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INTRODUCERE

Belnavu! cu traumatism cranio-cerebral grav trebuie examinat din
doud aspecte: 1) al sindroamelor neurologice severe (dislocatic cercbra-
1a, edem cerebral, ischemie cerebrald), care necesitd asistentd speciali-
zatd specificd, si 2) al starii sale generale (soc hemodinamic, sindrom de
CID, insuficientd cardiorespiratorie, detresi respiratorie $i alte sindroa-
me generale reanimatologice). Cauzele declangarii acestor sindroame
sunt accleagi, dar palogeneza si tratamentul lor sunt specifice.

Sindroamele neuroreanimatologice determina specificitatea TCCG
$i au importantd deosebitd in prognosticu! bolnavului. Dereglarile pre-
zente in sindroamele reamimatologice sistemice miresc gradul de afec-
tare cerebrald, iar afectiunile neurologice grave pot induce tulburari se-
vere sistemice.



1. DIAGNOSTICAREA SI MONITORIZAREA
NEUROLOGICA A BOLNAVULUI CU TCCG

Diagnosticul dereglirilor neurologice se stabileste in urma explo-
rarii clinice a statusului neurologic (aprecierea gradului de abolire a
congtientel, stabilirea simptomelor de focar, a gradului de dislocatie, a
dereglarilor bulbare si pscudobulbare), tomografiei computerizate ce-
rebrale (apreciaza localizarea si volumul zonelor patologice cu densi-
tate inaltd (hematom), cu densitate joasa (ischemie si edem), cu axarca
atentict la semnele axiale §i transversale ale dislocatiei cerebrale), re-
zonantei magnetice nucleare, radiografiei craniului, regiunii cervicale
a coloanei vertebrale si cutiei toracice.

Pacientul cu TCCG trebuie sa {ic ¢cxaminat ca oricare bolnav cu
traumatism asociat, pina la momentul demonstrarii inversului. In lipsa
posibilitatilor efectudirit tomografiei computerizate se efectucazii an-
giografia cerebrala, scanarea ultrasonografica a creierului prin defect
trepanat. In lipsa metodelor sus-numite se recurge la ecoencefalogra-
fic cu aprecierea gradului de deplasare a structurilor cerebrale.

Monitorizarea ncurologicd include:

misurarea tensiunii intracranicne (in ventricule, spatiul peri-
dural, spatiul subdural, parenchimul cerebral);

— calcularea presiunii de perfuzie cerebrala (PPC);

— calcularea ratei metabolice cerebrale;

- aprecierea saturatici cu OQ; a hemoglobinei din vena jugulari

{(cu indicatorul aplicat in bulbul venei jugulare),

- oximetria cerebrali (rSO,).

Odata cu determinarea presiunii de perfuzie cerebrald, trebuie sa
se determine si asigurarea neuronilor cu O,, prin determinarea PaQ; in
tesutul cerebral cu ajutorul unui electrod special implantat in fesut.

2. DISLOCATIA CEREBRALA

Dislocatia cerebrala este veriga principald in lantul complex de
sindroame prezente la bolnavul traumatizat. Datoritd rigiditatii {esutului
0so0s, craniul are un volum limitat (aproximativ 1600 ml), cu o com-
pliantd foarte scizutd. Deci, in conditii fiziologice, el este practic in-
comprimabil. Conform doctrinei Monro-Kelli, continutul intracranian
este constituit din substan{a cerebrala solida, api intracclulara (80-85%),
lichid sanguin cerebral (3-6%) si lichid cefatorahidian (LCR) (3-15%).
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Orice modificare a volumului unuia din aceste compartimente modificd
si volumul celorlalte doud, pentru a mentine constantd presiunea intra-
craniand. Capacititi de tampon, de obicei, posedd numai lichidul san-
guin cerebral gi lichidul cetalorahidian, deoarece volumul materiei ce-
rebrale, practic, nu poate fi micsorat i posibilitifile compensatorii sunt
limitate. Dacd volumul creieruiui creste, presiunea de perfuzie cerebrala
(PPC) sau volumul LCR trebuie si scada, pentru a evila cresterea rapidi
a presiunii intraccrebrale fagi de valorile normale de 5-10 mm Hg. in
conditii patologice, expansiunea componentelor intracraniene, celulare
si vasculare, este compensata de trecerea unei cantitati a LCR prin fora-
men magnum in spatiul subarahnoidian spinal §i cresterea reabsorbtiei
lui la nivelul arahnoidei. in cazul depasirii acestor mecanisme de com-
pensare legate de LCR, sporeste rapid presiunea intracraniand, urmati
de spasm vascular (ulterior, cu producerea unui colaps capilar), indu-
cand cregterca niscului de dezvoltare a dislocatiei creicrului sau a unui
angajament cerebelos sau temporal cu consecinte dramatice. in cazul
distocatiei, substanta cerebrald este presati de ciitre proeminentele osoa-
se si ligamentare - coasa cerebrald, cortexul cerebelului — pani la stran-
gularea tesutului nervos sub formatiunile respective. Cresterea disloca-
tiei poate provoca un angajament al amigdalelor In gaura occipitala.
Deplasarca in jos a amigdalelor antreneazi o compresiune sau o necrozi
a bulbului si maduvei cervicale inalte. Se instaleaza tulburiri de reglare
cardiovasculara: bradicardie si hipertensiune. In multe cazuri, acest
sindrom cardiovascular se asociazi cu dereglarile respiratorii, urmate de
tulburdri cardiorespiratorii severe, pand la stop cardiorespirator.
Progresarca dislocatiei lanseazd un spectru de factori patologici,
care agraveazi leziunile cerebrale, atribuindu-le un caracter ireversibil.
Comprimarea vasculari, provocati de dislocatia creierului, conduce la
perturbarea permeabilitatii peretelui vascular, urmatid de ischemie si
hipoxie neuronald. Aceste procese conduc la cregterea volumului lichi-
dului in spatiile extra- si intracelular $1 la dezvoltarea edemelor inter-
stitial gi intracelular, ultimu!} fiind foarte citotoxic. Avansarea edemului
cercbral favorizeazad cresterea volumului intracranian cu progresarea
dislocatiei cerebrale, astfel inchizand cercul vicios. Astfel, patogeneza
TCCG cuprinde dezvoltarea a trei sindroame neuroreanimatologice: dis-
locatia, edemul cerebral, ischemia si hipoxia neuronilor. in baza preva-
lenfei unuia sau mai multor componente, se stabilesc masurile de trata-
ment, care au drept scop ruperea cercului vicios in una din verigile sale.
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3. EDEMUL CEREBRAL

Edemul cerebral estc o manifestare patologicid nespecificd, care
poate fi provocati de diferite afcetiuni, cu sau f&ra stare de coma, fiind
rezultatul unui exces de transsudatie gi/sau al unui deficit de resorbtic.
Evolutia edemului cerebral antreneazi compartimentul tichidian (singe,
plasma, lichid cefalorahidian, lichid interstitial), factorii osmotici (ioni,
proteine plasmatice si intracelulare) i structurile membranare indispen-
sabile pentru mentinerea integritatii homeostaziei hidro-ionice (bariera
hematoencefalicd, membrane citoplasmatice, membrane periventricu-
lare).

Exista trei tipuri de edem cerebral:

¢ vasogenic;

« citotoxic,

« interstifial.

In traumatismele cranio-cerebrale se dezvolta edemul cerebral va-
sogenic, instalat prin alterarea barierei hematoencefalice (BIE), mai
concret a endoteliului capilarului cerebral. El este un edem extracelular
$1 intereseazd indeosebi substanta albid. BHE este constituitd, in prin-
cipal, din endoteliu cercbrovascular. Dupa aspectul sdu structural, acest
endoteliu difera de cel al vaselor periferice. In timp ce intre celulcle
endoteliale ale vaselor periferice existd fenestratii de aproximativ 50 nm,
suficient de marn ca sd permitd schimbul liber de apa si electroliti cu
spatiul extracelular, la nivelul BHE, aceste fenestratii dintre celuleie en-
dotcliale cerebrovasculare lipsese. Transportul de proteine $i substante
coloidale prin endoteliul cerebrovascular este, practic, blocat din cauza
jonctiunilor compacte dintre celulele endoteliale. Celulele endoteliale ce
intrd in structura BHE sunt bogate in mitocondrii, dovedind ci, pe langi
proprietatile fizice, BHE are si o bogatd functie metabolici. Prin altera-
rea BIIE, creste permeabilitatea vasculard, ceea ce permite trecerea din
seclorul vascular in cel cerebral nu doar a substantelor cu greutate mole-
culara mici (electroliti gi apd), ¢i §i a substaniclor cu greutate molecu-
lard mare, cum sunt proteinele plasmatice. Aceastd fugd de apa, elec-
troliti i proteine plasmatice este invers proportionald cu greutatea mo-
leculard. Apa si clectrolitii migreazi cel mai usor, reprezentind elemen-
tcle esentiale in gencza edemului cercbral. In consecinta, edemul ce-
rebral vasogenic are un continut inalt de proteine, in principal proteing
plasmatice; lichidul din edemul cerebral vasogenic este bogat si in me-
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diatori chimici, aminoacizi neurotoxici (glutamat sau aspartat), acizi
gragi liberi, inclusiv acid arahidonic. Odatd cu cresterea presiunii arte-
riale, creste si edemul cercbral vasogenic, prin mirirea gradientului de
presiune trans-BHE. Edemul cerebral vasogenic determini cresterea
presiunii interstitiale, iar prin accasta - cresterea presiunii tisulare regio-
nale gi, in consecinta, alterarea microcirculatici regionale. La aceste pro-
cese fiziopatologice se adauga gi compromiterca mecanismelor de auto-
reglare cerebrald, dezvoltarca unei acidoze tisulare locale, cu cresterea
conseculiva a permeabilititii vasculare. In edemul cerebral vasogenic sc
modificd compozitia lichidului interstiial, cu cresterea nivelului protei-
nelor plasmatice, sc produc §i se acumuleazii mediatori toxiei, care
afecteazd microcirculafia cerebrala. Lezarea BHE poate fi agravati de
hipertensiunea arteriala, hemoragia cerebrala, leziunile inflamatorii.
Acest tip de edem nu beneficiaza de tratament cu osmoterapice, care il
$i agraveazi, datoritd faptului ci aceste preparate, traversind bariera
hematoencelalicd lezatd, atrag lichidele spre tesutul nervos, agravand
edemul cerchral. Gradul si localizarea edemului cerebral pot fi stabilite
prin tomografie computerizati cerebrala sau prin rezonantd magneticd
nucieard.

In acest tip de edem cerebral au electe favorabile: reducerca presiu-
nii sistolice, oxigenarea si corticosteroizii.

Ulterior, din cauza perturbdrii transportului de ioni (indeosebi al
ionilor de sodiu) §i aparitiei ischemiei si hipoxemiei, la bolnavii cu
TCCG se dezvolti si edemul cerebral celular,

Tratamentul edemului cerebral prezinta o prioritate in lerapia
tntensivi a pacientului neurochirurgical. Céandva, specialistii erau de
parerea ¢4 pentru contracararea edemului cercbral este necesar doar de a
crea o diferentd intre presiunile spagiului intravascular si tesutul cerebral.
Ei considerau ci accasta problema poate fi rezolvata prin administrarea
preparatelor proteinocoloidale, solutiilor hipertonice, osmodiureticelor,
salureticelor, precum gi prin limitarea volumului i vitezei de adminis-
trare a solutiilor infuzabile. Lezarea neomogena a creierului in TCCG
presupune trei variante de dereglare a BHE: 1) sectoare cu bariera he-
matoencefalicad intcgrala; 2) sectoare cu bariera hematoencefalica partial
afectatd; 3} sectoare cu bariera hematoencefalicd complet distrusa,

In primut caz, endoteliul vaselor cercbrale este impermeabil pentru
elementele celulare sanguine, proteine si ioni. Utilizarea solutitlor pro-
tetno-coloidale sau a cristaloidele care contin ioni de Na, K, anioni de
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Cl provoaci trecerea apei in fluxul sanguin cerebral. $i totusi, crista-
loidele sunt mai eficiente decét coloidele, fiinded mentinerea apei in
creier depinde de modificarile osmolaritatii §i mai putin de presiunea
coloid-osmotici. Cresterea nivelului de sodiu in plasmi doar cu 1 mili-
echivalent/l contribuie la mérirea gradientului preswnii osmotice intre
sdnge i creier cu 39 mm Hg, in timp ce dublarea nivelului proteinelor
plasmatice ridica acest indice doar cu 23 mm Hg.

in cazul afectdrii parfiale a BHE, ea devine permeabila pentru
substantele cu moleculd micd (manitol), care trec usor din lumenul
vaselor in spatiul interstitial al creierului. In aceasta situatie, dezvoltarca
cdemului cerebral poate fi stopatd prin mentinerea presiunii oncotice in
spatiul intravascular. Afectarea totali a BHE permite trecerea in spatiul
interstitial a elementelor figurate sanguine, proteinelor cu molecula mare.
Mecanismele de mentinere a lichidului in lumenul vasului, prin cres-
terea presiunii oncotice sau a presiunii osmotice, nu functioneazi. in
aceastd situatie, fluidele administrate cu scopui de a reduce edemul il
pot declansa si mai pronuntat.

Terapia de perfuzie in TCCG este completatd cu administrarea pre-
paratelor deshidratante - diuretice osmotice i saluretice (diuretice de
ansd). Manitolul induce hiperosmolalitatea in sdnge §i retragerea lichi-
dului din spatiul interstitial. Prin urmare, el maregtc volumul sngelui
circulant, scade hematocritul si viscozitatea siangelui. Deoarece actio-
ncazi osmotic atat pe creierul hiperhidratat, cat si pe cel cu hidratare
normali, rezultd ci administrarea manitolului este justificatd in situagia
in care prezenta edemului cerebral este doveditad (CT, EEG, oftalmo-
logic, clinic). Manitolul protejeazd creierul §i prin proprietitile sale
antioxidante, Este stabilizator de pH si restabileste perfuzia cercbrald re-
gionala in zonele cu ischemie moderata. Creste proprietitile plastice ale
eritrocitelor si amelioreazi microcirculatta, prin cresterea presiunii
osmotice cu 15-20 mOsm. Diureticele osmotice se elimind prin rinichi,
provocind o diureza abundenti. Efectul final al manitolului in TCCG
depinde de gradul si uniformitatea lezérii BIIE. Dacd BHE este iczatd
neuniform, distributia manitolului nu este clasici si 0 bun cantitate din
el patrunde in interstitiul cerebral impreund cu surplusul de api. Expe-
rimental si clinic s-a demonstrat ci manitolul scade doar temporar TIC,;
ulterior, TIC creste la nivelul initial (efect rebound). De aceea, adminis-
trarea in bolus este mai putin periculoasd. Efectul initial al hipervo-
lemiei se considerd pozitiv, deoarece se imbunititeste circulatia san-
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guina (viscozitatea scade) si, respectiv, se méreste {luxul cercbral, cu o
vasoconstrictie compensatorie. Efectul diuretic al manitolului poate avea
un rol negativ, prin inducerea hipovolemiei gt hipotensiunii. Pentru cu-
parea T1C si profilaxiei dislocatiei, manitolul sc indica in doza de 0,5-
1 g/kg. Ritmul de administrare este de 20 de minute in perfuzie; in caz
contrar, efectul depletiv nu se realizeaza. Se poate administra in perfu-
zie, timp de 20 de minute, in cantitate de 80-150 ml manitol 20%, sau in
Lbolusuri” repetate. Folosirea nejustificatd, de lungd duratd a manito-
lului si restrictia de lichide pot determina depletie electrolitica si hi-
perosmolalitate. Limita hiperosmolalititii induse terapeutic este de apro-
ximativ 320 mOsm; dupa accasta limita sunt posibile disfunctii neurolo-
gice si renale. Un alt efect secundar al manitolului, de care trebuie sa se
{ind cont, este vasodilatatia indusd de hiperosmolalitate prin relaxarea
musculaturii netede vasculare. Acest efect dilatator intereseaza vascle
extra- si intracraniene, fiind direct legat de dozéi si de rata de adminis-
trare. Vasodilatatia osmotici poate cauza o crestere pasagerd a presiunii
intracraniene, cu reducerea simultana a presiunii arteriale sisternice.
Opiniile referitoare ta administrarea diureticelor de ansa boinavilor
cu TCCG, pentru a contracara edemul cerebral, sunt diferite, deseor
chiar contradictorii. Diureticele de ansii inhibd reabsorbtia sodiului in
portiunea ascendentd a ansei Henle i prin aceastd actiune deshidrateazi
creierul edematos si reduc formarea lichidului cefalorahidian. Salureti-
cele induc un risc inalt de dereglare a hemodinamicii §i a echilibrului
electrolitic. Ele pot {7 utilizate doar in conditiile unei functii renale optime
si absentei tulburirilor electrolitice. Administrarca furosemidului cu
aproximativ 30 de minute inaintea perfuziei cu manitol previne episodul
de supraincircare volemici initiald produsd de manitol. In cazul admi-
nistririi intravenoase a furosemidului, efectul diuretic incepe dupa apro-
ximativ 15 minute, este maxim dupi 20-30 minute de la administrare §i
dureaza aproximativ 2-5 ore. Dozele recomandate sunt de 20-160 mg/zi.

4. ISCHEMIA CEREBRALA

Ischemia cerebrald se dezvoltd in-cazul cénd aportul de oxigen si
glucoza este mai mic decdt necesititile encrgetice, proces in care mediul
intracelular degradeazi, membrana neuronald se lezeazi $1 incep pro-
cesele de leziuni neuronale. Acest fenomen se dezvolta repede, deoarece,
dupi cum am mentionat deja, creierul are o mare ratd de utilizare a
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substantclor energetice, detindnd, totodat, o capacitate foarte limitatd
de stocarc a cnergiei. De aceea, creierul este foarte sensibil la diminua-
rea aportului de oxigen sau glucozi.

Ischemia cerebrald la bolnavii cu TCCG este o veriga a cercului
vicios, care meritd o atentie deosebitd din doud motive contradictorii: pe
de o parte — ineficacilatea, deseori chiar cu efecte negative, a masurilor
traditionale aplicate in tratamentul edemului si dislocatiei cerebrale (hi-
perventilatia si remediile osmotice), iar pe de altd parte — roful esential
al masurilor profilactice st terapeutice aplicate in hipoxia si ischemia
neuronilor, cu scopul Timbunatatirii prognosticului TCCG.

Viziunile actuale privind patogeneza TCCG permit divizarea facto-
rifor patogenetici in primari (care survin imediat dupi catastrofa cere-
brala) si sccundari. Factorii primari sunt actiunea mecanicii a agentului
(contuzic, compresiune, zdrobire §.a.) si dereglirile de permeabilitate a
vaselor (spasm, obturare g.a.). Acesti factori induc disfunctia neuronilor
direct sau Tn urma dereglarii circulatiei.

Circulatia cerebrald furnizeaza incontinuu neuronilor substante
nutritive si oxigen. Creierul nu detine capacitatea de a regenera si nu-si
poate crea rezerve de oxigen i substante nutritive. Existd o interdepen-
dentd intre variatiile perfuziei cercbrale gi metabolismului cerebral. Ac-
tivitatea metabolicd sporitd induce cresterca presivnii de perfuzie, si
invers, sciderea metabolismului cerebral este insotitd de reducerea per-
fuziei cerebrale. Acest fenomen a fost denumit reglare metabolicd a
debitului vascular cerebral. Conform vechii teorii a lui Roi, tonusul ar-
terelor cerebrale este influentat direct de produsele finale ale metabolis-
mului cerebral.

Creterul utilizeazd mai mult de 20% din consumul total de oxigen
al organismului. Datoritd mecanismului de autoreglare a debitului vas-
cular cerebral, circulatia cerebrald asigurd un debit sanguin cvasicon-
stant. In condilii fiziologice, debitul sanguin cerebral este aproximativ
de 50-55 mi/100g/min. si constituie 15% din debitul cardiac de repaus.
Viteza de curgere a séngelui in creier este mare (3 sec.). Circulatia ce-
rebrala este dependenti de presiunea arteriald sistemica, rezistenta vas-
culard cerebrali si elasticitatea peretilor vaselor cerebrale. Debitul san-
guin cercbral este direct proportional cu presiunea de perfuzie cerebrala
s$i invers proporfional cu rezistenta vasculard cerebrali. Presiunca de
perfuzie cerebrald (PPC) rezultd din diferenta dintre presiunea din artera
carotidd internd (la intrarc) si presiunea din vena jugulard internd (la
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icyire). Tutrucat valorile presiunii din vena jugulard interna sunt mici,
presiunca de pertuzie cerebrala este egald cu presiunea medie din artera
carotidd internd. Hipertensiunea arteriala sistemica gi hipotensiunea ar-
teriald pind la valori de 150 mm Hg si 70 mm Hg nu provoaci modifi-
céri ale debitului vascular cerebral. Sciderile mai marcate ale tensiunii
arteriale sunt insotite de dimintiarea debitului sanguin cerebral.

Orice catastrofa cercbrald reprezinti un proces dinamic. De aceea,
cercetdtorii i5i axeava alentia asupra cpisoadelor ischemice secundare
ale TCCG. Aceste atacuri ischemice pot ti de origine sistemici (hipo-
tensiunea, hipoxia, anemia, hipertermia, hiper- si hipocapnia, dereglirile
electrolitice, hiper- si hipoglicemia, dereglirile echilibrutui acido-bazic
yi dereglérile inflamatiei sistemice) si intracerebralii (tensiunea intra-
craniand, edemul cerebral, angiospasmul, hidrocefaleea, dereglirile in-
flamatorii i convulsiile). Dintre factorii enumerati mai sus, cel mai des
provoacd acces de ischemie secundard hipotonia si hipoxia.

Profilaxia si tratamentul acceselor tschemice secundarc presupun
preintdmpinarea si contracararea episoadelor de hipertensiune intracra-
niand. ldeca de corelare a indicilor TA sistemice §i tensiunti intracra-
niene a contribuit la utilizarea indicclui integrativ — presiunea de per-
fuzie cerebrala (PPC), valorile cireia influenicazi prognosticul lezirii
cerebrale: cand PPC este mai joasa de 70 mm Hg, s¢ dezvoltd ischemia
s1 hipoxia secundard a neuronilor cerebrali. Asigurarea nivelului PPC de
70 mm Hg se obtine prin ridicarea TA sistemice (utilizarea terapiei
infuzionale in volum de 50-60 ml/kg/24 ore si simpatomimeticelor) si
prin scdderea tensiunii intracraniene (administrarca solutiilor hiperos-
molare si utilizarea respiratiei artifictaic in regim de hiperventilare).
Viteza perfuziei coreleaza cu gradul dereglarilor hemodinamice si poate
sii atingd 500-600 ml/ora. In terapia de perfuzie se respecti principiul a
»4 indici normali”: osmolaritatea sngelui, glicemia, natriemia si kalie-
mia. Pentru profilaxia coagulopatiilor se utilizarea 200-250 ml plasmi
proaspit congelatd sau 50-100 mt de crioprecipitat, zilnic sau peste o zi.
Pentru corijarea anemiei, noi recomandam transfuzia de eritrocite spi-
late, deoarece concentratul eritrocitar obignuit poatc agrava dereglirile
microcirculatiei cerebrale deja prezente la bolnavii traumatizati.

Simpatomimeticele (dopamina, adrenalina, noradrenalina) se admi-
nistreazi paralel cu infuzia cu utilizarca monitoringulul invaziv. Dozele
simpatomimeticelor se stabilesc conform datelor efectului antihipoten-
siv gl in lipsa efectelor secundare (tahicardie, dereglari de ritm supra-
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ventriculare si ventriculare). Doza initiala: dopamina — 2-3 meg/kg/min.,
adrenalind — (,04-0,06 meg/kg/min., noradrenalina — 0,08-0,1 mcg/kg/min.
Dozele se miresc treptat, pand la stabilirca nivelului PPC mai inalt de
70 mm Hg. Dozele medii care permit a obtine efectul hipertensiv ncce-
sar sunt: dopamina — 12+/-2,5 mcg/kg/min., adrenalina - 0,15+
-0,05 meg/kg/min, noradrenalind ~ 0,3+/-0, mcg/kg/min. in conditiile
normovolemiei, simpatomimeticele induc poliurie, diureza orard atin-
gind nivelul de 200-250 ml/b. in aceastd situatie trebuie de marit co-
respunzator volumul terapici de perfuzie (la unii pacienti, administrarea
cristaloizilor poate ajunge la 12-15 ml/kg/24 h).

O metoda eficienti in profilaxia ischemiei sccundare a bolnavutui
carc se afld in stare de sopor si comi esie trecerea precoce la respiratie
mecanicd prin sondd endotraheald, in regim de normocapnie §i oxige-
nare suficientd. Indicatiile la respiratic mecanicd se apreciaza nu doar pe
baza simptomelor de insuficientd respiratorie, ¢i §i a cresterii deregla-
rilor neurclogice.

Ischemia cerebrald este insotitd de cresterea nivelului calciului in-
tracelular, care se stocheaza in mitocondrii §i reticulul endoplasmatic.
Carenta resurselor energetice facilitcaza influxul de calciu in celula si
impiedica eliberarea lui din citoplasma. Concentratia sporitd d¢ caleiu fn
celuld activeazi lipazele, nucleazele si proteazele, care, la randul lor,
provoaca cliberarea excesivi a acizilor gragi din membranele neuronale.
Activarea metabolizarii acizilor grasi este urmati de eliberarea eicosa-
noidelor si radicalilor liberi. Eicosanoidele deregleaza functionalitatea
membranei celulare si vasomotricitatea (vasospasm, vasodilatatic, leu-
cotaxis). Stresul oxidativ (radicalii liberi) lezeaza structurilc lipidice
membranare. Hipoxia deviaza glicoliza spre calea anaeroba, scazind pH
prin eliberarea acidului lactic. Diabetul zaharat agraveaza si accelereazd
procesul de glicoliza pe cale anaeroba.

Leziunile cauzate de declansarea cascadei de metabolizare a aicizi-
lor grasi pot fi protejate prin administrarea inhibitorilor de lipoxigenaza,
cicloxigenaza si tromboxan-sintetaza (aspirind, analgezice nesteroide).

5. TERAPIA INTENSIVA NESPECIFICA IN TCCG

Masurile dc tratament de ordin general sunt nespecifice st trebuie
instituite imediat dupi debutul manifestarilor traumatismului. Aceste
misuri generale se aplica in orice forma de accident, indiferent de na-
tura si manifestarea sa anatomo-clinica.
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Obiectivele de bazi ale tratamentului intensiv general, aplicabil
in orice forma anatomo-clinicd de traumatism cerebral:

]

monitorizarea functitlor vitale;

profilaxia si tratamentul sindromuiui de dislocatic,
optimizarca perfuziei cerebrale;

ameliorarea oxigendrii prin administrarea oxigenului pe sonda
nazali, pe masci si, la necesitate, ventilatic mecanicii asistati
prin sonda de intubatie;

amicliorarea metabolisimului neuronal;

reechilibrarea hidrici, electrolitici si acido-bazici;

diminuarea stresului oxidativ;

profilaxia complicatiilor;

asigurarea unui aport nutritiv adecval necesiatilor metabolice;
tratamentul antipiretic;

tralamentul simptomatic;

instituirea oportund a mijloacelor de recuperare.

Monitorizarca funcgiilor vitale presupune:
Monitoringul respiratiei:

in regim de respiratie spontandg.

controtul permeabilitatii cdilor acriene superioare;
verificarea frecventei respiratorii;

Pa();g;

PaCO,;

capnograma,

in regim de respiratie artificiali

M

debitul respirator;
volumul inspiratiei;
volumu! expiratiet;
capnograma,
PELP.

onitoringul hemodinamicif:

TA;

pulsul;

frecventa cardiaci;
LECG;

PVC;

Sa().;

diureza (ml/h).



Abordul ta vena subclaviculara - masurd necesard pentru
determinarea PVC — asigurd tratamentul in situatii de instalare a unei
complicatii de tipul insuficientei circulatorii periferice acute,

Aplicarea unei sonde gastrice ~ pentru decompresie §i aspirafic.

6. TRATAMENTUL SINDROMULUI DF, DISLOCATIE

Tensiunea intracraniana este un indicator al eficacitafii tratamen-
tului st de preintimpinarc a dislocatiei cerebrale. Nivelul critic al ten-
siunii intracraniene este de 20-25 mm [lg. Exist4 doui metode de sca-
dere a tensiunii intracranienc si de creare a raportului necesar intre
spatiut gi volumul cerebral: I metodii — mirirea spatiului pe contul tre-
pandrii decompresive a craniului; a I-a metodi — scaderea in volum a
unuia din componentcele intracraniene. O metoda radicali este conside-
ratd inldturarea hematomului intracranian. in prezent esle recunoscutd
inldturarea sectoarelor ireversibile ale tesutului cercbral (detritus} cu
pdstrarea sectoarelor potential reversibile.

O altd cale de scadere a volumului intracranian este inlaturarea
surplusului de LCR, prin instalarea drenajului extern sau administra-
rca preparatelor ce inhiba producerea lui. Aceasti metodd prezintd un
risc d¢ infectare a sistemului de drenaj si nu intotdeauna estc utili pa-
cientilor cu TCCG, din cauza micgoririi bruste a spatiilor lichidiene
(ventriculelor §i cisternelor). Drenarca ventriculelor in hipertensiunca
intracraniani este indicatd si posibild in cazul lezirii structurilor de-
presiunii cerebrale posterioare, care provoaci compresiunea ventricu-
lelor T 5i 1V, blocind fluxul LCR. Preparatele care blocheazi produ-
cerca LCR (remediile deshidratante) pot avea urmiri negative asupra
circulatiei cerebrale, provocind hipotonie si hipovolemie.

Scaderca {luxului cerebral i a volumului sanguin cerebral pre-
zintd o altd metodd de micsorare a volumului intracranian. Spasmul
vaselor cerebrale i micgorarea umplerii venoasc cercbrale se observi
in cazul scaderii acidului carbonic in sdnge si cresterii TA sistemice,
iar dilatarea vaselor cerebrale si mirirea umplerii venoase cerebrale -
in hipercapnie si la sciderea TA sistemice. In baza principiului dc
autoreglare, fluxul sanguin nu se schimbi la o modificare relativi a
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in baza celor expuse mai sus, putem afirma ci in complexul masu-
rilor terapeutice un loc deosebit 1i revine hiperventilatiei — mésuri ce per-
mite scAderea rapida a lensiunii intracraniene. Utilizarea hiperventilatiei
¢a masurd profilacticd in TCCG a demonstrat o actiune negativa, si anu-
me: sciderea PaCOs s1 a fluxului cerebral nu coreleaza cu tensiunea intra-
craniani. Hiperventilata este limitatd. Ea se aplica doar in cazul cand
tensiunea intracraniand cste in crestere §i nu se cupeaza cu altd metoda.
Dupd pirerea unor cercetiitori, hiperventilatia poate fi ,,optimi”, adica
folosita ca metodd de scidere a tenstunii infracranicne, numai in cazul
majordrii Pa0O, mai mult de 70% in refluxul sanguin, ce confirmi hi-
peremia §i o perfuzie abundenta cerebrali.

Tendinta de modificare a TA sistemice prezintd incd o masurd in
corijarea umplerii vaselor cerebrale. In cazul pastrarii autoreglirii ce-
rebrale, cresterca TA nu influenteazi TIC, iar dereglarea ei duce la mo-
dificarea tensiunii intracraniene proportional cu TA. Aceasta ne reco-
manda de a ne retine de la sciderea TA in tratamentul TCC i de a fi
prudenti in cazul cresterii TA.

A. Optimizarea perfuziei cerebrale

Presiunea de perfuzie cerebrala este definita ca diferentd intre
tensiunea arteriald medie §i presiunea intracraniana. Procesele de dis-
locare majoreaza considerabil presiunea intracraniani, care initial este
compensatd prin sciderea volumuiui LCR. Tn caz de hipotensiune sis-
temica, presiunea de perfuzie cerebrald scade considerabil. Monitori-
zarea tensiunii arteriale este de maximi importanti, tratamentul de
mentinere a hemodinamicii trebuie sd fie pufin agresiv, jar valorile
tensiunii arteriale — sustinute in limitele cvasinormale, Ameliorarea
debitului cardiac, mentinerea unei presiuni arteriale i a unei frecvente
cardiace optime sunt deziderate ce constiluic baza tratamentului gene-
ral la bolnavii cu traumatisme cerebrale.

B. Ameliorarea oxigenarii

Tindnd cont de capacitifile foarte rezervate ale creicrului la hi-
poxie, ameliorarea oxigendrii bolnavilor cu traumatisme cerebrale i
mentinerca unei presiuni partiale a bioxidului de carbon in limite fi-
ziologice sau chiar mai mici sunt factorii-cheie in contracararea efec-
tului vasodilatator ai hipercapnici. in zona adiacent traumei, evolutia
proceselor patologice spre ischemie ireversibila poate i protejatd doar
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prin mentinerea in limite fiziologice a presiunii gazelor respiratorit,
Administrarca oxigenului prin sonda nazalad sau prin masca cste jus-
tificatd si necesardi, chiar dacd indicele Sa0O; este in limite normale.
Un rol important in aerarea bolnavului are ingrijirea cavititii bucale si
a tractului respirator (drenajul de posturd, tapotajul cutiei toracice,
mucolitice, bronhospasmolitice i fluidificant-expectoranis),

in situatii de traumatism cerebral extins in teritoriul de distributie
a arterei cercbrale mijlocii sau in teritoriul vertebro-bazilar, ventilatia
bolnavilor poate deveni neadecvati: frecventa respiratiet >30 min.,
sciderea Sa0,<80%, acrocianozi pronuniati. in aceasta situatie, bol-
navul necesitd protezarea respratiet prin ntubatie endotraheala si in-
stalarca ventilatiei mecanice. Intubatia endotraheald sc efectucaza doar
sub o scurtii anestezie si relaxare musculari, pentru a preveni reflexul
cresterii tensiunii arteriale §i a presiunii intracraniene in timpul mane-
vrei.

C. Ameliorarea metabolismului neuronal

Efectele adverse ale aportului energetic insuficient pot fi contra-
carate prin sciderea necesarului energetic $i a ratei metabolismulut
cerebral, prin creglerea aportului energetic ¢ a Tuxulw sanguin ce-
rebral, prevenirca cresterii nevoilor energetice. Aceste masuri pot fi
efectuate prin utilizarea hipotermiei, barbituricelor, benzodiazepinelor,
trombolizei, mentinerea tensiunii arteriale in limite normale la valori
inalte, hemodilutie,

Misurile de protectie a tesutului cerebral fata de agresivitatea ni-
velului inalt al calciului citoplasmatic constau in prevenirea eliberirii
de neurotransmifitori (hipotermic), blocarea receptorior pentru neuro-
transmititori (alfa-2-agonisti), blocarea formirii mesagerilor secundari
{antagonigti dopaminergici, antagonigti ai serotoninei, inhibitori ai fos-
folipazei), blocarea intririi calciului in celuld (blocante ale canalelor
de calciu). Hipotermia usoard (34-36,5°C) si moderata (28-33,5°C)
protejeazi impotriva leziunilor neuronale gi crecazi premise pentru di-
minugrea agresiunii ischemici cerebrale.

Protectia lezarii membranei neuronale poate fi asiguratd prin in-
hibarea formarii radicalilor liberi, eliminarea radicaliler hberi, uttliza-
rea antioxidantilor §i stabilizatorilor de membrand (desferoxamina,
alopurinolul, superoxid-dismutaza, catalaza, aminosteroizii, vitaminele
E si C, gangliozidele).

16



D. Recchilibrarea hidrici, electrolitici si acido-bazica

Reechilibrarea hidricd in primele 24 de ore trebuic efectuatd cu
mentinerea unei usoare deshidratari prin scaderca aportului exogen de
fluide, mAsurd necesara pentru prevenirea si tratamentul edemului ce-
rebral. Perfuzia intravenoasi de solutii cu continut excesiv de apa libe-
ri este contraindicatd, pentru a preveni riscul de crestere a edemului
cerebral. In tratamentul cu fluide, controlul TA, PVC, pulsului, iono-
gramei, diurezei orare cste obligatoriu. Corijarca perturbarilor electro-
litice §i acido-bazice se face in functic de starea clinicd, prezenia sau
absenta febrei, parametrii hemodinamici, datele de laborator (ionogra-
ma, azotul, hematocritul, leucocitele, echilibrul acido-bazic) si even-
tualele boli asociate, Contracararea acidozei celulare este posibild prin
evitarea hiperglicemiei: limitarca administririi solutiilor glucozate g
normalizarea hiperglicemiei prin administrarea insulinei (insulina se
administreaza doar daca glicemia depliseste 200 mg%). Asigurarca
unui abord venos, mai ales la bolnavii cu aiterarea starii de congtienta,
este necesari, deoarece la acesti bolnavi se pot instala manifestari de
insuficientd circulatorie acuti, care necesitd administrarea parenterala
a lichidelor i, eventual, a remediilor vasopresoare.

E. Diminuarea stresului oxidativ

In conditii fiziologice, sistemul antioxidant de apararc cuprinde o
serie de substante capabile si protejeze celula de actiunca nocivd a ra-
dicalilor liberi rezultati din procesele metabolice. Substantele ce com-
pun acest sistem au diferits denumiri: antioxidanti, . gunoieri’ ai ru-
dicalilor liberi, reductanti. In faza de reperfuzie-reoxigenare, intre
procesele oxidante si cele antioxidante se produce un dezechilibru,
Capacitatea antioxidantd celulara este depasitd de avalansa radicalilor
liberi generati de reactiile de oxidoreducere. Administrarea antioxi-
dantilor in TCCG este demonstratd doar feoretic. In traumatismul se-
ver sunt utile vitaminele E §i C si superoxid-dismutaza. Studii clinice,
care sd certifice beneficiile terapeutice ale antioxidantilor in acciden-
tul vascular cerebral ischemic, sunt programate si in curs de desfasu-
rare.
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F. Asigurarea unui aport nutritiv adecvat
necesititilor metabolice

Forma de malnutritic la bolnavii cu traumatism cerebral este ar-
gumentata de catabolismul de stres, care debuteazi cu o serie de reac-
fii neuroendocrine, dintre care predomina reacfia simpato-adrenergica,
urmatd de cea a axuluj hipotalamo-hipofizo-suprarenal. O consecinti
dirccld a acestor mecanisme este stimularca procesului de gluconeoge-
neza, care induce intoleranta la glucoza, rezultanta fiind hiperglicemia,
chiar §i in absenta totald a aportului de glucide. In pofida hiperglice-
miei, creste si metabolismul lipidic, care provoaca cresterea lipemiei,
a acizilor grasi si glicerolului. Aportul alimentar enteral la bolnavii cu
TCCG stopeaza catabolismul proteic si stimuleaza sinteza proteinelor.
Aceste fenomene argumenteazi necesititile metabolice crescute la
bolnavii cu TCCG si cer ¢a alimentarea bolnavului si asigure echili-
brul nutritiv printr-un aport caloric si vitaminic adecvat realizirii unui
cchilibru azotat negativ. Ratia calorica este de 2000-4000 cal/24 h. La
bolnavii cu tulburdri de deglutitie, care nu pot fi alimentati pe cale
orald, si la cei in stare de coma, ratia calorici §i raportul dintre prin-
cipiile alimentare se vor asigura pe cale parenterald, prin perfuzarca
solutiilor glucozate, de aminoacizi si, la necesitate, a solutiilor cu con-
tinut de lipide. La acestea se adaugi vitamine din grupcle B, C i ana-
bolizante.

Este necesar ca alimentatia orald si nu fic intreruptd sau si fie
restabilitd cit mai curdnd posibil. Daci bolnavul continui sa prezinte
tutburdri de deglutitie, se poate relua alimentatia orali prin sonda na-
zogastricd. Pasajul intcstinal trebuie mentinut in stare functionali; in
caz contrar, se creeazd un mediu benefic pentru dezvoltarea germe-
nilor gramnegativi, care favorizeaza dezvoltarca complicattilor infec-
tioase.

G. Diagnosticul $i iratamentul bolilor coexistente

Diagnosticul gi tratamentul bolilor coexistente bronhopulmonare,
cardiace, hepatice, renale, metabolice ctc. au o importanta deoscbita,
deoarece cle pot fi cauze ale agravirii sindroamelor neuroreanimato-
logice i reanimatologice generale prezente la traumatizat,
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I1. Profilaxia si tratamentul complicatiilor

Complicatiile survenite la bolnavii cu traumatism cerebral pot fi
de origine infectioasd, hemoragici, hemodinamica.

Complicatiile infectioase sunt reprezentate de infectiile bronho-
pulmonare, pneumoniile de aspiratie, infectiile urinare i cutanate.
Profilaxia complicattilor infectioase presupune mobilizarea precoce a
bolnavulul traumatizat, cu schimbiri dese de pozitie a bolnavului in
pat, tapotajul cutici toracice, drenajul postural, masajul trofic al zo-
nelor de contact cu planul patului §i asigurarea unei bune ventilatii.
Pentru profilaxia sindromului Mendelson, bolnavilor cu tulburiri ale
stdrii de congtientd, cu varsaturi spontane, probleme de deglutitie tre-
buic sd 11 se aplice sonda gastrica. Igiena cavitatii bucale, a ochilor si
tegumentelor, combaterea constipatiei sunt masuri de profilaxie a in-
fectitlor.

Instalarea unei complicatii infectioase bronhopulmonare sau uri-
nare, suprainfectarea escarelor de decubit obliga la tratament antiin-
fectios prompt, care trebuie sé tind cont de aceste particularititi etiolo-
gice, ce determind un tablou anatomo-clinic si radiologic mai grav de
bronhopreumonic. Uneori, stabilirea diagnosticului etiologic este difi-
cili. Lvidentierea in examenul bactericlogic de sputi a bacilului
Klebsiella pneumoniae nu este neapdrat un argument pentru accastd
ctiologie a pneumoniet, deoarece se stie cd acest bacil gramnegativ
poate i saprofit in caile respiratori superioare si ¢a esle conditionat
patogen. De aceea, contextul, particularititile clinice yi radiologice
permit instituirea in schema de tratament antiinfectios a cefalosporine-
lor, aminoglicozidelor si fluorochinolonelor.

Dozele, ritmul de administrare gi durata tratamentului antiinfec-
tios trebuic sa {ie adaplate la etiologia pneumoniei, la tabloul clinico-
evolutiv, la varsti si bolile asociate.



CONCLUZII

Tratamentul specific intensiv al bolnaviior cu TCCG trebuie efec-
tuat in conditiile stationarului specializat, dotat cu aparate si utilaje
care asigurd explorarea completd a procesului de diagnosticare pre-
coce $1 calitativa a sindroametor reamimatologice specifice (dislocatia,
edemul cerebral, ischemia gi hipoxia cerebrala).

Doctrina centrald in terapia intensivd nespecifica a bolnavilor cu
TCCG reprezinta profilaxia gi tratamentul atacurilor secundare ische-
mice prin: folosirea sistemelor de neuromonitorizare, care permit o
apreciere integrativit a indicilor functionali cerebrali; mentinerea opti-
mi a fluxului bogat in oxigen; normalizarea tensiunii intracranienc si
ridicarea PPC; prevenirea proceselor ireversibile in creier prin men-
tinerea fluxului cerebral; distribuirea cantititii sufictente a metaboli-
filor, precumn i asigurarca utilizirii lor de citre neuroni.
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