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Συστηματικές Επιπλοκές 

Μετά από Κρανιοεγκεφαλική Κάκωση 

Ι. Γ. ΡΑΒΑΝΗ 

Η αρχικ1] εγκεφαλική κάκωση δεν αντιστοιχεί σε 

βλάβη ενός μόνο οργάνου. Λόγω του κυρίαρχου ρυθ­

μιστικού ρόλου του εγκεφάλου συχνά συνδυάζεται με 

μεταβολή στη λειτουργία πολλών συστημάτων του 

οργανισμού. Οι συστηματικές επιπλοκές της κρανιοε­

γκεφαλικΊiς κάκωσης μπορεί να επηρεάσουν την 

έκβαση των ασθενών άμεσα, λόγω της βαρύτητάς 

τους, ή έμμεσα οδηγώντας σε δευτεροπαθείς εγκεφα­

λικές βλάβες. 

1. Επιπλοκές από το καρδιαγγειακό σύστημα 

Στην οξεία φάση της ΚΕΚ παρατηρούνται ποικίλες 

μεταβολές στη λειτουργία του καρδιαγγειακού συστή­

ματος. Είναι αναγκαία η έγκαιρη διαπίστωσή τους, η 

αξιολόγησή τους και ο καθορισμός στρατηγικής αντι­

μετώπισής τους. 
Η απάντηση του καρδιαγγειακού φαίνεται να έχει 

σχέση με την βαρύτητα της εγκεφαλικής κάκωσης και 

συνδυάζεται ευθέως ανάλογα με τα επίπεδα κατεχο­

λαμινών στο πλάσμα. Κλινικά μπορεί να γίνει η αδρ1] 

ταξινόμηση αυτής της απάντησης σε τρεις φάσεις σχε­

τιζόμενες κυρίως με τη βαρύτητα, αλλά και το χρονικό 

διάστημα από την κάκωση. 
Η πρώτη φάση συνδυάζει βραδυκαρδία, μικρή πτώση 

της aρτηριακής πίεσης και ασήμαντη μεταβολή των 

κυκλοφορούντων κατεχολαμινών. Συνήθως οφείλεται 

σε διέγερση του παρασυμπαθητικού, συνοδεύει ήπιες 

κακώσεις και δεν έχει ιδιαίτερη κλινικι] σημασία. 

Επίσης μπορεί να είναι η αρχική εκδήλωση αμέσως 

μετά την ΚΕΚ, συχνά αντιληπτή μόνο στον τόπο του 

ατυχ1iματος. Όμως καθώς η αρχική μηχανικ1] κάκωση 

οδηγεί σε εξελισσόμενη εγκεφαλική βλάβη, η ανταπό­

κριση του καρδιαγγειακού συστήματος πλέον τροπο­

ποιείται. 

Η δεύτερη φάση χαρακτηρίζεται από υπερδυναμικ1] 
κυκλοφορία. Εκδηλώνεται με αρτηριακή υπέρταση, 
ταχυαρρυθμίες ή βραδυαρρυθμίες, αύξηση της καρ­
διακής παροχής και πολύ μεγάλη αύξηση της συγκέ­
ντρωσης των κυκλοφορούντων κατεχολαμινών, ενδει­
κτική βαρειάς εγκεφαλικής βλάβης. Η υπεραδρενερ­
γική κατάσταση δεν συσχετίζεται πάντα με αυξημένη 
ICP, πίεση του στελέχους ή ισχαιμία του προμήκους. 
Τέλος, στην τρίτη φάση διαπιστώνεται καρδιαγγειακή 
κατάρρευση με υπόταση, αρρυθμίες, μέτρια αύξηση 
των κατεχολαμινών και συν1]θως έχει κακ1Ί πρόγνωση. 

Η νευρογενής αρτηριακή υπέρταση είναι συχνά 
κλινικό εύρημα. Μπορεί να είναι μόνιμη ή ασταθ1]ς. Η 
αρτηριακ1Ί πίεση ελέγχεται με νευρικές συνδέσεις 
μεταξύ διαφόρων περιοχών του εγκεφάλου, όπως 
είναι ο θάλαμος, ο υποθάλαμος, η αμυγδαλ1], το διά­
φραγμα, ο μετωποκογχικός φλοιός και περιοχές του 
στελέχους. Ο μετωποκογχικός φλοιός φαίνεται να 
αναστέλλει το συμπαθητικό σύστημα και να διεγείρει 
το παρασυμπαθητικό. Θεωρητικά, τουλάχιστον, βλάβη 
σε οποιοδ1]ποτε σημείο του δικτύου αυτού μπορεί να 
επηρεάσει την αρτηριακ1] πίεση. 

Η ασταθι]ς αρτηριακή πίεση μπορεί να οφείλεται σε 
ατελή βλάβη των προαναφερθέντων συνδέσεων. Η 
συμπαθητική υπερδραστηριότης εξαλείφεται λόγω 
αναγέννησης των νευρικών οδών και κλινικά αντικα­
τοπτρίζεται από την σταδιακ1] υποχώρηση της aρτη­
ριακής υπέρτασης. Πάντως πάνω από το 50% αυτών 
των ασθενών χρειάζονται αντιυπερτασικ1] αγωγή μετά 
την έξοδό τους από τη ΜΕΘ. 

Πρέπει να τονιστεί ότι είναι δύσκολο να καθοριστεί 
η "ιδανικ1]" ΑΠ για τον κάθε ασθενή με ΚΕΚ. Η 
αυτορρύθμιση της εγκεφαλικής αιματικής ροής, στις 
περιοχές του εγκεφάλου που έχουν υποστεί βλάβη, 
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διαταράσσεται. Ενώ σε κάποιες περιπτώσεις η αυξη­
μένη Α Π  μπορεί να είναι ευνο'ίκ1j για ισχαιμικές 
περιοχές, σε άλλες, λόγω αύξησης των υδροστατικών 
πιέσεων μπορεί να προκαλέσει αγγειογενές εγκεφα­
λικό οίδημα. Με την ίδια λογικ1i, η πτώση της ΑΠ 
μπορεί να επιδεινώσει τοπικ1j ισχαιμία και να οδηγΊj­
σει σε κυτταροτοξικό εγκεφαλικό οίδημα. 

Η προαναφερθείσα υπεραδρενεργική κατάσταση 

φαίνεται να είναι υπεύθυνη για τις ηλεκτροκαρδιο­

γραφικές μεταβολές και τα συνοδά εργαστηριακά 

ευρήματα που συχνά συνυπάρχουν με ΚΕΚ ή με 

άλλες εγκεφαλικές παθολογικές καταστάσεις. Τα ηλε­

κτροκαρδιογραφικά ευρ1jματα αφορούν την εμφάνιση 

αρρυθμιών και διαταραχών ενδεικτικών μυοκαρδια­

κής βλάβης. Οι τελευταίες συχνά συνδυάζονται με 

αύξηση του ενζύμου CPK-MB στο πλάσμα. Επίσης σε 

βιοψία εντοπίζονται υπενδοκάρδιες αιμορραγικές 

εστίες και νεκρώσεις. Περιγράφονται ποικίλες κοι­

λιακές και υπερκοιλιακές αρρυθμίες, όπως φλεβοκομ­

βική ταχυκαρδία, κομβικός ρυθμός, κολπική μαρμα­

ρυγΊj ή πτερυγισμός, φαινόμενο R επί τ, κοιλιακΊj 

ταχυκαρδία· ακόμη παράταση του διασηjματος QT, 

κατάσπαση 1j ανύψωση του ST και αναστροφιj του τ. 

Επιπροσθέτως, λόγω ισχαιμίας ιj συμπίεσης του στε­

λέχους και διέγερσης του πνευμονογαστρικού είναι 

συχνή η εμφάνιση βραδυκαρδίας. 
Η σημασία αυτών των ευρημάτων διερευνάται 

ακόμα. Ορισμένοι μελετητές αναφέρουν ότι συναντώ­

νται κυρίως σε ασθενείς με σημαντικ1j εγκεφαλικ1j 

βλάβη και θεωρούνται κακό προγνωστικό σημείο. 

Από άλλους όμως υποστηρίζεται ότι κακο1jθεις 

αρρυθμίες 1j μυοκαρδιακ1j ισχαιμία με κλινικ1i σημα­

σία σπάνια παρατηρείται, πιθανά λόγω της νεαράς 
ηλικίας πολλών ασθενών με ΚΕΚ. 

Σε μερικές περιπτώσεις ΚΕΚ εκδηλώνεται πρώιμη 

επίμονη αρτηριακή υπ<)ταση, ακόμη και απουσία 

άλλων αιτιολογικών παραγόντων. Σε πολλές μελέτες 

συνδυάζεται με υψηλά επίπεδα κυκλοφορούντων 

κατεχολαμινών. Η αιτιολογία όμως δεν είναι γνωσηj. 

Ενοχοποιούνται μηχανισμοί μέσω του πνευμονογα­

στρικού 1j μέσω ενδογενών aπιοειδών. Επίσης δεν 

μπορεί να αποκλειστεί η πιθανότητα δευτεροπαθούς 

μυοκαρδιακ1jς βλάβης λόγω των αυξημένων επιπέδων 
κατεχολαμινών. 

Η επίμονη υπόταση, ανεξάρτητα αιτιολογίας, θεω­
ρείται πολύ σημαντικός προγνωστικός παράγοντας 
κακ1jς έκβασης αυτών των ασθενών. 
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2. Επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα 

Σε ασθενείς με ΚΕΚ παρατηρείται ευρύ φάσμα 
μεταβολών της αναπνευστικής λειτουργίας, προκα­
λούμενες άμεσα 1j έμμεσα από την οξεία εγκεφαλική 
βλάβη. Υποξυγοναιμία συχνά διαπιστώνεται σε αυτή 
την ομάδα ασθενών. Η πρώιμη αναπνευστική ανεπάρ­
κεια συνδυάζεται με υψηλό ποσοστό θνησιμότητας 
και μπορεί να εκδηλωθεί ακόμη και επί απουσίας εισ­
ρόφησης 1j συνοδών κακώσεων του θώρακα. Επιπρό­
σθετα οι απώτερες επιπλοκές από το αναπνευστικό 
σύστημα, κυρίως η ενδονοσοκομειακ1j πνευμονία και 
η πνευμονική εμβολ1j, επιβαρύνουν την πρόγνωση. 

Η πιο σπάνια επιπλοκ1j είναι το νευρογενές πνευμο­
νικό οίδημα (ΝΠΟ). Περιγράφηκε, αρχικά, το 1918 
σε πειραματόζωα και το 1937 σε ανθρώπους. Είναι 
συχνό εύρημα σε ασθενείς που κατέληξαν την πρώτη 
ώρα μετά από βαριά ΚΕΚ, αλλά η συχνότητα εμφάνι­
σΊjς του ελαττώνεται με την προ'ίούσα αύξηση της επι­
βίωσης. 

Το "κλασικό" νευρογενές πνευμονικό οίδημα χαρα­
κτηρίζεται από την κεραυνοβόλο εμφάνιση πνευμονι­
κής αγγειακής συμφόρησης, κυψελιδικής αιμορραγίας 
και εξοίδησης υγρού πλούσιου σε πρωτε'Lνες. Οφείλε­
ται, δηλαδή, στο συνδυασμό αυξημένων υδροστατικών 
πιέσεων και διαταραχ1jς της διαπερατότητας των 
αγγείων του πνεύμονα. Αναφέρεται ότι βλάβη του 
υποθαλάμου προκαλεί μαζικ1j απελευθέρωση κατεχο­
λαμινών. 

Η έντονη α1 δράση οδηγεί σε γενικευμένη αγγειο­
σύσπαση. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα τη δημιουργία 
υψηλών αγ'(ειακυ)ν πιέσεων στην συστηματικ1j και την 
πνευμονικ1j κυκλοq;ορία καθώς και την ανακατανομ1j 
του αίματος προ; το ;τνευμονικό αγγειακό δίκτυο. Ο 
συνδυασμός της μεγάλη; αλλά και απότομης, αύξησης 
της πίεσης και του όγχου αίματος στην πνευμονικ1j 
κυκλοφορία μπορεί να είναι παροδικό φαινόμενο. 
Έχει όμως σαν συνέπεια την κάκωση του ενδοθηλίου 
των πνευμονικών τριχοειδc(Jν α'('(είων (stress in.iωγ).H 
προκαλούμενη διαταραχ1j της διαπερατότητας ευθύ­
νεται για τη συνεχ1j διαφυγ1j υγρού, πλούσιου σε πρω­
τεlνες προς το διάμεσο και τον κυψελιδικό χώρο, 
παρά το ότι οι αρχικές αιμοδυναμικές μεταβολές δεν 
υφίστανται πλέον. 

Η σχέση ICP, συμπαθητικ1jς δραστηριότητας και 
πνευμονικού οιδ1jματος δεν είναι πλ1jρως διευκρινι­
σμένη. Υπάρχουν μελέτες που αναφέρουν ότι η χαμη­
λΊj CPP αντανακλά καλύτερα την πιθανότητα εμφάνι-
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σης πνευμονικού οιδ1]ματος. 
Εκτός από τον προαναφερθέντα παθοφυσιολογικό 

μηχανισμό ενοχοποιούνται και άλλοι, όπως είναι η 
συμμετοχ1] των ενδορφινών. Έχει παρατηρηθεί υπο­
χώρηση του πνευμονικού οιδ1]ματος, που προκλήθηκε 

από αύξηση της ICP, μετά από χορήγηση ναλοξόνης. 
Φαίνεται, επίσης, ότι το συμπαθητικό σύστημα παρεμ­
βαίνει άμεσα στο πνευμονικό αγγειακό δίκτυο, καθο­
ρίζοντας το μέγεθος των ενδοθηλιακών πόρων και την 
ενδοτικότητα των αιμοφόρων και λεμφικών τριχοει­
δών. 

Κλινικά σημαντικ1] είναι η πρώιμη υποξυγοναιμία, 

απουσία νευρογενούς πνευμονικού οιδήματος. Είναι 
συχνό εύρημα, ακόμη και σε ασθενείς που εμφανί­
ζουν ικανοποιητικό αερισμό και στερούνται άλλων 
αιτιών υποξυγοναιμίας. Ο βαθμός της πρώιμης αύξη­
σης της Ρ (Α-αρ2 φαίνεται να συσχετίζεται με την πρό­
γνωση, υποδηλώνοντας ότι η έκταση των πρώιμων 
βλαβών του πνεύμονα είναι ενδεικτικ1] της βαρύτητας 
της εγκεφαλικής βλάβης. Στους επιζώντες η υποξυγο­
ναιμία είναι συν1]θως Ίiπια και παροδική. Αντίθετα, οι 
μη επιζώντες εμφανίζουν προοδευτικ1i επιδείνωση της 
υποξογοναιμίας και σε μεγάλο ποσοστό σοβαρ1] 
υπερκαπνία. 

Η μη συσχετιζόμενη με νευρογενές πνευμονικό 
οίδημα υποξυγοναιμία οφείλεται σε διαταραχές τη; 
σχέσης αερισμού-αιμάτωσης. Οι μηχανισμοί πρόκλη­
σης δεν είναι πλήρως διευκρινισμένοι. Υπάρχουν 
ενδείξεις ότι η σχέση αερισμού αιμάτωσης, εν μέρει, 
υπόκειται σε κεντρικ1i ρύθμιση, κυρίως από τον υπο­
θάλαμο. Συμμετοχ1] ίσως έχουν μικροατελατασίε; 
και πνευμονικές μικρο εμβολές. 

Σε ασθενείς με ΚΕΚ συχνά διαπιστώνονται μεταβο­

λές του τύπου αναπνοής, κεντρικ1]ς αιτιολο'(ίας. 
Περιγράφονται: νευρογεν1iς υπεραερισμός, αταξικ1] 
αναπνωi, αναπνω] Cheyne-Stokes και παραλλαγές 
της, βραδύπνοια και υποαερισμός. Δεν έχει αποδει­
χθεί συσχέτιση των διαφόρων μορφών αναπνωiς με 
βλάβες σε συγκεκριμένα σημεία του εγκεφάλου. 

Η ενδονοσοκομειακ1] πνευμονία είναι η συχνότερη 
εστία λοίμωξης σε αυηi την ομάδα ασθενcόν. Αναφέ­
ρεται συχνότητα εμφάνισης 70%. Η πνευμονία οδηγεί 
στην έναρξη φαύλου κύκλου επιπλοκών και σε σημα­
ντική αύξηση της θνητότητας. 

Οι ασθενείς με ΚΕΚ παρουσιάζουν αυξημένο κίν­
δυνο ανάπτυξης εν τω βάθει θρομβοφλεβίτιδας και 
πνευμονικής εμβολής. Συνδυάζουν πολλούς προδια-
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θεσικούς παράγοντες. Είναι κλινήρεις για μεγάλο 
χρονικό διάστημα, παρουσιάζουν ελαττωμένη μυ'ίκ1] 
δραστηριότητα, διαταραχές πηκτικού μηχανισμού. 
Επίσης μπορεί να έχουν συνοδές κακώσεις ή να έχουν 
υποστεί μεγάλες επεμβάσεις. Σε μελέτες με ραδιενερ­
γό ινωδογόνο η συχνότητα εμφάνισης εν τω βάθει 
θρομβοφλεβίτιδας ανέρχεται σε 30-40%. Κλινικ1] 
εικόνα παρατηρείται στο 15%. Θανατηφόρες πνευμο­
νικές εμβολές εκδηλώνονται σε ποσοστό 2-3%, ποσο­
στό υψηλό συγκρινόμενο με το 1% των ασθενών που 
έχουν υποστεί μείζοντα χειρουργικ1] επέμβαση. 

3. Διαταραχές πηκτικού μηχανισμού 

Μετά από κρανιοεγκεφαλικ1] κάκωση πολλοί είναι 
οι μηχανισμοί που μπορεί να οδηγ1]σουν σε ενδαγγει­
ακ1i π1]ξη. Ο εγκεφαλικός ιστός περιέχει σημαντικές 
ποσότητες θρομβοπλαστίνης. Κάκωσ1i του οδηγεί σε 
απελευθέρωσή της στην κυκλοφορία και ενεργοποίη­
ση της εξωγενούς οδού π1]ξης. Οι κατεχολαμίνες και 
τα κορτικοστεροειδή, σε συνδυασμό με την άμεση 
βλάβη των αγγείων, ευνοούν την κάκωση του ενδοθη­
λίου και την ενεργοποίηση της ενδογενούς οδού 
ΠΊiξης. Επιπρόσθετα το χοριοειδές πλέγμα και τα 
μηνιγγικά αγγεία είναι πηγές ενεργοποιητών του ινω­
δολυτι:.ωύ συση]ματος. Ποτέ δεν πρέπει να παραβλέ­
πεται ο ρόλος των συνοδό)ν κακcόσεων και επιπλο­
κcόν! 

Ερ'(αστηριακά, η πιο συχνά παρατηρούμενη ανωμα­
λία αq;ορά τα προίόντα αποδο�LJ]ς ινωδογόνου ινώ­
δους (FDP) και το ινωδο'(όνο πλάσματος. Σε βιοψία 
σι'χνό εύρημα είναι νεκρcδσεις και αιμορραγικές 
εστίες στον εγκέφαλο και σε άλλα όργανα, κυρίως 
στους πνεύμονες. Επίσης με ειδικ1] τεχνιιο] εντοπίζο­
νται μικροθρόμβοι σε πολλά όργανα. 

Παρά το ότι είναι καλά αναγνωρισμένο ότι η ΚΕΚ 
συχνά συνδυάζεται με διάχυτη ενδοαγγειακ1] π1]ξη 
(DIC), η πραγματικ1] σημασία αυτού του συνδρόμου, 
όσον αφορά την ισχαιμικ1] δυσλειτουργία οργάνων 
και την εκδ1]λωση αιμορραγικcόν φαινομένων δεν 
είναι σαφΊiς. Μελέτες αναφέρουν συσχέτιση μεταξύ 
της παρουσίας και της βαρύτητας της DIC, με την 
βαρύτητα και την πρόγνωση της ΚΕΚ. 

4. Διαταραχές στην ισορροπία ύδατος και ηλεκτρο­
λυτών 

Στους ασθενείς με κρανιοεγκεφαλικ1] κάκωση διά­
φορες μεταβολές παθοφυσιολογικών μηχανισμών, 



60 

αλλά και θεραπευτικές παρεμβάσεις, οδηγούν σε δια­

ταραχΊ1 της ισορροπίας ύδατος και ηλεκτρολυτών του 

οργανισμού. Για το λόγο αυτό, οι ηλεκτρολύτες και η 

ωσμωτικότητα ορού πρέπει να ελέγχονται συχνά. Η 

χορήγηση υγρών, επίσης, πρέπει να προσαρμόζεται 

έτσι ώστε να αποφεύγονται μεν οι ηλεκτρολυτικές και 

ωσμωτικές διαταραχές αλλά και να διατηρείται ικανο­

ποιητική καρδιαγγειακ1Ί λειτουργία. 
Ο εγκέφαλος ανταποκρίνεται σε μεταβολές της 

ωσμωτικότητας με αύξηση 1l με αναστολ1Ί της έκκρι­
σης της αντιδιουρητικής ορμόνης (ADH). Υπό- 1l υπε­
ρωσμωτικές καταστάσεις θα οδηγ1Ίσουν σε κώμα όταν 
η ωσμωτικότητα είναι <250 m Osm /11j >350 m Osm /1 
αντίστοιχα. 

Η υπερωσμωτικότητα μπορεί να οφείλεται σε εξω­
γενή ωσμώλια (π.χ. στην παρεντερικιj διατροφ11), στην 
χορήγηση υπέρτονων νατριούχων διαλυμάτων κ.λ.π. 
Τα ενδογενιj ωσμώλια που μπορούν να προκαλέσουν 
υπερωσμωτικότητα συναντώνται κυρίως σε υπερκατα­
βολικές καταστάσεις, στον διαβ1jτη, στη μη κετωσικ1j 
υπεργλυκαιμία και στην ανεπάρκεια πολλών οργάνων. 

Η κυριότερη αιτία υποωσμωτικότητας σε βαριά 
πάσχοντες είναι η υπερβολική κατακράτηση υγρών, η 
υπερβολική απώλεια νατρίου και οι δύο καταστάσεις 
μαζί. 

Ο εγκεφαλικός ιστός είναι πολύ ευαίσθητος στις δια­
ταραχές της ωσμωτικότητας. Η προσαρμογ1j του στο 
ωσμωτικό stress είναι πολύπλοκη διαδικασία. Η κυπα­
ρική μεμβράνη είναι περισσότερο διαπεραηj στο νερό 
σε σχέση με τους ηλεκτρολύτες. Την οξεία μεταβολ1i 
της ωσμωτικότητας του πλάσματος ακολουθεί μετακί­
νηση ύδατος ανάμεσα στον ενδοκυττάριο και τον εξω­
κυττάριο χώρο. Η διαδικασία προσαρμοyrjς στη συνέ­
χεια περιλαμβάνει μετακίνηση ανόργανων ιόντων και, 
με βραδύτερο ρυθμό, οργανικών ωσμωλίων. 

Στις καταστάσεις με υπερωσμωτικότητα ο εγκέφα­
λος συρρικνούται και μπορεί να προκληθεί ακόμη και 
ρήξη των εγκεφαλικών αγγείων. Αντίθετα, η υποω­
σμωτικότητα οδηγεί σε οίδημα των κυττάρων και κατά 
συνέπεια σε εγκεφαλικό οίδημα, στον κίνδυνο εγκο­
λεασμού 1j εκδήλωσης μη ελεγχόμενων σπασμών και 
άρα στη δημιουργία μη αναστρέιjJιμων εγκεφαλικών 
βλαβών. Όταν συμβαίνουν μεταβολές της ωσμωτικό­
τητας του πλάσματος, η συμπτωματολογία εξαρτάται 
όχι μόνο από την βαρύτητα αλλά και από την ταχύτη­
τα ανάπτυξης της διαταραχής. Γενικά, οι χρόνιες δια­
ταραχές είναι καλύτερα ανεκτές. Συγκρινόμενες με 
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τις οξείες καταστάσεις παρουσιάζουν λιγότερα νευρο­
λογικά συμπτώματα, γεγονός που δείχνει την ικανότη­
τα του εγκεφάλου να προσαρμόζεται. Η διόρθωση 
των ωσμωτικών και ηλεκτρολυτικών διαταραχci'Jν 
βασίζεται στον παθογενετικό τους μηχανισμό. Απαι­
τείται όμως μεγάλη προσοχ1i στον καθορισμό του 
θεραπευτικού σχ1jματος και ιδίως στην ταχύτητα 
διόρθωσης της διαταραχ1jς. 

Η υπονατριαιμία είναι η πιο συνηθισμένη ηλεκτρο­
λυτικΊj διαταραχ1j μετά από ΚΕΚ. Κλινικά είναι και η 
πιο σημαντικ1j, γιατί μπορεί να οδηγ1jσει σε εγκεφαλι­
κό οίδημα. Συχνότερη αιτία είναι η χορ1jγηση μεγά­
λων ποσοηjτων υπότονων διαλυμάτων. Επιπρόσθετα 
ο τραυματισμός, διάφορα αναισθητικά φάρμακα ή ο 
μηχανικός αερισμός διεγείρουν την έκκριση αντιδιου­
ρητικής ορμόνης (ADH) που οδηγεί σε κατακράτηση 
ύδατος. Αυτό συμβαίνει παρά τη χαμηλ1j συγκέντρωση 
νατρίου, τη χαμηλ1j ωσμωτικότητα πλάσματος και την 
αύξηση του ενδαγγειακού όγκου. Η κατάσταση που 
περιγράφηκε ονομάζεται σύνδρομο απρόσφορης 

έκκρισης αντιδιουρητικής ορμ<5νης (SIADH). Η 
παρατηρούμενη αύξηση του ενδαγγειακού όγκου, 
οδηγεί σε μεταβολ1j της έκκρισης της αλδοστερόνης, 
προκαλώντας απώλεια νατρίου στα ούρα, παρά την 

ήδη υπάρχουσα υπονατριαιμία. 
Τα χαρακτηριστικά εργαστηριακά ευρ1jματα του 

SIADH είναι: 
1. Φυσιολογι)οj νεφρικ1j, επινεφριδιακ1j, θυρεοειδικ1j 

λειτουργία 
2. Υ πονατριαιμία 
3. Απώλεια νατρίου στα ούρα > 20m Ec1/L 
4. Ωσμωτικότης ούρων υψηλ1j >500 m Osm /kg 
5. Ωσμωτικότης πλάσματος χαμηλή <280 ιηOsm /kg 

Αναφέρεται ότι η θνησιμότητα του συνδρόμου σχε­
τίζεται με τα επίπεδα ADH ορού. 

Σε μερικές περιπτιόσεις ασθενών με ποικίλες ενδο­
κρανιακές παθολογικές καταστάσεις έχει διαπιστωθεί 
σηματνικ1j νατριούρηση. Το παράδοξο είναι ότι συν­
δυάζεται με χαμηλ1j συγκέντρωση νατρίου πλάσματος 
και ελαττωμένο ενδαγγειακό όΊΚΟ. Το σύνδρομο αυτό 
περιγράφηκε αρχικά το 1950 και ονομάζεται νευρογε­
νΙjς απώλεια άλατος ( cerebral salt wasting syndrome). 
Οφείλεται στην αδυναμία του νεφρού να κατακρατή­
σει νάτριο. Η αιτολοΊία του δεν είναι γνωστή. Πιθα­
νολογείται η παρουσία ουσίας που απελευθερώνεται 
από τον εγκέφαλο και προκαλεί τη νατριούρηση. Κλι­
νικά, το σύνδρομο αυτό δεν παρατηρείται συχνά, 
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αλλά πρέπει να περιλαμβάνεται στο διαφοροδιαγνω­
στικό πλάνο της υπονατριαιμίας μετά από ΚΕΚ. 

Οι συνηθέστερες αιτίες υπερνατριαιμίας στους 

ασθενείς με ΚΕΚ είναι: 
• η ανεπαρκής χοριjγηση υγρών 
• η χορήγηση μεγάλων ποσοηjτων νατρίου 

• η ωσμωτικ1j διούρηση και ο άποιος διαβ1jτης. 
Η μαννιτόλη οδηγεί σε υπερωσμωτικότητα ανεξάρ­

τητα από την υπερνατριαιμία που προκαλεί. 
Νευρογενής άποιος διαβήτης ορίζεται η μερική 1j 

πλήρης ελάττωση του ρυθμού παραγωγής και απελευ­
θέρωσης της αντιδιουρητικ1jς ορμόνης. Μετά από 
εγκεφαλικ1j κάκωση οφείλεται σε βλάβη στην περιοχ1j 
υποθαλάμου-νευροϋπόφυσης, λόγω άμεσου τραυματι­
σμού 1j λόγω ελάττωσης της αιμάτωσης της περιοχ1jς. 
Συνδυάζεται συχνά με κρανιακά κατάγματα, κυρίως 
της βάσης και του προσωπικού κρανίου. Συνήθως 
εκδηλώνεται τις πρώτες μετατραυματικές ημέρες και 
είναι παροδικός. Σε μερικές περιπτώσεις είναι πρό­
δρομο σημείο κακ1jς έκβασης, παρά το ότι δεν θεω­
ρείται προγνωστικό κριηjριο. 

Χαρακτηριστικό του άποιου διαβ1jτη είναι η πολυ­
ουρία. Αρχικά πρέπει να αποκλεισθεί η ωσμωτικ1j 
ωτολογία. Στον άποιο διαβήτη παρατηρείται υπότονη 
πολυουρία με ειδικό βάρος ούρων � 1005, ωσμωτικό­
τητα ούρων <300 m Osm /l και Na ορού > 145 ιnEq/1. 
Στη συνέχεια πρέπει να αποκλειστεί ο "δευτεροπα­
θΙjς" άποιος διαβ1jτης, κατάσταση που συνδυάζεται με 
εκσεσημασμένη χορ1jγηση υγρών Ιi /και χρ1jση διουρη­
τικών αγκύλης. Σ' αυτές τις περιπτώσεις συνήθως, 
είναι το Na ορού < 145 m Eq/1. Όμως ασθενείς με 
μερικό πρωτοπαθή άποιο διαβ1jτη μπορεί να μην πλη­
ρούν τα διαγνωστικά κριηjρια. Αν δεν υπάρχει aντέν­
δειξη συνιστάται τότε η δοκιμασία στέρησης ύδατος, 
ιδίως αν το Ν <ι ορού < 145 m Eq/1. 

Πρέπει επίσης να τονιστεί ότι παρατεταμένη, επίμο­
νη αναπλ1jρωση των απωλειών ύδατος στα ούρα, με 
χορήγηση υγρών, μπορεί να έχει σαν αποτέλεσμα τη 
μείωση της ωσμωτικ1jς κλίσης πίεσης (gradient) στη 
μυελώδη μοίρα του νεφρού. Αυτό μπορεί να οδηγ1jσει 
σε νεφρογεν1j ά;rοιο διαβ1jτη, ο οποίος είναι aνθεκτι­
κός στην εξωγεν1j χορ1jγηση ADH. 

Ένα μικρότερο ποσοστό ασθενών με ΚΕΚ, κυρίως 
όταν συνυπάρχει κάκωση του μίσχου της υπόφυσης, 
εκδηλώνουν μια τριφασική μορφή του συνδρόμου. Η 
αρχική φάση χαρακτηρίζεται από την απότομη ελάτ­
τωση της απελευθέρωσης ADH και συνοδεύεται από 
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πολυουρία. Αρχίζει τις πρώτες 24 ώρες από την κάκω­
ση και διαρκεί 6-8 ημέρες. Ακολουθεί η δεύτερη φάση 
που είναι αντιδιουρητικ1j και διαρκεί περίπου 6 ημέ­
ρες. Λόγω της κατακράτησης ελευθέρου ύδατος οδη­
γεί σε συμπύκνωση των ούρων, υποωσμωτικότητα 
πλάσματος και υπονατριαιμία. Εάν καθυστερ1jσει η 
αναγνώριση και η αντιμετώπιση αυηjς της φάσης, 
μπορεί να εκδηλωθούν οι σημαντικές επιπλοκές της 
βαρειάς υπονατριαιμίας. Ως πιθανός μηχανισμός ανα­
φέρεται η μαζική απελευθέρωση ADH, που είχε συν­
δεθεί προηγουμένως από τους aπονευρωμένους 
ιστούς της νευροϋπόφυσης. Πρόκειται για σύνδρομο 
aπρόσφορης έκκρισης ADH. Όταν ολοκληρωθεί η 
απελευθέρωση της αποθηκευμένης ADH, ακολουθεί 
το τρ[το στάδιο, δηλαδ1j επανεμφάνιση νευρογενούς 
άποιου διαβ1jτη. Αν και συν1jθως είναι επίμονος, μπο­
ρεί όμως να παρουσιάσει μερικ1j 1j πλ1jρη υποχώρηση. 

Τέλος η υποκαλιαιμία είναι η πιο συχν1j διαταραχ1j 
που αφορά το κάλιο. Μπορεί να οφείλεται στην 
έκκριση αλδοστερόνης λόγω stress 1j σε αυξημένη 
νεφρικ1j απέκκριση του καλίου λόγω χορ1jγησης κορ­
τικοστεροειδών 1j διουρητικών φαρμάκων. 

5. Οξεία απάντηση του οργανισμού στην κάκωση 

Μετά από οποιαδ1jποτε βαρειά κάκωση που υφί­
σταται ο οργανισμός, ξεκινά μια γενικευμένη απάντη­
ση, ;του ακολουθεί ένα στερεότυπο μοντέλο αντιδρά­
σεων. Συμμετέχουν πολλ6 συσηjμτα και λειτουργίες 
του ορ'(ανισμού αλλά τα α;τοτελέσματα δεν είναι 
πc'ίντα ευνο·ίχά. Μετά α;τό οξεία εγχεφαλικ1j βΜβη η 
παρατηρούμενη απάντηση είναι ;τιο έντονη, λόγω του 
σημαντικού ρυθμιστικού ρόλου τοι• εγχεφάλου στο 
ενδοκρινικό σύστημα και στο μεταβολισμό. 

Η ορμονική απάντηση στην κάχωση ;τροέρχεται 
από το συμπαθητικό-επινεφριδικό 6ξονα, τον υποθά­
λαμο, την υπόφυση και τους περιφερικούς ενδοκρι­
νείς αδένες. Ο άποιος διαβ1jτης και το σύνδρομο 
απρόσφορη; έκχρισης αντιδιουρητικ1jς ορμόνης είναι 
οι χλινιχά σημαντιχές ενδοκρινικές διαταραχές. 
Άλλες ορμονικέ; διαταραχές ενέχονται στην πολύπλο­
κη διαδιχασία ;τροσαρμογ1jς του οργανισμού στο 
stress, που εχδηλcόνεται με την τροποποίηση του μετα­
βολισμού. Παρατηρείται αύξηση των επιπέδων των 
καταβολικών ορμονcόν δηλαδιj των κατεχολαμινών, 
της κορτιζόλη; και του γλυκαγόνου. Επίσης αναφέρο­
νται ποικίλες μεταβολές στην ACTH και GH και 
αύξηση των επιπέδων ινσουλίνης στο πλάσμα δυσαν6-



62 

λογα με τα επίπεδα της γλυκόζης στην φάση ρωjς. Τα 

επίπεδα της FSH-LH ελαττώνονται προοδευτικά σε 

ασθενείς με παρατεταμένο κώμα. Ποικίλες μεταβολές 

παρατηρούνται στη λειτουργία του θυρεοειδούς, όπως 

το σύνδρομο χαμηλ1jς ΤΓΤ4, χωρίς εκδήλωση κλινικής 

εικόνας υποθυρεοειδισμού που να χρήζει ορμονικ1jς 

υποκατάστασης. 
Εκτός από τις κλασικές ορμόνες, που ο ρόλος τους 

στον μεταβολισμό είναι σαφής, στη μεταβολική απά­

ντηση στο stress συμμετέχουν και ενδογενείς μεσολα­
βητές. Πρόκειται για τις κυτοκίνες, μια ομάδα πρωτε·ί­
νικών μορίων χαμηλού μοριακού βάρους, με ισχυρή 
τοπικ1i και συστηματικtj δράση. Σημαντικές είναι η 
καχεκτίνη 1j TNF και οι ιντερλευκίνες. Ο ακριβ1jς 
μεταβολικός τους ρόλος in νίνο δεν είναι γνωστός 
λόγω των πολύπλοκων αλληλεπιδράσεών τους με το 
ενδοκρινικό σύστημα. 

Η μεταβολικ1j απάντηση εκδηλώνεται με 
• υπερμεταβολισμό 
• υπερκαταβολισμό 
• υπεργλυκαιμία 
• "αντίδραση οξείας φάσης" 
• μεταβολ1j της διαπερατότητας των αγγείων 
• ανοσοκαταστολ1j αλλά και με τοπικές διαταραχές, 
σε κυτταρικό επίπεδο στο κεντρικό νευρικό σύστημα. 
Ως συνέπειες των διαταραχών του μεταβολισμού θεω­
ρούνται η προοδευτικ1j ελάττωση της μυ'ίκ1jς μάζας 
και του σωματικού βάρους, η ευπάθεια στις λοιμώξεις 
και η αδυναμία αποδέσμευσης από τον αναπνευστΊj­
ρα. 

Στο σημαντικό ρόλο της θρεπτικ1jς υποστήριξης των 
ασθενών με ΚΕΚ, συχνό πρόβλημα αποτελεί η δυσκο­
λία εντερικ1jς τους σίτισης, λόγω της επίδρασης της 
εγκεφαλικ1iς βλάβης στη λειτουργία του γαστρεντερι­
κού σωλήνα. Συν1iθη προβλ1jματα που παρατηρούνται 
είναι οι αιμορραγίες του πεπτικού, η ατονία στομά­
χου, η χάλαση του οισοφαγογαστρικού σφιγκηjρα και 
η μείωση της κινητικότητας του εντέρου. 

Επίσης στον υποθάλαμο βρίσκεται και το θερμορ­
ρυθμιστικό κέντρο. Τόσο η πρόσθια προοπτική περιο­

Χ1i, που έχει σχέση με τη δραστηριότητα του παρασυ­
μπαθητικού, όσο και ο οπίσθιος και ο πλάγιος συμπα­
θητικός πυρήνας παίζουν ρόλο στη ρύθμιση της θερ­
μοκρασίας του σώματος. Ακόμη αναφέρεται ένα 
κέντρο στο έδαφος της τρίτης κοιλίας, που είναι ευαί­
σθητο στις χαμηλές εξωτερικές θερμοκρασίες και 
συμμετέχει στον μηχανισμό διάχυσης της θερμότητας 
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του οργανισμού. Βλάβη σε οποιαδήποτε από αυτές τις 
περιοχές θα οδηγήσει σε διαταραχές της θερμορρύθ­
μισης. Η εκδ1iλωσή τους συνδυάζεται, συν1iθως με την 
κλινική εικόνα άλλων υποθαλαμικών βλαβών. 

Ο πυρετός κεντρικής αιτιολογίας δεν θεωρείται 
συχνό κλινικό εύρημα. Χαρακτηρίζεται από επίμονη 
αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος πάνω από 
40° C, που δεν έχει ικανοποιητικ1j ανταπόκριση στα 
συνήθη aντιπυρετικά φάρμακα. Επίσης η βλάβη του 
θερμορρυθμιστικσύ κέντρου μπορεί να εκδηλωθεί με 
ποικιλοθερμία, δηλαδή τάση για εξομοίωση της θερ­
μοκρασίας του σώματος με αυηj του εξωτερικού περι­
βάλλοντος. Το βαρβιτουρικό κώμα και η χορ1jγηση 
υγρών που δεν έχουν θερμανθεί επιτείνουν την ποικι­
λοθερμία. 

Τέλος πρέπει να τονιστεί ότι οι ασθενείς με ΚΕΚ 
θεωρούνται ομάδα υψηλού κινδύνου, όσον αφορά την 
εμφάνιση σοβαρών ενδονοσοκομειακών λοιμώξεων. 

Συχνότερη εντόπιση της λοίμωξης παρατηρείται στους 
πνεύμονες. Οποιαδήποτε μορφ1j λοίμωξης επειδεινώ­
νει την 1iδη εγκατεστημένη υπερμεταβολικ1i κατάστα­
ση και επιβαρύνει την πρόγνωση. 

Συμπερασματικά, θεωρείται ότι η πρόληψη 1j η 
έγκαιρη αντιμετώπιση των σημαντικο)ν εξωκρανιακών 
επιπλοκών μετά από ΚΕΚ βελτιώνουν σημαντικά την 
έκβαση των αρρcόστων αυτο)ν. 

Περιγραφή περιστατικού 
νευρογενούς πνευμονικού οιδήματος 

Από το αρχείο της ΜΕΘ του ΠΓΝ "ΠΛΙΙΑΝΙΚΟΛΑΟΥ'' 

Ασθεν1iς ηλικίας 16 ετών, διακομίσθηκε στη ΜΕθ 
λόγω αμιγούς κρανιοεγκεφαλικ1iς κάκωσης. Κλίμακα 
Γλασκόβης εισαγωγ1iς: 6. Η αξονικ1j τομογραφία 
έδειξε: μέτριου βαθμού διάχυτο εγκεφαλικό οίδημα, 
αέρα επισκληρίδια, κάταγμα βάσης κρανίου και 
κάταγμα ινιακcόν κονδύλων. Κατά την άφιξΙi του στη 
ΜΕΘ 1jταν διασωληνωμένος και υπό καταστολ1i. Αμέ­
σως διαπιστώθηκε: Αρτηριακ1i πίεση 170 /100mmHg, 
φλεβοκομβικός ρυθμός συχνότητας 127 σφύξεων /λεπτό, 
αιματηρές aφρώδεις εκκρίσεις από τον τραχειοσωλήνα 
(με υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτε"Lνη), βαρειά υποξυ­
γοναιμία Ρ(Α-αρ2>550 mmHg. Ακροαστικά και ακτινο­
λογικά ευρ1iματα συμβατά με πνευμονικό οίδημα. 

τίθεται σε τεχνητό αερισμό με προσθ1iκη ΡΕΕΡ 
15cm Η20 και πρατηρείται θεαματικ1j βελτίωση της 
PaC02. Γίνεται δεξιός καθετηριασμός και οι πρώτες 
μετρήσεις είναι: συστολική πίεση πνευμονικ1jς αρτη-
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ρίας 40 mmHg, πίεση εξ εσφηνώσεως 20 mmHg, 
κεντρική φλεβική πίεση 20 mmHg. 

Τις επόμενες ώρες ο ασθενής 11ταν αιμοδυναμικά 
σταθερός και υπήρξε η δυνατότης ελάττωσης του Fi02 
και της εφαρμοζόμενης ΡΕΕΡ, λόγω βελτίωσης της 
ανταλλαγής αερίων σε συνδυασμό με την πλ1Ίρη εξά-

Η& 1 2 5 ��2 
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Εικ.J. Στην καταyραφι) 1. Η πρώτη κvματομορφι) στην πάνω σκάλα 

είναι το ηλεχτροχαρδιαγράφημα, ενο! η δεύτερη είναι η π(εση εξ 

εσφηνώσεως των πνευμονικυ!ν τριχοειδών, με τεράστιο χύμα V 
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λειψη των παθολογικών ακροαστικών ευρημάτων. 
Την όγδοη ημέρα νοσηλείας εξήλθε από την ΜΕθ με 
βελτιωμένη νευρολογική και γενικ1Ί κατάσταση, χωρίς 
να απαιτείται σύσταση ιδιαίτερης θεραπευτικ1Ίς αγω­

ΥΙΊς. 

H.lt 1 AIJ 1 1 �� 

Ειχ.2. Στην καταγραφιj 2 απειχονiζεται κω η χυματομορφιj των 
αναπνευστικών πιέσεων που χρησιμοποπ)θηχε για τοJ! υπολογισμri 

της στατιχιjς coιnρliance των πνευμι5νων (30 ιη//cιη! !20). 
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