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(تعریف ، تشخیص،مدیریت)افزایش فشار داخل مغز حاد 

ه ها یک حالت اورژانس و عارضه مخرب عصبی به دلیل افزایش گرادیانت فشاری بین محفظ

همراه با افزایش ریسک هرنیاسیون 

 درصد فشار پرشدگی مایع مغزی نخاعی در زمان 90تا 10محدوده صدکLP12 18تا

سانتیمتر آب  

فشاز باز شدگی : اهمیتCSF  و نروایماژینگ نرمال به 27لومبار در حالت سوپاین بیشتر از

تراکرانیال خوش خیمننفع تشخیص افزایش فشار ای
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(تعریف ، تشخیص،مدیریت)افزایش فشار داخل مغز حاد 

2

1



4

5

7

6

8

9

10

(تعریف ، تشخیص،مدیریت)افزایش فشار داخل مغز حاد 
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 دقیقه 5به مدت بیشتر از 20فشار بالاتر از

طبقتوام با وجود علایم  بالینی من(  نه گذرا)

15-5محدوده نرمال

 ملاک فشارCSF درون بطن های مغزی

است  که بستگی به حجم و انطباق اجزای

.دارداینتراکرانیال 
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تعریف و آستانه درمان 
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معادله داوسون

ICP=PSS+information rate *resistance CSF drain 

CBF=CAP-JVP/CVR

 هدف اصلی در مدیریتRICP  حفظCPP در محدوده ایده ال برای سن است.

CPP=MAP –ICP (CVP)
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CPPمحدوده 

50تا 40 سال 0-5
60تا 50 سال50تا 5
70تا 60 سال15بیشتر از 
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یک مکانیزم محافظتی ذاتی در مغز 

MAPسالم است که  علیرغم تغییرات 

با اعمال تغییرات 150تا 60در محدوده 

سعی در حفظ و ثابت نگه CVRدر 

.می کند CPPداشتن 

:اوتورگولیشن مغزی 
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:انواع ادم مغزی

 نرونها و اغلب برگشت ناپذیرمستقیم و صدمه اینتراسلولر تورم (: سلولر)سیتوتوکسیک(TBI  DAI   HIE )

 افزایش نفوذپذیزی اندوتلیوم مویرگی و نفوذ مایع به : وازوژنیکECF تومورانفارکت ) و اغلب  برگشت پذیر

(، هماتوم ساب دورال، آبسه سندرم پرس 

تجمع مایع در فضای پری ونتریکولار ثانویه به افزایش فشار هیدرو استاتیک: اینترسیسیلCSF در زمینه

هیدروسفالی 
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ICPمانیتورینگ روشهای 
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: تهاجمی 

: اینترا ونتریکولار 

  گولد استانداردICPگلوبال

همزمان امکان درناژ

امکان کالیبراسیونINVIVO 

 تعبیه چالش برانگیز

:اینترا پارانشیمال 

قابل استفاده طولانی مدت

عدم امکان کالیبراسیون

 یا پنوماتیک میکروترانسدیوسر فناوری نوری یا سیستم

دقت بسته به محل استقرار پروب متفاوت

 نیازمند کرانیوتومی یا کرانیوستومی
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ICPمانیتورینگ روشهای 

: غیر تهاجمی  

 عصب اپتیک در خلف گلوب با پروب سنو قطر اندازه گیریONSD به اپراتور وابسته

 سونوگرافی محاسبه شاخص ضربان با کمکTCD

 درRICP فوکال این روشها دقت کمی دارندآسیب از ناشی

رافی سونوگبه وسیله اندازه گیری قطر غلاف عصب اپتیک در خلف گلوب 

mm(0.63-0.48)به شکل سریال 
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(:حاد یا مزمن)و سیر کلینیکی RICPعلایم و نشانه های 
11
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توجه ویژه به سندرمهای هرنیاسیون قریب الوقوع 

( تریادکوشینگ)ترانس تنتوریال :HTN ، غیرنرمال برادی یا تاکیکاردی،  پترن تنفسی،DLOC، آنیزوکوریا

علیرغم رفلکس مردمک و ساقه مغز دست نخورده 

ضعف یک یا دو طرفه، بی اختیاری ادرار، کوما:سابفالکسین

 برادیکاردی و برادی پنه ،: فورامن ماگنومHTNنیستاگموس تشدید شونده با فلکشن گردن ،



17

16

18

19

20

11

12

13

15

14



17

18

19

20

11

12

13

14

16

15

(:حاد یا مزمن)و سیر کلینیکی RICPعلایم و نشانه های 

:اسیونهرنیبه سیر پیشرفت ترانس تنتوریال توجه 

 سردرد

ALOC 

 مردمکدیلاتاسیون اپسی لترال

 (پتوز و ناتوانی در نگاه به داخل )3فلج زوج

 دسربره پوسچر

 مقابلهمی پلژی ، دیلاتاسیون مردمک

 الگوی تنفستغییرات

 کاردیبرادی

 تنفسی ارست

HTN
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 هر بیمارTBIرا یک بیمار مالتیپل تروما فرض کنید

 توجه به اسکور  توتالGCS   و اسکور تفکیکی

 مانیتورینگ سریال در تشخیص زودرس بهبودی و وخامت سیر کلینیکی و جلوگیری ازUNDER 

AND OVER DIAGNOSIS 

 جدید اسکورنینگ استفاده از سیستم های

(:حاد یا مزمن)سیر کلینیکی و   RICPعلایم و نشانه های 

.. .کمی داشته و فقدانش رد کننده نیست حساسیت  RICPادم پاپی در تشخیص 

PTC  یا دیسفانکشن شانت.
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مانیتورینگ مداوم شامل:

 حیاتیعلایم:PR ،CAPNOMETRY،SIVO2 ،SPO2  INVASIVE ،BP ،UOP

 تنفسی و رگولاریتی الگوی ریت و

 سایز مردمکها و پاسخ به نور

 ساقه مغز رفلکس های

سطح هوشیاری

 سربرال اکسیمتری

(:حاد یا مزمن)سیر کلینیکی و   RICPعلایم و نشانه های 
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تصویربرداری عصبی

22

21

.اسکن بدون کنتراست می باشدسی تی RICPانتخابی اولیه در تصویربرداری عصبی 

شیفت میدلاین

 محوشدن ژیروسها

حذف سولکوس ها

واضح شدن اثر ژییروس ها روی تابل اینترن

 6افزایش قطر غلاف میلین عصب اپتیک بیشتر ازmm 

 رویتSOL SDH  EDH SAH  

 اوایل  علیرغم شواهدسر، در در ترومای بستهRICP می تواندCTS درصد نرمال باشد30تا 15در.

 تکرارCTS12 ساعت بعد یا درخواست 24تاMRIالبته به شرط بدتر شدن سیر کلینیکی نه ثبات
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تصویربرداری عصبی

MRI

 دقت تشخیصی بالاتر

 حساسیت بیشتر

 ارزشمند در افتراق نوع ادم با کمک تصاویرT2W DWI    ADC  ,

 ارزشمند در انتخاب درمان



اگر بیمار علایمRICP   انجامرا داشته و شرایط زیر را داشته باشدLP می تواند فشار بازشدگی هم زمان و اندازه گیری

:تشخیصی و درمانی باشد

اگاه و هوشیار بودن

 نداشتن علایم فوکال عصبی

 استیبل بودن از لحاظ همودینامیک

 کواگولوپاتی، ترومبوسیتوپنی و سلویتنداشتن

24

RICPدر بیمار مشکوک به  LPاندیکاسیون 
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  در هر بیمار با شواهدRICP وری است و کوما ضرآنسفالوپاتی بدون سابقه تروما اخذ شرح حال کامل و معاینه فیزیکی دقیق و جستجوی اتیولوژی

 ،  در موارد  به سرعت بدترشوندهDLOCتوام با شک بهRICPی به شرط اینکه نروایماژینگ نرمال یا بین شدت درگیری و شدت وخامت کلینیک

مانیتورینگVEEGدرخواست    NON CONVULSIVE STATUSعدم همخوانی وجود داشته باشد با شک به 



RICPاصول درمان

 مشارکت تیمی نیازمند

 نخستین گام تایید تشخیص

جلوگیری از افزایش بیشتر

 آسیب ثانویه پیشگیری از گسترش تلاش در جهت درمان آسیب اولیه و

 و اجتناب از هیپرولمی یوولمیحفظ

 و هیپوناترمی هیپواسمولالاجتناب از تجویز ترکیبات

 محتمل در صورت امکان حذف اتیولوژی تلاش در جهت درمان و

 سندرمهای هرنیاسیون توجه فوری به احتمال وقوع

 روم  استاتوس غیر سندرمهای توکسیکودآنسفالوپاتی  هیپوگلسیمی  : باشید تشخیص افتراقی ها حتما به فکر مقلد ها و

...پلژیک همی تشنجی، میگرن، 
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RICPاصول درمان

 انجامCTS پس از استیل سازی اولیهحتما

 انداختن به تعویقLP خصوص در بیمار با فوکالیتی علایم به

 رعایت اصولABC

 در هر بیمار باDLOC برای جلوگیری از هیپوکسی هیپرکاپنی و آسپیریشن راه هوایی مطمئن حفظ

 حفظ راه هوایی مطمین به روشRSI

اجتناب ازAWAKE INTUBATION  ترجیحا کافدار لوله

 بهتوجهCSI  حین اقدام به انتوباسیون دربیماران درTBI

 اقدام به انتوباسیون توسط ماهر ترین فرد

 با تجویز مکمل اکسیژن در خلال اینداکشن پارالیتیک ها تا رسیدن به فاز آپنه کاملNC 15  لیتر یا پره اکسیژناسیون با

 NON REBREATHERماسک رزوال 
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RICPاصول درمان

 اندیکاسیونRSI

 با باند یا بستن سرویکال کولار سفت عدم فیس کردن لوله تراشه

 حفظBP  رسور و در صورت عدم پاسخ استفاده از وازو پ( نرمال سالین)درمان اگرسیو هیپو تانسیون با مایعات ایزوتون و

نخاع سرویکال یا  CNSبه بخصوص در شوک توزیعی ناش از تروما (نور اپنفرین و فنیل افرین )ها

 اکسیژناسیون حفظ

 اجتناب از هیپرکاپنی

 60<قند اصلاح هیپوگلیسمی

 برای بهبودی 7و حفظ هموگلوبین بیشتز از اصلاح آنمیDO2

 درجه در نوترال پوزیشن برای کمک به تسهیل درناژ30تا 15در محدوده سر الویشن
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RICPاصول درمان

 در بیماران با کنترل ضعیفICP مثلاTBI تخت استفاده ازHOB کمترینشناسایی موقعیت بهینه سر، که درICP را تولید می کند.

 دهندهمانورهای افزایش اجتناب از درد ، لرز،  بیقراری وICP 

 با آتروپین یا تعبیه پیس میکر پرکوتانه سرویکوتوراسیک  ناشی از صدمه نخاع درمان برادی کاردی

 هیپوناترمی اصلاح

 ودیس سینکرونی سندرم کمپارتمان شکمی جلوگیری از سرفه، بیقراری ،یبوست گلوب

  با آنتی پیرتیک بلانکت و کاهش دمای خنک کننده ونتیلاتور کنترل اگرسیو تب

 با هدف کاهش نروپروتکشن و کنترل تشنجCMR02  CBF 

 با کریستالویید ایزوتون نه آلبومین اصلاح حجم موثر داخل عروقی

پردنیزولونکورتون انتخابی در ادم وازوژنیک نه متیل دگزامتازون
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RICPاصول درمان

 پروفیلاکتیکتجویزAED( فنی تویین فنوباربیتال لوب) صرفا در موارد های ریسک تشنج مثلاTBI DEPRESSED 

SKULL FRACTURE     پارانشیم مغز ابنرمالیتی

 در تشنج زودرس در زمینه تجویز پرو فیلاکتیک فنی تویین صرفاPTS 

 در برتری لوبل به فنی تویین هنوزTBI  یا کومای عمیق در زمینه استاتوس غیر تشنجی اثبات نشده شدید

 با درمان تشنج ناگهانیBZD و لورازپام میدازولام

 دراگرCTS  تعبیههیدروسفالی حاد انسدادی وجود دارد شواهدEVD   یا انجامDC  رزکشن ماش با اثر فشارییا

34تا 32متوسط دمای سنترال هیپوترمی

 رفرکتوریکنترل شده صرفا محدود به موارد هیپوترمی درمانی القاییRICP نه به شکل روتین
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 خفیف و گذرا هیپرونتیلیشن(PCO2 30 – با CSFبه تعادل رسیدن اسیدیتی )دو ساعت حداکثر ( 40

(ساعت 6-4پس از  PCO2سطح جدید

 اگرسیوهیپرونیلیشن(PCO2 25 -35  ) در صورت خطر قریب الوقوع هرنیاسیون صرفا

 بامانیتورینگ مدوام نرولوژیکGCS و روشهای اسکورینگ الترناتیو

 بخصوص پس از انتوباسیون شامل مانیتورینگ پیشرفته علایم حیاتی

پالس اکسی متری ، آرترلاین ،EKG MONITORING ، کاپنومتری سربرال، اکسی متری ، تعبیه سوند

و رگولاریتی تنفس الگوی توجه ویژه به ریت و ،  SJVO2فولی ، 

RICPاصول درمان
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 محیطی  اخذ دو رگ درشت حداقل

 کماکان اگر علیرغم سدیش کافیICP با تجویز متناوب پارالیزانت کوتاه اثر بماند عوامل بالا

 به ل هیپر اسمولامغز شروع درمان فشار و اندازه گیزی تهاجمی تصویربرداری در موارد مشکوک به هرنیاسیون قبل از

هدف معکوس کردن میدریاز و در صورت عدم با  PCO2  30-35دستی یا کاپنومتری و حفظهیپر ونتیلاسیون همراه 

پاسخ اگرسیو هیپرونتیلیشن 

یا اندیکاسیون هیپر ونتیلاسیون چه خفیف چه اگرسیو و موقتی در موارد مقاوم به درمان روتین و هیپر اسمولال

هرنیاسیون در شرف وقوع 

 با هدف ایجاد گرادیانت اسمزی به شکل تک دارویی یا درمان ترکیبی هیپر اسمولال درمان
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RICPاصول درمان
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RICPاصول درمان

مانیتول

 حاد مغزی هنوز مانیتول رو ارجح دانسته ولی در فتق برخی در درمانTBI با توامGCS<= 8  اطفال خط اول درمان در

HTS  کاهش ویسکوزیتی واستCBV

 20و گاپ کمتر از 320حفظ اسمولالیتی کمتر از

:عوارض

هیپو تانسیون به دنبال تزریق سریع  اورلود حجمی

اختلالات الکترولیتی هیپرکالمی نیاز به رگ درشت

ریباندRICP   20در صورت گاپ بیشتر از

 آسیب رنالAKI
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RICPاصول درمان

مانیتول

 اجتناب از تجویز مانیتول در بیمار در معرض هرنیاسیون ترانس تنتوریال بدون مونیتورینگICP 

در درمان ترکیبیHTS بد تر ناشی از دیورز فوری مانیتول کمک کرده و بالعکس مانیتول به جبرانهیپوناترمی به جبران هیپولمی و

کمک می کند ولی هنوز درمان ترکیبی مورد سوال استHTSشدن ادم مغزی وازوژنیک ناشی از انفوزیون مداوم 

 ترجیحا با حداقل دوز
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RICPاصول درمان

نیمه عمر تعادل سدیم در سد خونی مغزی سالم حداکثر یک ساعت است

درصد 24تا 3سالین هیپرتونیک

 واسکولار بالتر بخصوص در بیماران هیپولمیک اینترا محبوبیت فراوان ماندگاری

 اصلاح همزمان هیپناترمی

ضریب بازجذبی بالاتر

قابل  تجویز از رگ محیطی

لودینگ و انفوزیون مداوم تجویز هم بشکل

 160بی اثر در سدیم بیشتز از

 به دلیل خطر مانیتورینگ سطح سرمی سدیم نیاز بهODS 

هیپرکلرمیک ترومبوفلبیت ناهنجاری انعقادی اسیدوز متابولی : عوارض
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RICPاصول درمان

:  EVDبا CSFدرناژ 

 ناگهانی با خطر فروپاشی بطن ها و لذا درناژمداوم منتشر دکمپرشن در یک مغز متورمCSFباEVD صفر شده در سطح

مفید تر است CSFاز کانال گوش خارجی از تخلیه متناوب بالاتر ( سانتیمتر 10-5)مغز میانی 

 اندازه گیری و مانیتورینگ ارزشمند درICP

 درمان موثر در درناژ وRICP

 تعبیهPVS انحراف درناژ باCSF به نواحی قابل جذب بدن

 دکامپرسیو کرانییکتومیDHC( بخشی از طاق جمجمه رزکشن )ر همزمان با تخلیه ضایعه فضا گیر که البته انجام آن د

TBI  به شدید مورد چالش است و صرفا محدود به شکست سایر درمان ها بخصوص هیپر اسمولال و کومای باربیتورات

عنوان آخرین خط درمان 
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رفراکتوری مقاوم به حداکثر درمان مدیکالRICPدرمان 

 مانیتورینگ وز و با ترجیحا حداقل دپرو فیلاکتیک از باربیتوراتها به دلیل عوارض جانبی بالا توصیه نمیشود استفاده

VEEG   با هدف رسیدن بهURST SUPPRESSION5 ثانیه 15تا

در ادم وازوژنیک که حداکثر اثر در تومور مغزی و بی اثر  در انفارکت  خونریزی  تروما دگزا

 اجتناب از تجویزی وازو دیلاتورها

 در هیدروسفالی حاد انسدادی اجتناب از تجویز کتامین
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:  اهداف درمانی 

حفظICP 20کمتر از

 حفظCPP (40در نوزاد)بسته به وضعیت اتورگولیشن مغز 70-60بیشتر از

 حفظPO2 60بیشتر از

حفظSPO2 93بیشتر از

 حفظSBP 90بیشتر

HTN در بیمارRICP یک مکانیزم دفاعی و جبرانی است و عدم نیاز به درمانAHD کنترل با واغلب قابل

سداتیو ها و در گام بعدی سمپاتولیتیک ها یا آلفا اگونیست ها 

 پس از کنترلICP آخرین درمان حمایتی شروع شده اولین درمانی است که بایدبه شرط تحمل

.شود قطع 
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RSIاشاره مختصر به داروهای 

روتین قبل از ساکشن  سن زیر یک سال شوک  سن زیر پنج پس از اولین دوز ساکس  عدم توصیه به مصرفآتروپین

 لابتالول اسمولول لینگوکایینبرای کاهش پاسخ همودینامیک به دنبال لارنگوسکوپی

حفظ ثبات همو دینامیک  ساپرس گذرای آدرنال نروپروتکتیو اتومیدات

تمام نشده باشد انتخابی در همودینامیک ان استیبل به عنوان الترناتیو اتو میدات به شرطی که ذخایر کاتکولامینیکتامین

 انتخابی در تشنج استاتوس و ثبات همو دینامیک پرو پوفول

و احتمال بالای تاکی فیلاکسی اثرتر مشابه قبلی ولی کند میدازولام

انتخابی در شوک با کاهش ذخایر کاتکولامنین دو عارضه مهم فنتانیل
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RSIاشاره مختصر به داروهای 

:پارالیتیک ها 

خط اول : ساکس

الترناتیو در موارد کنتراندیکه ساکس یه شرط دسترسی به ساگامودکس: روکورونیوم

داروی کم خطر در بیمار کاندید نروسرجری و اجتناب از دوز لودینگ و امکان ارزیابی نرولوژی:پرسدکس

 احتمال ازو و سووفلوران علیرغم آنستیک های استنشاقیRICP  بهبودی رژیونال ولی

 بیمار و ونتیلاتورسینکرونی تا حد امکان ایجاد

 اجتناب ازITP  بالا بخصوصPEEP

 اجتناب از هیرکاربی
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کومای باربیتورات

 کاهش باعثCBF  CMRO2

 ثانیه 15-5تارگت رویت حداقلBURST SUPRESSION  درVEEG 

 کلیه سرکوب ایمنیهیپوتانسیوننیازمند وازوپرسور  دپرسیون تنفسی اختلال عملکرد کبد و:پنتو باربیتال

 تیو پنتون



باتشکر از توجه شما

...در پناه خدا


