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Abstract

A variety of trauma score scales use a systolic blood pressure (SBP) score and Glasgow coma score (GCS) as independent factors for the prognosis and
severity grading. This study estimates: 1) the level of dependence of these two variables by means of a case control study of 172 patients with traumatic
brain injury (TBI), 2) the level of the dependence of GCS at the moment of admission to the hospital at the presence of pre-hospital hypotension (SBP
< 110 mm Hg) or hypertension (SBP > 140 mm Hg), and 3) a cause-effect relationship between the presence of pre-hospital hypotension and a lower
admission GCS (aGCS), using Hill’s criteria. The study has revealed that the pre-hospital hypotension has been 3.8 times as much common in severe
and moderate TBI in comparison with minor injuries, p = 0,016; 95% CI [1.2, 12.29]. GCS has been lower in the pre-hospital hypotensive group (n = 13)
(11.8 GCS) in comparison with the normotensive one (n = 111) (13.8 GCS), p = 0.001. Categorical regression has identified aGCS moderately correlated
(r =0.636) with the pre-hospital hypotension and weakly correlated (r = 0,285) with the pre-hospital hypertension, the regression model being a good fit
for the data. The causal inference has been sustained by 5 of 9 criteria proposed by Bradford Hill, which are considered essential and have been sufficient
in other studies to prove some weak associations. aGCS has been found to depend on prehospital SBP, when it is lower than 110 mm Hg, the association
being lost in a wider range of pre-hospital SPB (90+240 mm Hg). Therefore, pre-hospital hypotension influences the prognosis of TBI patients also by
means of GCS alteration, not just independently on it.
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Bnunsanue apTepI/Ia)IbHOﬂ T'NImo- N TMNEPTEH3NN HA KINMHUYIECKOE COCTOAHNE
N IIPOTrHO3 HA JOTOCIINUTA/IbHOM J3TAII€ Y OONBHBIX C qepermo-MoerBoﬁ TpaBMOﬁ

*B. Koxoxkaps, I. Ho6any, H. Ckypros
Pedepar

MHOXXeCTBO ILIKaJI I10 OLleHKE TSDKECTH TPABMBI UCIIOIb3YIOT OLIeHKY CUCTONMNYeCKOro apTepranbHoro gasaerns (CAJL) i OLeHKY IO IIKajle KOMBI
Imasro (IIKT) B kadecTBe He3aBUCUMBIX (GaKTOPOB. DTO UCCIEOBAHE OLICHUBAET: 1) CTEeIeHb IPUBA3AHHOCTY 9TYX ABYX IePeMEeHHbIX ITPY HOMOIIY
MCCTIEOBAHMS METOZIOM CITy4ali-KOHTPO/b ¥ 172 MaIMeHTOB ¢ YepermHo-Mo3roBoit TpaBmoii (UMT); 2) crenens s3aBucumoctyu onenkn 1o KT mpu
nocrymwienyn (nlIKT) ot mammynsa gorocrnranbroit runotensuu (CAJL < 110 MM prt. ct.) win runeprersun (CAJL > 140 MM pT. €T.); U 3) IPUUINHHO-
CJIe[ICTBEHHbIE CBA3Y Ha/IMUMA IOTOCIMTaIbHON runoTensun 1 oteHky 1o KT mpyu nomomny kputepues Xusa. PesynbTaThl nccieloBaHNsA IOKa3bIBAIOT,
4TO JOTOCIUTA/IbHASA TUIOTeH3 s OblIa B 3,8 pasa waire npu TsOKEMbIX u cpefanx UM T-x B oTnmdne ot nerkux, p = 0,016; 95 % CI [1,2, 12,29]. Orjenxa
o IITKT B forocmuranbHO-TUIOTEH3MBHOI rpymie (n = 13) (11,8 IIIKT) 6pl1a HibKe, 4eM B HOpMOTeH3UBHOI rpymie (n = 111) (13,8 IIIKT), p = 0,001.
KateropmanbHas perpeccus BbIABMIA YMepeHHYI0 KopperAanuio (r = 0,636) mexxny onenkoit nllIKT n gorocrmranbHoit onenkoit CAJL < 110 MM pr.
CT., @ MOZIe/Ib Perpeccuy CMOITIa IpeAcKas3aTh 41% pucmepcnu. JTa e mpolefypa Oblna MpyMeHeHa Ha TMIIEPTEH3MBHOM TPYIIIe MAIVEHTOB, YTO
BBIABIIIO CMabyio Koppersiuuio (r = 0,285), a MOfie/Ib perpeccun CMOITIa IpefcKasaTh nub 8% aycrepcyun. IIpuunMHHO-CIefCTBEHHOE 3aK/II0UeHIe
6p110 TIOATBEpXKAEHO B 5 13 9 Kpurepues bpagdopaa Xua, KOTOpble CYMTAIOTCS ITABHBIMY U OBIIN JOCTATOYHBIMU B [PYIVX MCCTETOBAHMAX LS
MOATBep>KAeHNs cnabbix B3anMocssseil. Ouenka 1o nllIKT naiizena saBucumoit ot gorocmuranbaoro CAJl < 110 MM pT. CT., HO 9Ta 3aBUCUMOCTD
6bTa yTepsiHa IIpu 6o0/lee OOIIMPHOM AMaNasoHe CHCTOMNYECKOTo apTepyanbHOro fasaeHn (90+240 MM prT. ct.). ClefoBaTeNbHO, JOTOCIIUTaIbHASL
IMIOTEH3NUSA BMAET Ha porHos nanyenTos ¢ YMT myrem ymenbuienus onenkn mo KT, a He Tonbko He3aBUCHMO OT Hee.

Key words: TUIIOTEH3NA, TUIIEPTEH3NA, Y€PEITHO-MO3roBasa TpaBMa, IIPOrHO3.

Introducere rezulte in deces sau invalidizare [3]. Conform OMS, in 2020,

Traumatismul cranio-cerebral (TCC), actualmente re-
denumit mai specific “leziune cerebrald traumatica’, este o
alterare a functiei cerebrale, sau o altd evidentd de patologie
a creierului, cauzata de o fortd externd [1]. In dependenta
de scorul GCS, in primele 48 ore de la leziune, se considera:
TCC grav (3-8), TCC moderat (9-12), TCC minor (13-15).
Nivelul gravitatii TCC are valoare prognosticd, dar nu pre-
zice in mod obligatoriu nivelul functional definitiv al paci-
entului [2].

Traumatismul cranio-cerebral (TCC) reprezinta o pro-
blema globald a sanatatii publice. Din totalitatea tipurilor de
leziuni, cele ale creierului sunt printre cele mai probabile sa

accidentele rutiere, factorul determinant major al TCC, va fi
a 3-a cauzd principald a mortalittii si dizabilitatii in lume,
cedand doar bolii ischemice a cordului §i depresiei majore
unipolare [4]. Este estimat faptul ca TCC afecteaza peste 10
mln de persoane anual, solicitdnd spitalizare sau deces [3].
TCC reprezinta 50% din totalitatea deceselor de origine tra-
umaticd [4]. Informatia disponibila indicd, cd aproximativ
60% TCC sunt consecinta accidentelor rutiere in diverse
pérti ale Terrei; 20-30% sunt datorate cdderilor; 10% - vio-
lentei si alte 10% - leziunilor la locul de munca si celor legate
de sport [3].

In Europa, incidenta medie a TCC constituie 235:10000
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per an, prevalenta a fost calculatd a fi 7 775 000 si include
atat cazurile nou diagnosticate intr-un interval de 10 ani, cat
si sechelele TCC; mortalitatea medie 15:100000 per an; ra-
portul TCC usor:moderat:grav este de 22:1,5:1, exprimat in
procente este de 79%/12%/9%; rata mortalititii spitalicesti
constituie in medie 3 per 100 de pacienti internati, iar rata
mortalitdtii totale (deces intra- si extraspital) constituie 11
per 100 de pacienti cu TCC, consecintele TCC (% GOS ne-
favorabil) - 50% [5].

In Republica Moldova, conform datelor Centrului Nati-
onal de Management in Sdndtate, in 2011 au fost inregistrate
7252 de cazuri TCC, corespunzitor categoriei S06 (leziuni
intracraniene) din ICD-10. In acelasi an, au fost semnalate
434 de decese ale adultilor din cauza TCC, dintre care 352
de barbati.

Leziunea cerebrald primard, determinatd de impactare,
se poate extinde in prezenta factorilor de agresiune cerebrala
(numiti in sursele engleze “insulturi cerebrale secundare”)
si determina o leziune cerebrald secundard [6]. Hipo- si
hipertensiunea arteriald, apérute in faza acutd a TCC, sunt
considerate insulturi cerebrale secundare sistemice, care in-
fluenteazd severitatea clinicd si prognosticul pacientilor tra-
umatizati cranio-cerebral [7]. In practici, a fost depistat un
scor GCS inferior in grupul hipotensiv (10,8 GCS), in com-
paratie cu cel normotensiv (14,0 GCS), atunci cind tensiu-
nea arteriald sistolica (TAs) a fost < 90 mm Hg la nivelul pre-
spital, in grupul cu hipotensiune [8]. Interrelatia intre scorul
GCS si hipotensiunea arteriala se explicd prin afectarea pre-
siunii de perfuzie cerebrala (CPP) din cauza hipotensiunii
sistemice si, in consecinta — diminuarea scorului GCS [9].

Incidenta hipotensiunii arteriale la etapa de prespital
(hTAp) in cazul pacientilor cu TCC, a fost estimat la: 8-13%
[10], iar la internare 5-25% [11], pana si dupa 35% [12], si
hipotensiunea la acea etapd era asociatd cu cresterea mor-
talitatii cu 150%. Hipertensiunea arteriald este un factor de
agresiune, care agraveazd leziunea cerebrald secundara, cand
TAs depiseste 160 mm Hg [13]. Incidenta hipertensiunii ar-
teriale e relevata de un studiu pe un esantion de 7238 de pa-
cienti cu TCC izolate, incluti in National Trauma Data Bank,
dintre care pacientii cu Tas > 140 mm Hg la internare erau
4130 (57 %) [14].

Relativ putine calitéti au fost gésite, care sd contind infor-
matie prognosticd la pacientii traumatizati cranio-cerebral,
acestea incluzand: varsta pacientului, indicii clinici ai gra-
vitatii leziunii cerebrale (de ex.: profunzimea si durata co-
mei si altor anomalii neurologice), rezultatele investigatiilor
si studiilor imagistice, in special presiunea intracraniand si
CT, care relevi caracterul leziunii cerebrale si efectele ei asu-
pra dinamicii intracerebrale [15]. Studiul IMPACT a stabilit
faptul cd severitatea clinica avea cea mai mare valoare pro-
gnosticd — in esentd datoritd componentului motor al sco-
rului GCS, fiind urmata de caracteristicile CT si de prezenta
insulturilor cerebrale secundare — in special hipotensiunea
arteriala [16].

Astfel, o multime de scoruri pentru aprecierea gravitatii
traumatismului includ TAs si scorul GCS in calitate de com-
ponente semnificative [17, 18], iar unele calculatoare de pro-

gnostic al pacientilor traumatizati cranio-cerebral opereaza
in baza acestor variabile. Majoritatea dintre aceste instru-
mente privesc GCS si TAs in calitate de factori independenti.

Deoarece tot mai multe studii raporteaza o relatie de aso-
ciere sau o corelatie intre TA si GCS [8, 19], precum si intre
componentele derivate ale TA la nivel cerebral (CPP, CBF) si
GCS [20, 21], am presupus cd scorul GCS poate fi influentat
de un diapazon anumit al TA si, implicit, de nivelul de con-
stientd, severitatea clinica si prognostic.

Scopul studiului constd in determinarea influentei hipo-
si hipertensiunii arteriale la etapa prespital asupra scorului
GCS la admitere. Obiectivele studiului sunt: 1) aprecierea
mdsurii de asociere dintre hipotensiunea arteriald si scorul
GCS; 2) cuantificarea dependentei scorului GCS de hipo-
tensiune si hipertensiunea arteriald la etapa de prespital;
3) analiza relatiei de cauzi-efect intre hipotensiunea arteri-
ala la etapa de prespital (hTAp) si scorul GCS (la internare).

Material si metode

Cercetarea a fost bazatd pe studiul a doud variabile cu
importanta prognostica majora, care pot fi usor apreciate la
etapa de prespital si la internare — tensiunea arteriald sistoli-
céd (TAs) si scorul GCS.

Aprecierea asocierii hipotensiunii arteriale sistemice (la
etapa prespital) cu scorul GCS (la admitere) a fost efectu-
atd prin intermediul unui studiu caz-control, determinarea
dependentei scorului GCS (la admitere) de hipotensiune si
hipertensiune arteriald (la etapa prespital) s-a cercetat prin
intermediul regresiei categoriale, iar cauzalitatea a fost in-
vestigatd prin intermediul criteriilor lui Bradford Hill - un
instrument epidemiologic, care include un grup de 9 condi-
tii necesare pentru a asigura o justificare adecvatd a relatiei
de cauzalitate intre eveniment si consecinta.

In lotul comun de studiu au fost inclusi toti pacientii
adulti (vérsta > 18 ani), internati la CNSPMU, in perioada
11.2011-06.2012, cu traumatism cranio-cerebral acut, care
au fost transportati de catre ambulanta. Au fost excluse per-
soanele: gravide; decedate la sosirea in spital; pacientii in fi-
sele carora lipseau informatiile despre TA la etapa prespital,
GCS la internare.

Selectarea cazurilor din lotul comun de studiu a fost efec-
tuatd prin includerea pacientilor, care corespund criteriului
de eligibilitate — scorul GCS < 12 in primele 24 de ore, ceea
ce detecteaza traumatismele cranio-cerebrale moderate si
severe.

Selectarea lotului de control din cadrul lotului comun a
fost efectuatd, considerand drept element obligatoriu scorul
GCS 13-15. In calitate de lot de control au fost selectati pa-
cientii cu un TCC mai usor si, respectiv, un scor GCS mai
inalt. Insé, deoarece diferenta statisticd dintre cazuri si con-
trol este mai micéd decat ar putea fi la compararea cazurilor
cu TCC versus control farda TCC, puterea studiului de a de-
tecta un efect al expunerii la factorul de risc scade. Astfel,
pentru a creste abilitatea studiului de a detecta diferente im-
portante, lotul de control depateste numeric lotul cazurilor
de 4 ori [22].

Pacientii cu TCC, inclusi in studiu, corespund codificarii
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ICD-10 a traumatismului cranio-cerebral si au fost selectati
conform diagnosticului clinic definitiv din fisa medicald de
stationar a bolnavului. Selectarea lotului comun de studiu a
fost realizatd in baza analizei fiselor pacientilor internati in
CNSPMU, sectiile de neurochirurgie 1 si 2.

Volumul esantionului reprezentativ pentru studiul caz-
control a fost calculat conform formulei variabilelor cu rés-
puns dihotomic pentru multimi independente [23]. Nivelul
semnificativitatii studiului se considerd 2,5% (a = 0,025),
ceea ce corespunde Z = 1,96 pentru test unilateral. Puterea
statisticd (1-B) a fost prestabilitd 95%, ceea ce corespunde Z,
= 1,645. Numarul minim estimat de pacienti pentru studiu
este de 43 per grup. In total, in studiu au fost inclusi 172 de
pacienti.

Drept hipotensiune arteriala, in acest studiu, a fost con-
siderata valoarea TA sistolicd < 110 mm Hg, in conformitate
cu studiul Berry C. et al., 2011 [24], care redefineste hipoten-
siunea in TCC si studiul Bruns B. et al., 2008 [25] care rede-
fineste hipotensiunea la etapa prespital. Hipertensiunea arte-
riald a fost cercetatd de la nivelul TAs > 140 mm Hg. Indicele
de estimare a severitatii clinice a fost scorul GCS la internare.
Prognosticul pacientilor nu a fost apreciat nemijlocit, studiul
fiind intentionat spre a argumenta relatia teoreticd a TA si
scorului GCS care, implicit, ar influenta prognosticul.

Regresia categoriald a fost efectuatd pentru a evidentia
caracterul de dependentd intre variabile prin intermediul
SPSS v20 (Statistical Package for the Social Sciences), pro-
cedurii CATREG, cu specificarea tipului ordinal al variabilei
dependente GCS.

Rezultate si discutii

Perioada studiului a inclus 978 de cazuri de TCC, din-
tre care 48 (4,9%) fatale, codificate conform ICD-10 drept
leziuni intracraniene (S06). Din numarul total de cazuri, au
corespuns criteriilor studiului 352 de fise, care formeaza lo-
tul comun de studiu. Toti pacientii cu scorul GCS < 12 au
constituit lotul cazurilor (n = 35), iar dintre cei rdmasi, a fost
selectat in mod aleatoriu lotul de control (n = 137).

Tabelul 1

Profilul pacientilor cu traumatism cranio-cerebral,
inclusi in studiu (n = 172)

Variabile Valoarea

Varsta (ani), Media = SD
Barbati, n (%)

Mediu de trai urban, n (%)

46,1+ 19,1
112 (65,1%)
123 (71,5%)

TA sistolica (prespital) mm Hg , Media + SD 130+23
TA sistolica (admitere) mm Hg, Media + SD 123+13
TA medie (prespital) mm Hg, Media + SD 99+ 15
GCS la admitere, n (%)

TCC Usor (13-15) 137 (79,7%)
TCC Moderat (9-12) 30(17,4%)
TCC Sever (3-8) 5(2,9%)
Stare de ebrietate, n (%) 44 (25,6%)

Majoritatea pacientilor (61%) (n = 105) au solicitat servi-
ciul AMU la domiciliu, ceea ce presupune considerarea con-
ditiilor casnice drept factor al leziunilor cerebrale primare.
Dintre acestia, 13 (12%) pacienti erau in stare de ebrietate,
confirmatd de testarea alcoolscopici la internare. In cazul
celor care au solicitat AMU in strada (n = 49), 24 (49%) pa-
cienti erau in stare de ebrietate (tab. 1).

Circa 64% (n = 110) pacienti din lotul de studiu au scorul
GCS 15. Pacientii sub 45 de ani constituie 54% (n=93), ceea
ce reflectd o distributie omogena a TCC conform vérstei. Pa-
cientii cu TCC grave (n = 5) sunt in grupul de varsta < 45
de ani.

Aproape doud treimi dintre pacienti (64,5%) (n = 111)
aveau TAs normala la etapa prespital, in limitele 110+139
mm Hg. Pacientii cu hipotensiune arteriald sistemica (TAs
< 110 mm Hg) au fost 7,6% (n = 13), iar cu hipertensiune
arteriala - 27,9% (n = 48).

Studiul caz-control a estimat ci hipotensiunea arteria-
14 sistemicd la etapa prespital este de 3,8 ori mai frecventd
in TCC severe si medii, comparativ cu TCC minore, OR =
3,8; p = 0,016; 95% CI [1, 2, 12, 29]. Scorul GCS, evaluat
la internare, are valori mai mici in grupul cu hipotensiune
arteriala la etapa prespital (n = 13) (11,8 GCS) fatd de gru-
pul normotensiv (n = 111) (13,8 GCS), p = 0,001, t = 3,44.
De asemenea, severitatea clinicd a fost mai mare in grupul
hipotensiv (11,8 + 2,8 GCS) versus hipertensiv (14,3 + 1,7
GCS), t =4,16, p = 0,0001. Valorile au fost obtinute la analiza
bicaudald prin testul t-Student cu variante egale pentru doud
esantioane (homoscedatic). Prin urmare, hipotensiunea ar-
teriald este mai detrimentald pentru severitatea clinica decét
hipertensiunea arteriala.

Valoarea estimata, pentru lotul de 172 de pacienti cu
TCC, a coeficientului de rang Spearman este p (170) = 0,288
(p <0,0005), care masoara corelatia dintre variabila continui
(TAs) si ordinald (GCS). Aceasta valoare indica o corelatie
slaba, care este interpretata: tensiune arteriald (de la etapa
prespital) nu este asociatd cu scorul GCS la admitere. Rezul-
tatul, probabil, poate fi explicat prin influenta certd a anu-
mitor diapazoane restrinse ale cifrelor TAs asupra scorului
GCS.

Astfel, am cercetat intr-un mod mai specific influenta
TA, anume a hipotensiunii si hipertensiunii arteriale la etapa
de prespital. In baza lotului de pacienti hipotensivi cu TCC
(n = 13), a fost efectuatd o regresie categoriala pentru a con-
stata masura, in care hipotensiunea arteriala la etapa prespi-
tal poate prezice scorul GCS la admitere. S-a determinat o
corelatie pozitivd moderata (r = 0,636) si modelul de regresie
a explicat 41% din totalul dispersiei. Modelul avea o compa-
tibilitate bund (F = 7, p = 0,02), ceea ce permite respingerea
H: p = 0 (GCS nu este dependent de hTAp). In rezultat, s-a
constatat ca la fiecare 10 mm Hg de hipotensiune sub 110
mm Hg, scorul GCS scade cu 3,3 puncte. Prin urmare hipo-
tensiunea arteriala influenteaza prognosticul in TCC si prin
alterarea scorului GCS, nu doar independent de el. Pentru a
creste veridicitatea, aceastd asertiune necesita a fi cercetatd
pe un lot numeric mai extins decét lotul din studiu (n = 13),
luand in considerare rezultatele contradictorii publicate [15,
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26, 27]. Folosirea unui criteriu stiintific actual al hipotensi-
unii arteriale la etapa prespital in TCC [24, 25], este o dife-
rentd semnificativa a studiului propriu-zis, ceea ce necesitd a
fi considerata in avantaj defavorii numerice a lotului de stu-
diu si dapazonului resténs al hipotensiunii arteriale (90+110
mm Hg).

Modelul obtinut la regresia categoriald in baza lotului hi-
pertensiv (n = 48) a exprimat o corelatie slabd intre hiperten-
siunea arteriald si scorul GCS (r = 0,285) si a reusit sd explice
doar 8% din variantd, avand o compatibilitate buna (F = 4,
p = 0,05). Probabil, cauza ar fi prezenta la unii pacienti a hi-
pertensiunii arteriale cronice, care determind prin mecanism
adaptativ devierea curbei autoreglatorii ,,CBF-TAmedie” la
dreapta, acesti pacienti fiind capabili sd suporte valori mai
mari ale CPP (80+180 mm Hg) [28]. Tipul retrospectiv al stu-
diului nu a permis excluderea cu certitudine a acestui item.

Inferenta cauzald a afirmatiei “hipotensiunea arteriald la
etapa prespital reduce scorul GCS” a fost sustinutd de 5 din
9 conditii enuntate de Bradford Hill care, insd, sunt conside-
rate esentiale si au fost suficiente pentru a argumenta cauza-
litatea unor asociatii slabe, precum alcool — cancer mamar;
vasectomie — cancer de prostata [29]. Aceste criterii au fost:
1) prezenta secventei temporale (expunerea la hTAp precede
diminuarea scorului GCS); 2) puterea de asociere (corelatie
pozitivd moderatd r = 0,63 estimata prin studiul propriu-zis);
3) relatia dozd-efect (expunerea sporita ar trebui sa creasca
sau sd scadd incidenta efectului; scorul GCS a fost inferior
in grupul hipotensiv vs normotensiv, in studiul propriu-zis,
si in cercetarea lui Schenarts et al. pe un esantion de 2207
pacienti [8]; 4) concordanta (asocierea sugeratd nu intrd in
conflict cu cunostintele curente; Brain Trauma Foundation
considerd necesara corectarea hipotensiunii arteriale inainte
de a evalua scorul GCS, din cauza afectirii negative a sco-
rului GCS de hipotensiunea arteriald [30]; 5) plauzibilitate
biologica (in conditiile pacientului traumatizat cranio-cere-
bral, autoreglarea este adesea dereglatd [31] si, astfel, hipo-
tensiunea arteriald sistemica reduce CPP [9, 32] si CBF [33].
In cazul autoreglirii intacte, hTA induce o vasodilatatie si
cresterea ICP [33]. Ambele mecanisme in practica diminu-
eaza scorul GCS. Oxigenarea cerebrald inadecvatd determi-
nd reducerea activitatii electrice neuronale [34], procese brut
obiectivizate prin intermediul GCS. Diminuarea treptata a
CBF (< 30 mL/100 g/min) determind reducerea progresiva
a amplitudei cu atenuarea frecventelor inalte pe EEG, iar la
scaderea CBF sub 15-20 mL/100 g/min, activitatea electrica
cerebrala se sisteaza [35].

Studiul publicat de Corral L. et al. sustine inversul ipote-
zei cercetate in lucrarea propriu-zisa, si anume, cé in circum-
stantele scorului GCS initial mic (3-5 GCS), riscul dezvol-
tarii hipotensiunii arteriale la pacientii internati deja, creste
de 3,37 ori (p < 0,005) [26]. In fiziopatologia hemodinamicii
din TCC, una dintre cauzele hipotensiunii arteriale a fost ar-
gumentata a fi leziunea cerebrald insasi, care actioneaza prin
mecanism multifactorial si se explicd, posibil, prin: suspen-
darea controlului autonom central, dereglarea eferentelor
spre medulosuprarenale, afectarea contractilititii miocar-
dului prin exces de catecholamine. Hipotensiunea de geneza

izolat cerebrald a fost raportaté la 13% dintre cei 218 pacienti
inclusi in esantionul de studiu a lui Mahoney E. et al. [36].

Deci, relatia cauzald intre scorul GCS si hipotensiunea
arteriald este complexa: hipotensiunea arteriala diminuea-
zd scorul GCS, iar scorul GCS mic poate determina hipo-
tensiune.

O varietate de scoruri de apreciere a gravitdtii traumatis-
mului (ASCOT [17], MGAP [18]) includ TAs si scorul GCS
in calitate de factori independenti. Studiul propriu-zis atrage
atentia la dependenta scorului GCS de TAs la etapa prespital,
atunci cand aceasta este mai micd decat 110 mm Hg, influ-
entd ce necesitd a fi consideratd in proiectarea si utilizarea
acestor instrumente.

Concluzii

1) Instabilitatea hemodinamica la etapa de prespital este
permanent in detrimentul pacientului traumatizat cranio-
cerebral, hipotensiunea fiind un prejudiciu mai grav pentru
severitatea clinicd decat hipertensiunea arteriala. Scorul GCS
afost considerat dependent de valoarea Tas, cAnd aceasta este
mai mica de 110 mm Hg, prin prezenta corelatiei pozitive mo-
derate. Intr-un diapazon mai larg (90+240 mm Hg) se pierde
asocierea dintre tensiunea arteriald (de la etapa prespital) si
scorul GCS la admitere.

2) Prognosticul pacientilor traumatizati cranio-cerebral
depinde, in mare mésura de astfel, de predictori clinici precum
scorul GCS initial post-resuscitare sau scorul GCS la inter-
nare. La randul sdu, scorul GCS evaluat la internare, a avut
valori mai mici in grupul hipotensiv la etapa prespital, fata de
grupul normotensiv. Am depistat cd 41% varianta a scorului
GCS din grupul hipotensiv a putut fi explicata in dependenta
de hTA, conform modelului de regresie categoricé calculat
in studiu. Prin urmare hipotensiunea arteriald influenteaza
prognosticul in TCC si prin alterarea scorului GCS, nu doar
independent de el.

3) Am reusit s3 demonstram influenta tensiunii arteriale
la etapa de prespital asupra prognosticului doar in baza hi-
potensiunii arteriale, nu si in baza hipertensiunii arteriale,
precum mentioneaza studiile de rigoare [7]. Cauze posibile
ar putea fi: 1) tipul retrospectiv al studiului care nu permite
diferentierea hipertensiunii arteriale cronice de cea acuts,
aparutd dupa TCC, care este argumentata fiziopatologic
avand repercusiuni asupra perfuziei cerebrale [37] si, implicit,
asupra scorului GCS si prognosticului; 2) eroarea sistematica
de selectie (selection bias) datorita excluderii din studiu a
persoanelor decedate pana la internare.
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