MANAGEMENTUL PACIENTULUI CRANIAN CU
COMORBIDITATE PULMONARA

Marius Tecau

Pacientul cranian traumatic sau vascular
este o prezenta tot mai frecventa in sectiile de
terapie intensiva. Dezvoltarea circulatiei rutiere,
cresterea numarului de accidente situeaza
traumatologia craniand pe primele locuri ale mor-
biditatii $i mortalitatii. Patologia complexa furni-
zata de varictatea accidentelor fie ele rutiere,
industriale sau agresionale ridica mari probleme
terapeutice datoritad intricarii fiziopatologice, a
complexitatii fenomenelor si de multe ori a
contraindicatilor intersistemice in modalitatile
terapeutice.

Pacientul politraumatizat, cu mai multe
sisteme afectate in grade diferite de complexitate
nu poate beneficia de o schema terapeutica clara,
deci de un ghid care poate deveni rigid. Fiecare
caz in parte necesitd o adaptare corecta in functie
de extinderea fenomenelor fiziopatologice la
nivelul fiecarui sistem, precum si de gradul de
interdependenta a sistemelor.

Din pacate, exista putine servicii specia-
lizate pe terapia politraumatizatului. Acest
serviciu ar necesita o echipa multidisciplinara
coerenta, intr-un serviciu dedicat acestui scop cu
toata aparatura de monitorizare si personal pentru
nursing. Din aceste considerente se poate spune
ca terapia politraumatizatului se desfasoara in
prezent ca o activitate secventiala avand in centru
intensivistul care mentine legatura cu ceilalti
componenti ai echipei. Dificultatile sunt cu atat
mai mari cu cat sunt afectate mai multe sisteme.

Pe langa aceste probleme organizatorice
si administrative, terapia politraumatizatului
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ridica efectiv mari probleme de conduita tera-
peutica, cu modificare de la un moment la altul.

Evaluarea pacientului cranian sau politrau-
matizat este o conditie esentiala si ea cuprinde
evaluarea generala a functiilor vitale. Ca
instrument de evaluare se recomanda:

- advanced trauma life support (ATLS);

- scorul Glasgow (GCS) pentru evaluarea

si standardizarea starii de coma;

- scorul APACHE II in vederea determi-

narii statusului fiziopatologic.

Evaluarea continud cu stabilirea dis-
functionalitatilor pe fiecare sistem. Nu trebuie
omisa evaluarea statusului abdominal, retroperi-
toneal, osteo articular.

Dintre toti parametri biologici de o impor-
tanta capitald sunt cei de hemodinamica si de
ventilatie, motiv pentru care atenfia noastra
trebuie dirijatd primordial spre aceste functii.
Importanta deriva din necesitatea asigurarii:

- unui flux capilar adecvat;

- unei bune oxigenari la nivelul tesuturilor;

O buna refacere volemica determina stopa-
rea reactiei postagresive, protectia endoteliala si
previne deci instalarea elementelor constitutive
ale socului. Politraumatismele au ca sursa majora
accidentele rutiere. Dupa S. Shepard (4) rata
accidentelor in SUA este de 220 la 100.000
locuitori dintre care 75% sunt cu cointeresare
craniana.

In evolutia unui traumatism cranian distin-
gem doud etape importante. Prima se refera la
agresiunea traumatica primara si reprezinta
modificarile morfologice determinate de actiunea
directa asupra creierului, in timp ce a doua etapa
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este reprezentatd de leziunea cerebrala secundara
generata prin mecanismele ischemiei si reper-
fuziei, care este mult mai grava si generatoare
de deces la 50 % dintre comele cu GCS sub 7.
Intregul efort terapeutic trebuie canalizat spre
reducerea efectelor secundare ale traumatismului
cerebral.

Caugzele leziunii secundare sunt de natura
generala:

- hipoxia;

- hipotensiunea;

- hipertermia;

- hipercapnia;

- hipocapnia;

- ancmia;

- complicatiile ventilatorii;

- tulburarile hidroelectrolitice;
si de natura locala:

- efectul de masa;

- edemul cerebral;

- cresterea presiunii intracraniene;

- crizele convulsive;

- infectiile.

Dupa stabilirea conditiilor hemodinamice
si ventilatorii se trece la evaluarea statusului
neurologic. Acesta se materializeaza in scorul
Glasgow. Scorul GCS de 7 necesita intubarea
pacientului si sustinerea ventilatorie.

Scala Glasgow are 15 puncte si corespunde
unui pacient perfect vigil. Scorul 13-14 repre-
zinti o contuzie cerebrali minora. Intre 9-12
avem o contuzie cerebrald moderata In timp ce
sub 8 se Incadreaza la contuzie cerebrald severa.
Dupa R. Wetuel (3) mortalitatea la acest scor este
de 50%.

Evaluarea hemodinamica si ventilatorie
este de importanta extrema. Justificarea acestei
exprimadri deriva din influenta majora a hemodi-
namicii si a ventilatiei asupra statusului cerebral.
In fata unui traumatism cranian trebuie avuta in
vedere doctrina Monroe-Kellie (4). In confor-
mitate cu aceastd doctrind spatiul intracerebral
este fix avand un volum de cca 1600 ml. Acest
spatiu este ocupat de masa cerebrald, volumul
sanguin si de lichidul cefalorahidian (LCR).

Volum jc =V cpejet LCR +Vsdnge

Volumul este repartizat astfel: masa
cerebrala 85-90%, sange 10% si LCR 2-3 %.

Se poate observa astfel ca modificarea de
volum a unei componente va atrage imediat
comprimarea masei cerebrale normale.

In figura 1 sunt prezentate dupa Walters
situatia normala (fig. 1a) si situatia patologica
(fig. 1b) 1n care avem o crestere a presiunii
intracerebrale.

PRESIUNEA INTRACRANIANA

Valorile normale sunt in jur de 8-18
mmHg. In mod fiziologic ea este influentata de
presiunea undei sistolice si de ventilatie.

Cresterea presiunii se intilneste in toate
afectiunile cu efect de masa. Terapia unui pacient
cranian necesitd cunoasterea precisa a acestei
valori, de unde necesitatea monitorizarii presiunii
intracraniene. Din pécate pana la ora actuald nu
existd o tehnologie care sd determine aceasta
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presiune pe cale neinvazivd. Determinarea
presiunii se face pe cale invaziva cu sonde
electronice sau cu coloana de apa. Aceasta
procedurd este grevatd de riscul infectiei si al
hemoragiei. Sonda se plaseazd subdural,
intraparenchimatos sau intraventricular, situatie
cand se poate practica si drenajul cerebral.

Clinic presiunea crescuta se traduce prin:

- cresterea tonusului muscular;

- cresterea tensiunii arteriale;

- bradicardie;

- midriaza;

- trismus;

- opistotonus.

Riscul hernierii cerebrale este crescut.

Monitorizarea presiunii intracraniene ne
oferd si posibilitatea urmaririi tipului de unda
pulsatila. Astfel J. DiCarlo (12) prezinta unda
pulsatila normald dupa cum se poate vedea in
figura 2a. In figura 2b este prezentat un model
de curba patologica

P,

P3

b)

Fig. 2. a. Unda LCR normala; b. Unda LCR patologica
P reprezinta unda arterialda, P) reprezinta complianta
cerebrala si P3 unda dicrota reflecta pulsul venos.

Complianta cerebrala care se exprima prin
diferenta de presiune cauzata de o diferenta de
volum este o valoare extrem de utila in manage-
mentul pacientului cranian, ea este vizualizata
in figura 1 b prin prezenta varfului de unda P;.

in figura 3 sunt prezentate doua tipuri de
unde patologice:

60
30
mmHg Unde a
min 10 20 30
60
30
mmHg Unde b
5 10 15 min

Figura 3. Undele de tip a si b 1a monitorizarea
presiunii intracerebrale

Undele presiunii intracerebrale patologice
sunt de tip a s1 b.

Undele de tip a reprezintd o tentativa de
autoreglare si apar in contextul unei ischemii
cerebrale. Ele tradeaza o iminentd de herniere
cerebrala.

Undele b reflecta slaba complianta cere-
brala si au o perioada de circa 10 minute.

PRESIUNEA DE PERFUZIE
CEREBRALA (PPC)

Este un parametru important de retinut
referitor la afectiunile intracraniene. Ea este
rezultanta diferentei dintre presiunea arteriald
medie si PIC

PPC = TA medie — PIC

Valoarea PPC este peste 65-70 mmHg si
este valoarea care asigura un flux sanguin
adecvat pentru o buna oxigenare. Din aceasta
ecuatie deducem importanta unei hidratari
complete deci realizarea unei normovolemii i
pastrarea valorilor de tensiune arteriald la
parametri normali. Este motivul pentru care nu
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este permisa reducerea tensiunii arteriale nici in
cazul accidentelor vasculare hipertensive.
Realizarea acestei presiuni de perfuzie este
o conditie esentiala a terapiei, deoarece ea este
cea care determina fluxul sanguin cerebral si deci
oxigenarea creierului. Scaderea acesteia in
contextul cresterii PIC va determina instalarea
sindromului de ischemie cu leziuni celulare
ireversibile. Daca la persoanele indemne exista
un mecanism de autoreglare a perfuziei cerebrale,
ea mentinandu-se la valori normale pe o variatie
mare a tensiunii arteriale, in situatia instaldrii
edemului postagresional aceasta autoreglare este
suprimata, fluxul sanguin cerebral (FSC) fiind
direct dependent de presiunea arteriala.
Rezulta din aceste considerente obligativi-
tatea unor monitorizari indispensabile unei
terapii corecte:
- determinarea PIC pe o variantd invaziva;
- monitorizarea invaziva a tensiunii
arteriale;
- determinarea (cel putin) a presiunii
venoase centrale (PVC);
- monitorizarea traseului electroence-
falografic.

FIZIOPATOLOGIA
TRAUMATISMULUI CRANIAN

In contextul uni traumatism intervin o serie
de forte de accelerare sau decelerare care produc
o deplasare a creierului in cutia craniana. Lovirea
de peretele intern care prezintd pe langa o
suprafata dura si o serie de creste va determina o
contuzie directd a masei cerebrale. Contra
migcarea cerebrald va determina insa si leziuni
de partea opusa. Este motivul pentru care
leziunea nu este cantonata doar la nivelul zonei
de impact. Pe de alta parte creierul este lezat de
prezenta structurilor fibroase precum coasa
creierului si tentoriul.

EXPLORARI NECESARE

1. Radiografia simpla de craniu nu ne
evidentiaza nimic la un traumatism inchis fiind
astfel neindicata.
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2. Examinarea computer tomografica fara
substanta de contrast in cele trei regimuri de
scanare sl anume: pentru partea osoasa, pentru
masa cerebrald si pentru LCR. Distanta optima
de examinare este de 5 mm. Densitatile sunt
cuprinse intre +4 si +10 pentru LCR, +22 +36
substanta alba, +32 +46 substanta cenusie.
Sangele are o densitate intre +50 si +90.

3. Examinarea prin rezonanta magnetica.
Este superioard examinarii CT si poate identifica
leziuni axonale difuze si leziuni intraparenchi-
matoase mici. Adaugarea substantelor de contrast
in situatia leziunilor vasculare.

4. Examenele de laborator uzuale, com-
pletate in cazul existentei altor leziuni. In situatia
leziunilor pulmonare sau la pacient ventilat se
impune verificarea continua a terapiei ventilatorii
prin determinarea gazelor sanguine.

5. Determinarea diferentei de oxigenare
intre sdngele arterial si cel din bulbul jugularei.

6. Evaluarea starii coloanei cervicale avand
in vedere cd circa 10% din traumatisme prezinta
si leziuni cervicale.

7. Anamneza completd asupra modalitatii
de producere.

Din punct de vedere al examinarii CT
traumatismele se diferentiaza in patru categorii:

- agresiunea difuza I, fara leziuni;

- agresiunea difuza II, cu volum de masa
mai mic de 25 ml, fara deplasarea liniei
mediane sau o deplasare de pana la 5
mm;

- agresiune difuza III, cu absenta cister-
nelor bazale, volum de masa posibil sub
25 ml;

- agresiune difuza IV, cu deplasarea liniei
mediane peste 5 mm si cu volum de masa
peste 25 ml.

URMARIREA NEUROLOGICA

Evaluarea initiald si urmarirea sunt ele-
mente importante ale managementului neuro-
logic. Pe langa semnele paraclinice ale explora-
rilor radiologice avem semnele clinice extrem
de importante. Evaluarea acestora diferd ca
posibilitdti in functie de starea pacientului.
Curarizarea, ventilarea mecanica si sedarea



limiteaza evaluarea clinica. De mare importanta
sunt semnele oculare evaluate la venire. Schema
prevede:

- evaluarea in conformitate cu scala
Glasgow;

- trunchiul cerebral este evaluat prin starea
pupilelor, miscarile oculare, reflexele
corneene, examinarea motorie si
reflexele;

- prezenta miozei bilaterale la o coma pro-
funda poate indica o leziune pontina, o
herniere centrala sau o sedare cu opiacee;

- midriaza fixa bilaterala ne releva o
circulatie deficitara cu cresterea PIC; este
un semn de ireversibilitate;

- midriaza unilaterala fara reflex fotomotor
ne face sa suspicionam o hernie trans-
tentoriala.

PATOLOGIA PULMONARA

Participarea toraco pulmonara la un
politraumatism se cifreaza la un procent de 25%
din cazuri, dupa Samuel Lovie, dar este mult mai
mare pe alte statistici ajungind la 75% din
pacienti.

Participarea pulmonara poate fi:

- primara, in contextul traumatismului;

- secundara, achizitionatd pe parcursul
spitalizarii si denumitd pneumonie noso-
comiald sau pneumonie asociatd
ventilatiei.

Traumatismul poate interesa cutia toracica
producand fracturi costale cu sau fara volet, sau
poate afecta spatiul pleural cu producerea de
acumulari hidrice sau aeriene cu grade variate
de insuficienta respiratorie.

Afectarea parenchimatoasa constituie un
factor agravant ea manifestandu-se ca o injurie
pulmonara sau ca o detresa pulmonara (ARDS).

EVALUAREA TORACO PULMONARA

Examenul clinic trebuie sa deceleze
afectarea pulmonara, ea fiind prioritara in
actiunea terapeuticd. Pentru aceastd manevra
recurgem la examenul clinic atent completat cu

examinarile radiologice simple de fata si profil.
In situatia unor incertitudini se recurge la
examinarea tomografica, examinare de mare
fidelitate. Stabilirea gradului de insuficienta
respiratorie este esentiald, avind in vedere
importanta unei bune oxigenari.

Patologia primara cuprinde afectiunile
datorate accidentului si anume:

- fracturi costale cu sau fara volet;

- plagi deschise pulmonare cu trauma-

topnec;

- volet costal fix sau mobil;

- hemotorace de diferite grade;

- pneumotorace;

- afectare tisulard pulmonara care poate
genera sindromul de injurie pulmonara
sau detresa pulmonara (ARDS).

Aceste leziuni trebuiesc evaluate cu
maxima promptitudine n vederea aplicarii unui
tratament corect.

Patologia secundara cuprinde afectiunile
care pot interveni pe parcursul interndrii i se
referd 1n special la patologia infectioasa. Aceasta
poate imbrdca forma bronhopneumoniei, a
pneumoniei france lobara sau a condensarilor
pulmonare bazale. De retinut ca aceste manifes-
tari pot fi insotite de revarsat pleural.

In aceste situatii punerea unui diagnostic
precis poate depasi necesitatea unei radiografii
la pat si sunt situatii in care numai tomografia
poate diferentia cu precizie tipul de afectare. A
nu se uita ca acesti pacienti sunt sub terapie
antibiotica si tabloul clinic poate fi extrem de
insidios.

O atentie deosebita trebuie acordata
diferentierii intre o bronhopneumonie si ARDS
deoarece imaginea radiologica este asemana-
toare. Starea clinica si examinarile de gaze san-
guine pot face diferentierea. Tesutul pulmonar,
prin structura sa cu un echipament limfatic abun-
dent ce asigura protectia interfetei dintre mediul
extern si cel intern, este un tesut reactiv cu
posibilitatea declansarii sindromului inflamator
materializat prin aparitia clinica a injuriei
pulmonare sau a ARDS. Diagnosticul este
facilitat de valoarea rezultatd din raportul PaO,
si FiO5. O valoare sub 200 in conditia unei
corecte recoltari pentru gazele sanguine ne
indruma spre un ARDS. Valori cuprinse Intre 200
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s1 300 sunt caracteristice sindromului de injurie
pulmonara. Elementul clinic stabileste in cele din
urma diagnosticul.

MANAGEMENTUL PACIENTULUI
POLITRAUMATIZAT

Sustinerea hemodinamica

Element esential in protocolul terapeutic,
necesitatea restabilirii conditiilor hemodinamice
deriva din implicatiile pe care le are hipoperfuzia
tisulard. Pentru o corecta refacere volemica este
necesard monitorizarea presiunii venoase
centrale (PVC).

Refacerea volemica (13) presupune o
diferentiere intre:

- refacerea volumului intravascular care se

face cu solutii coloidale isooncotice si

- refacerea fluidului extracelular, care se

face cu solutii cristaloide isotone.

La pacientul cu afectare craniana repletia
volemica trebuie sd tind cont de valorile
tensionale preexistente. Mentinerea valorilor de
tensiune arteriala se face cu solutii coloidale si
cristaloide in functie de valorile PVC. Aceasta
presiune trebuie sa ajunga la 10 cm H,O.

Pentru refacerea a 1 litru de volum intra-
vascular sunt necesare urmatoarele volume
perfuzate (13):

- 9,4 1de apa pura

- 5 litri de NaCl 0,9 %

- 1 litru HES 6%.

Tentativele de repletie volemica intravas-
culara prin repletia extracelulara (solutii crista-
loide isotone) sunt legate de aparitia unor
complicatii ca hiperhidratarea si edemul pulmo-
nar (14). Administrarea de solutii cristaloide va
determina dilutia albuminei, cu scaderea
presiunii oncotice si extravazarea lichidelor in
spatiul extravascular. Apar fenomene ale hiper-
hidratarii cu cresterea In greutate a pacientului.
Dupa Lowell J (15) mortalitatea creste cu 10%
la o hiperhidratare de 5%. Prin fenomenele de
redistributie osmotica apare si hiperhidratarea
intracelulara (scaderea Na®) cu agravarca
edemului cerebral si a PIC. Este de evitat astfel
administrarea de solutii cristaloide in exces la
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pacientii cranieni. De altfel dezvoltarea unei
complicatii pulmonare in contextul sindromului
inflamator sistemic (SIRS) impune limitarea
acestor solutii.

Utilizarea de solutii cristaloide necesita o
administrare lenta. Viteza de administrare
depinde de valoarea albuminei plasmatice. Cu
cat albumina este mai scazuta cu atita ritmul
trebuie sa fie mai lent, pentru a nu forta extra-
vazarea solutiei.

0 15 an
COP [mmigh

Fig 4. Relatia dintre presiunea coloid osmotica
(COP) si rata mortalitatii.
(dupa Morrisseti)

Morrissete (16) prezinta datele din figura
4 unde se poate vedea relatia dintre presiunea
coloid osmotica si rata mortalitdtii prin insufi-
cienta cardiaca.

Avand in vedere necesitatea mentinerii
unei presiuni de perfuzie cerebralad peste 60-65
mmHg se impune pastrarea unor valori ale
tensiunii arteriale cat mai apropiate de valorile
initiale. Studiile actuale recomanda chiar menti-
nerea pe valori ugor superioare, avand in vedere
cresterea presiunii intracerebrale generata de
edemul postlezional. Astfel se realizeaza posibi-
litatea unei bune irigari in zonele de penumbra
ale leziunii. Hipoxia va determina metabolismul
in anaerobioza cu producerea de acid lactic ce
va determina ulterior o vasodilatatie in zona afec-
tata cu sindromul de reperfuzie si instalarea leziu-
nilor secundare care pot generaliza sindromul
inflamator.

Nu se recomanda nici la accidentele vascu-
lare hemoragice reducerea valorilor tensionale.
Protectia fata de hemoragia cerebrala prin



reducerea TA este o idee incorecta care genereaza
reducerea pana la stopare a perfuziei zonelor de
penumbra. A nu se uita ca leziunea primara este
ireversibila. Toate masurile terapeutice sunt
aplicate in ideea minimizarii efectelor secundare
si protectiei zonei de penumbra.

In contextul unui traumatism cerebral se
recomanda utilizarea solutiilor osmolare care
impreuna cu solutii cristaloide pot reface
volumul intravascular si a actiona si pe edemul
cerebral.

De notat ca edemul cerebral este de doua
tipuri. Cel celular, neuronal determinat de
hipoxie si edemul extracelular care este mai usor
de gestionat.

Sustinerea ventilatorie

Asigurarea libertatii cdilor aeriene si o
ventilatie eficientd sunt primele masuri ce
trebuiesc luate n prezenta unui politraumatizat.
In eventualitatea unui GCS sub 8 se impune
separarea caii respiratorii de calea digestiva.
Trebuie avut grija la sdngerarile din rinofaringe
care pot fi mari, neexteriorizate si pot simula o
hemoragie digestiva superioara.

Se rezolva voletul costal mobil prin fixare
interna In prima etapa si fixare chirurgicala daca
nu obtinem fixarea voletului. Evacuarea spatiului
trei pleural daca este ocupat de hidro-, hemo-
sau pneumo-torace.

Ventilatia pulmonara este indicata in caz
de insuficienta ventilatorie (PaO, sub 70 mmHg)
sau oximetrie sub 85%. Modulul ventilator
trebuie ales in functie de realizarea unui PaO,
apropiat de 100. La traumatismele cerebrale cu
interesare subtentoriala ritmul ventilator propriu
poate depasi 40-50 ventilatii pe minut, generand
hipocapnie si o oxigenare sanguina buna. Acest
ritm duce la epuizare si la o cresterea PEEP —
ului intern care va determina si o crestere a PIC.
Este o indicatie de ventilatie controlata cu pacient
sedat si curarizat. Trebuie amintitd marea
rezistentd a acestor pacienti (cu trigger ventilator
mare) la curare. Hiperventilatia trebuie evitata
si utilizata sub controlul gazelor sanguine.
Reducerea Pa CO;, nu este recomandata sub
valori de 30 mmHg, nivel sub care vaso-
constrictia arteriald cerebrala va genera hipoxie

cerebrala, reducerea fluxului sanguin cerebral si
a PPC.

Presiunea din caile aeriene influenteaza
direct PIC. Astfel pe ventilatie controlata inspirul
creste PIC prin cresterea presiunii intra toracice
si blocarea intoarcerii venoase. Este motivul
pentru care utilizarea franei de expir poate agrava
PIC si implicit suferinta cerebrala. Alegerea
modulului presional se face in functie de nece-
sitatile de oxigenare, dar se prefera presiunile
mici. Este nevoie de monitorizarea presiunii
intracerebrale, conditie In care se poate alege
modulul de lucru optim.

TRATAMENTUL EDEMULUI
CEREBRAL

Edemul cerebral este reactia cu care ras-
punde tesutul cerebral la o agresiune fie trauma-
tica, fie vasculara. Fiziopatologic edemul este
celular (citotoxic) ca urmare a hipoxiei celulare
st edemul vasogenic determinat de acumularea
de apa extracelular.

Avand in vedere instalarea rapida a
edemului rezultd necesitatea instaurarii terapiei
cat mai rapid si acest tratament trebuie sa aiba in
vedere doctrina Monro. Aceasta terapie cuprinde
mai multe masuri:

- utilizarea diureticelor: manitol si diure-
tice de ansa ca furosemidul. Manitolul
se administreaza in doza de 0,25-1 g/kg
in 3-4 prize. Nu se depaseste aceasta doza
si nu este indicat la o sodemie de peste
145 mmol, creand hiperosmolaritate.
Diureza exagerata influenteaza in primul
rand volemia si ulterior balanta apei.
Hipotensiunea care apare poate afecta
PPC si oxigenarea cerebrala. Furosemi-
dul 1n doze de 40-80 mg sub atenta
supraveghere a sodemiei si a diurezei are
indicatii pentru edemul vasogenic. Este
importantd mentinerea normovolemiei la
acesti pacienti.

- pozitionarea ridicatd a capului la 20-30°,
care determind un drenaj venos postural.
Drenajul postural este contraindicat in
caz de hipovolemie si fractura de coloana
cervicala (presiunea exercitatd de cap pe
coloana);
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- manevrarea sangelui din sectorul arterial
prin utilizarea hiperventilatiei. Valorile
admise pentru PaCO; sunt intre 30 si 35
mmHg. Reducerea mai accentuata va
determina spasm arterial cu ischemie
concomitenta. Aceasta ischemie poate
genera crize epileptiforme;

- manevrarea metabolismului cerebral prin
utilizarea hipnoticelor care deprima
activitatea electrica si implicit necesarul
de oxigen. Se face cu barbiturice in per-
fuzie continua dupa o doza de incarcare.
Schema initiata de Scott prevede 10 mg/
kg in 30 minute urmata de 5 mg/kg/h
timp de 3 ore. Pe tot parcursul tratamen-
tului se impune monitorizarea EEG,
singura care poate regla ritmul de
administrare al hipnoticului.

- solutia salind concentrata (7%) daca nu
avem hipernatremie este considerata
benefica prin mecanismul antiedem pe
care-1 exercita la nivelul endoteliului
vascular constituind un factor de pro-
tectie. Influenteaza favorabil edemul
celular cerebral. Este indicat in doza de
I ml/kg in administrare unica si lenta.

TERAPIA HIPERTERMIEI

La pacientii politraumatizati febra trebuie
monitorizatd permanent prin senzori plasati
rectal, esofagian sau urinar. Temperatura centrala
este un bun parametru si ea este mai mare cu 0,5
- 1 grad fatd de temperatura axilara. Diferenta
de temperatura intre cea cutanata si cea centrala
ne da date asupra starii de soc a pacientului.

Febra la un pacient cranian in coma avand
st o multitudine de alte leziuni ridica probleme
mari de etiologie si concomitent de terapie. Febra
care apare la 48 de ore cu valori ce depasesc 39°C
este putin probabil a apartine sferei pulmonare.
Ea este expresia sindromului inflamator sistemic
declansat de sindromul de ischemie reperfuzie
cerebrald. Hipertermia este si expresia dereglarii
centrului hipotalamic. S-a constatat (17) o
eliberare crescutd de glutamat in leziunile
ischemice in prezenta hipertermiei. Reactia
inflamatorie se generealizeaza si apar diferitele
stadii ale sepsisului. Pe langa febra avem tabloul
clinic, imagistic si valorile de PIC.
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Fig. 5. Sindromul inflamator neuro hormonal dupa
un traumatism cranian sever.
(dupa Nariyuki Hayashi)

Cresterea temperaturii, care este mai mare
la nivelul creierului decat cea rectala, determina
cresterea CMRO; si PIC, elemente care vor
produce pagube imense la nivelul substantei
cerebrale.

Tratamentul cuprinde manevre de reducere
a temperaturii:

e medicamentos prin antitermice;

e metode pasive ca:

- infasurarea in cearceafuri umede;

- plasarea prin intermediul unui camp
a pungilor de gheata la arterele mari;

- racirea cu un sistem de ventilatie cu
aer rece;

- sistemul invaziv (metoda MONAN
sau KANEM) cu trecerea sangelui
printr-un sistem de racire.

Hipotermia ca metoda terapeutica se
adauga utilizarii de barbiturice in ideea reducerii
metabolismului cerebral si implicit a necesarului
de oxigen. Utilizarea barbituricelor reduce
activitatea metabolica la nivel de supresie a
activitatii electrice. Pentru o scadere mai
pronuntata se aplica hipotermia

Hipotermia are o serie de adepti si o serie
de critici. Nu a fost postulat Inca limpede bene-
ficiul metodei. Pe trialuri unii cercetatori (Harris,
Randall) concluzioneaza efectele benefice ale
unei hipotermii medii intre 33-35°C la pacientii
cu PIC peste 20 torr sau 25 cm H,O. Pe de alta
parte alti cercetatori (Anderson) nu recunosc
beneficiul, atragand atentia asupra riscului
pneumoniei.

Pe linia prevenirii infectiilor, Nariyuki
Hayashi (18) stabileste unele criterii de urmat in



Tabelul 1. Masurile de preventie a infectiilor
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diferitele stadii ale terapiei. In tabelul nr. 1 sunt
prezentate etapele de parcurs.

Pentru perioada de reincdlzire sunt
prevazute manevrele prezentate in tabelul I1. De
remarcat diversitatea masurilor care ingreuncaza
dupa opinia mea aplicabilitatea acestei metode.

UTILIZAREA DE FACTOR VII
ACTIVAT

Intrat recent in arsenalul terapeutic,
Factorul VII recombinat (Novoseven®) isi
gaseste aplicarea siin politraumatismele insotite
de sangerari care pun In pericol viata si care nu
sufera o sanctiune chirurgicala. Un studiu recent
(Promising) aratd o reducere a hematomului

intracranian in functie de dozele utilizate (40,
80 si 160 pg/kg). Si alti investigatori remarca
efectul benefic al produsului daca este
administrat in primele ore de la debutul
traumatismului. Cercetdri ulterioare vor
pozitiona acest preparat in schema terapeutica.
Dificultatea aprecierii rezulta din ecuatia Monro.
Astfel reducerea unui volum va fi insotita de
dezvoltarea altuia.

TERAPIA ANTITROMBOTICA

in contextul unui politraumatism se
elibereaza de la nivelul tesuturilor lezate o mare
cantitate de tromboplastina tisulard care
amorseazad coagularea intravasculara diseminata
(CID) precum si agresiunea asupra endoteliului

Tabelul II. Masurile de preventie a infectiei la reincalzire.
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vascular cu toate complicatiile care urmeaza. Sub
acest aspect introducerea heparinelor fractionate
a constituit un element de progres terapeutic cu
implicatii favorabile in evolutia pacientilor. In
prezent a intrat in rutind utilizarea dozelor anti
trombotice fara influenta asupra coagularii si care
se pot utiliza si la pacientii cranieni. Substantele
utilizate sunt dalteparina 0,8 mg/kg, nadroparina
3800 ui la normoponderali.

TERAPIA NUTRITIONALA

Nutritia si asigurarea unui aport caloric
adecvat face parte din principiile terapeutice. La
acesti pacientii aflati in stare postagresiva si
nutritional in stare de inanitie de efort in diferite
forme de sepsis se impune un regim caloric de
1,2-1,3 ori necesarul bazal. Acesta trebuic sa
contind proportia optimad intre nutrienti. Se
recomanda utilizarea solutiilor tricamerale, bine
structurate pe necesitati. Aportul este supraca-
loric cu toate ca pacientul nu poate utiliza toate
caloriile datorita starii catabolice, dorinta noastra
este de a-1 cruta rezervele proprii.

Nutritia se administreaza dupa starea
functionala a intestinului si se prefera combi-
narea cdil parenterale cu cea enterala. Fortarea
caii enterale are avantajul protectiei tubului
digestiv, a ascensionarii bacteriene, a popularii
gastrice $i in final la Intreruperea unui cerc vicios
care ar putea alimenta MSOF. Utilizarea
inhibitorilor de HCI este recomandatd numai la
abstinenta enterala.

Nivelul glicemiei trebuie tinut sub valori de
120 mg% 1ar la pacientii cranieni chiar la valori
mai reduse. Prezenta glucozei in zona de ische-
mie va alimenta producerea de radicali liberi
agresivi. In aceste situatii multi neurochirurgi
prefera o hidratare cu solutii saline si fara solutii
glucozate. De preferat administrarea nutritiei
parenterale pe calea unui cateter venos central.

FIZIOTERAPIA PATOLOGIEI
PULMONARE

Asigurarea unei bune oxigenari este scopul
intregii terapii. Aceasta se poate realiza pe venti-
latie spontana cu adaus de oxigen sau necesita
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instituirea unei ventilatii mecanice asistate sau
controlate. Necesitatea obtinerii unei bune satu-
ratii necesita de multe ori utilizarea de presiuni
mari sau a franei de expir. Aceastd metoda va
determina cresterea presiunii in mediastin, cu
cresterea presiunii In sistemul venos si cresterea
in consecinta a presiunii intracerebrale. In aceasta
situatie se alege modulul ventilator cu sporirea
celorlalte metode de reducere a PIC.

Ca infectie nosocomiald se semnaleaza
bronhopneumonie $i pneumonia, cu condensari
pulmonare in special la nivel bazal. Numai
metodele ventilatorii nu pot rezolva totdeauna
permeabilizarea cailor aeriene ocupate de secretii
suprainfectate. Reflexul de tuse apare numai la
primele 5 diviziuni ale arborelui traheobronsic.
Sub acest nivel nu avem posibilitatea eliminarii
acestor secretii. Aspiratia bronsica, lavajul
bronsiolar nu patrund la nivelele inferioare. Este
nevoie de adaptarea unei pozitionari de drenaj
al pacientului. Aceste pozitii prevad plasarea
pacientului cu capul decliv in pozitie laterala,
ceea ce va determina cresterea presiunii intrace-
rebrale cu agravarea sindromului neurologic.
Avand monitorizarea PIC se procedeaza la
testarea compliantei cerebrale. Dupa o pozitio-
nare declivd de 5 minute se revine la pozitia
procliva si daca PIC scade, rezulta ca avem o
complianta cerebrald buna si se poate tenta
pozitionarea decliva pentru 10 minute, cu apli-
carea percutiei pentru a favoriza scurgerea secre-
tiilor care vor fi extrase prin aspiratie prin bron-
hoscop. Trebuie mentionat ca pacientul este
curarizat si nu poate exercita tusea activa.

O metoda ventilatorie sustinutd de
Catinoni este cea a ventilatiei in prone position
a pacientilor cu complianta pulmonara redusa
(ARDS) sau in situatia proceselor de condensare
pulmonara. Metoda este benefica insa pretinde
pozitionarea decliva a extremitatii cerebrale, ceea
ce este dificil de aplicat la pacientul cranian. Cu
toate acestea realizarea unei bune oxigenari este
scopul terapiei si orientarea in functie de conditia
pacientului poate impune conduita terapeutica.

ANTIBIOTERAPIA

Pacientul cranian in coma intubat i
ventilat mecanic necesitad o terapie antibiotica
prin multiplele posibilitati de suprainfectie.



Decesul prin infectii pulmonare depaseste 40%
in SUA. Pe un studiu efectuat de Kaburagi (19)
la pacientii cranieni supusi hipotermiei moderate
s-au izolat pe culturi din secretii recoltate de la
nivel pulmonar: coci gram pozitivi 35%, bacili
46% si restul candida. Dintre coci cel mai frec-
vent a fost stafilococul MRSA, iar dintre bacili
cel mai frecvent a fost Pseudomonas Aeruginosa.
Suprainfectia apare cam la 4-5 zile. Hipotermia
modifica si cinetica antibioticelor prin modifi-
carea fluxului sanguin hepatic.

Pentru pacientul politraumatizat, daca
prezinta si fractura deschisa de craniu se impune
administrarea de antibiotice din clasa imipenem
sau meropenem utilizdnd metoda deescaladarii
daca se confirma alte sensibilitati. Antibioticul
de electie, cu spectrul larg este meropenemul in
doze de 3-6 g/zi In functie de gravitatea sindro-
mului infectios. La terapie trebuie aditionat si
un anticandidozic, de ex Fluconazolul 400 mg/
zi timp de 10-14 zile.

Patogenii identificati In sectiile noastre de
terapie intensiva sunt klebsiella, enterococii,
enterobacteri, pseudomonas, stafilococul MRSA
si levurile.

Amikacina are o bund penetrabilitate in
SNC la fel ca meropenemul. Avand in vedere
suferinta organica multipla a acestor pacienti se
recomandd utilizarea ca anti MRSA a
linezolidului.

ANESTEZIA LA POLITRAUMATIZATI

Pacientul politraumatizat necesita de multe
ori interventii chirurgicale. In aceste perioade
anestezistul trebuie sa aiba in vedere elementele
de fiziopatologie, motiv pentru care trebuie sa
procedeze la unele manevre precum:

- pozitionarea pe masa cu capul ridicat la
25-30° 1n special la pacientii cu PIC
ridicata.

- administrarea de manitol 20% 0,5 pana
la 1 g/kg inainte de inductie. Aceasta
impreund cu pozitionarea pe masa si
hiperventilatia moderata previn explozia
creierului in momentul deschiderii durei.

- evitarea episoadelor de hipotensiune la
inductie. De aceea trebuiesc alese

substante care modifica mai putin ten-
siunea arteriala, iar administrarea trebuic
sa fie lentd. Hipotensiunea va reduce
PPC cu accentuarea edemului cerebral.
Se recomanda propofolul asociat cu
fentanyl sau remifentanil. De asemenea
este recomandata utilizarea lidocainei ca
spray al corzilor vocale pentru a preveni
reactia hipertensiva la plasarea sondei de
intubatie. Se poate utiliza masca larin-
geand care stimuleaza mult mai putin
reflexele traheale. Alegerea gazelor
anestezice trebuie sa tind cont de cres-
terea fluxului sanguin cerebral pe care-1
genereaza unele dintre ele. Se recomanda
sevofluranul sau isofluranul.

- pentru a mentine o PPC adecvata se reco-
manda plasarea de bandaje elastice la
extremitati.

- utilizarea hipotermiei generale sau locale
pentru reducerea necesarului de oxigen
si protectia leziunilor cerebrale.

- monitorizarea standard poate fi extinsa
cu determinarea SjO,, a PIC, debitul
cardiac, DO,

- ventilatia mecanica trebuie sa evite
presiunile mari, frina de expir. Se utili-
zeaza relaxantele musculare nedepola-
rizante i sedarea prelungitd cu mida-
zolam 1n postoperator. Aceste metode fac
mai dificila permanenta evaluare a
stadiului neurologic al pacientilor, ceea
ce impune trezirea periodicd pentru
evaluare.

Stadializarea interventiilor trebuie facuta
in functie de riscul vital. De aceea realizarea
hemostazei chirurgicale este prima indicatie a
unei interventii chirurgicale, la fel si indicatia
de realizare a unei bune functionalitati
ventilatorii.

Prezenta altor leziuni precum fracturile
deschise impun in sistem de urgentd amanata
rezolvarea chirurgicald pentru a prevenii infec-
tarea focarelor ceea ce va determina prelungirea
spitalizarii si cresterea riscului vital. Celelalte
tipuri de interventii ortopedice trebuiesc efec-
tuate cat mai rapid dupa obtinerea avizului
neurochirurgical. Practica demonstreaza ca abti-
nerea de la interventia ortopedica cu prezenta
focarelor instabile agraveaza evolutia
neurologica.
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