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Ενδοκρανιακή Υπέρταση: 

Αντιμετώπιση στη ΜΕθ 

Μ. ΓΙΑΝΝΑΚΟΥ- ΠΕΦΤΟΥΛΙΔΟΥ 

Η τρέχουσα αντιμετώπιση των σοβαρών κρανιοε­
γκεφαλικών κακώσεων βασίζεται στο συνδυασμό χει­
ρισμών οι οποίοι αποσκοπούν στην πρόληψη της 
αύξησης της ενδοκρανιακής �ίεσης (ΕΚΠ) ή στην 
ομαλοποίησή της. 

Όλες οι κλινικές μελέτες οι οποίες περιλαμβάνουν 
στοιχεία σχετικά με την αυξημένη ΕΚΠ και την έκβα­
ση των αρρώστων, αναφέρουν σημαντική θνητότητα 
και νοσηρότητα σε περιπτώσεις παρατεταμένης 
αύξησης της ΕΚΠ. 

Πίνακας Ι. 

ΑΙτΙΑ ΑΥΞΗΜΕΝΗΣ ΕΝΔ ΟΚΡΑΝ Ι ΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 

ΣΕ ΑΡΡΩΣ Τ ΟΥΣ ΜΕ ΚΕΚ 

ΑΠΙΟ 

Αιμάτωμα 

Εξοίδηση εγκεφιχλου 

Οίδημα εγκεφάλου 

κυτταροτοξικό 

αγγειοκινητικό 

διάμεσο 

Δευτερογενής αγγειοδιαστολή 

υπερκαπνία 

υποξία 
υπέρταση 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ 

Τοπική επίδραση μάζας 

Αγγειακή συμφόρηση 

Υπεραιμία 

• οίδημα κυτταρικό λόγω 

ισχαιμίας·υποξίας 

• ρήξη αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού 

• υδροκεφαλία 

e,tεξωκυττάριας συγκέντρω­

σης Η" 
• ασαφής μηχανισμός 
• διαταραχή αυτορρύίJμιοης 

Textbuuk υfΊrαιιιnα. Ane.ςthe8ίa αιιd Crίtίcal Care 1993 

Η αυξημένη ΕΚΠ αποτελεί συνεπώς σημαντικό 
προγνωστικό δείκτη δυσμενούς έκβασης. Δεν επιτρέ­
πεται καμία ολιγωρία στο θέμα της άμεσης αντιμετώ­
πισής της. Είναι δε αυτονόητο πως θα αναζητηθεί το 
αίτιο aύξησής της (πίν. 1) ενώ ταυτόχρονα θα ξεκινάει 

η αγωγή. Τις περισσότερες φορές η διόρθωση τεχνι-
. κών, μεταβολικών (π.χ. υπονατριαιμία, υπερθερμία), 

δομικών (ενδοκράνια αιματώματα) ή νευροφυσιολογι­
κών προβλημάτων (επιληψία) αποτελεί και την άμεση 
λύση (πίν. 2). Άλλοτε όμως το πρόβλημα είναι πιο 
σύνθετο και η δυνητική λύση του βασίζεται στη 
γνώση των αιτίων και της παθοφυσιολογίας της αύξη­
σης της ΕΚΠ (αναπτύσσεται σε ειδικό κεφάλαιο του 
τεύχους) και στην ορθή ερμηνεία των δεδομένων που 
προκύπτουν από τα συστήματα ελέγχου; 

Πίνακας 2. 

ΠΙΘ ΑΝΑΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΤΑ ΟΠΟΙΑ. 

ΕΠΙΔΕΙ ΝΩΝΟΥΝ ΤΗΝ ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΕΚΠ 

1. Βαθμονόμηση των μετατροπέων ενέργειας της ΕΚΠ και της ΑΠ 

2. Φλε�ική στάση αυχενικής μοίρας 

• μη ορθή θέση κεφαλής - αυχένα 

3. Απόφραξη αεραγωγού . 

• μη δόκιμο ΡΕΕΡ 

•εκκρίσεις, βρογχόσπασμος κ.λ.π. 

4. Ανεπαρκής μυ·ίκή χάλαση 

• ανταγωνισμός αναπνευστήρα 

• μυ·ίκοί σπασμοί 

5. Υποξία I υπερκαπνία I σοβαρή υποκα;τνία 

6. Ενδοκράνια επίδραση μάζα; (επανάληψη cη 

7. Ανεπαρκtjς καταστολή. αναλγησία 

�-Σπασμός 

9. Πυρεξίιι 

111. ΑΊΥειοδιασταί.τι;(οί παράγοντες του εγκεφάλου 

11. Υποογzωμίιι 

12. Υπονατριιιιμία 

13. Διιiχυτη ενδαγγειακή πήξη 

Ασφαλώς δεν υπάρχει ακριβές όριο πάνω από το 
οποίο επιβάλλεται η έναρξη της αγωγής. Γενικά όμως 
σαν όριο θεωρούνται τα 20mmHg. 

Η αντιμετώπιση οφείλει πάντα να έχει κλιμακωτό 
χαρακτήρα, να ξεκινάει δηλαδή από τις πλέον απλές 
Παρεμβάσεις και προοδευτικά να εφαρμόζονται οι 
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πλέον πολύπλοκες. 
Υπήρχαν οι θιασώτες της προφυλακτικ1iς ή και 

τυφλ1iς αντιμετώπισης σε υπόνοια αύξηση της ΕΚΠ 
(Stuart 1983). Ενώ η προσέγγιση αυηi είναι προτιμό­
τερη από μια παθητική στάση απέναντι στο πρόβλημα 
δεν αποτελεί πλέον, κατά την δεκαετία που διανύου­
με, την ιδανικότερη και αποδεκηi λύση. 

Η αντιμετώπιση της αυξημένης ΕΚΠ έχει ξεπερά­
σει την τυφλή χρήση του υπεραερισμού, της καταστο­
λΊiς και της μαννιτόλης. Υπάρχουν πλέον εξεζητημέ­
νοι τρόποι αγωγ1iς ανάλογα με την υποκείμενη παθο­
φυσιολογία και την αντίδραση των αρρώστων στην 
αγωγή. Είναι δηλαδ1i μία θεραπεία στόχου (τarget 
therapy). 

Η ανάπτυξη του κεφαλαίου αυτού θα έχει τρία 

σκέλη. 

Ι. Γενικές αρχές αντιμετώπισης της αυξημένης ΕΚΠ. 

ΙΙ. Στρατηγικ1i αντιμετώπισης της αυξημένης ΕΚΠ. 
ΠΙ. Νεότερες θεραπευτικές προσεγγίσεις - αντιλ1i­
ψεις στην αντιμετώπιση της αυξημένης ΕΚΠ. 

Ι. ΓΕΝΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΑΝτΙΜΕΤΩΙΙΙΣΗΣ 
ΤΗΣ ΑΥΞΗΜΕΝΗΣ ΕΚΙΙ 

Η χειρουργική προσέγγιση, πέρα από την παροχέ­
τευση αιματωμάτων rj ΕΝΥ στην αντιμετώπιση της 
αυξημένης ΕΚΠ είναι περιορισμένη. Η αφαίρεση 
τεθλασμένου εγκεφαλικού ιστού έχει αποδειχτεί ανε­
πιτυχής και έχει γενικά εγκαταληφθεί ενώ η αμφιμε­
τωπιαία (l1ifrontal) ή υποκροτάφιος ( subtempor<ιl) 

aποσυμπίεση (κρανιεκτο�ηi) επιχειρούνται σε εξαι­
ρετικές περιπτώσεις και επί επιβίωσης των αρρcό­
στων προκαλούν υψηλό βαθμό αναπηρίας. 

Ο συντηρητικός έλεγχος της ενδοκρανιακ1jς υπέρ-
τασης θα πρέπει να βασίζεται 

Α. στον έλεγχο του ενδοκρανιακσύ όγκου αίματος 

Β. στον έλεγχο νευροφυσιολογικών μηχανισμών 
Γ. στον έλεγχο της περιεκτικότητας του εγκεφαλι­

κού ιστού σε Η20. 

ΙΑ. Έλεγχος ενδοκρανιακού όγκου αίματος 
Στους ενήλικες ο ενδοκρανιακός όγκος αίματος 

είναι περίπου 60-80 ml από τα οποία τα 2/3 αφορούν 
το τριχοειδικό και φλεβικό δίκτυο και το l/3 το αρτη­
ριακό δίκτυο. 

Είναι επίσης γνωστό ότι 20% της καρδιακής παρο­
ΧΊiς (700-1000 ml) αρδεύει τον εγκέφαλο κατά λεπτό. 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΠΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

Η εγκεφαλική αιματική ροή (CBF) υπό φυσιολογικές 
συνθ1iκες εξυπηρετεί τις μεταβολικές ανάγκες του 
εγκεφάλου. Συνεπώς, στην περίπτωση αυηi κάθε 
"αναπροσαρμογή" του ενδοεγκεφαλικού όγκου αίμα­
τος με μεταβολ1i των εγκεφαλικών αγγειακών αντι­
στάσεων (π.χ. υποκαπνία) είναι επιβλαβής. Όμως η 
μεταβολ1i του εγκεφαλικού όγκου αίματος στο φλεβι­

κό δίκτυο δεν επηρεάζει τη μεταφορά 02, ο δε "χειρι­
σμός" του έχει μεγαλύτερη επίδραση στον έλεγχο της 
ενδοκρανιακής υπέρτασης από υπεραιμία. 

α. ΚΦΙΙ και θέση κεφαλής 

Οι μεταβολές της θέσης της κεφαλ1iς (κάμψη, υπε­

ρέκταση 1] πλάγια στροφ1i) στους αρρώστους με ΚΕΚ 
αυξάνει την ενδοκρανιακ1i πίεση λόγω ενδοκρανια­
Κ1jς διάτασης των φλεβών και αύξησης του εγκεφαλι­
κού όγκου αίματος. 

Ο β1iχας, οι αναρροφ1iσεις, οι χειρισμοί V<ιlsalv<ι 
και η εφαρμογ1i υπέρμετρης τελοεκνευστικ1iς πίεσης 
(ΡΕΕΡ > 10 cm Η2Ο) δρουν κατά τον ίδιο μηχανι­
σμό. 

Συνιστάται η τοποθέτηση του αρρώστου σε ημικα­
θισηj θέση με την κεφαλ1j σε μέση θέση και ανυψω­
μένη κατά 20-3011• Ο χειρισμός αυτός προκαλεί την 
ελάττωση της φλεβικ1iς πίεσης στην έσω σφαγίτιδα 
και του εγκεφαλικού όγκου αίματος βελτιώνοντας τη 
φλεβική παροχέτευση. 

Η παραπάνω αναφερόμενη θέση ενώ επιτρέπει την 
υδροστατική μετακίνηση του ΕΝΥ από την ενδοκρά­
νια κοιλότητα προς το νωτιαίο υπαραχνοειδ1i χώρο 
δεν μεταβάλλει 1j προκαλεί μικρ1j μόνο ελάττωση της 
CBF. 

Η απομάκρυνση των εκκρίσεων και οι επώδυνοι 
νοσηλευτικοί χειρισμοί φρόνιμο είναι να γίνονται 
κατόπιν χορΙj'(ησης επιπρόσθετης μικρ1iς δόσης 
μιδαζολάμης, προποφόλης 1j λιδοκαΊνης. Σε δύσκολες 
περιπτυ)σεις ρύθμισης της ενδοκρανιακ1jς αυηjς 
υπέρτασης συνιστάται η χορ1jγηση εφάπαξ δόσης μη 
αποπολωτιχού μυοχαλαρωτικού ( π.χ. ατρακούριο ). 

β. Έλεγχος της ΑΙΙ και της αυτορρύθμισης του 
εγκεφάλου 

Η υπερδυναμικ1j κατάσταση που συνοδεύει τις 
ΚΕΚ είναι το αποτέλεσμα αυξημένης απελευθέρω­
σης κατεχολαμινών. 

Στην οξεία φάση σοβαρ1iς ΚΕΚ η αυτορρύθμιση 
είναι συχνά διαταραγμένη. Η απci>λεια της αυτορρύθ-



'ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΠΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

μισης μπορεί να είναι εστιακή, ημισφαιρική ή σφαιρι­

κή και να οφείλεται στην αυξημένη συγκέντρωση 

γαλακτικού οξέος στην περιοχή. Στη φάση αυηj 

εμφανίζεται αγγειοπαράλυση και η aντιδραστικότητα 

των εγκεφαλικών αγγείων στο C02 έχει χαθεί. Αιφ­

νίδιες αυξ1jσεις της ΑΠ είναι συχνά το αποτέλεσμα 

μετατόπισης του εγκεφάλου ψκαι αύξησης της ΕΚΠ. 

Τα φαινόμενα αυτά αποτελούν την αντίδραση 

Cushing η οποία εμφανίζεται στο 20% των αρρώστων 

με ΚΕΚ και είναι κακός προγνωστικός δείκτης. 

Η αρχική αντιμετώπιση των αιφνίδιων αυτών αυξJj­

σεων της ΑΠ πρέπει να έχει σαν στόχο τη διόρθωση 

της υποκείμενης παθολογίας. Οποιαδψωτε άλλη αντι­

μετώπιση η οποία θα ελαττώσει την ΑΠ έχει καταστρο­

φική επίδραση στη λειτουργία του εγκεφάλου. 

Εφ' όσον όμως η συστηματικ1j υπέρταση δεν οq:εί­

λεται στην αυξημένη ΕΚΠ η διόρΟωσ1j της ελαττώνει 

την εγκεφαλικ1j αιματικ1j ρο1j (CBF) [επί απώλειας 

της αυτορρύθμισης η CBF ακολουθεί γραμμικά την 

πορεία της ΑΠ] με επακόλουθο την ελάττωση του 

όγκου αίματος και της ΕΚΠ. Αγγειοδιασταλτικοί 

παράγοντες όπως το νιτροπρωσσικό νάτριο (ΝΠΝ) 

και η νιτρογλυκερίνη (ΝΤΓ) είναι φρονιμότερο να 
αποφεύγονται ενώ η υδραλαζίνη προτιμότερο να 
χρησιμοποιείται μόνο επί αποτυχίας ελέγχου της ΑΠ 

με άλλα μέσα. 
Η πλέον ενδεικνυόμενη αγωγ1j είναι οι β αποκλει­

στές. Συνιστάται δόση προπρανολόλης lmg/min έως 
ότου η Σ.Α.Π. φθάσει τα 150mm/Hg και οι σφύξεις 
τις 55/min. 

Η λαβεταλόλη και ειδικά η εσμολόλη λόγω της 
φαρμακοδυναμικ1jς τους έχουν ιδιαίτερη θέση στην 
αντιμετώπιση της υπερδυναμικ1jς αυηjς κατάσταση;. 

Η χορήγηση κλονιδίνης παράλληλα με την ενίσzι•ση 
της καταστολής και της αναλ'(ησία; σι•μβ(ιί.ί.ει σηιια­
ντικά στη ρύθμιση του προβλ1jματο:::. 

Η διατήρηση της ΑΠ σε φυσιοί.ογιχό ε;τί;τεδο είνυι 
κρίσιμη στην αντιμετώπιση των ΚΕΚ. Τυzόν ι•;τότcωη 
αντιμετωπίζεται με άφθονη χορ1jγηση υγρCι)ν. Η 

χρήση ινοτρόπων πρέπει να είναι προσεκτικ1j χαθότι 
η δράση τους στη CBF δεν είναι πλήρως διευκρινι­
σμένη. Παράγοντας εκλογ1jς είναι η ντοπαμίνη. 

Στους κρανιοεγκεφαλικούς αρρώστους οφείλουμε 
να αποφεύγουμε τα υποτασικά, υποξικά και υπερκα­

πνικά επεισόδια τα οποία έχουν καταστροφικ1j επί­
δραση στην ανάπτυξη δευτερογενών βλαβών όπως 
και στην έκβαση (πίν. 3) 

Πίνακας 3. 

ΕΠΙ ΔΡΑΣΗ 

ΊΏΝ ΔΕΥfΕΡΟΓΕΝΩΝ ΕΠΙΠΛ ΟΚΩΝ Σ ΤΗΝ EKBAl:H 

Επιπλοκή 

υποξαιμία 

υπόταση 
αναιμία 
υπερκαπνία 
ΕΚΠ 

Ορισμός Κακή έκβαση(%) 

Ρ<ι02<60 nτmHg SY% 
ΑΠ <ΥΟ nτnτHg 65'/r, 

Ht<25% 62% 

Ρ;ιCΟ2>45 mmHg 70% 

ΕΚΠ>20 (ωταντιi στην αyωy1j) 45% 

ΕΚΠ>20 (δενι.στανηiιπηναyωγΙi) YS% 

Text!Jook of" ΊiΊιιιιηιι, Λιιe.Ι·tfιcςiιι ιιιιι/ CπΊiαι/ Ωιιc• 1993. 
Νι•ισο!οgιc· ιηjισie.ς 

γ. Υπεραερισμός - υποκαπνία 
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Ο υ;τεραερισμό; :τροκαλεί σημαντικ1j σύσπαση των 
αγγείων του εγχεφάλου η οποία οφείλεται στην ελάτ­
τωση του PC02 χαι στη μεταβολ1j του pH του ΕΝΥ 
γύρω από τα αρτηριόλια. Η υποκαπνία (PCo2· 
25mmHg 1j 3,3kPa) ελαττώνει αποτελεσματικά την 
ΕΚΠ σε φάσεις υπεραιμίας του εγκεφάλου. Η υπο­
καπνία όμως δυνατόν να προκαλέσει ελάττωση της 
CBF κάτω από τον ουδό ασφαλείας του εγκεφάλου 
(CBF<20 ml/lOOg/min) και σημαντικού βαθμού 
ισχαιμία. 

Η σφαγιτιδική οξυμετρία αποτελεί έναν ασφαλ1j 
οδηγό στην εφαρμογ1j του υπεραερισμού. Πράγματι ο 
μη ελεγχόμενος υπεραερισμός δυνατόν να έχει σαν 
επακόλουθο ολιγαιμική υποξία του εγκεφάλου, ελάτ­

τωση του Sj02<55% και αύξηση της αρτηριοσφαγιτι­
δικΊjς διαφοράς 02 (AJD02) > 9ml/dl. 

Τιμές Sj02 >75% και AJD02<4ml/dl δηλώνουν 
υπεραιμία και αντιμετωπίζονται αποτελεσματικά με 
τον υπεραερισμό. 

Ο ;ταρατεταμένο; υ;τεραερισμό; > 5 ημέρες ελέγ­
zε ι Cιριστα την ενδοχρανιακ1j ι•;τέρταση λόγω υπεραι­
μία;. θεωρείτυι δε ότι βεί.τιιΙJνει την έκβαση σε περι­
;ττι,)σει; σοΙ)αρΊjς ΚΕΚ αρκεί να διατηρείται η αντι­

δρcωτι%οτητο τωι· (ι;ι;ιε/ωι· τοι• εγχεφάλου στο χαμη­
ί.ό PCO.=. Η α;τcι)ί.εια τη::: ο:ταηητικdτητας στο C07 
εμcμινί�ετω στην ισ;ι:ωμία και στην περίτπωση διά� 

σ;ταση; του αιματοεyκεψιί.ικοι' φραγμού. 
Η :ταρατεταμένη ωτιuλεια τη; α:ταντητικότητας στο 

C02 αποτελεί κακό προγνωστιχό σημείο. Απαραίτη­
τοι δείκτες ελέγχου κατά την εφαρμογ1i της υποκα­
πνίας αποτελούν η S.j02 χω η AJD02. 

Η ενδοεγκεφαλικ1j αλχCιλωση στις φάσεις υπεραε­
ρισμού μπορεί αρχικά μεν να ελαττώνει την τοπική 
οξέωση λόγω ισχαιμίας 1j τραύματος, αν χρειαστεί 
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όμως να εφαρμοστεί επί σειρά ημερών, μπορεί να 

ελαττώσει τα επίπεδα των διττανθρακικών στο ΕΝΥ 

και κατά συνέπεια να μειώσει τη ρυθμιστική ικανότη­

τα του εγκεφάλου σε ενδεχόμενη υποτροπή οξέωσης. 

Φυσιολογικά ο χρόνος προσαρμογ1iς στην υποκα­
πνία αναφέρεται ότι είναι I Ο min (ο έλεγχος γίνεται 

με διακρανιακ1j Doppler υπερηχογραφία) ενώ παλαι­
ότερα αναφερόταν χρόνος προσαρμογής του pH του 
ΕΝΥ μέχρι 6 ώρες. Σε σοβαρές όμως περιπτώσεις 

γενικευμένης βλάβης του εγκεφάλου με γαλακτική 

οξέωση και ισχαιμία ο μηχανισμός προσαρμογ1iς 

είναι διαταραγμένος ( > 12 ώρες) η εφαρμογ1i του 
υπεραερισμού μη αποτελεσματική και επιβλαβής. 

Όταν ο υπεραερισμός έχει εφαρμοστεί ήδη για 
μερικές μέρες η αποδέσμευση απ' αυτή πρέπει να 
γίνεται προοδευτικά καθώς μπορεί να ξαναεμφανι­
στεί οίδημα και αυξημένη ΕΚΠ. 

Βέβαια πριν εφαρμοστεί ο υπεραερισμός φρόνιμο 
είναι να ελεγχθεί η απάντηση των εγκεφαλικών 
αγγείων στην ελάττωση του C02. Ο μοναδικός μη 
επεμβατικός τρόπος παραμένει η διακρανιακ1i 
Doppler υπερηχογραφία. 

δ. Ινδομεθακίνη 

Η ινδομεθακίνη είναι αποκλεισηiς της σύνθεσης 
της κυκλοοξυγενάσης και των προσταγλανδινών. Η 
ουσία αυτή έχει αγγειοσυσπαστική δράση στα αγγεία 
του εγκεφάλου και ελαττώνει την CBF χωρίς να επη­
ρεάζει την κατανάλωση 02. 

Σε αναγνωρισμένα κέντρα, η ινδομεθακίνη χρησι­
μοποιείται συστηματικά για τον έλεγχο της ενδοκρα­
νιακής υπέρτασης εκεί όπου ο υπεραερισμός και η 
καταστολ1j με βαρβιτουρικά έχουν αποτύχει. 

Η ενδοφλέβια εφάπαξ χορ1iγηση 30mg ινδομεθαχί­
νης συνοδεύεται από ολιγόωρη πτώση της ΕΚΠ ( � 60 

min), ελάττωση της CBF, αύξηση της αρτηριοσφαγι­
δικής διάφοράς 02 (AJD02) και αμετάβλητη κατα­
νάλωση 02 από τον εγκέφαλο. Σε πρόσφατη εκτετα­
μένη κλινική μελέτη η συνεχ1iς 7ωρη χορήγηση ινδο­
μεθακίνης (30mg/ώρα) προκάλεσε παρατεταμένη 
πτώση της ΕΚΠ < 20 mmHg. Παράλληλα δε με την 
πτώση της CBF παρατηρήθηκε και ελάττωση της θερ­
μοκρασίας κατά I ,5ο C. 

Φαίνεται ότι αξίζει να καθιερωθεί η αγωγ1i αυτή 
αποφεύΎοντας όμως προς το παρόν την εφαρμογή 
της σε παιδιά. 
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ΙΒ. ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΣ - ΝΕΥΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ 
ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΑΥΞΗΜΕΝΗΣ ΕΚΠ 

α. Καταστολή 

Στους αρρώστους με ΚΕΚ πρέπει να χρησιμοποιεί­
ται καταστολή για τους παρακάτω λόγους: 
- διευκόλυνση της σφαιρικ1iς αντιμετώπισης 
- προστασία του εγκεφάλου 
- πρόληψη και αντιμετφπιση αυξημένης ΕΚΠ. 

Η διευκόλυνση της αγωγ1jς είναι βέβαια ο ευκολό­
τερος στόχος. Η καταστολή επιτρέπει την καλύτερη 
προσαρμογή του αρρώστου στον αναπνευστήρα, ελα­
χιστοποιεί ή καταστέλλει τη διέγερση συνεπεία εγκε­
φαλικών φαινομένων (αιμορραγία, αγγειόσπασμος, 
οίδημα) νευροφυτικής υπερτονίας ή επώδυνων ερεθι­
σμάτων. 

Η προστασία του εγκεφάλου έχει σαν στόχο την 
ελάττωση ή την αποφυγ1i αύξησης κατανάλωσης 02 
από τον εγκέφαλο (CMR02) συνεπεία επιληπτικής 
κρίσης, διέγερσης ή υπερθερμίας. 

Ο ιδανικός παράγοντας καταστολ1iς πρέπει να πλη­
ροί τους παρακάτω όρους: (πίν. 4). 
- να ελαττώνει την CMR02 
- να διατηρεί την ισορροπία μεταξύ CBF και μετα-

βολικcόν αναγκάJν. 
- να διατηρεί τη CPP ( εγκεφαλικ1i πίεση άρδευσης) 

και τη CBF εντός αποδεκτών ορίων. 
- να διατηρεί την αυτορρύθμιση του εγκεφάλου και 

την αγγειακή aντιδραστικότητα στο C02 

Π[νακας 4. 

ΠΑΡΑΓΟΝ ΤΕΣ ΚΑΤΑΣΤΟΛΗΣ ΣΤΗ: ΚΕΚ 

ΕΚΠ Αντι Ι<: δράση Πρόληψη iti ΕΚΠ 

Ο:τιυειl\ή = rj t + 
13α�οbι uζε;τί νιο; =ή t + + 
Προ:τυψii.η = tj ψ + + 
ΒαοΙ\ιωι•ριzιί ψ + + 

Ετομιbcίτη + 
� Ιι·οzαi.cιρωτωi = tj ψ + 

Υ π άρχε ι ποικιλία θ εραπε υ τι κ ιόν εναλλακτικών 
λύσεων για καταστολ1j των αρράJστων με ΚΕΚ στη 
ΜΕΘ. 
• Ο συνδυασμός απιοειδών (μορφίνη, f entanyl. 
alfentanil, sufcntanil) και βενζοδιαζεπινών (διαζεπά­
μη, μιδαζολάμη) επιτρέπει την ελάττωση της δόσης 
και των δύο παραγόντων. 

Οι βενζοδιαζεπίνες ελαττώνουν την CMR02 και 
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χρησιμοποιούνται για την αντιμετc!Jπιση της επιληπτι­

κής δραστηριότητας έχουν επίσης μυοχαλαρωτική 

δράση. 
Προτιμάται η μιδαζολάμη έναντι της διαζεπάμης 

λόγω του μικρότερου χρόνου ημίσειας ζωιjς της. 
Συνιστάται επίσης η αποφυγή χοριjγησης εφάπαξ 

δόσεως οπιοειδc{)ν λόγω της παροδικής αύξησης που 
προκαλείται στην Ε ΚΠ. Προτιμάται η συνεχιjς στά­
γδην χοριjγησή τους. 
• Η ετομιδάτη δεν προκαλεί αιμοδυναμικιj διαταρα­
χιj και είναι χρήσιμη για έκτακτη χριjση. Ως γνωστό η 
ετομιδάτη αναστέλλει την έκκριση της 10-υδροξυκορ­
τιζόλης προκαλώντας αιφνίδιους θανάτους κατά την 
συνεχιj χοριjγησιj της. Δεν χρησιμοποιείται για κατα­
στολή. 
• Η προποφόλη ελαττc!Jνει τη CBF και την CMR02, 
έχει αγγειοσυσπαστικιj δράση στα α'{γεία του εγκε­
φάλου. Η αιμοδυναμικιj διαταραχιj που προκαλεί 
(πτώση ΑΠ και ταχυκαρδία) αντιμετωπίζεται με την 
ανάλογη χορήγηση υγρών.'Ενα σημαντικό μειονέκτη­
μά της είναι το κόστος της. Αποτελεί όμως απαραίτη­
το βοήθημα στη φάση αποδέσμευσης από τις βενζο­
διαζεπίνες και τα βαρβιτουρικά. 
• Βαρβιτουρικά. Κυριότερος εκπρόσωπός τους η Οει­
οπεντάλη. Τα βαρβιτουρικά ελατηόνουν την ΕΚΠ με 
τους παρακάτω βασικούς μηχανισμούς: 
-I CMR02 
-I CBF 
- διατήρηση ισορροπίας παροχιjς/κατανάλωσης 02 

Οι υψηλές δόσεις βαρβιτουρικών προκαλούν αιμο­
δυναμικιj αστάθεια και ροπιj προς σοβαρές λοιμώ­
ξεις. 

Λόγω της ανακατανομιjς τους στο λιπώδη ιστό η 
δράση τους παρατείνεται επί μακρύ χρονικό διάστη­
μα μετά τη διακοπιj τους. 

Η χρησιμοποίησιj τους ενδείκνι'τcΗ στις :πρι;ττc,'J­
σεις όπου διατηρείται η αντιδρcωτιχότητα των εγκε­
φαλικών αγγείων στο C01 και στα βαρr)ιτοι'ριχά χαι 
όπου τα υπόλοιπα θεραπευτικά μέσα έχουν αποτύχει. 
Η χορήγησή τους κατά τη φάση υπεραερισμού μειώ­
νει περαιτέρω τις εγκεφαλικές αγγειαχέ; αντιστάσεις 
ελαττώνοντας το CBF. 

Κατά τη χορήγηση υψηλών δόσεων βαρβιτουρικών 
επιβάλλεται πλήρες αιμοδυναμικό "mo nito ring" 
καθώς και έλεγχος των μεταβολcόν του Sj02. Μια 
πρόσφατη μελέτη αναφέρει καλιj έκβαση σε αρρώ­
στους με τιμές Sj02 οι οποίες επανιjλΟαν σε φυσιολο-
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γικά επίπεδα κατά την έναρξη χορήγησης των βαρβι­
τουρικών. 

Τοξικές δόσεις βαρβιτουρικών προκαλούν σημειο­
λογία όμοια με αυτή του εγκεφαλικού θανάτου. Η 
διαφορική διάγνωση θα γίνει με την εκτίμηση των 
επιπέδων τους στο πλάσμα και με τη διακρανιακιj 
do ppler υπερηχογραφία. 

Η καταστολή με βαρβιτουρικά δεν πρέπει να δια­
κόπτεται αιφνίδια διότι δυνατό να παρατηρηθεί 
" rebo und" φαινόμενο αύξησης της Ε ΚΠ. Συνιστάται 
μείωση της δόσης κατά 50% ημερησίως. Τα κλασικό 
σχψια καταστολιjς με βαρβιτουρικά έχει ως εξιjς: 
- δόση φόρτισης lOmg/kg σε lOmin, η οποία ακο­

λουθείται από Smg/kg για το επόμενο 3ωρο 
- δόση συνηjρησης lmg/k g 

Το προτεινόμενο σχιjμα τροποποιείται ανάλογα με 
τα επίπεδα θειοπεντάλης στο πλάσμα (3-4 mg%) ιj με 
την επίτευξη καταστολιjς των εκφορτίσεων στο ΗΕΓ 
(burst suppressio n ). 

• Μυοχαλαρωτικά. Η χρήση μυοχαλαρωτικών παρα­
μένει αμφιλεγόμενη στην κατηγορία των αρρώστων 
με ΚΕΚ. Η αύξηση της Ε ΚΠ προλαμβάνεται κατά 
την τραχειοβρογχική αναρρόφηση όταν προηγείται 
μυοχάλαση και επιπρόσθετη καταστολιj. 
Πλεονεκηjματα εμφανίζει επίσης η συνεχιjς χορήγη­
ση μυοχαλαρωτικcΔν στην πρόληψη της αύξησης της 
Ε ΚΠ κατά τους νοσηλευτιχούς χειρισμούς. Δεν απο­

δε{χτηκε όμως στην περ{πτωση αυυ] καμ{α βελτ{ωση 

της έκβασης, επιπρόσθετα η παρατεταμένη έγχυση 

μυοχλαρωτικών παραγώγων ακολουθε{ται από παρα­

τεινόμενο νευρομυικό αποκλεισμό (αλληλεπίδραση 
φαρμάκων, ηλεκτρολυτικές διαταραχές, ενεργοί 
μεταβολίτες ... ) 1j οξεία γενικευμένη μυοπάθεια. 

Όταν είναι αναγκαία η χριjση μυοχαλαρωτικών τα 
αμινοστεροειδιj παράγω'{α (πανκουρόνιο-βεκουρό­
νιο) είναι προτιμότερο να αποφεύγονται. 

Η επίδραση των μυοχαλcιρωτικcόν πρέπει να ελέγ­
χετω οί-τω; c(κπε να χορηγείται η ελάχιστη απαιτού­
μενη δόση. η bε διcιρχειυ χοριjγησιjς τους πρέπει να 
είναι η βραχί-τερη bι•ναηj. 

β. Υποθερμία 

Η συμβατιχιj βαθιά υποθερμία (Θ σώματος<30° C) 
είναι γνωστό ότι ελαττcόνει τις μεταβολικές ανάγκες 
του ε'{χεq;άλου. Η επιθετικιj όμως αυτή χρήση της 
υποθερμίας ε'(καταλιjφθηκε λόγω της αδυναμίας δια­
τήρησης τη; Θ< 30 ο C για συνεχόμενες μέρες: 
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• διότι η κλινική έκβαση (των αρρώστων) παρά τις 

άριστες βιοχημικές παραμέτρους ήταν δυσμενής 

• λόγω σημαντικών αιμοδυναμικών διαταραχών και 

οξέωση ς 
Η εφαρμογrj rjπιας υποθερμίας (34-35 ο C) στη συμ­

βατική αντιμετώπιση της ΕΚΠ στις ΚΕΚ, ελαττώνει 
σημαντικά την ΕΚΠ, την CBF και την CMR02 πιθα­
νόν δε να βελτιώνει την επιβίωση και νευρολογικrj 

έκβαση. 
Οι συχνότερες επιπλοκές κατά την επιβολή της 

rjπιας υποθερμίας είναι η εμφάνιση αρρυθμιών και 
πνευμονίας. 

Για την οριστικrj όμως καθιέρωση της μεθόδου 
απαιτούνται περισσότερο εμπεριστατωμένες μελέτες. 

Όπου δεν είναι δυνατrj η εφαρμογrj της, η νοσηλεία 
του αρρώστου σε ειδικά κλιματιζόμενα θάλαμο 
καθώς και η άμεση αντιμετώπιση οιασδrjποτε αύξη­
σης της θερμοκρασίας αποτελούν σημαντικό βωjθημα 
στην αντιμετώπιση της ήδη υψηλrjς ΕΚΠ. 

ΙΓ. ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΕΚΠ ΜΕ ΩΣΜΩτΙΚΆ 
ΔΡΩ ΝΤΑ ΠΑΡΑΓΩΓ Α 

Είναι γνωστό ότι τα ωσμωτικά δρώντα παράγωγα 
εξασκούν την ευεργητικrj τους δράση κυρίως στις υγι­
είς περιοχές του εγκεφάλου. Η ρήξη του αιματοεγκε­
φαλικού φραγμού στις τραυματισμένες περιοχές δεν 
επιτρέπει τη δημιουργία ωσμωτικrj ς  κλίσης 
(gradient). 

α. Μαννιτόλη 

Η ταχεία έγχυση 0,25-lgr/kg μαννιτόλης ελαττώνει 
εντός 2-5 min την αυξημένη Ε ΚΠ. Η δράση της διαρ­

κεί 2-3 ώρες. Η ωσμωτική δράση της μαννιτόλης 
εξαρτάται από τη δημιουργία ωσμωτικrjς κλίσης 

μεγαλύτερης από lOmOsm, ακολουθείται δε από 
ελάττωση της ενδοκρανιακής υπέρτασης η οποία 

οφείλεται 
• στην ελάττωση της περιεκτικότητας του εγκεφαλι­

κού ιστού σε Η20 με επακόλουθη βελτίωση της 
ευενδοτότητας του εγκεφάλου 

• στην αύξηση της CBF και της καρδιακής παροχής 

• στην αγγειοσυσπαστική της δράση επί των εγκεφα­
λικών αγγείων 
Η χορήγησrj της δεν ενδείκνυται όταν η ωσμωτικό­

τητα του πλάσματος είναι > 320 mOsm καθ' ότι η επι­
πρόσθετη αύξηση της ωσμωτικότητας μπορεί να προ-
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καλέσει οξεία σωληναριακή νέκρωση και ηλεκτρολυ­
τικές διαταραχές. 

Η χορήγηση της μαννιτόλης ενδείκνυται κυρίως σε 
περιπτώσεις όπου η αύξηση της ΕΚΠ προκαλεί ελάτ­
τωση της CBF (Sj02<55 και EKΠ >20mmHg). Αντί­
θετα η χορήγηση μαννιτόλης σε περιπτώσεις υπεραι­
μίας του εγκεφάλου (Sj02 >75 και EKΠ >20mmHg) 
έχει καταστροφική επίπτωση καθ' ότι συντελεί στην 
περαιτέρω εύξηση της ενδοκρανιακής υπέρτασης. 

Συνεπώς η χρήση της μαννιτόλης θα πρέπει να 
περιορίζεται σε καταστάσεις αυξημένης Ε ΚΠ 
( >20mmHg) και ελαττωμένου Sj02 (<55 ) όπου 
εμφανίζεται δραστικrj. 

Φρόνιμο είναι πλέον, στις ΚΕΚ να αποφεύγεται η 
τυφλή και επαναληπτική χορrjγηση μαννιτόλης χωρίς 
τον έλεγχο της ΕΚΠ. 

Η δράση της μαννιτόλης ενισχύεται με την προσθΊj­
κη ενός διουρητικού αγκύλης (π.χ. η φουροσεμίδη). 

Τέλος κατά τη χορ1jγηση μαννιτόλης επιβάλλεται η 
διατriρηση της υδροηλεκτρολυτικriς ισορροπίας απο­
φεύγοντας την αφυδάτωση και την υπερνατριαιμία. 

β. Υπέρτονο NaCI 

Το υπέρτονο NaCl 7,5% χορηγούμενο σε μια δόση 

4ml/kg εντός 5 min ελαττώνει την περιεκτικότητα του 
εγκεφαλικού ιστού σε Η2Ο και βελτιώνει τη CBF. 
Παρατηρείται παράλληλα βελτίωση της καρδιακ1Ίς 
παροχής. Η δράση του διαλύματος ΝιιC! 7,5%οφείλε­
ται στην ελάττωση του κυτταρικού όγκου του υγιούς 
εγκεφάλου, του όγκου των ενδοθηλιακών κυττάρων 
και των ερυθρών αιμοσφαιρίων. 

Το υπέρτονο διάλυμα NaCI 7,5% μπορεί να δια­
σπάσει τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, η δε ταχεία 
έγχυση του μπορεί να προκαλέσει αρχικά υπόταση 
λόγω ελάττωσης των περιφερικιδν αντιστάσεων. 

Το υπέρτονο διάλυμα ΝιιCΙ 7,5% χορηγείται σε 
περιπτώσεις μη ελεγχόμενης ΕΚΠ, κυρίως σε παιδιά. 

Δεν μπορεί να χορηγηθεί συστηματικά και ισχύουν 
οι ίδιοι λοιποί περιορισμοί χρ1jσης όπως και στη μαν­
νιτόλη 

γ. Διουρητικά 

Η χορrjγηση διουρητικών αγκύλης ( φουροσεμίδη­
εθακρυνικό οξύ) δεν προκαλεί σημαντικrΊ διαφορά 
στην ωσμωτικότητα του πλάσματος. 

Η φουροσεμίδη ελαττώνει την παραγωγ1j ΕΝΥ και 
αυξάνει την απορρόφησ1j του. 
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Τα διουρητικά αγκύλης που συνδυάζονται με τη 

μαννιτόλη επιτείνουν και παρατείνουν τη δράση της. 

Η αποκλειστική χορήγησή τους στην αντιμετώπιση 

της ΕΚΠ στις ΚΕΚ παραμένει συζηη]σιμη. 

11. ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΉ ΑΝτΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ 
ΤΗΣ ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑΚΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

Η στρατηγικ1] η οποία θα ακολουθηθεί κατά την 
αντιμετώπιση της ενδοκρανιακής υπέρτασης εξαρτά­
ται από τον παθογενετικό μηχανισμό της (πι ν. 5). 

ΓΙ (να κ ας 5. 

l: Τ ΡΑΠ Ι Ι ΊΚΗ ΕΛΕΓΧΟΥ ΑΥΞΗΜ ΕΝΗΣ ΕΚ Π 

l:'ΙΊ'ΑτΙΙΓΙΚΗ l\ΙΗΧΛΝΙΣΜω: 

Ελάττωση r)γκου αίματος 
μηχανιχ6ς αεριιηιιiς • πριiληψη ιο;τοξωμίrις ιj υ;πρ;ω.,τνίιl; 

παlJητιχι5ς υπεραεριομι5c • � CI3F 
ανύψωση χεφαλής • διευ;(l)λυνοη φλε/)ιχής ;ταροχέτευ-

καταστολιj/αναλγησίr; 
έλεγχος υπερΟερμίυς 

�αρ/1ιτουρικ6 
μυοχιiλαση 

Ελάττωση όγκου εγκεφαλικού ιστού 
ωσμωτική διούρηση 

*μετωπιαία λο/)εκτομή 
υπ<'ρτσνο Ν�ιcι 75% 

Ελάττωση riγκου ΕΝΥ 

σης 
• � αυξημένου CMR02 χω CI3F 

• αποτρέπει την περαιτέρω 
t CMR02 και CI3F 

• �� CMR02, CI3F, ICP 

• πρ6ληψη αυξησης όγκου αίματος 
μετά από /)ήχα 

··� περιατικι5τητιιc Η20 στον ι•γιιj 

εγκέφαλο 
• αφαίρεση πtJλιισμένοι• ιοτσι' 
• � περιεχτικ6τητιι: Η 20 στον ηιιj 

εγΛέrrιιλο 

;ταροχέτευση χοιλιrαοι' •;ταροzέπl'lJη Ε:-.! Υ 
συστήματος 
ακεταζολιφίδη • Περωρισμιi: ;τιιιΗΓ,'υΙ·,•ιj: Ε"Υ 

J 
*δεν συvιστιλτω 
Ί'cxt/Joolι ο(7ι-αιιιnα, Αιιαι'.Ι't/ιcχία αιιι/ Cι·iti('{l/ CΊιη· i'N3 . .\cιιπι/οι;ίι ίtΙ)tΠiC.\ 

Η χειρουργικ1] παροχέτευση του αιματοψατος ή του 

κοιλιακού συση]ματος και η ανάταξη εμπιέσματος 
είναι ο πρωταρχικός στόχος. 

Στη ΜΕΘ ο στόχος είναι η πρόληψη της ανάπτυξης 
και επέκτασης της δευτερογενούς ισχαψι}ο]ς βλάβης 
(πιν. 6). 

Μέτρα τα οποία ανταγωνίζονται, προλαμβάνουν ή 
καταργούν τη δευτερογεν1] βλάβη (π.χ. υποθερμία, 
υπναγωγά, ανταγωνιστές διαύλων Ca++, ανταγωνι­
στές διεγερτικών αμινοξέων, λαζαροειδ1] ... ) θεωρητι­
κά θα πρέπει να αποτρέψουν την εμφάνιση του κυτ­
ταροτοξικού οιδήματος. Η ορθ1] υποστ1]ριξη του ανα-

Πίνακας 6. 

ΔΕΥΓΕΡΟΓΕΝΕΙΣ ΠΡΟΣΒΟΛΕΣ 

Τ ΟΥ Τ ΡΑΥΜΑΠΣΜΕΝΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ 

ΣΥΣΤΗΜΑΊΊΚΕΣ 

Υποξαιμία 
Υπιiταση 
Υ;τερχωτνία 
Υ;τερ[)ολιχή υποχα;τνία 
Πυρεξίιι 
Υπό/υπερνατριαι μίrι 
Αναιμία 
Διιizuτη ενδαγΊειαχιj 
;τήξη 

ΕΝΔΟΚΙ'ΑΝΙΑΚΕΣ 

Αιμιίτωμα 
Εξοίδηση/οίδημα εγκεφιiλιηι 
t ΕΚΠ 
Α '(γειόσπιισμος 
Εvδοκρανιιαιj λοίμωξη 
Ε;τιληψία 
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πνευστικού χαι καρδιαγγειακού συση]ματος θεωρεί­
ται απαραίτητη. 

Η παρακολούθηση των αερίων αίματος,η σφυγμικ1] 
οξυμετρία και η καπνομετρία επιβάλλονται κατά τη 
νοσηλεία των αρρώστων αυτών. 

Η αιμοδυναμική υποστήριξη επιβάλλει τη συνεχ1] 
παρακολούθηση της ΑΠ, της ΚΦΠ, της διούρησης, 
της περιφερικής, κεντρικής θερμοκρασίας και ενδε­
χομένως την τοποθέτηση ενός καθετήρα στην πνευμο­
νική αρτηρία. 

Οι ενδείξεις συνεχούς μέτρησης της ενδοκρανιακής 
πίεσης πρέπει να εκτιμηθούν προσεκτιχά (πιν.Ί). 

1-::'\.\ΕΙΞΕΙΣ ΕΛΕΓΧΟΥ THl: ΕΚΙΙ l:τil: ΚΕΚ 

- κι:]ιιιr+:τίrυη τοίτη; κοιi.ίιις κω /ιj ελιiττωση της απει%όνισης των 
:τερψεσεγc.εφcιi.ι χιόv δεξαμεvι•)ν στην αξονιχιj τομογραφία 

- κι:'ηιrι μετιi την ;τυροχέτευση εvδοχράνιου αιματrόματος 
- κι:] μα+ ;τιιθολογιχή χι νητική απάντηση 
- %ι:)μα +μετατ6πιση μέσης γραμμής/ετεριiπλευρη διιiταση του κοι-

λιαχού συστήματος 
- ;τολλα;τλές συνοδέ ς χαχιόσεις (κι•ρίως του Θωριαιχού χλω�ού) 
- ε;τιληmικές χρίσεις μη ελεγχόμενες 
- επίμονη υ;τερΟερμία 

Σημαντικές πληροφορίες αποκομίζονται από τη 
συνεχή παρακολούθηση του κορεσμού της Hb στον 
σφαγιτιδικό βολβό και από την χρησιμοποίηση της 
διακρανιακ1jς do ppler υπερηχογραφίας. 

Κατά την αντιμετcδπιση της αυξημένης ενδοκρανια­
κής πίεσης ο θεράπων ιατρός πρέπει να έχει την ικα­
νότητα να διακρίνει ποιά είναι η υπερεπείγουσα 
οξεία επιδείνωση η οποία επιβάλλει άμεση aπεικονι­
στική διερεύνηση και ποιά είναι η παρατεταμένη 
χρόνια ενδοκρανιακ1j υπέρταση. 

Η νευρολοyικ1j εκτίμηση (G CS) του αρρώστου 
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οφείλει να γίνεται κατά τακτά χρονικά διαστήματα 

και ακόμα συχνότερα ο έλεγχος των κορών. 
Η υδροηλεκτρολυτική ισορροπία πρέπει να διατη­

ρείται. Πράγματι η συχνή παρακολούθηση των ηλε­

κτρολυτών αποτρέπει την εμφάνιση υπονατριαιμίας 
(λόγω ελάττωσης της ωσμωτικότητας επιδεινώνεται 
το εγκεφαλικό οίδημα), υπερνατριαιμίας ή υποκαλι­
αιμίας. Τα επίπεδα του σακχάρου πρέπει να κυμαίνο­
νται εντός φυσιολογικών ορίων. Είναι πλέον αποδε­
κτή η επιβλαβής δράση της υπεργλυκάιμίας στην 
εμφάνιση του κυτταροτοξικού οιδήματος. 

Η συχνή επίσης εκτίμηση της ωσμωτικότητας του 
πλάσματος και των ούρων είναι ζωτικής σημασίας. 

Επιπλοκές όπως πνευμονικές λοιμώξεις, ανοσοκα­
ταστολή, βαροτραύμα, παραλυτικός ειλεός, έχουν 
αρνητικές ετrιπτώσεις στην πορεία του αρρώστου. Η 
πρόληψη και έγκαιρη αντιμετώπισή τους αποτελεί 
μείζον καθήκον του θεράποντος ιατρού. 

Πίνακας 8. 

Δ ΙΑΚΡΙΣΗ ΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΑΠΟ ΜΗ ΑΙΊΈΙΑΚΑ ΑΙΠΑ 

ΑΥΞΗΣΗΣ ΤΗΣ ΕΚΠ 

Αγγειακri Μη αγγειακri 
(υπεραιμία) 

ΕΚΠ t 

κύματα πίεσης Β 

P/R πιtiο ΙΨ!<Ο,Η 
PVI ΙΨΙIΨΙ 

SJV02 >75% 
AJD02 <4ml/dl 

TCD FVt > I OOcm.sec' 
MCA/ICA ιuιίο (1,7:t0,4) <1,7 
Ρ! (0,8 Ι :t0,05) t t 

MCA: ιnίιlιlle cerelπal arteιy, μέση εγκεφαλικιί αρτηρία 
ICA: ίnternal carutίιl arteιy, έσω καρωτ(r)α 
FV' flow velucίty, ταχύτητα ρuιίς 
Ρ/: pul.Ιatίlίty ίnιlex, δείκτης σφvγμικr!τητας 

(ισχαιμία) 

t 

Α 
t>2 

ψ 

<50% 
>9ml/dl 

FVtl ή Ψ, 
3/1 

ltllj ψ' 

Η μεταβολική υποστήριξη των αρρώστων αυπόν 
αναφέρεται σε ειδικό κεφάλαιο του παρόντος τεύ­
χους. 

Όπου είναι εφικτές, η ανάλυση της εγκεφαλικής 
κυκλοφορίας και η ρύθμισή της χρησιμεύουν σαν 
οδηγός στην ορθότερη αντιμετώπιση: η παρακλίνιος 
μέτρηση της CBF, της αρτηριοσφαγιτιδικής διαφοράς 
02 (Α VJD02), η μέτρηση της κατανάλωσης 02 και η 
εκτίμηση της aντιδραστικότητας των αγγείων στο 
C02 διαμορφώνουν ουσιαστικά την αγωγή. Έτσι: 
- μπορεί να εκτιμηθεί η αποτελεσματικότητα του 
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υπεραερισμού χάρη στη μέτρηση της aντιδραστικό­
τητας των εγκεφαλικών αγγείων στο C02: 

ΔAVJD02 >1,1mmHg 
ΔPaC02 

μπορεί να εκτιμηθεί αν η χορήγηση βαρβιτουρι­
κών είναι πραγματικά ωφέλιμη. Η σχετικά υψηλή 
κατανάλωση 02 από τον εγκέφαλο συνηγορεί υπέρ 
της διατήρησης της απαντητικότητας στα βαρβιτου­
ρικά (ΔCMR02). 
Η συνεχής ηλεκτροεγκεφαλογραφική παρακολού­

θηση και τα προκλητά δυναμικά είναι σημαντικοί 
οδηγοί κατά την εφαρμογή του βαρβιτουρικού κώμα­
τος και τον έλεγχο της ηλεκτρικής δραστηριότητας 
του εγκεφάλου. 

111. ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΘΕΡΑΙΙΕΥfΙΚΕΣ ΙΙΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ 
- ΑΝτΙΛΗΨΕΙΣ 
Διυδροεργοταμίνη 

Η ουσία αυτή αυξάνει τις περιφερικές αγγειακές 
αντιστάσεις κυρίως λόγω αγγειοσύσπασης του φλεβι­
κού δικτύου. 

Στον εγκέφαλο προκαλεί προτριχοειδική αγγειοσύ­
σπαση καθώς και σύσπαση των εγκεφαλικών φλε­
βών, μηχανισμός υπεύθυνος για την ελάττωση της 
ΕΚΠ (υπόθεση του LUND1995). 

Το πρωτόκολλο που εφαρμόζεται στο πανεπιστήμιο 
του LUND (Σουηδία) είναι δελεαστικό στη σύλληψη 
του είναι όμως πολύπλοκο και πρώιμος ο ενθουσια­
σμός λόγω του μικρού αριθμού των περιστατικών 
(Larsson 1995). 

Λαζαροειδή ( τιριλιζάδη) 

Είναι μη γλυκοκορτικοειδή στεροειδή παράγωγα 
της μεθυλπρεδνιζολόνης ή 21-αμινοστεροειδή. Ο 
μηχανισμός δράσεως τους είναι πολύπλοκος. Περι­
λαμβάνει την ελάττωση παραγωγής ελευθέρων ριζών 
02 από τα μονοκύτταρα και την αποταμίευση Vit Ε. 
Ενώ είναι πολλά υποσχόμενα στην αντιμετωπίση της 
εγκεφαλικής βλάβης εν τούτοις αναφέρονται δυσμε� 
νείς επιδράσεις στην εμφάνιση των λοιμώξεων. 

PEG-SOD (polyethyleno - glycol - superoxide 
dismutαse) 

Ο παροχετευτής (scavenger) αυτός του υπεροξειδί­
ου αποδείχτηκε ότι έχει ευεργετική δράση στον έλεγ­
χο της ενδοκρανιακής υπέρτασης. 
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Το SOD έχει βραχύτατο χρόνο ημίσειας ζωής (τl/2= 
6 ώρες) γεγονός το οποίο περιορίζει την κλινική του 
χρήση. Η προσθήκη πολυαιθυλενογλυκόλης (PEG) 
αυξάνει το χρόνο ημίσειας ζωής σε 5 ημέρες. Η ουσία 
αυτή φαίνεται να έχει ευεργετική δράση και να συμβάλ­
λει στη βελτίωση της έκβασης μετά πό σοβαρή ΚΕΚ. 

Η εφαρμογή της παραμένει ακόμα σε πειραματικό 

στάδιο. 

Νιμοδιπίνη 

Είναι aνταγωνιστής διαύλων Ca++ της ομάδας των διυ­
δροπυριδινών. Δύο εκτεταμένες κλινικές μελέτες (ΗΠ I, 

ΗΠ Π) έχουν διεξαχθεί για τον έλεγχο της βελτίωσης 
της έκβασης μετά από ΚΕΚ με χορ1jγηση νιμοδιπίνης. 

Τα αποτελέσματα της χορ1jγησης 2mg!cίJρα νιμοδιπί­
νης επί 7 ημέρες απέβησαν ενθαρρυντικά μόνο σε μια 
υποομάδα αρρώστων οι οποίοι εμφάνιζαν μετατραυμα­
τική υπαραχνοειδή αιμορραγία στην αρχική αξονική 
τομογραφία. 

Τα θεαματικότερα δε αποτελέσματα πι_χρατηρήθηκαν 
στην υποομάδα αυτή στους αρρώστους κάτω των 40 ετών. 

Δεν συνιστάται συνεπώς η χορήγηση νιμοδιπίνης σαν 
αγωγή ρουτίνας. 

Στεροειδή 

Τελεσίδικα πλέον δεν έχουν καμία θέση στην αντιμε­
τώπιση των ΚΕΚ ή στο οξύ μετατραυματικό εγκεφαλικό 
οίδημα. Καμία πολυκεντρική μελέτη δεν απέδειξε

· 

ουσιαστική βελτίωση της έκβασης. 

Αντιεπιληπτικά 

Η μετατραυματική επιληψία εμφανίζεται στο 20% 
περίπου των ΚΕΚ. Όμως η προληmική χορήγηση αντιε­
πιληmικών. παραγώγων δεν συνιστάται πλέον καθ' ότι 
εκτεταμένες πολυετείς μελέτες απέδειξαν ότι δεν είχαν 
καμία προφυλακτική δράm1. 

Η μετατραυματική επιληψία αντιμετωπίζεται ;τi.έον 
μόνο όταν εκδηλωθεί. 

Οι πλέον διαδεδομένοι παράγοντες είναι η φαινυτοlνη 
(δόση φόρτισης 10mg/kg ακολουθούμενη από 125mg 
ανά 8ωρο) και η φαινοβαρβιτάλη, επί ευαισθησίας στη 
φαινυτο"Lνη (δόση: 30-50mg ανά 8ωρο). 

Αντιβίωση 

Διχογνωμία εμφανίζεται επίσης στην προφυλακτική 
χρήση αντιβιοτικών στους αρρώστους με ενδοκρανιακή 
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παρουσία αέρα, ρινόρροια ή ωτόρροια οι.οποίοι έχουν 
μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης μετατραυματική; μηνιγ­
γίτιδας. Υπάρχουν οι φανατικοί θιασώτες της προληπτι­
κής aντιβίωσης ενώ οι πολέμιοι της υποστηρίζουν ότι 
δημιουργεί ανθεκτικά στην αντιβίωση βακτηρίδια. 

ΤΗΑΜ ( τρομεθαμίνη-Τρις-υδροξυμεθυλαμινομεθάνη) 

Το ρυθμιστικό διάλυμα τρομεθαμίνη, σε πρόσφατες 
κλινικές μελέτες, αποδείχτηκε ότι ελαττώνει τις ανε­
πιθύμητες ενέργειες του παρατεταμένου υπεραερι­
σμού και μειώνει την ενδοκρανιακ1j υπέρταση με μη 
διευκρινισμένο μηχανισμό προφανώς μ�l σχετιζόμενο 
με οξεοβασικές μεταβολές του εγκεφάλου. 

Κατά τη χορ1jγησ1j της απαιτείται προσεκτικ1j 
παρακολούθηση της νεφρικ1jς λειτουργίας. 

Νεότερες υπό πειραματικ1j διερεύνηση ουσίες: 
- Ανταγωνιστές NMDA υπ.οδοχέων (N-methyl - D-

asparate) 
- ΜΚ-801 
- Dextrorphan 
- Dexmedetomidine 
- CG 3703 - ανάλογο της TRH 
- U 504884 - aνταγωνιστής κ-aπιοειδών υποδοχέων 
- L 644711 μη διουρητικό παράγωγο των 

διουρητικών αγκύλης 
- NG nitro - 2arginine - αποκλειστής σύνθεσης του 

νιτρικού οξειδίου ( ΝΟ) 

ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

Η αύξηση της ενδοκρανιακής πίεσης εμφανίζεται 
στο 50-75% των σοβαρών ΚΕΚ. Η αντιμετώπιση της 
στη ΜΕΘ ιδεωδώς θα πρέπει να καθοδηγείται από 
τα αίτια αύξησή; της τα οποία αδρά κατατάσσονται 
σε αγγειακά και μη α'πειακά (πιν. 8). 

Γενικcί στην cιντιμετcίJ;τιση των ΚΕΚ η βασικ1j φρο­
ντίδα είναι ;τιο α:τοτελεσματικ1j από τη μακρά αλυσί­
δα εξε�ητημένων ουσω'η' οι οποίες δρουν σε μοριακό 
επίπεδο! 

ΠρcΊγματι η ταχεία προνοσοκομειακή φροντίδα 
( εξασq:άλιση αεραγωγού, ενυδάτωση) η έγκαιρη 
έναρξη της νοσηλείας, η νοσηλευτική φροντίδα, ο 
έλεγχος του εγκεφαλικού οιδήματος και η αποτροπ1j 
υποξίας/υπότασης συνθέτουν τα στοιχεία που συμ­
βάλλουν στην καλή έκβαση των αρρώστων αυτών. 
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