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Παθοφυσιολογία της 

κρανιοεγκεφαλικής κάκωσης (Κ.Ε.Κ.) 

Ε. ΖΙΩΓΑΣ 

1.1. Γενικά στοιχεία-Επιδημιολογία 

Οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις (ΚΕΚ) αποτελούν 
μια από τις συχνότερες αιτίες νοσηλείας στη Μ.Ε.Θ. 
Όπως φαίνεται από στατιστικά στοιχεία των ΗΠΑ, 
περίπου 2.000.000 άνθρωποι το χρόνο υφίστανται 
ΚΕΚ. Από αυτούς 1.500.000 αργούν να ζητήσουν, ή δε 
ζητούν ποτέ ιατρική βοήθεια. Περίπου 70.000 πεθαί­
νουν στον τόπο του ατυχήματος ή κατά τη διάρκεια της 
μεταφοράς. Τέλος από τους 400.000 που χρειάζονται 
νοσηλεία, οι 225.000 εγκαταλείπουν το νοσοκομείο υγι­
είς, ενώ 150.000 παραμένουν με κάποιο νευρολογικό 
υπόλειμμα και 25.000 πεθαίνουν κατά την διάρκεια της 
νοσηλείας. 

Υπάρχουν φυσικά μεγάλα περιθώρια βελτίωσης της 
πρόγνωσης. Τα συχνότερα αίτια των ΚΕΚ είναι τα τρο­
χαία ατυχήματα (συμπεριλαμβανομένων και των ποδη­
λάτων), τα επαγγελματικά και αθλητικά ατυχήματα. Οι 
ασθενείς λοιπόν είναι γενικά νέοι (10-40 ετών), κατά 
πλειοψηφία άνδρες (60-80%) και υγιείς. Κάθε λοιπόν 
βελτίωση των αποτελεσμάτων της θεραπείας προσφέ­
ρει σε όλους μας ιδιαίτερη ικανοποίηση. 

Η κατανόηση της φύσεως της εγκεφαλικ1iς βλάβης 
και της θεραπείας της, είναι απαραίτητη εάν θέλουμε 
να βοηθήσουμε τους ασθενείς μας να επιζήσουν ή να 
φύγουν χωρίς βαριά νευρολογικ1i αναπηρία από το 
νοσοκομείο. 

Θα Ιiταν υπεραπλούστευση να θεωρ1iσουμε τις ΚΕΚ 
σαν μία ενιαία οντότητα αφού παρουσιάζουν μεγάλη 
ποικιλία στην αιτιολογία, την παθοφυσιολογία, την κλι­
νικΙj τους εικόνα και την στρατηγικ11 αντιμετώπισ1jς 
τους. 

Τα τραύματα του κεφαλιο1J χωρίζονται σε 5 γενικές 
κατηγορίες. 

-τα εξωκρανιακά τραύματα 
- τα κατάγματα του κρανίου 
- τα διατιτραίνοντα τραύματα 
-τις εστιακές εγκεφα�ικές βλάβες και 
- τις διάχυτες εγκεφαλικές βλάβες 

Στο κεφάλαιο αυτό θα εστιαστούμε στις τελευταίες 2 
κατηγορίες. 

1.2. Πρωτοπαθής εγκεφαλική βλάβη 

Η εστιακή και η διάχυτη εγκεφαλική βλάβη διαφέ­
ρουν ριζικά μεταξύ τους. 

Η εστιακή βλάβη προκαλείται συνήθως από άμεσο 
κτύπημα της κεφαλ1jς π.χ. πτώση και σαν τέτοια θεω­
ρείται η θλάση, η ρ1jξη της εγκεφαλικής ουσίας και η 
δημιουργία αιμορραγίας 1j αιματώματος στον επισκλη­
ρίδιο, υποσκληρίδιο, υπαραχνοειδή και ενδοεγκεφαλι­
κό χώρο. 

Τα επισκληρίδια αιματώματα είναι σχετικά σπάνια 
στα πλαίσια της ΚΕΚ (ποσοστό 3%) και οφείλονται σε 
αποκόλληση της σκληρής μήνιγγας από το κρανίο μετά 
από κάταγμα και διατομή της μέσης μηνιγγικής αρτη­
ρίας 1j φλέβας ή κάποιου φλεβώδους κόλπου. Τα υπο­

σκληρίδια αιματώματα μπορεί να είναι οξέα (στις πρώ­
τες 24 ώρες), υποξέα (μεταξύ 24 ωρών και 10 ημερών) 
και χρόνια (μετά τις 10 ημέρες). Συνήθως προκαλού­
νται από διατο�LJj των αραχνοειδών φλεβών που συνδέ­
ουν το χώρο μεταξύ εγκεφάλου και σκληρ1iς μήνιγγας. 
Τα κλινικά σημεία που τα συνοδεύουν εξαρτώνται από 
το μέγεθος, τον εντοπισμό τους και i::o κυριότερο από 
την βλάβη του υποκειμένου εγκεφαλικού ιστού, που 
ευt:Jύνεται επίσης και για την υψηλΙi θνησιμότητα που 
τα συνοδεύει. Πρέπει να σημειωθεί ότι ενδοκρανιακ1j 
υπέρταση και παρεκτόπιση του εγκεφάλου μπορεί να 
παρατηρηθούν τόσο πριν όσο και μετά τη χειρουργικ1j 
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τους αφαίρεση. Τα ενδοεγκεφαλικά αιματώματα είναι 
αρκετά συχνά (ποσοστό 23% στις βαριές ΚΕΚ) και 
έχουν ποικίλη συμπτωματολογία ανάλογα με το μέγε­
θος και την εντόπισ1Ί τους. Το σημαντικότερο είναι ότι, 
για άγνωστους προς το παρόν λόγους μπορεί να εμφα­
νιστούν ακόμη και 10 με 14 ημέρες μετά την αρχικ1i 
βλάβη, προκαλώντας ταχεία επιδείνωση μετά από μία 
αρχική περίοδο βελτίωσης. 

Αποτέλεσμα της υπερσκηνίδιας αύξησης του όγκου 
του εγκεφάλου από οίδημα 1l αιμορραγία είναι και ο 
εγκολεασμός τμημάτων του εγκεφάλου διαμέσου των 
πτυχών της σκληρής μήνιγγας και του ινιακού τρήμα­
τος. Στα πλαίσια μιας ΚΕΚ έχουν περιγραφεί τέσσε­
ρεις τύποι εγκολεασμού. 
1. Εγκολεασμός του μέσου τμήματος του κροταφικού 

λοβού διαμέσου του τμήματος του σκηνιδίου που 
προκαλεί πίεση του μεσεγκέφαλου και διεύρυνση 
της σύστοιχης κόρης. 

2. Ο τύπος αυτός συχνά συνοδεύεται από εγκολεασμό 
της τοξοειδούς έλικας κάτω από το εγκεφαλικό δρέ­
πανο που μπορεί να προκαλέσει αδυναμία του αντί­
στοιχου κάτω άκρου λόγω πίεσης της πρόσθιας 
εγκεφαλικής αρτηρίας. 

3. Επιμήκης εγκολεασμός του εγκεφαλικού στελέχους 
διαμέσου του ινιακού τρ1iματος με πρόκληση υπέρ­
τασης, βραδυκαρδίας και διαταραχών της αναπνοής 
λόγω διάτασης του aρτηριακού δικτύου. 

4. Τέλος ο εγκολεασμός των αμυγδαλών της παρεγκε­
φαλίδας διαμέσου του ινιακού τρήματος, επιτείνει τα 
πιο πάνω συμπτώματα με απευθείας πίεση του εγκε­
φαλικού στελέχους. 

Η διάχυτη βλάβη προκαλείται συν1]θως έμμεσα από 
απότομες κιν1Ίσεις της κεφαλ1iς δηλαδ1] μεγάλη επιτά­
χυνση ή επιβράδυνση, όπως συμβαίνει σε τροχαία ατυ­
χήματα. Το κλινικό φάσμα μπορεί να εκτείνεται από 
μία απλ1i εγκεφαλική διάσειση, μέχρι παρατεταμένο 
μετατραυματικό κώμα, γνωστό και σαν διάχυτή βλάβη 
των νευραξόνων ( d iffuse axonal injury). 

Η φύση της βλάβης καθορίζεται από το είδος της 
μηχανικής κάκωσης. Σε περίπτωση άμεσης πλήξης του 
κρανίου έχουμε συνήθως κατάγματα, αλλαγ1i στον 
όγκο του ενδοκρανιακού χώρου και θλάσεις τύπου 
"coup" και "contre-coup". Επιπλέον, η μετάδοση των 
κυμάτων πίεσης διαμέσου του κρανίου και της εγκεφα­
λικής ουσίας, προκαλεί σε ορισμένες περιοχές, μικρές 
ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες. Στην περίπτωση εγκε­
φαλικής βλάβης από αδράνεια, εφόσον οι παραμορφώ-
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σεις περιορίζονται στην επιφάνεια του εγκεφάλου, 
έχουμε τη δημιουργία υποσκληρίδιων αιματωμάτων. 
Αν η επίδραση των πιέσεων γίνει βαθύτερα στον εγκέ­
φαλο, θα έχουμε διάσειση ή διάχυτη βλάβη των νευρα­
ξόνων. 

Η διάχυτη βλάβη των νευραξόνων και τα υποσκληρί­
δια αιματώματα, προκαλούν την υψηλότερη θνησιμότη­
τα σε ασθενείς με ΚΕΚ. Όπως ήδη αναφέρθηκε, η μεν 
πρώτη απαντάται σχεδόν αποκλειστικά σε αυτοκινητι­
στικά ατυχήματα, ενώ τα υποσκληρίδια αιματώματα 
είναι συχνότερα σε άλλου είδους κακώσεις (π.χ. πτώ­
σεις). 

Όπως φαίνεται στο σχι]μα 1, η εντόπιση, η βαρύτητα 
της μηχανικιiς βλάβης και οι δομές που θα επηρεα­
στούν (κρανίο, εγκέφαλος και αγγεία), θα καθορίσουν 
τον τύπο της βλάβης. Αυτές όμως οι διαταραχές που 
ονομάζονται και πρωτοπαθείς, είναι δυνατό να επιπλα­
κούν τόσο από όψιμες διαταραχές όσο και από δευτε­
ροπαθ1] φαινόμενα. 

I Κλινικό σύνδρομο I 
.L"χ. I:G"cιιnιπclli Th Α (7993) Μcchαιιί.Ι'ΙΙJ.Ι ofΊHaίn ίnjιιιy. Πιc lοιιπιαl 

οjΈ:Ίιzeη; Meιl Vol/1, 6 

Οι όψιμες διαταραχές σχετίζονται με την παθοφυσιο­
λογία της πρωτοπαθούς βλάβης και περιλαμβάνουν τη 
διακοπ1] μετάδοσης των κεντρομόλων ερεθισμάτων 
( deafferentiation), διάφορους τύπους κυτταρικ1]ς 
δυσλειτουργίας και τον όψιμο κυτταρικό Θάνατο. Τα 
δευτεροπαθή φαινόμενα δεν συμβαίνουν σαν άμεση 
συνέπεια της πρωτοπαθούς 1l κάποιας όψιμης διαταρα­
χής και περιλαμβάνουν την ισχαιμία, το εγκεφαλικό 
οίδημα, την αγγειακ1i εγκεφαλική συμφόρηση και, την 
αύξηση της ενδοκρανιακής πίεσης ( Intracranial  
Pressure, ICP). Σ'  αυτά μπορούμε να προσθέσουμε επί­
σης τον εγκεφαλικό αγγειόσπασμο, την ενδοκρανιακιi 
λοίμωξη και την μετατραυματικ1] επιληψία (πίνακας 1). 

Η εγκεφαλική ισχαιμία αποτελεί το συχνότερο παθο­
λογοανατομικό εύρημα στις θανατηφόρες ΚΕΚ (ποσο-
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Πίνακας 1. 

ΔΕΥfΕΡΟΠΑΘΗ ΦΑΙΝΟΜΕΝΑ 

ΚΑΙ ΟΨΙΜΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΚΕΚ 

Δευτεροπαθή φαινόμενα 
Ισχαιμία 
Εγκεφαλικό οίδημα 
Εγκεφαλική εξοίδηση (sΙvelling) 
Ενδοκρανιακή υπέρταση 
Εγκεφαλικός αγγειόσπασμος 
Ενδοκρανιακή λοίμωξη 
Μετατραυματική επιληψία 

Όψιμες διαταραχές 
Διαταραχή μετάδοσης των κεντρομόλων ερεθισμιiτων ( de<i!TeΓenti<ιtion) 
Κυτταρική δυσλειτουργία 
Κυτταρικός θάνατος 

στό μεγαλύτερο από 80% ). Από την άλλη μεριά, η ενδο­

κρανιακή υπέρταση αποτελεί τον σημαντικότερο δυσμε­
νή προγνωστικό παράγοντα, και σχετίζεται άμεσα με 
την ύπαρξη αγγειακής εγκεφαλικής συμφόρησης και 
εγκεφαλικού οιδήματος με τα οποία θα ασχοληθούμε 
εκτενέστερα παρακάτω. Εκείνο που πρέπει να τονί­
σουμε εδώ είναι ότι στη δευτεροπαθή βλάβη του εγκε­
φάλου συμμετέχουν, πολλές φορές αποφασιστικά και 
συστηματικοί παράγοντες όπως η υποξυγοναιμία, η 
αρτηριακή υπόταση, η υπερκαπνία, η σοβαρ1i υποκα­
πνία, η υπερπυρεξία, η υπονατριαιμία, η αναιμία και η 
διάχυτη ενδοαγγειακή πΙiξη. Οι διαταραχές αυτές είναι 
πολύ συχνές στους πολυτραυματίες και συμβαίνουν σε 
μια χρονική στιγμή που οι φυσικοί ρυθμιστικοί μηχανι­
σμοί της εγκεφαλικής αιματικής ροής οι οποίοι καθορί­
ζουν την παροχή οξυγόνου και αίματος στον εγκέφαλο, 
έχουν καταργηθεί σαν αποτέλεσμα της πρωτοπαθούς 
βλάβης (πίνακας 2). 

Πίνακας 2. 

ΣΥΣΤΗΜΑτΙΚΆ ΑΙτΙΑ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗΣ ΒΛΑΒΗΣ 

Υποξυγοναιμία 
Αρτηριακή υπόταση 
Υπερκαπνία 
Σο�αρ1j υποκαπνία 
Υπερπυρεξία 
Υπονατριαιμία-Υπερνιιτριιψίιι 
Αναιμία 
Διιiχυτη ενδοαyγειακή πήξη 

Ας επιστρέψουμε όμως στις δύο κύριες κατηγορίες 
ΚΕΚ, την εστιακή και τη διάχυτη. Σε μία προσπάθεια 
που έγινε να συσχετισθεί η θνησιμότητα των ασθενών 
με το είδος της βλάβης, βρέθηκε ότι αυτΙi ήταν 40,4% 
για τους ασθενείς με εστιακή και 23,9% για τους ασθε-
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Διαταραχή νευρικής μετιiδοσης 

Ι 
Νευρική δυσλειτουργία 

Ι 
ΠρωτοπαΟές κιόμα 

Σ χ. 2: Παθοφυσιολοyία τη; πρωτοπαθούς βλάβης. Gcιιnιπelli ΊΊι Α: 
( 1993) ιιιechαηί.>ιιι.> of bι-ain injιιry. Thc Jοιιπιαl of Eιneι-g Meιl Volll, 8 

νείς με διάχυτη εγκεφαλική βλάβη. Αυτό σημαίνει ότι 
υπάρχει κάτι πολύ διαφορετικό στην παθοφυσιολογία 
τους (σχΙiμα 2). 

Όσον αφορά την εστιακή βλάβη, το τραύμα συνήθως 
προκαλεί τη δημιουργία φαινομένου μάζας εστιακά 
από δημιουργία θλάσης ή αιματώματος που με τη σειρά 
του προκαλεί παρεκτόπιση του εγκεφάλου, εγκολεα­
σμό, πίεση και αιμορραγία του εγκεφαλικού στελέχους 
που είναι και η πιθανότερη αιτία του κώματος. Οι 
εστιακές βλάβες θεωρείται ότι προκαλούν ζώνες παρό­
μοιας κυτταρικΙiς παθοφυσιολογίας που σχηματίζουν 
ομόκεντρους κύκλους γύρω από το σημείο της άμεσης 
κάκωσης. Η πρώτη ζώνη που είναι και πλησιέστερα 
στη βλάβη χαρακτηρίζεται από δομική καταστροφή του 
εγκεφαλικού ιστού. Η δεύτερη ζώνη περιλαμβάνει μια 
περιοχή τραυματικής βλάβης χωρίς όμως καταστροφή 
του ιστού, ενώ η επόμενη ζώνη χαρακτηρίζεται από 
ισχαιμία και οίδημα. 

Στην περίπτωση της διάχυτης βλάβης, το αρχικό αίτιο 
προκαλεί διαταραχή της μεμβράνης του νευρικού κυτ­
τάρου που με τη σειρά της προκαλεί αλλαγές στην 
κατανομή των ιόντων στο εσωτερικό του νευράξονα 
και κυρίως αυτών του ασβεστίου, διαταραχή της νευρι­
ΧΙiς μετάδοσης, διάχυτη νευρικΙi δυσλειτουργία και 
πρωτοπαθές κώμα. 

Το μέγεθος της βλάβης του νευράξονα σχετίζεται 
άμεσα με το βαθμό της επιτάχυνσης κατά το ατύχημα 
και μπορεί να πάρει n1 μορφ1i της άμεσης διατομΙiς του 
νευράξονα που εξελίσσεται σε αναγέννηση ή απονεύ­
ρωση. Συνηθέστερα όμως παίρνει τη μορφή εσωτερι­
κής βλάβης του νευράξονα που εξελίσσεται είτε σε 
δευτεροπαθή διατομή είτε σε επιδιόρθωση της βλάβης. 
Είναι μάλιστα πιθανό ότι ένα μέρος της όψιμης νευρο-
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λογικής βελτίωσης που παρουσιάζουν άρρωστοι με 
διάχυτη βλάβη των νευραξόνων, οφείλεται ακριβώς σε 
αυτή την αναγέννηση. Πιο συγκεκριμένα η βλάβη του 
νευράξονα αφορά τους κόμβους του Ranvier με διατα­
ραχή της νευρικής μετάδοσης λόγω σχηματισμού τραυ­
ματικού πόρου στη μεμβράνη μέσω του οποίου εισέρ­
χονται στο εσωτερικό του κυττάρου πρωτείνες μαζί με 
ιόντα νατρίου και ασβεστίου και εξέρχονται ιόντα 
καλίου. 

1.3. Δευτεροπαθής εγκεφαλική βλάβη 

Μέχρι εδώ αναφερθήκαμε στην παθοφυσιολογία της 
πρωτοπαθούς εγκεφαλικής βλάβης, η οποία όμως είναι 
εν πολλοίς εγκατεστημένη κατά τη στιγμή που ο άρρω­
στος διακομίζεται στη Μ.Ε.Θ. Η επιτυχία της θεραπεί­
ας από εδώ και πέρα συνίσταται στην αποφυγή όλων 
εκείνων των παραγόντων οι οποίοι είναι δυνατό να 
οδηγtjσουν στην ισχaιμική βλάβη του εγκεφάλου και 
στον εγκεφαλικό θάνατο. Κατά το παρελθόν, η ισχαι­
μία ήταν δύσκολο να μετρηθεί κλινικά, αλλά η ανάπτυ­
ξη νεότερων τεχνικών επιτρέπει την ευκολότερη διά­
γνωση και παρακολούθησή της. Για παράδειγμα, η 
φασματοσκόπηση με 31-phosphate μπορεί να μετρήσει 
το λόγο α/β τριφωσφορικής αδενοσίνης (ΑΤΡ), ταυτό­
χρονα με τη διακύμανση του pH στον εγκέφαλο. Η 

ελάττωση του εγκεφαλικού pH οδηγεί σε ιστική οξέω­
ση και σχετίζει είτε με την πρωτοπαθή βλάβη είτε με 
την δευτεροπαθ1j ανάπτυξη ισχαιμίας. 

Ο μηχανισμός με τον οποίο η ισχαιμία προκαλεί τη 
δευτεροπαθ1j εγκεφαλικ1j βλάβη είναι αρκετά πολύ­
πλοκος. Σύμφωνα με τις περισσότερες ενδείξεις, κύριο 
λόγο παίζουν η απελευθέρωση των διεγερτικcuν αμινο­

ξέων γλοvταμινικού (glιιtamatc) και ασπαρτικοι! 

(a.ψaι1atc), η υπερφόρτωση του νευρικού κυττάρου με 

ασβέστιο και η υπεροξείδωση των λιπυΊν από τις ελει!θε­

ρες ρίζες οξvyόνοv. Οι πιο πάνω εξεργασίες διαπλέκο­
νται και το κυριότερο, υπάρχουν μηχανισμοί "feedback" 
( επανατροφοδότησης) που τις ενισχύουν. 

Το γλουταμινικό και το ασπαρτικό οξύ φυσιολογικά 
προκαλούν μετασυναπτικές δενδριτικές απαντήσεις με 
την ενεργοποίηση πέντε υποτύπων υποδοχέων. Στα 
πλαίσια της μετατραυματικtjς 1j μετα·ίσχαιμικής βλάβης, 
οι υποδοχείς NMDA και ΑΜΡΑ φαίνεται ότι παίζουν 
το σημαντικότερο ρόλο. Σε καταστάσεις που έχουμε 
απελευθέρωση μεγάλων ποσοτ1jτων των πιο πάνω αμι­
νοξέων 1j ελαττωμένη αποδόμησ1j τους, προκαλείται 
βλάβη από υπερδιέγερση του νευρικού κυττάρου. Η 
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αρχική αιτία για την απελευθέρωση των διεγερτικών 
αμινοξέων είναι κατά πάσα πιθανότητα η παραγωγ1j 
ελεύθερων ριζών οξυγόνου. 

Η "υπερ-ενεργοποίηση" του υποδοχέα ΑΜΡΑ (β­
amino-3-hydroxy-5-methylisoxazole-4-propionic acicl) 
φαίνεται ότι σχετίζεται με νευρωνικ1j βλάβη σε κατα­
στάσεις βραχείας ολικής ή παρατεταμένης μερικ1jς 
ισχαιμίας. 

Ο υποδοχέας NMDA (heteronomic N-ιnethyl-D­
aspartate) ο οποίος έχει μελετηθεί περισσότερο, σχετί­
ζεται μόνο με εστιακές ισχαιμικές βλάβες. Αυτός ο 
υποδοχέας ελέγχει έναν βραδύ δίαυλο ασβεστίου. 
Όταν το δυναμικό της μεμβράνης του νευρικού κυττά­
ρου είναι φυσιολογικό, ιόντα Mg συνδέονται με τον 
δίαυλο και τον αποκλείουν. Όταν όμως η μεμβράνη 
αποπολωθεί, το Mg παύει πια να εμποδίζει την είσοδο 
του ασβεστίου το οποίο εισέρχεται στο κύτταρο. Η 

βλάβη του νευρικού κυττάρου από διέγερση των υπο­
δοχέων NMDA συμβαίνει μετά από βραχεία μόνο 
έκθεση σε υψηλές συγκεντρώσεις γλουταμινικού. Σε 
αντίθεση, η βλάβη που σχετίζεται με τη διέγερση των 
ΑΜΡΑ απαιτεί αρκετές ώρες έκθεσης. 

Η ενδοκυττάρια συσσώρευση ελεύθερου ασβεστίου 
είναι ο κύριος παράγοντας που οδηγεί στο θάνατο του 
νευρικού κυττάρου κατά την δευτεροπαθ1j εyκεφαλικ1j 
βλάβη. Όταν οι ενδοκυττάριοι μηχανισμοί που είναι 
υπεύθυνοι για την απομάκρυνση του ασβεστίου κορε­
σθούν, η περίσσεια ελεύθερου ασβεστίου ενεργοποιεί 
ορισμένα επιβλαβ1j ένζυμα όπως οι φωσφολιπάσες οι 
πρωτεάσες και οι ενδονουκλεάσες οι οποίες δρουν στις 
μεμβράνες, στα νευρικά σωληνάρια, στα ινίδια και τις 
άλλες ενδοκυττάριες πρωτε'Lνες και στα νουκλε'ίκά 
οξέα. Ενεργοποιεί επίσης και το ενζυμικό σύστημα της 
μεμβράνη; που επηρεάζει τόσο την ίδια την κυτταρικ1j 
μεμβράνη όσο και τον σκελετό του κυτταροπλάσματος. 
Όλα αυτά οδηγούν τελικά σε δευτερογεν1j κυτταρικ1j 
βλάβη και θάνατο του νευρικού κυττάρου 1j σε περαιτέ­
ρω παραγωγ1j ελεύθερων ριζών οξυγόνου που με τη 
σειρά του; επιτείνουν την απελευθέρωση γλουταμινι­
κού και ούτω καθεξ1jς (σχήμα 3). 

Οι ελει5θερι::ς ριt,ες οξυγόνου σχηματίζονται κατά τη 
διάρκεια σχεδόν όλων των μηχανισμcόν της δευτεροπα­
θούς βλάβης. Είναι άτομα 1j μόρια που έχουν ένα aσύ­
ζευκτα ηλεκτρόνιο στην εξωτερικ1j τους στιβάδα και 
είναι ιδιαίτερα δραστικά απέναντι σε μόρια από τα 
οποία μπορούν να πάρουν το ηλεκτρόνιο που τους λεί­
πει. Τέτοια "μόρια-στόχοι" μπορεί να είναι είναι νου-
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Διαταραχή μεταΒολισμού 

Ι 
ΑπελευUέρωση γλουταμάτης 

� 
Η γλουταμάτη δρα σαν ισχυρός νευροδιεγέρτης 

!� 
Αποπόλωση της ΛυτταριΛής μεμΒράνης 

Ι 
Ενεργοποίηση των διαύλων C<ιΗ, είσοδός του στο Λύτταρο 

Ι 
Ενεργοποίηση ενζύμων ( φωσφuλιπάσες - πρωτεάσες) 

Ι 
Καταστροφή στοιχείων Λυτταροπλιiσματος - μεμΠριiνης 

Ι: 
Δευτερογενής Βλά[\η Λαι Uιiνατος του Λυττάρου 

Σχ. 3: Επιπτώσεις της ισχαιμ(ας 

κλε'ίκά οξέα, πρωτε"Lνες ή λίπη. Οι κυριότεροι όμως 
στόχοι των ελευθέρων ριζών που σχηματίζονται κατά 
την δευτεροπαθ1i βλάβη του εγκεφάλου είναι τα πολυα­
κόρεστα λιπαρά οξέα των φωσφολιπίδίων της κυτταρι­
κής μεμβράνης. Οι πιθανότεροι τρόποι παραγωγής 
ελευθέρων ριζών μετά από ΚΕΚ είναι οι εξής: 
1. από τα μιτοχόνδρια κατά τη φάση της υποξίας. 
2. από την ενζυματική διεργασία της Μ.ΑΟ. η οποία 

μεταβολίζει τις μεγάλες ποσότητες κατεχολαμινών 
που εκλύονται κατά το τραύμα. 

3. από τη μετατροπ1Ί της υποξανθίνης και της ξανθίνης 
σε ουρικό οξύ με την οξειδάση της ξανθίνης. Παρότι 
ο εγκεφαλικός ιστός παρουσιάζει χαμηλ1j δραστικό­

τητα της οξειδάσης της ξανθίνης, τα τριχοειδ1j του 
εγκεφάλου έχουν αφθονία αυτού του ενζύμου, η 
ενεργοποίηση του οποίου μπορεί να προκαλέσει τη 

δημιουργία μετατραυματικού οιδrjματος. 
4. από ενεργοποιημένα φαγοκύτταρα που προσελκύο­

νται στο σημείο της βλάβης, προσκολλώνται στα τοι­
χώματα των αγγείων και εκκρίνουν πρωτε·ίνάσες και 
άλλους παράγοντες και 

5. από το μεταβολισμό του αραχιδονικού οξέος μέσω 
της κυκλοοξυγενάσης και λιποοξυγενάσης με τελικό 
προ'ίόν την παραγωγή υπεροξειδίου και υδροξυλι­
κών ριζών. 
Ο ρόλος του σιδήρου. Ο σίδηρος λαμβάνει μέρος σε 

πολλές φάσεις της παραγωγ1Ίς ελεύθερων ριζών οξυγό­
νου. Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, οι χαμηλού 
μοριακού βάρους μορφές του σιδήρου που εμπλέκο­
νται σε τέτοιου είδους αντιδράσεις είναι σχεδόν ανύ­
παρκτες γιατί δεσμεύονται στο πλάσμα από την τραν­
σφερρίνη και στο εσωτερικό του κυττάρου από την 
φερριτίνη. Η δεσμευτική όμως ικανότητα των δύο 
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αυτών πρωτε'ίνών επηρεάζεται όταν το pH γίνει όξινο, 
όπως συμβαίνει σε συνθήκες υποξίας 1l ισχαιμίας του 
εγκεφάλου. Σαν αποτέλεσμα έχουμε την απελευθέρω­
ση σιδήρου που παίζει το ρόλο καταλύτη στην παραγω­
γή ελευθέρων ριζών. Μια δεύτερη πηγή σιδήρου είναι 
η αιμοσφαιρίνη που εξαγγειώνεται μετά από μηχανικό 
τραύμα, υπαραχνοειδείς ή ενδοεγκεφαλικές αιμορρα­
γίες. Εκτός όμως από την παραγωγή ελευθέρων ριζών, 
ο σίδηρος συμμετέχει ενεργά και στην υπεροξείδωση 
των λιπών της κυτταρικ1Ίς μεμβράνης. 

Ο ρόλος της ιστικής οξέωσης. Τα κύτταρα μεταφέ­
ρουν ιόντα διαμέσου των μεμβρανών χρησιμοποιώντας 
το ΑΤΡ που παράγεται στα μιτοχόνδρια με την οξειδω­
τική φωσφορυλίωση. Τα αποθέματα οξυγόνου του 
εγκεφαλικού ιστού επαρκούν μόνο για μερικά δευτε­
ρόλεπτα. Τα αποθέματα ΑΤΡ ελαχιστοποιούνται μέσα 
σε δύο λεπτά και η αναερόβια γλυκόλυση οδηγεί σε 
πτώση τόσο του εξωκυττάριου όσο και του ενδοκυττά­
ριου pH λόγω της παραγωγής γαλακτικού οξέος. Όταν 
βελτιωθεί η αιμάτωση στην περιοχ1Ί της βλάβης και 
αρχίσει πάλι η οξειδωτική φωσφορυλίωση, το pH στο 
εσωτερικό του κυττάρου τείνει να ομαλοποιηθεί με την 
ενεργητική αποβολή Η+ το οποίο ανταλλάσσεται με 
Na+ . Η παραμον1Ί όμως για κάποιο λόγο της εξωκυττά­
ριας οξέωσης ελαττώνει την ταχύτητα αυηΊς της ανταλ­
λαγ1jς επειδ1j σε χαμηλά επίπεδα pH τα ιόντα Η+ αντα­
γωνίζονται το Ν<ι+ στην εξωτερικ1j πλευρά της αντλίας. 
Έτσι η ενδοκυττάρια ομοιόσταση του pH παραμένει 
επηρεασμένη όσο χρόνο διατηρείται η εξωκυττάρια 
οξέωση. Σαν αποτέλεσμα έχουμε την ελάττωση της 
παραγωγής ΑΤΡ από τα μιτοχόνδρια και τη δημιουργία 
ενός φαύλου κύκλου. Η οξέωση επιτείνει επίσης τις 
αντιδράσεις υπεροξείδωσης των λιπών. 

1.4. Ενδοκρανιακή υπέρταση 

Όλες ανεξαιρέτως οι δευτεροπαθείς βλάβες του 
εγκεφάλου έχουν σαν κοινrΊ κατάληξη την αύξηση της 
ICP. Με την εισαγωγrj του monitoring της ICP στην 
αντιμετώπιση των ασθενών με σοβαρές ΚΕΚ, διαπι­
στώθηκε τόσο η συχνότητα εμφάνισης όσο και η σημα­
σία της ενδοκρανιακ1Ίς υπέρτασης. Επίπεδα ICP επίμο­
να μεγαλύτερα από 30 mmHg, όποια και αν είναι η 
αιτιολογία τους, έχουν άσχημη προγνωστική σημασία 
στην εξέλιξη της ΚΕΚ 

Η ICP επίσης είναι ο δεύτερος και ίσως σημαντικότε­
ρος παράγοντας που καθορίζει την πίεση άρδευσης του 
εγκεφάλου (Cerebral Perfusion Pressure, CPP), η 
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οποία ισούται με τη διαφορά: 

μέση αρτηριακή πιΈση-ενδοκρανιακή π(εση. 
Η κατανόηση της περίπλοκης σχέσης ανάμεσα στην 

εγκεφαλικ1i εξοίδηση, το εγκεφαλικό οίδημα, την αυξη­
μένη ICP, την παρεκτόπιση του εγκεφάλου και την 
εγκεφαλική ισχαιμία είναι ουσιώδης για τη σωστ1Ί αντι­
μετώπιση των ασθενών με βαριά ΚΕΚ. 

Η ICP παριστά την πίεση ισορροπίας στην οποία 
έχουμε παραγωγ1i ΕΝΥ ίση με την απορρόφησ11 του 
και είναι φυσιολογικά 0-10 ιng Hg με ανώτατη φυσιο­
λογικΊΊ τιμ1i τα 15 ιnιn Hg. Εξαίρεση αποτελούν τα πολύ 
μικρά παιδιά στα οποία ανώτατη τιμή είναι τα 5 ιnιn 
Hg. Μικρές αυξΊiσεις στον όγκο του εγκεφάλου αντιρ­
ροπούνται με την ελάττωση του όγκου του ΕΝΥ και του 
εγκεφαλικού όγκου αίματος. Περαιτέρω όμως αύξηση 
της εγκεφαλικ1iς μάζας, επιφέρει εκθετικ1Ί αύξηση της 
ICP. 

Η αύξηση της ICP με την αύξηση του όγκου του εγκε­
φάλου παρίσταται από την καμπύλη όγκου-πίεσης, η 
κλίση της οποίας είναι συνάρτηση της ευενδοτότητας 
( coιnpliance ), των ιστών του κρανίου όταν αυτοί γίνο­
νται δύσκαμπτοι π.χ. από αγγειοδιαστολή ll οίδημα, η 
ευενδοτότητα ελαττώνεται και μικρές αυξ1Ίσεις όγκου 
επιφέρουν μεγάλη άνοδο της ICP. Αντίθετα, όταν οι 
ιστοί γίνονται πιο χαλαροί π. χ. μετά από αγγειοσύσπα­
ση ll ελάττωση του οιδήματος, η ευενδοτότητα αυξάνε­
ται. Αυτό φαίνεται χαρακτηριστικά μετά από χορ1iγηση 
μαννιτόλης σε ασθενείς με αυξημένη ICP. Η ελάττωση 
του οιδ1Ίματος αυξάνει την ευενδοτότητα του εγκεφά­
λου και μπορεί να έχουμε κλινική βελτίωση χωρίς 
σημαντικ1Ί αλλαγ1Ί στην τιμή της ICP. 

Η ευενδοτότητα μπορεί εύκολα να μετρηθεί σε ασθε­
νείς που φέρουν ενδοκοιλιακό ll υπαραχνοειδ1i καθε­
τήρα για την μέτρηση της ICP. Ο δείκτης όγκου-πίεσης 
(PVI) είναι ο όγκος του υγρού που πρέπει να ενεθεί 
για να επιφέρει δεκαπλάσια αύξηση της ICP, φυσιολο­
γικά είναι 25 ιnl. Ο PVI πέφτει άμεσα μετά από μια 
ΚΕΚ και η πτώση του προδικάζει την αύξηση της ICP 
που θα επακολουθ1Ίσει. Τιμές PVI < 10 ιnl εμφανίζο­
νται σε ασθενείς που μετέπειτα θα αναπτύξουν ανεξέ­
λεγκτη ενδοκράνια υπέρταση. Η αύξηση του PVI είναι 
επίσης ένδειξη της αποτελεσματικότητας της θεραπεί­
ας πριν ακόμη η ICP αρχίσει να πέφτει. 

Παρότι δεν υπάρχει θέση ομοφωνίας στη διεθν1Ί 
βιβλιογραφία, κάθε αύξηση της ICP πάνω από τα 20 
ιnιnHg χρειάζεται άμεση αντιμετώπιση. 

Η CPP με τη σειρά της, είναι ο καθοριστικός παρά-
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γοντας που ελέγχει την εγκεφαλικ1Ί ρο1Ί αίματος (CBF) 
και αποκτά ακόμη μεγαλύτερη σημασία στις ΚΕΚ όπου 
η αυτορρύθμιση της εγκεφαλικ1iς  αιματικ1iς ρσ1]ς 
καταργείται πιθανώς λόγω τοπικΊiς αύξησης της συγκέ­
ντρωσης του γαλακτικού οξέος. Αυτό γίνεται φανερό 
από το γεγονός ότι ενώ φυσιολογικά το κατώτερο όριο 
της CPP που επιτρέπει την αυτορρύθμιση της εγκεφαλι­
κΊiς αιματικής ρωiς είναι τα 40 ιnιnHg, σε ασθενείς με 
ΚΕΚ, τιμές CPP < 60-65 ιnιnHg σχετίζονται με άσχημη 
εξέλιξη της εγκεφαλικ1iς βλάβης. Ιδανικές τιμές της 
CPP θεωρούνται τα 70-110 ιnιnHg. Η κατάργηση όμως 
της αυτορρύθμισης της εγκεφαλικ1Ίς ρο1Ίς συχνά οδηγεί 
σε αιματικ1i ρο1Ί δυσανάλογα αυξημένη σε σχέση με τις 
μεταβολικές ανάγκες του εγκεφάλου (luxury perfusion) 
και σε αγγειακ1Ί εγκεφαλικ1Ί εξοίδηση. Για τον λόγο 
αυτό, η υπερβολικ1Ί αύξηση της CPP πρέπει να απο­
φεύγεται. Σ1iμερα είναι δυνατόν με τομογραφία εκπο­
μπΊiς ποζιτρονίων να ανιχνευθούν στον εγκέφαλο 
περιοχές τόσο με αυξημένη όσο και με ελαττωμένη 
άρδευση. 

Στον πίνακα 3 φαίνονται συνοπτικά οι αιτίες που 
προκαλούν αύξηση της ICP σε ασθενείς με ΚΕΚ. 

/Ί(νακα:; 3. 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΥΞΗΣΗ ΊΉΣ ICI> ΣΕ 

ΚΡΑΝΙΟΕΓΚΕΦΑΛΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ 

Δημιουργία μάζας Αιμάτωμα 

Εγκεφαλικό οίδημα (oeden1a) ΑληUέc 

Εγκεφαλική εξοίδηση (swelling) Αύξηση του εγχεφuλι;ωύ ιiγΛοι• αίματος 

Διαmολή αρτηριιίJν 
(ενεργητικΙi- πα0ητιχ11) 

Συμφόρηση/ απι5φραξη φλε[1ιίJν 

Η επίδραση του αιματώματος στην αύξηση της ICP 
είναι προφαν1]ς. Η απόλυτη όμως τιμ1i της ICP είναι 
λιγότερο σημαντικ1Ί από τον ρυθμό αυξ1Ίσεώς της όπως 
και από άλλους παράγοντες όπως η παρουσία εγκολε­
ασμού, το μέγεθος, η φύση και ο εντοπισμός της βλάβης 
και η ύπαρξη οστικών ελλειμμάτων και διαρροών 
ΕΝΥ. 

Είναι δυνατόν να δημιουργηθούν διαβαθμίσεις της 
ICP όταν υπάρχει εγκολεασμός ηηiματος του εγκεφά­
λου. Η απόφραξη της ελεύθερης ροής του ΕΝΥ μεταξύ 
των τμημάτων του εγκεφάλου, αφενός μεν καταργεί την 
ρυθμιστική δράση του ΕΝΥ στην αύξηση της ICP, αφε­
τέρου δε οδηγεί σε μεγαλύτερη και ταχύτερη αύξηση 
της ICP στο τμ1Ίμα του εγκεφάλου που βρίσκεται η 
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πρωτοπαθ1Ίς βλάβη. 
Επίσης, η μετάδοση των πιέσεων κατά �ηΊκος της 

σκληράς μήνιγγας εξαρτάται από την προσκόλλησ11 της 

στο κρανίο. Όταν η σκληρά �ηjνιγγα είναι προσκολλη­

μένη στο κρανίο γύρω από μία επισκληρίδια βλάβη 

(π.χ. αιμάτωμα), η τοπικ1Ί επέκταση της βλαβης μπορεί 

να προκαλέσει παραμόρφωση και συμπίεση του στελέ­

χους πριν να προκληθεί σημαντικ1j ενδοκράνια υπέρτα­

ση. Στην αντίθετη περίπτωση η ενδοκρανιακ1Ί πίεση 

αυξάνεται σημαντικά πριν να προκληθεί παραμόρφω­

ση του εγκεφαλικού στελέχους, όπως συμβαίνει κατά 

κανόνα στα υποσκληρίδια αιματώματα. 
Η μετάδοση των πιέσεων, διαμέσου της εγκεφαλικ1jς 

ουσίας είναι περισσότερο σύνθετη. Η τοπικ11 αύξηση 

της πίεσης στο εγκεφαλικό παρέγχυμα μεταδίδεται 

μόνο μερικά στην επιφάνεια του εγκεφάλου. Η κατεύ­

θυνση της μετάδοσης της πίεσης και ο βαθμός μετάδο­

σΊ1ς της, εξαρτάται από τις ελαστικές ιδιότητες του 

εγκεφαλικού ιστού και των αγγείων που περιβάλλουν 

τη βλάβη. 
Ο εντοπισμός επίσης μιας ενδοεγκεφαλικ1jς μάζας, 

εμπεριέχει διαφορετικό κίνδυνο παραμόρφωσης και 

συμπίεσης του εγκεφαλικού στελέχους. Για παράδειγ­

μα, ο αφορισμός του κροταφικού λοβού με τα οστά του 

κρανίου πλάγια, πρόσθια και οπίσθια καθώς και η 

γειτνίασή του με το εγκεφαλικό στέλεχος έχουν σαν 

αποτέλεσμα, μικρές μόνο μάζες του κροταφικού λοβού 

να προκαλούν σημαντική παρεκτόπιση και συμπίεση 
του εγκεφαλικού στελέχους. Αντίθετα, οι βλάβες στον 

ινιακό και μετωπιαίο λοβό πρέπει να είναι πολύ μεγα­

λύτερες για να προκαλέσουν τα πιο πάνω φαινόμενα. 
Η ύπαρξη οστικού ελλείμματος, με την προϋπόθεση 

ότι έχει διανοιγεί και η σκληρ1j �ηjνιγγα, οδηγούν σε 

εσφαλμένα χαμηλές τιμές ICP, οι οποίες δεν μπορούν 
να χρησιμοποιηθούν για τον καθορισμό της 7τρό'(νωσης 

και της θεραπείας. Κάτι παρόμοιο συμβαίνει στην 

περίπτωση διαρρο1jς ΕΝΥ και σε 7ταρουσία πνευμοε­

γκεφάλου. 

1.5. Εγκεφαλικό οίδημα-εγκεφαλική εξοίδηση 

Ερχόμαστε λοιπόν στην οντότητα του μετατραvματι­

κού εγκεφαλικού οιδtίματος (brain edema) και της 
αγγειακιίς εγκεφαλικής εξοίδησης (brain swelling). 

Η διαφορά τους έγκειται στο ότι σαν οίδημα νοείται 
η αύξηση του όγκου του εγκεφάλου από αύξηση του 
ύδατος του εγκεφαλικού ιστού,ενώ σαν εξοίδηση νοεί­
ται η αύξηση του εγκεφαλικού όγκου αίματος. Τις πρώ-
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τες μάλιστα ώρες μετά από το ατύχημα, η εγκεφαλικ1Ί 
εξοίδηση αποτελεί το συχνότερο αίτιο διόγκωσης του 
εγκεφάλου. Δεν πρέπει όμως σε καμία περίπτωση να 
συγχέεται με το αληθές εγκεφαλικό οίδημα, γιατί 
παρόλο που και οι δυο μορφές οδηγούν σε αύξηση της 
ICP και δευτερογεν11 ισχαιμία, η θεραπευτική τους 
αντιμετώπιση είναι εντελώς διαφορετική. 

Οι μορφές που μπορεί να πάρει το μετατραυματικό 
εγκεφαλικό οίδημα είναι αρκετές, όπως φαίνεται στον 
πίνακα 4. 

/Ηνακας 4. 

ΜΟJ>ΦΕ2: ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ 

Εγκεφαλικό οίδημα Ι. Αγyειογενές-αγyεια;()j r\λιir\η (Ολιiση, ρ1jξη, 
(Hrain oedema) ενδοεγκεφαλιχό ωμιiτωμα) 

2. Υr)ροσταrrχιi-αύξηση της δωωιχωματιχ1jς 

πίεσης (;ωτάργηση της αυτορρύΟμισης, 

ιιπιiτομη aποσυμπίεση του εγκεφι1λου) 
3. Κυτrαροτοξrκι5-υνεπιiρχεια της αντλίας της 

μεμr\ριiνης από έλλειψη ενέργειας (ισχαιμία) 
4. Υποωσ;ιωτιχι5-υπονατριωμία 

5. Διάμεσο-υδροκέφαλος uψηλ1jς πίεσης 

1. Το αγγειογενές εγκεφαλικό οίδημα πιστεύεται ότι 
οφείλεται σε διατραχ1Ί του αιματοεγκεφαλικού φραγ­
μού που επιτρέπει την έξοδο νατρίου νερού και πρωτε­
'ίνο'η, στον διάμεσο χώρο. Σχηματίζεται συν1Ίθως στη 
φαιά ουσία αλλά συγκεντρώνεται στη λευκ1j που έχει 
μεγαλύτερη ευενδοτότητα. Ο ρυθμός παραγωγ1jς του 
οιδ1Ίματος αυξάνεται σε υπερκαπνία, αρτηριακ1j υπέρ­
ταση και πυρετό, και ελαττώνεται επί αυξημένης ICP, 
υποκαπνίας και ελάττωσης της αρτηριακ1jς πίεσηςκαι 
της θερμοκρασίας. 

Το πιο πιθανό είναι ότι η διάχυτη αύξηση της διαπε­
ρατότητας των τριχοειδών του εγκεφάλου μετά από 
ΚΕΚ οφείλεται σε κάποιας μορφ1jς βλάβη της ενδοθη­
λιακής μεμβράνης. Σημειωτέον, η διαπερατότητα των 
τριχοειδών του εγκεφάλου είναι 100-1000 φορές μικρό­
τερη από αυηΊν των μυών 1j του μεσεντερίου. Άλλοι 
προτεινόμενοι μηχανισμοί είναι η διάνοιξη των στενών 
συνδέσεων που υ7τάρχουν ανάμεσα στα ενδοθηλιακά 
κύτταρα και η ενεργοποίηση του μηχανισμού της πινο­
κύττωση;. 

Υπάρχει όμως και ένας αριθμός ουσιών που αυξά­
νουν τη διαπερατότητα της μεμβράνης των τριχοειδών 
και που έχουν ενοχοποιηθεί σε διαφορετικό βαθμό η 
καθεμία '(ια τη δημιουργία του μετατραυματικού οιδή­
ματος (πίν. 5). 

Η βραδvκινίνη ανοίγει τις συνδέσεις των ενδοθηλια-
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Πίνακας 5. 

ΟΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΠΡΟΚΑΛΟΥΝ 

ΤΗΝ ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑ ΟΙΔΗΜΑΤω: 

Ιστιψίvη 
Σεψηοvίvη 

13ραδυΛινίvη 
ΑραχιδονιΛό οξύ 
Προσταγλανδίvες (PGA2, PGI2, PGEz) 

Λευχοτριέvια L TC4 

ΕλεύUερες ρίζες οξυγόνου 

ι�;τι)�ία 
ωτεi,ευUι'ρωση rι;τ6 τα μιτοχιiνδρω 

Λατεχολcφίνες 

ο�ειδάση της ξανΗίvης 

ε;,ερ'(ο;τοιημένα ουδετεριiφιλα 
μετα[\ολισμός του αραχιδονιΛού οξέος 

Παρciγων χάλασης ΕΛ του εvδοllηλίου (EDRF-NO) 
Αδενοοίνη/ Α ΤΡ 

Ουσία r 
Πεπτίδιο σχετι(ύμενο με το γονίδιο της χαλσιτονίνης 

κών κυττάρων από το εξωτερικό προς το εσωτερικό 
του τριχοειδούς, διαστέλλει τα εγκεφαλικά αγγεία και 
έχει πιθανώς συνεργικ1j δράση με τις προσταγλανδίνες. 
Η σεροτονίνη αυξάνει τη διαπερατότητα των τριχοει­
δών αλλά δεν έχει ενοχοποιηθεί άμεσα για τη δημιουρ­
γία οιδήματος όπως συμβαίνει με την ισταμίνη, η οποία 
προκαλεί ταυτόχρονα και αγγειοδιαστολ1j. Το αραχιδο­

νικό οξύ και τα προ'ίόντα του μεταβολισμού του (προ­
σταγλανδίνες και λευκοτριένια) φαίνεται ότι επηρεά­
ζουν τον αιματεγκεφαλικό φραγμό και συμμετέχουν 
στην παραγωγ1j ελεύθερων ριζών οξυγόνου αλλά ο 
οόλος τους στην πρόκληση του μετατραυματικσύ εγκε-
" 

' 

φαλικού οιδ1jματος δεν έχει διευκρινιστεί επαρκως. 
Οι ελεύθερες ρι1;ες οξυγόνου ενοχοποιούνται τόσο για 

αγγειοδιαστολή όσο και για επιδείνωση του μετατραυ­
ματικού εγκεφαλικού οιδιjματος. 

Από τη στιγμιj που θα "ανοίξει" ο αιματεγκεφαλικός 
φραγμός, οι παράγοντες που αυξάνουν την τοπικ1j 
αιματικ1j ροιj ,αυξάνουν και τον βαθμό σχηματισμού 
του εγκεφαλικού οιδ1jματος. Τέτοιοι παράγοντες είναι 

ο ενδοθηλιακός παράγων χάλασης (EDRF - ΝΟ), η 
αδενοσίνη/ΑΤΡ, η ουσία Ρ και το "calcitonin gene­
related peptide". 
2. Στο υδροστατικό εγκεφαλικό οίδημα έχουμε επίσης 
εξωκυττάρια συλλογ1j υγρού, τη φορά αυτή φτωχού σε 
πρωτε'ίνες, που οφείλεται σε απότομη αύξηση της δια­
βάθμισης της υδροστατικ1jς πίεσης μεταξύ του ενδοαγ­
γειακού και του εξωαγγειακσύ χu)ροu. Στην περίπτωση 
μιας ΚΕΚ κάτι τέτοιο μπορεί να συμβεί σε ξαφνική 
aποσυμπίεση του εγκεφάλου π.χ. μετά την εκκένωση 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

ενός αιματώματος, που προκαλεί απότομη πτώση της 
ICP 1j στα πλαίσια της κατάργησης της αυτορρύθμισης 
της εγκεφαλικrjς αιματικ1jς ροής, όταν έχουμε απότομη 
αύξηση της aρτηριακής πίεσης χωρίς συνοδό αύξηση 
της ICP. 

3. Το κυτταροτοξικό εγκεφαλικό οίδημα είναι μια ενδο­
κυττάρια διεργασία που αφορά κυρίως τα αστροκύττα­
ρα και οφείλεται σε έλλειψη ενέργειας. Η διεργασία 
αρχίζει όταν η εγκεφαλική αιματικ1j ρο1j ( CBF) ελατ­
τωθεί κάτω από το 40% της φυσιολογικ1jς τιμ1jς. Όταν 
η CBF πέσει κάτω από το 20% ανεπαρκεί η αντλία 
ιόντων της κυτταρικ1jς μεμβράνης, γεγονός που συνε­
πάγεται την έξοδο καλίου και την είσοδο ασβεστίου 
στο κύτταρο και ενεργοποίηση του μηχανισμού κατα­
στροφΊjς που αναφέρθηκε πιο πάνω. Στα πλαίσια της 
ΚΕΚ, τόσο της εστιακ1jς όσο και της διάχυτης βλάβης, η 
ισχαιμία και συνεπώς το κυτταροτοξικό οίδημα είναι 
πολύ συχνά φαινόμενα. 
4. Το υποωσμωτικό οίδημα συμβαίνει όταν η ωσμωτικό­
τητα του πλάσματος πέσει κάτω από ένα κρίσιμο όριο. 
Η συχνότερη αιτία στα πλαίσια της ΚΕΚ είναι η υπονα­
τριαιμία με συγκέντρωση νατρίου στο πλάσμα μικρότε­
ρη από 125 mmol/lit όπως συχνά συμβαίνει σε αναπλ1j­
ρωση των απωλειών με γλυκόζη 5%, σε αιμοκάθαρση 
και στο σύνδρομο aπρόσφορης έκκρισης ADH. Το κρί­
σιμο επίπεδο του νατρίου ποικίλει ανάλογα με την 
ταχύτητα της μεταβολ1jς και τη διάρκεια της υπονατρι­
αιμίας, αλλά έχει σχέση και με το φύλο του αρρώστου. 
Έχει βρεθεί δηλαδή ότι οι γυναίκες είναι περισσότερο 
επιρρεπείς στη δημιουργία υποωσμωτικού οιδ1jματος. 
5. Τέλος, το διάμεσο εγκεφαλικό οίδημα είναι μία σπά­
νια οντότητα που οφείλεται σε υδροκέφαλο υψηλ1jς 
πίεσης και συνίσταται στη δι1jθηση υγρού στους περί 
τις κοιλίες ιστούς. Είναι μάλιστα ακόμη πιο σπάνια 
μετά από ΚΕΚ επειδ1j στις λίγες περιπτώσεις που ανα­
πτύσσεται υδροκέφαλος, αυτός αν1jκει στην ποικιλία 
του υδροzέφαλου φυσιολογικ1jς πίεσης. 

Το οίδημα που παρατηρείται γύρω από τις εγκεφαλ_ι­
κές θλάσεις και αιμορραγίες θεωρείται από πολλούς 
αγ'(ΕLΟ'(ενούς αιτιολογίας, χωρίς όμως αυτό να είναι 
'(ενικά παραδεχτό. Είναι '(νωστό ότι γύρω από την 
περιοχ1j της Ε'(κεφαλικ1jς θλάσης 1j αιμορραγίας υπάρ­
χει μία ζlόνη ισχαιμίας. Έτσι λοιπόν το οίδημα στην 
περιοχ1j αυηj μπορεί να οφείλεται σε ελαττωμένη προ­
σφορά ενέργειας, να είναι δηλαδ1j μάλλον κυτταροτο­
ξικό παρά αγγειογενές. 



ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓ!ΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΠΚΙ-ΙΣ ΙΑΤΡΙΚΙ-ΙΣ 

Τις πιο πολλές φορές, στη δημιουργία του εγκεφαλι­
κού οιδ1jματος συμβάλλουν περισσότεροι από έναν 
μηχανισμοί π.χ. η αύξηση της υδροστατικ1jς 1j η ελάττω­
ση της ωσμωτικ1jς πίεσης επιτείνουν τον σχηματισμό 
του αγγειογενσύς οιδψιατος και ούτω καθεξ1jς. 

Πέρα όμως από τους μηχανισμούς δημιουργίας του 
εγκεφαλικού οιδ1jματος, υπάρχουν και παράγοντες που 
επιδρούν στην κατακράτηση του οιδ1jματος που 1jδη 
δημιουργ1jθηκε. Τέτοιος είναι η ευενδοτότητα 
(compli<ιnce) του εγκεφαλικού ιστού. υπως ήδη ανα­
φέρθηκε αυτ1j είναι μεγαλύτερη στη λευκ1j ουσία, με 
αποτέλεσμα εκεί να έχουμε μεγαλύτερο βαθμό οιδΊjμα­
τος. Ένας άλλος παράγοντας είναι το ποσό της πρωτε·ί­
νης του οιδήματος. Και ενώ το μέγεθος του πρωτε'ίνι­
κσύ μορίου είναι αυτό που καθορίζει την ευκολία εξό­
δου από τον αγγειακό χώρο, το ηλεκτρικό φορτίο του 
είναι εκείνο που καθορίζει τη συμπεριφορά του από τη 
στιγμή που θα βρεθεί στο διάμεσο χώρο. Έτσι οι ανιο­
νικές πρωτε'ίνες όπως η λευκωματίνη, περνούν τον δια­
ταραγμένο αιματεγκεφαλικό φραγμό σχετικά εύκολα 
αλλά απομακρύνονται εξίσου εύκολα, ενώ οι κατιονι­
κές πρωτε'ίνες, όπως τα ηηjματα της IgG, περνούν 
δύσκολα αλλά παραμένουν προσκολλημένες στον διά­
μεσο χώρο. 

Η αποκατάσταση της εγκεφαλικ1jς αιματικ1jς ρο1jς 
μετά από ένα ισχαιμικό επεισόδιο σώζει μερικά νευρι­
κά κύτταρα μπορεί όμως παράδοξα να οδηγ1jσει σε 
επίταση του οιδ1jματος, της δευτεροπαθούς αγγειωοjς 
βλάβης, της παραγωγ1jς ελεύθερων ριl:ών οξυ'(όνου και 
της υπεροξείδωσης των λιπών των κυπαρικcι)ν μεμβρα­
νών (reperfusion damage ). Σύμφωνα με τους ;τερισσό­
τερους ερευνητές οφείλεται στην παραγωγ1j υδροξυλι­
κ1jς ρίζας από τη μικροκυκλοφορία του εγκεq::άλοι•. 

Τις πρώτες μέρες μετά από μία ΚΕΚ, η ICP είναι 
συν1jθως υψηλrj και ασταθ1jς. Η κύρια αιτία της αυξη­
μένης ICP δεν είναι το εγκεφαλικό οίδημα, αλλά μετα­
βολές στον αγγειακό όγκο του εγκεφάλου. Εγκεφαλικ1j 
εξοίδηση (brain swelling) μπορεί να συμβεί λόγω δια­
στολιjς των εγκεφαλικών αρτηριcόν που μπορεί να προ­
κληθεί είτε ενεργά από διέγερση του εγκεφαλικού στε­
λέχους είτε παθητικά από διαταραχ1j της αυτορρύθμι­
σης της εγκεφαλικ1jς ρωjς αίματος στα πλαίσια απότο­
μης αύξησης της αρτηριακ1jς πίεσης. Ένας άλλος μηχα­
νισμός είναι η φλεβικ1j απόφραξη. Η απόφραξη κάποι­
ου μεγάλου φλεβικού κόλπου από εμπίεσμα 1j σχηματι­
σμό θρόμβου μπορεί να προκαλέσει διάχυτη εγκεφαλι­
κή συμφόρηση, με κατάργηση του χώρου του ΕΝΥ 
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στην αξονικ1j τομογραφία και σοβαρ1j ενδοκρανιακ1j 
υπέρταση που μπορεί να επιμείνει για �ηjνες 1j και χρό­
νια αν ο ασθενής επιζήσει. 

Στον πίνακα 6. φαίνονται συνοπτικά όλοι οι παράγο­
ντες που προκαλούν αύξηση του εγκεφαλικού όγκου 
αίματος. 

Πίναχας 6. 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΑΥΞΆΝΟΥΝ 

ΊΌΝ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΟΓΚΟ ΑΙΜΑΊΌl.: 

Υπερκαπνία 
Υποξογοναιμία 
Αύξηση Οερμοκραιrίας 
Διέγερση 
Ύπνος REM 
Κρίσεις 'Έ" 
!Ιρωτοξείδιu του αζώτου 
Κεταμίνη 

Οποιαδήποτε αύξηση του PC02 
Ριι02<60nΊιηΗg 

Ο;τοια/)Ιj;τοτε αύξηση ;τιίνω cαό 3TC 
Α;τ6 ;τ6νο ιj cii.λo ερέΟισμα 

!Ιτητικά αναισθητικά ΑλσUιiνιο, ισοφλουριiνιο, ενφλουικίνιο 

Φλεβική απόψραξη Θρ6μ�ωση φλε�ιΛciJν κ6λπων 

Αυξημένη ενδοΟωοαΛιΛή ;τίεση 
Απόφραξη της σφαyίτιδας 

Ο μηχανισμός με τον οποίο το εγκεφαλικό οίδημα 
επηρεάζει την εγκεφαλικ1j λειτουργία είναι κυρίως 
μέσω της αύξησης της ICP που οδηγεί σε εγκολεασμό 
κάποιου ηηjματος του εγκεφάλου και επιτείνει την 
ισχαιμία που ;τιθανώς Jlταν υπεύθυνη για τη δημιουρ­
γία του. Τέλος, οι ουσίες που εμπεριέχονται στο οιδη­
ματι%ό υγρό μ;τορεί οι ίδιες να προκαλέσουν νευρικ1j 
και αγγειακ1j δυσλειτουργία ;του τελικά οδηγεί σε επί­
ταση τη; ισχωμίας%αι του σχηματισμού οιδ1jματος. 

Σε μια ;τρόσqατη %αι λεπομερ1j εκτίμηση 100 ασθε­
νc.όν με ΚΕΚ :-τοι• έφεραν συγχρόνως και άλλες κακώ­
σεις, βρέθψε ότι 92cc α;τό αυτούς είχαν μια 1j περισσό­
τερες δει•τερωαθεί; διαταραχές για χρονικό διάστημα 
μεγαλύτερο α:-τό 5 ί.ε;ττ(ι %ατ6 τη διCιρκεια της νοσηλεί­
ας τοι•; σε μία καί.6 αανδρωμένη και εξοπλισμένη 
Μ.Ε.Θ. (:-τίνα%ας 7). 

1.6. Ανακεφαλαίωση 

Ανακεφαλαιcόνοντας λοιπόν, μ;τορούμε να πούμε ότι 
η πρωτο:-ταθ1jς βλάβη του εγκεφ6λου μετά από μία 
ΚΕΚ μπορεί να πάρει τη μορφ1j της εστιακ1jς 1j της διά­
χυτης βλCιβης, αν6λογα με τις συνθ1jκες του ατυχ1jματος 
που την προχCιλεσαν και μπορεί να είναι μέχρι ένα 
σημείο αναστρέψιμη, τουλCιχιστο για κάποιες λίγες 
ώρες μετ6 το ατύχημα. Οι ασθενείς όμως υπόκεινται 
και σε μία σειρ(ι δευτεροπαθών διαταραχών που μπο-



54 

Πίνακας 7. 

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΔΕΥΓΕΡΟΠΑΘΟΥΣ ΗΛΑΗΙΙΣ ΣΕ 100 ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
ΜΕ ΚΕΚ ΚΑΊΆ ΤΗ ΔlΑΙ'ΚΕΙΑ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Τύπος Αριθμός Αριθμός 
διαταραχής ασΟενών που ασθενών με Ποσοστ<) (%) 

ελέγχθηκαν διαταραχή 

Αυξημένη ICI' 60 50 83 
(>20mn1Hg) 
Ελαττωμένη l'νlAP 91 69 76 
( <70nJmllg) 
Ελαττωμένη CIΨ 58 45 78 
(<60mmHg) 
Υποξαιμία 90 39 43 
(Sa02<90%) 

Υπερκαπνία 57 17 30 

Σοβαρή υποκαπνία 57 21 35 

Υπερπυρεξία 
(θ>38"Cγια >1h) 87 76 87 

MίllaJD (1993). Heaιl ίηίιιιγ . .Ιοιιπι Neιπolo�:,.'V ΝcιιιιJ.πιιg anιl Ρ.Ι}'ciι 
56:442 

ρούν δυνητικά να οδηγήσουν σε δευτερογενή εγκεφα­
λική βλάβη που είναι κυρίως ισχαιμικής αιτιολογίας. Οι 
κύριοι διαμεσολαβητές της δευτεροπαθούς εγκεφαλι­
Κ1jς βλάβης είναι οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου που 
παράγοvtαι με μία πληθώρα μηχανισμών, τα διεγερτι­
κά αμινοξέα (γλουταμινικό και ασπαρτικό) και οι 
αλλαγές της ενδοκυττάριας συγκέvtρωσης του ασβεστί-
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ου. Η σε βάθος έρευνα των αλλοιώσεων σε κυτταρικό 
επίπεδο και η κατανόηση των μηχανισμών που τις προ­
καλούν ίσως στο μέλλον να επιτρέψουν τη δημιουργία 
ουσιών που θα αποτρέπουν τη βλάβη των νευρικών 
κυττάρων μετά από μια ΚΕΚ. Τέτοιες ουσίες μπορεί να 
είναι 1) αναστολείς της απελευθέρωσης του γλουταμι­
νικσύ, 2) ανταγωνιστές των υποδοχέων ΑΜΡΑ και 
NMDA, 3) αποκλειστές των διαύλων ασβεστίου, 4) 
αναστολείς της παραγωγ1jς υπεροξειδίου, 5) αδρανο­
ποιητές των ελευθέρων ριζών οξυγόνου, 6) χημικές 
ουσίες που δεσμεύουν το σίδηρο και 7) ουσίες που στα­
θεροποιούν την κυτταρικ1j μεμβράνη. 

Υπό το φως λοιπόν των στοιχείων παθοφυσιολογίας 
που αναφέρθηκαν, η θεραπεία των ασθενών αυτών 
πρέπει να στοχεύει τόσο στον περιορισμό της πρωτο­
παθούς βλάβης όσο και στην πρόληψη και διόρθωση 
όλων των δυσμενών εκείνων καταστάσεων που μπορεί 
να οδηγ1jσουν σε δευτεροπαθ1j βλάβη. Στόχος λοιπόν 
είναι η διαηjρηση του ασθενούς σε μια κατά το δυνα­
τόν ιδανικ1j κατάσταση αιμάτωσης του εγκεφάλου που 
αποσκοπεί στη δημιουργία περιβάλλοντος ευνο'ίκού 
για την αναγέννηση των νευρικών κυττάρων, όπου 
αυηj είναι δυναηj. 
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