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Γενικές Αρχές Χορήγησης Υγρών 

στους Ν ευροχειρουργικούς Αρρώστους 

Φ.ΑΗΔΟΝΗ 
Η χορήγηση των ενδοφλεβίων υγρών στους νευροχει­

ρουργικούς αρρώστους (ΝΧ) παραμένει ένα κεφάλαιο 
στο οποίο υπάρχει διαφωνία μεταξύ νευροχειρουργών 
και αναισθησιολόγων. Ο περιορισμός των υγρών βρί­
σκει μεγάλη εφαρμογή από του νευροχειρουργούς γιατί 
πιστεύουν ότι ελαττώνει ή περιορίζει τη δημιουργία 
εγκεφαλικού οιδήματος. Αναμφίβολα τέτοιος περιορι­
σμός μπορεί να οδηγήσει σε σχετική υποογκαιμία με 
αποτέλεσμα να δημιουργηθεί αιμοδυναμικ11 αστάθεια 
κατά την εισαγωγή στην αναισθησία. Προσεκτική αξιο­
λόγηση του προβλήματος δείχνει ότι τόσο ο περιορι­
σμός υγρών όσο και η αλόγιστη χορήγηση αυτών δεν 
μπορούν να είναι συμβατά. 

Για την επεξήγηση των δύο απόψεων χρειάζεται να 
γίνει κατανόηση εννοιών όπως του Νόμου του Starling, 
της ωσμωτικότητας του πλάσματος, της κολλοειδωσμωτι­
κής πίεσης και του αιματοεγκεφαλικού φραγμού (ΒΒΒ)1.2. 
1. Ο ΝΟΜΟΣ ΤΟΥ STARLING 

(Δημοσιεύτηκε το 1892) 

FM= K(Pc+Πi+Pi+Πc) 
όπου: 
FM είναι η μετακίνηση υγρών ( + αναφέρεται στη μετα­

κίνηση υγρού εκτός των τριχοειδών, - αναφέρεται 
στην μετακίνηση του υγρού προς τα τριχοειδή)) 

Κ είναι ο συντελεστής διήθησης του τοιχώματος των τρι­
χοειδών 

Pc είναι η υδροστατική πίεση στα τριχοειδή 
Pi είναι η υδροστατική πίεση του εξωαγγειακού χώρου 

(διάμεσου χώρου) 
Πί και Πc είναι η κολλοειδωσμωτική πίεση του διάμε­

σου υγρού και των περιφερικών τριχοειδών αντίστοι­
χα (εικ. 1). 
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Εικ. 1. Σε φυσιολογικές καταστάσεις η ενδαγγειακιj υδροστατικιj 
π[εση ε(ναι μεγαλύτερη από την εξωαyyειακιj με αποτέλεσμα η δια­
κfνηση του ύδατος να γίνεται προς τον εξωαyyειακr! χώρο. Αντ(θετα 
όταν η ενδαyyειακιj κο)J..οειδωσμωτικιj πίεση COP ε(ναι μεγαλι!τερη 

από την εξωαγγειακιj η διακίνηση του ύδατος γίνεται προς τον 
ενδαyyειακό χώρο. Επειδιj οι δυο πιέσεις δεν βρ(σκονται σε απόλυτη 
ισορροπ(α το πλεόνασμα του ύδατος απομακρι!νεται με τα λεμφοφι5-

ρα αyyε(α. 

la. ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΙ ΙΣΤΟΙ 

Στην περιφέρεια (μυς - έντερο - πνεύμονες κ.λ.π.) το 
ενδοθήλιο των τριχοειδών αποτελείται από δραστικούς 
πόρους μεγέθους 65Α απ' όπου ελεύθερα διέρχονται τα 
μόρια με μικρό μοριακό βάρος και τα ιόντα (Na+, α­

κ.λ.π.) (εικ. 2). 
Η ελεύθερη μετακίνηση υγρού εξαρτάται από την 

υδροστατική ενδαγγειακή πίεση και από την κολλοειδω­
σμωτική πίεση (CΟΡγ4. 

Οι πρωτεlνες με μεγάλο μοριακό βάρος δεν μπορούν 
να διέλθουν ελεύθερα μέσω των δραστικών πόρων του 
τοιχώματος των τριχοειδών. Μια ελάττωση των πρωτε·ί­
νών ενδαγγειακά μπορεί να προκαλέσει μετακίνηση 
ύδατος εξωαγγειακά4• 

Γενικά η ενδαγγειακή υδροστατική πίεση οδηγεί υγρά 
προς τα έξω (Pc - Pi είναι θετικό) ενώ η κολλοειδωσμω-
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τική πίεση παρασύρει υγρά πίσω στο αγγείο (Πi - Πc 
είναι αρνητικό). Αυτές οι δυνάμεις δεν ισορροπούν επα­
κριβώς αλλά υπάρχει μια τάση για ήπια μετακίνηση τσι• 
ύδατος εξωαγγειακά (FM είναι θετικό) και εν συνεχεία 
το ύδωρ μετακινείται με την λέμφο. 
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Εικ. 2. Τυπικι5 περιφερικc5 τριχοειδές αγyε[ο. Λαμβιiνοντας υπ' ι5ψιν 
ιirι το τυ[χωμα του τριχοειδο1!ς είναι διαπερατιί στις μικρυμυριακές 
ενώσεις, η διαφορά της ωσμωτικιiτητας οφείλεται στις μεγαλομορια­
κές ενώσεις. 

Ομοίως ελάττωση της κολλοειδωσμωτικής πίεσης 
όπως συμβαίνει μετά από χορήγηση μεγάλης ποσότητας 
κρυσταλλοειδών θα έχει σαν αποτέλεσμα την μετακίνη­
ση υγρού στον εξωαγγειακό χώρο. Εάν αυτή η μετακίνη­
ση υγρού υπερβεί την ικανότητα του μηχανισμού κάθαρ­
σης της λέμφου, υγρό συγκεντρώνεται και έχουμε τη 
δημιουργία οιδήματος". 

lβ.Κ.Ν.Σ. 

Ο εγκέφαλος όμως συμπεριφέρεται διαφορετικά από 
την περιφέρεια. Υπάρχουν σημαντικές διαφορές μεταξύ 
εγκεφαλικών και περιφερικών τριχοειδών ( εικ.3-4 ) . 
Όπως αναφέρθηκε παραπάνω τα περιφερικά τριχοειδή 
είναι διαιϊερατά σ' αντίθεση με τα εγκεφαλικά που είναι 
αδιαπέραστα4• Στην πράξη ο αιματοεγκεφαλικός φραγ­
μός (ΒΒΒ) ορίζεται από σειρές στερεών συνδέσεων 
μεταξύ των ενδοθηλιακών κυττάρων των τριχοειδών που 
δψιουργούν πολύ μικρούς δραστικούς πόρους μεγέθους 
7 Α Οι πόροι είναι αδιαπέραστοι στις πρωτε'Lνες και στα 
περισσότερα ιόντα, είναι όμως διαπερατοί στο ύδωρ και 
σε πολλές λιποδιαλυτές ουσίες. Στην πράξη ο ΒΒΒ πιθα­
νόν είναι μια ημιδιαπερατή μεμβράνη, όπως και κάθε 
μεμβράνη του σώματός μαςΌ 
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• • Μc:yαλομοριακι'Ι tνωση • �κρομοριακtχ; εwilσας 

ι;ικ. 3. Εyκεφαλικι5 τριχυειΜς αγyείο. 
Αδιαπέραστο εγκεφαλικι5 τριχοειι\ές τοίχωμα. Το ενι\οθι7λιο είναι 
αδιαπέραστο στις μικρομοριακές και μεγαλομοριακ{ς ενώσει; μι· 
αποτι'λεσμα αμφιίτερα να συμβιiλλουν στη όιαμc5ρφωση τι;::; ωιηιωτι­
κι5τητας. Εν τούτοις υ αριθμι5ς των μεγαλομοριακο)ν ιτώσεωι• ε(νω 
αμελητέος σε σύγκριση με αυτιί των ιι5ντων, η δε συμβολιί τη; κολλει­
δωσμωτικής πίεσης στη διαμι5ρφωση της κλίση; ::ι(εσεω:; ειΊιαι ασιί­
μαντη"-
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8 = Μεγολομοριακtχ; ενώσεις - Μuφομοριαιιtς ενciισε:ις 

t:ικ. 4. ι:πί βλιiβης του αιματοεyκεφαλικιη! φραγμοιί c::ιειι\ιf η r\ιακί­
νηση τι5σο των μεγαλομοριακι!Jν ιiσο και των μικρομοριακοΊν ενο)σε­
ων γίνεται ελεύθερη δεν ι\ημιουργείται διαφοριΊ. οyκωτικιfς και 
ωσμωτικιfς πίεσης εκατέρωθεν της μεμβράνης οπιίτε και η μετακί­
νηση του 1!δατος δεν επηρεriζεται απιί τι:; ανωτέρω πιέσεις!'_ 

2. ΩΣΜΟτΙΚΟΤΗΤΑ- ΩΣΜΩτΙΚΗ -

ΚΟΛΛΟΕΙΔΩΣΜΩτΙΚΗ ΠΙΕΣΗ 

Σε μια μη διαπερατή μεμβράνη ο διαχωρισμός μεταξύ 
ωσμωτικών και ογκωτικών παραγόντων αποκτά ενδια­
φέρον. Σ' αυτή την περίπτωση η ωσμωτικότητα (είναι 
όλα τα δραστικά μόρια στο αίμα ή στον εξωκυττάριο 
χώρο) γίνεται η οδηγός δύναμη. 

Η φυσιολογικ1Ί ωσμωτικότητα του πλάσματος είναι 285 
mos m/kg, μία τιμή που ορίζεται σχεδόν αιϊό μόρια και 
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ιόντα μικρού μοριακού βάρουξ Μόνο 1 mos m/kg προ­
έρχεται από λευκωματίνη. Η ωσμωτικότητα του πλάσμα­
τος μπορεί να υπολογιστεί σύμφωνα με την παρακάτω 
εξίσωση: 

, γλυκόζη ουρία 
Ωσμωτικοτητα=2 (Νa)+ +--=mOsm/kg 

18 2.8 

Η ωσμωτικότητα κατά μήκος του ΒΒΒ προσδιορίζεται 
από τη διαφορά μεταξύ της ωσμωτικής πίεσης του 
ενδαγγειακού και μεσοκυττάριου χώρου του εγκεφά­
λου. Επειδή ο εγκέφαλος σε φυσιολογικές καταστάσεις 
ούτε διογκώνεται ούτε συρρικνcΔνεται η ωσμωτικότητα 
του μεσοκυττάριου χώρου του εγκεφάλου είναι περίπου 
285 mos m/kg'. 

Η διαφορά λειτουργίας μεταξύ του ΒΒΒ και του ενδο­
θηλίου των περιφερικών ιστcΔν είναι στην πράξη σπου­
δαία. Αν συμβεί μια μικρή αύξηση της συγκέντρωσης 
του Na θα έχει σαν επακόλουθο μια σύντομη επίδραση 
στους περιφερικούς ιστούς η οποία γρ1iγορα θα αντιρ­
ροπισθεί λόγω της ελεύθερης μετακίνησης του Na και 
του ύδατος κατά μήκος του ενδοθηλίου στην περιφέρεια. 
Αντίθετα μια τέτοια μεταβολή θα έχει ένα σημαντικό 
αποτέλεσμα στον εγκέφαλο. Η τιμή της ωσμωτικότητας 
θα αυξηθεί και θα επέλθει μια σημαντική μετακίνηση 
ύδατος από τον μεσοκυττάριο χώρο του εγκεφάλου προς 
τον ενδαγγειακό χώρο. 

Η ωσμωτική πίεση του πλάσματος, (η πίεση η οποία 
εξασκείται από ένα διάλυμα επί μιας ημιπερατής μεμ­
βράνης) υπολογίζεται ως εξής: ωσμωτικότητα χ 19,36• 

Η ολικ1i μετρούμενη κολλοειδωσμωτική πίεση είναι 
περίπου 26 mm Hg. Αυτή μπορεί να υπολογιστεί από 
την ολική συγκέντρωση των πρωτεινών στο πλάσμα 
(τotal Protein mg/dL) σύμφωνα με την εξίσωση των 
Landis και Pappenheimer όπου 

COP (mm Hg)=2.1.TP+0.6.Trz+0.009.TP1 

Οι μεγαλύτερες ελαττώσεις της ΚΩΠ στην κλινική 
πράξη κυμαίνονται από 50 - 75%. Ακόμη μεγαλύτερες 
ελαττcΔσεις θα έχουν μικρή ή καθόλου επίδραση στη 
μετακίνηση ύδατος στον εγκέφαλο7• 

3. ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΜΕΤΑ:ΞΥ Ε:ΞΩΑΓΙΈΙΑΚΗΣ 

ΥΔΡΟΣΤΑτΙΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΩΝ 

ΙΣΤΩΝ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ 

Στην περιφέρεια η εξωαγγειακή υδροστατική πίεση 
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είναι πολύ χαμηλή και η ευενδοτότητα πολύ υψηλ1i 
(καθώς το υγρό εξέρχεται στον εξωαγγειακό χώρο η 
πίεση παραμένει χαμηλή). Επομένως υπάρχουν λίγα 
εμπόδια για τη μετακίνηση υγρών μέσα σ' αυτό το χώρο 
και η ανάπτυξη του οιδήματος καθίσταται εύκολη. Μια 
μεταβολή της κολλοειδωσμωτικ1iς πίεσης δημιουργεί 
εύκολα περιφερικό οίδημα αν και οι δυνάμεις που ανα­
πτύχθηκαν δεν είναι ισχυρές. 

Σ' αντίθεση ο εξωαγγειακός χώρος του εγκεφάλου 
αποτελείται από γαγγλιακά κύτταρα (τα οποία συνδέο­
νται στερεά μεταξύ τους) και από νευρcΔνες. Αυτά είναι 
ελάχιστα ευένδοτα με αποτέλεσμα να μην μπορεί να 
εισέλθει το υγρό εντός του χώρου αυτού. Κάθε αύξηση 
του ενδοκρανιακού χώρου θα αυξήσει την ενδοκρανια­
κή πίεση και αυτό θα εμποδίσει τη μετακίνηση του 
υγρού. Τα γαγγλιακά κύτταρα και οι νευρώνες εμποδί­
ζουν τη δημιουργία εγκεφαλικού οιδήματος εκτός αν οι 
δυνάμεις που οδηγούν τα υγρά έξω από τα αγγεία είναι 
πολύ μεγάλες. 

Σημειώνεται ότι αν ο ενδοκρανιακός χώρος αποσυ­
μπιεστεί (π.χ. κρανιοτομία), η ευενδοτότητα θα αυξηθεί 
και η μετακίνηση του υγρού θα γίνει ευκολότερη. Γι' 
αυτό το λόγο έχει παρατηρηθεί μετά από κρανιοτομία 
διόγκωση του εγκεφάλου. Το τελικό συμπέρασμα είναι 
ότι η ελάττωση της κολλοειδωσμωτικής πίεσης είναι 
χωρίς σημασία για τον εγκέφαλο. Αντίθετα η μεταβολ1i 
της ωσμωτικότητας γίνεται η επικρατούσα οδηγός δύνα­

μη για τον εγκέφαλο (ο εγκέφαλος είναι ένα ευαίσθητο 
ωσμώμετρο!γ. 

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗτΙΚΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ 

Ο Weed και McΚibben το 1919 περιέγραψαν πρώτοι 
τις μεταβολές της πίεσης του εγκεφαλονωτιαίου υγρού 
(ΕΝΥ) σε αιλουροειδή μετά από ενδοφλέβια χορ1iγηση 
διαλυμάτων διαφορετικ1iς πυκνότητα( Παρατήρησαν 
μια μικρή και παροδική αύξηση της πίεσης του ΕΝΥ 
μετά από ενδοφλέβια εφ' άπαξ χορήγηση Ringer. Μετά 
από τη χορήγηση απεσταγμένου ύδατος παρατήρησαν 
μια μεγάλη και παρατεταμένη ανύψωση της πίεσης του 
ΕΝΥ ανάλογη με την ποσότητα του ύδατος που χορηγή­
θηκε. Στη συνέχεια παρατήρησαν ότι μετά τη χορήγηση 
30% χλωριούχου νατρίου εμφανίστηκε μια αρχικ1Ί 
αύξηση της πίεσης του ΕΝΥ που στη συνέχεια ελαττάJ­
θηκε κάτω από την αρχική τιμή. Αυτές τις παρατηρήσεις 
τις απέδωσαν στη μεταβολή της ποσότητας του χλωριού-
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χου νατρίου που περιέχεται στο αίμα και επηρεάζει την 
ωσμωτικότητα του αίματος 111. 

Ακολούθως απέδειξαν ότι ο εγκέφαλος συρρικνώνεται 
στα υπέρτονα διαλύματα και διογκώνεται στα υπότονα. 
Γενικά τα υπέρτονα υγρά ελαττώνουν το μεσοκυττάριο 
και ενδοκυττάριο χώρο του εγκεφάλου και έτσι ελαττώ­
νεται η ενδοκρανιακή πίεση, ενώ τα υπότονα υγρά 
έχουν το αντίθετο αιϊοτέλεσμα111. 

Ο Pappius και οι συνεργάτες του απέδειξαν ότι οι 
άρρωστοι που παίρνουν σταθερά 2000 m!/ημερ Δ5W/0.2 
1l NaCI/0.45 εμφανίζουν μια προοδευτική ελάττωση της 
ωσμωτικ1Ίς πίεσης μετά από πάροδο ολίγων ημερών. 
Αντίθετα περιορισμός της λήψης υγρών (1000 m!/ημερ.) 
έχει σαν αποτέλεσμα μια σταθερή και μικρή αύξηση της 
ωσμωτικής πίεσης. Ο περιορισμός της λήψης υγρών δεν 
μπορεί να ελαττώσει το οίδημα γύρω από τον όγκο, 
αλλά μπορεί να ελαττώσει το περιεχόμενο του ύδατος 
στον φυσιολογικό εγκέφαλο. Μ' αυτόν τον τρόπο ελατ­
τώνει τον ολικό ενδοκρανιακό όγκο ή εμποδίζει την 
περαιτέρω αύξηση. 

Οι αναισθησιολόγοι αυξάνουν τη χωρητικότητα του 
αγγειακού συστήματος των νευροχειρουργικών αρρώ­
στων διορθώνοντας τη σχετική υποογκαιμία και υπότα­
ση. Γι' αυτή την διόρθωση υπάρχουν δύο προσεγγίσεις: 
η χορήγηση επαρκούς όγκου ισότονων υγρών για την 
εγκατάσταση φυσιολογικού όγκου αίματος και η χορή­
γηση αγγειοσυσπαστικών εφ' όσον κριθεί αναγκαία. Το 
πλέον γνωστό κρυσταλλοειδές το γαλακτικό Ringer 
(R/L) δεν είναι ισότονο. Διεθνώς η ωσμωμοριακότητα 
του R/L είναι 272-275 mOsmΛ. Η τιμή αυτή ωσμωμορια­
κότητας βγαίνει από την πρόσθεση σε mEq των συγκε­
ντρώσεων των ποικίλων ιόντων του διαλύματος. Ο αριθ­
μός των ωσμωλίων του R/L είναι 250-260 mOsm/kg, ενώ 
ο φυσιολογικός αριθμός των ωσμωλίων του πλάσματος 
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είναι 285 m0sm/kg12. 
Η χρησιμοποίηση του R/L ενδείκνυται στους νευροχει­

ρουργικούς αρρώστους (Ν/Χ) με την προϋπόθεση ο 
όγκος χορήγησης να είναι μικρός (1-3 lt). Επειδή το R/L 
είναι ελαφρώς υπότονο σε σχέση με το πλάσμα, θα 
αυξήσει το ύδωρ του εγκεφάλου. Για να αποφευχθεί 
αυτό ο Todd υποδεικνύει ότι στους Ν/Χ αρρώστους όταν 
πρέπει να γίνει αντικατάσταση μεγάλου όγκου υγρών 
που υπερβαίνει τα 3L, καλύτερα να αποφεύγεται η 
χορήγηση του R/L και να χρησιμοποιείται φυσιολογικός 
ορός (N/S). Ο φυσιολογικός ορός ελαττώνει και την 
ενδοκρανιακή πίεση και το περιεχόμενο ύδωρ του εγκε­
φάλου7'13. 

Α ν η ωσμωτικότητα του πλάσματος του Ν/Χ αρρώτου 
είναι αυξημένη είτε λόγω της παρατεταμένης στέρησης 
υγρών ή από προηγούμενη χορήγηση μαννιτόλης, είναι 
προτιμότερο να χορηγηθεί στον άρρωτο φυσιολογικός 
ορός (αριθμός ωσμωλίων 300-305 mOsm/kg) και όχι 
κολλοειδή διαλύματα14 (πίνακας 1). 

Οι απαιτήσεις του τρίτου χώρου των Ν/Χ αρρώστου 
είναι σημαντικά μηδαμινές και η χορήγηση του R/L (2-4 
ml/kg!hr) είναι επαρκής. 

Μικρές απώλειες αίματος μπορούν να αντικαταστα­
θούν είτε με R/L, N/S ή κολλοειδή διαλύματα, ενώ 
μεγάλες πσότητες αντικαθίστανται με μετάγγιση αίμα­
τος. Είναι γνωστό ότι η εναλλακτική λύση σ' αυτές τις 
περιπτώσεις είναι η μεγαλύτερη αύξηση της χρησιμοποί­
ησης των κολλειδών. Η αλβουμίνη είναι αποδεκτή αλλά 
έχει μεγάλο κόστος. Οι δεξτράνες επηρεάζουν τη λει­
τουργία των αιμοπεταλίων αλλά συνήθως δεν είναι απο­
δεκτές για Ν/Χ αρρώστους. Το hetastarch έχει μικρότε­
ρο κόστος, αλλά επηρεάζει τον πηκτικό μηχανισμό (έχει 
κάποια επίδραση στον παράγοντα VIII) και η χορήγησή 
του πρέπει να περιορίζεται σε 20 ml/kg/24ωρo1Ό Απόλυ-

Πfνακας Ι. 

ΩΣΜΩτΙΚΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΚΩΠ ΤΩΝ ΣΥΝΉΘΩΝ ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΩΝ ΥΓΡΩΝ 

ΥΓΡΑ ΩΣΜΩΠΚΟΤΗΤΑ (mOsm I Kg) ΚΟΛΛΟΕΙΔΩΣΜΩΠΚΗ ΠΙΕΣΗ (mm Hg) 

Πλάσμα 285 20 
5% Δεξτρόζη 252 
L!R 250-260 
0,9% NaC! 308 
7,5% NaC! 2.400 
8,4% NaHC03 1.800 

25% Μαννιτόλη 1.100 

6% Hetastarcl1 310 70 

5% Αλβουμίνη 290 20 

25% Αλβουμίνη 310 100 
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τη aντένδειξη , σ' όλους τους ασθενείς με ενδοκράνια 
παθολογία, αποτελεί η χορήγηση διαλυμάτων γλυκόζης. 
Προκαλούν και επιτείνουν το εγκεφαλικό οίδημα. 

Είναι απαραίτητο να γίνονται επανειλημμένες μετρή­
σεις της ωσμωτικότητας του πλάσματος. Κάθε τύπος 
υγρού που θα χορηγείται είναι κατάλληλος με την προϋ­
πόθεση ότι υπάρχει σταθερή 1l αυξημένη ωσμωτικ1i 
πίεση (χωρίς την ύπαρξη υπεργλυκαιμία;) χαι να α;το­
φεύγεται η υπερφόρτωση του αρρώστου γιατί αν αυξη­
θούν οι φλεβικές πιέσεις μπορεί να αυξηθεί το οίδημα. 

ΙΣΟΟΓΚΑΙΜΙΚΗ ΑΙΜΟΑΡΑΙΩΣΗ 

Ο αιματοκρίτης και η επίδρασ1j τοι• στην εγχεq;αλιχ1j 
αιματική ρωi και στο παρεχόμενο 02 στον ε'(χέq:αί.ο 
έχει σημασία σε δυο κοινές χλινιχέ; χαταστάσει;. Στον 
άρρωστο με οξύ εγκεφαλιχό επεισόδιο. ο αιματω�ρίτη; 
μπορεί ήδη να είναι aνυψωμένο; σι•νεπc,)ς η ε ί.Cιττωση 

της γλοιότητας του αίματος με αιμοαραίωση μ:τορεί να 
βελτιcίJσει την παροχ1j 02 στον ε'(χέq;αί.ο. Σ' έναν :τοί.ι•­
τραυματία σημασία έχει η ελάχιστη συγκέντρωση τη; 

αιμοσφαιρίνη; που μ.ι-τορεί να ανεχθεί ο εγχέq;αλο;. 
Στον άρρωστο με οξύ εγκεφαλιχό επεισόδιο η ισοο­

γκαιμικΊΊ αιμοαραίωση με κολλοειδ1j θα ελαττcf)σει τη 
γλοιότητα και ίσως θα βελτιcδσει τη ροή αίματος σε 
περιοχές του εγκεφάλου με φτωχ1j αιμάτωση15 ιr'. 

Αρκετές δημοσιευμένες μελέτες σε ανθρcόπους έδει­
ξαν ότι η ισοογκαιμιχ1Ί αιμοαραίωση αν αρχίσει έγκαι­
ρα μετά την έναρξη της προσβολ1iς θα βελτιώσει την 
ηλεκτρικ1j δραστηριότητα του νωτιαίου μυελού και τα 
σωματοαισθητικά προκλητά δυναμικά και ίσως να βελ­
τιώσει την τελική νευρολογικ1j έκβαση15 17 ι.�. 

Αν η αιμοαραίωση πρόκεται να χρησιμοποιηθεί για τη 
Θεραπεία της εγκεφαλικής ισχαιμίας τότε προτιμότερο 
είναι να χρησιμοποιηθούν και κολλοειδή διαλύματα1'11". 

Η ισοογκαιμική αιμοαραίωση προτιμάται από την υπε­
ρογκαιμική επειδή προκαλεί μικρότερη αύξηση της 
ενδοκρανιακ1jς πίεσης1'1211• Τελικά η υπερογχαιμία χωρίς 
την αιμοαραίωση δεν βρέθηκε να αυξάνει την εγκεφαλι­
κή αιματικ1j ρωj μετά από ισχαιμία. Στον πολυτραυματία 
είναι προτιμότερο να περιοριστεί η μετάγγιση αίματος 
ώστε να ελαττωθούν οι επιπλοκές αυτή;, όπως οι μολύν­
σεις και η αντίδραση από την μετάγγιση. 

Ο παραδεκτός ελάχιστος αιματοκρίτης όμως είναι 
δύσκολο να προσδιοριστεί. Έχει διαπιστωθεί ότι η 
παροχή 02 στου ιστούς είναι επαρκής όταν ο αιματοκρί-
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της είναι 25-30%. 

Ο Brown21 έδειξε σε μια μελέτη σε αρρcδστους που 
είχαν αιματολογική πάθηση ότι η παροχ1i 02 στον εγκέ­
φαλο διατηρήθηκε σταθερ1i παρά το ότι ο αιματοκρίτης 
1Ίταν περίπου 19%. Αν η παροχ1j 02 διατηρηθεί σταθερ1i 
σ' αυτό το επίπεδο της αιμοαραίωσης τότε η αποδέσμευ­
ση του 02 δεν αυξάνει. Επειδ1Ί είναι δυνατόν η αποδέ­
σμευση του 02 να αυξηθεί στο 70% πριν συμβεί πτώση 
στη χρησιμωτοίηση 02 από τον εγκέφαλο, ο εγκέφαλος 
μπορεί ;τροq;ανcδ; να ανεχθεί σημαντικά επίπεδα ισοο­
'(ΚαιμικΙjς αναιμία; για αρκετό χρόνο. 

Τα α:τοτεί.έσματα μελετcδν δείχνουν ότι ο φυσιολογι­
κό; ε';'Κέq:αί.ο; είναι :τολύ ανεκτικός στην αναιμία και 
ότι τα 6ρια τη; ισοογκαιμικ1jς αναιμίας είναι άγνωστα. 
Είναι δι•νατό η αι•τορρι'Θμιση να χαταργηθεί μετά από 
κρανιοε'/Κεq:αί.ικΙj :ι.άκωση. Στην περίπτωση αυηj δεν 
ιι:τσροι'με να Θεωρ1jσοηιε ότι το χαμηλότερο όριο αιμα­
τοκρίτη είναι το ίδιο στο νει•ρολογικά φυσιολογικό και 
ιιη q;ωιοί.ογικ6 (πσμο. Η α;τ6φαση για μετctγγιση είναι 
καί.ι'τερα να λαμβάνεται σε ατομικ1Ί βάση 1j να καθορί­
ζεται α;τό την κλινικ1Ί εχτίμηση χαι να βασίζεται στον 
έλεγχο της μεταβολικ1jς λειτουργίας του εγκεφάλου222'24. 

ΟΙ ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΤΩΝ ΚΡΥΣΤΑΛΛΟΕΙΔΩΝ ΚΑΙ 
ΚΟΛΛΟΕΙΔΩΝ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΒΛΑΒΗ 

ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ 

Μετά απ6 εγκεφαλικ1j ισχαιμία αυξάνει η ωσμωτικό­
τητα του εγκεφάλου και ο αιματοεγκεφαλιχός φραγμ6ς 
(ΒΒΒ) γίνεται διαπερατός χατ' αρχάς στους ηλεκτρολύ­
τες και αργότερα στις πρωτείνες. Η ισχαιμικ1j βλάβη 
προκαλεί καταστροφ1j του ΒΒΒ στην περιοχ1i του εγκε­
φάλου που υπέστη τη βλάβη. Μετά την ισχαιμία τα 
παρεγχυματικά κύτταρα δεν μποροι'ν να διατηρ1Ίσουν 
μια φυσιολσγικ1j διαφορά ιόντων. Η κυτταρικ1j ωσμωρ­
ρύθμιση παραβλάπτεται, σι ηλεκτρολύτες διέρχονται την 
κυτταρικ1j μεμβράνη ανάλογα με τη διαφορά συγκέ­
ντρωσης και η ωσμωτικότητα του διάμεσου εγκεφαλικού 
χυ')ρου αυξάνει. Μετά την ;τάροδο περίπου 24 ωρcf)ν 
;ταρατηρείται χω μια αι'ξηση της διαβατότητας του ΒΒΒ 
στις ;τρωτείνες. (Μηχανισμ6ς κυτταρστοξικού οιδΙjμα­
τος)2''. 

Συνεπυ)ς στην εγκεφαλικ1Ί ισχαιμία αυξάνεται πρώιμα 
η ωσμωτικότητα του διάμεσου χώρου του εγκεφάλου 
λόγω της μεταβολ1jς της συγκέντρωσης Νaτ και κ· εντ6ς 
του χώρου αυτού. Η αυξημένη ωσμωτικότητα δημισυρ-
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γεί μια ωσμωτική διαφορά που έχει σαν αποτέλεσμα την 

μετακίνηση ύδατος εντός των κυττάρων και τη δημιουρ­
γία εγκεφαλικού οιδήματος. Σ' αυτό το στάδιο το εγκε­
φαλικό οίδημα δημιουργείται από την αύξηση της ωσμω­
τικότητας του διάμεσου χώρου του εγκεφάλου και όχι 

από τη διαταραχή της διαπερατότητας του ΒΒΒ στους 

ηλεκτρολύτες. Αν η ισχαιμία είναι παροδική και επακο­
λουθήσει επαναιμάτωση το εγκεφαλικό οίδημα σταδια­
κά ελαττώνεται27• Αν όμως η ισχαιμία είναι παρατεταμέ­
νη και δεν ακολουθήσει επαναιμάτωση τόσο το εγκεφα­
λικό οίδημα όσο και η βλάβη του ΒΒΒ επιδεινcΔνονται. 

ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΤΩΝ ΥΠΕpτΟΝΩΝ ΔΙΑΛΥΜΑΤΩΝ 

ΣΤΟΝ ΕΓΚΕΦΑΛΟ 

Πρόσφατα το ενδιαφέρον εστιάζεται στα ευεγερτικά 
αποτελέσματα από τη χορήγηση μικρού όγκου υπέρτο­
νου νατρίου (7,5% NaCI) σε αρρώστους με αιμορραγικό 
shock και κρανιοεγκεφαλική κάκωση (ΚΕΚ)12•2χ1'1,411• 

Ο φυσιολογικός εγκέφαλος υφίσταται συρρίκνωση 
σαν απάντηση στο υπέρτονο πλάσμα. Επομένως η χορή­
γηση υπέρτονων διαλυμάτων είναι χρήσιμη για την ανα­
ζωογόνηση ασθενών με ΚΕΚ, γιατί ελαττώνει το μέγε­
θος του εγκεφάλου με επακόλουθο την ελάττωση της 
ενδοκρανιακής πίεσης2�. Τη συρρίκνωση αυτή του εγκε­
φάλου ανταγωνίζονται ενδογενείς μηχανισμοί που προ­
σπαθούν να διατηρήσουν τον εγκεφαλικό όγκο. Η ικα­
νότητα του εγκεφάλου να διατηρήσει το φυσιολογικό 
του μέγεθος σ' ένα υπέρτονο περιβάλλον ονομάζεται 
ρυθμιστική αύξηση του όγκου2• 

Πολλές διαλυτές ουσίες έχουν χρησιμοποιηθεί για να 
αυξήσουν την ωσμωτικότητα του πλάσματος και να ελατ­
τώσουν το μέγεθος του εγκεφάλου, όπως η ουρία, η μαννι-
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τόλη, η γλυκερόλη, η αλκοόλη και το υπέρτονο νάτριο111'11• 
Οι νευρολογικές επιπλοκές που μπορεί να εμφανι­

στούν από τη χορήγηση υπέρτονου νατριοιύχου (7,5%) 
ορού είναι η σύγχυση, ο λήθαργος, οι σπασμοί και το 
κώμα. Η συρρίκνωση του εγκεφάλου μπορεί να προκα­
λέσει ρήξη στις φλέβες της γέφυρας με επακόλουθο τη 
δημιουργία υποσκληριδίου αιματώματος. Τα ανώτερα 
επιτρεπτά όρια της ωσμωτικότητας του πλάσματος και 
της συγκέντρωσης Na, κατά τη χορήγηση υπέρτονου δεν 
έχουν οριστεί επακριβώς. Μεταβολές στις αισθήσεις δεν 
εμφανίζονται αν η ωσμωτικότητα του πλάσματος δεν 
υπερβεί τα 340 mOs m/kg1Ό Συνιστώμενη δόση 4ml!kg, 
7,2-7,5% NaCI σε 5min. 

ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΤΩΝ ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΩΝ 

ΥΓΡΩΝ ΣΤΟΝ ΟΓΚΟ ΤΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ (πιν. 2) 

Η γνώση των συγκεντρώσεων των κολλοειδών και του 
Na στο πλάσμα επιτρέπει την ορθότερη εκτίμηση των 
επιδράσεων που ασκούν αυτά στον όγκο πλάσματος. Η 
πρόσληψη και η συμμετοχή της γλυκόζης στον μεταβολι­
σμό των κυττάρων είναι παράμετροι που επηρεάζουν τη 
συμμετοχή της στη ρύθμιση του όγκου του πλάσματος. 

Πρακτικά ένα υγρό με συγκέντρωση Ν a μικρότερη 
από αυτήν του ορού, περιέχει ελεύθερο ύδωρ. Για την 
αξιολόγηση των επιδράσεων των ενδοφλεβίων υγρcδν 
στον όγκο του πλάσματος χρησιμοποιείται η ακόλουθη 
εξίσωση 

ΔΡV=χορηγούμενος όγκος χ (PVNd) 

όπου: PV =όγκος πλάσματος (3L για 70 κιλά) 
Vd=όγκος κατανομής 

Πivακα; 2. 

ΜΕΤΑΒΟΛΉ ΟΓΚΟΥ ΊΏΝ ΚΥΡΙΟΤΕΡΩΝ ΔΙΑΜΕΡΙl:ΜΑΤΩΝ ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΟΣ ΜΕΤΑ AIIO ΧΟΡΉΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ 

Χορηγούμενα υγρά Μεταβολή του όγκου Μεταβολή διάμεσου όγκου Μεταβολή του ενδοκυττάριου 

πλάσματος(Δ PV) (Δ IFV) όγκου (Δ ICV) 
D5W 1000ml 70mL 280mL 650mL 

LRS (διάλυμα Ringer 's lactate) 1000 ωL 214ωL 786mL ο 
Αλβουμίνη 5'!iί, 500 ωL 375 ωL 

125 mL ο 

7,5% χλωριούχο Ν;ι 250 ωL 

α) Άμεση εφ' άπαξ χορήγηση περίπου 1000 ωL (-)375 mL (-) 375 mL 

β) Εξισορρόπηση 250mL 1000 ωL (-) JOOOωL 

PV' ρlα.ωια ιιο/ιιιne Ι FV' inter.ςtitίal fluicl νoluιne ιcv- intι-acellιιlar ιιο/ιιme 
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Για παράδειγμα αν οξεία απώλεια αίματος 500 mL 

αναπληρωθεί με διάλυμα DSW το οποίο δεν περιέχει 
Na, τότε μετά από την ενδοκυττάρια πρόσληψη της γλυ­
κόζης το παραμένον ύδωρ θα κατανεμηθεί εντός του 
ολικού ύδατος του σώματος (τotal body Water) = 42L 

(για 70 κιλά) όπου TBV = V d. Επομένως: 

500 mL=χορηγούμενος όγκος χ (3/42) =7L. 

Εάν η αντικατάσταση της απώλειας των 500 mL αίμα­
τος γίνει με το R/L αυτό θα κατανεμηθεί στον εξωκυττά­
ριο όγκο (Extracellular Volume= 14L για 70 κιλά) όπου 
ECV=Vd. 

Εφαρμόζοντας την εξίσωση βρίσκουμε ότι για την 
αναπλήρωση της απώλειας χρειάζονται 2,3 R/L έναντι 
των 7L DSW. 

Αρκετές μελέτες έχουν γίνει σε ανθρώπους και ζό)α με 
διαλύματα που περιέχουν Na+ σε συγκεντρcδσεις μεγα­
λύτερες από εκείνες του ορού. 

Τα υπέρτονα διαλύματα αυτά αυξάνουν τον όγκο του 
πλάσματος λόγω της ωσμωτικής μετακίνσης του ύδατος 
από τον ενδοκυττάριο στον εξωκυττάριο χώρο και λόγω 
παροδικής μετατόπισης αυτού από το διάμεσο χώρο 
εκτός του πλάσματος. 

Μετά από χορήγηση 7,5% NaCJ για την αντιμετώπιση 
υποβολαιμικού shock ο όγκος του πλάσματος θα αυξη­
θεί. Η αύξηση αυτή θα ισούται με τον όγκο του NaCl 

που χορηγήθηκε. Η προσθήκη υπερογκωτικών κολλοει­
δών συγχρόνως με τα υγρά που περιέχουν Na, θα αυξή­
σουν επιπλέον τον όγκο του πλάσματος. ο συνδυασμός 
7,5% NaCl και 6% δεξτράνης 70, αυξάνει τον όγκο του 
πλάσματος περίπου κατά 7 φορές περισσότερο του αρχι­
κού όγκου που χορηγήθηκε. 

Αν η διαπερατότητα της μεμβράνης είναι φυσιολογική 
η χορήγηση κολλοειδό)ν (αλβουμίνη, δεξτράνη) θα 
αυξήσει κυρίως τον όγκο του πλάσματος παρά το διάμε­
σο και ενδοκυττάριο όγκο. 

Ένα γραμμάριο κολλοειδούς συγκρατεί 20 ml ύδατος 
εντός του πλάσματος (20-25 ml ύδατος το ένα γραμμάριο 
δεξτράνης, 14-15 ml ύδατος το ένα γραμμάριο αλβουμί­
νη ς). Επομένως τα 500 ml 5% αλβουμίνη; τα οποία 
περιέχουν 25 γρ. αλβουμίνη; θα αυξήσουν τον όγκο του 
πλάσματος περίπου 375 ml. Ομοίως αύξηση του όγκου 
του πλάσματος θα επιτευχθεί με 100 ml25% αλβουμίνη; 
από την μετακίνηση 275 ml υγρών από το διάμεσο χώρο 
εντός του πλάσματος. 

Σύμφωνα με τα ανωτέρω μπορούν να προσδιοριστούν 
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οι επιδράσεις των χορηγούμενων υγρών στον όγκο του 
πλάσματος αφού προηγουμένως εκτιμηθούν οι συγκε­
ντρώσεις του Na+ και των κολλοειδών. 

ΜΑΝΝΠΟΛΗ-ΦΟΥΡΟΣΕΜΙΔΗ ΚΑΙ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ 

ΟΙΔΗΜΑ 

Η μαννιτόλη και η φουροσεμίδη χρησιμοποιούνται 
ευρέως στους Ν/Χ αρρώστους είτε για την ελάττωση του 
όγκου του εκτιθέμενου εγκεφάλου κατά τη διάρκεια της 
εγχείρησης (επομένως επιτυγχάνεται ευκολότερη προ­
σπέλαση στην περιοχή της βλάβης) Ίl για την ελάττωση 
της ενδοκρανιακής πίεσης (ICP)JJ. 

ΜΑΝΝΠΟΛΗ 

Η μανvιτόλη παραμένει το πιο δημοφιλές διουρητικό 
στους Ν/Χ αρρώστους για την αντιμετώπιση της αυξημέ­
νης εvδοκρανικωΊ; πίεσης. Ο χημικός τύπος είναι 
C6H1406 και το μοριακό της βάρος 182. 

Μετά τη χορήγηση της μαννιτόλης στον άρρωστο και 
αφού επιτευχθεί μια σταθερ1Ί συγκέντρωση αυηiς στο 
αίμα, η συγκέντρωση της στον εγκέφαλο θα ισούται με 
το ήμισυ της συγκέντρωσ1iς της στο αίμα και αυτό θα 
επιτευχθεί μετά την πάροδο 2 - 3 ωρών. Πλήρη ισορρο­
πία θα επέλθει σε 6 - 9 ώρες. 

Μηχανισμός Δράσης 

Η αύξηση συγκέντρωσης της μαννιτόλης στο αίμα θα 
έχει σαν αποτέλεσμα την αύξηση της ωσμωτικότητας του 
πλάσματος σε σύγκριση με την ωσμωτικότητα του εγκε­
φάλου. Λόγω της ωσμωτικής διαφοράς θα επέλθει μια 
μετακίνηση του ύδατος από τον εγκέφαλο προς το αίμα. 
Κατόπιν ο εγκέφαλος θα συρρικνωθεί και θα ελαττωθεί 
η ενδοκρανικαή πίεση. Όταν επέλθει ωσμωτικ1i ισορ­
ροπία η μετακίνηση ύδατος θα σταματήσει. Αυτό θα 
συμβεί λόγω της aραίωσης (διότι το ύδωρ μετακινείται 
από όλους τους ιστούς εντός του αίματος), λόγω της ανα­
κατανο�ηiς και της νεφρικ1Ίς κάθαρσης της μαννιτόλης, 
(ελαττούται η συγκέντρωσή της στο πλάσμα) και λόγω 
της εξισορρόπησης μεταξύ αίματος - ιστόΝ (δηλ. ανακα­
τανομή εντός του εγκεφάλου ) . 

Ο χρόνος ημίσεια; ζωής την μαννιτόλης είναι περίπου 
2 ώρες14'1Ό Ο Rudehill και οι συνεργάτες του το 1983 

αναφέρουν ότι ο ολικός όγκος αίματος αυξάνει από 
53± 15ml/kg σε 76± 16ml/kg στους αρρώστους στους 
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οποίους χορηγείται 1,5 g/kg μαννιτόλης σε διάστημα 15 �. 
Επομένως η μαννιτόλη ;τροκαλεί γρ1jγορη αύξηση του 
ολικού όγκου αίματος κατά 40% και η αύξηση αυηi 
συνοδεύεται με μεταβολές της κεντρικ1jς φλεβικής πίε­
σης, της πίεσης της πνευμονικής, της πίεσης εξ ενσφηνώ­
σεως κ.λ.π. Το Νιι+ του ορού ελαττώνεται κατά 10 ωΕq 
(από 135 σε 125). Το Na+ μετακινείται ;ταράλληλα με το 
ύδωρ. Ο όγκος του αίματος επανέρχεται στο φυσιολογι­
κό μετά 30 �-45 � μετά τη διακοπ1j της χορήγησης μαννιτό­
λης. 

Μετά τη χορήγηση της η ωσμωτικότητα του πλάσματος 
ανέρχεται και ;ταραμένει υψηλ1j για αρκετές ώρες (η 
αύξηση της ωσμωτικότητας εξαρτάται α;τό την προη­
γούμενη χορήγηση ενδοφλεβίων υγρών). 

Δοσολογία 

Η δόση της μαννιτόλης κυμαίνεται από 0.25 - 1.0 glkg. 
Η μαννιτόλη ;τρέ;τει να χορηγείται σε χρονικό διάστημα 
μικρότερο των 15 �. 

Όταν υπάρχει κίνδυνος εγκεφαλικής ισχαιμίας ;τ.χ. 
α;τολίνωση ανευρύσματος μερικοί αναισθησιολόγοι 
προτείνουν μεγαλύτερη δόση μαννιτόλης (μεγαλύτερη 
των 2 g/kg). Η αύξηση της δόσης βασίζεται στο γεγονός 
ότι η μαννιτόλη αυξάνει την εγκεφαλικ1j αιματική ρο1j 
(CBF). Ο μηχανισμός αυηjς της αύξησης είναι άγνω­
στος. 

Μερικοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι αυτό οφείλεται 
σε επίδραση της μαννιτόλης στα ερυθρά αιμοσφαίριυ 1j 
στην αιμοαραίωση που προκαλεί με την αύξηση τοι• 
ενδαγγειακού όγκου. Πιθανό η αφυδάτωση τοι• εξωκι•τ­
τάριου χώρου διευκολύνει τη ρο1j στα τριχοειδ1j εί.αττcό­
νοντας τη διάμεση πίεση)('. 

Η αύξηση της ωσμωτικότητα; του ;rλάσματο; ;rάνω 
από 320-325 ωOsω/kg ;τρέπει να α,ιοφεύγεται. Η μεγύ­
λη αύξηση της ωσμωτικότητας μπορεί να είναι ε;rιβλα­
βής σε ;τολλούς ιστούς συμπεριλαμβανομένων και των 
νεφρικών σωληναρίων και των νευρώνων. 

Διάρκεια Δράσης 

Η μαννιτόλη προκαλεί ελάττωση της ενδοκρανιακής 
πίεσης διάρκειας 2 - 4 ωρών (η αύξηση της ωσμωτικότη­
τας που προκαλεί είναι περίπου της ίδιας διάρκειας). 

Άλλες Ιδιότητες (Δράσεις) 

Σ' άρρωστο με χρόνια, ηυξημένη ωσμωτική πίεση του 
πλάσματος η ταχεία διόρθωση αυηjς μπορεί να προκα-
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λέσει σοβαρή εξοίδηση του εγκεφάλου. Το 1987 ο 
Wilkinson και οι συνεργάτες του αναφέρουν ότι η 
ταχεία χορήγηση μαννιτόλης προκαλεί παροδικ1j άυξη­
ση της ενδοκρανιακής ;τίεσης, ενιδ η χορήγηση φουροσε­
μίδης την ελαττώνει11'. 

Ο μηχανισμός της ;ταροδικής αύξησης της ενδοκρανια­
κΙjς πίεσης ;του ;τροκαλείται από τη μαννιτόλη φαίνεται 
να έχει σχέση με την αγγειοδιαστολή των εγκεφαλικών 
αγγείων. Είναι γνωστό ότι τα υπερωσμωτικά διαλύματα 
;τροκαλούν αγγειοδιαστολή στα περισσότερα αγγειακά 
στρώματα και η γρ1jγορη χορήγηση μεγάλης ποσότητας 
μαννιτόλης θα αυξήσει τον ενδαγγειακό όγκο του εγκε­
φάλου με πιθαν1j παροδικ1j αύξηση της ενδοκρανιακ1jς 
πίεσης. Κλινική ε;cιβεβαίωση του τελευταίου δεν υ;τάρ­
χει. 

Η μαννιτόλη δε δρα καθιστώντας τους ασθενείς υποο­
γκαιμικούς. Δρα καθιστώντας τους, υ;τερωσμωτικούς. Οι 
ασθενείς δεν ;τρέπει να γίνονται υ;cοογκαιμικοί. Η 
χορήγηση όμως μεγάλου όγκου υπότονων υγριδν καθι­
στά τη χορήγηση της μαννιτόλης μάταιη. Μια λογική 
προσέγγιση είναι να αντικαθίσταται η απώλεια των 
ούρων με τρόπο ώστε να διατηρείται αιμοδυναμική στα­
θερότητα. Η ωσμωτικότητα ;rρέ:τει συχνά να υ;τολογίζε­
ται και η χορ1jγηση των t•γρcίΝ ;rρέ;rει να είναι ανάλογη. 
Ενδείκνυται η αντικατάσταση 3ω! ούρων με 1.5 - 2 ω! 
R/L. 

ΦΟΥΡΟΣΕΜΙΔΗ 

Η φοι•ροσεμίδη (Lasix) ελαττcδνει την ενδοκρανιακ1j 
:τίεση αν και αμφισβητείται α;rό μερικούς συγγραφείς. 
Σε δόση μέχει 1 ωglkg δεν έχει ε;rίδραση στο Na+ του 
ορού, στην ωσμωτικότητα του ;rλάσματο;, 1j στην ωσμω­
τικΙj κλίση μεταξύ αίματος εγκεφάλου. 

Μηχανισμός Δράσης 

Μια σημαντικ1j ιδιότητα τη; φουροσεμίδη; είναι η 
ελάττωση κατά 20-1 OOo/c της ;rαραγωγ1jς του ΕΝΥ, μετα­
βάλλοντας τη διακίνηση του Na+ κατά μήκος του χοριο­
ειδούς πλέγματος αν και πειραματικά α;τεδείχθει ότι για 
να συμβεί αυτό απαιτούνται τεράστιες δόσεις. 

Η επίδραση της στο εγκεφαλικό οίδημα είναι αμφιλε­
γόμενη. Μερικές μελέτες αποδεικνύουν ότι η φουροσε­
μίδη προκαλεί μεγάλη ελάττωση του οιδήματος. Αντίθε­
τα άλλες μελέτες αναφέρουν ότι δεν ;τροκαλεί καμιά 
μεταβολ1γJ,Jr'. 
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Τρόπος Χορήγησης 

Μελέτες σε πειραματόζωα απέδειξαν ότι η σύγχρονη 
χορήγηση φουροσεμίδης και μαννιτόλης, έχουν καλύτε­
ρα αποτελέσματα στην ενδοκρανιακή πίεση και στο 
εγκεφαλικό οίδημα. Ο συνδυασμός των ανωτέρω παρα­
γόντων προκαλεί μεγαλύτερη παραγωγή ούρων και η 
ωσμωτικότητα του πλάσματος παραμένει υψηλότερη. 

Η φουροσεμίδη δεν είναι το διουρητικό πρώτης εκλο­
γή; για την αντιμετώπιση της ηυξημένη; ενδοκρανιακ1Ί; 
πίεση;. Η χορήγηση της ενδείκνυται στους Ν/Χ ασθενείς 
που συγχρόνως εμφανίζουν δυσλειτουργία αριστεράς -
δεξιάς καρδίας ( συμφορητικ1Ί καρδιακ1Ί ανε;τάρκεια) 
όπου η αύξηση του ενδαγγειακού όγκου ;του προκαλεί η 
μαννιτόλη κρίνεται επικίνδυνη. 

Από πολλούς ερευνητές έχει προταθεί η σύγχρονη 
χορήγηση 1mg/kg μαννιτόλης και 1 mg/kg φουροσεμί­
δης. Ο συνδυασμός αυτός ενέχει κινδύνους, διότι προκα­
λεί μεγάλη αποβολή ούρων και ηλεκτρολυτικές διαταρα­
χέςJJ,J�>.JΊ.Jο�. 

ΣΥΜΠΕΡΆΣΜΑΤΑ 1�40'41 
1) Η ελάττωση της ωσμωτικότητας προκαλεί εγκεφαλι­

κό οίδημα. 
2) Η ελάττωση της κολλοειδωσμωτικής πίεσης ουσια­

στικά δεν προκαλεί εγκεφαλικό οίδημα. Φρόνιμο 
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είναι στους Ν/Χ ασθενείς να αποφεύγεται η ελάττω­
ση αυτής επειδή δεν είναι επακριβώς γνωστή η συμ­
μετοχή της κολλειδωσμωτικής πίεσης στη δημιουρ­
γία του εγκεφαλικού οιδήματος. 

3) Αποφυγή χορήγησης γλυκόζης εκτός εάν υπάρχει 
κίνδυνος υπογλυκαιμίας. 

4) Στις ΚΕΚ η πίεση εγκεφαλικής δι1Ίθησης πρέπει να 
διατηρείται κατά το δυνατόν. 

5) Η ισοογκαιμικ1Ί αιμοαραίωση σε οξύ εγκεφαλικό 
ε;rεισόδιο βελτιώνει την ;ταροχή 02 στον εγκέφαλο. 

6) Ο εγχέφαλο; είναι σαν ένα ερυθροκύτταρο. Διο­
'(ΧCονεται σ' ένα υπότονο διάλυμα και συρρικνούται 
σ' ένα υπέρτονο. Συμ"-τεριφέρεται σαν ένα ευαίσθη­
το ωσμώμετρο. 

7) Αύξηση της ωσμωτικότητας του πλάσματος πάνω 
από 320-325 mOsm/L πρέπει να αποφεύγεται. 

8) Η συχνή μέτρηση της ωσμωτικότητας πλάσματος 
είναι ιδιαίτερα επιθυμητή. 

9) Η μαννιτόλη αυξάνει την ωσμωτική πίεση του πλά­
σματος σε σύγκριση με την ωσμωτικ1Ί πίεση του 
εγκεφάλου. 

10) Η μαννιτόλη δεν δρα προκαλώντας υποογκαιμία 
αλλά μόνο υπερωσμωτικότητα. 

11) Η επίδραση της φουροσεμίδης στο εγκεφαλικό οίδη­
μα είναι αμφιλεγόμενη. 
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