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Trauma craniocerebrald severa reprezinta o cauzd importantd de morta-
litate si morbiditate in cadrul populatiei adulte tinere. Ea poate fi izolatd
sau componentd a unui politraumatism. Cand nu este asociata cu socul he-
moragic, mortalitatea in politrauma depinde numai de severitatea leziunii
intracraniene. Se considera ca trauma craniana este severa atunci cand la
internare evaluarea clinica arata un scor GCS<8.

Datele statistice aratd ca leziunea cerebrald este responsabild de aprox.
449% din decesele legate de trauma multipla. Mortalitatea in cazul traumei
craniene severe este de 30-50%. (1) Pe de altd parte, sechelele postrauma-
tice 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 monitori-
zare si terapie precoce si adecvata. Astfel, in ultima perioada au aparut noi
perspective in fiziopatologia traumei craniene, ducand la noi modalitati de
monitorizare si tratament.

Fiziologie. fiziopatologie

Presiunea intracraniana are o valoare normald de 5-10 mm Hg iar valoarea
ei este data de suma dintre presiunea atmosferica, presiunea hidrostatica si
presiunea de umplere. Presiunea de umplere se compune la randul ei din
volum si elastanta care, pentru creier este de 1100 cm3, pentru singe de 60
de cm 3 iar pentru lichidul cefalorahidian de 140 cm3.
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in mod normal, in timpul diferitelor manevre cum ar fi manevra Valsalva
sau in timpul tusei presiunea intracraniana (PIC) poate creste pana la 100
mm Hg. (2)

Masurarea presiunii intracraniene poate fi numericé sifsau continud, evi-
dentiabild sub forméa grafica. (3) Unda normala a presiunii intracraniene se
compune din undele respiratorie si cardiaca.

Cresterea PIC apare in urmatoarele situatii (2, 4):

® fraumd, ca o consecintd a edemului, contuziei, hematoamelor sau a le-

ziunilor vasculare. Atat trauma initiald, cat mai ales leziunile secundare
post-traumatice determina aparitia edemului cerebral postraumatic (la
fel si postoperator in interventiile neurochirurgicale) si cresterea con-
secutivd a presiunii intracraniene (PIC) >15 mmHg. Hipertensiunea in-
tracraniana determina la randul sdu ischemie cerebrald si edem, care, in
cazuri extreme duc la compresiune, ischemie si angajare a tesuturilor
cerebrale la nivelul gaurilor cutiei craniene, urmate de moarte cerebra-
3.

e tumori

e hidrocefalie

O crestere a presiunii intracraniene va impiedica fluxul sanguin cerebral
normal. Pierderea fluxului sanguin cerebral si reducerea volumului sanguin
venos actioneaza pentru a compensa cresterea in volum a creierului.
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Formula pentru determinarea fluxul sanguin cerebral (FSC) este:

FSC=(MAP-PIC)/VSC=PPC/VSC,,
unde:
® MAP=presiunea arteriala medie
® PIC=presiunea intracraniana
e \/SC=volumul sanguin cerebral
e PPC=presiunea de perfuzie cerebrald

Mecanismele fiziologice de autoreglare mentin fluxul sanguin cerebral
constant sub o presiune de perfuzie cerebrala fiziologica de 50-150 mm Hg.
Aceste mecanisme de autoreglare cuprind:

® mecanismul miogenic

® mecanismul neurogenic

® mecanismul metabolic

Cutia craniand este un spatiu inchis, inextensibil cuprinzind substanta
cerebrald (80%), lichidul cefalorahidian (10%), singe (10%). Intre aceste
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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 scada compensator. Dupa trauma, vo-
lumul compartimentului intracranian creste datorita edemului cerebral si a
sangelui extravazat.

Relatia intre diferitele compartimente intracraniene a fost descrisa de
Monro-Kelly (5):

V. intracranian = V. subst.cerebrald + V. LCR + V. sdnge + V. leziune = constant

in faza initial3, cresterea volumului intracranian are ca mecanism compen-
sator scaderea volumului sanguin (prin venoconstrictia vaselor de capacitants,
vasoconstrictia cerebrald) si scaderea volumului lichidului cefalorahidian (de-
plasarea acestuia in spatiul subarahnoidian spinal si/sau scidderea productiei).
0 data ce mecanismele compensatorii au fost depasite, apare hipertensiunea
intracraniana. Cresterea acesteia peste o anumita valoare are impact asupra
presiunii de perfuzie cerebrald care poate scadea sub un nivel critic, ceea ce
induce ischemie cerebrald. Aceasta produce leziuni neuronale cu agravarea
edemului cerebral, ceea ce va avea ca rezultat o crestere si mai mare a presiu-
nii intracerebrale, cu aparitia unor leziuni neuronale ireversibile. (6)

De asemenea, cresterea presiunii intracraniene poate produce deplasarea
si hernierea creierului din zone cu presiune crescuta spre zone cu presiune
scazutd. Pentru mentinerea functionalitatii neuronale normale sunt necesa-
re un flux sangvin adecvat si o oxigenare normala (Pa0,). Alaturi de acesti
factori determinanti sunt implicati si alti factori cum ar fi: PaCO,, pH-ul,
vascozitatea sanguind, necesarul metabolic (transmisia neuronald, rata me-
tabolismului, temperatura corpului). La randul sau, fluxul sangvin cerebral
este influentat de PaCO,, Pa0,, PAM si de rezistenta vasculard cerebrald. (7)

O scadere a PaCO2 cu T mmHg (intre 20-60 mmHg), duce la o scadere a
fluxului sangvin cerebral cu 2-3%. Scdderea PaCO, la valori de sub 25 mmHg
determind o scadere a FSC de sub 25 ml/ 100g/min, cu ischemie cerebrala
prin vasoconstrictie cerebrald marcata. (8)

Fluxul sangvin cerebral (FSC) este strans legat de presiunea de perfuzie
cerebrald (PPC) si implicit de presiunea arteriala 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.

in ceea ce priveste fluxul sanguin cerebral, valoarea normali a acestui este
de 50ml/100g/min. La o valoare sub 25ml/100g tesut/min apare alterarea
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stérii de consientd. Sub 18-20ml/100g/min traseul EEG devine izoelectric.
Pierderea pompelor de sodiu-potasiu si pierderea potentialelor de actiune
apar la un flux de 12-16ml/100g/min iar la valori de 10-15ml/100g tesut/
min apare insuficienta pompelor ionice. Din aceste motive, nivelul fluxului
sanguin cerebral este crucial in evolutia traumei cerebrale.(2)

Tehnici de monitorizare

Principalele posibilitati tehnice de monitorizare cerebrala in traumatismele
cranio-cerebrale sunt:
® Monitorizarea fluxului sanguin cerebral - nu este o practicad de rutina
® Relatia dintre oferta de oxigen si saturatia in oxigen a sangelui venos
- SjvO,
e Nivelul de oxigen de la nivelul creierului - pb0,
e Raportul dintre presiunea intracraniana si perfuzia cerebrala - masura-
toare de rutina
e Misuritorile metabolice (lactatul, glucoza) - mésurétoare de rutina.

a) Monitorizarea presiunii intracraniene

in privinta monitorizrii presiunii intracraniene nu existd date suficiente
care sa ofere un standard de tratament. Ghidurile sustin ca tratamentul ar
trebui initiat la o valoare prag a PIC de 20-25 mm Hg. Exista doar un studiu
prospectiv care a folosit ca valoare prag, valoarea de 25 mm Hg.

Ca recomandari sau indicatii de monitorizare a PIC, ghidurile spun ca
aceasta monitorizare este indicatd pacientilor cu traumatisme craniene se-
vere, cu 0 imagine computer tomografica anormald la internare. Trauma-
tismul cranian grav este definit ca GCS de 3-8 puncte dupa resuscitarea
cardiopulmonara. Prin examinarea CT anormald a capului intelegem: hema-
toame, contuzii, edem cerebral sau cisterne bazale comprimate.

Monitorizarea PIC este, de asemenea, indicata la pacientii cu traumatisme
craniene grave, cu o imagine CT normala daca au unul sau mai multi dintre
urmatorii factori de risc la internare: varsta peste 40 de ani, postura sau mers
anormal, tensiune arteriald sistolicd mai mica decat 90 mm Hg. (Tabel 1)

Tabel 1. Riscul de HIC in functie de scorul Glasgow si factorii de risc (2)

Criteriu Probabilitate de HIC (%)
GCS 3-8 si CT anormal 60
GCS 3-8 si 2 factori de risc 60
GCS 3-8, CT normal, fara factori de risc 13
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Tratamentul orientat in functie de valoare presiunii intracerebrale

e Standarde: nu existd date suficiente pentru a sustine un tratament
standard.

® Ghiduri: nu exista ghiduri suficiente pentru a sustine un tratament ori-
entat de catre acestea

e Optiuni: presiunea de perfuzie cerebrala ar trebui mentinuta la un mi-
nim de 70 mm Hg, desi nu exista un consens in ceea ce priveste valoarea
de 70 sau cea de 60 mm Hg. (9)

Din punctul de vedere al tehnicii de monitorizare a presiunii intracerebra-

le, exista mai multe optiuni:

e Cateterul intraventricular - in stadiul actual de dezvoltare a tehnolo-
giei cateterul intraventricular este cea mai precisa, mai ieftina si mai
de incredere metodd de monitorizare a PIC. El permite, de asemenea,
drenajul terapeutic al lichidului cefalorahidian.

® Monitorizarea PIC la nivelul parenchimului cu ajutorul cateterului cu
fibra optica este similar masurarii intraventriculare a PIC dar are riscul
de a modifica masuratorile.

® Monitorizarea subarahnoidiana, subdurala si epidurala sunt in mod cur-
rent mai putin precise.

Standardele AAMI (Association for the Advancement of Medical Instru-

mentation) sunt:

e interval pentru presiune 0-100

e acuratete +/- 2 mm Hg in intervalul de 10-20

® eroarea maxima 10% in cadrul intervalului de 20-100

Tipuri de catetere utilizate in monitorizarea PIC

Cateterul intraventricular (Intra Ventricular catheter - IVC)

(External ventricular drain - EVD)

® Tehnica: se alege ca reper linia mediopupilara precoronal 5-6 cm, inspre
cornul lateral al ventriculului.

¢ Avantaje: acuratete, drenajul LCR, posibilitatea recalibrarii.

® Dezavantaje: ventricul comprimat sau dizlocat, obstructia coloanei de
fluid.

Cateterul intraparenchimatos (Camino, Codman, Ventrix)

® Tehnica: La fel ca la EVD. Se calibreaza apoi monitorul si se noteaza
valoarea de referinta.

® Avantaje: mai usor de inserat, ratd mai scazuta a complicatiilor.

® Dezavantaje: dislocare in 5-15 zile, nu permite drenajul LCR, nu poate fi
recalibrat in situ
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Cateterele subdurale si epidurale nu sunt in uz curent.

Complicatii ale monitorizarii PIC
Principalele complicatii ale cateterul de masurare a PIC sunt: infectia, hemo-
ragia si malfunctia cateterului. (Tabelul 2)

Tabelul 2. Complicatiile monitorizdrii presiunii intracerebrale (10)

Tipul de monitorizare C_olovnizarea bacte- | Hemoragia Malfunctia
riana

IvC 10-17% 1,1% 6,3%

Subdural 4% 0 10,5%

Parenchimatos 14% 2,8% 9-40%

O complicatie particulara si grava a cateterului de monitorizare a PIC este
infectia. Factorii de risc pentru aparitia infectiei sunt:

® hemoragia intracerebrald cu inundare intraventriculard

® PIC mai mare de 20

® durata monitorizarii - cateterul se va schimba profilactic periodic in

functie de recomandari la 5 sau 12 zile

® operatiile neurochirurgicale

e tipul sistemele de irigatie

e existenta alte infectii: sepsisul, pneumonia

Nu s-a demonstrat o relatie directd intre cresterea incidentei infectiei
cateterului si insertia acestuia in unitatea de terapie intensiva neurochi-
rurgicald in loc de camera de gardd, existenta unui cateter inserat anterior,
existenta drenajului LCR sau utilizarea de steroizi.

b) Saturatia in oxigen a sdngelui venos jugular (Sjv0,)

Saturatia in oxigen a singelui venos jugular reprezinta, de fapt, relatia din-
tre oferta de oxigen si consumul de oxigen. Oferta de oxigen scade in caz de
flux sanguin cerebral scazut (hipertenisiune intracraniana, hipotensiune, va-
sospasm), hipoxemie sau anemie. Pe de altd parte, consumul de oxigen creste
in febrd, convulsii si scade in hipotermie si dupa administrarea de barbiturice.

in mod normal fluxul sanguin cerebral este cuplat si reglat de rata meta-
bolizarii oxigenului la nivel cerebral (CMRO,). Anumite situatii cresc CMRO,:
febra (creste si FSC) si convulsiile. Coma indusi de barbiturice va scadea atat
CMRO, cét si FSC. Este important de mentionat cd in caz de traumatisme
craniene rata metabolicd a oxigenului cerebral scade de la 1,5 la 0,6-1,2
micromoli/g/minut. (11)
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Aspecte tehnice asupra monitorizarii Sjv0,

Locul de insertie este la nivelul triunghiului sternocleidomastoidian poste-
rolateral de carotida. Partea pe care se va insera va fi partea dominantd, de-
terminata prin CT sau Doppler. Unii autori preferd partea afectata. Valoarea
normala a Sjv0, este de 50-75%. in cazul desaturirii, Sjv0, va avea o valoare
mai mica decat 50% pentru mai mult de 10 minute.

in cazul desaturirii se va proceda dupi urmatorul protocol: (Figura 1)

231

Fig. 1. Protocol de actiune in situatia identificdrii desaturdrii prin Sjv0,

Cauzele care pot determina scdderea saturatiei si impun corectie de ur-
genta sunt hipoxia, anemia, hipocapnia, hipotensiunea, hipertensiunea in-
tracraniana.

Se considera cd un singur episod de desaturare este asociat cu o dublare a
ratei mortalitatii in timp ce in cazul episoadelor multiple de desaturare, rata
mortalitatii creste de 4 ori. Un singur episod scade probabilitatea externdrii
cu 55%-70%. (12)

Masurarea SjvO, are urmatoarele avantaje in ceea ce priveste evaluarea
bolnavilor cu traumatisme cranio-cerebrale:

® monitorizarea statusului oxigenarii

® monitorizarea hiperventilatiei in timp ce se mentine un Sjv0, adecvat

* optimizarea presiunii de perfuzie cerebrald (pentru a optimiza SjvO,

creste PPC)

* permite diferentierea dintre vasospasm si hiperemie (SjvO, scdzut in-

seamna spasm iar o valoare crescutd inseamna hiperemie).

Dezavantajele metodei sunt evaluarile discontinue, nevoia de a recolta
probe de sange, stabilitatea limitata a senzorilor, necesitatea incanuldrii
vasculare cu riscurile consecutive tehnicii.
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Complicatii ale monitorizarii SjvO,
Complicatiile care apar ca urmare a monitorizdrii SjvO, sunt de doua tipuri:
e complicatii care apar la momentul insertiei
e complicatii care apar atunci cand cateterul este pozitionat/repozitio-
nat.
La momentul insertiei pot aparea punctia carotidei in 2-4% din cazuri,
leziune de nerv frenic sau simpatic si pneumotorax.
Dupa insertie pot aparea tromboza de vena jugulard, crestere a PIC, infec-
tia de cateter (cu evolutie spre sepsis pana la 5% din cazuri).

Alti parametrii care pot fi monitorizati in cursul evolutiei unui bolnav cu
traumatism cranio-cerebral sunt: oxigenarea tisulard a creierului (Brain tis-
sue oxigenation - PtiOz), lactatul, glucoza prin microdializa cerebrala, EEG-
ul, potentialele evocate, Doppler-ul transcranian (TCD), electrocorticografia.
Se considera cd profunzimea si durata hipoxiei tisulare este legata direct de
prognosticul bolnavilor si reprezinta un factor predictiv independent nefa-
vorabil legat de externare si deces. (13)
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