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Η κρανιοεγκεφαλική κάκωση 
στον σκύλο και στην γάτα

> Περίληψη
Η	κρανιοεγκεφαλική	κάκωση	(ΚΕΚ)	παρατηρείται	συχνά	στον	σκύλο	και	στην	γάτα	και	προκαλείται	
κυρίως	από	τροχαία	ατυχήματα,	πτώσεις	από	ύψος,	βίαιες	ανθρώπινες	 ενέργειες	ή	από	επιθέσεις	
ζώων.	Οι	βλάβες	 της	ΚΕΚ	διακρίνονται	σε	πρωτογενείς	και	δευτερογενείς.	Οι	πρωτογενείς	προκύ-
πτουν	αμέσως,	ως	αποτέλεσμα	της	άμεσης	μηχανικής	καταστροφής	του	νευρικού	ιστού	τη	στιγμή	
του	τραυματισμού,	ενώ	οι	δευτερογενείς	εμφανίζονται	σε	λίγα	λεπτά	ή	ημέρες	μετά	τον	τραυματισμό	
και	οφείλονται	σε	συστηματικές	εξωκρανιακές	βλάβες	και	σε	ενδοκρανιακές	βιοχημικές	μεταβολές.

Η	αρχική	κλινική	εκτίμηση	της	κατάστασης	των	ζώων	με	ΚΕΚ	εστιάζεται	στις	άμεσα	απειλητικές	για	
τη	ζωή	διαταραχές	και	ακολουθείται	από	τη	νευρολογική	εξέταση.

Η	πρωτογενής	εγκεφαλική	βλάβη	είναι	δύσκολο	να	ελεγχθεί	από	τον	κτηνίατρο.	Οι	θεραπευτικές	
προσπάθειες	πρέπει	να	αρχίσουν	άμεσα	και	να	επικεντρωθούν	στη	σταθεροποίηση	του	ζώου	και	
στην	πρόληψη	και	την	αντιμετώπιση	των	δευτερογενών	εγκεφαλικών	βλαβών.	Αρχικά,	λαμβάνονται	
γενικά	μέτρα	για	την	αποκατάσταση	και	τη	διατήρηση	της	οξυγόνωσης	του	εγκεφάλου,	μέσω	της	
υποστήριξης	με	υγρά	του	κυκλοφορικού	συστήματος	και	της	χορήγησης	οξυγόνου.	Στη	συνέχεια,	
λαμβάνονται	ειδικά	μέτρα	που	αποσκοπούν	στον	περιορισμό	της	βλάβης	του	εγκεφάλου.	

Η	ΚΕΚ	συνδέεται	με	υψηλή	θνησιμότητα	τόσο	στα	ζώα	όσο	και	στον	άνθρωπο.	Παρ’	όλα	αυτά,	οι	
σκύλοι	και	οι	γάτες	έχουν	πολύ	καλή	ικανότητα	αποκατάστασης,	αν	τους	δοθεί	αρκετός	χρόνος	μετά	
ένα	σοβαρό	τραυματισμό	του	εγκεφάλου.	Για	τον	λόγο	αυτό	δεν	πρέπει	να	εξάγονται	βιαστικά	συ-
μπεράσματα	για	την	πρόγνωση	που	να	βασίζονται	μόνο	στην	αρχική	κατάσταση	του	ζώου	με	ΚΕΚ.

> Εισαγωγή
Η	βαριά	κρανιοεγκεφαλική	κάκωση	(ΚΕΚ)	σχετίζε-
ται	με	υψηλά	ποσοστά	θνησιμότητας,	τόσο	στον	
άνθρωπο	 όσο	 και	 στα	 ζώα1	 και	 μπορεί	 να	 προ-
κύψει	 από	 τροχαίο	 ατύχημα,	 πτώση	 από	 ύψος,	
ακούσιες	ή	σκόπιμες	βίαιες	ανθρώπινες	 ενέργει-
ες,	επιθέσεις	και	δήγματα	ζώων,	καθώς	και	βλήμα	
όπλου.2	Σε	μία	πολυκεντρική	έρευνα,	το	26%	των	
τραυματισμένων	σκύλων	και	το	42%	των	τραυμα-
τισμένων	γατών	παρουσίαζε	ΚΕΚ.3	Σε	άλλη	έρευ-
να	122	σκύλων	με	ΚΕΚ,	οι	περισσότεροι	προσκο-
μίστηκαν	ύστερα	από	τροχαίο	ατύχημα.4	

Η	κατάλληλη	αντιμετώπιση	αποτελεί	πεδίο	έντο-
νης	 έρευνας	στη	 νευροχειρουργική	και	 εντατική	
θεραπεία,	τόσο	στην	ιατρική	του	ανθρώπου	όσο	
και	των	ζώων.	Ωστόσο,	στην	κτηνιατρική	πράξη,	
λόγω	 έλλειψης	 επαρκών	 δεδομένων	 από	 ανα-
δρομικές	 ή/και	 εκτεταμένες	 προοπτικές	 κλινικές	
μελέτες,	 οι	 περισσότερες	 οδηγίες	 βασίζονται	 σε	
πειραματικές	έρευνες,	σε	μελέτες	από	την	κλινική	
ιατρική	 του	ανθρώπου	και	σε	προσωπική	εμπει-
ρία.1	Πάντως,	κοινή	πεποίθηση	είναι	πως	η	θερα-
πεία	πρέπει	να	είναι	άμεση	και	επιθετική,	ώστε	το	
ζώο	να	έχει	περισσότερες	πιθανότητες	να	επιβιώ-
σει.	Μετά	την	αρχική	αντιμετώπιση	των	συνοδών	

κακώσεων	που	απειλούν	άμεσα	τη	ζωή	του	ζώου,	
όπως	ο	ανοιχτός	πνευμοθώρακας,	η	έμφραξη	των	
αεραγωγών	κ.λπ.	 το	ενδιαφέρον	του	κτηνιάτρου	
στρέφεται	 στη	 διατήρηση	 της	 πίεσης	 διαιμάτω-
σης	του	εγκεφάλου.5	Οι	σκύλοι	και	οι	γάτες	έχουν	
καλή	 ικανότητα	 αποκατάστασης,	 ακόμα	 και	 με	
σημαντική	 απώλεια	 εγκεφαλικού	 ιστού,	 αν	 τους	
δοθεί	 αρκετός	 χρόνος	 ύστερα	 από	 ένα	 σοβαρό	
τραύμα	του	εγκεφάλου.

> Παθογένεια της ΚΕΚ
Η	 ΚΕΚ	 συνίσταται	 από	 πρωτογενείς	 και	 δευτε-
ρογενείς	 εγκεφαλικές	 βλάβες.	 Οι	 πρώτες	 προ-
κύπτουν	 άμεσα,	 ως	 αποτέλεσμα	 της	 μηχανικής	
καταστροφής	 του	 νευρικού	 ιστού	 τη	στιγμή	 του	
τραυματισμού	και	κινούν	σύνθετες	φλεγμονώδεις	
διαδικασίες,	 οι	 οποίες	 θα	 καταλήξουν	 στις	 δευ-
τερογενείς.	 Οι	 τελευταίες	 εμφανίζονται	 σε	 λίγα	
λεπτά	ή	ημέρες	μετά	τον	τραυματισμό	και	οφεί-
λονται	σε	ένα	συνδυασμό	από	συστηματικές	εξω-
κρανιακές	βλάβες	και	 ενδοκρανιακές	βιοχημικές	
και	φυσιολογικές	μεταβολές.2	

Οι	πρωτογενείς	βλάβες	προκαλούν	τη	φυσική	απο-
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διοργάνωση	 των	 ενδοκρανιακών	 δομικών	 στοι-
χείων	και	περιλαμβάνουν:

1.	 τη	θλάση
2.	 τη	ρήξη	νευραξόνων	(αξονική	βλάβη)	
3.	 τη	μηχανική	ρήξη	από	βύθιση	καταγματικού	

άκρου	(εμπιεστικό	κάταγμα)
4.	 το	αιμάτωμα	
Η	ηπιότερη	βλάβη	που	συνοδεύεται	από	ολιγόλε-
πτη	απώλεια	της	συνείδησης	είναι	η	διάσειση.	Πα-
ρότι	δεν	συνοδεύεται	από	ιστολογικές	μεταβολές	
του	νευρικού	ιστού	η	μετατραυματική	συμπτωμα-
τολογία	ποικίλει.5

Η	 μηχανική	 ρήξη	 του	 παρεγχύματος	 είναι	 η	 πιο	
σοβαρή	 μορφή	 πρωτογενούς	 βλάβης.	 Η	 άμεση	
βλάβη	των	αγγείων	μπορεί	να	καταλήξει	σε	ενδο-
κρανιακή	 αιμορραγία	 ή/και	 αγγειογενές	 οίδημα.	
Τα	αιματώματα	διακρίνονται	σε	αξονικά,	τα	οποία	
εντοπίζονται	στο	παρέγχυμα	του	εγκεφάλου,	και	
σε	περιφερικά,	 τα	οποία	εντοπίζονται	στον	υπα-
ραχνοειδή,	υποσκληρίδιο	και	επισκληρίδιο	χώρο	
και	 είναι	 δυνατό	 να	προκαλέσουν	συμπίεση	 του	
εγκεφάλου	 και	 σοβαρή	 νευρολογική	 διαταρα-
χή.6	Παλιότερα,	υπήρχε	η	άποψη	ότι	τα	τελευταία	
είναι	σπάνια	σε	σκύλους	και	 γάτες	που	πάσχουν	
από	 ΚΕΚ.	Ωστόσο,	 νεότερες	 έρευνες	 αποδεικνύ-
ουν	ότι	αυτή	η	μορφή	αιμορραγίας	παρατηρείται	
στο	10%	των	ζώων	με	ήπια	ΚΕΚ	και	σε	πάνω	από	
80%	των	ζώων	με	βαρία	ΚΕΚ.7	Η	αντιμετώπιση	της	
άμεσης	 καταστροφής	 του	 νευρικού	 παρεγχύμα-
τος	που	σχετίζεται	με	τις	πρωτογενείς	βλάβες	εί-
ναι	πέρα	από	τις	δυνατότητες	του	κτηνιάτρου,	γι’	
αυτό	και	στόχος	του	είναι	η	πρόληψη,	η	αναγνώρι-
ση	και	η	θεραπεία	της	δευτερογενούς	βλάβης	του	
εγκεφάλου.8

Οι	πρωτογενείς	βλάβες	κινητοποιούν	έναν	μεγά-
λο	 αριθμό	 αλληλένδετων	 βιοχημικών	 αντιδρά-
σεων,	οι	οποίες	επιδεινώνουν	τη	βλάβη	του	εγκε-
φαλικού	 ιστού	 και	 τελικά	 προκαλούν	 το	 θάνατο	
των	 νευρικών	 κυττάρων,	 οι	 οποίες	 αναφέρονται	
ως	δευτερογενή βλάβη.	Η	τελευταία	επέρχεται	κυ-
ρίως	 μέσω	 της	 αυξημένης	 δραστηριότητας	 των	
διεγερτικών	 νευροδιαβιβαστών,	 της	 εξάντλησης	
των	 ενεργειακών	 αποθεμάτων,	 της	 παραγωγής	
ενεργών	 ριζών	 οξυγόνου	 και	 προφλεγμονωδών	
κυτταροκινών,	 οι	 οποίες	 προκαλούν	 βλάβη	 στα	
νευρικά	κύτταρα.	Ακόμη	διαπιστώνεται	ενδοκυτ-
ταρική	αύξηση	της	συγκέντρωσης	των	ιόντων	να-
τρίου	και	ασβεστίου	και	εξωκυτταρική	αύξηση	της	
συγκέντρωσης	 των	 ιόντων	 καλίου,	 συσσώρευση	
γαλακτικού	οξέος,	διαταραχή	του	ομοιοστατικού	
μηχανισμού	 πήξης/ινωδόλυσης	 και	 κινητοποί-
ηση	 του	 συμπληρώματος.	 Πιθανά	 επακόλουθα	
των	 δευτερογενών	 βλαβών	 του	 νευρικού	 ιστού	
αποτελούν	το	οίδημα,	η	αυξημένη	ενδοκρανιακή	
πίεση,	οι	μεταβολές	στην	ακεραιότητα	του	αιμα-
τοεγκεφαλικού	 φραγμού	 και	 οι	 μεταβολές	 στην	
καρδιοαγγειακή	δραστηριότητα.1,8,9

Εκτός	 από	 τις	 προαναφερθείσες	 ενδοκρανιακές	
βλάβες,	στην	εκδήλωση	της	δευτερογενούς	βλά-

βης	 μπορεί	 να	 συμβάλουν	 και	 οι	 συστηματικές	
επιπτώσεις	του	αρχικού	τραύματος.	Σε	αυτές	συ-
μπεριλαμβάνονται	η	υπόταση,	η	υποξία,	η	υπό-	ή	
υπεργλυκαιμία,	η	υπό-	ή	υπερκαπνία	και	η	υπερ-
θερμία.1,5	 Αυτές	 οι	 εξωκρανιακές	 καταστάσεις	
μπορεί	 να	 επιδεινώσουν	 το	 εγκεφαλικό	 τραύμα,	
ως	 αποτέλεσμα	 της	 δυσχερούς	 εγκεφαλικής	 αι-
μάτωσης,	 ενώ	 μπορεί	 να	 παρατηρηθεί	 και	 κήλη	
τμημάτων	του	εγκεφάλου	(όπως	για	παράδειγμα	
της	παρεγκεφαλίδας	δια	του	ινιακού	τρήματος).10

Ενδοκρανιακή πίεση

Στην	τραυματισμένη	περιοχή	του	εγκεφάλου,	ενώ	
η	μεταβολική	δραστηριότητα	διατηρείται	ή	αυξά-
νεται,	η	ροή	του	αίματος	μειώνεται,	με	συνέπεια	
η	παροχή	οξυγόνου,	γλυκόζης	και	μορίων	τριφω-
σφορικής	 αδενοσίνης	 να	 περιορίζεται.	 Έτσι,	 οι	
αντλίες	ιόντων	στις	κυτταρικές	μεμβράνες	αδρα-
νούν,	 με	 αποτέλεσμα	 τη	 συσσώρευση	 νατρίου,	
ασβεστίου	 (ενδοκυτταρικά)	 και	 καλίου	 (εξωκυτ-
ταρικά)	και	 την	πρόκληση	κυτταροτοξικού	οιδή-
ματος.	Είναι	λοιπόν	σαφής	η	σημασία	που	έχει	η	
διατήρηση	της	ροής	του	αίματος	στον	εγκέφαλο	
(ΡΑΕ).11	

Η	ΡΑΕ	εξαρτάται	από	την	πίεση	διαιμάτωσης	του	
εγκεφάλου	(ΠΔΕ)	και	από	την	αντίσταση	των	αγ-
γείων	του	εγκεφάλου	(ΑΑΕ)	και	ορίζεται	ως	εξής:

ΡΑΕ	=	ΠΔΕ	/	ΑΑΕ11

Μέσω	 των	 τοπικών	 αντισταθμιστικών	 μηχανι-
σμών	που	ρυθμίζουν	την	ΑΑΕ,	η	ΡΑΕ	είναι	δυνα-
τό	 να	 διατηρείται	 σταθερή	 σε	 διακυμάνσεις	 της	
τιμής	 της	 μέσης	 αρτηριακής	 πίεσης	 (MAΠ)	 από	
50-150	mmHg.	Οι	 αυτορρυθμιστικοί	 μηχανισμοί	
εξαρτώνται	από	την	οξεοβασική	κατάσταση	του	
ιστού	 τοπικά,	 την	 επαρκή	 παροχή	 οξυγόνου	 και	
την	 αντίστοιχη	 απομάκρυνση	 του	 CO

2
.	 Όταν,	

όμως,	 διαταράσσονται	 οι	 αυτορρυθμιστικοί	 μη-
χανισμοί,	όπως	συμβαίνει	στην	ΚΕΚ,	παρατηρείται	
ότι	η	ΡΑΕ	 εξαρτάται	ακόμη	περισσότερο	από	 τη	
ΠΔΕ.	Συνεπώς,	ακόμα	και	μικρές	μειώσεις	της	ΠΔΕ	
μπορεί	 να	 προκαλέσουν	 μεταβολές	 στη	 ΡΑΕ	 και	
να	καταλήξουν	σε	 ισχαιμία	του	εγκεφαλικού	πα-
ρεγχύματος.2,9,11

Η	πίεση	διαιμάτωσης	του	εγκεφάλου	(ΠΔΕ)	είναι	η	
δύναμη	που	ωθεί	το	αίμα	στον	εγκέφαλο,	παρέχο-
ντας	το	απαραίτητο	οξυγόνο	και	τα	θρεπτικά	συ-
στατικά	στο	παρέγχυμά	του.	Επίσης	είναι	ο	κύριος	
παράγοντας	που	καθορίζει	τη	ΡΑΕ	και	ορίζεται	ως	
η	διαφορά	μεταξύ	της	ΜΑΠ	και	της	ενδοκρανια-
κής	πίεσης	(ΕΠ),	δηλαδή:

ΠΔΕ	=	MAΠ	–	ΕΠ11

Η	αυξημένη	ΕΠ	είναι	μια	συχνή	και	πιθανώς	θανα-
τηφόρα	συνέπεια	της	ΚΕΚ.	Η	ΕΠ	είναι	η	πίεση	που	
επικρατεί	μέσα	στον	θόλο	του	κρανίου	και	ασκεί-
ται	από	το	εγκεφαλικό	παρέγχυμα,	το	αρτηριακό	
και	φλεβικό	αίμα,	καθώς	και	το	εγκεφαλονωτιαίο	
υγρό	(ΕΝΥ).	Φυσιολογικά	κυμαίνεται	από	5	έως	12	
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mmHg.	Όταν	αυξάνεται	ο	όγκος	ενός	από	τα	προ-
αναφερθέντα	ανατομικά	στοιχεία,	αντισταθμιστι-
κά	προκειμένου	να	μην	αυξηθεί	η	ΕΠ,	πρέπει	να	
μειωθεί	ο	όγκος	ενός	ή	και	των	δύο	άλλων,	ιδιότη-
τα	η	οποία	είναι	γνωστή	ως	ενδοκρανιακή	ενδοτι-
κότητα.	Η	ενδοκρανιακή	ενδοτικότητα	μειώνεται	
όσο	αυξάνεται	η	ΕΠ.	Αν	η	τελευταία	αυξηθεί	πέρα	
από	τα	όρια	που	θέτει	η	αποτελεσματικότητα	των	
αντισταθμιστικών	μηχανισμών,	η	 εγκεφαλική	δι-
αιμάτωση	μειώνεται	και	εμφανίζεται	ισχαιμία	του	
εγκεφαλικού	ιστού.9-13

Στην	ΚΕΚ,	επειδή	το	κύτος	του	κρανίου	είναι	στα-
θερών	 διαστάσεων,	 όταν	 αυξάνεται	 ο	 ενδοκρα-
νιακός	όγκος,	 λόγω	οιδήματος	 του	εγκεφάλου	ή	
αιμορραγίας,	παρατηρείται	αύξηση	της	ΕΠ.	Οι	σο-
βαρές	αυξήσεις	της	ΕΠ	κινητοποιούν	το	ισχαιμικό 
αντανακλαστικό του εγκεφάλου ή αντανακλαστικό 
Cushing.	 Συγκεκριμένα,	 η	 μείωση	 της	 ροής	 του	
αίματος	 στον	 εγκέφαλο,	 οδηγεί	 σε	 αύξηση	 της	
συγκέντρωσης	του	CO

2
,	η	οποία	ανιχνεύεται	από	

το	αγγειοκινητικό	κέντρο.	Το	 τελευταίο	διεγείρει	
το	 συμπαθητικό	 νευρικό	 σύστημα	 και	 προκαλεί	
αύξηση	 της	MAΠ,	σε	μια	προσπάθεια	 του	οργα-
νισμού	να	αυξήσει	την	ΠΔΕ.	Η	συστηματική	υπέρ-
ταση	 ανιχνεύεται	 από	 τους	 πιεσοϋποδοχείς	 των	
τοιχωμάτων	 των	 καρωτίδων	 αρτηριών	 και	 του	
αορτικού	 τόξου	 και	 προκαλείται	 αντισταθμιστι-
κή	 βραδυκαρδία.	 Το	 ισχαιμικό	 αντανακλαστικό	
εμφανίζεται	 με	 καθυστέρηση	 και	 πιθανώς	 υπο-
δεικνύει	 απειλητική	 για	 τη	 ζωή	 αύξηση	 της	 ΕΠ,	
η	οποία	πρέπει	να	οδηγήσει	τον	κτηνίατρο	στην	
ανάληψη	 επιθετικής	 αποιδηματικής	 θεραπεί-
ας.14,15

Σε	περιπτώσεις	που	μειώνεται	η	ΜΑΠ	(συστηματι-
κή	υπόταση),	μειώνεται	και	η	ΠΔΕ,	με	αποτέλεσμα	
την	ανεπαρκή	παροχή	αίματος	στον	εγκέφαλο	και	
την	υποξία	του	νευρικού	 ιστού.	Η	αγγειοδιαστο-
λή	που	παρατηρείται	στα	αγγεία	του	εγκεφάλου	
κατά	την	υπόταση	δεν	επαρκεί	για	τη	διατήρηση	
της	ΠΔΕ.	Επιπλέον,	οι	δευτερογενείς	αυτολυτικές	
διαδικασίες	 στον	 νευρικό	 ιστό	 επιδεινώνονται	
από	 την	 υπάρχουσα	 υπόταση	 και	 υποξαιμία	 και	
καταλήγουν	 σε	 περεταίρω	 βλάβη	 του	 εγκεφαλι-
κού	ιστού,	οίδημα	και	αύξηση	της	ΕΠ.15,16

Σε	 ανθρώπους	 με	 ΚΕΚ	 παρατηρούνται	 συ-
χνά	 επεισόδια	υπεργλυκαιμίας	 και	

θεωρείται	 ότι	 σχετίζονται	 με	
αρνητική	 πρόγνωση.17	 Ο	

τρόπος	 εφοδιασμού	 του	
εγκεφάλου	 με	 ενέργεια	
είναι	 ο	 οξειδωτικός	
μεταβολισμός	της	γλυ-
κόζης.	 Η	 διαταραχή	
του	 μεταβολισμού	 του	
εγκεφάλου,	σε	συνδυα-
σμό	με	την	αύξηση	των	
ενεργειακών	 αναγκών	
σε	 γλυκόζη	 που	 παρα-

τηρούνται	 σε	 ασθενείς	

με	ΚΕΚ,	οδηγεί	σε	μειωμένη	παροχή	ενέργειας.18	
Ακόμη,	 παρατηρείται	 ενεργοποίηση	 του	 συμπα-
θητικού	 συστήματος	 και	 αυξημένη	 έκκριση	 κα-
τεχολαμινών,	 η	 οποία	 προκαλεί	 αύξηση	 της	 ΕΠ,	
αυξημένες	 ανάγκες	 σε	 οξυγόνο	 και	 αύξηση	 του	
επιπέδου	 γλυκόζης	 στο	 αίμα.19	 Η	 υπεργλυκαιμία	
αυτή,	 η	 οποία	 αποτελεί	 ένδειξη	 του	 συνδρόμου	
καταπόνησης,	 σχετίζεται	 με	 τη	 σοβαρότητα	 της	
βλάβης	 στον	 σκύλο	 και	 τη	 γάτα,	 αλλά	 δεν	 έχει	
συνδεθεί	με	την	πρόγνωση.4	Γι’	αυτό,	στα	ζώα	με	
ΚΕΚ,	πρέπει	να	γίνεται	προσδιορισμός		της	γλυκό-
ζης	του	αίματος,	αν	και	στον	άνθρωπο	το	επίπεδό	
της	στο	περιφερικό	αίμα	δεν	συμβαδίζει	απόλυτα	
με	εκείνο	στον	εγκέφαλο.17	

> Εκτίμηση της κατάστασης του 
ζώου με ΚΕΚ

Η	εκτίμηση	της	κατάστασης	των	ζώων	με	ΚΕΚ	αρ-
χίζει	 από	 τις	 άμεσα	απειλητικές	 για	 τη	 ζωή	 τους	
διαταραχές.	 Μελέτες	 έδειξαν	 ότι	 περίπου	 60%	
των	 ανθρώπων	 με	 ΚΕΚ	 παρουσίαζαν	 σύνοδους	
τραυματισμούς20	 και	 το	 25%	 αυτών	 αφορούσαν	
σε	ενδοθωρακικά	ή	ενδοκοιλιακά	όργανα.	Όπως	
σε	κάθε	τραυματισμένο	ζώο,	αρχικά	διερευνώνται	
και	αντιμετωπίζονται	βλάβες	που	αφορούν	στους	
αεραγωγούς,	 στην	 αναπνευστική	 λειτουργία	 και	
στην	κυκλοφορία	του	αίματος.	Η	υποογκαιμία	και	
η	υποξαιμία	σχετίζονται	με	αυξημένη	θνησιμότη-
τα	σε	ανθρώπους	με	ΚΕΚ1,14	και	για	το	λόγο	αυτό	ο	
κλινικός	πρέπει	να	μπορεί	να	τις	αναγνωρίσει	και	
να	τις	αντιμετωπίσει	άμεσα.	Παράλληλα,	ο	άμεσος	
ή	συνεχής	έλεγχος	των	ζωτικών	λειτουργιών	προ-
λαμβάνει	την	εμφάνισή	τους.8

Η	νευρολογική κατάσταση	του	ζώου	με	ΚΕΚ	συχνά	
δεν	 είναι	 σταθερή,	 οπότε	 απαιτούνται	 επανα-
λαμβανόμενες	εκτιμήσεις.	Η	αρχική	νευρολογική	
εξέταση	περιλαμβάνει	την	εκτίμηση	του	επίπεδου	
συνείδησης,	του	μεγέθους	της	κόρης	του	οφθαλ-
μού	και	της	ανταπόκρισής	της	στο	φως,	της	θέσης	
και	 των	κινήσεων	 του	οφθαλμού,	 καθώς	και	 της	
κινητικότητας	των	άκρων.5	

Στον	 άνθρωπο,	 η	 ΚΕΚ	 χαρακτηρίζεται	 ως	 ήπια,	
μέτρια	 ή	 σοβαρή,	 με	 κριτήριο	 την	 κλίμακα	 της	
Γλασκώβης	 (Glasgow	 Coma	 Scale	 -	 GCS).	 Στην	
κτηνιατρική	 χρησιμοποιείται	 μια	 τροποποιημένη	
κλίμακα	της	Γλασκώβης	(Modified	Glasgow	Coma	
Scale	-	MGCS),	σύμφωνα	με	την	οποία	αξιολογού-
νται:

	¡ Το	επίπεδο	συνείδησης.	
	¡ Η	 κινητική	 δραστηριότητα	 (περιλαμβάνεται	
και	η	θέση	του	σώματος	του	ζώου).

	¡ Η	δραστηριότητα	του	στελέχους	(μέγεθος	κό-
ρης,	αντίδραση	κόρης	στο	φως,	δραστηριότη-
τα	αίθουσας).8

Καθεμιά	 από	 τις	 τρεις	 κατηγορίες	 αξιολόγησης	
βαθμολογείται	από	1	(η	χειρότερη	δυνατή	εικόνα)	
έως	 6	 (φυσιολογική	 εικόνα).	 Το	 άθροισμα	 μπο-
ρεί	να	είναι	από	3	έως	18.	Όσο	υψηλότερο	είναι	
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Εικόνα 1. Ανεγκεφαλική ακαμψία 
σε σκύλο. Έχει τοποθετηθεί 
τραχειοσωλήνας.

Εικόνα 3. Σύνδρομο Schiff – Sher-
rington σε σκύλο.

Εικόνα 2. Αποσύνδεση	
παρεγκεφαλίδας	-	
παρεγκεφαλιδική	ακαμψία	σε	γάτα.

το	 άθροισμα,	 τόσο	 καλύτερη	 είναι	 η	 πρόγνωση.	
Στην	 κτηνιατρική	 έχει	 ελεγχθεί	 η	 προγνωστική	
σημασία	της	αξιολόγησης,	με	βάση	την	τροποποι-
ημένη	κλίμακα	της	Γλασκώβης,	σε	σχέση	με	την	
επιβίωση	τις	πρώτες	48	ώρες	μετά	το	ατύχημα.21	
Το	άθροισμα	κάθε	δεδομένη	χρονική	στιγμή	είναι	
δείκτης	της	βαρύτητας	της	υποκείμενης	εγκεφα-
λικής	 βλάβης,	 της	 εξέλιξης	 της	 βλάβης	 και	 των	
αποτελεσμάτων	 των	 θεραπευτικών	 προσπαθει-
ών.	 Στους	 ανθρώπους,	 εάν	 το	 άθροισμα	 κυμαί-
νεται	από	3-9	τις	πρώτες	24	ώρες,	η	βαθμολογία	
σχετίζεται	 γραμμικώς	 με	 κακή	 πρόγνωση.22	 Πά-
ντως,	 αυτά	 τα	 αναδρομικά	 μοντέλα	 πρόγνωσης	
πιθανώς	να	μην	είναι	τόσο	χρήσιμα	όσο	φαίνονται	
αρχικά,	ενώ	μέχρι	στιγμής	δεν	υπάρχουν	προοπτι-
κές	 μελέτες.21	 Προτείνεται,	 λοιπόν,	 η	 κλίμακα	 να	
χρησιμοποιείται	ως	κλινικό	εργαλείο	αξιολόγησης	
της	προόδου	των	νευρολογικών	συμπτωμάτων.

Το	 επίπεδο	 συνείδησης	 είναι	 το	 πιο	 αξιόπιστο	
εμπειρικό	μέσο	αξιολόγησης	της	διαταραχής	της	
εγκεφαλικής	λειτουργίας	ύστερα	από	ΚΕΚ	και	πα-
ρέχει	πληροφορίες	για	τη	λειτουργική	ικανότητα	
του	εγκεφαλικού	φλοιού	και	του	ανιόντος	δικτυ-
ωτού	σχηματισμού.	Συχνά,	σε	βλάβη	τους	παρα-
τηρείται	κώμα	ή	λήθαργος.	Αυτοί	οι	ασθενείς	χα-
ρακτηρίζονται	από	επιφυλακτική	πρόγνωση.10,23

Η	 κινητική	 δραστηριότητα	 του	 ζώου	 ελέγχεται	
από	 τον	 ερυθρό	 πυρήνα	 στο	 μέσο	 εγκέφαλο	
και	 μπορεί	 να	 επηρεάζεται	 από	 το	 επίπεδο	 συ-
νείδησης	 του	 ζώου.	 Ανώμαλη	 στάση,	 όπως	 οπι-
σθότονος	και	υπερέκταση	των	άκρων,	μπορεί	να	
παρατηρηθεί	σε	αποσύνδεση	του	στελέχους	και	
του	 τελικού	 εγκεφάλου	 (ανεγκεφαλική	ακαμψία)	
και	 πρέπει	 να	 γίνει	 διάκρισή	 της	 από	 την	 παρε-
γκεφαλιδική	 ακαμψία	 και	 το	 σύνδρομο	 Schiff-
Sherrington	(Εικόνες	1,	2	και	3).	Πάντως,	η	κύρια	
διαφορά	μεταξύ	εγκεφαλικής	και	παρεγκεφαλιδι-
κής	βλάβης	είναι	 το	επίπεδο	συνείδησης,	καθώς	
στην	παρεγκεφαλιδική	ακαμψία	υπάρχει	συνείδη-
ση,	ενώ	η	βλάβη	του	μέσου	εγκεφάλου	καταλήγει	
σε	κωματώδη	κατάσταση	με	κακή	πρόγνωση.21,23	
Σε	 εντοπισμένες	 βλάβες,	 η	 κινητική	 διαταραχή	
εντοπίζεται	στο	ετεροπλάγιο	ημιμόριο	του	σώμα-
τος.	Οι	 δοκιμές	 της	 ιδιοδεκτικής	 αισθητικότητας	
εμφανίζονται	μειωμένες	ομόπλευρα,	αν	η	βλάβη	
αφορά	στο	στέλεχος,	και	ετερόπλευρα,	αν	εντοπί-
ζεται	στον	φλοιό.24

Η	σωστή	λειτουργία	του	εγκεφαλικού	στελέχους	
διαπιστώνεται	 με	 τη	 νευρο-οφθαλμολογική	 εξέ-
ταση.	 Συγκεκριμένα	 ελέγχονται	 οι	 εγκεφαλικές	
συζυγίες,	 το	μέγεθος	και	η	ανταπόκριση	 της	κό-
ρης	στο	φως.	Η	σωστή	αντίδραση	της	κόρης	δεί-
χνει	καλή	λειτουργία	του	πρόσθιου	εγκεφαλικού	
στελέχους,	 του	οπτικού	 χιάσματος,	 των	οπτικών	
νεύρων	 και	 του	 αμφιβληστροειδή.	 Η	 μυδρίαση	
μπορεί	 να	 υποδηλώνει	 κήλη	 των	 εγκεφαλικών	
ημισφαιρίων	 του	 εγκεφάλου,	 ενώ	 οι	 σταθερές	
και	μεσαίου	μεγέθους	κόρες	που	δεν	ανταποκρί-
νονται	στα	φωτεινά	ερεθίσματα	παρουσιάζονται	
σε	κήλη	της	παρεγκεφαλίδας.	Το	αντανακλαστικό	

της	απειλής	παρότι	χρησιμεύει	στη	νευροανατο-
μική	εντόπιση	της	βλάβης,	εντούτοις	δεν	συμμε-
τέχει	 στον	 καθορισμό	 της	 πρόγνωσης.	 Προγνω-
στική	σημασία	 έχει,	 επίσης,	η	 λειτουργία	 του	αι-
θουσαίου	συστήματος,	η	οποία	κλινικά	εκτιμάται	
από	την	παρουσία	παθολογικού	ή	φυσιολογικού	
νυσταγμού.10,14,25

Η	εκτίμηση	των	αναπνευστικών	κινήσεων,	αν	και	
δεν	περιλαμβάνεται	στην	MGCS,	μπορεί	να	συμ-
βάλει	 τόσο	 στη	 νευροανατομική	 εντόπιση	 της	
βλάβης,	 όσο	 και	 στην	 εκτίμηση	 της	 βαρύτητάς	
της.	Ταυτόχρονα	με	την	ΚΕΚ	μπορεί	να	παρατηρη-
θεί	 δυσλειτουργία	 του	 αναπνευστικού συστήμα-
τος,	καθώς	στους	συνυπάρχοντες	τραυματισμούς	
συχνά	αναφέρονται	πνευμοθώρακας,	αιμοθώρα-
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λαιότερα	πιστευόταν	ότι	η	επιθετική	ενδοφλέβια	
χορήγηση	υγρών	μπορεί	να	επιδεινώσει	το	εγκε-
φαλικό	οίδημα.	Ωστόσο,	δεν	υπάρχουν	δεδομένα	
που	 να	 υποστηρίζουν	 την	 άποψη	 αυτή	 και	 έτσι	
δεν	υπάρχει	περιορισμός	στη	χορήγηση	υγρών.29	
Επιπλέον,	η	υπόταση	έχει	σχετιστεί	με	αυξημένη	
νοσηρότητα	και	θνησιμότητα	στον	άνθρωπο.	Πιο	
συγκεκριμένα,	σε	αναδρομική	μελέτη,	η	υπόταση	
σε	περιστατικά	ΚΕΚ	σχετίστηκε	με	150%	αύξηση	
της	θνησιμότητας.16	Πιθανώς,	και	στα	ζώα	με	ΚΕΚ,	
η	υπογκαιμία	πρέπει	να	αποφεύγεται	και	να	απο-
καθίσταται	ο	ενδοαγγειακός	όγκος	αίματος,	ώστε	
να	εξασφαλίζεται	η	φυσιολογική	μέση	αρτηριακή	
πίεση.

Οι	απόψεις	διίστανται	αναφορικά	με	το	είδος	των	
υγρών	που	πρέπει	να	χρησιμοποιηθούν	στη	θερα-
πεία	της	ΚΕΚ.30	Οι	επιλογές	που	υπάρχουν	είναι	τα	
ισότονα	κρυσταλλοειδή,	τα	υπέρτονα	κρυσταλλο-
ειδή	 και	 τα	συνθετικά	 κολλοειδή	διαλύματα,	 κα-
θώς	και	τα	παράγωγα	του	αίματος.	Ο	ακέραιος	αι-
ματοεγκεφαλικός	φραγμός	είναι	διαπερατός	στο	
νερό,	αλλά	αδιαπέραστος	σε	ιόντα	και	κολλοειδή	
μόρια,	 εξαιτίας	 των	 στενών	 δεσμών	 μεταξύ	 των	
κυττάρων	 του	 τοιχώματος	 των	 αγγείων.31	 Έρευ-
νες	έχουν	δείξει	ότι	τα	κολλοειδή	διαλύματα	δεν	
ασκούν	 μεγάλη	 επίδραση	 στην	 περιεκτικότητα	
του	εγκεφάλου	σε	νερό	και	στην	ΕΠ.	Όμως,	στον	
τραυματισμένο	 εγκέφαλο,	 ο	 αιματοεγκεφαλικός	
φραγμός	μπορεί	να	έχει	διαρρηχθεί	τοπικά	ή	συ-
νολικά	και,	επομένως,	μπορεί	να	γίνει	αδιακρίτως	
διαπερατός	 σε	 ιόντα	 και	 σε	 κολλοειδή	 μόρια.32	
Για	τον	λόγο	αυτό	υποστηρίχθηκε	ότι,	σε	τέτοιες	
περιπτώσεις,	η	μη	ορθή	επιλογή	των	υγρών	μπο-
ρεί	να	οδηγήσει	στη	δημιουργία	εγκεφαλικού	οι-
δήματος.	Παρ’	όλα	αυτά,	 τα	πλεονεκτήματα	από	
την	αποκατάσταση	της	ΠΔΕ	με	κρυσταλλοειδή	ή	
κολλοειδή	 διαλύματα	 ξεπερνούν	 τους	 πιθανούς	
κινδύνους.14	Τα	ισότονα	κρυσταλλοειδή	διαλύμα-
τα	χορηγούνται	με	ρυθμό	που	μπορεί	να	φτάσει	
τα	90	mL/kg/h	στον	σκύλο	και	τα	60	mL/kg/h	στη	
γάτα,		ενώ	τα	συνθετικά	κολλοειδή	διαλύματα	σε	
όγκο	 10-20	mL/kg	 στον	 σκύλο	 και	 5	mL/kg	 στη	
γάτα,	κάθε	φορά.	Κλινικά,	 το	επιδιωκόμενο	απο-
τέλεσμα	 διαπιστώνεται	 κυρίως	 από	 την	 επιβρά-
δυνση	 της	 καρδιακής	 συχνότητας,	 την	 αύξηση	
της	αρτηριακής	πίεση	 του	αίματος,	 τη	βελτίωση	
της	ποιότητας	του	σφυγμού	και	τη	βελτίωση	του	
χρώματος	των	βλεννογόνων.14	Σε	κάθε	περίπτω-
ση	 αποφεύγουμε	 τα	 υπότονα	 διαλύματα	 (π.χ.	
διάλυμα	 γλυκόζης	 5%,	 το	 οποίο	 αν	 και	 ισότονο,	
συμπεριφέρεται	ως	υπότονο	στον	οργανισμό),	τα	
οποία	όχι	μόνο	δεν	συνεισφέρουν	στην	παραμο-
νή	υγρών	ενδοαγγειακά	και	άρα	στην	αύξηση	της	
ΜΑΠ,	αλλά	προκαλούν	μετακίνηση	νερού	στους	
διάμεσους	ιστούς.33

Μετά	 τη	 χορήγηση	 των	 υπέρτονων	 διαλυμάτων	
παρατηρείται	ταχεία	αύξηση	της	ωσμωτικότητας	
του	 αίματος,	 η	 οποία	 προωθεί	 την	 μετακίνηση	
υγρών	μέσω	 των	 τριχοειδών	αγγείων	από	 το	δι-
άμεσο	και	ενδοκυτταρικό	χώρο	στον	ενδοαγγει-

κας,	κατάγματα	πλευρών	και	κακώσεις	του	πνεύ-
μονα	και	του	ανώτερου	αναπνευστικού	συστήμα-
τος.	Η	λειτουργία	του	αναπνευστικού	συστήματος	
είναι	 σημαντική	 για	 την	 ΚΕΚ,	 καθώς	 μπορεί	 να	
επηρεάσει	τον	μεταβολισμό	του	νευρικού	ιστού.14	
Μια	 σοβαρή	 αναπνευστική	 δυσλειτουργία	 που	
πιθανώς	να	εμφανιστεί	είναι	το	νευρογενές	πνευ-
μονικό	 οίδημα	 (NΠE),	 το	 οποίο	 αποδίδεται	 σε	
διέγερση	 του	 συμπαθητικού	 συστήματος	 και	 σε	
αυξημένη	έκκριση	κατεχολαμινών.	Το	NΠE,	αν	και	
ενδέχεται	 να	 έχει	 σοβαρές	 συνέπειες,	 συνήθως	
αυτοπεριορίζεται	μέσα	σε	λίγες	ώρες	ή	ημέρες.26	

Ακόμα,	πρέπει	να	παρακολουθούνται	η	τιμή	του	
αιματοκρίτη,	καθώς	και	η	συγκέντρωση	των	πρω-
τεϊνών,	 της	γλυκόζης	και	 των	ηλεκτρολυτών	στο	
αίμα,	δίνοντας	ιδιαίτερη	έμφαση	στο	επίπεδο	της	
γλυκόζης	του	ορού	γιατί,	όπως	αναφέρθηκε,	φαί-
νεται	πως	η	υπεργλυκαιμία	σχετίζεται	με	τη	βαρύ-
τητα	της	ΚΕΚ	σε	ανθρώπους	και	ζώα.4,27,28

Η	 απεικονιστική μελέτη	 του	 κρανίου	 ενδείκνυται	
συχνά	και	κυρίως	σε	 ζώα	που	δεν	ανταποκρίνο-
νται,	ή	επιδεινώνονται	παρά	την	αρχική	ανταπό-
κρισή	 τους,	 στην	 επιθετική	 θεραπεία.	 Τα	 απλά	
ακτινογραφήματα	 δεν	 είναι	 ιδιαίτερα	 χρήσιμα,	
αλλά	 κάποιες	 φορές	 αποκαλύπτουν	 κατάγμα-
τα	στο	κρανίο.	Η	υπολογιστική	 τομογραφία	 (CT)	
προτιμάται	κατά	την	αρχική	μελέτη,	σε	σχέση	με	
την	 τομογραφία	 μαγνητικού	 συντονισμού	 (MRI),	
γιατί	παρέχει	γρηγορότερη	και	καλύτερη	απεικό-
νιση	τόσο	των	οστών,	όσο	και	της	εντόπισης	και	
της	 έκτασης	 των	 αιμορραγιών.	 Αντίθετα,	 η	 MRI	
είναι	περισσότερο	χρήσιμη	όταν	γίνεται	μετά	την	
αρχική	 σταθεροποίηση	 του	 ζώου	 με	 σκοπό	 τον	
καθορισμό	 της	 πρόγνωσης	 για	 τη	 νευρολογική	
αποκατάσταση	του	ζώου.	Να	σημειωθεί	ότι	η	τε-
λευταία	είναι	και	πιο	ακριβή	εξέταση.5,24

> Αντιμετώπιση της κρανιοεγκε-
φαλικής κάκωσης

Στόχος	της	αντιμετώπισης	της	ΚΕΚ	αποτελεί	η	δι-
ατήρηση	της	προσφοράς	οξυγονωμένου	αίματος	
στον	 νευρικό	 ιστό	 και	 η	 προστασία	 του	 από	 τις	
δευτερογενείς	 μεταβολές	 (Πίνακας	 1).	 Αυτό	 επι-
τυγχάνεται	με:

1. Διατήρηση της αιμάτωσης
Όπως	 προαναφέρθηκε	 η	 διατήρηση	 ικανοποιη-
τικής	ροής	αίματος	στον	εγκέφαλο	προϋποθέτει	
αφενός	επαρκή	ΠΔΕ	και	αφετέρου	σχετικά	μικρή	
αντίσταση	στα	αγγεία	του.13

Εξασφάλιση επαρκούς πίεσης διαιμάτωσης 
εγκέφαλου 

Στην	 επίτευξη	 αυτού	 του	 στόχου	 συμβάλλει	 η	
αποκατάσταση	της	υπογκαιμίας	και	η	διατήρηση	
επαρκούς	ΜΑΠ,	μέσω	της	χορήγησης	υγρών.	Πα-
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τηρείται	η	αιμάτωσή	του	εγκέφαλου,	μειώνεται	η	
ΕΠ	ως	αποτέλεσμα	της	μείωσης	του	ενδοαγγεια-
κού	όγκου	αίματος.41	Ο	ρεολογικός	αυτός	μηχανι-
σμός	της	δράσης	της	μαννιτόλης	θεωρείται	υπεύ-
θυνος	για	την	έντονη	δράση	της,	λαμβάνει	χώρα	
αμέσως	μετά	τη	χορήγησή	της	και	διατηρείται	για	
περίπου	75	λεπτά.	Η	οσμωτική	δράση	της	μαννι-
τόλης	εμφανίζεται	15-30	λεπτά	μετά	τη	χορήγησή	
της.	Σε	έναν	υγιή	εγκέφαλο,	η	μαννιτόλη	προωθεί	
τη	 μετακίνηση	 υγρού	 από	 τον	 διάμεσο	 και	 τον	
ενδοκυτταρικό	 χώρο	 προς	 τον	 ενδοαγγειακό,	
προκαλώντας	 οσμωτική	 διούρηση.	 Στο	 παρελ-
θόν	διατυπώθηκε	η	ανησυχία	μήπως	η	μαννιτόλη,	
στον	τραυματισμένο	εγκέφαλο,	δεν	έχει	την	 ίδια	
επίδραση	 λόγω	 της	 μειωμένης	 αιμάτωσης	 του	
παρεγχύματος.40	 Μια	 άλλη	 θεωρητική	 ανησυχία	
σχετικά	με	 τη	 χορήγηση	 της	 μαννιτόλης,	 αφορά	
στην	επιδείνωση	της	ενδοκρανιακής	αιμορραγίας	
λόγω	 της	 οσμωτικής	 δράσης	 στον	 εξωαγγειακό	
χώρο	του	τραυματισμένου	νευρικού	ιστού.	Όμως,	
κλινική	απόδειξη	για	τις	θεωρίες	αυτές	δεν	υπάρ-
χει	 και	 εφόσον	 τα	 οφέλη	 της	 θεραπείας	 ξεπερ-
νούν	 τους	 θεωρητικούς	 κινδύνους,	 η	 μαννιτόλη	
αποτελεί	 το	 αποιδηματικό	 εκλογής	 στην	 ΚΕΚ.1,2	
Ακόμη,	θεωρείται	ότι	μειώνει	τις	ελεύθερες	ρίζες	
οξυγόνου.42

Η	 χορήγηση	μαννιτόλης	 αντενδείκνυται	 σε	 υπο-
γκαιμικούς	ασθενείς,	καθώς	η	διουρητική	δράση	
της	μπορεί	να	οξύνει	την	υπογκαιμία	και	να	οδη-
γήσει	σε	υπόταση.	Γι’	αυτό	είναι	σημαντικό	να	χο-
ρηγείται	μόνο	σε	ασθενείς	με	φυσιολογικό	όγκο	
αίματος,	οι	οποίοι	λαμβάνουν	την	κατάλληλη	θε-
ραπεία	με	κρυσταλλοειδή	διαλύματα.10

Τα	υπέρτονα	διαλύματα	NaCl	είναι	μια	ακόμη	επι-
λογή	για	τη	θεραπεία	του	εγκεφαλικού	οιδήματος	
και	 της	 αυξημένης	 ΕΠ,	 λόγω	 της	 αδυναμίας	 του	
νατρίου	 να	 διαπεράσει	 τον	 αιματoεγκεφαλικό	
φραγμό.	 Έτσι,	 παρουσιάζουν	 οσμωτική	 δράση	
και	προκαλούν	μετακίνηση	νερού	από	τον	ενδο-
κυτταρικό	και	το	διάμεσο	χώρο	προς	τον	ενδοαγ-
γειακό,	μειώνοντας	τον	όγκο	του	ενδοκυττάριου	
και	του	διάμεσου	νερού	στον	εγκέφαλο	και	κατ΄	
επέκταση	της	ΕΠ.	Ακόμα,	βελτιώνουν	την	τοπική	
αιμάτωση,	λόγω	της	αφυδάτωσης	των	ενδοθηλι-
ακών	κυττάρων	του	τοιχώματος	των	αγγείων	του	
εγκεφάλου.	Δρουν	πολύ	γρήγορα	και	παράλληλα	
με	 τη	 μείωση	 την	 ΕΠ	 σταθεροποιούν	 το	 κυκλο-
φορικό	σύστημα.	Η	δράση	 τους	 για	 την	αύξηση	
του	ενδοαγγειακού	όγκου	διαρκεί	15-75	λεπτά,36	
ενώ	για	τη	μείωση	της	ΕΠ	ακόμη	περισσότερο.43	
Αν	χορηγηθούν	σε	μεγάλες	ποσότητες,	λόγω	της	
γρήγορης	 αύξησης	 του	 ενδοαγγειακού	 όγκου,	
υπάρχει	 κίνδυνος	 να	 επιδεινώσουν	 τυχόν	 συνυ-
πάρχον	πνευμονικό	οίδημα	ή	 θλάση.	Ωστόσο,	 ο	
ίδιος	κίνδυνος	ισχύει	και	για	τη	μαννιτόλη.44

Αρκετές	 από	 τις	 συγκριτικές	 μελέτες	 της	 χορή-
γησης	 μαννιτόλης	 και	 υπέρτονων	 διαλυμάτων	
έδειξαν	 ότι	 με	 τα	 τελευταία	 αντιμετωπίζεται	 πιο	
αποτελεσματικά	η	αυξημένη	ΕΠ.43,45	Προς	το	πα-

ακό.	 Το	 αποτέλεσμα	 είναι	 μια	 αξιοσημείωτη	 και	
ταχεία	αύξηση	του	ενδοαγγειακού	όγκου,	η	οποία	
υπερβαίνει	τον	όγκο	των	υγρών	που	έχουν	χορη-
γηθεί.34	Τα	 υπέρτονα	διαλύματα	 είναι	 δυνατό	 να	
ανατάξουν	την	υπογκαιμική	καταπληξία	με	μικρό-
τερους	όγκους	χορήγησης	και	ίσως	είναι	η	καλύ-
τερη	επιλογή	υγρών	για	τους	ασθενείς	με	ΚΕΚ.34,35	
Χρησιμοποιούνται	διαλύματα	χλωριούχου	νάτρι-
ου	σε	συγκεντρώσεις	15%,	7,5%	και	3%,	με	προ-
τιμώμενες	 τις	 χαμηλότερες	 συγκεντρώσεις	 σε	
δόσεις	4	mL/kg	του	διαλύματος	7,5%	και	5,3	mL/
kg	του	διαλύματος	3%.	Πάντως,	παρά	το	γεγονός	
ότι	η	ανταπόκριση	στα	υπέρτονα	κρυσταλλοειδή	
είναι	 άμεση,	 η	 επακόλουθη	 ανακατανομή	 των	
υγρών	 στον	 οργανισμό	 έχει	 ως	 αποτέλεσμα	 τη	
μειωμένη	διάρκεια	δράσης	 τους,	η	οποία	περιο-
ρίζεται	(όπως	και	στα	ισότονα)	το	πολύ	στα	75	λε-
πτά.36	Η	προσθήκη	ενός	συνθετικού	κολλοειδούς	
διαλύματος	παρατείνει	τη	δράση	τους	για	κάποιες	
ώρες.	 Η	 ταυτόχρονη	 χορήγηση	 ενός	 υπέρτονου	
και	ενός	κολλοειδούς	διαλύματος	είναι	πιο	αποτε-
λεσματική	στην	αποκατάσταση	 του	όγκου	αίμα-
τος	 από	 κάθε	 άλλο	 διάλυμα	 χορηγούμενο	 μόνο	
του.	Έχει	προταθεί	η	χορήγηση	4	mL/kg	διαλύμα-
τος,	το	οποίο	αποτελείται	σε	αναλογία	όγκου	1:2	
από	υπέρτονο	κρυσταλλοειδές	διάλυμα	23,4%	και	
Hetastarch	6%.8	Μετά	την	αρχική	αποκατάσταση	
του	όγκου	αίματος,	επιβάλλεται	η	συνεχής	ενυδά-
τωση	και	μάλιστα	όχι	με	υπέρτονα	διαλύματα,	τα	
οποία	τείνουν	να	αφυδατώσουν	τους	ιστούς,	αλλά	
με	 ισότονα	κρυσταλλοειδή.	Η	θεραπεία	με	υγρά	
πρέπει	να	καλύπτει	τις	ανάγκες	συντήρησης,	αλλά	
και	τις	απώλειες	που	πιθανώς	να	συνεχίζονται.8	

Μείωση της ενδοκρανιακής πίεσης

Για	να	μειωθεί	η	ΕΠ	μπορεί	να	χρησιμοποιηθούν	
απλοί	 τρόποι.	 Η	 τοποθέτηση	 της	 κεφαλής	 του	
ζώου	σε	επίπεδο	ψηλότερο	από	αυτό	του	σώμα-
τός	του,	γεγονός	που	επιτυγχάνεται	με	κλίση	του	
τραπεζιού	 κατά	 15-30ο,	 συμβάλλει	 στην	 αύξηση	
της	φλεβικής	παροχέτευσης	από	τον	εγκέφαλο	και	
τη	μείωση	του	όγκου	αίματός	του,	χωρίς	σοβαρή	
διαταραχή	στην	οξυγόνωσή	του.8	 Είναι	σημαντι-
κό	να	αποφεύγεται	η	κάμψη	του	τραχήλου,	ώστε	
να	μην	παρεμποδίζεται	η	φλεβική	παροχέτευση.	
Για	 τον	 ίδιο	 λόγο	δεν	 τοποθετούνται	 περιλαίμια,	
ούτε	σφαγιτιδικοί	καθετήρες.	Αποφεύγεται	ακόμα	
και	η	αιμοληψία	από	 τη	σφαγίτιδα	φλέβα,	αφού	
αυτός	 ο	 απλός	 και	 βραχύς	 χειρισμός	 μπορεί	 να	
αυξήσει	την	ΕΠ.2	

Η	μαννιτόλη	δρα	οσμωτικά	και	είναι	το	διουρητι-
κό	που	παραδοσιακά	χρησιμοποιείται	στη	θερα-
πεία	της	ΚΕΚ	σε	ανθρώπους	και	ζώα.37,38	Θεωρεί-
ται	θεραπεία	πρώτης	γραμμής	για	τη	μείωση	της	
ΕΠ	και	τη	βελτίωση	της	ΠΔΕ.39	Χορηγείται	σε	δόση	
0,5-1,5	g/kg,	αργά	σε	15-20	λεπτά.40	Η	μαννιτόλη	
αρχικά	 προκαλεί	 προσωρινή	 αύξηση	 του	 όγκου	
του	αίματος	και	μείωση	του	ιξώδους	του.	Το	γεγο-
νός	αυτό	οδηγεί	σε	αγγειοσύσπαση	για	να	διατη-
ρηθεί	η	αιμάτωση	του	εγκεφάλου.8	Έτσι,	ενώ	δια-
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εκτρέπει	 τον	 μεταβολισμό	 προς	 την	 αναερόβια	
κατεύθυνση	προκαλώντας	οξέωση	 τοπικά.	Η	 τε-
λευταία	έχει	ανάλογες	με	την	υπερκαπνία	επιπτώ-
σεις	στον	τόνο	των	αγγείων.	Έρευνες	στον	άνθρω-
πο	έχουν	δείξει	ότι	η	θνησιμότητα	των	ασθενών	
με	 επιβεβαιωμένη	 υποξία	 είναι	 διπλάσια	 από	
αυτών	 με	 φυσιολογική	 οξυγόνωση	 των	 ιστών.16	
Έτσι,	 η	 χορήγηση	 οξυγόνου	 είναι	 επιβεβλημένη	
για	τους	ασθενείς	με	ΚΕΚ.	Το	ποσοστό	κορεσμού	
της	 αιμοσφαιρίνης	 (Sp0

2
)	 πρέπει	 να	 διατηρείται	

πάνω	από	95%,	 τιμή	 	 που	αντιστοιχεί	 σε	 μερική	
πίεση	του	Ο

2
	στο	αρτηριακό	αίμα	(PaO

2
)	τουλάχι-

στον	80	mmHg.	Αν	είναι	δυνατή	η	μέτρηση	των	
αερίων	 του	 αρτηριακού	 αίματος,	 επιδιώκεται	 η	
PaO

2
	να	είναι	τουλάχιστον	90	mmHg.	Το	οξυγόνο	

μπορεί	να	χορηγηθεί	με	προσωπίδα,	ρινικό	καθε-
τήρα,	τραχειακό	καθετήρα,	τραχειοσωλήνα,	μέσω	
τραχειοστομίας	 ή	 με	 την	 τοποθέτηση	 του	 ζώου	
σε	 κλωβό	 οξυγόνου.	 Όμως,	 στις	 περιπτώσεις	
ασθενών	με	ΚΕΚ,	η	χρήση	κλωβού	οξυγόνου	είναι	
αναποτελεσματική,	 καθώς	 εμποδίζει	 τη	 συνεχή	
παρακολούθηση	 (monitoring)	 και	 τους	 διαρκείς	
χειρισμούς	 που	 απαιτούνται,	 αφού	 για	 επιτευ-
χθούν	 θεραπευτικές	 συγκεντρώσεις	Ο

2
	 πρέπει	 η	

πόρτα	 του	 κλωβού	 να	 είναι	 κλειστή	 επί	 μακρόν.	
Κατά	την	οξυγονοθεραπεία,	πρέπει	να	αποφεύγε-
ται	ο	βήχας	 (π.χ.	 διασωλήνωση),	 ο	πταρμός	 (π.χ.	
ρινικοί	 καθετήρες)	 και	 γενικά	 κάθε	 παράγοντας	
που	μπορεί	να	αυξήσει	την	ΕΠ.1

2. Νευροπροστασία
Τα	 κορτικοστεροειδή	 χρησιμοποιούνταν	 ευρέως	
στη	 θεραπεία	 των	 ΚΕΚ	 με	 σκοπό	 τη	 μείωση	 της	
ΕΠ	για	περισσότερα	από	30	χρόνια.	Λόγω	έλλει-
ψης	επαρκών	δεδομένων	συστάθηκε	μια	μεγάλη	
ερευνητική	ομάδα,	η	οποία	διεξήγαγε	μια	ευρεία	
προοπτική	 τυχαιοποιημένη	 μελέτη	 (CRASH)	 για	
την	χρήση	των	κορτικοστεροειδών	στην	ΚΕΚ.	Από	
την	έρευνα	αυτή	προέκυψε	ότι	στην	ομάδα	των	
ασθενών	που	χορηγούνταν	κορτικοστεροειδή,	οι	
θάνατοι	ήταν	σημαντικά	αυξημένοι	εντός	2	εβδο-
μάδων	από	την	ΚΕΚ.	Για	λόγους	ηθικής	η	μελέτη	
ολοκληρώθηκε	νωρίτερα.48	Σήμερα	θεωρείται	ότι	
η	 χορήγηση	 κορτικοστεροειδών	στους	 ασθενείς	
με	ΚΕΚ,	συμπεριλαμβανομένης	της	μεθυλοπρεδ-
νιζολόνης,	 πιθανώς	 αυξάνει	 τη	 θνησιμότητα48,49	
και	θεωρούνται	επιβλαβή	ή	τουλάχιστον	αναπο-
τελεσματικά.50	 Επιπλέον,	 ενοχοποιούνται	 για	 την	
πρόκληση	 υπεργλυκαιμίας,	 ανοσοκαταστολής,	
καθυστερημένης	 επούλωσης	 των	 τραυμάτων,	
γαστρικού	 έλκους	 και	 επιδείνωσης	 του	 μεταβο-
λισμού.	 Ως	 εκ	 τούτου	 τα	 κορτικοστεροειδή	 δεν	
προτείνονται	ούτε	στην	κτηνιατρική.14

Η	 υπεργλυκαιμία	 έχει	 δυσμενείς	 επιπτώσεις	 στις	
δευτερογενείς	 βλάβες	 και	 είναι	 δείκτης	 βαρύ-
τητας	 του	 τραύματος	 του	νευρικού	 ιστού,	 ειδικά	
κατά	τις	πρώτες	24	ώρες.51	Επίσης,	στον	άνθρωπο,	
έχει	 συσχετιστεί	 με	 κακή	πρόγνωση,	αφού	περι-
στατικά	με	επίπεδα	γλυκόζης	στο	αίμα	πάνω	από	

ρόν,	σύμφωνα	με	τις	κατευθυντήριες	οδηγίες	για	
τον	άνθρωπο,	φάρμακο	πρώτης	επιλογής	για	 τη	
θεραπεία	των	ΚΕΚ	θεωρείται	ακόμα	η	μαννιτόλη,	
αν	και	πρόσφατες	έρευνες	ενισχύουν	το	αυξανό-
μενο	κλινικό	ενδιαφέρον	για	τα	υπέρτονα	διαλύ-
ματα,	 που	 ίσως	 είναι	 πιο	αποτελεσματικά	 και	 με	
λιγότερες	ανεπιθύμητες	ενέργειες.46	Πάντως	είναι	
απαραίτητο	να	γίνουν	και	άλλες	έρευνες,	ώσπου	
να	 εξαχθούν	ασφαλή	συμπεράσματα	 για	 τη	σω-
στή	χρήση	και	συγκέντρωση	των	υπέρτονων	δια-
λυμάτων	στις	ΚΕΚ	στα	ζώα.	

Στην	κτηνιατρική,	σε	αντίθεση	με	την	ιατρική	του	
ανθρώπου,	για	τη	μείωση	της	ΕΠ	δεν	εφαρμόζεται	
συχνά	 η	 χειρουργική	 αποσυμπίεση	 (κρανιεκτο-
μή),	η	οποία	ενδείκνυται	σε	ύπαρξη	ξένου	σώμα-
τος,	 αιματώματος,	 συνεχιζόμενης	 αιμορραγίας,	
κατάγματος	 και	 χωροκατακτητικής	 βλάβης	 στο	
κρανίο,	καθώς	και	σε	συνεχώς	επιδεινούμενη	νευ-
ρολογική	κατάσταση	παρά	τη	θεραπεία.8

Ρύθμιση της αντίστασης των αγγείων του εγκε-
φάλου

α. Αερισμός 

Ο	σημαντικότερος	παράγοντας	που	καθορίζει	τη	
ΡΑΕ	και	τον	όγκο	του	αίματος	στον	εγκέφαλο	είναι	
η	μερική	πίεση	του	διοξειδίου	του	άνθρακα	στο	
αρτηριακό	αίμα	(PaCO

2
),	μέσω	της	ρύθμισης	του	

τόνου	και	της	διαμέτρου	των	αγγείων	του	εγκεφά-
λου.	Συγκεκριμένα,	η	υπερκαπνία	οδηγεί	σε	αγγει-
οδιαστολή,	μείωση	της	αντίστασης	προβάλλεται	
στην	 κίνηση	 του	 αίματος	 και	 αύξηση	 της	 ροής	
του,	η	οποία	επιφέρει	αύξηση	του	όγκου	του	αί-
ματος	που	περιέχεται	στον	θόλο	του	κρανίου	και	
έτσι	αύξηση	της	ΕΠ.	Η	μέτρηση	της	PaCO

2
	γίνεται	

με	την	ανάλυση	των	αερίων	του	αίματος,	ενώ	σε	
διασωληνωμένους	ασθενείς	 μετράται	 το	 τελοεκ-
πνευστικό	CO

2
	(ET	CO

2
).11	Παραδοσιακά,	ως	μέθο-

δος	μείωσης	της	ΕΠ	χρησιμοποιείται	ο	υπεραερι-
σμός	των	πνευμόνων.	Με	αυτόν	επέρχεται	πτώση	
της	 PaCO

2
	 οδηγώντας	 σε	 σύσπαση	 των	 αγγείων	

του	εγκεφάλου,	ελάττωση	του	όγκου	του	αίματός	
του	και	μείωση	της	ΕΠ.	Έχει	φανεί	ότι	ακόμα	και	
μέτρια	υποκαπνία	 (PaCO

2
	29	-	36	mmHg)	οδηγεί	

σε	 υπερβολική	 αγγειοσύσπαση	 και	 μείωση	 της	
αιμάτωσης	 των	 τραυματισμένων	 περιοχών	 του	
εγκεφάλου	του	ασθενούς,	με	κίνδυνο	ισχαιμίας.47	
Συνεπώς,	η	μέθοδος	αυτή	πρέπει	να	χρησιμοποι-
είται	με	προσοχή	και	κυρίως	ως	μέτρο	προσωρι-
νής	 αντιμετώπισης	 απότομων	 αυξήσεων	 της	 ΕΠ	
και	 επιδείνωσης	 της	 νευρολογικής	 εικόνας,	 ενώ	
η	PaCO

2
	πρέπει	 να	διατηρείται	μεταξύ	29	και	36	

mmHg.47

β. Οξυγόνωση 

Η	 μειωμένη	 παροχή	 οξυγόνου	 είναι	 από	 τους	
κυριότερους	 παράγοντες	 που	 συντελούν	 στις	
δευτερογενείς	 βλάβες	 του	 εγκεφάλου.	 Η	 διατή-
ρηση	αναερόβιου	περιβάλλοντος	στον	εγκέφαλο,	
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γλυκόζης	 5%.	 Η	 ιατρογενής	 υπεργλυκαιμία	 (π.χ.	
χορήγηση	 κορτικοστεροειδών)	 πρέπει	 οπωσ-
δήποτε	 να	 αποφεύγεται,4	 ενώ	 η	 διατήρηση	 του	
επιπέδου	γλυκόζης	σε	στενά	όρια	στον	άνθρωπο,	
γίνεται	μέσω	συνεχών	μετρήσεών	της	και	της	χρή-
σης	ινσουλίνης,	όποτε	αυτή	χρειάζεται.17	

200	mg/dl	είχαν	αρνητική	έκβαση.27	Σε	ανάλογο	
συμπέρασμα	κατέληξε	έρευνα	σε	ζώα,	στα	οποία	
προκλήθηκε	πειραματικά	ΚΕΚ.28	Αυτός	είναι	ένας	
ακόμη	λόγος,	εκτός	από	εκείνον	που	σχετίζεται	με	
την	οσμωτική	συμπεριφορά	 του,	που	στην	αντι-
μετώπιση	 της	 ΚΕΚ	 δεν	 χρησιμοποιείται	 διάλυμα	

Πίνακας 1. 	Συνήθη	μέτρα	αντιμετώπισης	της	κρανιοεγκεφαλικής	κάκωσης.

Ένδειξη Θεραπευτικός 
Χειρισμός

Δόση/Στόχος Σχόλια

Διατήρηση του ενδοαγγειακού όγκου

Διατήρηση	ή	αύξηση	
της	αρτηριακής	
πίεσης

Ισότονα	
κρυσταλλοειδή	
διαλύματα,	π.χ.	LR,	NS	

Έως	90	ml/kg	(δόση	
καταπληξίας)

-	Μικρή	διάρκεια	αποτελέσματος	

Υπέρτονα	
κρυσταλλοειδή	
διαλύματα,
π.χ.	ΗS	7,5	%

3-5	ml/kg
-	Μικρή	διάρκεια	αποτελέσματος
-	Όχι	σε	αφυδατωμένα	ζώα

Συνδυασμός
	ΗS	7,5	%	με	
συνθετικό	κολλοειδές	
διάλυμα

3-5	ml/kg	από	κάθε	
διάλυμα

-	Παράταση	διάρκειας	δράσης
-	Όχι	σε	αφυδατωμένα	ζώα

Μείωση ενδοκρανιακής πίεσης

Ευβολαιμικά	ζώα Μαννιτόλη	25%
0,5	–	1,5	gr/kg	iv
μπορεί	να	
επαναληφθεί

-	Να	χορηγούνται	και	κρυσταλλοειδή	διαλύματα	προς	αποφυγή	
υποογκαιμίας	μετά	τη	διούρηση	που	θα	προκληθεί

-	Δεν	έχει	τεκμηριωθεί	όφελος	από	τη	συγχορήγησή	της	με	φουροσεμίδη

Υποογκαιμικά	ζώα

Υπέρτονα	
κρυσταλλοειδή	
διαλύματα,	π.χ.	ΗS	
7,5%

3-5	ml/kg.	iv,	μπορεί	
να	επαναληφθεί

-	Το	μισό	στη	γάτα
-	Όχι	σε	υπονατριαιμία
-	Αύξηση	του	ενδοαγγειακού	όγκου

Βραχείας	διάρκειας	
μείωση	της	ΕΠ

Υπεραερισμός
PCO

2
	25	έως	35	

mmHg	

-	Σε	διασωληνωμένα	ζώα	
-	Σε	έντονη	ή	παρατεταμένη		υποκαπνία	μπορεί	να	προκληθεί	ισχαιμία	
στις	προσβεβλημένες	περιοχές

-	Ανύψωση	του	πρόσθιου	μέρους	του	σώματος	έως	30ο	από	το	οριζόντιο	επίπεδο	
-	Αποφυγή	πταρμού	ή/και	βήχα	
-	Αποφυγή	άσκησης	πίεσης	στις	σφαγίτιδες	φλέβες

Μείωση της αντίστασης των αγγείων του εγκεφάλου

Αποβολή	CO
2

Τεχνητός	αερισμός PCO
2
	35	mmHg -	Αποφυγή	παρατεταμένης	και	έντονης	υποκαπνίας

Χορήγηση	Ο
2

Ενδορρινική,
ενδοτραχειακή

SpO
2
	>	95%	(PO

2
	>	90	

mmHg)

Αντιεπιληπτική θεραπεία

Επιληπτική	κρίση
Μιδαζολάμη
Διαζεπάμη
Φαινοβαρβιτάλη

0,5	mg/kg	iv,	im	
0,5	mg/kg	iv,	pr
Έως	16	mg/kg	
(διηρημένη	σε	4	
δόσεις)

-	Ηπατικός	μεταβολισμός	της	φαινοβαρβιτάλης
-	Μείωση	δόσης	φαινοβαρβιτάλης	αν	έχει	χορηγηθεί	βενζοδιαζεπίνη	

(μιδαζολάμη	ή	διαζεπάμη)

Προληπτική	
αντιεπιληπτική	αγωγή

Φαινοβαρβιτάλη 2	mg/kg/12	h

Θεραπείες που αντενδείκνυνται

Χορήγηση	ορού	γλυκόζης
-	Πρόκληση	υπεργλυκαιμίας
-	Αδυναμία	διατήρησης	ενδοαγγειακού	όγκου

Χορήγηση	κορτικοστεροειδών -	Επιδείνωση	πρόγνωσης

	(LR	(Lactated	Ringers’),	NS	(Normal	Saline),	HS	(Hypertonic	Saline)	
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Η	 θεραπεία	 των	 ζώων	 με	 ΚΕΚ	 πρέπει	 να	 είναι	
άμεση	και	επιθετική,	ώστε	να	επιβιώσουν	και	να	
επανέλθουν	 σε	 επίπεδο	 αποδεκτό	 από	 τον	 ιδιο-
κτήτη	τους.	Ο	στόχος	της	θεραπείας	της	ΚΕΚ	στην	
κτηνιατρική	 είναι	 να	 εξασφαλιστεί	 καλή	 ποιότη-
τα	ζωής	στο	κατοικίδιο	ζώο.	Πολλά	ζώα	επανέρ-
χονται,	 όταν	 οι	 συστηματικές	 και	 νευρολογικές	
βλάβες	αναγνωρίζονται	και	θεραπεύονται	νωρίς.	
Οι	σκύλοι	και	οι	γάτες	με	ΚΕΚ,	όπως	αναφέρθηκε,	
έχουν	 αξιοσημείωτη	 ικανότητα	 αποκατάστασης,	
παρά	τις	απώλειες	σε	νευρικό	ιστό.	Συνεπώς,	για	
την	πρόγνωση	της	ΚΕΚ,	δεν	πρέπει	να	εξάγονται	
βιαστικά	συμπεράσματα,	τα	οποία	να	βασίζονται	
μόνο	στην	αρχική	κατάσταση	του	ζώου.8	

Οι	προγνωστικοί	παράγοντες	που	καθορίζουν	την	
έκβαση	της	ΚΕΚ	στον	άνθρωπο	είναι	η	ηλικία,	η	
αιτία	της,	η	βαθμολογία	με	βάση	την	κλίμακα	της	
Γλασκώβης,	η	ανταπόκριση	της	κόρης	του	οφθαλ-
μού	στο	φως,	 το	αποτέλεσμα	της	υπολογιστικής	
τομογραφίας,	 η	 ύπαρξη	 υπότασης	 και	 υποξίας,	
καθώς	και	η	τιμή	της	γλυκόζης	και	ο	χρόνος	προ-
θρομβίνης.	 Στην	 κτηνιατρική	 δεν	 είναι	 γνωστό	
ποιοι	παράγοντες	επηρεάζουν	την	πρόγνωση	της	
ΚΕΚ,	αλλά	πρόσφατα	στον	σκύλο	συσχετίστηκε	η	
βαθμολογία	με	βάση	την	MGCS	με	την	επιβίωση	
τις	πρώτες	48	ώρες.	Έτσι,	σε	σκύλο	με	βαθμολογία	
8	 στην	MGCS	 προβλέπεται	 επιβίωση	 50%.	 Στην	
ίδια	μελέτη,	στην	οποία	όμως	αποκλείστηκαν	οι	
ασθενείς	με	συστηματικές	δυσλειτουργίες,	φάνη-
κε	ότι	 το	φύλο,	το	βάρος,	η	ηλικία	και	τα	κατάγ-
ματα	του	κρανίου	δεν	έχουν	σχέση	με	την	επιβίω-
ση.21	Παρόλα	αυτά,	στους	ασθενείς	με	πολλαπλά	
τραύματα,	 η	 MGCS	 πρέπει	 να	 χρησιμοποιείται	
επιφυλακτικά	 ως	 προγνωστικός	 παράγοντας.8	
Συμπερασματικά,	η	αποτελεσματικότητα	της	θε-
ραπείας	και	η	πρόγνωση	στους	ασθενείς	με	ΚΕΚ,	
θα	 είναι	 πάντα	 δύσκολο	 να	 εκτιμηθεί	 λόγω	 του	
πολυπαραγοντικού	χαρακτήρα	των	τραυμάτων.

Η	υποθερμία	 (32	–	34	oC)	έχει	χρησιμοποιηθεί	σε	
ανθρώπους52,53	 και,	 πρόσφατα,	 σε	 σκύλους	 με	
ΚΕΚ54	 και	 φαίνεται	 πως	 μειώνει	 τις	 μεταβολικές	
απαιτήσεις	του	εγκεφάλου,	το	εγκεφαλικό	οίδημα	
και	την	ΕΠ.	Η	κλινική	αποτελεσματικότητά	της	αμ-
φισβητείται,	 αλλά	σίγουρα	η	υπερθερμία	πρέπει	
να	αποφεύγεται.8	

3. Άλλα μέτρα
1.	 Αναλγησία,	συνήθως,	με	τη	χρήση	οπιοειδών.55

2.	 Διατήρηση	 του	 ζώου	 σε	 κεκλιμένο	 επίπεδο	
γωνίας	κλίσης	περίπου	30°,	με	το	κεφάλι	στο	
υψηλότερο	επίπεδο.56

3.	 Κώμα	βαρβιτουρικών,	μόνο	όταν	όλα	τα	άλλα	
μέτρα	 αποτύχουν,	 καθώς	 μπορεί	 να	 είναι	
καταστροφικό	 για	 την	 επιβίωση	 του	 ζώου,	
αφού	οδηγεί	σε	υπόταση	και	υποαερισμό.8	

4.	 Χορήγηση	 Η
2
-αναστολέων	 ή	 αναστολέων	

αντλίας	 πρωτονίων	 και	 σουκραλφάτης	 για	
προφύλαξη	 από	 το	 γαστρικό	 έλκος	 που	
εμφανίζεται	 σε	 περιπτώσεις	 γαστρεντερικής	
αιμορραγίας	σε	ασθενείς	με	ΚΕΚ.57

5.	 Εντερική	διατροφή	και	ταυτόχρονη	θεραπεία	
με	προκινητικούς	παράγοντες	και	τοποθέτηση	
ρινοοισοφαγικού	 καθετήρα.	 Σε	 ασθενείς	
με	 απώλεια	 συνείδησης	 ή	 του	 φαρυγγικού	
αντανακλαστικού	 προτείνεται	 παρεντερική	
διατροφή.8

4. Πρόγνωση της κρανιοεγκεφαλικής 
κάκωσης

Οι	ασθενείς	με	ΚΕΚ	μπορεί	να	εμφανίσουν	διάφο-
ρες	 επιπλοκές,	 όπως	 διαταραχές	 της	 πήξης	 του	
αίματος,	πνευμονία,	σήψη,	παροδικό	ή	μόνιμο	κε-
ντρικό	άποιο	διαβήτη	και	επιληπτικές	κρίσεις.58	Οι	
επιληπτικές	κρίσεις	μπορεί	να	εμφανιστούν	μήνες	
ή	χρόνια	μετά	την	ΚΕΚ.1	Στον	άνθρωπο	αναφέρο-
νται	 επιληπτικές	 κρίσεις	 σε	 ποσοστό	 4-42%	 των	
σοβαρών	περιπτώσεων	ΚΕΚ,39	όμως	στην	κτηνια-
τρική	το	ποσοστό	αυτό	είναι	άγνωστο	και	θεωρεί-
ται	ότι	είναι	χαμηλό.
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