TRAUMI CRANICI

- Negli USA circa 500:000 persene/anno sene Interessate da
tratimii cranici; Ie: cause comprendono incidenti stradaliresulf
lavero;, lesioni da attivital spertiva,aggressioni, cadute accidentall.

Piccerdilincidenza nellgruppe dil ete 15-24"annik

- Principale causa dii morte nei maschi di eta inferiore ail 35 anni;
nel 75% dei decessi per trauma stradale e presente traumea
cranice. La mortalitagenerale nei traumi cranici e del 2%, se Vi
e ematemal intracranico, arrva al' 65%. Circa I'8% del
craniotraumatizzatii e i comal ed in questo gruppe:ia mortalita
Varia fira 1l 30 el 50%.




TRAUMI CRANICI

PROBICEVII:
- trattamento acuito del cranioleso
- terapia a lunge; termine
- flanilitaziene fisical e psichica
- reinsermento dell cranioleso: con esiti stabilizzati




Biomeccanica del Traumi Cranicl

Lesione Primaria: Frattura cranica

Strappamento di un vaso
Lacerazione cerebrale

Lesione Secondaria: Ematoma
Ischemia




Biomeccanica del Traumi Cranicl

Meccanismo del Trauma
1) Carico statico:  trauma da contatto

(trauma da deformazione cranica locale)

1) Carico dinamico: trauma da accelerazione
(contusione da contraccolpo)

(distrazione assonica)




Fisiopatologia del Trauma Cranico

Alterazione dell’emodinamica cerebrale

Acutamente il trauma cranico provoca indebolimento dell’autoregolazione
cerebrovascolare, locale nei danni limitati, diffusa nei danni piu gravi, talora a
mosaico o0 a macchia di leopardo con aree a differente risposta
dell’autoregolazione

Autoregolazione cerebrale: indebolita perduta < CPP
CPP (pressione di perfusione cerebrale) = MAP — ICP

MAP = pressione arteriosa sistemica
ICP = pressione intracranica (pressione venosa e resistenze intracraniche)

- aumento ICP con riduzione CPP

- ICP supera MAP con arresto di circolo cerebrale

- vasoparalisi: CBF dipende da MAP

- vasodilatazione diffusa > aumento del volume ematico cerebrale > ipertensione
endocranica




Fisiopatologia del Trauma Cranico

Alterazione dei compartimenti dei liquidi cerebrali

EDEMA CEREBRALE: espansione del compartimento liquido
extravascolare del cervello

Edema vasogenico: fuoriuscita attraverso 1 vasi di soluti e acqua nello spazio
extracellulare

Edema citotossico: espansione del liquido intracellulare in risposta a tossine
cellulari o del trauma

Edema focale > ernie cerebrali
Edema diffuso > aumento pressione endocranica

Aumento ICP riduce la CPP




Ischemia

Flusso ematico cerebrale

Trauma Cerebrale

Danno tissutale cerebrale

Edema cerebrale

Pressione intracranica

Pressione Perf. Cer.

Ipossia
Shock
Ipercapnia

Ernie cerebrali




VALUTAZIONE DEL PAZIENTE CON
TRAUMA CRANICO

ESAME GENERALE

Eerita superficiale ed ecchimosi dello scalpo) ordella faceia
Otoerragia odl etoligueriea
RinGliguorrea
Fraumiralf colle; torace; addome eadf art
Ventilazione, pressione arteriesal e freguenza cardiaca
Presenza di Vomito




Stato di Coma

Coma: sospensione dello stato di coscienza

Alterazione nello stato di coscienza: paziente confuso
paziente soporoso
paziente in coma (non apre gli occhi,
non pronuncia parola,
non esegue ordini)

Motilita: motilita finalistica
Motilita in flessione, ma non finalistica
Risposta in decorticazione
Risposta in decerebrazione

Motilita oculare: immobili in posizione mediana
Deviazione coniugata
Disconiugazione dei globi oculari
Movimenti orizzontali (roving)

Riflessi oculari:  Pupille (diametro e simmetricitd)
Riflessi fotomotore - Oculocefalico

ReSQiI’OZ Respiro periodico di Cheyne-Stokes, iperventilazione centrale neurogena,
respiro apneustico, respiro atassico, respiro diaframmatico




Glasgow: Coma Scale

Glasgow Coma Score

* The Glasgow Coma Scale (GCS) is
the standard measure used to
quantify level of consciousness in
head injured patients.

* Widely used in scoring systems,
treatment protocols and general
clinical decision-making in critically
il patients.

Teasdale G, Jennett B, LANCET (i1} 81-83, 1974,

Glasgow coma scale

spontaneously

inappropriate
incomprehensible
none

obeys commans
localises to pain
withdraws from pain
flexion to pain
extension to pain
none




COMMOZIONE CEREBRALE

Condiziene: pest-traumatica caratterizzata da, una
totale e parziale perndita dif cescienza,
apitualimente di Breve: durata, accempagnata da
pallere; Ipetensione; cefalea; rallentamentor del
fiflessi. @uesta situazione (lben evidenziata, ad
esempio; dal tipico KOrael pugile a seguiite di tin

pUgne melte potente) e determinata dal fiattio
ChE - per effettordelltratmar - Si realizza un
moementanee scellegamentor funzienale di alcune
connessioni neurenall a livellerdella  sestanza
reticelare (struttura del trence encefalico
preposta a mantener Vivorloer state di CoScIenza e
difvigilanza)).




FRATTURE CRANICHE

e fratturer della teca clianica SeRoe! Sempre
espressione difunl eventoes tratmatico
Importante; e SUggerisceno quindi la

Recessita di Una serveglianza neurelogica
particolarmente: stretta. Da fcordare: come
SPEesse la frattura della teca cranical sl
ASSOCI a ematomal extiradurale acute.




FRATTURE CRANICHE

Sil distingueno le: fratture della volta e
firatturer della hase: cranica. LLerseconde
sone; Impertantit per la pessikile
iermazione adif una fistela iguerale (fischioe
difmeningiteldrnel case di cencomitante

lacerazione della dura madre.

FRATTURA DELLA VOLTA FRATTURA DELLA BASE




FRATTURE CRANICHE

Delle fratiure: della velta sene impertant e
fratture Infessate;, SpPesse aperte. 1n
guesto: casoer possibilifguadr anatemo-
PateIeQICI SEeNO:

- 50l0 Iesiene essea

- |esione’ 0ssea + meningea
(= eventuale ematoma extradurale)

- |esione essea + meningea-+:

cerebrale (+ eventuale ematoma
sottodurale o intracerenraile)




FRATTURE CRANICHE

Le fratture linean della velta nen necessiiano: di
alcun trattamento;, guelle della base: PeSSeno
renderenadispensanile la chiusurea aella

eventuale fistola liguerale ad esse: conseguita.

e fratture aperte necessitane sempre di tellette
del focolaie di fratitra, guelleravvallate chilse
\VVENgeNo trattate: sele in’ presenza di firanmnment
@SSel che si affondane almene 0.5 — 1cm
rispetto al tavelatoe cranico Interne.




EMATOMA EXTRADURALE (EDH)
ACUTO

Epieemielegia: Raccolta dir sangue fie
I tavelate ossee e la dura., lncidenza
del 2% fa I pazientifrnceyveratl pPer

tralmea clianio=encefalico.
Prevalente ner maschni fira
115 e 1 40 annl, e raro
SOQOEttl con pItldir60ranni
(dura adesa).




EMATOMA EXTRADURALE (EDH)
ACUTO

Pategenesi: e cause pesseno
essere due In fase SUccessivas

1) deformazione dell tavolate
cranico all momento: del tratma

con scollamente della dura

2) Lesiene di Ui Vase meningeo,
talora frattlra cranica.

DI seliter sisviluppa nella

[egione temporale; raro In fossa
clianica pesteriore.




EMATOMA EXTRADURALE (EDH)
ACUTO
Clinica: If decorsi peSsSeNe; ESSEre vari:

SEenipre: cesciente
SEenipre incosciente

Inizialmente cosciente pollincosciente
Inizialmente  ncoesciente poiltcido

Iniziaimente ncosciente;, i ntern/allo
lUcIde, pPel nUeVamERte INCOSCIENLE.

intervalle IUcido e presente: ini cikca un
terzo del pazienti con EDH




EMATOMA EXTRADURALE (EDH)
ACUTO

DIl selite 'EDH si accresce nel gire di 61— 7
ere: l- 30% cliica delf pazienti Viene
eperate entre ler 12 ore; 1l 75% entre le 48
ore.

La gravita delllEDHdipende dalla sua
rapidital dir acerescimento e dalla sua
estensione.

E* Uina lesiene traunmatca BeEnIgna:: con
URa perfettia organizzazione sanitaria la
mortalita deve essere zero.




EMATOMA EXTRADURALE (EDH)
ACUTO

Diaanesi: [La TAC evidenzia unimnagine
IPErdensa a lente PICeRVESSa.




EMATOMA EXTRADURALE (EDH)
ACUTO

[rattamento: E* chirtrgice e consiste
nell’'evaciiaziene dellfematona e anresto
del sanguinamento.

Risultatl: La moerbilita‘e la mortalita: Sene
conseguenza dif rardo nella diagnosi e
nelltrattamento. Uniatardoerdi 6-7 ole
determina una vanazione della moertaliia
escillanter dal 15 al 43%. Con la migliere
erganizzaziene sanitaria e le veloc
metediche di Indagine neuroradielegiche
la mortalita tende a zero.




EMATOMA SOTTODURALE ACUTO

E* Una racecoelta ematica che si svillppa
nellerspazie virtualer esistente fira la dura
madre erl'aracnolde, guinadi na sede
extracereprale settodurale.

SIi sviluppa rapidamente perche fira la
dura e lfFaracneide

noN Vi SON6 aderenze

elll'sangue nen treva e
ostacoli al'suo spandersi. &

Dif solito I'estensione

e emisferica




EMATOMA SOTTODURALE ACUTO

Eente dif emeragia:
- \VVena corticale

- arteria e vena parenchinmalein
focolalo di laceraziene

Clinica: traumar cranice > perdita di
COSCIEnzZa = sintemi a fecelaior =
segni difernia temporale > stato di
coma profiendo




EMATOMA SOTTODURALE ACUTO

Diagnosi i TAC clianioe: (Indispensanile
[PELera se eseguita prececemente) che
mostra I'estensione dell'ematoma,
eventuall lesioni asseciate; entita della

COMpressione.
Ferapia: chirurgica,
SPESSE assocliata a
irattamente: rani-

matorio. \ /i




EMATOMA SOTTODURALE CRONICO

E* Una raceolta ematica che: si sviluppa fira
|2 dura madre e lI'aracnolde; sii presenta di
seliter nellfanziane, ha sviiuppe: Iente: é: si
maniifesta dif selite; daif 2 ai' 6 mesi doepo; i

travme.

Pategenesi: la racecoltar ematica costituita
da  coagullr  sviluppa  Una membrana
imitante = vascolanzzata;  la  racecolta
ematica va Incontrer a colliguaziene e
aumenta di' volume (osmosi, emeorragie)




EMATOMA SOTTODURALE CRONICO

Clinica: -monoelaterale / bilaterale
-S|Rtematelegia protelferme:
A

Sintemil fecalll da conpressione
guaadre dirdemenza

Luifee dell‘equilinrie
State di torpore = coma




EMATOMA SOTTODURALE CRONICO

Diagnesi: TAC cranior  (meno/blaterale,
Simmetrce/simmetrice, rsanguinamento,
atrefia cerebrale, lesionil  Ischemiche
AsSSociate.




EMATOMA SOTTODURALE CRONICO

Terapia: Intervento chirurgice, di  seliter In
anestesia  lecale,  con  craniectemia  ed
evacuazione: dellar raceolta; si lascia per hreve
tempo un drenaggier sundurale.

NEecessarna adeguata ldrataziene: per favenre 1a
riespansione.  cereprale. Complicanza € la
fiermaziene: dif Una raccolia aerea sottedulale che
ImMpedisce! la riespansieone dell parenchima.




FOCOLAIO LACERO-CONTUSIVO
CEREBRALE

Lesione  dell  parenchima  cerebrale
costituita da cenvellil necroticor Infarcitor di
MICreemorragie;, frammister a ceagull, con
tremieoesit di' Vasi Venesii e artenoesi che Si

COMpPorta Come Uni Precesso: espansivo in
ACCrescimente; respoensakile di fenenmen di
edema.




FOCOLAIO LACERO-CONTUSIVO
CEREBRALE

Come sI forma:

- COnpor contundente in mMoto
controril cranio

- Clianio) I MeVIMEnte; CoNtre un
COIPe fermo > prusca

decelerazione del cranier +
nerzia dell cenvellor = arnesto
contre strutture essee e lesione
da  coentraccelpoer = (pressiene
negativa). Sede piu freguente
o)l frentale” e temperale, poI
occeipitale; piu raro  strutture
profonde e cervelletto.




FOCOLAIO LACERO-CONTUSIVO
CEREBRALE

Quadre ClIRICo:

-dopo’ Un| trauma pit 6 MEene: Impoertante: con
perdita dii coscienza Il p. migliora I sue: statos di

Vigilanza: per [po) pegglorare progresswamente
con state dif coma, segni di lato e ernia

temporaie.

-nNellas maggioranza deil casi Il p. dopor ilf trauma
fimane 1A’ stater dii coma e SI aggrava
rapidamente.

In. entrambe | casi  SI  pOSSONO  avere
manifestazioni epllettiche precoci.




FOCOLAIO LACERO-CONTUSIVO

CEREBRALE
Diagnoesi: TAC cranio

Terapia:; - fecelaier unice dii piccele
dimensioni @ focolal multipli= t.meadica +
[animatoria.

- {Ocolaler Singolor In" evoeluziene: = Limeadica
= rlanimatera = t. chirurgica: (tolettie del
focolale, decompressione interma.




