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IN TRAUMATISMELE CRANIO-CEREBRALE SEVERE
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INTRODUCERE

Trauma craniocerebrald severd reprezintd o
cauza importantd de mortalitate $i morbiditate in cadrul
populatiei adulte tinere. Ea poate fi izolata sau
componentd a unui politraumatism. Cand nu este
asociata cu socul hemoragic, mortalitatea in politrauma
depinde numai de severitatea leziunii intracraniene.
Se considera cd trauma craniand este severa atunci
cand la internare evaluarea clinicd aratd un scor
GCS<8.

Datele statistice arata ca leziunea cerebrala este
responsabila de aprox. 44% din decesele legate de
trauma multipla. Mortalitatea in cazul traumei craniene
severe este de 30-50%. Pe de alta parte, sechelele
postraumatice sunt uneori foarte severe, facand
reabilitarea socio-economica foarte dificila, chiar
imposibila. In timp ce in unele cazuri decesul sau
sechelele neurologice sunt inevitabile, in altele ele pot
fi evitate printr-o monitorizare §i terapie precoce si
adecvata. Astfel, in ultima perioada au aparut noi pers-
pective in fiziopatologia traumei craniene, ducand la
noi modalitati de monitorizare si tratament.

NOTIUNI DE FIZIOPATOLOGIE

Leziunea cerebrala primara

Apare imediat dupd trauma si este rezultatul
fortelor mecanice asupra craniului si creierului in
momentul impactului (de ex. contuziile cerebrale de
la nivelul suprafetei emisferelor cerebrale, leziunea
axonald difuza si a substantei albe, leziunea vasculara
difuza). Rezulta leziuni neurologice focale sau
generalizate, precum si alte modificari patologice
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neuronale ce duc la dezaferentare tardiva si/sau leziuni
secundare.! Leziunile difuze si cele focale difera din
punct de vedere al mortalitatii (conform Traumatic
Coma Data Bank din SUA ar fi de 24% versus 41%),
sugerand diferente importante in fiziopatologia celor
doua tipuri de leziuni. Chiar in cadrul aceluiasi tip de
leziune, mecanismul de producere al injuriei poate
influenta in mod semnificativ prognosticul.

Exista doua categorii de leziuni cerebrale
primare:?

a) Leziunea difuzd este produsa de accelerarea
si decelerarea brusca a capului. Se produce fie o
scurtd perioadd de pierdere de constienta (“‘comotie
cerebrald”) fie coma postraumaticd prelungita
datorata leziunilor axonale difuze. Acest tip de leziune
se poate insoti si de hematom subdural ca urmare a
lezarii venelor comunicante sau ca urmare a contuziei
craniene prin contralovitura.

Cascada fiziopatologica a leziunii cerebrale
difuze: impactul initial produce un defect la nivelul
membranei axonului, antrendnd schimburi ionice (in
special Ca®") si depolarizare axonalad. Astfel, apar
anomalii ale transmiterii impulsului in reteaua
neuronald ce duc la disfunctie neuronala globala
manifestatd prin coma primara. Aceasta din urma nu
este cauzatad de compresia vreunei structuri
intracraniene. Fortele mecanice initiale afecteaza
structura axonului, mai ales la nivelul nodurilor Ran-
vier. Distructia nodald determina leziune interna
axonald, fiind urmata fie de degenerare axonala
secundara, prin acumulare excesiva de Ca?"
intracelular, fie se produce repararea axonului cu
refacerea functionalitatii sale.?

b) Leziunea focala este produsa de lovirea
directd a cutiei craniene sau a substantei cerebrale
de proeminentele osoase ale cutiei craniene si care
determind contuzie, dilacerare si hemoragie cu diverse
localizari (extradural, subdural, subarahnoidian).
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Cascada fiziopatologica a leziunii focale:
aparitia zonei de contuzie sau a hematomului produce
efect de masa la nivel local. Secundar, poate determina
deplasarea substantei cerebrale si hernierea prin fo-
ramen magnum cu compresia trunchiului cerebral —
evenimente ce preced pierderea constientei.
Compresia prelungitd determind hemoragie in trunchiul
cerebral. La nivel celular se presupune ca leziunea
focald produce progresiv zone concentrice de
distructie tisulara (zone de penumbra) in jurul punctului
de impact direct. Aceste zone cuprind zone ischemice
si/sau edem, induse de mecanisme inflamatorii si
citotoxice. Frecvent se intdlneste asocierea de leziuni
difuze cu cele focale, cu caracteristici specifice
ambelor tipuri de leziuni.

Leziunea cerebrala secundara

Apare in minute, ore, zile dupa injuria initiald. Ea
reprezintd o complicatie a leziunii primare prin
mecanisme diverse:

e ischemie/reperfuzie

* edem cerebral

* hemoragie intracraniand

* hipertensiune intracraniana

Aceste evenimente agraveaza leziunea primara
(extind distructia neuronald) si/sau impiedica refacerea
zonelor ce nu au fost initial distruse complet. Factorii
care agraveaza leziunea primara sunt:

* hipoxia

* hipotensiunea

* anemia

* hipovolemia

* hiper/hipocapnia

* hiperglicemia

Astfel, prevenirea si tratamentul precoce al
leziunilor secundare Tmbunatateste prognosticul in
trauma craniand. In agravarea leziunilor mai pot fi
implicate si alte fenomene ca de exemplu: convulsiile,
infectiile, sepsisul ce trebuie de asemenea prevenite
si tratate prompt.

Ischemia este factorul cel mai important ce
determind aparitia/extinderea leziunilor secundare
postraumatice si apare prin:

* schimb gazos inadecvat - hipoxemie, hipocapnie
severa

« afectarea circulatiei sistemice si/sau cerebrale
(hipotensiune, cresterea presiunii intracraniene cu
scaderea presiunii de perfuzie cerebrale)

* cresterea nevoilor metabolice - febra, convulsii?

Episoadele ischemice apar cel mai des imediat
dupa trauma, la locul accidentului sau pe parcursul
transportului spre spital, mai ales cand se intarzie
resuscitarea initiala sau interventia chirurgicald, sau
cand monitorizarea pacientului este deficitara. In
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perioada posttraumatica existd un risc mare de aparitie
a ischemiei (de ex. prin cresterea presiunii intra-
cerebrale, instabilitate hemodinamica, hiperventilatie
necontrolata, crize convulsive), dar ischemia poate fi
evitata cu ajutorul unui personal medical bine antrenat
in patologia traumatica craniana, cu o monitorizare
adecvata si tratament prompt si eficient.

Modificarile moleculare ce duc la distrugerea
neuronalad si vasculara in cazul traumei craniene
presupun formarea de radicali liberi si peroxidarea
fosfolipidelor membranare. Aparitia microhemoragiilor
la 12-18 ore dupa trauma este legata de sindromul de
reperfuzie postischemica cu eliberarea de radicali
liberi ce mediaza peroxidarea acizilor grasi poline-
saturati membranari, modificari ce au fost intalnite la
peste 50% din pacientii cu trauma craniana severa
care decedeaza.*

Edemul cerebral interstitial vasogenic apare in
zonele adiacente contuziei cerebrale, fiind cauzat de
distrugerea barierei hematoencefalice sau de
distrugeri microvasculare. Acesta implica o crestere
netd 1n apa si electroliti in spatiul extracelular. Mai
tarziu, edemul cerebral vasogenic se combina cu
edemul cerebral intracelular citotoxic, datorat
ischemiei progresive si fenomenului de ischemie-
reperfuzie. Acesta apare ca urmare a insuficientei
pompelor ionice membranare, determinat de cresterea
calciului intracelular si de ischemie. De asemenea,
anumiti mediatori (bradikinina, acidul arahidonic,
histamina) pot produce intreruperea barierei
hematoencefalice si induc edemul cerebral vasogenic
si/sau citotoxic.” Nu a fost inca elucidat rolul cito-
kinelor (interleukinele) in aparitia edemului cere-
bral.

Aminoacizii excitatori (glutamatul, aspartatul) au
rol important in inducerea leziunilor citotoxice in trauma
craniana.® Se produce o hiperreactivitate a receptorilor
NMDA ce creste excesiv permeabilitatea canalului
ionic pentru calciu. Cresterea calciului citosolic
stimuleaza activitatea proteazelor si a lipazelor. Apar,
de asemenea si dereglari in sistemul de control ce
protejeaza celula neuronald de efectul citotoxic al
aminoacizilor excitatori, ceea ce duce la distrugerea
ireversibild a mitocondriei. in consecinti, creste
potasiul extracelular si degradarea pompelor ionice
ATP-dependente, acestea fiind urmate de moartea
celulei cu eliberarea de apa, calciu si aminoacizi
excitatori. In final apare edemul astrocitelor si re-
luarea ciclului prin activarea receptorilor NMDA din
celulele inconjuratoare, de catre aminoacizii excitatori
astfel eliberati. In lipsa unui tratament adecvat se
initiazd un cerc vicios, avand ca rezultat cresterea
progresiva a PIC si agravarea leziunilor cerebrale.

(Fig. 1)



Mecanismele leziunilor cerebrale secundare
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Figura 1. Mecanismul injuriei secundare - edemul citotoxic

EFECTELE SISTEMICE ALE LEZIUNII
CEREBRALE

Trauma craniand acutd determina alterari
profunde la nivelul organelor si poate influenta
capacitatea acestora de mentinere a functiilor vitale,
ducand la alterarea aportului de oxigen si nutrienti la
nivel cerebral, Intretindndu-se astfel un ciclu vicios.
Astfel, este alterat raspunsul cardiovascular si
autoreglarea cerebrald necesare mentinerii perfuziei
si fluxului sangvin cerebral. De asemenea, trauma,
durerea, stresul, hemoragia importanta induc dereglari
in raspunsul neuroendocrin. Hipersecretia hormonului
antidiuretic (sindrom de secretie inadecvata de ADH)
duce la intoxicatia cu apa; invers, leziunea glandei
hipofize sau a hipotalamusului impiedica secretia de
ADH, cu aparitia diabetului insipid.” In plus, raspunsul
secretor hipofizar indus de trauma duce la secretia
hormonului de crestere si ACTH, cu cresterca
eliberarii de corticosteroizi.

Stimularea activitatii hipotalamusului determina
hiperrectivitate simpatica cu eliberare de nora-
drenalind, adrenalina si dopamind avand ca efecte
tulburari hidroelectrolitice, hiperglicemie, catabolism
proteic si stimularea secretiei aldosteronului.

Eliberarea de catecolamine este parte integranta
a raspunsului sistemului nervos central la trauma si
stress.® Imediat dupa trauma, eliberarea de noradre-

nalind si adrenalind creste de 100 pana la 500 de ori
producand modificari importante ale concentratiei
electrolitilor (hipopotasemie), ischemie miocardica,
necroza subendocardica,’ modificari de repolarizare,
aritmii, hipertensiune, tulburari ale vasoreglarii, edem
pulmonar neurogen prin injurie endoteliala.

Eliberarea cerebrald posttraumatica de substante
nespecifice are efecte multisistemice prin declansarea
de diverse cascade biochimice. Invers, aceste cas-
cade pot fi initiate ca urmare a leziunilor sistemice
avand impact asupra functiei cerebrale. De ex.
tromboplastina tisulara se gaseste in concentratie mare
in creier, iar activatorul tisular al plasminogenului in
plexurile coroide si meninge; astfel, injuria cerebrala
poate declansa coagulopatia intravasculara diseminata
cu sangerare masiva prin coagulopatie de consum.'’

Alte alterari sistemice induse de trauma craniana
sunt: tulburdri ale functiei cardiovasculare si
respiratorii, cu pierderea controlului voluntar si reflex
ventilator, obstructie orofaringiana a cailor respiratorii,
tulburarea reflexului de tuse; imobilizare prelungita cu
afectarea metabolismului calciului, atrofie musculara
si risc de tromboembolie, tulburari gastrointestinale
curisc de aparitie a ileusului sau a ulcerului de stress.
In plus, pot aparea complicatii legate de ventilatia
mecanicd prelungitd, complicatii infectioase si
complicatii legate de leziunile traumatice con-
comitente.
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TIPURI DE LEZIUNI CEREBRALE iN
TRAUMATISMELE
CRANIO-CEREBRALE

In cadrul traumei craniene, principalele tipuri de
leziuni cerebrale pot aparea fie izolat, fie se pot asocia
intre ele.

Fracturile craniene. Cele mai dese fracturi
craniene au traiect liniar. Daca impactul este puternic
apar fracturi cu aspect stelat. Fracturile liniare ce
traverseaza artera meningee medie sau sinusul dural
se asociazd cu hematom epidural, cu potential de
severitate crescut. Fracturile cu infundare au gravi-
tate crescutd datoritd cresterii incidentei lezarii
sinusului dural sau a parenchimului cerebral, mai ales
cand gradul de infundare depaseste grosimea cutiei
craniene. Interventia chirurgicald poate fi indicata in
situatia fracturilor complexe, a interesarii durei mater
sau vaselor intracraniene. In general, pacientii cu
fracturi craniene au risc mai mare de interesare
cerebrald subiacenta (situatie 1n care interventia neuro-
chirurgicald este de 50 de ori mai frecventa decat la
cei cu fracturi craniene simple). in plus, fracturile de
baza de craniu intereseaza adesea nervii cranieni si/
sau vasele sangvine de la acest nivel. Daca fractura
se extinde la nivelul sinusurilor paranazale si a osului
mastoid, poate apare fistula LCR cu risc de infectie
ulterioara.

Comotia cerebrali. Se refera la pierderea
temporard de constientd ca urmare a disfunctiei
temporare a unui emisfer cerebral sau a sistemului
reticulat ascendent. De obicei, nu existd expresie
imagistica la examinarea CT. Comotia cerebrala este
considerata o injurie ugoara, totusi pot exista uneori
leziuni extinse, dar fard manifestare clinica.

Contuzia cerebrali. Spre deosebire de comotie,
contuzia cerebrald implica leziune tisulara cu distructie
capilard si hemoragie interstitiald. Contuziile pot
determina un grad variabil de deficit neurologic. Ele
au impact major putand fi sediul unei potentiale
hemoragii, a edemului cerebral, sau a unui focar
epileptogen.

Leziunea axonala difuza intereseaza zona corpului
calos, cadranul dorso-lateral al mezencefalului si
substanta alba subcorticald. Un numar din ce in ce
mai mare de cercetatori crede cd nu se produce o
rupere propriu-zisa a membranei axonului in momentul
impactului, ci mai degraba apare o stare de
“perturbare” functionald, ceea ce constituie substratul
pentru modificarile intraaxonale ulterioare, ce duc la
intreruperea continuitatii axonale.

Hematomul intracranian. Reprezinta cea mai
frecventa cauza de craniotomie la pacientii cu trauma
craniana. Hematomul intracranian apare pana la 23%
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din pacientii cu traumatism cranian sever. De obicei,
hematoamele intracerebrale de mici dimensiuni se
trateaza conservator prin Imbunatatirea oxigendrii
cerebrale si mentinerea in limite normale a PIC.
Hematoamele ce depasesc 3 cm sau determind
deplasarea liniei mediane, la pacientii cu status neu-
rologic alterat, vor necesita decompresie i evacuare
chirurgicald imediata.

Hematomul subdural. Prognosticul rezervat
asociat acestui tip de leziune este in principal datorat
injuriei cerebrale subiacente. Hematoamele subdurale
se clasificd In: acute (aparute in primele 24ore), sub-
acute (aparute intre 24 ore si 10 zile) si cronice
(aparute dupa 10 zile). Cel mai frecvent se datoreaza
lezarii venelor ce traverseaza dura mater. Aspectul
CT este de “patd” alba densa, in contact cu calota
craniana, ce se asociaza frecvent cu deplasarea
liniei mediane sau hemoragie in substanta alba
adiacenta.

Tratamentul de electie in hematomul subdural
acut este craniotomia imediata §i evacuarea acestuia.
Exceptie face hematomul subdural de mici dimensiuni,
asimptomatic. Datoritd asocierii cu leziuni cerebrale
subiacente, postoperator presiunea intracraniana se
poate mentine crescuta, cu deplasarea liniei mediane.

Hematomul epidural. Incidenta este de apro-
ximativ 3% 1n trauma craniand severa.!' Se asociaza
frecvent cu fractura osului temporal ce presupune si
ruptura arterei meningee medii. Aspectul CT este
caracteristic, de opacitate alba biconvexa. Evolutia
clinica clasica presupune o perioada initiala de
pierdere de constientd in urma impactului, urmata de
revenire a statusului neurologic (“interval lucid”) si
apoi, in cateva ore apar cefalee, pierderea constientei
si deteriorare neurologica progresiva. Tratamentul
constd 1n interventie neurochirurgicala rapida cu
evacuarea hematomului.

Hemoragia subarahnoidiana. Greene si
colaboratorii!? au aratat o incidentd mai ridicatd a
hipertensiunii intracraniene la pacientii cu trauma
craniand nepenetrantd care prezintd chiar de la
internare imagine CT de hemoragie subarahnoidiana,
comparativ cu cei care nu au hemoragie subarah-
noidiand in cadrul TCC.

Hernia cerebrala. Este rezultatul progresiei
edemului cerebral sau a unui hematom extensiv su-
pratentorial si consta in hernierea substantei cerebrale
prin hiatusurile durei mater sau prin foramen mag-
num. Acest ultim eveniment duce la compresia
trunchiului cerebral cu dezvoltarea comei profunde si
postura de decerebrare (stimularea dureroasa pro-
duce extensia membrelor superioare si inferioare).
Compresia tentoriald a nervului oculomotor se
evidentiaza clinic prin midriaza ipsilaterala.



ROLUL PRESIUNII INTRACRANIENE
SI A PRESIUNII DE PERFUZIE
CEREBRALA

Cutia craniana este un spatiu inchis, inextensibil
cuprinzand substanta cerebrala (80%), lichidul
cefalorahidian (10%), sange (10%). Intre aceste
elemente exista un echilibru dinamic, volumul acestora
fiind constant prin interventia mecanismelor fiziologice
de control. Daca un singur element creste in volum,
un altul trebuie sa scadd compensator. Dupa trauma,
volumul compartimentului intracranian creste datorita
edemului cerebral si a sangelui extravazat. Relatia
intre diferitele compartimente intracraniene a fost
descrisa de Monro-Kelly:

I/intracraniﬂm = I/subst.cerebrall/i + VLCR + I/stzinge + Vleziune =
= constant

Relatia presiune-volum intracranian este repre-
zentata de Fig. 2. In faza initiala, cresterea volumului
intracranian are ca mecanism compensator scaderea
volumului sangvin (prin venoconstrictia vaselor de ca-
pacitantd, vasoconstrictia cerebrald) si scaderea volu-
mului lichidului cefalorahidian (deplasarea acestuia in
spatiul subarahnoidian spinal si/sau scaderea produc-
tiei). O data ce mecanismele compensatorii au fost
depasite, apare hipertensiunea intracraniand. Creste-
rea acesteia peste o anumita valoare are impact asupra
presiunii de perfuzie cerebrala ce poate scadea sub
un nivel critic, ceea ce induce ischemie cerebrala.
Aceasta produce leziuni neuronale cu agravarea ede-
mului cerebral, ceea ce va avea ca rezultat o crestere
si mai mare a presiunii intracerebrale, cu aparitia unor
leziuni neuronale ireversibile. De asemenea, cresterea
presiunii intracraniene poate produce deplasarea si
hernierea creierului din zone cu presiune crescuta spre
zone cu presiune scazuta.

Presiuneg
intracraniana

I ow
: ¥olum intracranian
Figura 2. Curba presiune-volum intracranian. Odata cu cresterea

PIC, variatii echivalente de volum induc cresteri ale presiunii
intracraniene (dupd Jones)

Se observa ca daca presiunea intracraniana este
in limite normale, variatia de volum (V) este urmata
de o crestere micd a presiunii (P1); cand aceeasi
variatie de volum (V) apare in contextul unei valori
crescute a presiunii intracraniene, aceasta va creste
exponential(P2) (P1<<<P2).

Pentru mentinerea functionalitdtii neuronale
normale sunt necesare: un flux sangvin adecvat,
oxigenare normald (Pa02). Sunt implicati si alti factori
ca: PaCO2, pH-ul, vascozitatea sangvind, necesarul
metabolic (transmisia neuronald, rata metabolismului,
temperatura corpului).

Valoarea normala a FSC este de 50 ml/100 g
tesut cerebral/minut. La valori de 20-25 ml/100 g tesut
cerebral/minut apar tulburari ale constientei si
modificari EEG. La valori de 18-20 ml/100 g tesut
cerebral/minut apar modificari neurologice severe si
EEG plat. Sub 12 ml/100 g tesut cerebral/minut se
produc leziuni neuronale ireversibile prin distrugerea
pompelor ionice membranare.

Fluxul sangvin cerebral este influentat de
numerosi factori, incluzand: PaCO2, PaO2, PAM si
rezistenta vasculard cerebrala. (Fig.3)

O scadere a PaCO2 cu ImmHg (intre 20-60
mmHg), duce la o scadere a fluxului sangvin cerebral
cu 2-3%.* Scaderea PaCO2 la valori de sub 25
mmHg, determind o scadere a FSC de sub 25 ml/
100g/min, cu ischemie cerebrala prin vasoconstrictie
cerebrala marcatd si modificari mentionate mai sus.

Fluxul sangvin cerebral (FSC) este strans legat
de presiunea de perfuzie cerebrala (PPC) si implicit
de presiunea arteriald medie (PAM). Creierul este
protejat de variatiile mari ale presiunii arteriale
sistemice prin autoreglarea circulatiei cerebrale. Prin
acest mecanism se reuseseste mentinerea unui FSC
constant atunci cand PAM variaza intre 40-140
mmHg, prin modificarea rezistentei vasculare
cerebrale. (Fig. 4-curba sinusoidalad continud)

Fiumul sangpn ceretral (ml/10D g

Figura 3. Fluxul sanguin cerebral. Raspuns la modificarile PaO2,
PaCO2 si PAM
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Figura 4. Modificarea fluxului sangvin cerebral
in conditiile TCC

In trauma craniana, mecanismul autoreglarii este
partial sau complet distrus, astfel ca FSC este depen-
dent liniar de PPC. (Fig. 4 — linia punctati). In aceste
conditii patologice, presiunea de perfuzie cerebrala
este definita ca:

PPC = PAM - PIC,

Astfel, PPC devine direct proportionala cu
presiunea arteriald medie si invers proportionald cu
presiunea intracraniana (in conditii normale PIC este
constantd, cu valoare mica intre 0-10 mmHg si este
neglijabila in relatia de mai sus, astfel PPC »PAM).
Se considera PIC crescuta cand valoarea este peste
20 mmHg, peste 5 minute. Deoarece FSC este
dificil de masurat in conditii clinice, PPC poate fi
folosita in aprecierea unei perfuzii cerebrale adecvate,
fiind necesard mentinerea acesteia intre 70-100
mmHg.

Desi studii mai vechi subliniau importanta majora
a monitorizarii PIC la pacientii cu trauma craniana,"
recomandarile actuale se axeazd mai ales pe
necesitatea mentinerii adecvate a PPC'"'°,
Prognosticul pacientilor cu trauma craniana este strans
corelat de modificarile patologice ale PIC si PPC."”
Cresterea precoce a PIC se datoreaza extinderii
leziunilor traumatice produse de edemul vasogenic
(distrugeri microvasculare, ruperea barierei hemato-
encefalice) si/sau stazei vasculare (alterarca
vasoreglarii cerebrale, scaderea intoarcerii venoase)
cu cresterea volumului sangvin intracerebral. Mai
tarziu, edemul cerebral vasogenic se asociaza frecvent
cu edemul citotoxic intracelular. Edemul cerebral post-
traumatic are o evolutie autoagravantd, deoarece
mediatorii eliberati (histamina, bradichinina, metabolitii
acidului arahidonic, IL1 etc.) altereaza in mod
secundar bariera hematoencefalica, rezultand o
crestere brusca a presiunii intracraniene, agravand
deci vasoplegia.
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MONITORIZARE A PACIENTULUI CU
TRAUMATISM CRANIAN ACUT

in Terapie Intensiva, monitorizarea standard, de
baza, pentru pacientii cu traumatism cranio-cerebral
izolat sau asociat traumei multiple consta in:

* EKS

* Presiune arteriald medie, pe cale invaziva,
necesara i pentru determinarea gazelor sangvine i
a lactatului

* Presiune venoasa centrald

* Debit urinar orar

* Saturatie periferica

e Capnometrie

* Temperaturd

Utilizarea cateterului in artera pulmonara este
selectiva, se face in functie de complexitatea cazului,
respectand indicatiile specifice acestui tip de
monitorizare.

Tehnicile specifice de monitorizare au ca scop
evaluarea perfuziei cerebrale globale si regionale, a
aportului nutritional §i a necesarului metabolic cere-
bral pentru a preveni sau minimaliza aparitia leziunilor
cerebrale secundare si pentru a promova vindecarea
leziunilor potential reversibile. Astfel, folosim metode
de apreciere a:

* Functiei cerebrale

* Perfuziei cerebrale

* Metabolismului cerebral

Evaluarea functiei cerebrale

Examenul neurologic

Evaluarea functiei cerebrale incepe intodeauna
cu un examen neurologic amanuntit (starea de
congtienta, aspectul pupilelor, deficite neurologice
etc.). Introducerea sau imbunadtatirea tehnicilor de
monitorizare neurofiziologicd cum ar fi EEG,
potentialele evocate somatosenzoriale nu au diminuat
importanta obtinerii unui examen neurologic cat mai
complet.'®

Scorul Glasgow (GCS), descris de Teasdale si
Jennet in 1974, a devenit cea mai raspandita si usor
de efectuat metoda de examinare neurologica.!

In cazul traumatismului craniocerebral acut, GCS
are valoare prognostica. Analiza rezultatelor unui
studiu efectuat pe 59713 pacienti cu trauma craniana
(usoara pana la severa), a ardtat o crestere
exponentiala a mortalitatii corelatd cu scaderea
scorului Glasgow.?>- Un scor peste 7 aratd o
probabilitate de 90% a unei evolutii favorabile sau cu
deficit neurologic moderat. Un scor sub 7 sugereaza
cresterea considerabild a mortalitatii sau a starilor
vegetative persistente, riscul fiind de 60-90% atunci
cand scorul GCS este 3.



Tabelul 1. Glasgow Coma Scale

Raspuns ocular (O) Deschide spontan 4
Deschide la comanda verbala 3

Deschide la durere 2

Fara raspuns 1

Raéspuns verbal (V) Orientat, adecvat 5
Conversatie confuziva 4

Cuvinte nepotrivite 3

Sunete neinteligibile 2

Nu vorbeste 1

Raspuns motor (M) Réspunde la comenzi 6
Localizeaza durerea 5

Retrage la durere 4

Flexie 3

Extensie 2

1

Fara raspuns
Scor Glasgow = O+V+M = 3-15

Electroencefalograma (EEG)

Reprezintda un marker sensibil al functiei
cerebrale, corelandu-se cu rata metabolica cerebrala
pentru oxigen (RMCO2). Este o metoda simpla, relativ
ieftind §i nu produce disconfort pacientului. Ofera
informatii complementare altor tehnici imagistice
privind leziuni structurale. EEG-ul este utilizat in sectia
de terapie intensiva pentru a monitoriza statusul
epileticus refractar la tratament. In cazul traumei
craniene, poate depista precoce focarele epileptogene
nemanifeste clinic sau mascate de analgosedare sau
curarizare. Poate aduce informatii suplimentare in
cazul comelor toxice sau metabolice. De asemenea,
are rol in diagnosticul de moarte cerebrala.

O indicatie importantd a monitorizarii EEG con-
tinue o reprezinta inducerea comei barbiturice in
terapia hipertensiunii intracraniene pentru a obtine o
relatie optima intre efectele benefice si reactiile ad-
verse ale acestei terapii.

Potentialele evocate somato-senzoriale

Acesta investigatie presupune stimularea nervilor
senzitivi periferici si masurarea raspunsului electric
progresiv ascendent de-a lungul tractului nervos
activat. Inregistrarea EEG nu poate detecta raspunsul
de mica amplitudine obtinut ca urmare a unei stimuldri
senzitive unice. Inregistrarea potentialelor evocate se
face in urma analizarii computerizate a raspunsurilor
medii obtinute prin stimulari repetate. Potentialele
evocate se pot obtine prin stimulare vizuala sau
auditiva sau prin stimularea electrica a nervilor
senzitivi. Raspunsurile medii sunt inregistrate sub
forma de unde caracterizate prin latenta i amplitudine.

Cu ajutorul potentialelor evocate se pot detecta
anomalii ale cailor somato-senzitive ce nu pot fi
evidentiate prin examen clinic neurologic. De
asemenea, se pot localiza leziuni in anumite portiuni
ale cdilor senzitive centrale. Aceste Inregistrari pot fi
facute chiar la patul bolnavului critic, desi pot exista

interferente electrice ce pot produce uneori artefacte
si rezultate dificil de interpretat.

Potentiale evocate vizuale: stimuli luminosi (tip
“flash”) intermitenti produc activarea cailor vizuale.
Electrozii de inregistrare sunt situati in zona occipitala
a scalpului pentru a detecta potentiale corticale pozitive
de aprox. 10 msec. Prezenta unor potentiale vizuale
normale la un pacient comatos indicd cdi vizuale
intacte, dar aceastd metoda nu este curent folosita in
sectia de terapie intensiva.

Potentiale evocate auditive: Stimuli auditivi
repetitivi (“clic-uri”) sunt produsi la nivelul ambelor
urechi, iar simultan se Inregistreaza potentialele de la
nivelul cortexului auditiv. Potentialele evocate audi-
tive cu latenta scurta din primele10 msec dupa clic
sunt produse de structurile caii auditive situate intre
nucleii cohleari din bulb si talamus. Transmiterea
centrala este impartita in componenta caudala (undele
I si II) ce reprezinta conducerea de la nervul cohlear
spre punte §i componenta rostrald (undele I11-V) ce
reprezinta conducerea de la nivelul puntii la mezen-
cefal. Undele VI si VI reflecta activitatea de la nivelul
talamusului si a radiatiilor auditive talamocorticale spre
cortexul primar auditiv. Potentialele evocate auditive
cu latenta scurta se inregistreaza chiar daca pacien-
tului 1 s-au administrat sedative, anticonvulsivante sau
barbiturice. Anomaliile acestor unde pot localiza leziu-
nea cerebrald indicand ischemia severa a trunchiului
cerebral (lipsa undelor II-V), hernia transtentoriald sau
moartea cerebrala.”"** Potentialele evocate pot avea
valoare prognostica la pacientul comatos. Absenta
undelor apare la 98% din pacientii comatosi, la cei cu
moarte cerebrald sau stare vegetativa persistenta.”

Potentialele evocate somato-senzoriale: se
stimuleaza nervul median la nivelul incheieturii mainii
si se Inregistreaza raspunsul electric in diferite puncte
intre clavicula (punctul Erb) si cutia craniana (la nivelul
ariei somatosenzitive si frontale). Inregistrarea la nivel
cervical la 12-14 msec (N14) de la stimulare poate
identifica leziunile bulbare inferioare, iar activitatea
corticald somatosenzitiva poate fi apreciata la 20 msec
dupa stimulare (unda corticala N20).

Un studiu retrospectiv pe 108 pacienti internati
in terapie intensiva a identificat o corelatie semni-
ficativa intre gradele potentialelor evocate somato-
senzoriale si scorul Glasgow, reactivitatea pupilara si
prognosticul pacientilor (mai ales daca lipseste bilat-
eral unda N20).2* Inregistraca combinati a EEG-ului
si a potentialelor evocate are valoare prognostica.*

Evaluarea perfuziei cerebrale

In practica curentd nu existd o singura tehnica
de monitorizare care sa ofere informatii foarte pre-
cise si usor de interpretat privind perfuzia cerebrald
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regionala. Totusi, exista tehnici ce apreciaza global
fluxul sangvin cerebral, viteza sangelui, oxigenarea,
presiunea de perfuzie, dar ele nu pot oferi decét o
parte a imaginii de ansamblu. De exemplu, o presiune
de perfuzie cerebrala normald nu iInseamna neaparat
un aport adecvat de oxigen, lucru intélnit in situatia
unui vasospasm. Totusi, monitorizarea multimodald ofera
cele mai bune informatii privind perfuzia cerebrala.

Monitorizarea presiunii intracraniene

Compartimentul intracranian are un volum fix,
nedistensibil, continand substanta cerebrald, lichidul
cefalorahidian si sangele. Pe masura ce se dezvolta
un proces expansiv intracranian, lichidul cefalorahidian
si sangele au rol de tampon asupra cresterii presiunii
intracraniene in faza initiala. Acest mecanism este
depasit ulterior, astfel cd o mica crestere de volum
implica cresterea exponentiala a presiunii intracra-
niene (PIC).

Desi pana acum terapia era indreptatd asupra
controlului PIC, s-a dovedit ca mentinerea PPC este
cel putin la fel de importantda (PPC=PAM-PIC).
Numerosi cercetatori sugereaza ca mentinerea unei
PPC peste 70 mmHg prin reducerea PIC si/sau
cresterea PAM poate imbunatati prognosticul
pacientilor cu trauma craniana severa.” In ghidul de
management al traumatismului cranio-cerebral acut
sever publicat in 1996 de Brain Trauma Foundation,
mentinerea unei PPC > 70 mmHg este recomandata
ca fiind o optiune, existand un numar relativ mic de
evidente rezultate din trialuri clinice randomizate.*

Studii mai recente continud sa se axeze pe relatia
care exista intre PIC si PPC. Juul si colab. au aritat
ca PIC peste 20 mmHg este cel mai important factor
ce influenteaza prognosticul nefavorabil al pacientilor
cu trauma severd.”’ Nu a fost gasitd nici o corelatie
intre PPC si prognostic, atat timp cat PPC a fost
mentinuta peste 60 mmHg. Valori ale PPC sub 40-50
mmHg se asociaza cu prognostic nefavorabil.

in concluzie, in trauma craniand s-a dovedit
importanta asigurarea unei PPC adecvate. Asa cum
reiese din cele expuse, monitorizarea PAM si PIC
oferd informatii fidele asupra variatiei PPC (acesta
avand in trauma craniana o relatie direct proportionala
cu FSC).

Curba de PIC
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Indicatiile de monitorizare continuda a PIC
sunt:

* GCS<8 dupa resuscitare initiala si examen CT
anormal (hematom, contuzie, edem cerebral,
compresie cisterne bazale)

* GCS>8 asociat cu examen CT anormal, la
pacientul intubat sau cand reevaluarea neurologica
este imposibil de efectuat

* nu se poate efectua reevaluare neurologica
datorita necesitatii unei sedari prelungite (interventie
chirurgicalda majora, mentinerea ventilatiei controlate,
sedare de alte cauza)

* trauma craniand severd (GCS<8) cu examen
CT normal ce asociazd doua sau mai multe din
urmatoarele conditii: varsta peste 40 ani, semne
posturale uni- sau bilaterale, presiune arteriala sistolica
<90 mmHg

Tipuri de dispozitive folosite pentru monitorizarea
continud a PIC:

* cateterul intraventricular este “standardul de
aur” datorita acuratetii monitorizarii, la care se adauga
si posibilitatea drenarii LCR necesara controlului PIC.

* surubul subarahnoidian

* senzor sau cateter plasat epidural sau subdural

* cateterul transductor cu fibra optica (proba
Camino) plasat subdural, intraparenchimatos sau in-
traventricular este cel mai comun.

Complicatiile monitorizarii PIC:

* infectia apare in aproximativ 5% din cazuri.
Riscul este mai crescut la pacientul imunodeprimat
sau la cel cu terapie steroidiand. Cea mai serioasa
complicatie este ventriculita In cazul folosirii sondelor
intraventriculare.

e sangerarea cu formare de hematom sau
hemoragie intraventriculara cu un risc de aproximativ
2%, mai ales in cazul utilizarii cateterelor
intraparenchimatoase.

» malfunctia cateterului.

Examenul Echo-Doppler transcranian (DTC)

Este o metodd noninvaziva de evaluare a
circulatiei intracraniene. Ea masoara viteza fluxului
de sange la nivelul arterei cerebrale medii, anterioare,
posterioare, artera oftalmica si a portiunii intracraniene
a arterei carotide interne. Cand fluxul sangvin in vas
este constant, atunci viteza fluxului cerebral creste
invers proportional cu diametrul vasului. Analiza
undelor Doppler poate furniza in plus informatii despre
statusul fluxului sangvin, cum ar fi acceleratia fluxului
sau indexul de pulsatilitate, permitand detectarea
vasospasmului si ghidarea terapiei.®* Indexul de
pulsatilitate este:

(viteza sistolica—viteza diastolicd)/viteza medie,
fiind un index al rezistentei vasculare.

Existd o corelatie invers proportionald intre



severitatea leziunii cerebrale si viteza din artera
cerebrald medie. Viteze scdzute in circulatia
intracerebrald dupa injuria cerebrald se datoreaza
scaderii fluxului sangvin cerebral i nivelului crescut
al PIC.

In trauma craniani severa, apar modificari
caracteristice ale semnalului Doppler, pe masura ce
PIC creste si PPC scade. Cresterea moderata a PIC
produce o modificare tipica, cu cresterea indexului
de pulsatilitate, a vitezei sistolice i scaderea vitezei
diastolice a fluxului de sange. Cresterea severa a PIC
determina scaderea globala a vitezelor sangelui. Inde-
xul de pulsatilitate se coreleaza bine cu PPC, mai ales
cand presiunea arteriala sistemica este stabila, oferind
de asemenea, informatii asupra PIC.***' In ciuda
acestor corelatii, nu exista dovezi suficiente care sa
determine inlocuirea metodelor mai invazive de moni-
torizare a PIC cu DTC. Totusi, aceasta tehnica poate
fi folosita in documentarea scaderii PPC si poate fi
inclusa in protocoalele de diagnostic ale mortii
cerebrale.3?

Evaluarea metabolismului cerebral
Monitorizarea saturatiei in bulbul venei jugulare
interne
Cunoasterea fluxului sangvin cerebral sau a
presiunii de perfuzie cerebrale nu ne ofera intodeauna
o imagine foarte precisa a statusului metabolic cere-
bral. De aceea, au aparut metode de monitorizare a
ratei metabolice cerebrale globale si regionale. FSC
si diferenta arterio-venoasa cerebrala in continutul de
02 (AVDO?2) sunt legate prin urmatoarea ecuatie:
RMCO2 = FSC x AVDO2 =
= FSC x (Ca02 - CjO2)
unde RMCO2 este rata metabolicd cerebrala
pentru O2, CaO2 este continutul arterial in O2 §i CjO2
este continutul jugular in O2. Rearanjata, ecuatia arata
astfel:
CjO2 = Ca0O2 - RMCO2/FSC
Presupunand ca valoarea hemoglobinei raimane
constantd, atunci saturatia venoasa jugulara (SvjO2)
poate reprezenta o metoda de monitorizare a aportului
cerebral adecvat de O2 (CjO2=1,36 x Hb x SvjO2).
Astfel:
SvjO2 = Sa02 — RMCO2/FSC
S$a02-SvjO2 = RMCO2/FSC =
= extractia cerebralid de 02 (ECO2)
SvjO2 normal este de 60-70%. Hemoglobina este
desaturata cu 30-40% la fiecare trecere printr-un
encefal normal, astfel valoarea normala a ECO2 fiind
25-42 %. Acesta valoare presupune un aport normal
de sange (FSC x Ca02) si o concentratie normala a
hemoglobinei circulante.
Saturatia in bulbul venei jugulare interne

(SvjO2) ajunge sa reprezinte un parametru ce
monitorizeaza aportul adecvat de O2 cerebral.

Rata metabolica cerebrala pentru O2 (RMCO2)
este redusa global la pacientii cu trauma craniand
severa cu scaderea consumului energetic sistemic de
la 20% la 11%.%* Scaderea RMCO2 este
proportionald cu severitatea comei, reflectata de scorul
GCS.*3 Au fost descrise 3 scenarii privind evolutia
oxigenarii cerebrale pe parcursul perioadei de scadere
a RMCO2, la pacientii cu TCC.

I. In aproximativ 45% de cazuri, existd un cuplaj
normal intre aportul de O2 reprezentat de FSC si
consumul de O2 reprezentat de RMCO?2. Scaderea
metabolismului neuronal si a productiei de CO2 duce
la scaderea FSC proportional cu scdderea RMCO2,
in timp ce extractia cerebrald a O2 (ECO2) raméne
constanta.’® Astfel, in cazul primului scenariu, se
mentine normald autoreglarea cerebrald si o balanta
echilibrata intre consumul cerebral de O2 si aport.(vezi
Fig. 5B)

II. In cazul celui de-al doilea scenariu, denumit si
“hipoxie cerebrald prin hipoperfuzie”, FSC este relativ
mai mic fatd de consumul de O2 deja redus, ducand
la cresterea extractiei de O2 ca mecanism compen-
sator pentru scaderea FSC. Situatiile in care scade
FSCsi aportul de O2 (hipotensiunea, anemia, hipoxia
sistemica, cresterea PIC, vasospasm cerebral,
hipocapnia severd) duc la cresterea ECO2 si scaderea
Svj02.333 Totusi, cand FSC scade sub o anumita
limitad, ECO2 nu mai poate compensa si apare is-
chemia (manifesta cind EC02>40%).3® Dupa
trauma, scaderea severd a FSC pe o durata suficient
de lungd de timp face ca modificarile cerebrale
ischemice sa devina ireversibile, ducand la aparitia
infarctului cerebral. In aceasta ultima situatie, SvjO2
creste si ECO2 scade, indicand astfel leziuni cerebrale
ireversibile. De aceea, pentru a preveni ischemia
cerebrald, tratamentul trebuie sa se axeze pe cresterea
aportului de O2 sau sciderea consumului. In acest
sens trebuie avute in vedere principalele cauze de
scadere a aportului de sange cerebral care sunt:
hipotensiunea sistemica, cresterea PIC cu scaderea
PPC, anemia severa, hipoxia, vasospasmul cerebral,
hipocapnia severd. Cauze majore de crestere ale
consumului de O2 sunt: agitatia psihomotorie, febra,
convulsiile. (vezi Fig. 5C)

I11. Ultimul scenariu, denumit si “hiperemia” sau
“perfuzia de lux”, cAnd se pierde cuplajul normal intre
FSC si RMCO2, FSC fiind crescut fatd de necesarul
metabolic cerebral.*® Acest lucru duce la cresterea
volumului sangvin cerebral si cresterea PIC, fiind
necesare masuri de scadere a volumului sangvin si a
PIC. in aceasti situatie SvjO2 este mare si ECO2
ramane scazuta. (vezi Fig. 5D)
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Figura 5. Model clinic si fiziologic implicand hemodinamica
cerebrald si RMCO, intr-o unitate functionald *

Nu existd o metoda practica de masurare a
RMCO?2 sau FSC la pacientul internat in terapie
intensiva. Desi saturatia venoasa in bulbul jugular nu
ofera informatii cantitative despre RMCO2 sau FSC,
totusi monitorizarea SvjO2 reflectd raportul intre
acestea. Cateterizarea venei jugulare interne face
posibila méasurarea SvjO2, a extractiei cerebrale de
02 (ECO2 = Sa02 - SvjO2), a diferentei arterio-
venoase de oxigen (AVDO?2), precum si a diferentei
arterio-venoase de lactat (AVDL). Din acesti
parametri se poate calcula indexul lactat-oxigen
(ILO):

ILO = AVDL/AVDO2

Masurararea AVDL permite identificarea hipoxiei
sau a hipoperfuziei cerebrale la un pacient cu “perfuzie
de lux”; de asemenea poate prezice prezenta
infarctului cerebral inaintea examenului CT. Daca
indexul de lactat-oxigen (ILO) este sub 0,08 ischemia
cerebrala nu este prezenta si FSC poate fi apreciat
prin AVDO2. Valoarea ILO peste 0,08 sugereaza is-
chemia sau infarctul cerebral.

SvjO2 reflecta global oxigenarea cerebrald,
nefurnizdand date despre cea regionala.

Monitorizarea SvjO2 este importantd pentru
conducerea terapiei In trauma craniana. Interventii
terapeutice cum ar fi hiperventilatia scad presiunea
intracraniand, dar pot induce ischemia cerebrala si
implicit agravarea leziunii secundare cerebrale, cu
prognostic neurologic sever.’’® Acest efect secundar
al hipocapniei severe este identificat prin scaderea
SvjO2 si cresterea ILO, acesti parametri indicand
aparitia ischemiei cerebrale.

Incovenientele legate de monitorizarea SvjO2 tin
de potentialele complicatii legate de montarea
cateterului, dar si de costul propriu-zis al cateterelor.
Riscul de punctionare a arterei carotide este de
aproximativ 4,5%, iar incidenta formarii de trombi la
nivel jugular fara corespondent clinic este de 40%.%
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In concluzie, monitorizarea SvjO2 este utild pentru
optimizarea oxigenarii cerebrale, oferind informatii
privind extractia cerebrald a O2 si evaluand continuu
cuplajul dintre RMCO2 si FSC pe parcursul
tratamentului.

Recomandarile Brain Trauma Foundation consi-
dera ca monitorizarea SvjO2 este o metoda utild de
identificare a ischemiei cerebrale induse de anumite
interventii terapeutice, cum ar fi hiperventilatia.?®

Tomografia computerizata

A intrat In protocolul standard de diagnostic si
urmarire a pacientilor cu TCC sever, efectuandu-se
obligatoriu la aceasta categorie de pacienti. Injectarea
de substanta de contrast permite determinarea fluxului
si a volumului sangvin cerebral.

Uneori, modificarile examenului CT apar dupa
ore sau zile de la trauma craniana. In perioada precoce
dupa trauma, leziunile secundare nu sunt intodeauna
evidentiate pe examenul CT. De aceea se recomanda
repetarea examenului CT in perioada postraumatica,
chiar si la pacientii cu trauma usoard sau moderata,
in functie de evolutia statusului neurologic.

PROTOCOL DE TRATAMENT iN
TRAUMATISMUL CRANIO-CEREBRAL
SEVER

Principalele obiective terapeutice includ:

1. asigurarea imediata a functiilor vitale:

a. stabilirea si mentinerea unui schimb gazos
adecvat prin intubatia orotraheala si ventilatie
mecanica;

b. mentinerea stabilitatii cardiovasculare prin
repletie volemica adecvata si la nevoie suport
Vasopresor;

2. efectuarea cat mai precoce a procedurilor de
diagnostic;

3. dacéd se impune tratament chirurgical (eva-
cuarea leziunilor ce exercita efect de masa), repetarea
examenului CT pentru identificarea leziunilor
corectabile chirurgical;

4. analgo-sedare profunda pentru a evita stressul,
pentru a permite ventilatia mecanica controlata/
asistata;

5. mentinerea unor conditii optime (perfuzie cere-
brald, balanta intre aport/consun de oxigen la nivel
cerebral) ce permit recuperarea zonelor cerebrale le-
zate si evitarea dezvoltarii leziunilor secundare, pe
baza:

a. monitorizarii continue a presiunii intracraniene;

b. oximetriei la nivelul bulbului venos jugular,
stabilirii diferentei arterio-venoase de lactat;

c. echo Doppler transcranian;

d. EEG repetat sau monitorizat continuu;



6. evitarea aparitiei complicatiilor prin: tratament
profilactic al ulcerului de stres, mentinerea integritatii
mucoasei intestinale, profilaxia pneumoniei asociate
ventilatiei mecanice, nutritia enterala precoce,
prevenirea hiperglicemiei (risc de acidoza cerebrald);

7. identificarea si tratamentul complicatiilor
infectioase prin recoltari seriate de probe micro-
biologice §i tratament antibiotic daca este necesar.

Management initial

Primul obiectiv in tratamentul pacientilor cu TCC
este prevenirea situatiilor ce duc la aparitia sau
agravarea leziunilor secundare cerebrale. De aceea,
trebuie facute eforturi sustinute de a mentine adecvata
ventilatia, oxigenarea, perfuzia tisulara, inca de la locul
accidentului.

Se recomanda evitarea hipotensiunii (TAS<90
mmHg) sau a hipoxiei (apnee, cianoza, Sp0O2<90%
sau Pa02<60 mmHg) la pacientii cu TCC sever.
Prezenta 1n etapa pre-spital a hipotensiunii sau a
hipoxiei duce la alterarea prognosticului neurologic,
acesti parametri fiind doi din cei cinci factori de
predictie independenti in ceea ce priveste evolutia
pacientilor cu TCC sever (alaturi de scorul Glasgow
la internare, tipul leziunii intracraniene, aspectul
pupilelor). Un singur episod de hipotensiune este
asociat cu cresterea morbiditatii si dublarea mortalitatii
comparativ cu grupul pacientilor ce nu au prezentat
hipotensiune. 04!

In consecinti, trebuie facuti o resuscitare
volemica agresiva cu solutii cristaloide izotone (NaCl
0.9% sau Ringer lactat) si coloizi (HES 6% 130/0.4)
pentru a obtine o normovolemie, presiune arteriald
medie peste 90 mmHg si PPC peste 70 mmHg. Se
administreazd masa eritrocitara pentru a mentine
hematocritul peste 30. Daca administrarea de lichide
nu reuseste sa aduca PAM>90 mmHg, este necesara
administrarea de substante inotrope si vasopresoare
(dopamina, noradrenalina).*?

Exista date care sustin utilizarea solutiilor saline
hipertone in resuscitarea volemica initiala. Aceste
solutii scad PIC la pacientii cu TCC grav, datorita
efectului osmotic de atragere a apei din spatiul
interstitial si intracelular. Acest efect se manifesta in
zonele cu bariera hematoencefalica intacta, si nu in
zonele 1n care aceasta este afectatd, permeabila
pentru electroliti.

Hartl si colab. au demonstrat ca administrarea
de solutii saline hipertone la pacientii cu TCC sever
scade hipertensiunea intracraniana.* Studii prospec-
tive randomizate au investigat rolul solutiilor saline
hipertone 1n grupul pacientilor cu hipotensiune.

Intr-un trial multicentic, Mattox a demonstrat o
presiune arteriald sistolica mai mare la pacientii tratati

cu solutii saline hipertone versus cristaloizi standard.
Daca pacientii au necesitat interventie chirurgicala,
rata supravietuirii a fost semnificativ statistic mai mare
iar complicatiile postoperatorii au fost mai reduse in
grupul care a primit solutii hipertone, comparativ cu
grupul care a primit cristaloizi izotoni.** Acest trial nu
amentionat in mod specific tipul leziunilor cerebrale.

In 1993, Vassar si colab. au publicat rezultatele
unui trial multicentric comparand eficacitatea
administrarii 1n resuscitarea initiald de solutii saline
hipertone (NaCl 7,5%) versus ser fiziologic, la
pacientii cu TCC (din care 74% aveau TCC grav).
S-a observat ca solutiile hipertone au crescut
semnificativ presiunea arteriald si au scazut per
ansamblu necesarul de lichide. In subgrupul cu GCS<8
s-a observat o Tmbunatatire a ratei de supravietuire.
Totusi, per ansamblu, rata supravietuirii nu a fost
modificata semnificativ statistic.®

Recomandarile actuale sustin utilizarea solutiilor
hipertone in resuscitarea initiald, pentru restabilirea
volemiei cu volume mici (cu aproximativ 200-300 ml),
conceptul fiind denumit “resuscitare microcirculatorie”
datorita efectului osmotic intrinsec, benefic in faza
initiald, dar care devine nociv prin administrare
prelungita.

Solutiile hipotone nu trebuiesc administrate,
deoarece induc hiponatremie si hipotonie intravas-
culara, putand exacerba edemul cerebral.

Se recomanda evitarea aparitiei hipoxiei sau
corectarea cat mai rapida a acesteia. La pacientii cu
GCS<9 este necesar controlul cdii aeriene prin intubatie
orotraheald (dacad este posibil, chiar la locul
accidentului) si ventilatie mecanica controlata avand
ca scop PaO2 peste 100 mmHg, normocapnia si
evitarea hiperventilatiei (risc de ischemie).*

Management secundar — tratamentul in
Terapia Intensiva

Masuri terapeutice de bazd

1. Unul din punctele cheie In managementul
pacientului cu TCC sever este mentinerea adecvata
a PAM >90mmHg. Pentru atingerea acestui obiectiv
este necesara monitorizarea invaziva a PAM (cateter
arterial), a presiunii venoase centrale (cateter venos
central) si estimarea corecta a pierderilor lichidiene.
Principiile de reechilibrare sunt aceleasi cu cele
prezentate in managementul initial, corectand intai
volemia (coloizi/cristaloizi) si ulterior utilizand
substante vasopresoare in cazul in care se mentine
hipotensiunea, in contextul unei reechilibrari volemice
corecte. Dacd in aceste conditii persista instabilitatea
hemodinamica, atunci se recomanda utilizarea
cateterului Swan-Ganz. Acesta are atat rol in ghidarea
terapiei de repletie volemica si a suportului vasopresor,
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cat i in situatia utilizarii masurilor specifice de scadere
a PIC, cum este coma barbiturica, ce are ca efect
advers scaderea marcata a PAM.

2. Un rol esential il are mentinerea in limite
normale a parametrilor ventilatori, scopul de baza fiind
mentinerea normoxiei si normocapniei. In atingerea
acestui obiectiv, trebuie reconsiderata utilitatea initierii
suportului ventilator sau continuarii lui atunci cand a
fost instituit anterior. Nu se foloseste hiperventilatia,
datorita riscului de inducere a ischemiei cerebrale.

3. Durerea, anxietatea si agitatia psihomotorie
trebuie combatute deoarece cresc consumul de
oxigen si PIC. De asemenea, tusea, manevrele de
aspiratie traheald, asincronismul cu ventilatia mecanica
au ca efect cresterea PIC. Se utilizeaza substante
opioide datoritd efectului analgetic si de scadere a
reflexelor cdii aeriene, mai ales la pacientul intubat.
Se prefera fentanylul datoritd deprimarii cardio-
vasculare minime si duratei mai scurte de actiune, ce
permite reevaluarea neurologica. Pentru efectul
hipnotic se utilizeaza propofolul, acesta fiind usor de
titrat i cu actiune rapid reversibild, ceea ce permite
examinarea neurologica repetata. In plus, poseda efect
anticonvulsivant. Atentie la pacientii instabili
hemodinamic, administrarea propofolului inaintea
corectarii volemiei poate produce o scadere dramatica
a PAM. Atat propofolul cét si midazolamul, detemina
scaderea ratei metabolice cerebrale, a FSC, PIC, PAM,
PPC, dependent de doza. Dupa faza acuta a
traumatismului cerebral, se pot folosi neuroleptice si
clonidind, pentru a putea scadea dozele de opioid si
benzodiazepine. Procedurile invazive trebuiesc evitate
pana ce PIC nu este complet controlata, in special
traheostomia, bronhoscopia etc.

4. Agentii blocanti neuromusculari nu trebuie
folositi de rutina. Studiile au aratat ca utilizarea lor la
pacientii cu TCC grav a dus la cresterea duratei de
spitalizare, a riscului pentru pneumonia nozocomiala
si a riscului de sepsis.’! Complicatiile utilizarii lor pe
termen lung sunt paralizia si slabiciunea musculara
prelungita.

5. Pozitia pacientului in pat: capul in pozitie neutra
pentru a permite drenajul si a nu obstructiona
intoarcerea venoasa de la nivel jugular; mentinerea
capului ridicat nu se practica de rutina deoarece scade
PPC si produce sechestrarea de volume intracere-
bral; dar exista studii care au aratat cad mentinerea
capului la 20° ar reduce riscul de aparitie a pneumoniei
asociate ventilatiei mecanice.¥’

6. Febra este frecvent asociata TCC sever,
crescand rata metabolicd cu aproximativ 10-13%
pentru fiecare grad peste 37. Pacientii cu hipertermie
au un prognostic neorologic mai sever fata de cei care
raman normotermici.*® De aceea, trebuie facute
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eforturi de scadere a temperaturii cu ajutorul
antipireticelor (acetaminofen) si masuri de racire
externa.

7. S-a observat ca hiperglicemia este asociata
unui prognostic sever la pacientii cu trauma craniana
sau ischemie cerebrald, accentuand acidoza
intracerebralad.*>>® Se recomandd prevenirea
hiperglicemiei si contolul activ al glicemiei. In gene-
ral, nu se administreaza glucoza in primele 48 ore.
Pentru mentinerea normoglicemiei se administreaza
insulina, de preferat continuu.

Masuri terapeutice specifice pentru preve-
nirea si tratarea hipertensiunii intracraniene

In conduita terapeuticd a TCC fac parte masuri
specifice ce au rol de a preveni sau trata hiper-
tensiunea intracraniana prin: reducerea volumului
sangvin cerebral, a volumului LCR sau al creierului,
conform relatiei Monroe-Kellie. Scaderea PIC sau
cresterea PAM va duce la crestereca PPC. Alte
interventii terapeutice se axeaza pe scaderea
metabolismului cerebral sau cresterea aportului de
oxigen cerebral §i mentinerea unei extractii cerebrale
a 02 sub 40%. Terapia specifica include: drenajul
LCR, hiperventilatia(!), manitolul, coma barbiturica,
administrarea profilactica de anticonvulsivante.

Terapia de scadere a PIC trebuie initiata la valori
peste 20-25 mmHg si trebuie coroborata cu examenul
neurologic, respectiv cu valoarea presiunii de perfuzie
cerebrala. Cresterea PIC are valoare prognostica la
pacientii cu TCC grav prin influenta directa asupra
PPC, prin semnalarea efectului de masa si a riscului
de herniere cerebrala. Scopul terapiei specifice este
de a minimiza riscul de herniere cerebrald, in pofida
existentei unor potentiale efecte adverse ale acestor
masuri terapeutice.

Drenajul LCR

Ghidul Brain Trauma Foundation recomanda
cateterul ventricular ca metoda standard de
monitorizare a PIC datoritd acuratetii masurarii,
posibilitatii de recalibrare si in plus permite drenajul
LCR.* Desi drenajul LCR este recomandat ca prima
optiune terapeutica specifica, eficacitatea sa nu a fost
demonstrata in trialuri clinice randomizate.>

Terapia osmotica

1. Manitolul

Mecanismul de actiune benefic al manitolului
asupra creierului este inca controversat. Actiunea
manitolului este bifazica. In prima faza are efect de
plasma-expander, scade vascozitatea sangelui, creste
fluxul sangvin cerebral si aportul cerebral de
oxigen.’*** Aceste efecte reologice explica de ce PIC
scade 1n cateva minute de la administrare, scaderea



fiind mai marcata atunci cand PPC este mica (<70
mmHg). Acest lucru este realizat de administrarea in
bolus. In faza a doua, dupa 15-30 minute de la
administrare, se exercita efectul osmotic, stabilindu-
se gradientele intre plasma si celule. Efectul dureaza
variabil intre 90 minute si 6 sau mai multe ore,
depinzand de situatia clinicd si doza administrata.>
Manitolul este excretat renal, administrarea de doze
mari de manitol poate precipita aparitia insuficientei
renale (necroza tubulara acutd), mai ales cand
osmolaritatea plasmatica depaseste 320 mOsm. Riscul
creste atunci cand se administreaza concomitent si
alte medicamente nefrotoxice. Manitolul, alaturi de
alte substante osmotice favorizeaza “deschiderea”
barierei hematoencefalice, ceea ce permite trecerea
manitolului alaturi de alte molecule mici in creier.
Acest lucru devine nociv atunci cand se administreaza
doze mari de manitol ce se acumuleaza in creier, cu
efect osmotic invers cu cresterea osmolaritatii cere-
brale si risc de edem cerebral, ducand la cresterea
PIC %%, Acumularea cerebrald a manitolului este mai
mare cand se administreaza in perfuzie continua.

Manitolul mai are si rol antioxidant benefic
(neutralizeaza radicalii liberi de oxigen).

Se recomandd administrarea manitolului in
bolusuri repetate de 0,25-1 g/kg, in decurs de 15-20
minute pentru evita hipotensiunea. Manitolul devine
mai putin activ dupd administrari repetate datorita
hemoconcentratiei, cresterii osmolaritatii cu cresterea
vascozitatii sangvine $i migrarii in spatiul extravascu-
lar prin bariera hematoencefalica normala sau distrusa.

2. Solutiile hipertone

O alternativd a manitolului pentru controlul
osmolaritatii si scdderea PIC, o reprezintd solutiile
hipertone. Actioneaza prin cresterea osmolaritatii
plasmatice si atragerea apei din spatiul interstitial si
intracelular in zonele cerebrale unde bariera
hematoencefalica este intacta si nu are efect in zonele
cu bariera hematoencefalica distrusa fiind permeabila
pentru electroliti. Cateva studii au aratat efectul
solutiilor hipertone de scadere a PIC si crestere a
PPC la pacientii cu hipertensiune intracraniana
refractarda.’”® O contraindicatie a administrarii
solutiilor hipertone o constituie o concentratie a sodiului
plasmatic peste 155 mEq/L. Efectele adverse teoretice
sunt: insuficienta cardiaca, mielinoza centro-pontina,
tulburari ale hemostazei si insuficienta renala. De
aceea se recomanda folosirea lor in faza initiala, in
cantitati mici si pe perioade scurte.

Hipotermia
Date recente experimentale si studii pe pacienti
au demonstrat ca hipotermia moderata (33-34°C)

imbunatateste prognosticul pacientilor cu TCC grav.*
Hipotermia scade semnificativ PIC, FSC, RMCO2 si
creste PPC. In plus, hipotermia ar scidea eliberarea
de aminoacizi excitatori (dopamina, glutamat) si
stabilizeazd membranele celulare. Totusi un posibil
efect advers ar fi aparitia frisoanelor cu cresterea
RMCO2, ECO2, PIC si scaderea PPC. De asemenea,
exista riscul de supresie imuna si cresterea riscului
de infectii indusa de hipotermie, desi acest lucrunu a
fost clar demonstrat; la temperaturi sub 35° C pot
aparea tulburari hidroelectrolitice si acido-bazice. De
aceea, se prefera mentinerea unei temperaturi normale
de 36-37°C. La pacientii cu hipertensiune intra-
craniand neresponsiva la terapia medicala se poate
folosi hipotermia ugoara asociatd dozelor mari de
barbiturice. Hipotermia poate fi obtinuta prin folosirea
paturii de racire si a relaxantelor neuromusculare.
Datorita efectelor adverse ale hipotermiei, nu se
recomanda ca tratament de rutina.

Hiperventilatia

In primele 24 ore dupi trauma, valoarea FSC
atinge valoarea cea mai mica, crescand progresiv in
urmatoarele zile (cu exceptia situatiilor cand PIC este
necontrolabila si pacientii decedeaza). In trauma
craniana severa, FSC este mai mic in situatia prezentei
hematomului subdural, a leziunilor cerebrale difuze, a
hipotensiunii, comparativ cu pacientii care prezinta
hematom epidural sau aspect CT normal.

Atunci cand este pastrata autoreglarea cerebrala
si responsivitatea la CO2, o scadere a PCO2 cu 2-4
mmHg determina scadere a PIC cu 1 mmHg datorita
vasoconstrictiei cerebrale i scaderii concomitente a
volumului sangvin cerebral si a fluxului cerebral. Desi
hiperventilatia scade PIC, ea are efecte adverse prin
scaderea FSC pana la nivel ischemic, lucru usor de
observat prin scaderea SvjO2 si cresterea ECO2. In
conditiile existentei unei “perfuzii de lux”, hiper-
ventilatia pe termen scurt controleaza hipertensiunea
intracraniana prin scaderea FSC. Totusi, in perioada
imediatd dupd trauma (in primele 6 ore) cand este
prezenta hipoxia cerebrala prin hipoperfuzie (FSC este
scazut n raport cu consumul de O2 si insuficient pentru
a asigura metabolismul cerebral), scaderea si mai
mare a FSC prin hiperventilatie induce ischemia
cerebrald si agraveaza leziunile secundare cere-
brale.*** Datoritd acestor efecte adverse, utilizarea
hiperventilatiei in terapia hipertensiunii intracraniene
necesitd reevaluare.

Ghidul Brain Trauma Foundation recomanda
evitarea hiperventilatiei cronice prelungite (PaC0O2<25
mmHg) la pacientii cu TCC sever si fard cresterea
PIC. De asemenea, trebuie evitatd hiperventilatia de
rutind (PaCO2<35 mmHg) in primele 24 ore dupa
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trauma, deoarece poate compromite PPC in contextul
unui FSC scazut. Hiperventilatia pe perioada scurta
este rezervatd situatiilor de deteriorare acuta
neurologica ce se asociazd cu cresterea PIC.
Hiperventilatia pe perioade mai prelungite poate fi
folositd atunci cand hipertensiunea intracraniand este
refractard la tratament. Ghidul recomandd monito-
rizarea SvjO2 pentru a putea detecta aparitia ischemiei
cerebrale, ca reactie adversa la hiperventilatia pe
termen scurt, indusa de scaderea PaCO2 sub 30
mmHg.?

Coma barbiturica

Barbituricele isi exercita efectul protector cere-
bral si scad PIC prin cateva mecanisme distincte:
modificarea tonusului vascular, supresia meta-
bolismului cerebral, inhibitia formarii de radicali liberi
ca urmare a peroxidarii lipidelor membranare. Cel mai
important efect este de cuplare a fluxului sangvin
cerebral cu necesarul metabolic regional, astfel ca
scaderea ratei metabolice corespunde scaderii fluxului
si volumului sangvin cerebral, avand efecte benefice
asupra PIC si a perfuziei cerebrale globale. Alte efecte
sunt: protejarea ariilor de penumbra a zonelor
ischemice, efect anticonvulsivant, stabilizarea
membranelor lizozomale, scaderea neurotransmiterii
excitatorii.

Terapia cu barbiturice asociaza insa complicatii
semnificative: scaderea raspunsului imun cu cresterea
riscului de infectii, hipotermia, hipotensiunea (scaderea
PPC contracarand efectul de scadere a PIC).%!

Se recomanda folosirea barbituricelor in
tratamentul hipertensiunii intracraniene refractara la
alte terapii deja instituite (drenajul LCR, hiperventilatia
ghidata de SvjO2, osmoterapia), la pacientii stabili
hemodinamic. Obtinerea efectului optim se face in
functie de monitorizarea EEG (supresia undelor). Este
importanta monitorizarea presiunii arteriale, putandu-
se utiliza la nevoie substante vasopresoare (mai ales
in perioada de incarcare) care sa mentind PPC peste
70 mmHg.>*

Corticosteroizii

Majoritatea studiilor efectuate au aratat ca terapia
cu corticoizi nu imbunatateste prognosticul si nu scade
PIC la pacientii cu TCC sever. De aceea, nu se
recomanda utilizarea lor in acest scop.?

Tratamentul profilactic anticonvulsivant

Incidenta convulsiilor in trauma craniana este de
5-10%, aceasta creste cand pacientii au GCS<10,
contuzie cerebrald, fractura craniana cu infundare,
hematom subdural sau epidural, hematom intra-
parenchimatos, plaga craniana penetranta. Convulsiile
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postraumatice pot fi precoce (in primele 7 zile de la
trauma) si tardive (dupa 7 zile de la trauma). Efectul
negativ al convulsiilor se exercitd mai ales in faza
precoce, prin accentuarea leziunilor cerebrale
secundare, datorita cresterii PIC, RMCO2, FSC,
scaderii PAM si potential prin scaderea PPC.*
Tratamentul anticonvulsivant poate avea efecte ad-
verse: rash cutanat, sindrom Stevens-Johnson, tulburari
hematologice, ataxie, tulburari neurocomportamentale.

Ghidul Brain Truma Foundation recomanda drept
optiune tratamentul anticonvulsivant profilactic in
prima saptamana dupa trauma. S-au dovedit utile
fenitoina si carbamazepina in prevenirea convulsiilor
postraumatice precoce. Nu se recomanda folosirea
anticonvulsivantelor in prevenirea convulsiilor
postraumatice tardive.?

ALGORITM DE TRATAMENT INTENSIV
INTCC SEVER

Conduita terapeutica la pacientii cu TCC sever
este complexa si necesitd o abordare coordonata,
ampla si multidisciplinara. Obiectivul principal il
constituie preventia leziunilor cerebrale secundare prin
evitarea hipotensiunii si a hipoxemiei. Pe baza
evidentelor clinice rezultate din studii si trialuri clinice
consemnate anterior propunem un model de abordare
in trauma craniana severa.*

Tratament de baza:

* intubatie precoce (chiar la locul accidentului) si
ventilatie mecanicd pentru a obtine urmatoarele:
Pa02>100 mmHg, normocapnia, fara hiperventilatia
de rutina (risc de ischemie);

* masuri agresive de stabilizare cardiovasculara
cu ajutorul repletiei volemice si substante vasopresoare
pentru a obtine urmatoarele:

- PAM>90 mmHg

- Mentinerea PPC>70 mmHg

- Normovolemia

- Hematocrit>30

- Substante antihipertensive numai cind PAM
>130 mmHg si pacientul este bine sedat;

* analgezie, sedare, relaxare neuromusculara;

* mentinerea normald a temperaturii corpului,
evitarea hipertermiei;

» mentinerea in limite normale a osmolaritatii
sangvine (natremie, glicemie);

* pozitionarea corecta a capului;

« interventie chirurgicala cand este indicata (exa-
men CT);

* monitorizare PIC (de preferat cateter ventricu-
lar, cu posibilitatea drenajului);

* administrare de nimodipin daca existd semne
eco-doppler de vasospasm.



in caz de PIC crescuti (cresterea PIC peste
20 mmHg, mai mult de 5 minute) se recomanda:

e aprofundarea analgosedarii, relaxante
musculare;

e cresterea PAM astfel incat PPC>70 mmHg;

e drenajul LCR daca este posibil;

e insertia unui cateter in bulbul venei jugulare si
hiperventilatie atata vreme cat:

- Svj02>60%
- AVDL<0,2 mmol/l

e terapia osmotica: manitol iv 0,25-1 g/kgc,
administrat lent, cu mentinerea osmolaritatii plasmatice
<315 mOsm/I;

¢ hipotermie moderata (34-35°C);

e coma barbiturica cu monitorizare EEG continua.

Trezirea

Procedura de trezire a pacientilor presupune
oprirea sedarii §i a relaxantului cu trecerea intr-un
mod de ventilatie asistat. Incercarea de trezire se
efectueaza cand sunt Intrunite urmatoarele conditii:

« stabilitate hemodinamica;

* PIC nu a crescut peste 15 mmHg 1n ultimele 24
ore, la pacientul normotermic si ventilat normal, fara
terapie de scadere a PIC;

« cantitatea de LCR drenat<50 ml/24 ore;

« fara semne CT de hipertensiune intracraniana;

* SvjO2 si AVDL in limite normale.
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