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In articol se analizeaza clinica, diagnosticul si rezulta- B crarbe paccMarpuBarOTCs pe3yJbTarThl  KIMHHUYE-

tele tratamentului la 98 (4,08%) de pacienti cu politrauma-
tisme craniovertebrale, dintre 2389 de pacienti cu trauma-
tisme craniocerebrale si vertebromedulare tratati in Clinica
de Neurochirurgie, Centrul National Stiintifico-Practic de
Medicina Urgenti, pe parcursul anului 2009. in conformi-
tate cu criteriul de sex, pacientii s-au repartizat in modul
urmator: 77 (78,57%) barbati si 21(21,43%) femei, media
de varsta fiind de 42,2 ani.

in stare de soc traumatic de diferite grade au fost
spitalizati 20 (20,4%) de accidentati si 2 (2,1%) — in stare
terminald. Din tot lotul de pacienti, 43 (43,9%) au fost cu
politraumatisme craniovertebrale monoasociate, iar restul
55 (56,1%) au avut si diverse leziuni ale altor sisteme de
organe. La 15 (15,3%) accidentati traumatismele cranioce-
rebrale au fost deschise. Traumatismele vertebromedulare
au fost Inchise. Cu diferite nivele de dereglare a constientei
au fost spitalizati 36 (36,8%) de persoane. Din lotul nostru
de pacienti, 48 (49,0%) au urmat tratament operator si 50
(51,0%) — tratament conservativ. Interventii chirurgicale la
encefal au suportat 9 (9,2%) pacienti, la coloana vertebrla
—16 (16,3%) si 23 (23.5%) la alte regiuni anatomice ale
corpului si la membre. In total s-au efectuat 83 de inter-
ventii chirurgicale. Ca urmare a tratamentului aplicat, 77
(78,57%) de pacienti au fost externati, iar 21 (21,43%) au
decedat.

Summary

In this article we discuse outcomes, the clinical
diagnosis and treatment of 98(4.08%) patients with
cranio-vertebral politraumatisme from 2389 patients
with craniocerebral and spine trauma treated in National
Scientific-Practical Centre of Emergency Medicine in
Neurosurgery department during 2009. Our patients were
distributed by sex as follows: 77 (78.57%) men and 21
(21.43%) women, average age being 42.2 years. During
this period was hospitalized 20 (20.4%) with diagnosis
of traumatic shock of different degrees and two (2.1%)
in the terminally state. From all 43 patients (43.9%) have
monoasociate cranio-vertebral politraumatisme and the
remaining 55 (56.1%) had asociate injuries of other organ
systems. In 15 (15.3%) accidents were open craniocerebral
trauma. All spine injuries were closed. Were hospitalized
36 (36.8%) patients with different levels of disturbance of
consciousness. From 48 patients (49.0%) requires surgical
intervention and 50 (51.0%) conservative treatment.
Cranial interventions requires nine (9.2%) patients,
vertebral intervention requires 16 (16.3%) patients and 23
(23.5%) in other anatomical regions of the body. A total of
83 surgeries were performed. As a result of our treatment
77 (78.57%) patients were discharged and 21 (21.43%)
died.

CKOI TuarHoCTUKY U JedeHus y 98 (4,08%) marmeHToB c
TpaBMOW uepera ¥ MO3BOHOYHMKA MPH IIOJUTPaBME U3
2389 nauueHToB ¢ YepENHO-MO3r0BOM TPaBMOM U TpaBMOM
MO3BOHOYHMKA HAXOAMBILIKMXCS HA JICUCHWH B OTJICICHUH
Helpoxupyprun Harmonansaoro Hayuno - IIpakrudecko-
ro Ilentpa Dxcrpennoit Menuuunckoit [Tomomuy B Teye-
uun 2009 rona. B coOTBETCTBUHM C TTOJIOM MAITUEHTHI OBIIH
pacnpenenensl  cinemyrommm  obpasom: 77 (78,57%)
Mmyxune u 21(21,43%) sxeHIuH, cpeqanii Bo3pact 42,2 jier.
B cocrostHum TpaBMaTHYECKOTO IOKA PA3INYHBIX CTEECHEeH
66U Tocnuranmmsuposansl 20 (20,4%) mocTpanaBuIuX U
nBoe (2,1%) ¢ TpaBMOii HECOBMECTUMOI ¢ *u3HbI0. C pas-
JIMYHBIM YPOBHEM HapyIIEHUs] CO3HAHMSI ObLIM TOCIHTA-
nm3upoBanbl 36 (36,8%) marmeHToB. M3 MccienoBaHHOM
rpymmsl 48 manuenTtoB (49,0%) ObUIM MOIBEPTHYTHI XH-
pyprudeckomy siedenuto U 50-tu 6onpHbM (51,0%) 1mpo-
BOJIMJIACH KOHCEPBAaTUBHAS TEPAIHSI.
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Introducere. in asigurarea cu asistenti medica-
la a pacientilor cu traumatism craniocerebral (TCC)
sunt implicate diverse verigi, care se succed continuu:
serviciul prespitalicesc de AMU, departamentele de
medicina de urgentd, sectorul intraspitalicesc cu ser-
viciile specializate de neurochirurgie.

Rolul Serviciului de Urgentd in acest lant este
important, deoarece personalul de urgenta este pri-
mul care contacteaza cu pacientii si, In functie de
promptitudinea si corectitudinea asistentei medicale
la etapa de prespital, sansele de supravietuire a pa-
cientilor cresc.

Discutii. Masurile de urgenta la etapa de prespi-
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tal trebuie sa includa: resuscitarea cardiorespiratorie
si cerebrald, depistarea leziunilor craniocerebrale
cu risc vital si Inlaturarea lor, acordarea unei terapii
intensive adecvate pentru stabilizarea pacientului,
transportarea cat mai rapida a traumatizatului la insti-
tutia medicala de profil.

Decesul datorat TCC sever survine cel mai frec-
vent la locul impactului, in primele minute de la le-
ziune. Acordarea unei asistente medicale calificate si
prompte la locul accidentului si in timpul transporta-
rii traumatzatului spre institutiile medicale de profil
este esentiald. Primul pas care va fi efectuat la locul
accidentului de catre personalul medical de urgenta
va include preluarea corecta a pacientului.

Traumatismul craniocerebral sever, in aparenta
izolat, trebuie considerat ca apartinand unui politrau-
matism [1]. Este important de presupus existenta unei
componente traumatice vertebromedulare [2] si de
protejat portiunea cervicald prin imobilizare intr-un
guler Schantz [3] si regiunea toracolombara a coloa-
nei vertebrale prin pozitionarea pacientului in decubit
dorsal pe o targa sau pe un plan dur. Concomitent se
va face o evaluare rapida de tip ,,ABCDE”.

Primul obiectiv in tratamentul pacientilor cu
TCC este prevenirea situatiilor ce duc la aparitia sau
agravarea leziunilor cerebrale secundare [4]. Leziuni-
le cerebrale secundare apar cel mai des imediat dupa
traumad, la locul accidentului sau pe parcursul trans-
portarii spre spital, mai ales atunci cand se intarzie
resuscitarea initiald sau cand monitorizarea pacientu-
lui este deficitard. O interventie rapida si intensiva
in primele 60 de minute dupa trauma — ,,ora de aur”
— este Indreptata spre prevenirea leziunilor cerebrale
secundare, care este primordiald pentru un prognostic
cat mai bun [5, 6].

Principalele obiective alel asistentei medicale de
urgentd includ:

I. Asigurarea imediatd a functiilor vitale:

a. Stabilirea si mentinerea unui schimb gazos
adecvat prin intubatia orotraheala si ventilatie meca-
nica;

b. Mentinerea stabilitatii cardiovasculare prin
repletie volemica adecvata si la nevoie — suport va-
SOpIesor.

II. Scaderea si mentinerea presiunii intracranie-
ne in limite cat mai aproape de norma.

III. Analgosedare profunda pentru evitarea stre-
sului, pentru a permite ventilatia mecanica controlata/
asistata.

La evaluarea pacientilor cu traumatism cranioce-
rebral la etapa de prespital, la 44 — 55% din ei a fost
determinata SaOZA< 90% si hipotensiunea la 20-30%
din pacienti [7]. In diverse localitati, implimentarea
unui sistem prespitalicesc, capabil sa asigure o oxi-

genare adecvatd si tensiune arteriald normala, a fost
asociatd cu imbunatatirea prognosticului pacientilor
cu traumatism craniocerebral [8].

Se recomanda evitarea hipotensiunii (PAS < 90
mmHg) sau a hipoxiei (apnee, cianoza, SpO, _90%
sau PaO, < 60 mmHg) la pacientii cu traumatism
craniocerebral sever. Prezenta la etapa de prespital a
hipotensiunii sau a hipoxiei duce la dereglarea pro-
gnosticului neurologic [9], acesti parametri fiind doi
din cei cinci factori de predictie independenti in ceea
ce priveste evolutia pacientilor cu traumatism cranio-
cerebral sever (alaturi de scorul Glasgow la internare,
tipul de leziuni intracraniene, aspectul pupilelor). Un
singur episod de hipotensiune este asociat cu creste-
rea morbiditatii si dublarea mortalitatii, comparativ
cu grupul pacientilor ce nu au avut hipotensiune [5].

Managementul cdilor aerifere si oxigenarea adec-
vata sunt cele mai importante elemente in abordarea
pacientilor cu traumatism craniocerebral la etapa de
prespital.

Rolul asistentei medicale prespitalicesti si, 1n
special, managementul cdilor aereifere la pacientii cu
traumatisme craniocerebrale mereu genereaza dez-
bateri si controverse [10, 11]. Managementul prespi-
talicesc al cailor aierifere la pacientii cu traumatism
craniocerebral sever este criticat in prezent de mai
multe sisteme medicale de urgenta si exista un numar
tot mai mare de rapoarte care sugereaza o asociere
intre intubarea timpurie si cresterea mortalitatii [12,
13]. Sunt dovezi care demonstreaza ca hiperventilatia
contribuie la aparitia efectelor adverse la pacientii cu
traumatism craniocerebral sever si efectele hemodi-
namice, cerebrovasculare, imunologice si celulare ale
hiperventilatiei sunt responsabile de consecinte ne-
gative [11]. Studii recente ne sugereaza ca intubarea
orotraheald nu poate fi beneficd pentru pacientii cu
traumatism craniocerebral capabili sa mentind SaO,>
90% de sine statator, cu furnizarea continud de oxigen
[14]. ,,Brain Trauma Foundation” recomanda intuba-
rea orotraheald a tuturor pacientilor cu GCS mai mica
de 9, incapabili sd-si mentina o cale aerifera patenta si
hipoxemia nu este corectata prin furnizarea de oxigen
in flux liber [5, 15].

Intr-un studiu retrospectiv pe 1092 de pacienti cu
traumatism craniocerebral sever (GSC < 9), au fost
comparati bolnavii ce au beneficiat de intubatie oro-
traheala la etapa de prespital si acei ce nu au benefi-
ciat [16]. Rezultatele au aratat ca rata supravietuirii
la cei intubati era de 77%, versus 50% la cei ce nu
au fost intubati. Pentru intubarea orotraheala (IOT)
in aceste situatii sunt folosite diverse protocoale, cel
mai utilizat fiind secventa de inductie rapida (SIR),
care asociaza tiopentalul de sodiu, 3-5 mg/kg/corp,
si succinilcolina, 1-2 mg/kg/corp. Injectarea intrave-
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noasd de lidocaind 1,5 mg/kg/corp este utila pentru
evitarea cresterii PIC induse de drogurile si manope-
rele IOT [17].

O serie de studii din San Diego aratd o creste-
re generald a ratei intubatiei cu succes, de la 39% in
grupul de studiu fard folosirea SIR la 85% 1n grupul
de studiu la care a fost utilizatda SIR. Este cunoscut
faptul ca, dacd pacientii cu traumatism craniocerebral
sever aflati In coma profundd sunt intubati fara folo-
sirea remediilor anestezice, pronosticul este mult mai
rezervat.

Hiperventilatia nu este indicatd la bolnavii cu
traumatism craniocerebral sever. Hiperventilatia cu
hipocapnia poate inrautati prognosticul la pacientii
cu TCC [14]. Iatd de ce monitorizarea CO, este esen-
tiald atat la etapa spitaliceascd, cat si la cea de pre-
spital. Dupa TCC poate surveni o perioada lunga de
hipoperfuzie cerebrald, cu reducerea fluxului sangvin
cerebral mai mult de doua treimi din norma. Hiper-
ventilatia poate scadea in continuare FSC, cauzand
ischemia si necroza cerebrald. Datele unui studiu au
aratat ca aplicarea unei hiperventilatii timpurii profi-
lactice la pacientii cu TCC poate compromite serios
perfuzia cerebrald si inrdutateste prognosticul pacien-
tilor [18]. Hiperventilatia pe parcursul transportarii
pacientului spre spital se asociaza cu cresterea mor-
talitatii [ 14]. Hiperventilatia trebuie inceputa la etapa
de prespital doar daca pacientul dezvolta semne de
herniere cerebrala, pupila asimetrica sau nonreactiva,
GCS cu scaderea cu 2 puncte dupa evaluarea initiala
si dupa corectia hipoxemiei si hipoxiei.

Odata intubat, pacientul poate fi lasat sa respire
spontan, daca respiratiile sunt eficiente si pulsoxime-
tria este buna (> 95%) sau poate fi ventilat mecanic
cu 10-12 respiratii/minut (adultii) sau 12—16 respira-
tii/minut (copiii) [19]. Ventilatia mecanica controlata
are ca scop obtinerea PaO, peste 100 mmHg, normo-
capnia §i evitarea hiperventilatiei. Eficacitatea ven-
tilatiei depinde nu doar de frecventa ventilatiei, dar
si de volumul Tidal si PEEP. Ventilatia adecvata, cu
mentinerea SatO, > 95% si a PaCO, = 35-40 mmHg
previne infarctizarea zonelor cerebrale hipoperfuzate.
In mod particular se va combate si hipotensiunea ar-
teriald. Asocierea hipotensiunii arteriale cu hypoxia
potentializeazd aparitia edemului cerebral, dar mai
ales a ischemiei cerebrale, care este principalul efect
posttraumatic secundar cu influente nefaste asupra
prognosticului.

Combaterea hipovolemiei §i hipotensiunii se
face in primul rand prin expandare volemica. Scopul
resuscitarii volemice la etapa de prespital este de a
favoriza aportul de oxigen si de a optimiza hemodina-
mica cerebrala. Obtinerea normovolemiei este scopul
primordial in resuscitarea volemica, astfel volumul

intravascular initial trebuie mentinut cu cristaloizi si
coloizi, pentru a obtine central o presiune venoasa de
5-10 mmHg [4]. Este recomandabil ca tensiunea ar-
teriala medie (TAM) sd se mentind in jurul valorii de
90 mmHg.

“Brain Trauma Foundation”, ca si numeroase
alte publicatii, recomanda “infuzia rapida in bolus”™
a doi litri de solutii izotone de tipul serului fiziologic
0.9% si solutie de ringer lactat [5]. Solutiile glucozate
sunt contraindicate, ele nefiind solutii de expansiune
volemica, iar caracterul lor hipoton favorizeaza ede-
mul cerebral [1].

Resuscitarea volemicad cu solutii hipertone este
optiunea de tratament a pacientilor cu traumatism
craniocerebral sever (cu scorul GCS < 8) [5]. Aceste
solutii scad PIC la pacientii cu TCC sever, datorita
efectului osmotic de atragere a apei din spatiul inter-
stitial si intracelular [20]. Acest efect se manifestd in
zonele cu bariera hematoencefalica intacta, si nu in
zonele 1n care aceasta este afectatd, permeabild pentru
electroliti. Wade a revizuit multiple studii ce conti-
neau date despre pacientii cu traumatisme craniocere-
brale, la care repletia volemica s-a efectuat cu solutii
saline hipertone [21]. Supravietuirea a fost de 38% la
pacientii cu traumatism craniocerebral la care repletia
volemica a fost efectuatd cu solutii saline hipertone,
versus 27% la acei la care a fost aplicata terapia stan-
dard.

In anul 1993, Vassar si colab. au publicat rezulta-
tele unui trial multicentric, comparand eficacitatea ad-
ministrarii de solutii saline hipertone ( NaCl — 7,5%)
in resuscitarea initiald versus ser fiziologic, la pacien-
tii cu TCC (din care 74% aveau TCC sever). S-a ob-
servant ca solutiile hipertone au crescut semnificativ
presiunea arteriald si au scazut necesarul de lichide.
In subgrupul cu GCS < 8 s-a observant o imbunititire
aratei de supravietuire. Totusi, per ansamblu, rata su-
pravietuirii nu a fost modificata semnificativ statistic
[22, 23].

Administrarea solutiilor hipotone este contrain-
dicatd, deoarece aceste solutii induc hiponatriemie
si hipotonie intravasculara, putand exacerba edemul
cerebral. Remediile vasoactive, asa ca dopamina sau
norepinefrina, sunt necesare daca nu se poate obtine
o tensiune arteriala la valori normale prin intermediul
repletiei volemice [24].

In timpul resuscitarii volemice se va monitoriza
permanent tensiunea arteriala si pulsul si se vor ur-
mari semnele de soc: culoarea tegumentelor, tempe-
ratura, timpul de reumplere capilara.

Dupa corectarea hipotensiunii si hipoxiei, evalu-
area traumatismului craniocerebral sever continud cu
reevaluarea statusului neurologic: reevaluarea scoru-
lui Glasgow, examenul pupilar si deficitele motorii.
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In cazul prezentei semnelor unui mare sindrom de
HIC cu angajare cerebrald, se va utiliza terapia osmo-
tica. Manitolul mult timp a fost considerat un remediu
eficient pentru reducerea presiunii intracraniene [25].
Totusi, mecanismul benefic al manitolului asupra cre-
ierului este inca controversat.

O alternativa a manitolului pentru controlul os-
molaritatii §i scaderea PIC o reprezinta solutiile hi-
pertone [26, 27]. Cateva studii au aratat ca efectul
solutiilor hipertone este exprimat prin scaderea PIC
si cresterea PPC la pacientii cu hipertensiune intra-
craniand refractara [28]. In cateva studii manitolul a
fost comparat cu solutiile hipertonice saline [29]. Ca
rezultat, s-a demonstrat cd administrarea de solutie
hipertonica salind a fost asociatd cu o reducere mai
mare si de durata a PIC [30].

Un alt component important Tn managementul pa-
cientilor cu traumatism cranio-cerebral il constituie se-
darea si analgesia [31]. Durerea, anxietatea si agitatia
psihomotorie trebuie combatute, deoarece cresc con-
sumul de oxigen si PIC. Se utilizeaza opioide datorita
efectului analgetic si de scadere a reflexelor caii aerife-
re, mai ales la pacientul intubat. Se prefera fentanilul,
datorita deprimarii cardiovasculare minime si duratei
mai scurte de actiune, ce permite reevaluarea neuro-
logica. Sedarea pacientilor poate fi initiatd cu morfina,
care este un excelent analgetic si sedastiv [32].

Concluzii

1. Prognosticul pacientului cu traumatism cra-
niocerebral sever este proportional cu: natura trau-
matismului; volumul de asistentd medicala urgenta
acordata pacientului la locul accidentului, in timpul
transportarii; prevenirea leziunilor secundare post-
traumatice prin combaterea verigilor patologice care
le pot conditiona, intretine si agrava (hipotensiunea,
hipoxia etc.).

2. Optimizarea transportului pacientului cu TCC
sever este una dintre prioritatile echipei de asistenta
medicald de urgenta.

3. Executarea coerentd a algoritmelor de asisten-
ta medicala urgenta la etapa prespitaliceasca descrise
mai sus va mari sansa de supravietuire si insanatogire
a pacientilor cu traumatism craniocerebral sever.
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Rezumat

Traumatismul craniocerebral sever in cazul unui
politraumatism este o leziune acuta si este complicat prin
dezvoltarea leziunii secundare, ca urmare a hipotensiunii
si hipoxiei. Hipoxia si hipotensiunea sunt predictorii unui
prognostic negativ la pacientii cu traumatism craniocere-
bral sever. Managementul TCC grav se incepe la locul
accidentului §i este axat pe asigurarea oxigenarii $i menti-
nerii presiunii arteriale, care determind perfuzia cerebrala
adecvata si prognosticul pozitiv.

Summary

Traumatic brain injury is the result of a primary, acute
injury and is complicated by the development of secondary
injury due to hypotension and hypoxia. Both hypoxia and
hypovolemia are individual predictors of poor outcome in
the patient with severe head trauma. Management begins
in the field and is focused on ensuring oxygenation and
maintaining a blood pressure that supports cerebral
perfusion.

Pe3ome

TSDKGJ'IaSI YCPCIIHO-MO3roBasi TpaBMa, B Cilydac IIO-
JINTPaBMbI OCJIOKHACTCSA PA3BUTHEM BTOPUYHOIO MMOBPEK-
JCHUS BCJIICACTBUEC T'MIIOTOHUHU U TUIIOKCUHU. FI/IHOKCI/IH u
TUTIOTOHUU SABJIAIOTCA MPEAIICCTBECHHUKAMU He6naronpn—
SATHOTO IMPOTHO3a y MAllUCHTOB C TH)KeHOﬁ TpaBMOﬁ TroJ10-
BBI. MeHeI[)KMeHT Tf[)KeJ'IOﬁ ‘IepeHHO—MO3FOBOI71 TpaBMbL
HaYMHACTCA HAa MECTC MPOUCHICCTBUA U HAIICJICH Ha 066-
CIICUCHNUEC OKCUI'CHAIlUM, MNOAACPIKAHUC apTepruajibHOTO
JaBJICHUA U nepq)ymn TOJIOBHOT'O MO3ra, 4TO B COBOKYTI-
HOCTH OHpeAcIsICT COOTBeTCTBYIOHII/Iﬁ HOJ'IO)KI/ITGJ'H;HHﬁ
HCXO]I.
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Actualitatea temei. Datele literaturii recent pu-
blicate au demonstrat ca anual se adreseaza la depar-
tamentele de urgenta circa cinci milioane de pacienti
cu evenimente coronariene acute. in pofida faptului
ca ischemia acutd a miocardului e una dintre cele mai
frecvente motive de spitalizare, prognosticul pacien-
tilor cu acest diagnostic raméane obscur [ 1].

Acum se stie ca ,,sindroamele coronariene acute”,
adica angina instabila si infarctul miocardic in evolu-



