiune multisistemica, cu impact asupra
tuturor organelor.

Ca prim raspuns sistemic sunt reactiile
hipo- si hiperdinamice induse de prezenta
socului. Modificarile profilelor hemodinamice,
dependente de leziunea etiologica traumatica,
desi variate, au drept rezultat alterarea perfuziei
si oxigenarii tisulare. Aceste modificari din
periferie amplifica suferinta tisulard in zonele
distruse prin trauma.

in acelasi timp, trauma declanseazi un
raspuns sistemic guvernat de reactia neuroendo-
crind, reprezentat de inflamatia sistemica precoce
ce apare din momentul distrugerii tesuturilor de
catre trauma. Raspunsul inflamator sistemic va
avea impact atat pe echilibrul fluido-coagulant,
care deja este inclinat spre sangerare (coagulo-
patia posttraumaticd), cat si asupra sistemului
complement, sistemului kininoformator, va
modela reactia de faza acutd. Raspunsul
compensator antiinflamator (CARS), amplificat
in cateva zile dupa trauma, va scadea imunitatea
si va creste susceptibilitatea la infectii.

“Damage control surgery” este un concept
care adapteaza masurile terapeutice, respectand
modificarile multisistemice induse de trauma.
Din aceasta cauza, “damage control surgery”,
“damage control ortopedics”, au devenit
modalitatile de abordare ce par ca se adapteaza
cel mai bine etapelor de evolutie a pacientului
politraumatizat.
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