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Ενδοκράνια Πίεση: 
Βασικές Παθοφυσιολογικές Αρχές 

Μ. ΓΙΑΝΝΑΚΟΥ- ΠΕΦΤΟΥΛΙΔΟΥ 

Η ενδοκράνια πίεση αναφέρεται στην πίεση του ΕΝΥ 

στην ενδοκράνια κοιλότητα. Όταν η ρο1Ί του ΕΝΥ εντός 
του εγκεφαλονωτιαίου άξονα δεν παρεμποδίζεται η 

πίεση του ΕΝΥ εις την ύπτια θέση παραμένει σταθερ1Ί 

< 15 mmHg. Οι φυσιολογικοί ομοιοστατικοί μηχανισμοί 

οι οποίοι ελέγχουν την ενδοκράνια πίεση 

• εξαρτώνται από τη δυναμική του ΕΝΥ και την εγχε­

φαλική κυκλοφορία 

• διαταράσσονται από την ενδοκράνια παθολογία 

(όγκοι, κακώσεις). 
Οι ακριβείς μηχανισμοί που διέπουν την παθοφυσιο­

λογία της αύξησης της ενδοκράνιας πίεσης παραμένουν 

ακόμα ασαφείς. Κατά καιρούς έχουν προταθεί διάφο­

ρες ερμηνείες. Στο παρόν κεφάλαιο παρουσιάζονται σε 

τρία μέρη τα νεότερα δεδομένα σχετικά με την ερμηνεία 

του φαινομένου αυτού και τις εφαρμογές του: 

1. Παθοφυσιολογία της αύξησης της ενδοκράνιας πίεσης 

(ΕΚΠ) 
2. Monitoring της ΕΚΠ 

3. Ερμηνεία της κυματομορφής της ΕΚΠ 

Οι θεραπευτικές παρεμβάσεις ανάλογα με το αίτιο 

πρόκλησης της αύξησης της ενδοκράνιας πίεσης θα ανα­

πτυχθούν σε σχετικό κεφάλαιο στο επόμενο τεύχος του 

περιοδικού που αφορά τις κρανιοεγκεφαλικές κακώ­

σεις. 

1. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΥΞΗΣΗΣ ΤΗΣ ΕΚΠ 

1.1 Στοιχεία παθοφυσιολογίας 

Οι μεταβολές της ΕΚΠ αντανακλούν τις μεταβολές 

στην ισορροπία των όγκων (V) της ενδοκράνιας κοιλό­

τητας όπως εκφράζεται με την παρακάτω εξίσωση 

Vενδοκράνια κοιλότητα= Υ εγκέφαλος + VENY + Vαίμα = σταθερά 
100% 84% 12% 4% 

Οποιαδήποτε αύξηση του ενός όγκου 1l η προσθήκη 

ενός νέου όγχου (π.χ. αιμάτωμα) γίνεται σε βάρος του 

άλλου έτσι: 

Vενδοκράνια κοιλότητα= Υ εγκέφαλος + VENY + Vαίμα +Υ αιμάτωμα 

Η τροJ[ατοίηση της J[αραJ[άνω εξίσωσης 

ΔVεγκέφαλος + ΔVΕΝΥ + ΔVαίμα + Δαιμάτωμα =Ο 

μας πληροφορεί ότι η ισορροπία διατηρείται μόνο εφ' 

όσον, για δεδομένο χρονικό διάστημα, η προσθήκη ενός 

νέου όγκου αντισταθμίζεται με την μετακίνηση ίσου 

όγκου ΕΝΥ προς τον μηνιγγικό σάκκο και με ελάττωση 

του συνολικού φλεβικού δικτύου ( εικ.1,2). 

·---------Βαθμιαία αύξηση μάζας 

Εγκέφαλος ,_.... ισtός 300-400 ml , '-- υγρό
. 

900-1200 ml ------- -,'t --} Αύξηση της περιεκtικιiτητας 
ενδοκυτταuιο του εγκεφάλου σε νερt) 

..-- Εξωκυttάριο υγρό --------------- --

1 100-150ml 
: Απορρόφηση ΕΝΥ , 

I rπακχιόηα σωμάtια) 

I !Ιαραγωyή ΕΝΥ 

\ (χοριοειδές πλέγμα) 
\ t lENY I 

Αύξηση του ιiyκου 
/ αίμαtος του εγκεφάλου (CBY) 

- αγγειοδιαστολή 

- αδυναμία φλεβικής 
παροχ έtευση ς 

- ----- - -- _ _  ΑύξησηΕΝΥ 

.: . · 
--- - -· 

- ελατtωμένη απορριiφηση 

ιοο-1sο mlι_ 1_1oop�-
1so mι 

- αuξημενη παραγωγη 

Εικ. Ι. Διαγραμματικι) απεικόνιση ενδοκράνιων περιεχομένων, αίτια 
αύξησης ΕΚΠ. 
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Δ'ικ. 2. 
Α. 2.'χημα.τικιj παράσταση των φυσιολογικών Διαμερισμάτων της ενι\ο­
κράνιας κοιλι5τητας (C5'F=ENY, BV: r5γκος αίματος, BW+BS: διάμεσο 
υγρc5 εγκεφάλου + κιίττα.ριχ, !Ρ: ΕΚΠ, ΑΒρ: αρτηριακιj π(εση. 
13. Η αύξηση του αιματο!ματος, πρυσωρινri αυξάνει την ενδοκράνια 
πίεση. /I αντισταθμιστικιj ελάττωση του FNY και του ενr)οκράνιυυ 
ι5γκυυ αίματος ακολουθείται απι5 ελάττωση της ΕΚΠ. 

C. 11 εξάντληση των ο.ντισταθμιστικr!ιν μηχανισμr!ιν παράλληλα. με την 
επέκταση του αιμα.τr!ιματος προκαλεί μc5νιμη ω5ξηση της ΕΚΠ. 

(lntracraιιίal ρre.>.>ιιre ιιιοιιίtοιiιιg: Τα:hιιίψιe.1· αιιιl ρitfall.l·. Ιιι Cuuμeι; PR, 
ed: Heaιl Ιηjιιιy 2nd Ει!. BaltinιoΓe, Wίllianι>& Wilkίn.> Co, 1987; 197-237). 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣ!ΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΠΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

1.2 Αίτια αύξησης της ενδοκράνιας πίεσης 

Τα αίτια τα οποία προκαλούν αύξηση της ΕΚΠ αναφέ­
ρονται κατά ομάδες στον πίν.l. 

Πίνακας Ι 

- Διαταραχή διακίνησης ΕΝΥ (6γκος ΟΕΒ, υδροκεφαλία) 
- Όγκοι (νεοπλιiσματα- αιματιίJματα) 
-ΚΕΚ 

- Διάφορα: υπαραχονειδ1jς αιμορραγία 

ηπατική εγκεφαλοπάθεια 
λοιμιΔξεις 

Τα προβλ1jματα που προκύπτουν από την διαταραχή 
διακίνησης του ΕΝΥ έχουν ορισμένα κοινά σημεία: Η 
έναρξη των συμπτωμάτων και η νευρολογικ1j επιδείνω­
ση εξελίσσονται ταχύτατα. Η άμεση παροχέτευση του 
κοιλιακού συσηjματος α;τοκαθιστά σχεδόν άμεσα τη 
νευρολογικ1j εικόνα. 

Τα σημεία και τα συμπτcΔματα που οφείλονται σε νεο­
;τλασματικές διεργασίες συνοδεύονται από βραδεία 
εξάντληση των αντιρροπιστικών μηχανισμών. Οι επεμ­
βάσεις για την εξαίρεσή τους είναι πολύπλοκες και η 
αποκάτασταση της νευρολογικ1jς εικόνας βραδύτατη 
παρά την επάνοδο σε φυσιολογικά επίπεδα της ενδο­
κράνιας πίεσης άμεσα μετεγχειρητικά. 

Η ενδοκράνια υπέρταση μετά από κρανιοεγκεφαλικ1j 
κάκωση εισβάλλει οξέως και όταν το αιμάτωμα που 
πιθανόν να το συνοδεύει δεν χρειάζεται παροχέτευση, 
οι θερα;τευτικοί χειρισμοί καθοδηγούνται, εφ' όσον 
είναι εφικτό, cαό διάφορα συστήματα παρακολούθησης 

(;τ.χ. μέτρηση ΕΚΠ) και από την επιδείνωση της νευρο­
λογικΙjς εικόνα;. 

1.3 Δυναμική συμπεριφορά της ενδοκράνιας πίεσης 

Για την ;τεριγραφ1j τη; δυναμικ1jς συμ;τεριφορά; της 
ΕΚΠ οι ;ταρακάτω ;ταράμετροι είναι α;ταραίτητοι: 
α. η ενδοκρανιωοj ευενδετότητα 
β. ο ρυθμός παραγωγ1jς ΕΝΥ 
γ. η αντίσταση στην ω-rορρόφηση του ΕΝΥ 
δ. η πίεση στους φλεβcίJδεις κόλπου; τη; σκληρά; 

μήνιγγας 

1.3.1 Καμπύλη όγκου- πίεσης 

Όταν η προσθήκη ενός όγκου (Δ V) παύει να αντιρρο­
πείται, τότε επέρχεται μεταβολή της ενδοκράνιας πίε­
σης (ΔΡ) έτσι ώστε οι μεταβολές της πίεσης είναι ανάλο­
γες με τις μεταβολές του όγκου ( εικ. 3) 
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ΔΡ=kΔV 

Ο βαθμός κλίσης της καμπύλης όγκου - πίεσης (δηλα­
δή η σταθερά k) αντιπροσωπεύει την "elastance" (δηλα­
δή 1/C) του ενδοκράνιου περιεχομένου. Το μέγεθος της 

μεταβολής της πίεσης ως προς τον όγκο έχει σχέση με 
την ευενδοτότητα (C-Compliance) των διαμερισμάτων 
της ενδοκρανιακής κοιλότητας. 

C-Cornpliance= ΔV/ΔJ> 

150 

125 

"' 100 ΔΡ2>ΔΡ1 .., ... � c .., ... 
s· 75 
3 3 
= IJQ 50 

25 

ο 
ο 6 θ 

Volurne in ml 

Εικ. 3. Καμπύλη r5yκου-π(εσης. Η εξάντληση των αντιρροπιστικιvν 
μηχανισμrvν προκαλεί με την (δια επίδραση ιίγκο1ι δραστικ1j ω5ξηση 
της πίεσης (Δ Ρ2>Δ Ρ1). 

Υ -
EKII 

c 

ν (όγκος) ---.. 

Α 

--·επίδραση μαννιtόλης 

Εικ. 4. Ι Ι μέτρηση της ενδοκράνιας ι)vvαμικιjς μπορε( να προβλέψει 
την απιiντηση σε αυξημένο c!yκo. Εάν η ευενδοτι5τητα ε/ναι χαμηλιj η 
μεταβολιj της π(εσης (ΔJ>) ε(ναι μεyιiλη για μικριJ15ς ιίyκους (Δ V) (C'). 
Εάν η ευενδοτrίτητα είναι υψηλιίτερη η μεταβολιj της π(εσης θα ε(ναι 
μικριίτερη (Α). Η καμπ1ίλη (Β) δε(χνει μια ενδιάμεση κατάσταση. 
(lntracranίal Pre.Ι·.I'Lιre fωιη Κ. Tabaιlιloι· ίιι: Anae.Ι·tlιe.Ι·ia ίιι 

Νeιιrοο�ιιι-geιy Ε. Γιο.1·t EIJ, BUTTERWORΠI - 1/Ε/ΝΕΜΛΝΝ, 1991; 
μ45-61 ). 
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Η σχέση όγκου πίεσης εκφράζεται με εκθετικ1i καμπύ­
λη η οποία εξαρτάται άμεσα από την ανάπτυξη αντι­
σταθμιστικών μηχανισμών, που έχουν σχεση με: 
• το μέγεθος του τρ1iματο; του σκηνιδίου 
• τη διατασιμότητα του μηνιγγικού σάκου 

• την εμπέδωση στο ινιακό τρ1iμα. 

Ο βαθμός χλίσης της καμπύλη; μεταβάλλεται σε παθο­
λογικές καταστάσεις 1i μετά από φαρμακολογικού; χει­
ρισμούς (π.χ. χορ1iγηση μαννιτόλης) (εικ. 4). 

1.3.2 Δείκτης πίεσης όγκου (pressιιre volιιme ίιιdeχ PVI) 

Η εκθετιιοi καμπύλη όγκου-πίεσης μπορεί να μετατρα­
πεί σε γραμμικ1i εξίσωση με τη βο1iθεια μια; ημιλογα­
ριθμικ1iς κλίμακας. Με τη μέθοδο αυηi καθίσταται 
δυνατό; ο υπολογισμός της ευενδετότητας (C) ανεξάρ­
τητα από την πίεση (PVI) . 

Ο δείκτης όγκου - πίεσης (PVI) ορίζεται ως ο όγκος 
(ml) ο οποίος προστιθέμενος στον εγκεφαλονωτιαίο 

χιδρο δεκαπλασιάζει την ΕΚΠ. 
Θεωρείται ότι ο PVI αντικατοπτρίζει τον ενδοκράνιο 

α'πειακό χcδρο και ότι επηρεάζεται από τη συμπιεστικό­
τητα του εγκεφαλικού αγγειακού δικτύου. Συνεπώς οι 
μεταβολές τη; PVI αποδίδονται κυρίως στις μεταβολές 
τη; διατοιχωματικ1i; πίεσης των αγγείων. 

Ο PVI εκφράζεται με τον παρακάτω τύπο: 

PVI ΔV 

Log10 (Pp/Po) 

όπου Δ V =η μεταβολή του όγκου στην πλάγια κοιλία 
Ρο= η τι�ηi της ΕΚΠ πριν την έγχυση υγρού 
Ρp=η μέγιστη τι�ηi της ΕΚΠ μετά την έγχυση υγρού. 

Ο υπολογισμός του PVI προϋποθέτει βέβαια την 
ύπαρξη κοιλιακού καθετήρα. Η φυσιολογικ1i τι�ηi του 
PVI=25 ml, είναι μικρότερη στα παιδιά (20 ml) και στα 
βρέφη (""13 ml). 

Συνεπώς υψηλ1i τψ1i PVI υποδηλci'Νει καλ1i ευενδετό­
τητα ενci'J μια χαμηλ1i τψ1i αποτελεί ένδειξη άμεσης 
θεραπευτική; ;ταρέμβασης προ; αποφυγ1i επαπειλσύμε-
νου εγκολεασμού. 

1.3.3 Λόγος όγκου- πίεσης (voluιιιe pressιιre ratίo, VPR) 

Ο λόγος όγκου - πίεσης εκφράζεται με τους παρακάτω 
τύπου; 

α·VPR= 
Ρ 

' 
0,4343·PVI 

β: VPR=Δl,/ΔV=Po- J>p= 1_ 
c 
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Ο VPR μπορεί να προσδιοριστεί μετά την έγχυση lml 

στον εγκεφαλονωτιαίο χώρο και τον υπολογισμό του 
λόγου Δ V/ΔΡ. Ο λόγος VPR ορίζει την "elastance". 

Για τιμές ΕΚΠ έως 30mmHg, ο VPR ισούται με 0-3mmHg/ml. 

Τιμές VPR μεταξύ 3-5 mmHg/ml παράλληλα με 
ΕΚΠ>30 mmHg είναι σημεία επαπειλούμενου εγκολε­
ασμού. 

1.3.4 Ευενδετότητα (Complίance) 

Η ευενδετότητα αποδίδεται με τον τύπο: 

C = �R =0,25- 1.5 ml/mmHg 

1.3.5 Ρυθμός παραγωγής ΕΝΥ (Ι forιJ 
Ο ρυθμός παραγωγής ΕΝΥ μπορεί να υπολογιστεί με 

τον παρακάτω τύπο: 

I rorm= Ρ
�

 

(log P1/Pm) = 0,3 · 0,4 ml/min. 

1.3.6Αντίσταση στη ροή απορρόφησης του ΕΝΥ 
(Resistance to outjlow, Ro) 

Η αντίσταση στη ροή απορρόφησης του ΕΝΥ εκφρά­

ζεται με τον τύπο: 

Pss - Ρο 2 12 Hg/ I/ . Ro= -1-n-= - mm n1 mιn 

Αυξάνεται στις ΚΕΚ, στις υπαραχνοειδείς αιμορρα­
γίες, στις μηνιγγίτιδες. Στις παραπάνω περιπτώσεις η 

αύξηση της Ε:ΚΠ λόγω αυξημένης Ro θα είναι ανάλογη 
με το γινόμενο: 

παραγωγή ΕΝΥ χ αντίσταση στην απορρόφηση ΕΝΥ 

1.3. 7 Πίεση φλεβωδών κόλπων σκληράς μήνιγγας 
(Dural Sinus Pressure, PnJ 

Ο τρόπος υπολογισμού αναφέρεται στον πιν.2. Εάν 
:πορροφηθεί ΕΝΥ με ροή ίση προς την παραγωγή η 

Ε:ΚΠ θα ελαττωθεί σταδιακά και θα σταθεροποιηθεί σε 
χαμηλότερο επίπεδο Pss. Η πίεση αυτή είναι θεωρητικά 
ίση με την πίεση στο φλεβώδη κόλπο της σκληράς μήνιγ­
γας. Η μέτρηση αυτή διενεργείται σε περιπτώσεις αυξη­
μένης Ε:ΚΠ όπου η προσθήκη υγρού είναι επικίνδυνη. 
Οι προαναφερθείσες μετρήσεις της δυναμικής συμπερι­
φοράς της Ε:ΚΠ είναι επεμβατικές με αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης σηπτικών επιπλοχών. Ένα δεύτερο μειονέ­
κτημά τους είναι ότι δεν είναι συνεχείς και επιτρέπουν 
μόνο στιγμιαία εκτίμηση των φαινομένων. Την τελευταία 
δεκαετία η προσοχή στρέφεται όλο και περισσότερο στη 
συνεχή ανάλυση του σφυγμικού κύματος της Ε:ΚΠ με τη 
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βοήθεια του Η/Υ, οι μετρήσεις όμως εκτίμησης της δυνα­

μικής συμπεριφοράς της ΕΚΠ παραμένουν αναμφισβΊΊ­
τητα σημεία αναφοράς και με το σκεπτιχό αυτό παραθέ­
τονται στον πίναχα 2. 

1.4 Επιπτώσεις της αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης (Σχ.l) 

Η αύξηση της Ε:ΚΠ η οποία οφείλεται σε υπερσκηνίδια 
επίδραση μάζας, ευθύνεται για την εις το χώρο μετακίνη­

ση του εγκεφάλου, τη μετάθεση των δομών της μέσης 
γραμμής και τον επακόλουθο εγκολεασμό. 

Ο διασκηνίδιος εγκολεασμός προκαλεί ισχαιμικές και 

αιμορραγικές βλάβες του ανώτερου τμήματος του στελέ­
χους ( εικ. 5). Η μη έγκαιρη αντιμετώπισή του έχει τις γνω­
στές ολέθριες συνέπειες. 

Η εγκεφαλικ1Ί αιματική ρο1Ί (CBF) εκφράζεται με τον 
τύπο: 

CBF = CPR I CVH. 
όπου CVR=1,5- 2,1 mmHg / 100 g/min/ml. ΟποιαδΊΊπο­

τε αύξηση της Ε:ΚΠ τείνει να ελαττωσει στην CBF ( εικ. 6). 

2.';(. 1. Lπιπτώσεις της αι·ξημένης l:K/1 
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Εικ. 6. Σχέση ενδοκράνιας π[εσης (Pic) αvτορρι!fiμισης εγκεφάλου. 



Σκοπός 

Εκτίμηση παραγωγ1Ίς 
ΕΝΥ και PVI μετά την 
αναρρόφηση ΕΝΥ 

Εκτίμηση PVI, R0, C ll 
VPR μετά τη χορΊ1γη­
ση όγκου 

Εκτίμηση R0 με συνε­

χΊj έγχυση 

Εκτίμηση PVI με συνε­

χΊj έγχυση 

Εκτίμ ησηVΡR μ ετά 
από εφ' άπαξ έγχυση 
( elastance) στο σημείο 
Ρο 

Εκτίμηση Ρ0 με αναρ­

ρόφηση Ε ΝΥ με στα­
θερΊj ρ01Ί 

Π[νακα; 2 

ΜΕΘΟΔΟΙ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΔΥΝΑΜΙΚΗΣ ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑΣ ΕΚΠ 
Μεταβολή όγκου 

Α ναρρόφηση ΕΝΥ 
ΔV (ml) 

Χορήγηση όγκου 
ΔV (ml) 

Έγχυση υγρού 
με ροή In 

Έγχυση υγρού 
με ροή In 

Έγχυση 1 ml 

Α ναρρόφηση ΕΝΥ με 
ροή ίση προς το 

ρυθμό παραγωγής 
* 

Μεταβολή ΕΚΠ 
lVo Vss 

� ) r t .� 
r,_· 

fr 

�� 

� 

�� �� ι;.� 

ffs 
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Ι η 
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Ρο 
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Φυσ. τιμές 
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0,3-0,4 ml/min 
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2-12 mmHg/ml/min 

25 ml 

0-3mmHg/ml 
έως ΕΚΠ 30 mmHg 
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1- Εγκολεασμός σκηνιδιΌυ (πλάγιο:;): ετερόπλευρη 

βαθμιαiα αι!ξηση της μιiζας ενός όγκου προκuλεi 

εγκολεuσμό του σκηνιδiου καθώς η μέση επιφάνεια 

του κροταφικοι! λοβοι! σχηματιtει κήλη στο 

τρήμα του σκηνιΜου. Καθώς αυξιiνει η 

ΕΚΠ επέρχεται "κεντρικc!:;" εγκολεα­

σμc!ς. 

2- Εγκολωσ,ιιό:; σκηνιι\ίοιJ (κεJιτρι-

κός): βλιiβη ιπψ περιοχή της μέσης _. .... 

γραμμιjς ιj ι\ιιiχυτο οiδημα των εγκεφα­

λικο)ν ημισφωρiων προκαλεi κιiθετη μετα­

τόπιση του μεσεγκεφιiλου κ ω του διεγκεφιi­

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΠΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΙ-ΙΣ 

4- Κιίλη της αμιryδαλιjς της παρε­

γκιrμ;Ηι\α:;: ιποσκηνiδια βαθμιαiα 

ω;:;ηση τη:; μιiζα:; πJC5ς όγκου προ-

λου στο τριjμα του σκηνιδίου. Η βλιiβη των 

δομο)ν της περιοχιjς οφει)πω είτε σε μηχανικιi 

α(τια είτε σε ισχαιμικιi λόγω συμπiεσης των ι\ιατι­

τραίνοντων αγγείων. 
Ει κ. 5. Είδη εγκολεασμού 

;-:ιιί.ιΙ κψ.η τω1• αμt'γι\αί.ο)J• τη:; :τιιρε­

{'ΚU[ΙJί.ι()α:; στο ΙJ•ωκc5 τριj,ιια. Μ:τορεi 

ε:τiση:; να :τροκληθεi ω{απροq;ο:; εγκο­

λεασ,ιιc!ς cπο τριzιια του σκηνιδiοtJ. Η μη 

έγκαιρη ανιτμετώπιση του πλάγιου εγκολω­

σμοι! του σκηνιδiου οδηγεi σε κεντρικc5 εγκολε­

ασμc! του σκηνιδiου, εγκολεασμό των αμιηc\αλών 

με συνοδό φφάνιση δυσλειτουργίας του στελέχους από 

το μεσεγκέφαλο ως τον προμιjκη. 

MONΠORING ΤΗΣ ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑΣ ΙΙΙΕΣΗΣ 

Α-τό 20ετίας περίπου, χάρη στον Lundberg είναι εφι­
κηΊ η μέτρηση της ΕΚΠ. Έκτοτε η ραγδαία τεχνολογικ1j 
ανάπτυξη έχει συντελέσει στη βελτίωση των διαφόρων 

τεχνικών μέτρησης και καταyραφ1j της ΕΚΠ. 

2.1 Ενδείξεις μέτρησης της ΕΚΙΙ 

Οι ενδείξεις μέτρησης της ΕΚΠ αναφέρονται στον 

παρακάτω πίνακα (Πιν. 3). 
Πίνακας 3 

α- Αδυναμία διακίνησης ΕΝΥ 
β- Όγκοι 
γ- ΚΕΚ 

• μη ωτεικιJνιση 3ης κοιλίας και 

περιμεσεyκεφαλικrδν δεξαμενιίJν στην Α.Τ 
• πολυτραυματίας + ΚΕΚ 
• κιίJμα + κινητικ1j διαταραχ1j (G.C.S.:c:; 8) 

δ- Διάφορες παΩολογικές καταστάσεις 

• μετά ωτ6 ΚΑΡΠΑ 

• ηπατικ1j εγκαφαλωτάθεια 
• λοίμωξη ΚΝΣ 

• υπαραχνοειδ1jς αιμορραγία 
• ορισμένες δηλητηριάσεις 

2.2 Τεχνική μέτρησης ΕΚΠ 

Τα συστψιατα μέτρησης της ΕΚΠ διακρίνονται σε δυο 
χατηγορίες: 
• Τα σt•σηjματα υδραυλικ1iς σύζευξης με εξωκρανιακό 

μετατρο:τέα :τίεση; (εικ. 7), (π.χ. υπαραχνοειδής 

βίδα) 
• τα ινοο:ττικά σι•σηjματα με ενδοκρανιακό μετατρο­

;τέα :τίεση; (:τ.z. r:αθεηjρα; τύ:του Ci:ιmino και τύπου 
Lιιdcl). 

Ανάλογα με το σημείο το:τοθέτηιJΊj; του; οι καθεηjρες 
χωρίζονται σε: 
• ενδοκοιλιακούς 
• ενδοπαρεγχυματικούς 
• υποσκληρίδιους 
• επισκληρίδιους 

Για τον έλεγχο της ακρίβειας κάθε νέου τύπου καθεηΊ­
ρα , σημείο αναφοράς αποτελεί πάντα ο ενδοκοιλιακό; 
καθετήρας σύμφωνα με τις μεθόδους των Guillαume -

Janny και Lundberg. Αποτελεί το χρυσό κανόνα, "τJ:ιe 

gold standιιrd". Δεν υπάρχουν τέλεια συσηΊματα μέτρη­
σης. Το καθένα έχει και τα μειονεκηΊματά του. 

Ο ενδοκοιλιακός καθετήρας είναι ακριβ1Ίς, δοκιμα-
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Β Το transducer Το transducer 

Scalp 
Skull 
Epidural space 
Dura 

Ει%. 7 (α-β). Τι!πο; καΙJετιjρωιι μc'τρηιιης τη; εvδοκράvιας πίεσης: 
εvδο%οιλιακr5ς, υποσ%ληρι'δω:;, επισκληρι'διο:;. 

σμένος, επιτρέπει της παροχέτευση ΕΝΥ και μ.,-τορεί να 
χρησιμοποιηθεί για την εκτίμηση της δυναμικ1iς συμπε­
ριφοράς της ενδοκράνιας πίεσης. Σαν μειονεκτ1iματα 

αναφέρονται η αιμορραγία κατά την τοποθέτηση, η αδυ­
ναμία καθετηριασμού σχισμοειδci'Ν κοιλιών και η αυξη­
μένη συχνότητα επιμόλυνση;. 

Η υπαραχνοειδής βίδα και ι1λες οι παραλλαγές της 
ήταν μέχρι πρι1σφατα σε ευρεία χρ1iση. Τα πλεονεκηΊ­
ματά της είναι η εύκολη τοποθέτηση και η ιιικρ1i συχνι1-
τηα εμφάνισης επιμι1λυνσης. Μειονεκτεί ι1μως διότι 
συχνά aποφράσσεται και είναι ανακριβ1iς στις περιπτcλJ­
σεις αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης (> 30 mmHg). 

Ο επισκληρίδιος καθετήρας τοποθετείται εύκολα και 
δεν επιμολύνεται . Εμφανίζει όμως μεγάλη ανακρίβεια 
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ι ι%. 8. ιωη ιJ'ΟΟ."Π/%(1))' %αl!πιjuωι· η:;τοι• L'ιιιιιιιιο. 

tΊ%. 9. ι·:τιυ%ληρι'Οιο; %ιιθετιjuα; .)'μιι•,ι;ι•//Jι•ιg ,ιιι· ω·uοθ(ιλα,ιιο. σιJJ•Μ­

παι μι· ι\ι;υj του ειι)ι%ιj σι•σ%ει'Ιj η οποία {χει τη r\ιηιατr!τητα ιιπ %ατa-
yρriq;rι συyχρι5ι•ω:; την ΕΚΠ, τηιι ΛΠ %αι τηιι CΙΨ. 

. 

και έχει ανάγκη συχν1iς βαθμονι1μησης ( calilιπιtion). Η 
μοναδικ1i και ίσως απόλυτη ένδειξη χρησιμοποίησ1iς του 
είναι η ηπατικ1i εγκεφαλο;τάθεια (μετά α!ιι1 μεταμόσχευση 
1iπατος) Μ'(ω των διαταραχών του πηκτικού μηχανισμού. 

Την τελευταία πενταετία οι ινοοπτικοί καθετήρες τύπου 

Camino ( ενδοκοιλιακοί, ενδοπαρεγχυματικοί, υποσκληρί­
διοι), τυγχάνουν ευρύτατης χρ1iσης (εικ. 8) και έχουν 
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πλέον καθιερωθεί. 
Αι ιό το 1993 κυκλοφορεί έναν νέος επισκληρίδιος καθετή­

ρας (καθετήρας Spiegelberg) ( εικ. 9). Οι πρώτες αναφορές 
χρήσης του είναι ενθαρρυντικές. 

Τελικά η επιλογή της τεχνικής μέτρησης της ενδοκράνιας 
πίεσης εξαρτάται από την υποκείμενη ενδοκράνια παθολο­
γία, την διαθεσιμότητα του προ'ίόντος, την ακρίβειά της, τη 
συμβολή της στις θεραπευτικές παρεμβάσεις τα μειονεκτήμα­
τά της και κυρίως από την εξοικείωm1 του ενδιαφερομένου 
ιατρού με τον τρόπο τοποθέτησης και λειτουργίας της. 

2.3. Σκοπός μέτρησης ΕΚΠ · Προγνωστική αξία 

Το συνεχές "monitoring" της ΕΚΠ δεν έχει ως αποκλει­
στικό σκοπό την ανίχνευση της ενδοκράνιας υπέρταση;. 
Δίνει (όπως έχει ήδη περιγραφεί σε προηγούμενη παρά­
γραφο) σημαντικές πληροφορίες για το αίτιο αύξησης 
της ΕΚΠ και για την αποτελεσματικότητα της εκάστοτε 
θεραπευτικής παρέμβασης με τη συνεκτίμηση άλλων 
παραμέτρων (π.χ. σφαγιτιδική οξυμετρία, διακρανιακή 
υπερηχογραφία). 

Η Ε:ΚΠ σαφώς δεν αποτελεί από μόνη της προγνωστι­
κό δείκτη. Η τελική έκβαση των αρρώστων μετά από 
ΚΕΚ π.χ., εξαρτάται από την υποκείμενη βλάβη, την 
αρχική κλίμακα Γλασκόβης, την αντίδραση των κορών, 
τα ευρήματα στην αξονική τομογραφία, την αιμοδυναμι­
κή αστάθεια και από την ηλικία. Η συνεχής όμως κατα­
γραφή της αποτελεί πολύτιμο βοήθημα, καθ' ότι αποτρέ­
πει περιττές φαρμακολογικές παρεμβάσεις χαι επιτρέ­
πει στον ιατρό να τροποποι1Ίσει την αγωγ1Ί ανάλογα με 

τις εκάστοτε ανάγκες. 

2.4 Διάρκεια monitoring · κίνδυνος επιμόλυνσης 

Μια πρόσφατη εμπεριστατωμένη μεΛετη 
(Neurosurgery 333, 424-431, 1993) αναφέρει ότι δεν 
υπάρχει καμία συσχέτιση μεταξύ της διάρχειας 
"monitoring" και της συχνότητας επιμόλυνσης. Η αναφο­
ρά αυτή έρχεται σε αντίθεση με την τρέχουσα πρακτική 
αφαίρεσης ή επανατοποθέτησης του καθετήρα μέτρησης 
της ενδοκράνιας πίεσης μετά από 5 ημέρες (παλαιότερα 
η παραμονή του καθετήρα περιορίζονταν σε 72 ώρες). 

Η αποδεκτή πλέον άποψη είναι ότι εφ' όσον το κλει­
στό σύστημα μέτρησης της ΕΚΠ έχει τοποθετηθεί με 
αυστηρά άσηπτη τεχνική και εφ' όσον έχει προηγηθεί η 
χορήγηση μιας εφ' άπαξ δόσης αντιβίοσης προφυλακτι­
κά, ο καθετήρας δύναται να παραμείνει για όση διάρ­
κεια απαιτείται η παρακολούθηση της Ε:ΚΠ χωρίς τον 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑτΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

κίνδυνο εμφάνισης τοπικής λοίμωξης. Εις τη βιβλιογρα­
φία της τελευταίας πενταετίας αναφέρεται παραμον1Ί 
μέχρι 4 εβδομάδων (εικ.10). Στη μονάδα μας 
(Μ.Ε.Θ.Α.,  ΓΠΝΘ ΑΧΕΠΑ), όπου την τελευταία 

τετραετία χρησιμποιείται σε μεγάλο ποσοστό κλειστό 
σύστημα παρακολούθησης της Ε:ΚΠ, δεν έχει παρατη­
ρηθεί μέχρι σήμερα καμία σηπτική επιπλοκή. Η μεγαλύ­
τερη διάρκεια παραμονής του συστήματος ήταν 14 μέρες 
σε κλειστή ΚΕΚ. 

200 
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Ει κ. 10. Κατανομή των "ιηοιιίtοΓ" ΕΚΠ σε σχέση με τις ημέρες παρα­
μονιj:; του:; σε αρρυ)στου:; ,Α.. Μεμονωμένη εμφάνιση λο(μωξης και 
ημέρα εμφάνισή:; τη:; (Νeιπο.πιιgel)' 1993: 33:3, 424-43). 

3. ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΤΗΣ ΚΥΜΑΤΟΜΟΡΦΗΣ ΤΗΣ ΕΚΠ 

3.1. Σφυγμικό κύμα ΕΚΠ 

Η φuσιολογικ11 κυματομορφ1Ί τη; Ε:ΚΠ έχει παρεμφε­
ρΙ1 στοιχεία με την αρτηριακή κυματομορφή. Συνήθως 
αποτελείται cι.ιό τρεις κορυφές (Ρ1, Ρ2, Ρ3) και μια εγκο­
πή (notch) (εικ. 1 1). Οι δυο πρώτες θεωρείται ότι είναι 
αρτηριακ1Ίς προέλευσης (μετάδοση του κύματος της ΑΠ 
μέσω του εγκεφαλικού ιστού στο ΕΝΥ) ενώ η τρίτη 
κορυφή θεωρείται ότι είναι φλεβικής προέλευσης. Η 
εγκοπή αντιστοιχεί στην δικροτική εγκοπή της κυματο­
μορφής της ΑΠ. 

Κατά τη συνεχή καταγραφ1Ί και ανάλυση της ΕΚΠ 
παρατηρείται ότι το σφυγμικό εύρος του κύματος της 
ΕΚΠ αποτελείται από δύο συστατικά: Το παλμικό 
συστατικό το οποίο οφείλεται στις μεταβολές του όγκου 
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αίματος κατά τον καρδιακό κύκλο (Ρ) και το αναπνευ-

στικό συστατικό, βραδύτερο, το οποίο οφείλεται στον 

αναπνευστικό κύκλο (R). Ο λόγος P/R φυσιολογικά 
κυμαίνεται μεταξύ 0,8 και 1,4, όταν ο άρρωστος βρίσκε-
ται σε σταθερές συνθήκες πίεσης και αερισμού ( εικ. 12). 

Αύξηση της ΕΚΠ με παράλληλη αύξηση του σφυγμικού 

εύρους του λόγου P/R (>2) υποδηλώνει αγγειοδιαστο-

λή λόγω υπεραιμίας. Ελάττωση του σφυγμικού εύρους 

της ΕΚΠ με υπεροχή του αναπνευστικού συστατικού 

υποδηλώνει ελαττωμένη ευενδοτότητα. 

Pressure 
Ρ, 

Dicrotic notch 

lϊme 

Εικ. 77. Απεικr5νιση της κυματομορφιfς τη:; ΕΚΠ. 

10 

ο 10 20 
τϊme (seconds) 

\' jRespiratory 
ι Vascul•r ρulse �pulse 

30 

Εικ. 12. Η κυματομορφιj της ι'ΚΠ αποτελείται απc5 ένα παλμικc5 κύμα 
(αγγειακιjς προέλευσης) (JJ) και από ένα αναπνευστικr5 κύμα (R). 

3.2 Μεταβολές του σφυγμικού κύματος κατά την 

αύξηση της ΕΚΠ 

Καθώς αυξάνεται η ΕΚΠ επέρχονται βαθμιαίες μετα­

βολές της κυματομορφής της. Κατ' αρχήν , αυξάνει το 
σφυγμικό εύρος των δύο πρώτων επαρμάτων, στη συνέ­
χεια εξαφανίζεται η εγκοπή και τέλος χάνεται το τρίτο 
έπαρμα. Η αλλοίωση αυτή της κυματομορφής περιγρά­
φεται ως μονότονη ή ημιτονοειδής. Περαιτέρω αύξηση 
της ΕΚΠ μεταβάλλει ελάχιστα την κυματομορφή αλλά 
το σφυγμικό εύρος προοδευτικά αυξάνει (ει κ. 13). 

3.3 Φασματική ανάλυση της κυματομορφής της ΕΚΠ 

Η ταχεία φασματική ανάλυση της κυματομορφής της 
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Εικ. 13. Καθώς η ενδοκράνια μάζα αυξάνεται η ΕΚΠ 1', το σφυγμικr5 
έυρος (JJA) και η συνάρτηση μεταrpερόμενης έντασης TFa αυξάνονται. 
Παχε(α φασματικιf ανάλυση κατά Fοιιιicι). 

ΕΚΠ κατά Fourier, επιτρέπει την εξαγωγή του θεμελει­
ώδους κύματος (fundamental wave) και της σειράς των 
αρμονιχών συχνοτήτων που την συνθέτουν (HW2, HW3, 
HW4, HW5). Εάν ταυτόχρονα αναλυθεί η κυματομορφή 

της ΑΠ μπορεί να καταγραφεί ο λόγος του εύρους του 
κάθε φασματικού συστατικού του κύματος της ΕΚΠ και 

της ΑΠ σύμφωνα με την εξίσωση 

TFa(x) εύρος του φασματικού συστατικού (χ) του κύματος της ΕΚΠ 
εύρος του φασματικού συστατικού (χ) του κύματος της ΑΠ 

όπου TFa=amplitude transfer fuηctiοη=συνάρτηση 
μεταφερόμενης έντασης 

x=FW, HW2, HW3, HW4, HWs 
Η TFa(x) επιτρέπει την ανάλυση των συστηματικών 

επιδράσεων επί του κύματος της ΕΚΠ ανεξάρτητα από 
τις ενδοκράνιες επιδράσεις. 

Αναφέρονται 4 κατηγορίες TFa 
1. Επίπεδη 
2. Μεταβολή της χαμηλής συχνότητας 
3. Μεταβολή της υψηλής συχνότητας 
4. Μεταβολής της χαμηλής και υψηλής συχνότητας. 

3.4 Τύπος κυματομορφών ΕΚΠ (εικ.1 4) 

Το 1960 ο Lundberg περιγράφει τρεις χαρακτηριστι-



64 

κσύς τύπους κυματομορφc!Jν ΕΚΠ παρατηρcίJντας το 

σχήμα τη διάρκεια και το μέγεθός τους. 
Κύματα Α ιf plateaιι waves. Περιγράφονται σαν αιφνίδιες 
αυξΊiσεις τη; ΕΚΠ (50-80 mmHg) διάρκεια; 5-20 min με 
συχνότητα 5-20 min. Η εμφάνιση των κυμάτων αυτcί)ν 
αποτελεί πρόδρομο σημείο επικείμενη; νευρολογική; 
επιδείνωσης, συνοδεύεται συνήθως από αιμοδυναμική 
αστάθεια. 
Κύματα Β. Περιγράφονται σαν μικρότερου εύρους αιχμη­
ρά κύματα (0-50 mmHg) με συχνότητα εμφάνισης 0,5-

2min. Πιστεύτει ότι οφείλονται στις διακυμάνσεις τη; 

εγκεφαλικ1iς αιματικΙiς ρο1iς σε περιπτυ)σει; ελαττωμένη; 
ενδοιφ(,ινιας ευενδοτότητας. Προαναγγέλουν την εμφάνι­
ση των κυμάτων Α 
Κύματα C. Είναι μικροί, ρυθμικοί παλμοί (0-20mm Hg) 
με συχνότητα εμφάνισης 4-8 /min που οφείλονται σε 

μεταβολ1i τη; ΑΠ. Δεν παρουσιάζουν καμία κλινική αξία. 

C WAVES 
-· 

ι.ιι.. . .ιι.. _... .λ .Α ·-� ""-_..... �_.........._ 

ICP PULSAriLE WAVES 
-· 

".h- _/\,.. ,_ Λ,. � ..Α... .. � -.. -

-

Ει κ. 14. Ί'ιίποι κυμιποιιορφι/ιJ! I:Ί(f I. 
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3.5 Έμμεσος τρόπος εκτίμησης της ενδοκράνιας πίεσης 

Η διακρανιακή υπερηχογραφία και η σφαγιδιτιχ11 οξυ­

μετρία ωτοτελούν έμμεσο τρόπο εκτίμησης της ενδο­
κράνιας πίεσης. Οι μέθοδοι αναφέρονται αναλυτικά σε 
ειδικά κεφάλαια στο παρόν και στο επόμενο τεύχος. 

Οι βασικέ; πληροφορίες από τη συνεχ1i μέτρηση και 
ανάλυση της κυματομορφής της ΕΚΠ συνοψίζονται στον 

πίνακα 4. Οι πληροφορίες αυτές αποτελούν βέj)αια 
συμπλήρωμα των κλινικών και απειχονιστικcίJν κριτη­

ρίων, συμβάλλουν στη διαφορική διάγνωση και στην 
κατάλληλη για χάθε περίπτωση αντιμετc!Jπιση. 

Πivακα; 4 
ΣΥΜΒΟΛΉ ΤΗΣ ΕΚΠ ΣΠΙΝ ΔL�ΦΟΡΙΚΗ ΔL�ΓΝΩΣΗ �ΙΕΊΌ�ΞΥ 

ΥΠΕΡΑΙΜαΣ ΚΑΙ ΟΙΔΙΙΜΑΤΟΣ ΤΟΥ ΕΙ'ΚΕΦΑλΟΥ 

Υπεραιμία Οίbημα 

Κύματα ΕΚΠ τύπου Β τύπου Α 

:;;: Λόγο; P/R >2 <(U.i "' 
� (0,8-1,4) 
Ξ "" 
;::: Φασματι;οj ανciλυση ενίσχυση FW ενίοχι•ση υψηλcίιν � "' χύματος ΕΚΠ τf<ι μείωση HW2-HW5 ιιρμονιχciJν 
Ei "' :::: .-,: 

PVI (25 ml) <<25 <25 

� TCD 1' FV ΨFV "' 
:ι: FV=f•IIΙn·Sec' ιπη ΜCΛ ι-1 
:ι: :::: 
;::: � SJO, "' >75'Yr <55% 
;::ϊ "' ;:::: AJD02 <4 ΠΊI/cll > 7ml!cll :::: "' 
HV= ΗεμΕλιο!ι\ες κιίμα !·Υ= τιιχι'τητcι ροιί; 
f-HV= αρμονική ,'vf(.'Λ =μfυη εγκπr ιιί.ι%ιί ιιρτηρι'α 
TCIJ= διακραvιακιί υπερηχοyραφ(ιι 

3.6 Καταγραφές ΕΚΠ (Μ.Ε.Θ.Α. - ΙΙ.Γ.Ν.Θ. AXEIIA) 
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... 1.::'10 .. 
���- ι.ο.Q .. : ..... 
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......... ι .ι2d tc·+��ι .. ; .. ;.j •. �-····fi'-..J: ·"'' .eι ... �:�t+-···,4·�::..-fιrc-;+� �iFIF',···-f�· .. • .. �""V · .. -c· .. �····t···'""V"=f'·'"'·''�'•';···�.c-�"""'v···i·7·· 

Β 

! _a�ε ιιdi'c·:·"."i"'""'" , .. _ ... ,., ..... ; .. ,, ..... , .. , .. "!ο'• . ι . 

� 
' 

Καταγραφή Ι: 

HR: 65 ΒΡ1:116/ 88/ 72 ΒΡ2 : 15/ 13/ 13 
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Α. Αντιμετώπιση ενδοκράνιας υπέρτασης με 125 mg θειοπεντάλης σε άρρωστο με ΚΕΚ υπι! καταστολιj με μιδαζολάμη. Παρατηρείται χαρα­
κτηριστικιj απώλεια των επαρμάτων. 

Β. Θεαματικιj πτώση της ενδοκράνιας υπέρτασης απι5 25ιng σε 15ιηιηΗg. 

ΒΡ1=Λ.Π., ΒΡ2=ΕΚΠ 
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Α 

Β 

Γ 

Καταγραφιj J/: 
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Cιriίi8i3 τ Η1Ε :_ !2: 43 MAFK :_ ΗΡ: 78 ΒΡ_ι = � 

BPl : ::lf\J\JlJ
\J\j\�ΓQ\ 

so-·-.·---

mmHg ο---- - -

ΒΡ2 
0: 

! -- ιο - SPEErι: 12.5 rnrrι/sec -τ :�s .1 -- - -

f ιr:ii\=t:f Τ Ι ΜΕ: 12: 44 Ι·1ARf<: _ _ HF': 84 P.F' 1 : : 

ι 5οi - ι\· -ί\ 
[\ - -Γ\ - (\ --

f\ - {\ - (\ 
ΒΡ 1 1 cιι:• J � � -"-J -�

 L...J '"'-J "J
 \._ 

0 -
-ιο · SF'[[[ι:1Z.S rrιrrι/�ec Τ :Ξ::Ξ:.1 

f Ι�ii't.. Τ Η1Ε: 12: 44 ΜΑ Ρ Ι<: 

mmHg ο-
20 ΒΡ2 10 

-Ι Ο 

HF:: 82 P.F'1 : 1 

Αντιμετώπιση γεναευμένης επιλητπικιjς κρίσης με 100 ιng θειοπεντάλης. 
Λ. 'Εναρξη "Ε" κρίση::; με εατωκιj εντι5πιση στο Δt' άνω άκρο. 
Β. Γενικευμένη. 'Έ" κρίση - χορήγηση θειοπεντάλης. 
Γ. Άμεση ύφεση της κρίσης. 

ΒΡ1=Α.Π., ΒΡ2=ΕΚΠ 
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Α ΤΙΜΕ:21:14 MARK: 29/ 25/ 20 

Β ___ I_!f::l�_: ξ!.: _1ΞJ_!1_f.l_�_/<:_: ______ lj_�_: __ 7� ___ 13._1Ξ'_�Ξ._1J,_�:::._§}_��---§;Ξ,J ΒΡ2: 
� ·c--,l ��--1. .. --� �---ι---�---� :i:. ...... ; . 

20/ 

Γ 

Δ 

Καταyραφιj IIJ: 

: ' 

... ..... .ιιο""· 'S'"'·τ-ρrrE-;t,...,..Dc-'-: τz�:) 

Θεαματικιj πτιΛση της ενδοκράνιας υπέρτασης μετri απr5 χοριjyηση 250 ιnl NaC! 7.5%, σε 5 ιηίη. 
Α. Έναρξη χοριjyησης. 
Β. τέλος χοριjyησης (παρατηρείται ψ)η σημωιτικιj πτιΛση της ενδοκράνιας πίεσης). 
Γ. 10 mίn μετά την έναρξη χοριjyησης. 
Δ. Καταyραφιj της ΕΚΠ σε αρyιj ταχι!τητα (διάστημα 2 ωρών περ[που). 
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