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. I raumatismul craniocerebral ”

Odata cu cresterea exploziva a traficului rutier, a dezvoltarii industriale, a
aparitie1 unor focare de razboi, traumatologia craniocerebrald a devenit din ce in
ce mai actuala si cu pondere mai mare in patologia neurochirurgicala.

Definitie: Traumatismul cranio-cerebral insumeaza totalitatea leziunilor
primare, secundare si tardive ale craniului si creerului produse de actiunea
directd a unui agent vulnerant mecanic. Complexitatea acestor leziuni a creat si
expresia acreditata ca boala traumatica a creerului.

Notiuni generale: Taumatismele craniocerebrale ocupa un loc prioritar in
patologia neurochirurgicald, daca ludm in seama ca pe ansamblu traumatologia
ocupa locul trei in cazuistica generala de mortalitate dupa patologia vasculara si
cancer. Trebuie de subliniat cd in general 40% din traumatisme au componenta
cranio-encefalica si ca din cei decedati 70% sunt prin leziuni cranio-cerebrale in
care predomina barbati fata de femei in raport 3:1 si circa 4 milioanede
persoane suferda de TCC anual.

Dupa aparitia factorului traumatic deosebim primare cind factorul traumatic
nu este cauzat de o catastrofa cerebrala sau extracerebrald si secundare cind este
cauzat de catastrofa cerebralda (AVC, epistatus) sau extracerebrala (infarct,
hipocsie acutd, colaps) care au provocat caderea pacientului.

Biomecanismul TCC: Energia mecanica se aplica asupra craniului direct,
indirect si fara zond de impact. In traumatismele directe asupra scalpuluisia
oaselor craniene actioneaza urmatoarele biomicanizme: mecanizmul de lovitura-
contrlovitura, mecanizmul de acceleratie-deceleratie si mixte. In TCC fara zona
de impact se includ o serie de mecanisme cum ar fi flexia sau extensia brusca a
capului in momentul coliziunii cu un obstacol. Traumatismele indirecte
actioneaza asupra structurilor craniocerebrale prin transmiterea intermediata a

liniilor de forta. Aici se inscriu loviturile aplicate pe fata, caderea pe bazin, sau



picioare — respectiv calcaneu. Tot 1n aceeasi categorie se inscriu TCC prin suflu
de explozie, caderea cu parasuta, explozia atomica.

Fiziologie patologica: Datoritd distributiilor de energie cinetica, leziunile
creerului, meningelor si vaselor se produc in urmitoarele forme: LOCALIZATA
— mecanizmul de lovitura-contrlovitura (lizari locale de diferit grad cu zone de
distructie si formarea detritului, imbibitia hemoragica, focare hemoragice din
partea impactului sau cont-cu)

DIFUZA — mecanizmul de acceleratie-deceleratie (tractie si ruperi mecanice
difuze primare sau secundare acsonelor in centrul semiovale, corpul calos,
ganglionii bazali, trunchiul cerebral, hemoragii petehiale in aceste structuri) sau
MIXTE — prezenta leziunilor localizate g1 difuze

Dupa geneza prin impactizarea directd 1 mecanismul contraloviturii se explica
existenta leziunilor PRIMARE - focare de contuzii si distructii, LAD,
hematoame intracraniene primare, leziuni de trunchi, hemoragii multiple
intracerebrale.

Undele de forta traumatica ce traverseaza creerul, trec cel mai adesea prin
zona diencefalo-hipofizara, ceea ce confera grave implicatii clinice
neuroendocrine  SECUNDARE - a) factori intracraniene secundare -—
hematoame secundare, dereglari hemo-si licvorodinamice cauzate de hemoragii
subarahnoidale si intraventriculare (hidrocefalia acutd), staza venoasa, edem si
tumefiere cerebrala, infectia endocraniana si al.;

b) factori extracraniene secundare — hipotensie arterialda,hipoxemie,
hipercapnie, anemie si al.
Sunt mai multe teorii care lamuresc patogenia traumatismelor
craniocerebrale.
Teoria mecanica (N.Pirogov). Factorul mecanic aduce la actiunea locala
la creier in forma de contuzie, hemoragie. Forta mecanicd poate dezvolta
schimbari patomorfologice, chiar si din partea opusd a aplicarii fortei mecanice,

chiar si1in trunchiul cerebral.



Teoria valului de lichid cefalo-rahidian (Dure). In momentul actiunii
factorului mecanic asupra craniului in ventriculuii cranieni se formeaza unele
valuri de lichid cefalorahidian care se lovesc de peretii ventriculilor si conduc la
dezvoltarea in ependima peretilor ventriculilor nenumaratelor microhemoragii,
formarea ventriculitelor hemoragice.

Teoria de rotatie (Holborn). In momentul actiunii factorului mecanic
asupra craniului, creierul face asa-numita “rotatie” in jurul piciorusului sau
(trunchiului cerebral). Astfel se provoaca o distructie mecanicd a testului
creierului de catre formatiunile osoase de pe partea launtrica a craniului. Apare
un spasm a vaselor trunchiului cerebral care provoaca ischemie in trunchi si in
formatiunea reticulara, 1ar 1in rezultat apar dereglairi de respiratie,
cardiovasculare si de constiinta.

Teoria vasculari. In rezultatul traumatismelor craniocerebrale apare un
spasm vascular mai mult sau mai putin pronuntat, in dependenta de gravitatea
traumatismelor, care dezvolta in sistemul nervos central dereglari circulatorii si
neurodinamice. Odata cu factorii mecanici $i vasomotori, in patogeneza
traumatismelor craniocerebrale un rol important il are majorarea tensiunii
intracraniene care apare imediat dupa factorul mecanic.

Teoria neuroendocrina (Goldgi). Traumatismele craniocerebrale sunt ca
un excitant extraordinar, care provoaca in organism o stare de incordare — Stres.
In perioada acutd a TCC apar deregliri neuroendocrine, care aduc la asimilarea
in sange a substantelor semioxidate, ca rezultat al lucrului tuturor felurilor de
schimburi de substante.

Clasificare a) dupa tipuri de TCC le impartim in: izolate (leziuni mecanice
cranio-cerebrale fara component exracerebral); asociate (leziuni mecanice
cranio-cerebrale cu component exracerebral) si combinate (actiune
concomitentd a dieritor tipuri de energie)

b) dupa gravitatea: Usoare (COmotia si contuzia cerebrald usoard); medii
(contuzia crebrald medie, compresia cerebrald subacutd si cronicd); grave

(contuzia cerebrala grava, leziunea axonald difuza, compresia cerebrald acutd)



C) dupa caracter (luind in vedere pericolul infictarii continutului intracranial):
inchise (1.Afectare izolata a tesuturilor moi fara afectarea aponeurozei §i
oaselor boltei craniului, 2.Fracturi boltei craniene fara lizarea tesuturilor
moi); deschise (1l.nepenetrante - Afectarea continuitatii {/m cu lizarea

aponeurozei si/sau oaselor boltel craniului fara afectarea durei mater) si 2.
penetrante — cu afectarea durei mater si fracturile bazei craniului cu licvoree (
rino-, oto-).
La cele deschise este clasatd leziune pin arma de foc in care dupa mecanizm
deosebesc: tangentiale (cu fisura si cotuzia hemoragica in stratul spongios al
osului ); recosetate; oarbe (simple, radiale, segment are, diametrale);
transfixiante (segmentare, diametrale, diagonale)
d) dupa forme clinice: A. Comotie cerebrald; B. Contuzie cerebrala [a. dupa
gravitate (minora, medie, grava), b. dupa localizare (convexitala, diencefalului,
mezencefalului, pontina, bulbului, cerebelului); C. Leziunea axonala difuza; D.
Compresie cerebrala Hematoame intracraniene [Epidurale, Subdurale (acute,
subacute, cronice), Intracerebrale], Fractura denivelata, Higrom,
Pneumocefalie (aerocystes), Focar de dilacerare cerebrala
E. Compresia capului
Criteriul clinic imparte traumatismele in craniene §i cranio-cerebrale.
FRACTURILE OASELOR CRANIENE

Importanta fracturii este multipla:
1. Indica natura traumatica a sindromului neuropsihic la un bolav cu o
anamneza incertd. 2. Sunt insotite intotdeauna de leziuni cerebrale de intensitate
variabild. 3. Fractura craniand este suport de apreciere medico-legala a
traumatismului.
Clasificarea fracturilor se face dupa mai multe criterii. Deosebim: 1. dupa
repartitia topografica fracturile sunt situate pe convexitate, baza sau combinat; 2.
dupa modul in care osul cranian este interesat total sau partial sunt complete si
incomplete. 3. La copii se descrie fractura in minge de ping-pong si asa numita

fracturd progresiva sau expresiva la care fragmentele fracturate se resorb initial



apoi marginile defectului osos se hipertrofiaza cu timpul, se departeaza si
deformeaza regiunea.

FRACTURILE OASELOR CALOTEI CRANIENE
Dupa forma lor sunt lineare (1. solitare sau multiple, 2. dihiscenta traumatica a
suturilor); cominutive (pot fi plane sau cu denivelare spre exterior); si
compresive (denivelate sau fractura cu infundare) care pot fi a) impresive si b)
depresive
Efecte posibile: 1.Fractura lineara simpla sau cominutivd produce leziuni
vasculare arteriale sau venoase, ce pot determina hematoame intracraniene. 2.
Fractura cu infundare comprimd creerul si poate produce leziuni meningo-
vasculo-cerebrale, formind substratul cicatriceal al epilepsiei posttraumatice si
altor sechele neuropsihice. 3. Fractura craniand deschisd convexitald mareste
riscul septic intracranian evidentiat sub forma de meningita, abces cerebral sau
osteomielita oaselor craniene.

FRACTURA DE BAZA A CRANIULUI

Fracturi de bazd in majoritatea cazurilor apar ca prelungire fracturilor de
bolta craniului (legea lui Aran). Clasificatia: 1. De fosd craniand anterioard
(cu licvo-, hematoree nasala, semnul ochilarilor, asociate cu fracturi acraniului
facial). Pot fi lezate: orbita, nervul optic, nervii oculomotori (I11,1V,VI1). 2. De
fosd craniana medie (Cu licvo-, hematoree auriculard). Poate fi lezata stinca,
intersectind urechia, nervul acustico-vestibular(VIII) si nervul facial(VII). 3. De
fosd craniand posterioara (echimoze retroauriculare)
Aceste fracturi sunt denumite fracturi comunicante. Ele permit urmatoarele
efecte: 1.Eliminarea de LCR prin nas sau ureche, pot dezvolta un sindrom de
hipotensiune intracraniana. 2.Patrunderea de aer endocranian cu formarea unui
pneumatocel persistent sau care determind un sindrom de hipertensiune
intracraniand. 3.Transferul intracranian al septicitafii mucoaselor din cavitafile
aerice nazo-sinusiene si oto-mastoidiene cu grave complicatii septice:
meningita, meningo-encefalita, abces cerebral, tromboflebita cerebrala.

PLAGILE TESUTULUI MOALE A CRANIULUI



Plagile partilor moi ale capului au doua particularitati avantajoase fata de alte
localizéri topografice:

1. Intereseaza tesuturi bine vascularizate si deaceea lambourile pot fi

pastrate fard risc constant de necroza.

2. Tesuturile epicraniene sunt mai rezistente la infectii si deaceea sutura

primara se poate face si peste 6 ore.

Dezavantajul important al acestor plagi este ca prin aparitia lor pot masca
fracturi craniene sau si mai grav este faptul ca pot fi veritabile penetrante
craniocerebrale fara a fi recunoscute la un examen superficial.

Anatomo-patologic plagile se impart in: infepate, contuze, taiate, scalpate,

plagi cu pierderi mari de substantd, impuscate, in seton.

- Plagile contuze sunt extrem de variate ca aspect, profunzime si
dimensiune, avind marginile neregulate.

- Plagile taiate sunt date in general de arme albe si au marginile lineare
regulate. Siin aceastd situatia trebuie controlat operator si descoperit tractul
cail. Uneori radiologic nu poate fi depistat locul prin care cutitul a patruns in
craniu la o distanta de plaga cutanata.

- Plagile scalpate sunt insotite de decolari ale pielit de intindere variabila.
Ele necesitd o buna inspectie a zonei de decolare pentru a elimina hematomul
din cavitate, corpii straini.

- Plagile cu mari pierderi de substanta cutanata necesita operatii plastice,
care se efectueaza primar sau secundar dupa situatie.

- Plagile impugscate au sau nu corpi striini extra- sau intracranian ce vor
trebui descoperiti radiologic.

- Plagi in seton perforeaza pielea in doua puncte avind un orificiu de
patrundere si altul de iesire. Se verifica operator tractul glontelui si se
dreneaza.

In formarea diagnosticului este necesar de oglindit stare de cunostinti a
pacientului. Dupa clasificatia propusd de ICCN “Burdenco” deosebim

urmatoarele forme de dereglarea cunostintei: 1.Clara — 15
.



baluri; 2.0bnubilare moderata — 13-14 baluri; 3.Obnubilare profunda — 11-12
baluri; 4. Sopor — 8-10 baluri; 5.Coma moderata I — 6 -7; baluri; 6.Coma
profunda II — 4 -5 baluri; 7.Coma depasita I1I — 3 baluri
Pentru aprecierele stirii de constiintd se foloseste Scara Glasgow dupa trei
criterii:
- deschiderea ochilor,
- raspunsul verbal si
- raspunsul motor.
Raspunsul deschiderea ochilor se notiaza 1-4 puncte, verbal 1-5 si motor

1-6, suma raspunsurilor va fide la 3 — 15 puncte.

Deschiderea Raspunsul Raspunsul
ochilor verbal motor
4. Spontan 5. Orientat 6. Prompt
3. La excitant verbal | 4. Conversatie confuza | 5. Localizarea excitantului
2. La durere 3. Cuvinte inadecvate | 4. Retragerea membrului
1. Nul 2. Sunete neintelese 3. Flexie amormala
1. Nul 2. Raspuns 1n extensie
1. Nul

Un total de 15 puncte aratd o stare normald, dupa cum de 3 puncte o stare
extrema ca siletala.

1.TCC usor GCS 13-15

2.TCC mediu GCS9-12

3.TCCgrav GCS<8
EVOLUTIV 1in baza criteriilor clinice, fiziopatologice, morfolgice deosebim
Perioada acutia (2-10 saptamini, dependent de forma clinica: interactiunea
reactiilor de lizare si aparare; Perioada intermediara (2-6 luni, dependent de
gravitatea TCC): resorbtia leziunilor si dezvoltarea mecanismelor de adaptare-
compensare; Perioada indepartati: finisarea proceselor locale sau distante
degenerativ-distructive si regenerativ-reparative. Durata in caz de Insanatosire —

pind la 2 ani, in caz de evolutie progredienta — nelimitat.



LEZIUNILE INTRACRANIENE

I. Leziunile cerebrale primare produc simptomatologia clinica incepind cu

simpla siderare functionald cerebralda - comotia cerebrala, deci distrugerea
centrilor si cailor de conducere nervoase de la diverse etaje ale sistemului
nervos. Astfel se explica aparitia semnelor psihice, motorii, senzitive, afazice,
vegetative, etc. Compresiunea cerebrald se produce prin infundari osoase,
hematoame intracraniene si prin edemul cerebral care determind semne focale
neurologice si sindrom de hipertensiune intracraniand. Leziunile vasculare
realizate prin rupturi, elongatic, compresiune, tromboza, stazd venoasd sau
spasm arterial produc ischemie cerebrald cu grave perturbari functionale. Cind
se rup vasele importante se produc hemoragii sau hematoame intracraniene cu
efect compresiv.

Il. Leziunile secundare apar sub multiple aspecte anatomo-patologice: edemul

cerebral, colapsul cerebro-ventricular, hematomul intracranian, higromul
subdural s1 meningita seroasa. Edemul cerebral apare ca un raspuns constant la
agresiunea traumatica cerebrald. Momentul declansarii sale poate fi foarte
apropiat de impactizare, incepind chiar de la 20 min - 4 ore.

I1l. Leziunile tardive sunt dominate de procesul de cicatrizarea la nivelul

partilor moi, osului si creerului. Cicatricea cerebrald rezultatd din vindecarea
zonelor de contuzie sau dilacerare cerebrald va constitui substratul
anatomofiziopatologic al diverselor sechele motorii, afazice, sensoriale si
psihice.
COMOTIA CEREBRALA

Comotia cerebrala este consecinta imediata a unui traumatism cranio-cerebral
care nu are substrat histopatologic cerebral, doar biochimic datorita unor
tulburari functionale (o abruptd depolarizare a membranei neuronilor din
formatia reticulara a trunchiului cerebral) cu efectul tranzitoriu, total reversibil;

Comotia cerebrala este 0 suferintd cerebrala care se manifista clinic printr-0
pierdere de constiintd de scurtd durata (pina la 10 min), s1 neurologic cu semne

generale (subiective, obiective somatic §1 neurologic) cauzate de sundromul
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HIC. Dupa revenirea cunostinfei pot aparea urmatoare Semne subiective
(cefalee, greatd, ameteald, insomnie, dureri in globii oculari, vertij, amnezie
ante- si retrograda, fotofobie) sau obiective (voma, agitatie psihomotorie, tahi-
sau bradicardie, tahipnoe, sindrom confuzional si alte semne psihice); Din
semne neurologice persista nistagmus orizontal, dereglari de convergentda si
acomodare, dereglari statico — coordonatoare, S.GUREVICI-MANN care sunt
trecatoare si dureaza citeva zile.

Schimbari organice la CT si RMN nu se depisteaza.

CONTUZIA CEREBRALA

Contuzia cerebrala constd dintr-o distructie a tesutului cerebral si vaselor
salesale de diferit grad. Poate fi difuza sau predominata de o emisfera sau de un
lob si are corespondent clinic, o suferinta cerebrald cu caracter neurologic
generalizat si localizat — de focar. Este cea mai frecventd leziune encefalica
traumaticd care se manifestd clinic cu o alterare a stirii de constiintd mai
indelungatd, ce poate sa evolueze spre coma de durata si intensitate variata,

Contuzia cerebrald poate fi situata la diferite nivele: cortical, subcotical,
truncular. Alaturi de edemul cerebral traumatic se situiaza vasoplegia si
tulburarile ischemice, perturbarea barierei hemato-encefalice, alcatuind un
ansamblu patogenic ce evoluiazd in cerc vicios §i determind sindromul de
hipertensiune intracraniana si leziunele secundare postraumatice.

Dupa tabloul CT-cerebral se desting 4 tipuri de focare contuzionate (dupa
B.N. Cornienco sial.):

1. Contuzie de tip | — se caracterizeaza cu zona hipodensa a tesutului cerebral,
nu se exclude prezenta hemoragielor punctiforme, reversibile in perioada scurta

2. Contuzie de tip Il — zone omogene hiperdensese se schimb cu zone
hipodense (reversibile in magoritatea cazurilor)

3. Contuzie de tip Il — zona neomogena de densitate Tnalta (teaguri de singe,

edem si ramolsment delacerat)
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4. Contuzie de tip IV — zone rotunde sau ovale, solitare sau multiple de
hiperdensitate intesa omogena (unii autori le considera ca hematom intracerebral
traumatic).

Contuzi cerebrali minora poate fi manifestata clinic printr-0 pierdere de
constiintd mai putin de 1 ora cu semne generale, neurologice discrete asociate cu
0 laturalizare (anizoreflexie, anizoritmie, diferenta TA). Toate acestea au un
caracter remisiv. La CT — contuzie de tip |
Contuzi cerebrala medie se manifesta cu pierdere de cunostinta cu durata mai
mult de 1 ora. Cefalea este constantd si pronuntatd se asociaza cu evidente
semne neurologice (predomind semne de focar — anizocorie, strobizm patial
unilateral, hemipareza spastica, pareza n. facial tip central, meningizm) si este
urmata de o remisiune neurologica partiald. Poate fi insotita cu fracturi craniene,
hemoragie subarahnoidiana. La CT — contuzie de tip 11
Contuzi cerebrala grava are manifestari clinice cauzate de leziuni vasculare si
parenchimatoase, care mmplica practic toate structurile cerebrale (corticale,
subcorticale, bazale, mezencefalice). Modificarile sunt reversibile doar partial
sau, in foarte mare masurd, ireversibile, abolirea constiintei este constanta si
persistentd, poate avea o durata de la cateva ore pana la multe saptamani
Se deosebesc: a) contuzia cerebrald gravi cu leziuni predominante in
structurile emisferiale si cu leziuni relativ mici in trunchiul cerebral (aceasta
eventualitate este mai rard si cu pronostic vital mai putin sumbru). b) contuzia
cerebrala grava cu lezuni predominante in trunchiul cerebral (este cel mai
grav sindrom traumatic craniocerebral si are un pronostic vital sumbru, cu putine
sanse de supravietuire).

CLINICA: Simptomatologia clinicad include fenomene locale traumatice cranio-
faciale si o larga lista de manifestari neuropsihice in functie de zonele cerebrale
afectate s1 de reactia generald a creerului la traumatism: tulburari de ale starii de
constiilenta - pe prim plan fenomene neurologice de focar, sindromul de

hipertensiune intracraniand, sindromul meningial, tulbularile vegetative trofice
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si metabolice, tulburarile de deglutitie si semnele locale traumatice cranio-
faciale.

Fenomenele neurologice de focar apar sub forma de hemip legie, afazie,
tulburari de sensibilitate, paralizii de nervi cranieni in special pareze de facial,
midreaza bi sau unilaterald, ptoze palpebrale, tulburdri cerebeloase, tulburari
sfincteriene, crize epileptice. In forme grave apare rigiditatea decerebrati si alte
fenomene de trunchi cerebral.

LEZIUNEA AXONALA DIFUZA este cauzati de rupere mecanici a axonilor
din ganglionii bazali talamus corpul calos trunchiul cerebral unde pot fi
determinate hemoragii petehiale la CT sau RMN. Rata inalta a mortalitatii
Se manifestata prin Stari indelungate de inconstiinta, reflex Cushing, rigiditate
de decorticare, rigiditate de decerebrare.

COMPRESIUNE CEREBRALA TRAUMATICA
Leziunile traumatice craniocerebrale cu efect compresiv asupra creierului sunt in
marea majoritate a cazurilor procese inlocuitoare de spatii cu evolutie
progresiva. Deosebirile sindromale se datoreaza, in special, faptului ca efectul
compresiv al leziunilor traumatice se exercita asupra unui creier deja lezat, in
timp ce leziunile tumorale, parazitare, vasculare comprima un crier ce pare a fi
in rest nevatamat.

CLINICA: Dupa debutul traumei posibild perioada lucidd urmata de tulburari
de constienta. Sindrom de hipertensiune intracraniana care se manifesta prin
semne generale, semne meningiene — meningizm. Sindrom neurologic focal este
manifestat prin hemipareze, plegii in majoritatea cazurilor (90%) de partea
opusa, afazie, crize convulsive, pareze de nerv facial de tip central, pareza
vazului (ochii privesc la focar), ptoza palpebrald si midriaza ipsilaterala.
Tulburari vegetative: bradicardie sau tahicardie, tahipnee, varsaturi, hipertermie,
tanspiratii, tulburari sfincteriene.

In faza decompensarii clinice apare sindromul de dislocare si angajare

trunchiului cerebral I. Tentoriald care manifesta prin midriaza bilaterala,

strobizm divergent, abs. fotoreactiei, tetraplegie, rigiditate decerebrald, convulsii
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tonice, hipotonie musculara sau in 1. Foramen magnum occipital cu absenta
reflexului deglutitie, sindrom bulbar, dereglari de respiratie (Cein-Stox),
dereglari cardio-vasculare

HEMATOMUL EXTRADURAL (HED)

Hematoamele epidurale sunt revarsate sanguine, circumscrise cu efect
compresiv asupra parenchimului cerebral, dezvoltindu-se intr-o zona a spatiului
dintre endocraniu si dura mater.

Pentru a fi compresiv, hematomul trebuie sa aiba 30 ml si o grosime de lcm.
Localizarea poate fi_anterioara (fronto-temporald) 10-15%, medie (parieto-
temporald) 75%, posterioara (temporo-occipitald) 15%

Izvorul de formare este lizarea arteriilor meningiene, sinusurilor, venelor
emisare, locul fracturilor, venelor diploice.
Clinica. Simptomatologia clinica se desfasoara clasic in 3 faze, in timp de 24
ore.
1. Prima consta in suferinta cerebrala de tip comotie sau contuzie, instalata
primar la impact.
2. De formare a hematomului sau interval liber (perioada lucida -
asimptomatica este scurta — 1-12 ore).
3. Faza clinica de agravare in care apar efectele sale compresive cerebrale.

Volumul obisnuit al HED este de 50-100 cmc, maximal 120 cmc. Forma HED
la CT este in lentild biconvexa, daca este localizat pe convexitate s1in forma de
triunghi, cind este plasat pe convexitate si baza.

Semnele neurologice focale cele mai frecvente constau din hemipareze,-plegii,
afazie, crize comotiale, pareze de nerv facial de tip central de partea opusa a
leziunii. Ptoza palpebrald si midriaza de aceas parte cu hematomul si absenta

reflexelor abdominale contralaterale.
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HEMATOMUL SUBDURAL (H.S.D)
Hematoamele subdurale sunt revarsate sanguine care iau nastere si se dezvolta
in spatiul subdural, au o evolutie progresivd si un efect compresiv asupra
creierului.
Izvorul de formare sunt arteriele si venele pia mater si a scoartei,venele spatiului
subarahnoidian, venele ce se revarsa 1n sinusul sagital superior.
Localizarea_poate fi a) fronto-parietala (anterioard), b) parieto-temporala
(medie), c) parieto-occipitala (posterioard), d) emisferiala.

Dupa tempul compresiei cerebrale deosebim urmatoare forme clinice:
supraacut (coma de 2-4 ore), acut (pana la 48 ore), subacut (48-21 zile) si cronic
mai mult de 3-4 saptamini.

In primele 3 forme simptomatologia se orienteaza schematic dupa 3 modele:
1. HSD cu stare de coma ce ramine stationata dupa impactizare, insotita sau nu
de fenomene de focar (hemiplegii, midriaza unilaterald, bradicardie, etc.). 2.
HSD cu stare de coma ce se agraveazd secundar, apreciind gradul comei si
aparitia de fenomene neurologice si vegetative. 3. HSD cu evolutie in 3 faze:
dupa faza 1-a de coma apare o agravare secundara marcata de decaderea in
constientd. Apar semen neurologice si vegetative. Simptomele de cercetat in
HSD se grupeaza intr-o importantd complexitate in functie de gravitatea
leziunilor si fazele evolutive.

Hematomul subdural cronic (gigrom subdural Ganke).
Hematomul subdural cronic este o colectie sangvina incapsulata, plata sau
convecsa-concava, avind rol compresiv si evolutie progresiva. Poate fi asociat
inifial cu comotie sau contuzie cerebrald minora.
Evolutia clasica a HSD cronic este in 5 etape (faze):
- Faza compensarii clinice — durata de un interval de la 2-3 saptamini pina la 2-6
luni mai rar pina la un an sau mai mult (4 ani) cu semne fruste sau total
asimptomatic.
- Faza subcompensarii clinice — predomina semne generale cu semne focale

usoare, starea generala satisfacatoare.
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- Faza decompensarii clinice moderate — starea generala de gravitate medie,
predomina semne de focar, crize convulsive pe fon de semne generale, semne
usoare de dislocare.

- Faza decompensarii clinice severe — starea generala grava, semne focale

pronuntate, semne trunchiulare de dislocare si angajare, preponderent tentoriala.

- Faza terminala — coma cu dereglari vitale severe

HEMATOMUL INTRACEREBRAL TRAUMATIC

Hematomul intracerebral traumatic este o colectie sanguind situatd 1in
interiorul parenchimului cerebral consecutiva unor rupturi vasculare,
determinata de un traumatism si avind evolutia anatomo-clinica al unui proces
inlocuitor de spatiu. Acumulare (60 ml — 150ml) masiva de sange lichid sau
cheaguri sanguine in tesutul cerebral avind evolutia anatomo-clinica al unui
proces 1inlocuitor de spatiu. Localizarea poate fi 1. Supratentoriale
(parenhimatoase, ventriculare si parenhimatoase cu eruptia in sistemul
ventricular); 2. Subtentoriale (cerebel).

Starea generala este foarte grava, pana la coma, fara perioada lucida .

Clinica se manifesti in dependenti de localizare. Insumeazi semne
neuropsihice posttraumatice care nu se deosebesc net de celelalte hematoame
intracraniene decit prin frecventa si importanta fenomenelor neurologice de
focar contralaterale sau omolaterale, hemipareze, plegii, afazie, crize
comitiale, pareze de VII si II1.

Evolutiv apar tulburdri de constiintd graduale pina si starea de coma,
simptoame vegetative, in fazele avansate - tulburdri cardiorespiratorii,
transpiratie, febra.

INVESTIGATII PARACLINICE - Craniografia cel putin in doua
proectii, ENOEG, Punctia lombara (cind este exclusa compresia cerebrald),

CT- tomografia computerizata, RMN- rezonanta magnetica nucleara

TRATAMENTUL COMOTIEI CEREBRALE: Comotia cerebrald impune

repaos 8-10 zile. Vazodilatarea. Desensibilizanti. Terapia sedativa. Diuretice.
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TRATAMENTUL CONTUZIETI CEREBRALE MINORE SI MEDIE este
medical, chirurgical si1 de recuperare neuro-motorie. Tratamentul medical consta
in: 1. Repaos la pat pe durata evolutiei bolii. 2. Administrarea de antiedematoese
cerebrale: Manitol 20%, Furosemid, Dexametazon. 3. Alimentatie si hidratare
conform virstei, starea fiziologica, coincidente patologice — HTA, diabet, boli
hepato-renale, cardiace, pulmonare. 4. Analgie fara opiacee, care deprima starea
de constientd. 5. Tratamentul agitatiei cu diazepam, clorpromazina etc. 6.
Ameliorarea metabolismului cerebral prin administrarea de glucoza, vitamine
B1, B6, oxigenoterapia. 7. Stimmulente si trofice cerebrale: meclofenoxat,
encefabol, piracetam etc. 8. Ameliorarea vascularizatiei cerebrale prin
vasodilatatoare. Tratamentul neurochirurgical a contuziei cerebrale: Exceptional
se fac trepanatii decompresive larg in edemul cerebral ireductibil. Tratamentul
de recuperare neuromotoriese aplica tuturor deficitelor restante posttraumatice
de tip neurologic-hemipareze, plegii, apatii sau sechele psihice, urmarind
redresarea functionald, reinserfia profesionald si reintegrarea familiarda a
pacientilor.

TRATAMENTUL HEMATOMULUI EPICRANIAN: - in hematoame mici
se pun doar prisnite reci si se asteapta rezorbtia in 7-14 zile, - hematoamele ce
depasesc 15-20 cmc se punctioneaza de la oarecare distanta in conditii perfect
sterile, - exceptional se va inciza hematomul, se va aspira si sutura plaga
operatorie, atunci cind hematomul este dur, nu vine la aspiratie prin ac sau nu se
rezoarbe in 10-21 zile, urmarindu-le reparativ, - cefalhematomul trebuie
punctionat in primele 7 zile, - dacad este neglijat, se organizeazd uneori osteo-
conjunctiv si formeazi o bosi voluminoasi pe bolta parietald. In aceasta situatie
tratamentul este chirurgical si constd in indepartarea falsei neoformatii prin
incizie semicurba (semilunara).

TRATAMENTUL PLAGILOR CRANIENE: se rade pielea capului in jurul
plagii aseptizate, se face anestezia locald cu sol. Novocami 1%, se excizeaza
plaga, se asigura hemostaza si se indeparteza corpii strdini, daca exista un vas

mare singerind: (Se prinde in sutura, Se pune o agrafd Leichel, 0 pensa
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hemostatica, se sutureza pielea de obicei intr-un plan), plagile de la frunte fata i
git se sutureza estetic cu fir intradermic pentru a obtine o cicatrice invizibild, se
administreaza seroterapia antititanica si foarte rar antibiotice, firele se scot la 4-6
zile; plagile supurate nu se sutureza. Se face toaleta, curdtire, ser antitetanic,
drenaj si eventual antibiotice cu pansamente la 3-4 zile pina la cicatrizare.
TRATAMENTUL FRACTURILOR CRANIENE. Scopul interventiei este
multiplu: debridarea plagii craniene, eliminarea corpilor straini, rezectia
fragmentelor osoase ce comprimd sau lezeaza dura si creerul, reducerea
fragmentelor denivelate la nivelul normal al osului cranian, refacerea defectului
0sos cranian se realizeaza, daca este posibil prin rearanjarea fragmentelor
fracturate sau cranio-plastia primara efectuata cu un material de plastic oarecare,
fie autogrefa, fie placa de acrilic.

TRATAMENTUL FRACTURILOR DE BAZA CRANIULUI:

Repaus la pat 8-10 zile. Pozitia la pat a bolnavului este cu capul ridicat. Se va
tine pacientul sub protectie de antibiotice 7-8 zile de la traumatizm sau pe timpul
licvoreei. Se efectuiaza punctia lombard evacuatoare zilnic, pentru a favoriza
inchiderea fistulei de lichid cefalo-rahidian, precum si pentru depistarea
eventualelor reactii septice prin analiza L.C.R. Chirurgical se realizeaza
obturarea bresei osteo-meningeale, cranio-nazale, prin volet frontal, iar cea oto-
craniand prin volet temporar sau abord de fosa posterioard dupd topografia
fistulei. Indicatiile operatorii in fracturile de baza se mentine in urmatoarele
situatii: 1. Scurgerea de substantd cerebrald pe nas sau urche, 2. Licvoree
prelungita peste 7-14 zile, 3. Licvoree abundentd, care determina hipotensiunea
intracraniand, 4. Apar complicatii septice intracraniene, 5. In pneumatocelul
intracranian descoperit radiologic si care are efect compresiv, sau persista peste
14-21 zile amenintind cu riscul septic.

TRATAMENTUL PLAGILOR CRANIO-CEREBRALE: Primul ajutor
consta in curatirea atentd a plagii, hemostaza provizorie, pansament, sero terapie
antitetanicd 1 terapie antibioticd. Transportarea se face in pozitie culcat,

asigurind imobilizarea la nevoie in caz de agitatie psiho-motorie precum si
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asistenfa respiratorie si cardio-vasculara pina la serviciul specializat. Plagile
cranio-cerebrale din cadrul politraumatismelor se opereaza dupa rezolvarea
lezunulor asfixice, vasculare si abdominale, excluzind cele cu hematom
intracranian compresiv. Nu se opereza plagile cranio-cerebrale mari delabrante,
fara speranta de viatd. Chirurgical se face abordul leziunilor osteo-duro-
cerebrale prin plaga existentd sau printr-un volet, folosind anestezia generala
prin intubatie. In prima varianta se excizeazi prin abord larg, prin volet cranian,
atunci se rezecta in prealabil marginile plagii si fragmentele osoase libere. Se
largeste plaga durald. Se elimind apoi tesutul cerebral dilacerat, hematoamele si
corpii straini. Se asigurd hemostaza si se refac planurile: se sutureza dura, se
repune valetul 0sos §i se sutureaza partile moi in doua planuri. Drenajul se aplica
rar. Totodatd se administrezd antibiotice si echilibrarea hidroelectrolitica . La
nevoie terapia dedehidratare.

TRATAMENTUL HEMATOMULUI EPIDURAL.: este chirurgical, medical
asociat si de recuperare neuro-motorie. Chirurgical: HED se considera o
indicatie de extrema urgentd, deoarece evolufia sa spre ireversibilitate este
imprevizibila in timp. Abordul se efectuiaza prin rezectia definitiva de os sau
volet osteoplastic. Medical se va trata edemul cerebral asociat ( manitol, furantil,
furosemid) sau din contra colapsul cerebro-ventricular prin hidratare,
corticoterapia, insuflatie cu aer si ser fiziologic, a spatiuluilichidian prin punctia
lombara, nutritie, vitaminoterapie, clorura de potasiu 2-4 gr pe zi. Deficitul
neuropsihic se vor reabilita prin recuperarea neuro-motorie. Defectul 0sos
cranian se va corecta dupa 6 luni printr-0 cranioplastie de preferat cu placa de
acrilic.

TRATAMENTUL HEMATOMULUI SUBDURAL.: este chirurgical si
constd din evacuarea colectiei sangvine printr-o trepanatie cu rezectie minima de
0S. Mai rar abordul se efectuiaza prin volet cranian, atunci cind hematomul este
format din chiaguri mari ce nu se pot elimina prin simpla aspiratie. Se face
tratamentul asociat al edemului cerebral sau din contra al colapsului cerebro-

ventricular, dupa caz. Decolarea durei se produce cu predilectie in zona parieto-
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temporala (asa zisa zona Gerard-Marchard), unde si este sediul cel mai frecvent
al HED.

TRATAMENTUL HEMATOMULUI SUBDURAL CRONIC: este
chirurgical 1 constd din evacuarea continutului sangvin prin trepanatie minima
urmata sau nu de drenaj aspirativ pentru 2-4 zile in perioada revenirii colapsului
cerebro-ventricular. Rar se face ablatia capsulei hematomului prin volet larg de
abord cranian.

TRATAMENTUL HEMATOMULUI INTRACEREBRAL TRAUMATIC.
Se face ablatia chirurgicalda pentru hematomul ce depaseste in volum 30 ml
pentru localizarea temporald cu deplasarea laterala a structurilor medii mai mult
de 5 cm, s1 50 ml - localizarea frontald cu deplasarea axiala si compresia

cisternei perimezincefalice.

TRAUMATISMELE VERTEBRO-MEDULARE (TVM)

Traumatismele vertebro-medulare determind leziuni osteo-articulare ale
rahisului s1 continutului sau — maduva, radacinile nervoase, meningile si vasele
— Intr-o variatd asociere lezionald anatomicd, multiple manifestari clinice si
indicatii terapeutice. Ele constitue circa 1-4% din toate traumele.

CLASIFICARE. Exista trei criterii de clasificare:

- Anatomo-patologic TVM se impart in inchise si deschise in raport
cu existenta sau nu a unei comunicdri pe care o are leziunea
vertebro-medulara cu exteriorul.

- Criteriul neurologic separa TVM in fracture mielice si amielice
dupa cum exista sau nu o leziune medulo-radiculara-

- Criteriul topographic diferentiazd fracture cervicale dorsale,
lombare, sacrate §i coccigiene.

ETIOLOGIE. Agresiunea traumatica asupra coloanei vertebrale se poate

exercita in timp de pace sau de razboi. Cauzal se inscriu caderi de la indl{ime sau

de la nivel, mai ales cdderi din pom si plonjari in ape fara adancime, accidente
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de traffic, izbiri prin greutati pe cap sau spate, agresiuni cu scop dur, lame de
cutit, gloante, schije, rasuciri violente ale capului sau trunchiului etc.

Mecanismele de lezare traumatica VM pot fi directe izbind in plin coloana si
indirecte.

In taumatismele directe leziunile depind de forta, forma si directia obiectului
vulnerant. Armele albe pot leza rahisul si maduva partial sau total. Gloantele si
schijele pot depasi rahisul si sa produca variate leziuni organice associate —
cervicale, toracice sau abdomenale.

In traumatismele indirecte o agresiune minora realizeazd o entorsa vertebrali
prin exagerarea unei miscari normale. Cand forta de actiune este mai puternica,
rezultd o fracturd sau fracturd-luxatie de diverse grade, cel mai frecvent in plan
sagittal dat posibil siin plan transversal.

Coloana poate fi supusa unei miscari de hiperflexie — cel mai frecvent in
fracturile cervicale si dorso-lombare cu tasarea corpului vertebral. Hiperextensia
se produce mai frecvent in fracturile-luxatie cervicale in miscarea de lovitura de
bici. Este o miscare de rasturnare a capului spre spate in oprirea brusca a unui
vehicul. Uneori urmeaza brusc a doua miscare spre anterior de hiperflexie si
leziunile se produc printr-un mecanism combinal. Se noteazi de asemeni
miscarea de rotatie, telescopare a coloanei si lateralitate exagerata-

ANATOMIA — PATOLOGICA. Se referd la continitor, respective coloana
vertebrala — s1 consinut.

1. Coloana este interesata sub diverse forme. Existd fracture ale corpului
vertebral, arcului posterior separate sau combinat. Corpul vertebral poate
fi tasat, fracturat partial marginal, fracturat lamellar, cominutiv. Fractura
se poate asocial sau nu cu o luxatie.

Arcul posterior se fractureaza frecvent la nivelul pediculilor vertebrali,

determinind asa zisa spondilolizd. Se pot fractura separate lamele vertebrale,

apofizele articulare §i apofiza spinoasa.
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Discul intervertebral rupe ligamentul comun vertebral posterior si produce
dupa nivelul vertebral comprimarea medulara sau radiculara prin patrundere in
canalul rahidian sau canalul radicular.

Ligamentele vertebrale, capsulele articulatiilor mici si muschii vertebrali
sufera smulgeri, contuzii sau mari dezinsertii.

Arterele vertebrale si carotidele ca si arterele radiculare pot fi lezate si
eventual se pot tromboza.

2. Leziunile formatiunilor intrarahidiene intereseaza meningele, maduva,

radacinele si vasele.

Dura are fisuri, sau rupture de dimensiuni variabile prin care se scurge LCR
la exterior in cele deschise si intrarahidian an cele anchise.

Maduva poate fi intactd in comotia medulara — unde existd o sidersre
functionald. Maduva poate fi contuzionata sau dilacerata partial sau total.
Hematomielia este o forma de contuzie centromedulara cu sau fara hematom,
leziune mai frecvent situata la nivel cervical.

Edemul medular poate apare din prima zi, dupa cum se poate dezvolta si in
primele 7-14 zile. El agraveaza leziunile initiale contusive, imbogateste tabloul
neurologic si ridica nivelul suferintei medullare peste nivelul initial lezional.
Astfel, plecand de la o leziune dorsald superiorda edemul se poate extinde spre
maduva cervicald, determinind tetraplegia si blocheazd centrul respirator cu
grava alterare a respiratiei $1 deseori moarte.

Studierea mecanismului lezarii vertebrei si a maduvei, a constatat ca pe
primul loc stau fenomenele ce tin de socul spinal. Soc spinal este starea
posttraumaticd vremelnica de nhibare a functiei reflectoare a maduvei spindrii

Cel mai profund si indelungat soc spinal apare in caz de intrerupere anatomica
a maduvei spinarii $i se caracterizeaza prin atonia muschilor membrelor
paralizate, disparitia tuturor reflexelor maduvei spinale.

Socul spinal necomplicat se mentine pe parcursul a 15-20 zile.La majoritatea
bolnavilor cu TVM , iesirea din starea de soc se observa in mediu dupa 4-8
sdptamini dupa trauma.
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A) Semiologia comotiei medullare: 1.pareze sau paralizii tranzitorii

2.dereglari de sensibilitate tranzitorii
3.dereglari sfincteriene vremelnice.
Simptomatica regreseaza pe parcurs de 2-3 zile.
B) Semiologia contuziei medullare: 1.pareze, paralizii cu
a. hipotonie musculara
b. areflexie
2.dereglari de sensibilitate
3.dereglari sfincteriene.
Intreruperea anatomica a maduvei din primele zile se manifesti cu :
a) decubitati
b) cistita hemoragica
¢) edem dur al tesutului moale al membreloe inferioare
In caz de contuzie medular, restabilirea functiei motorii, de sensibilitate
si
sfincteriene, apare in mediu catre sdptamina a treia, iar in cazul lezarii mai grave
a maduvei, catre a 4-a a 5-a saptamind.La inceput se restabilesc reflexele
tendenoase, totodatd hipotonia se schimba cu hipertonie musculara.

Clinica compresiilor medulare

Semiologia compresiilor medulare depinde de factorii sinivelul de compresie:

1.Compresia medulara cu escile a vertebrelor fracturate se manifesta la
momentul fracturii

2.Compresia medulara treptat in crestere ne indicd la posibilitatea existentei
hematomuluiepidural, care s-a format in rezultatul ruperii venelor epidurale.

Semiologia hematomului epidural : 1.dureri radiculare

2.incordarea reflectara a muschilor la nivelul hematomului
3.dureri pronuntate la palparea muschilor la nivelul hematomului
4.limitarea miscarilor in coloana vertebrala la acest nivel

5.semnele meningiene
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Semiologia hematomieliei: 1.dereglari de sensibilitate disociate.
Dereglari de sensibilitate cu caracter segmentar

2.pareze, paralizii cu areflexie

3.dereglari sfincteriene.

EXPLORAREA PARACLINICA in TVM cuprinde: 1.Examenul
radiologic. 2. Punctia lombara poate ardta LCR hematic. 3. Discografia se
foloseste rar in TVM cervicale pentru a depista leziunile discale. 4. Mielografia
— evidentiaza existenta, sediul si eventual cauza compresiunii medullare sau
radiculare. 5. In present computer tomograful (CT) si mai ales rezonanta
magnetica nucleara (RMN) elimind alte forme de explorare, caci evidentiaza
fara echivoc leziunile vertebrale, discale si medullare.

TRATAMENTUL ortopedic si neurochirurgical au ca scop in ansamblu
reaxarea coloanei, consolidarea acestei reaxari si protectia medulo -rahidiana
prin:

Reducerea fracturilor-luxatii
Recalibrarea canalului rahidian

Indepartarea factorilor de compresiune

> L0 Do

asigurarea consolidarii leziunilor prin imobilizare sau osteosinteza in
fracturile instabile.

TRATAMENTUL de recuperare neuro-motorie are drept scop initial
asistenta respiratorie. Dupa faza acuta ortopedica sau neurochirurgicald acest
tratament se adreseaza urmatoarelor fenomene:

1. Sindromului de insuficienta vertebrala — coloana dureroasa — se

trateaza prin gimnastica, masaj, electroterapie si cura heliomarina.

2. Tulburarile urinare se reduc prin reeducarea vezicii, acupunctura.

3. Deficitele motorii parapareze — plegii, tetraparezele — plegiile trebuesc
tratate, urmarite si reinserate socio-familial in timp. Reeducarea ce
poate dura 3-5 ani.

Gimnastica medicala, electroterapia, masajul, tonicele s.a. sunt mijloace

ce se aplica periodic prin spitalizare si in mediul familial.
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In faza tardiva se pot aminti interventiile care se efectueazi pentru
tratamentul durerilor incoercibile sau hiperspasticitatii prin radicelotomie,

implante cu stimulatori sau rezervoare de baclofen.
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