腦甦醒

李秀芬、劉錦理

前言

　　近三十年來，由於對心肺甦醒的成長進步，使得許多病危的病童得以生存，但相對的，這些得以避免死亡的病童，很多卻有嚴重的神經學障礙，不論在經濟上或精神上，對家庭和社會均是一個很嚴重的負擔。因此，成功的甦醒或加護照顧必須包括大腦的甦醒。

病因學

顱內液體區劃

　　顱內液體可區分為四部份：血管內、細胞內、間質液及腦脊髓液。腦的全部水份(total brain water, TBW)佔腦總重量的80%左右。限制液體在血管內與間質之間移動的屏障稱為血腦障隔(blood brain barrier BBB)。血腦障隔主要是由於微血管的內皮細胞之間緊密的連接在一起所造成。另外星狀細胞（astrocytes）的足突（end-feet process）及厚厚的神經細胞膜更加強了障隔，阻礙了滲透質（osmoles）的通過。包括類晶體（crystalloids）在內的溶質需要數小時才能使障隔的兩邊達到平衡狀態，但水份卻可迅速的通過。因此滲透差（osmolar gradient）對整個腦的大小有很大的影響，而在其他器官則沒這麼明顯（圖一）。例如在肌肉組織，由於滲透質可以自由的通過微血管內皮細胞但無法自由通過細胞膜，增加血清的溶質度（osmolarity）可使細胞萎縮，但間質液卻增加，因此整個組織的大小沒什麼太大的變化。代在中樞神經系統，血清溶質度增的結果，不但細胞內液減少，細胞外的間質液也一樣減少，而使整個腦組織明顯的變小。反過來說，血清溶質度降低則水份由血管內移至間質及細胞內而使組織變大。為了應付慢性的高滲透質(hyperosmolar)狀況，腦細胞內可產生自發性慘透質(idiogenic osmoles)而使腦的水含量恢復正常。因此在慢性的血清溶質度增加時，太過急速的糾正反而會由於這些自發性滲透質使水份移至細胞內及間質組織而造成水腫。

腦水腫

　　由於腦的全部水份可以因為不同的機轉而增加，因此，腦水腫可以分為血管性(vasogenic)、細胞毒性(cytotoxic)、間質性(interstitial)、靜水壓及低滲壓(hydrostatic and hypoosmotic)等五種型態，但臨床上則以前三種為主。血管性腦水腫主要是因為顱內損傷造成血腦障隔崩潰瓦解的結果。由於微血管的滲透性增加，致使血管內的液體及滲透質滲漏至間質組織。可造成血管性腦水腫的疾病如外傷、炎症、腫瘤、或者可以影響腦微小血管的毒物等。臨床上常發生在頭部外傷、細菌性腦膜炎、腦膿瘍、腫瘤、高血壓及鉛中毒性腦病變的病人。這些滲出液包含有蛋白質及電解質。大腦蛋白質可能由於微血管密度較低(low capillary density)而較易造成血管性水腫。由於滲出液中含有很高量的蛋白質，腦脊髓液中蛋白質含量因此增加。

　　在細胞毒性腦水腫時，主要由於細胞內水份增加所造成。造成的原因是由於細胞內溶質度(osmolarity)較血清高，以致水份滲入細胞內的結果。因此腦細胞內的滲透質含量增加或血清溶質度急速降低均可造成細胞毒性腦水腫。可造成細胞新陳代謝障礙的疾病如缺氧、低血糖症、雷氏症候群等，可使需要ATP的鉀─鈉交換幫浦(sodium-potassium exchange pump)，功能受損，結果細胞內鈉含量增加，致使水份進入細胞內造成水腫。在缺氧性腦病變所造成的細胞水腫，至少在剛開始時間質液是減少，因此整個腦體積可能並不會顯著的增加。在急性的血清溶質度降低時（例如水中毒、高血鈉症或高血糖症糾治過速時）則使細胞內液及間質液均增加。在細胞毒性腦水腫，由於血腦障隔仍然相當完整，因此腦脊髓液中蛋白質含量正常。

A、中樞神經



B、其他組織






圖一、血清溶質增高造成腦容積變小是由於血腦障隔對滲透質的相對性不可穿透性(relative impermeability)造成水份由間質及細胞內移出。高溶質度並不影響其他組織的容積是因為細胞內水份的減少被間質液的增加所代償。（摘自參考文獻14.）

　　間質性腦水腫則是由於腦室系統的壓力急速昇高（堵塞性水腦症）造成腦脊髓液穿過室管膜(transependymal)移至腦室周圍的白質所造成。間質液中蛋白質的含量並不會增加。

　　靜水壓腦水腫主要是由於抗利尿激素分泌不當，或輸注太多的低張液造成低鈉血症的結果。
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　　瞭解腦水腫的病理機轉對治療很有幫助。類固醇由於可以維護微血管的完整性，因此對血管性腦水腫有幫助。在細胞毒性腦水腫，由於血腦障隔仍然維持完整，血管和間質之間仍可維持有效的滲透差，滲透壓療法（osmotherapy）非常有效。至於間質性腦水腫前應使腦脊髓液恢復暢通。必須提醒的是在某些情況下，不同性質的腦水腫可能同時存在。

壓力─體積的相互影響

　　顱腔是一個堅硬的構造，其中含有下列各種成份：腦脊髓液和腦血量各佔顱內容積的10%，其餘80%包括腦實質、間質及腦膜。如果其中一種成份體積增加則必須由其他成份來代償以使顱內壓維持在正常範圍內。最早的代償作用是將顱內的腦脊髓液移至可擴張(distensible)的脊髓蜘蛛膜絨毛增加加腦脊髓液的吸收及減少大腦靜脈容量(reduction of cerebral venous capaclty)，當代償能力超過臨界點時，代償能力喪失，此時只要增加極少量的體積就可以造成顱內壓極度升高（圖二）。

　　當病童的順應性(compliance)降低時（如頭部外傷、腦水腫或蜘蛛網膜下腔阻塞），就算是顱內壓正常的情況下，即使是很少量的體積增加也無法有很好的代償。

　　彈性曲線(elastance curve, △P/△V )可能由於疾病或治療而向左或右移。（圖三）當蜘蛛網膜下腔突然阻塞時，曲線向左移表示彈性增加或順應性降低。治療性藥物如mannitol及類固醇則使曲線向右移，使顫腔內容物
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圖二、當代償能力超過臨界點時，只要增加極少量的體積就可以造成極度升高。（參考文獻15）

對容積增加的耐受性增強。過度換氣術是由於使血管收縮及減少大腦血量而達到降低顱內壓的目的，對彈性曲線並沒有影響。也就是說過度換氣術雖可有效的降低顱內壓，但並未改善腦的順應性，因此必須加上其他方式的治療。除了顱內壓監視外，顱內順應性的評估也可提供重要的訊息，以儘早加以治療任何異常。順應性的測量，可以經由顱內壓監視系統注入1ml的0.9%N／S，然後看壓力的變化。臨床上也可監視圖顱內壓對動脈血壓波動(fluctuations)及一些刺激（如抽痰）的反應來評估。正常情況下，顱內壓的波動只有1～2mmHg。當順應性降低時，顱內壓增加的結果，造成大腦血流量減少及使腦位移而造成疝凸(herniation)。

盧內壓昇高的原因

　　前面提到顱內容積等於腦實質加腦血量加腦脊髓液量加腦間質液量加腦膜。其中任何一種成份體積增加皆可引起顱內壓的變化。因此顱內壓昇高的原因可分成下列四種：

1.腦實質增加：如腦部長瘤、血腫塊、膿瘍等。

2.腦脊髓液增加：如水腦症。

3.腦血量增加：如腦血管擴張、靜脈回流受阻等。

4.腦水增加：如腦水腫。

腦水腫及顱內壓昇高的臨床症狀

　　腦水腫及顱內壓升高的臨床症狀主要為腦細胞受損的局部神經症狀及顱內壓升高導致的臨床症狀。但在早產兒及新生兒其症狀為非特異性。包括活力差、煩躁不安、食慾不振、呼吸窘迫、肌肉張力增加或減少，發紺、頭圍增大及前囟門漲凸等。在嬰兒主要表現出睡眠異常、煩躁不安、嘔吐、頭圍增大、前囟門漲凸、活力差、日落眼症(sunset eyes)。而較大的兒童則表出頭痛、嘔吐、複視、表情癡呆、視神經乳頭水腫、視力減弱、斜視等。除了上述這些一般性症狀外，最重要的是生命徵兆，可表現血壓升高、脈搏減弱、呼吸不規則，嚴重者可表現出腦疝凸導致的腦神經症狀，例如扣帶回疝凸(cingular gyrus herniation)導致的前大腦動脈被壓迫後引起的症狀。鉤回疝凸(uncal herniation)導致的第三對顱神經症狀（瞳孔放大）及對側半身麻痺等。小腦扁桃體疝凸（tonsill herniation）導致的延髓受壓迫之神經症狀（心跳或呼吸停止）。中心性疝凸(central herniation) 可導致下視丘內分泌失調症狀，及中腦、腦幹受壓迫之神經症狀。

　　臨床上也可由呼吸的型態大致判斷出神經受損之區域，例如兩側大腦半球深部或間腦的病灶。可導致cheyne-stokes呼吸型態。中腦下部至橋腦中三分之一至下三分之一病灶可導致長呼吸（apneustic respiration）及叢集呼吸(cluster respiration)之呼吸型態，而延髓之病灶可導致共濟失調性(ataxic respiration)呼吸型態。

　　另外，身體的姿勢（如去大腦皮質姿態、去大腦姿態等）、運動神經之症狀、瞳孔大小及反應也可幫助醫師判斷（如間腦之病壯為兩側瞳孔變小，但對光仍有反應）。中腦之病灶則為兩側瞳孔放大，且呈不規則形狀，對光無反應或產生虹膜痙搐（hippus）的反應。橋腦之病灶為兩側瞳孔縮小呈針孔狀，若用放大鏡檢視，可發現光反應依然存在，顯葉鉤回疝凸時，同側瞳孔放大，光反應也消失。

大腦血流量

　　在成人，腦組織雖然只佔全身體重的2%，卻佔全身氧消耗量的20%～25%及心輸出量的15%。而在四歲以下的兒童更高達全身氧消耗量的40%。腦組織由於需要消耗很多的能量而本身又不貯存能量，一旦缺血造成能量供應中斷，腦細胞就立即受到傷害。因此，如何維持適當的大腦血流量(cerebral blood flow)以供腦細胞的新陳代謝，是腦甦醒非常重要的部份。

  在正常情況下，大腦血流量取決於大腦灌流壓(cerebral perfusion pressure)及大腦血管阻力(cerebral vascular resistance)。
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　　所以不論平均血壓降低或顱內壓升高均可使大腦血流量減少。臨床上顱內壓升高可刺激反射作用使平均動脈壓跟著升高以維持大腦灌流壓無法代償，大腦灌流壓降低，終至腦組織缺血而使原已受傷的腦細胞更加嚴重。

自主調節機轉

　　大腦血管阻力則由自主調節機轉（autore-gulation mechanism）所控制。正常情況下，在相當大範圍內，縱使大腦灌流壓改變，大腦血流量仍可經由自主調節機轉的控制而維持恒定。當大腦灌流壓降低時，大腦血管自行擴張，而當大腦灌流壓增高時，則血管收縮以維持一恒定的大腦血流量。大腦主調節機轉有其上下極限，超過此極限範圍則此機轉的功能喪失。在成人，保持自主調節機轉功能的大腦灌流壓範圍在40~140mmHg之間。當大腦灌流壓低於最低極限時，因為血管的擴張以達極限，無法再擴張以增加血流量，終於造成大腦缺血（cerebral ischemia）。大腦灌流壓超過上限值造成血腦障隔的破壞、大腦水腫甚至腦內出血。在兒童，自主調節機轉的範圍還不完全清楚，但可能隨著年齡降低。在大腦損傷的情況下，自主調節機的功能明顯的受損。在交感神經受刺激（sympathtic stimulation）的情況下，其最低極限可能提高到60mmHg，而在腦水腫時甚至高達90mmHg。自主調節機轉功能受損可以是局部性或全大腦性（global）。當局部功能受損時，在同一大腦灌流壓顱內壓大不同的地區，其大腦血流量有顯著的差別。

CO2,PH及O2對大腦血流量的影響

　　除了前面所提到的平均動脈壓、顱內壓及大腦血管阻力可影響大腦血流量外，動脈血中的PH,CO2及O2對大腦血流量也有很重要的影響。當PaO2<50mmHg時，腦血管擴張，大腦血流量增加；當PaO2>50mmHg時則對腦血管影響不大。而大腦血管對PaCO2的改變卻非常敏感，每改變PaCO2l torr則大腦血流量的改變4%～6%。PaCO2和大腦血流量幾乎成一直線關係。當PaCO2增加時，腦血管擴張，大腦血流量增加。PaCO2降低時，大腦血流量減少。但當顱內順應性降低時，PaCO2增加所造成的大腦血量增加導致顱內壓昇高，反而使大腦灌流壓及大腦血流量降低。相反的，治療性的過度換氣術，則由於大腦血量及顱內壓降低而使大腦降低而使大腦灌流壓及大腦血流量增加PaCO2對大腦血流量的影響主要是藉著中樞神經間質液的PH值改變而影響大腦小動脈的張力。在慢性PaCO2增高或降低的病人，由於HCO3代償的結果，間質液的PH值趨向正常，因此大腦血流量也恢復正常。急性的PaCO2改變，則由於沒有HCO3的代償作用而在臨床上對大腦血流量有很大的影響。

缺血後大腦灌流量不足

　　當大腦血流停止10~20秒，則病人神智喪失，緊接著腦波變平，表示腦組織已將貯存的氧氣耗盡。在60秒之內瞳孔擴大固定。當大腦血流停止5分鐘後，葡萄糖及ATP的貯存也跟著耗盡，則所有需要能量的活動反應停止工作，於是開始發生細胞內水腫，造成不可逆的腦損傷。

　　腦細胞是完全依賴葡萄糖的有氧代謝作為能量的來源，正常的有氧代謝每摩爾(mole)的葡萄糖可產生38摩爾ATP。而無氧代謝謹能產生2摩爾的ATP，所以在缺血缺氧的情況下，腦細胞能立刻受損。

　　前面曾提到，如果血流完全停止，則5分鐘後就使腦細胞造成不可逆的損傷，但如果是不完全的缺血如休克或體外心肺甦醒等，仍然有不少量的血流供應葡萄糖及氧氣，則不可逆的腦損傷可能可以延後發生，有文獻報告如果大腦血流量達到正常的10～20%則細胞可以生存。

　　當完全的腦缺血超過5分鐘，接著又重新灌流(reperfusion)，如心臟停止接著施行心肺甦醒，大腦會發生多處灌流不足multifocal hypoperfusion )
，新陳代謝亢進、酸中毒、細胞膜受損及一連串複雜的化學變化，最後導致多處梗塞(multifocal infarcts)。灌流不足是由於血液沈積(sludging)（心跳停止五分鐘後）、凝固（心跳停止10分鐘後）、腦水腫及血管收縮等因素所造成。這種灌流不足的現象又稱為〔no-reflow現象〕。這種血流過多現象並不表示所有腦組織的氧和作用(oxygenation)均很適用，因為有些散在性的地方由於“no-reflow現象”，而實際上是灌流不足。血流過多加上細胞因缺血傷害而造成的水腫可使顱內壓昇高。在嚴重的可逆性循環停止恢復後，先是血流過多，在30分鐘至數小時後則接著血流量減少到正常的50%左右，其機轉至今不甚明瞭。

　　特別提醒的是，縱使開始重新灌流，由於「no-reflow現象」而使灌流不足的地區因為缺血時間的延長，或灌流壓太低而使腦細胞繼續死亡。

　　從以上的病生理學可以獲致下列結論:

1.缺血時間越長則組織的重新灌流愈困難。

2.中度升高的動脈壓對重新灌流較有好處。

3.嚴重的高血壓或血壓太低均為有害的。

4.腦損傷可造成大腦外器官產生併發症，而這些併發症可能加重神經障礙。

一般處理原則

　　對腦損傷病人的處置，除了正確的心肺甦醒外，首先必須維持動脈氧和作用及灌流壓。往往由體外心肺甦醒所產生的灌流壓太低，血流量不足。若心跳停止超過５分鐘可能由於血液沈積及凝固而無法重新灌流，所以應儘早使病人恢復自然的血液循環及維持動脈壓正常或稍高。若懷疑病人有顱內壓升高時，應施予氣管插管且給予過度換氣。當心肺功能恢復後，治療目標便應先集中在腦功能的保存維護。

　　首先必須要找出造成大腦功能受損的原因，才能對症下藥。在原因不明的腦病變病人，必須抽血檢查血清電解質、BUN、血糖、動脈血氣體分析，SGOT、NH3、CBC及送尿液、血液、胃液做毒物學檢查。當懷疑腦膜炎時必須做腰椎穿刺。特別要注意在做腰椎穿刺時病童的頸子不要彎曲以免造成靜脈回流受阻而使顱內壓更加升高，電腦斷層攝影對於顱內據位性病灶的診斷及腦水腫的程度很有幫助。當找出病因時，立刻對症下藥，如腦膜炎應給予適當的抗生素，顱內血腫塊應外科手術清除等。如果是雷氏症候群或大腦挫傷等，則應全力維持顱內壓及大腦灌流壓的正常。

　　由於顱內壓、大腦灌流壓、大腦血量及大腦血流量之間的相互關係非常複雜，因此必須連續的予以監視，同時要常常做神經學檢查。修正的Glascow 昏迷等級(modified Glascow coma scale)對頭部外傷的評估很有幫助，而雷氏症候群則以修正的Lovejoy準繩(modified Lovejoy criteria)來分期最為理想。

　　大腦損傷的病人很多均有血流動力學不穩定的情形。而很多腦水腫的治療方法可使之更加嚴重。因此病童必須放置中心靜脈導管。當血量不足時，在發生低血壓之前，中心靜脈壓就已經降低，此時可給予適量的體積擴張劑(volume expander)如全血，FFP或lactated Ringer's等以維持中心靜脈壓正常。動脈導管的放置則可監視動脈血氣體分析及血壓。顱內壓的監視對大腦救援的工作提供很重要的訊息。病童有低血壓時可給予一些血管增壓素如Dopamine, Dobutamine或Norepinephrine等靜脈輸注。偶而急救後的病人會有高血壓現象，則可給予Nitroglycerine等使血壓控制在適當範圍內。平均動脈壓必須維持在正常或稍高。對心跳停止後的腦甦醒，有些學者認為至少在短時間內應將平均動脈壓維持在「高血壓」的地步，但絕對必應超過150mmHg（成人），因為在這個情況下，自主調節機轉的功能將喪失，可能造成血管性水腫。一般認為中度的高血壓可以幫助克服微血管的沉積問題，而即使是非常輕度的低血壓也應該避免，為了要維持適當的平均動脈壓，可能需要有心臟血管功能的監視，包括動脈管路（arterial line）及Swan-Ganz肺動脈導管。如果中心靜脈壓或左心室填充壓太低則可給予膠質（colloid）或類晶體（cryst-alloid）輸注。病同必須利用神經肌肉阻斷劑來使其安靜及不隨意行動，且用上人工呼吸器。酸鹼度及電解質必須維持正常。膠質滲透壓（colloid osmotic pressure）及血清溶質度也必須維持在接近正式值的範圍內。氧氣輸送必須經由人工呼吸器適當的調整以維持正常。PaCO2應經由中等度的過度換氣術而維持在25~30mmHg。其目的為希望腦水腫藉著PH值改變影響腦血量及顱內壓而獲得改善，同時改善大腦血流量的分部（正常血管收縮使血液分流至酸血症的血管麻痺（acidoyic vasoparalyzed）地區，也救是所謂的「逆風竊取」（inverse steal）機轉。必須提醒的是應該避免太激烈的過度換氣，因為PaCO2答到20mmHg以下時可能使血管極度收縮，反而造成組織缺血。

　　PaCO2應維持在150mmHg左右。原則上增加氧氣濃度及PEEP 可改善氧和作用，但增加PEEP時要同時考慮到是否會影響到左心室填充壓敬低，因此使得心搏出量減低，以及由於胸腔用壓力及大腦靜脈壓增加而使顱內壓增加。一般將頭部的床抬高可這些副作用減少。原則上FiO2儘量不超過50%，如果超過50%且時間超過24小時，則有可能造成肺部氧中毒(oxygen toxicity)。

　　不偍是臨床上的抽搐需要加以治療，就是腦波有抽搐活動也應該給予抗痙攣藥物如pentobarbital, thiopental, diazepam等。

　　病童一旦顱內壓升高則必須立刻加以治療以維持適當的大腦灌流壓。如果顱內壓急性升高超過20～30mmHg必須給予下列處置：

1.如果病童有放置腦室內導管，則可將脊髓液導出少許以降低顱內壓。

2.更進一步的過度換氣。

3.給予滲透性藥物如Mannitol。

4.給予作用在亨利氏蹄係(Henle loop)的利尿劑如lasix。

　　類固醇對缺血性腦損傷的治療效果仍未定論。一般贊成使用者認為其可能有下列好處：

1.活化鈉─鉀幫浦，改善細胞水腫。

2.使細胞膜穩定。

3.預防溶解(lytic enzyme)的釋放。

4.維持粒線體的穩定。

5.維持微血管壁的完整。

6.血管擴張作用。

　　長期使用類固醇可能抑制免疫系統及造成胃腸道出血，但短時間（1～4天）的使用相當安全。

　　顱內壓升高時腦甦醒的方法及藥物請參閱表二。

表二、腦壓升高時腦甦醒的方法及藥物

	
	被動過度換氣術Passive Hyperventil-

ation
	甘露醇

Mannitol

(20%)
	甘　　油

Glycerol
	腎上腺

皮質素

Dexametha-sone
	戍 巴 比

Pentobarbital
	低 體 溫

Hypothermia

	劑量及投予方式
	予病童插入氣管內管，且予呼吸器治療，維持二氧化碳分壓在20～25mmHg氧分壓在150
mmHg
	單次劑量

靜脈灌注每公斤0.25～1.5公克
	單次劑量

每公斤0.5~

2.0公克靜脈注液(10%

Glycerol)
	單次劑量
每公斤0.1~

0.2公絲靜脈注射
	靜脈注射初劑量每公斤3~5公絲。維持劑量每公斤1~3公絲
	攝氏27°~

31°

	使用方式
	持　續
	每4~8小時灌注10~60

分鐘以上，維持血清滲透壓低於320mOsm
	每6~8小時
	每6小時
	初劑量(超過10~20分鐘)

，然後每1~

2小時
	持　續

	開始有效時間
	數秒至數分鐘
	5~30分鐘
	15~30分鐘
	8~24小時
	1~2分鐘
	約1小時

	作用頂峰時間
	2~30分鐘(

平均8分鐘)
	15~360分鐘

(平均15~90分鐘)
	30分鐘（靜注），60~80分鐘(口服)
	12~24小時
	數分鐘
	2~3小時

	作用維持時間
	比過度換氣期間短一點
	3~8小時
	24~48小時（靜注）
	數小時
	30~60分鐘
	同低體溫期間

	回跳現象(
Rebound)
	無
	有
	可有（若每4小時投予）
	無
	無
	無

	對大腦血流的機轉
	減低
	增加
	增加
	無
	減低
	減低

	影響大腦血流的機轉
	大腦血流減少
	滲透壓力差

，脊髓液生產減少
	滲透壓力差
	穩定血腦障隔加速腎臟排除鈉，氨及水
	大腦血流減少大腦代謝減少
	大腦血流減少

	優點
	作用快，不易導致顱內出血無回跳現象
	作用快
	作用快，對假性大腦腫可能有效
	對腦瘤及腦膿瘍等周圍組織水腫有效。對假性大腦腫可能有效，無回跳現象。
	作用快，不易導致頭內出血無回跳現象。
	不易導致頭內出血，無回跳現象。

	副作用及缺點
	效果持續不久可導致大腦缺血
	有回跳現象可導致腎、心、肝衰竭可導致國內出血可導致脫水。
	可導致頭內出血，可回跳現象，可導致脫水，可導致體重增加。
	作用時間慢對頭外傷效果差可導致胃腸出血。
	可導致腎、肺、心衰竭，需小心監測生命徵兆。
	可導致心律不整需小心監測生命徵兆可導致血液凝固。


特殊治療

　　下列所討論的治療方式多還在實驗階段，且有明顯的副作用，所以只能在設備完善的加護病房才可考慮使用。這些治療主要包括三方面：低體溫術，促進顯微循環(microcirculation)及一些特殊的藥物使用。

低體溫術

　　從斷乎溺死的病人研究得知，水的溫度對病人的神經恢復有很大的影響。在冷水中溺水的病人，有文獻報告30~45分鐘後仍可完全康復。在心臟外科手術時，也利用低溫術來延長病人對缺氧的耐受性以利手術進行，低體溫減少腦組織的新陳代謝，延緩ATP的耗盡、乳酸性酸中毒的聚集及細胞內鉀離子的釋出等。但低體溫術仍未普遍的運用在臨床上，主要是常伴隨著併發症，包括心律不整，血液的粘稠度增加以致使組織灌流量減少，更加重了「no-reflow現象」。另外還可能使病人的免疫力降低及引起壓抑性潰瘍(stress ulcer)等。

　　在幾乎溺死(near-drowning)的兒童，如果施行低體溫術時，多將體溫降至30~32℃且不超過6~12小時，同時要給予巴比妥鹽加上肌肉鬆弛劑，並使用人工呼叫器以阻斷身體同溫的(homoiothermic)機轉，如血管收縮、顫抖及新陳代謝亢進。

促進顯微循環

　　前面曾提到全大腦缺血損傷後所造成的no-reflow現象，是使腦組織損傷加劇的最主要原因之一。因此很多學者專家在研究各種不同的血液稀釋(normovolemic hemodilution)及肝素化(heparinization)，另外再給予Norepinephrine以維持平均動脈壓在150mmHg，結果證明確能改善狗的神經障礙。另外，靜脈給予葡萄糖及streptokinase也證明有效果。使用肝素時要注意防止顱內或身體其他部位出血。另外要注意改善酸中毒現象，因為在低PH值時，肝素活動力被抑(inactivated)。

巴比妥鹽

　　巴比妥鹽的治療效果亦是眾說紛紜，莫衷一是。巴比妥鹽可能經由下列機轉而達到保護腦組織的目的：

1.抑制細胞的新陳代謝及大腦氧消耗。

2.改善大腦血流量的自主調節及局部血流量的分佈。

3.增強葡萄糖的重新飽和(resaturation)。

4.抑制缺血後兒茶酚胺引起的(catecholamineinduced)新陳代謝亢進。

5.消除游離根基(free radical )以保護細胞膜。

6.減少鉀離子由缺血後的神經細胞釋出。

7.降低顱內壓。

　　必須提醒的是大劑量的巴比妥鹽可能造成低壓甚至心跳停止，所以必須要有中心靜脈壓監視。如果有低血壓現象時，立刻給予體積補充(volume replacement)且對心臟科病童最好不要使用大劑量。
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圖三、由左至右顯示彈性(△P/△V)降低的一系列體積─壓力曲線。(參考文獻7)





CVR





3





（收縮壓）＋(2×舒張壓)








