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Definitie

Agresiunile cerebrale secundare de origine sistemicd (ACSOS) sunt leziuni secundare dereglarilor sistemice avand ca mecanism
comun - dezechilibrul intre aportul si necesitatile creierului in oxigen cauzand leziuni ischemice focale sau difuze (9).

Leziunile cerebrale secundare de origine sistemicd posttraumatice sunt consecinta proceselor fiziopatologice initiate in
momentul traumatismului sau produse de leziunea traumaticd primara (8).

Factorii etiologici ai ACSOS sunt prezentati in tabelul 1.

Tabelul 1. Etiologia factorilor ACS0S

ACS0S Etiologie
. . Hipoventilatie
Hipoxemie Traumatisme toracice
(Pa02 < 60 mm Hg) o
Aspiratii
. . Hipovolemie
Hipotensiune P )
PAs < 90 mm Hg Anemie
Insuficienta cardiaca
sau Leziuni medulare
PAM < 70 mm Hg .
Sepsis
Anemie Sangerdri externe sau interne
Dureri
Hipertensiune Deregldri neurovegetative
Analgezie si/sau sedarea insuficienta
Hipercapnie Depresie respiratorie
Hipocapnie Hiperventilare spontand sau indusa
Hipermetabolism
Hipertermie Raspuns la stres
Infectii
Hipotermie
Hiperglicemie Raspuns la stres
Perfuzii de solutii glucozate
Hipoglicemie Nutritie inadecvatd
. _— Compensare volemica cu solutii hipotone
Hiponatriemie . . "
Perderi excesive de sodiu

(Categoriile de bolnavi cu risc de ACSOS (7):

e Traumatisme craneo-cerebrale izolate medii si grave

e Traumatisme craneo-cerebrale medii §i grave in contextul politraumatismelor

e Leziunile medulare grave izolate si la politraumatizati

e Traumatismele toracice cu risc imediat asociat cu TCC ugoare, medii si grave

e Politraumatizatii critici

e Hemoragiile grad III-IV

Mecanismele fiziopatologice generatoare de ischemia cerebrald in traumatismele craneo-cerebrale sunt prezentate in figura 1.

Dacé necesitatile metabolice neuronale depésesc resursele disponibile ischemia cerebrald se instaleaza initiind agresiunile
cerebrale secundare de origine sistemica.
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Agresiuni cerebrale Traumatism Agresiuni cerebrale secundare
secundare de origine cranian de origine sistemica (ACSOS)
centrala * Hipotensiune arteriala
*  HIC * Hiperglicemie
* Hidrocefalie * Hipoxemie
* Edem cerebral * Hipertermie
*  Convulsii * Hipocapnie
* Hipercapnie
* Anemie
Leziuni cerebrale secundare Leziuni Leziuni cerebrale secundare
de origine centrala cerebrale de origine sistemica
primare

y

Ischemie cerebrala

Figura 1. Mecanismele fiziopatologice generatoare de ischemie cerebrald in traumatismele craniocerebrale

Politraumatizatii cu component craneo-cerebral prezintd modelul tipic al asocierii leziunilor cerebrale primare §i secundare.
In momentul traumei sau in perioadele de initiere a tratamentului episoadele ischemice sunt frecvente fiind urmate de perioade
de ischemie cauzate de HIC, instabilitatea hemodinamicd, ventilare ineficientd sau excesiva. Cauzele mai frecvente ale agresiunii
cerebrale secundare de origine sistemica sunt hipotensiunea arteriala si hipoxia cauzind perturbiri ale SNC si ale proceselor de
autoreglare cerebrala (4).

Hipoxemia. Encefalul traumatizat este extrem de vulnerabil. In perioada initiald, post impact, se instaleaza o fazi de DSC
scazut care dureaza 12-24 ore. Urmeaza o faza intermediard in care DSC creste pentru a raspunde necesitatilor creierului in O,
(faza de hiperemie) si in final se instaleazé o fazd vasospastici. In acelasi timp in traumatismele craneo-cerebrale cauzele detresei
respiratorii sunt multiple. Intubatia endotraheala constituie elementul principal in managementul hipoxemiei. Mentinerea PaO,
>60 mm Hg (SaO, >95% sunt parametrii obiectivului terapeutic (10).

Hipotensiunea arteriala. Stabilizarea hemodinamica constituie, de asemenea, o prioritate terapeutica a unui traumatizat
craneo-cerebral. Hipotensiunea arteriald este unul din factorii predictivi de gravitate si necesitd o monitorizare permanentd si
tratament (1).

Toate leziunile care cresc PIC (hemoragii intracraniene: extra si intracerebrale, edemul cerebral) sau care diminueazd TAM
(hipovolemie) concureaza in procesul agresirii cerebrale. Obiectivul terapeutic il constituie mentinerea PPC > 70 mm Hg.

Hipotensiunea arteriald, hipoxemia §i hipercarbia agraveaza leziunile primare cerebrale traumatice, favorizand instalarea
leziunilor cerebrale traumatice secundare, factor major in agravarea prognosticului. Incidenta hipotensiunii in TCC constituie
12-35% si a hipoxemiei de 15-45%.

Hipercapnia sau hipocapnia. Obiectivul terapeutic il constituie mentinerea PaCO, la nivelul 35-40 mm Hg. Hiperventilarea
profilacticd este contraindicatd in fazele initiale deoarece compromite PPC si este indicatd numai in prezenta semnelor clinice de
angajare cerebrala (6).

Anemia. Diminuarea transportului O, ca consecintd a unei anemii posthemoragice sau preexistente la un traumatizat
craneo-cerebral este un factor deteriorant si se asociaza cu o mortalitate inaltd. Se considera ca obiectiv terapeutic mentinerea
hematocritului > 30%.

Mecanismul fiziopatologic comun a ACSOS este instalarea unui cerc vicios in cascada intre HIC, reducerea PPC si a
aproviziondrii cu O, a creierului (2,3).

Scala de gravitate a agresiunilor cerebrale secundare de origine sistemica a fost elaborata de Universitatea din Edinburgh
(tabelul 2).

Tabelul 2. Scala universitdatii din Edinburgh a gradelor de severitate a agresiunilor cerebrale secundare de origine sistemicd

. Grade de severitate
Parametri grad 1 grad 2 grad3
PIC crescutd (mm Hg) >20 >30 > 40
PAs (mm Hg) <90 <70 <50
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PAM (mm Hg) <70 <55 <40
PAs (mm Hg) > 160 > 190 > 220
PAM (mm Hg) > 110 > 130 > 150
PPCscdzutd (mm Hg) <60 <50 <40
Hipoxemie (Sa02, %) <90 <85 <80
Hipoxemie (Pa02, mm Hg) <60 <52 <45
Hipoperfuzie cerebrala (5j02, %) <54 <49 <45
Hiperemie cerebrala (5j02, %) >75 > 85 > 95
Hipocapnie (mm Hg) <23 <19 <15
Hipecapnie (mm Hg) > 45 > 60 >75
Hipertermie (grade Celsius) >38 >39 > 40

Nota: SaO, saturatia arteriald in oxigen; SjO, saturatia in oxigen a sangelui la nivelul bulbului jugular; PPC presiunea de perfuzie cerebrala.

Diagnosticul clasic de agresiune cerebrald secundard de origine sistemicd conform scalei Universititii din Edinburgh este
stabilit conform parametrilor prezentati in tabelul 3 (8).

Tabelul 3. Parametrii diagnosticului clasic al ACSOS conform scalei universitdtii din Edinburgh

Factor de agresiune Parametrii Valori

Hipoxemie 5202 = 90%
Pa02 <60 mm Hg
Hipercapnie Pa02 > 45 mm Hg
Hipocapnie Pa02 <22 mmHg
Hipotensiune arteriald Phs = 0 mm Hg
TAM <70 mm Hg
Hipertensiune arteriala Phs 2 160 mm Hg
TAM =110 mm Hg

Temperatura Grade Celsius 38°(

Leziunile traumatice secundare sunt rezultatul complicatiilor generate de leziunile primare si includ leziuni ischemice, leziuni
ischemic/hipoxice, edemul cerebral, hidrocefaleea, toate conducind spre moarte cerebrala.

ACSOS de origine respiratorie (7,8).

Hipoxemie

La internare 30-35% din bolnavii cu TCC severe prezinti hipoxemie. Nivelul mortalititii este dublat de un epizod de hipoxemie
izolata.

Cauzele hipoxemiei:

o Neprotejarea cailor aeriene pe durata transportului

e Dereglari respiratorii de origine centrala si periferica

e Ventilare ineficienta

Circa 39% din TCC prezinta cel putin un epizod de hipoxemie prelungita in serviciul ATT (> 15 minute).

Obiectivul terapeutic il constituie mentinerea unei PaO, >60 mm Hg (SpO, > 95%).

Hipercapnie (10)

¢ 4% din bolnavii cu TCC severe prezintd hipercapnie la spitalizare

e Existd o relatie liniard intre sorul pe SGC i PaCO,

e Hiperventilarea in primele 24 ore trebuie evitata deoarece compromite perfuzia cerebrala pe fondalul unui DSC redus

e Hiperventilarea este indicata in prezenta semnelor clinice de HIC decompensati

e Obiectivul terapeutic in perioada initiald a TCC sever este de a mentine PaCO, intre 30-35 mm Hg. Rezultatele comparate
ale hiperventilarii profilactice (PaCO, 25 mm Hg + 2 mm Hg) si mentinerii PaCO, la valori de 30-35 mm Hg au demonstrat un
prognostic mai bun pentru pacientii ne supusi hiperventilarii

Hipocapnie

1/3 din episoadele de desaturare a sangelui din vena jugulard (§jO, < 50%) sunt atribuite unei hipocapnii profunde (PaCO,
<20 mm Hg).

Hiperventilatia in TCC este indicatd numai in sindroamele de angajare cerebrala.

ACSOS DE ORIGINE CIRCULATORIE HIPOTENSIUNE ARTERIALA (8,9).
Incidenta 11-33% din bolnavii cu TCC la spitalizare §i 72% din bolnavii politraumatizati critici prezinta hipotensiune

arteriala
Bolnavii cu TCC si hipotensiune arteriala la spitalizare in 81% au un prognostic nefavorabil
Bolnavii cu TCC si hipotensiune arteriala intraoperator dau o mortalitate de 82%
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Hipotensiunea arteriald reprezinta evenimentul cel mai nefavorabil pentru prognosticul pacientului
Hipotensiunea arteriala severa la bolnavul cu TCC dubleaza rata mortalitétii
Obiectivul terapeutic al resuscitarii volemice este mentinerea unei PAM > 70 mm Hg

HIPERTENSIUNE ARTERIALA

20% din epizoade de HTA survin pe durata transportului pre si intraspitalicesc, 90% din episoade apar in sectiile de terapie
intensiva.

Hipertensiunea arteriald ucide pacientul cu hipertensiune intracraniana!

ANEMIE

Scaderea Ht este compensata prin reducerea viscozitatii si vasodilatatie cerebrala cu cresterea DSC.

Anemia asociatd unui TCC grav se soldeazé cu o mortalitate sporita in special la copii si adultul tanar.

ALTETIPURI DE ACSOS

GLICEMIA OSMOLARITATE PLASMATICA
. HIPOGLICEMIA
(episoadele prelungite > 10-20 minute — crestere de DSC, necrozd |- Obiectiv terapeutic:
celulard, convulsii) Osm pl < 315-320 mOsm/kg
. HIPERLICEMIA . Hiponatriemie (Na seric < 120 mEq/l)
(>250 mg/dl agraveaza ischemia cerebrald si prognosticul vital, creste |« Diabet insipid
infarctul cerebral)

PREVENIREA ACSOS

e Stabilizarea functiilor vitale la locul accidentului

e Bolnavul cu suferinta neuirologica necesita stabilitate hemodinamica + normovolemie

e Selectarea atentd a terapiilor hipotensoare

e Mentinerea schimburilor gazoase alveolare — oxigenoterapie + normocapnie

e Hipocapnie terapeuticd numai pentru episoade de agravare acutd cu risc de angajare (si unele cazuri de hipertermie
documentata de SjO,)

e Normoglicemie / controlul osmolarititii plasmatice / corectarea diselectrolitemiilor

e Normo / hipotermie (ATI - la nivelul extremitatii cefalice)

e Atentie la sepsis respirator. Sindrom de disfunctie organicd multipla

MANAGEMENTUL TERAPEUTIC

Principii de tratament (9).

e Mentinerea presiunii de perfuzie cerebral;
e Controlul presiunii arteriale;

e Mentinerea normooxiei $i normocapniei;

e Controlul osmolaritétii si diurezei;

e Terapia anticonvulsivant;

¢ Drenaj ventricular extern;

e Hipotermie moderata.

Examenul primar si resuscitarea cardio-respiratorie si cerebrala (2,3).

A.Cdile aeriene si stabilizarea manuald a regiunii cervicale.

1.Aprecierea permeabilititii cdilor aeriene si estimarea obstructiei lor.

2.Management - restabilirea permeabilitatii cdilor aeriene:

a) Luxarea anterioard a mandibulei (manevra Esmarh);

b) Revizia si indepartarea corpilor straini;

c) Intubatia nozofaringiand (administrarea pipei nosofaringiene Robertazzi) sau orofaringiene (pipei Guedel, tubul Safar).

d) Trecerea bolnavului la respiratie artificiala:

e Intubatie oro sau nosotareals;

e Cricotireotomie sau cricotireoswtomei pe ac.

3.Mentinerea si stabilizarea regiunii cervicale in pozitie neutrd prin imobilizarea manuald pand se asigura permeabilitatea
cailor aeriene.

B.Respiratia. Ventilatie si oxigenare.

1.Evaluarea - dezgolirea gatului si a cutiei toracice. Prin inspectie, palpatie, percutie si ascultarea bilaterala a cutiei toracice se
determind prezenta traumatismelor toracice, cu risc imediat pentru viata pacientului. De asemenea, la pacientul incongstient si in
prezenta unei frecvente respiratorii <10 sau >30 se va argumenta necesitatea intubatiei endotraheale.

De asemenea, se vor monitoriza datele pulsoximetriei.

Managementul va include stabilizarea traumatismelor toracice majore in prezenta lor (vezi traumatismele toracice),
oxigenoterapie si ventilatie optima.
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Se verificd functiile vitale (succesiunea ABC a resuscitdrii): cai aeriene libere, respiratia si functia circulatorie si se executa
manevrele de resuscitare daci este nevoie, cu intubarea endotraheala etc. Inainte de infirmarea radiologicé a unei leziuni cervicale
se aplicd o imobilizare spinald cervicala. De asemenea, trebuie avut in vedere cd pacientul cu traumatism craneo-cerebral grav poate
fi un politraumatizat, ceea ce impune depistarea leziunilor cu risc vital ale altor organe care necesité o rezolvare imediata.

Asigurarea permiabilitatii cailor respiratorii §i prevenirea hipoxiei cauzata de (5):

e Apnee tranzitorie post comotionald;

e Traumatism toracic;

e Traumatism laringean;

e Traumatism de coloand vertebrald cervicala;

e Intoxicatie cu alcool sau sedative;

Managementul céilor aeriene - evidentierea agitatiei §i cianozei ca manifestéri ale hipoxiei, hipoxemiei §i hipercarbiei.
Restabilirea permeabilitétii cdilor respiratorii superioare si inferioare, protejarea lor. Oxigenoterapie i la necesitate suport ventilator.
Se urmdreste scopul de a obtine:

e PaCO, - 4-4,5 kPa (30-35 mm Hg);

e PaCO, > 10 kPa (35 mm Hg);

® Sa0, > 95% (pe pulxosimetru);

Pozitie ridicatd a extremitétii cefalice pentru a facilita drenajul venos cerebral.

C. Circulatia si controlul hemoragiei.

Identificarea hemoragiilor externe si evaluarea pulsului, coloratiei tegumentelor i mucoaselor, pulsului capilar si a TA.

Managementul vizeaza hemostaza provizorie, cateterizarea a doud vene periferice sau a unei vene centrale §i compensarea
volemica. Pericardiocenteza in caz de tamponadi cardiacd, monitorizarea EEG si protectia termicéd sunt componente obligatorii
ale complexului de resuscitare.

Se recomanda compensare volemica cu solutie salind izotonicé (ser fiziologic 0,9%) 1-2 | administrat rapid in 15 min prin
utilizarea a doua cai venoase. Se utilizeazd, de asemenea, coloizi (HES 6%) pentru a asigura o normovolemie, PAM peste 90 mm
Hg si PPC peste 70 mm Hg.

Dacé nu se obtine efectul dorit in DMU se administreazd masa eritrocitara pentru obtinerea unui hematocrit de peste 30.
Dacé administrarea de lichide nu asigurd o PAM >90 mm Hg este necesara administrarea de substante inotrope si vasopresoare
(dopamina, noradrenalind).

Aplicarea gulerului de imobilizare a regiunii cervicale, preventiv determinand devierea traheei, dilatarea i turgescenta venelor
jugulare, prezenta emfizemului subcuntan.

Bolnavii cu TCC grave (GCS <8) prezintd in 7,3% - 10% traumatisme de coloana cervicald. La acesti bolnavi se practicd
intubatia nozotraheald sau cricotirotomia si stabilizarea coloanei cervicale si toracolombare cu guler pentru imobilizare cervicald,
saci de nisip si scandura lungd de imobilizare.

D.Examenul minineurologic include evaluarea starii de constienta: a) alertd; b) reactioneaza la stimulul verbal; ¢) reactioneaza
incongtient; d) nu reactioneaza incongtient; e) starea pupililor (forma, dimensiune, simetrie si reactie fotomotorie); f) deficit motor
lateralizat.

In cazul unui pacient la care se suspicioneaza o agresiune cerebrald secundari de origine sistemica se apreciaza nivelul si starea
de constienta si se urmareste aspectul pupilelor In tabelul 4 sunt prezentate semnele pupilare in traumatismele craneo-cerebrale.

Tabelul 4. Interpretarea semnelor pupilare in traumatismele craneo-cerebrale

Dimensiunea pupilei Raspuns fotomotor (la lumind) Interpretare

Dilatare unilaterald Inert sau fixa Compresiune de nerv cranial Il secundara hernierii tentoriale

. . < - Perfuzie cerebrald neadecvata.
Dilatare bilaterald Inert sau fixd R < R
Paralizia bilaterald a nervului cranial lll
Dilatare unilaterald sau egala Reactivitate incrucisata Leziune de nerv optic
Medicamente (opiacee)
o < o . Encefalopatie metabolica

Constrictie bilaterala Dificil de determinat P

Leziuni pontine
Leziuni a tractului simpatic

Examenul secundar va pune in evidenta stabilirea, leziunilor politraumatice, cét si colectarea informatiei (anamnezei) complete
asupra mecanismului traumei cu stabilirea:

- Ziua, ora, minutul accidentului;

- Natura §i cauza traumatismului.

Stabilirea diagnosticului i a conduitei terapeutice se bazeazd pe explorarea paraclinica efectuatd de urgenta (computer
tomografie craneo-cerebrald, in primul rand).

In raport de diagnosticul precizat prin explorarile efectuate, se evalueazi leziunea craniocerebrali si se decide care este optiunea
optima:
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- pacientul este operat practicindu-se indepértarea volumului suplimentar patologic cu efect compresiv si/sau a leziunii
focale cerebrale care a indus edemul cerebral. Se asigurd astfel sciderea presiunii intracraniene §i se poate intrerupe cercul vicios
fiziopatologic al producerii leziunilor secundare.

- leziunea este difuza si fara indicatie operatorie.

Mentinerea Presiunii de Perfuzie cerebrala:

e Determinarea PIC este un indicator al ,,efectului de masd” (risc de angajare);

e PIC=15-20 mm Hg (>20 mm Hg implica atitudine terapeutica);

e PPC >70 mm Hg (prin scaderea PIC sau cresterea (presiunii arteriale medii PAM);

O ventilatie corecta poate corecta edemul cerebral; pacientii sunt intubati, analgosedati si chiar curarizati.
Scopul ventilatiei optime este normooxia (Pa0,=90-100 mm Hg) si normocapnia (PaCO,- 35 mm Hg).
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Urgentele traumatologice includ traumatismele de diversa etiologie, cu toate localizérile posibile in regiunile corpului uman,
produse printr-o actiune a factorilor traumatizati care provoaca in tesuturi, organe si sisteme leziuni anatomice si functionale,
manifestate prin reactii locale §i generale.

Ponderea incidentei traumatismelor in incidenta generala a populatiei Republicii Moldova rdméne constanta, constituind
11,3% in 2001 si 11,7% in 2007 (tabelul 1).

Tabelul 1. Rata incidentei generale si prin traume a populatiei Republicii Moldova in anii 2001-2007 (la 10 mii locuitori)

Denumirea grupelor nosologice Categorij de Ani
varsta 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
Total 3375,5 35233 3611,7 34279 3496,8 3344,0 3254,7
Incidenta generald a populatiei Copii 5083,1 5724,3 5393,7 5432,4 5462,1 5553,6 5478,0
Adulti 2853,1 29482 3008,8 27813 2662,7 2694,6 26315




