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intermaxilare, cu devierea mandibulei intr-o pozitie mandi-
bulocraniand excentrica

2. Dereglarile articulare §i modificarile functionale
musculare sunt influentate si determinate de dizarmoniile
ocluzale din zona laterald a arcadelor dentare care, in anumite
circumstante, perturbeaza stabilitatea mandibulei in PIM si
influenteaza deplasdrile mandibulei cu contact dentodentar.
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Afectarea pulmonara in cazul bolnavului cu leziune cerebrala acuta
S. Plamadeala

Catedra Anesteziologie-Reanimatologie nr.1, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Impaired Pulmonary Function in Patients with Acute Brain Injuries

Respiratory failure is one of the most common complications in patients with acute brain injuries. Hypoxia during respiratory distress
impairs the delivery of oxygen to the brain tissue and results in the conversion of aerobic metabolism from aerobic to anaerobic, which induces
damage of neurocites. Chest trauma, aspiration syndrome, and cranial fractures increase the overall risk of death. Impairment of the exchange
of pulmonary gases in patients with acute cerebral injuries, appreciated by using PaO,/FiO, (arterial partial pressure of oxygen/fractional inspired
oxygen content) and arterio/alveolar gradient, starts in the first 24 hours. With an early diagnosis of respiratiry failure, intubation and the start
mechanical ventilation in the prehypoxic period can stop or prevent secondary cerebral damage.

Key words: hypoxia, acute cerebral injury, arterio/alveolar gradient, mechanical ventilation.
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craniocerebral, accident cerebrovascular, leziune cerebrala
hipoxica), incidenta afectarii uneia sau a imbinarii mai mul-
tor functii este destul de frecventa. Printre pacientii cu leziuni
cerebrale acute pot fi intilnite toate formele de insuficienta
respiratorie [1]. Hipotonia musculara si reflexele atenuate la

Introducere

Respiratia reprezinta asigurarea schimbului de gaze la
nivel pulmonar, proces care este determinat de functia ventila-
torie, de perfuzia la nivelul circulatiei mici §i de difuzia gazelor.
In cazul pacientilor cu leziuni cerebrale acute (traumatism
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nivel de orofaringe, ca rezultat al alterdrii statutului neuro-
logic, sunt responsabile de afectarea drive-ului respirator, cu
compromiterea permeabilitétii cailor respiratorii superioare
si sporeste riscul regurgitatiilor si al aspirdrii pulmonare,
cu dezvoltarea pneumoniei prin aspiratie sau a ALI/ARDS
(acute lung injury/acute respirator distress syndrome). Con-
vulsiile si excitatia psihomotorie insotite de reactii sistemice
(tahicardie, hipertensiune sistemica, hiperventilare) afecteaza
functia ventilatorie si, in acelasi timp, sporesc necesitatile oxi-
genice sistemice, iar hiperventilatia are ca rezultat inducerea
fenomenelor de vasospasm la nivel cerebral, sciderea difuziei
gazelor §i inducerea leziunilor ischemice secundare cerebrale,
in special in primele ore de la accident [2].

In conditii obisnuite lucrul respirator este foarte mic,
in timp ce la un pacient cu insuficientd respiratorie acuta
de tip I (hipoxemica), asociata cu tahipnee si cu ,rigiditate”
pulmonard, consumul de O, la nivelul musculaturii respira-
torii poate atinge valori de 100 ml/min [3] (tab. 1).

Tabelul 1

Consumul O, (VO,) in lucrul respirator
(in cazul a 20 de pacienti critici)

Respiratia (Mean=SD)
Modul de ventilatie VO,
CPAP 255+92
AC/MR 209+79
VO, resp 46121

Nota: consumul oxigenic ml/min determinat spirometeric
(Deltatrac): CPAP- continuous positive airway pressure
(respiratie spontand); AC/MR - assist control mode with
muscle relaxation (ventilatie mecanicd totald); VO, costul O,
al respiratiei apreciat prin calculul CPAP-AC/MR.

Toate afirmatiile anterior expuse argumenteazi necesi-
tatea protezarii respiratorii i instituirea ventilatiei pulmonare
precoce in cazul bolnavilor cu leziuni cerebrale acute. Proteza-
rea cdilor respiratorii asigurd profilaxia aspirarii pulmonare, iar
ventilatia pulmonard, in cazul bolnavilor cu detresa respiratorie,
prin excluderea lucrului musculaturii respiratorii, sporeste DO,
(delivery O,), reduce VO, sistemic, sedarea mediacamentoasd, la
randul sau, asigurd ventilarea pulmonara adecvata, micsoreaza
consumul oxigenic la nivel sistemic, asigurd stabilitatea
hemodinamica, precum si efectul hipotermiant.

Materiale si metode

In studiu au fost inclusi 84 de bolnavi cu leziuni cere-
brale acute, internati in sectia Reanimare a Centrului National
Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta, care este recipientul
Nr. 1 al pacientilor cu traumatism cerebral si neurostroke, in
perioada anilor 2004-2007. Varsta medie constituie 46£16
ani, variatiile fiind de la 11 pana la 69 de ani, cu predomin-
area sexului masculin, raportul barbati/femei constituind 62
(73,81%)/22 (26,19%).

Structurarea etiologicd a leziunilor cerebrale incluse in
studiu este reprezentata de TCC (traumatisme craniocere-
brale) in 71 (85,71%) de cazuri, ACV (accidente cerebrovas-
culare) - 11 (13,09%), asfixie prin strangulare - 1 (1,19%) si
hematom acut epidural postoperatoriu - 1 (1,19%). Structura

TCC in sine a fost dominati de 35 (48,61%) de cazuri TCCI
(traumatisme craniocerebrale inchise), urmate de TCCD
(traumatisme craniocerebrale deschise) - 26 (36,11%),
TCC forma mezodiencefalica - 6 (8,33%), TCC forma
mezencefalobulbard — 2 (2,77%) si LAD (leziune axonala
difuzd) - 3 (4,16%) cazuri.

Din numadrul total de bolnavi traumatizati, in 25
(34,72%) de cazuri au fost cu compartiment toracic inclus
(traumatisme inchise ale toracelui, fracturi multiple costale,
contuzii pulmonare, hemopneumotorace); in 23 (31,94%) din
cazuri — in asociere cu fracturile de schelet; in 12 (16,66%)
cazuri - compartiment abdominal inclus (traumatism inchis
al abdomenului, lezarea organelor parenchimatoase cu he-
moperitoneu, hematom retroperitoneal cu pareza dinamica
intestinald) siin 2 (2,77%) cazuri - fracturi de coloana la nivel
toracic. In 9 (12,5%) cazuri TCC a fost in asociere cu toate trei
compartimente incluse (toracic, abdominal, scheletic) siin 9
(12,5%) cazuri - asocierea a doud compartimente (toracicoab-
dominal, toracic + scheletic, abdominal + scheletic).

Monitorizarea schimbului de gaze la nivel pulmonar a
inclus dinamica PaO, (presiunea partiala a oxigenului la ni-
velul sangelui arterial exprimatd in mm Hg), PAO, (presiunea
partiald a O, la nivel alveolar exprimatd in mm Hg) determinat
prin calcul matematic. Raportul arterial/alveolar (PaO,/
PAO,), pentru care valoarea este mai micd de 0,85, denota
imperfectiunea schimbului de gaze la nivel alveolar. Raportul
PaO_/FiO, (presiunea partiald a oxigenuluiin sangele arterial
raportatd la fractia oxigenului in amestecul inhalat) pentru
care o valoare mai micd de 300 sugereaza schimbdri la nivel de
membrand alveolocapilard, cu afectarea difuziei gazelor, ceea
ce corespunde stdrii denumite in literatura de specialitate ALI
(acute lung injury) si care deseori este premargatoare ARDS
(acute respirator distress syndrome), criteriu de diagnostic
pentru care serveste raportul PaO_/FiO, < 200.

Rezultate

Din numadrul total de bolnavi internati in sectia Reani-
mare, in 45 (53,57%) de cazuri statutul neurologic, evaluat
in baza scalei Glasgow, a fost apreciat cu 12-9 puncte GCS
(Glasgow coma score); in 5 (5,95%) cazuri — cu 8 puncte GCS,
in 28 (33,33%) de cazuri - cu 7-6 puncte GCS; $iin 6 (7,14%)
cazuri - cu 5 puncte GCS.

Dereglarile respiratorii (bradipnee, hiperventilare,
respiratie patologica, reflexe protective pierdute la nivel larin-
gian) au fost inregistrate in 40,47% din cazuri; semnele indi-
recte de aspirare a continutului sangvin sau de mase vomitive
au fost prezente in 23,8%. Hipoxia (SpO, < 90%) la momentul
admiterii in clinica a fost notatd in 37 (44,04%) de cazuri.

In cadrul examenului primar, hipotensiunea insotita de
tahicardie a fost remarcata in 16 (19,04%) cazuri, 15 (93,75%)
pacienti fiind cu diagnosticul primar de TCC si doar intr-un
singur caz (6,25%) a fost diagnosticat ACV. In 27 (32,14%) de
cazuri au fost marcate niveluri sporite ale tensiunii arteriale,
dintre care 20 (74,07%) sunt atribuite bolnavilor cu TCC si 7
(25,93%) - pacientilor diagnosticati cu ACV.

In 53 (63,1%) de cazuri indicatiile pentru protezarea
cailor respiratorii superioare au fost majore: GCS < 9, pier-
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derea reflexelor protective la nivel laringian, SpO, < 90%,
hipercapnie (PaCO, > 45mm Hg), hiperventilatia spontana
(PaCO, < 26mm Hg), respiratia aritmica, patologica, convulsii,
hemoragia la nivel de nazo- si orofaringe, cu risc major de
aspirare ca in cazul fracturii bazei craniului - fosa cerebrala
anterioard. Din totalul de bolnavi ramasi cu respiratie
patentd, 24 (28,57%) au necesitat suport ventilator la distanta,
indicatiile primordiale fiind aparitia semnelor de insuficienta
respiratorie, agravarea statutului neurologic si intraanestezic;
si doar in 7 (8,33%) cazuri respiratia patenta a fost nealterata
pe tot parcursul supravegherii.

Sedarea pentru protezarea respiratorie a fost asiguratd
prin administrare de Tiopental de sodiu 3-5 mg/kg, Diazepam
0,3 mg/kg, Suxametoniu 1-2 mg/kg si de Fentanil 2-5 pg/kg.
In toate cazurile a fost efectuati rapid sequince induction, cu
utilizarea manevrei Sellick (compresiunea cartilajului cricoid),
iar intubarea a fost efectuatd prin stabilizarea manuald in
line a segmentului cervical. Ulterior a fost instituita sedarea
continud, cu administrarea drogului pe seringa automat.

Printre bolnavii care au fost intubati precoce (n = 53)
mortalitatea a constituit 22,64%, in timp ce printre cei protezati
respirator la distanta (n = 24) rata mortalitatii a constituit
62,5% (p < 0,001). Durata suportului ventilator a variat de
la 1 zi pana la 39 de zile maxim, media constituind 8,39 +
6,68 zile.

Traheostomia, ca alternativéd a intubarii endotraheale
[4], a fost aplicatd in 47 (61,84%) de cazuri, termenele de mon-
tare a traheostomiei variind de la caz la caz. In 41 (87,43%)
de cazuri traheostomia a fost montata precoce, in primele
7 zile din momentul in care s-a instituit suportului ventila-
tor, dintre care 20 (48,78%) in primele 3 zile. In 6 (12,76%)
cazuri traheostomizarea a fost amanata pentru saptiména a
2-a. Din numarul total de traheostomii (n = 47), efectuate
dupa tehnica propusa de Byork, in 2 (4,25%) cazuri au fost
inregistrate complicatii de tip stenozd infrastomica, care au
necesitat plastie de trahee la distantd (p < 0,001).

Complicatiile pneumonice au fost inregistrate in 46
(54,76%) de cazuri, dintre care 45 (97,83%) printre bolnavii
cu suport ventilator instituit si doar intr-un singur caz (2,17%)
a fost diagnosticata la un pacient cu respiratie patenta (p <
0,001).

ALI/ADRS a fost diagnosticata in cazul a 12 pacienti
(14,28%), leziunea cerebrala fiind reprezentati de TCC. In
9 (75%) cazuri de ALI/ADRS, traumatismul cerebral a fost

in asociere cu traumatismul inchis al toracelui sau asocierea
traumatismului toracic cu cel al scheletului. In cazul uni
bolnav (1,19%) a fost stabilit diagnosticul de edem pulmonar
cardiogen.

Lotul total de pacienti a fost subdivizat empiric in
pacienti ce au necesitat suport ventilator si cei cu respiratie
patenta. Toti pacientii care au necesitat suport ventilator au
fost ventilati in regime conventionale cu presiune pozitivi:
pressure-cycled ventilation si volume-cycled ventilation. In
ventilatia mecanica setarile ventilatorului au fost goal-directed
(tab. 2).

Variatiile PaO,, in primele 24 ore din momentul
interndrii in clinicd, au fost in directia reducerii, astfel in
primele 6 ore se constatd micsorarea cu 0,72% (186,68+62,07)
si la interval de 24 de ore — cu 18,45% (158,74 + 55,78)
(p =0,15), raportate la valorile baseline (inregistrate la etapa
examenului primar) de 188,03 + 76,92.

Tabelul 2

Parametrii ventilatiei goal-directed

Parametrul setat Valoarea parametrului

1.VT (volume tidal)
2. PIP (peak inspiratory pressure)
3.FiO,

8-12 ml/kg

<30-35cmH.0

Minim, la care se obtine SpO, > 95
Minim (2-4 cm H,0), iar in caz de de-
tresa respiratorie — valori ce asigura
Sp0, > 90 la un minim FiO,

Pentru mentinerea de PaCO,

in limitele 32-35 mm Hg

4. PEEP
(positive end expiratory pressure)

5.RR (respiratory rate)

Valorile medii baseline pentru PaO, au fost diferite
printre bolnavii care au dezvoltat ulterior ALI/ARDS si lotul
concurent. Astfel, PaO, in lotul de bolnavi care au dezvoltat
in primele 48 de ore de la internare ALI/ARDS, deja la finele
primelor 24 de ore s-a redus cu 51,79% (92,3 £ 1,61) (p =
0,14) in raport cu indicii de la etapa primard 140,1 + 46,29,
in timp ce printre ceilalti PaO, in primele 6 ore s-a micsorat
cu 3,66% (187,42 + 64,38) si cu 13,97% (170,46 + 52,12), la
interval de 24 de ore (fig. 1).

Variatiile PAO, au fost diferite in functie de prezenta sau
de lipsa ventilatiei mecanice. Astfel, in grupul de pacienti care
au fost ventilati mecanic, PAO, sporeste cu 4,31% (262,58 +
62,46), in primul interval, si cu 7,13% (269,68 + 80,34), la 24
de ore, in raport cu valoarea baseline 251,72 + 68,06. In cazul
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Fig. 1. Dinamica comparativd a variatiei PaO, printre bolnavii care au dezvoltat ALI/ARDS la distantd si lotul concurent.
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pacientilor cu respiratie patenta, PAO, sporeste cu 4,06%
(206,85 + 37,78), in primul interval de timp, si se reduce cu
6,28% (187,02 + 16,31), in cadrul ferestrei a doua, in raport
cu valorile PAO, din etapa examenului primar (198,77 +
44,33).

Pentru o analizd a dinamicii schimbului de gaze la nivel
pulmonar ne-am propus separarea lotului unic de pacienti
in 2 grupuri, in functie de lipsa sau de prezenta in examenul
primar a semnelor de afectare a schimbului de gaze, criteriu
de separare servind raportul PaO,/PAO, mai mare sau mai
mic de 0,85.

In cadrul analizei raportului PaO,/PAO, s-a observat
cd din numirul total de bolnavi inclusi in studiu numai in
30,77% din cazuri valorile parametrului au depasit valoarea
de 0,85 cu media de 0,88+0,05, in timp ce in celelalte 69,23%
din cazuri au fost inregistrate valori mai mici de 0,85, cu o
medie de 0,63+0,15 (p < 0,001).

Dinamica in primele 24 de ore a raportului PaO,/PAO,
este diferita in grupurile de bolnavi cu sau fard afectare a
schimbului de gaze la nivel pulmonar in examenul primar
(tab. 3).

Raportul PaO,/FiO,, de asemenea, este o functie ce
reflectd schimbul de gaze la nivelul membanei alveolocap-
ilare [5]. Insuficientd respiratorie de tip I, insotita la debut
de tahipnee, ca manifestare compensatorie, induce hipo-
carbia ca rezultat al hiperventilarii. Din formula de calcul
a PAO, se observd ca, odata cu reducerea nivelului CO, in
sangele arterial, sporeste rata O, la nivel alveolar, iar in afec-
tarea schimbului gazos si in prezenta fenomenelor de sunt,
sporeste diferenta A-a si scade raportul PaO_/PAO,. Astfel,
printre pacientii cu un PaO_/FiO, > 400 au fost inregistrate
cazuri care au prezentat un raport de PaO,/PAO, < 0,85. In
evaluarea performantei acestor 2 teste, prin determinarea
sensibilitatii si a specificitétii fiecaruia in parte, a fost dovedita
superioritatea sensibilititii PaO,/PAO, fatd de PaO_/FiO, in
predictia ALI (85% versus 64%), in timp ce testul PaO_/FiO,
se caracterizeazd printr-o specificitate net superioara testului
concurent (92% versus 38%).

Tabelul 3

Dinamica PaO,/PAO, printre pacientii cu sau fara afectare
primara a functiei respiratorii in examenul primar

PaO,/PAO, <0,85 Pa0,/PAO, >0,85
Baseline 0,63+0,15 0,88+0,05
Interval 6 h 0,66+0,2 0,75+0,12%
Interval 24 h 0,63£0,19 0,66+0,05%*

Nota: Valorile sunt raportate la indicii baseline, * p < 0,05,
“*p < 0,001.

Din numadrul total de pacienti, in 4 (4,76%) cazuri
valorile PaO,/FiO, au fost mai mici de 300 (valoarea medie
de 247,88+25,31) si intr-un caz (1,19%) - valoarea PaO,/
FiO,<200, deja in examenul primar.

Variatiile PaO,/FiO,, in loturile de pacienti cu PaO,/
PAO, <0,85 si PaO,/PAO, >0,85, folosite drept criteriu de
lipsd sau de prezenta a afectarii schimbului de gaze la nivel
alveolocapilar, au fost diferite (tab. 4).

Tabelul 4

Dinamica raportului PaO,/FiO, in primle 24 de ore
intre pacientii cu si fira semne de afectare a difuziei gazelor,
etapa primara

Pa0_/PAO, < 0,85 Pa0_/PAO, > 0,85
Baseline 386,79 + 107,99 609,57 115,79
Interval 6 h 401,18 + 120,80 520,83 £74,53
(p=0,13)
Interval 24 h 379,86 + 108,85 423+ 27,86 %

Nota: Valorile sunt raportate la indicii baseline, * p < 0,05.

Discutii

La ora actuald obiectivul primar al tratamentului bolna-
vului diagnosticat cu leziune cerebrala acutd este modelarea
parametrilor vitali in vederea asigurarii unei perfuzii cerebrale
eficiente si livrare adecvatd de O,, cu scop de preintdmpinare
sau de stopare a leziunilor secundare, care pot fi consecintele
fenomenului de autoamplificare a leziunilor primare [6] sau
ale agresiunii cerebrale secundare de origine sistemica [6].

La capitolul ,,agresori cerebrali de origine sistemic’, 0 deosebita
atentie se atribuie hipotensiunii arteriale sistemice, determinata pri-
mar de starea volemica a bolnavului, si hipoxiei [6].

Asocierea hipotensiunii arteriale si a hipoxiei, printre
bolnavii cu traumatism craniocerebral la etapa de internare,
sporeste rata mortalitatii in 75% din cazuri, in timp ce hipoten-
siunea de una singurd este un factor de risc decisiv in agresarea
cerebrald secundara de origine sistemicé care dubleazd morta-
litatea [6]. Conform datelor livrate de Traumatic Coma Data
Bank, obtinute intr-un studiu pe un lot de 780 de bolnavi cu
TCC, mortalitatea printre pacientii internati cu hipotensiune
depaseste de 2 ori mortalitatea printre cei cu hemodinamica
stabila. Asocierea hipotensiunii cu hipoxia rezulta intr-o ratd a
mortalitdtii de 2,5 ori mai mare, comparativ cu cazurile lipsite
de aceastd asociere de factori. Astfel, hipotensiunea si hipoxia
sistemica in perioada precoce de evolutie a leziunilor cerebrale
acute coreleazad cu un outcome rezervat [7].

Incidenta hipoxiei printre bolnavii din lotul de studiu in
momentul internarii in clinica a fost destul de inalta (44,04%
respectiv), fapt care vorbeste despre imperfectiunea asitentei
medicale la etapa preclinica [8].

Desi hipoxia a fost prezenta in 44,04% din cazuri, pro-
tezarea cdilor respiratorii cu instituirea ventilatiei mecanice
a fost aplicata in 63,1% din cazuri, drept indicatii servind si
alte semne de rdnd cu SpO, < 90 mm Hg. Din numarul de
bolnavi ramasi cu respiratie patenta, mai bine de 50% in mai
putin de 24 de ore dezvoltd clinica insuficientei respiratorii i
necesitd protezare respiratorie. Rata de mortalitate net inferi-
oard printre bolnavii protezati imediat, in comparatie cu cei
protezati la distantd, sustine doctrina ventilatiei pulmonare
»profilactice” [9], care presupune instituirea suportului ven-
tilator in lipsa semnelor veridice de hipoxie. Datele modeste
din literature de specialitate la capitolul ventilatiei mecanice
»profilactice” lasd loc pentru discutii ce tin de indicatiile §i
termenele acestui nod decizional.

Pacientii politraumatizati, cu un compartiment cra-
niocerebral inclus, reprezintd o asociere care scade din rata
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succesului, din motiv ca sporeste riscul complicatiilor care
agraveaza evolutia TCC. Doar traumatismul toracic constituie
20-25% din decese ce survin printre bolnavii traumatizati, i
contribuie la altele 25% de decese trauma-related. Traumatis-
mul toracic, la rdndul sédu, este responsabil de circa 20% din
1 500 000 de cazuri anuale de ARDS din SUA si in structura
etiologica a ALI/ARDS traumatismul toracic, insotit de
contuzii pulmonare, detine un loc de frunte, fiind urmat de
sindromul de aspirare si de fracturile oaselor tubulare mari
[10].

Reducerea PaO,, in lotul unic de bolnavi deja la interval
de 24 de ore, confirma afectarea pulmonara precoce, fenomen
ce agraveazd evolutia la bolnavii cu leziune cerebrald acuta.
Lipsa semnelor de afectare a schimbului gazos la etapa primara
nu exclude probabilitatea aparitiei lor in timpul apropiat, astfel
deja la finele prmelor 24 de ore au fost constatate reducerea
valorilor PaO,/PAO, si PaO_/FiO,.

Afectarea schimbului de gaze la nivel pulmonar a
evoluat intr-o formd ,,agresivd” printre bolnavii care au dez-
voltat clinica ALI/ARDS la distanta. Toate 100% din cazuri
de ALI/ARDS au fost dezvoltate de bolnavii diagnosticati cu
traumatism craniocerebral i in 75% din cazuri a fost aso-
ciat cu traumatismul toracic. Tratamentul pacientilor cu un
traumatism cerebral grav, in asociere cu ALI/ARDS, necesitd
monitorizare complexa si selectarea conduitei de mijloc a
liniilor terapeutice de conflict.

In analiza functiei de difuzie a gazelor prin prisma
relatiilor PaO,/PAO, si PaO_/FiO,, s-a observat c un raport
PaO,/PAO, > 0,85 la etapa de internare in clinica nu exclude
afectarea ulterioara a sistemului respirator; mai mult decét
atat, deja la un interval de 24 de ore valoarea PaO,/PAO, din
sublotul dat de pacienti se apropie de valoarea PaO,/PAO,
inregistratd la acelasi interval de timp printre bolnavii cu
semne de afectare a functiei de difuzie a gazelor la etapa
primara.

In evaluarea performantei acestor 2 teste, in predictia
dezvoltarii ALI a fost doveditd superioritatea sensibilitatii
testului PaO,/PAOQ, fata de testul concurent (85% versus 64%).
Astfel, raportul PaO,/PAO, permite ,,intuirea” unui debut de
leziune pulmonard acuté in faza prehipoxica si ar putea servi
un potential nod decizional in instituirea suportului ventila-
tor ,,profilactic”

Concluzii

Leziunile cerebrale secundare pot fi antecedate sau
stopate prin excluderea hipoxiei si a hipotensiunii, elemen-
tele-cheie care agraveaza outcome-ul pacientului cu leziune

cerebrald acutd. In acest scop este obligatorie monitorizarea
extinsd on-line a parametrilor vitali (TA invaziva, debit car-
diac, rezistentd vasculara sistemicd, presiunea de ocluzie in
capilarul pulmonar, CO, la expir, SpO,) ai bolnavului din
departamentul terapie intensiva si tratarea agresiva a acestor
doud stéri clinice. Hipoxia este criteriul cel mai demonstrativ
al unei insuficiente respiratorii in evolutie, iar lipsa semnelor
de afectare a schimbului gazos la etapa primard nu exclude
probabilitatea aparitiei lor in timpul apropiat si diagnosti-
carea precoce a detresei respiratorii, protezarea si instituirea
ventilatiei mecanice in faza prehipoxicéd este unul dintre
obiectivele primare ale conduitei terapeutice la bolnavul cu
leziune cerebrald acuta.
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