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ABSTRACT 

Management of intracranial hypertension 

Schizodimos Th, Iasonidou Ch, Soulountsi V, Kapravelos N 

Intracranial hypertension (IH) is currently managed in the intensive care unit with a combined med-

ical – surgical approach. Progress in monitoring and in understanding pathophysiological mecha-

nisms of IH could change current management in the intensive care unit, enabling targeted interven-

tions that could ultimately improve outcomes. The prevention of secondary brain damage from 

raised intracranial pressure (ICP) is the central focus of neurologic intensive care. The primary goal 

of ICP management is to maintain ICP below 22 mmHg and cerebral pressure perfusion (CPP) 

above 60 mmHg. Optimization of oxygenation and cerebral blood flow (systolic blood pressure 

greater than 110 mm Hg) are essential. The use of positive end-expiratory pressure (PEEP) can in-

crease intrathoracic pressure, thereby potentially increasing ICP by impeding venous drainage. 

Maintenance of euvolemia and strict monitoring of fluid balance are necessary. Several commonly 

described measures may be effective in reducing raised ICP such as keeping the patient’s head neu-

tral and elevated at 15 to 30° as these optimize venous drainage. Proper muscle relaxation, adequate 

analgesia and sedation depth could further minimize elevation of ICP by reducing metabolic de-

mand, ventilator asynchrony, venous congestion, and the sympathetic responses of hypertension and 

tachycardia. Fever increases brain metabolism and should be treated aggressively. Prophylactic an-

tiepileptic medications should be considered only for traumatic brain injury. Dexamethasone and 

other steroids should not be used for treatment of IH, except in tumor patients. Hyperventilation 

should be limited to emergency management of life-threatening raised ICP until other methods of 

managing IH are available as it can acutely and reliably lower ICP and PaCO2. Hyperosmolar ther-

apy is the principal medical management strategy for elevated ICP. Therapeutic strategies involve 

the use of mannitol or hypertonic saline. Mannitol is 

often considered the gold-standard therapy for med-

ical management of IH but the preponderance of 
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current evidence suggests that hypertonic saline could be. Failure of other conservative measures to 

control ICP should prompt consideration of the initiation of pentobarbital infusion. Aggressive 

strategies, like surgical decompression or hypothermia, carefully tested, have controversial effects 

on outcome. Decompressive craniectomy is indicated for massive ischemic stroke as it improved 

the survival rate and Glasgow outcome scale. Placement of an external ventricular drain should be 

considered in patients with moderately sized ventricles and signs and symptoms of raised ICP. 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η ενδοκράνια υπέρταση (Intracranial 

Hypertension, IH) αποτελεί συχνό κλινικό πρό-

βλημα στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 

(Μ.Ε.Θ.), που απαιτεί άμεση και επείγουσα α-

ντιμετώπιση. Η πρόοδος στην παρακολούθηση 

και την κατανόηση των παθοφυσιολογικών μη-

χανισμών της IH επιτρέπει την εφαρμογή στο-

χευμένων παρεμβάσεων, με σκοπό τη βελτίωση 

της έκβασης αυτών των ασθενών. Αν και η α-

ντιμετώπιση της πρωτοπαθούς αιτίας της IH 

συνιστά τη βασική αρχική προσέγγιση, στη 

Μ.Ε.Θ. όλες οι προσπάθειες θα πρέπει να ε-

στιάζονται στην πρόληψη της δευτερογενούς 

βλάβης του εγκεφάλου. 

Η πρόληψη, η ανίχνευση και η αντιμετώπιση 

της δευτερογενούς βλάβης του εγκεφάλου απο-

τελούν προτεραιότητες υψίστης σημασίας για 

την κλινική έκβαση των ασθενών. Στη δευτε-

ρογενή εγκεφαλική βλάβη ενεργοποιούνται 

πολλαπλές μοριακές και κυτταρικές οδοί
1,2

 . 

Έτσι, μεταβολές στη διαπερατότητα των ιό-

ντων, η απελευθέρωση διεγερτικών νευροδια-

βιβαστών και η αυξημένη συσσώρευση ελευ-

θέρων ριζών προκαλούν μιτοχονδριακή δυσλει 

 

τουργία, η οποία ενεργοποιεί περαιτέρω ενερ-

γειακά ελλείμματα και διαδικασίες νέκρωσης 

και απόπτωσης. Αυτές οι μοριακές και κυττα-

ρικές αλλαγές θα μπορούσαν να οδηγήσουν 

στην ανάπτυξη κυτταροτοξικού ή αγγειογενούς 

εγκεφαλικού οιδήματος και διαταραχή της αυ-

τορρύθμισης, με αποτέλεσμα αύξηση του ό-

γκου των ενδοκράνιων συστατικών λόγω αγ-

γειοδιαστολής ή συσσώρευσης ύδατος ή και 

των δύο
3
. Η δευτερογενής εγκεφαλική βλάβη 

είναι προβλέψιμη και αντιμετωπίσιμη και μπο-

ρεί να είναι απόρροια εξωκρανιακών (π.χ. υπο-

ξία, υπερκαπνία, αρτηριακή υπόταση, πυρετός) 

ή ενδοκρανιακών (π.χ. αιματώματα, θλάσεις, 

επιληπτικές κρίσεις) παραγόντων. Πράγματι, η 

υποξία και η αρτηριακή υπόταση ενεργοποιούν 

το σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους α-

πάντησης (Systemic Inflammatory Response 

Syndrome, SIRS), το οποίο μπορεί να επιδει-

νώσει περαιτέρω την ανάπτυξη δευτερογενούς 

βλάβης
4
. Το τραύμα επηρεάζει άμεσα τον αιμα-

τοεγκεφαλικό φραγμό (ΑΕΦ), με αύξηση της 

διαπερατότητάς του, ευνοώντας το σχηματισμό 

αγγειογενούς οιδήματος και την ενεργοποίηση 
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μιας προφλεγμονώδους κατάστασης
5
. Οι επι-

ληπτικές κρίσεις μπορούν να επιδεινώσουν την 

ανισορροπία μεταξύ κατανάλωσης και παροχής 

ενέργειας
6
.Ο έλεγχος όλων αυτών των μετα-

βλητών έχει φανεί ότι βελτιώνει τόσο τη νευ-

ρολογική όσο και τη λειτουργική έκβαση των 

ασθενών
7
. 

Παθοφυσιολογικά, η αντιμετώπιση της αυξη-

μένης ενδοκράνιας πίεσης (Intracranial 

Pressure, ICP) εστιάζεται σε τέσσερις βασικούς 

άξονες: 

 τον έλεγχο και τη διαχείριση της αγγει-

οδραστικότητας, της εγκεφαλικής αιμα-

τικής ροής (Cerebral Blood Flow, CBF) 

και της σύζευξης ροής - μεταβολισμού 

(flow-metabolism coupling) 

 την αντιμετώπιση της ωσμωτικής κλί-

σης αίματος / εγκεφάλου 

 τη μείωση του μεταβολικού ρυθμού κα-

τανάλωσης οξυγόνου στον εγκεφαλικό 

ιστό 

 τις φυσικές/χειρουργικές διαδικασίες 

που επηρεάζουν την ενδοκράνια ενδο-

τικότητα 

Με βάση τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες 

για την κρανιοεγκεφαλική κάκωση (ΚΕΚ)
8
, 

πρωταρχικός στόχος της αντιμετώπισης της εν-

δοκράνιας υπέρτασης είναι η διατήρηση της 

ICP κάτω από 22 mmHg και της εγκεφαλικής 

πίεσης άρδευσης (Cerebral Pressure Perfusion, 

CPP) πάνω από 60 mmHg. Η επίτευξη αυτών 

των στόχων μπορεί να αποδειχθεί σωτήρια για 

τη βιωσιμότητα του εγκεφάλου. Τα θεραπευτι-

κά μέτρα για την IH διακρίνονται στα γενικά 

προφυλακτικά μέτρα και σε αυτά που εφαρμό-

ζονται στην οξεία φάση, με στόχο την επείγου-

σα μείωση της ICP και τη βελτιστοποίηση της 

CPP. 

ΓΕΝΙΚΑ ΠΡΟΦΥΛΑΚΤΙΚΑ ΜΕΤΡΑ 

Σημαντικό κομμάτι της θεραπευτικής προσέγ-

γισης της IHαποτελούν τα γενικά προφυλακτι-

κά μέτρα, που στοχεύουν στη βελτιστοποίηση 

διαφόρων παραμέτρων
9 
και αναγράφονται στον 

Πίνακα1. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Αντιμετώπιση ενδοκράνιας υ-

πέρτασης - Γενικά προφυλακτικά μέτρα 

Γενικά προφυλακτικά μέτρα 

Διασωλήνωση και μηχανικός αερισμός, αποφυγή 

υποξίας και υπερκαπνίας 

Βελτιστοποίηση αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) -

εγκεφαλικής πίεσης άρδευσης (CPP) 

Ερεισίνωτο κλίνης στις 30°, κεφαλή ασθενούς σε 

μέση θέση 

Έλεγχος πυρετού 

Γλυκαιμικός έλεγχος 

Προφύλαξη από επιληπτικές κρίσεις 
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Διασωλήνωση και μηχανικός αερισμός 

Έγκαιρη και ταχεία διασωλήνωση και μηχανι-

κός αερισμός θα πρέπει να εφαρμόζονται σε 

κωματώδεις ασθενείς με IH. Αυτό θα βοηθήσει 

και στον έλεγχο παραγόντων που μπορεί να 

επιδεινώσουν την ICP, όπως οι επιληπτικές 

κρίσεις και η διέγερση. Κατά τη διάρκεια της 

διασωλήνωσης θα πρέπει να επιτυγχάνεται ικα-

νοποιητικό βάθος καταστολής και κατάργηση 

αντανακλαστικών, όπως ο βήχας και ο έμετος. 

Ο μηχανικός αερισμός που εφαρμόζεται θα 

πρέπει να στοχεύει στην αποφυγή της υποξαι-

μίας, της υπερκαπνίας και της υποκαπνίας. Η 

υποξαιμία και η υπερκαπνία θα πρέπει να απο-

φεύγονται λόγω της γραμμικής αύξησης της 

CBF και, κατά συνέπεια, της ICP. Αντίθετα, η 

υποκαπνία, λόγω πρόκλησης εγκεφαλικής αγ-

γειοσύσπασης, οδηγεί σε αυξημένο κίνδυνο 

ισχαιμίας. Συνεπώς, η PCO2 θα πρέπει να δια-

τηρείται σε τιμές μεταξύ 35 και 40 mmHg. 

 Η χρήση θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης 

(Positive End-Expiratory Pressure, PEEP) κατά 

τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού σε ασθε-

νείς με εγκεφαλική βλάβη ενέχει τον κίνδυνο 

αύξησης της ICP και μείωσης της CPP
10

, λόγω 

αύξησης της ενδοθωρακικής πίεσης και μείω-

σης της εγκεφαλικής φλεβικής παροχέτευσης 

από την άνω κοίλη φλέβα. Ωστόσο, σε κλινικές 

μελέτες, οι επιδράσεις αυτές εμφανίστηκαν μό-

νο κατά την εφαρμογή PEEP> 15 cmH2O σε 

υπογκαιμικούς ασθενείς
11,12

. Οι Caricato et al.
13

 

συμπέραναν ότι το επίπεδο της εφαρμοζόμενης 

PEEP δεν είχε καμία επίδραση στο ενδοκράνιο 

σύστημα σε ασθενείς με χαμηλή ενδοτικότητα 

του αναπνευστικού συστήματος. Επίσης, υπάρ-

χουν δεδομένα
14,15 

που υποστηρίζουν ότι η επί-

δραση της ΡΕΕΡ στην ICP εξαρτάται από το αν 

αυτή προκαλεί κυψελιδική υπερδιάταση ή επι-

στράτευση. Συγκεκριμένα, αν η PEEP δεν επι-

τυγχάνει αποτελεσματική κυψελιδική επιστρά-

τευση, αλλά προκαλεί υπερδιάταση, επιφέρει 

σημαντική αύξηση της ICP, λόγω παρεμπόδι-

σης της εγκεφαλικής φλεβικής επιστροφής
15

. 

Βελτιστοποίηση αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) - 

- εγκεφαλικής πίεσης άρδευσης (CPP) 

Κατά την παρακολούθηση της ΑΠ θα πρέπει να 

αποφεύγεται η υπόταση, διότι αποτελεί ανεξάρ-

τητο παράγοντα κινδύνου για κακή έκβαση 

στους ασθενείς με εγκεφαλική βλάβη
16

. Οι επι-

πτώσεις της χαμηλής ΑΠ καθορίζονται από την 

κατάσταση αυτορρύθμισης του εγκεφάλου. Σε 

ασθενείς με ακέραια αυτορρύθμιση, η υπόταση 

προκαλεί εγκεφαλική αγγειοδιαστολή και αύ-

ξηση του εγκεφαλικού όγκου αίματος (Cerebral 

Blood Volume, CBV). Αντίθετα, σε ασθενείς 

με διαταραχή της αυτορρύθμισης, η υπόταση 

οδηγεί σε εγκεφαλική ισχαιμία λόγω μείωσης 

της CPP. Σχεδόν όλοι οι ασθενείς με σοβαρή 

ΚΕΚ εμφανίζουν υπόταση, ακόμη και σε α-

πουσία αιμορραγίας. Αυτό θεωρείται επακό-

λουθο τόσο της χορηγούμενης καταστολής / 

αναλγησίας όσο και του σοβαρού SIRS. Το 
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SIRS επάγεται από το τραύμα και αυξάνει την 

ενδοθηλιακή διαπερατότητα, ευνοώντας ταυτό-

χρονα τη μετακίνηση και απώλεια όγκου στον 

«τρίτο χώρο»
17

. Η υποογκαιμία αυτή μπορεί να 

οδηγήσει σε ανεπαρκή CPP και επακόλουθη 

αύξηση της ICP
18

. 

Σύμφωνα με μεγάλη αναδρομική μελέτη 15733 

ασθενών με μεμονωμένη μέτρια ή σοβαρή 

ΚΕΚ, υποτασικοί θα πρέπει να θεωρούνται οι 

ασθενείς με συστολική αρτηριακή πίεση 

(ΣΑΠ)< 110 mmHg
19

. Οι κατευθυντήριες οδη-

γίες του Ιδρύματος Εγκεφαλικού Τραύματος 

(Brain Trauma Foundation, BTF)
8
 προτείνουν 

τη διατήρηση ΣΑΠ ≥ 100 mmHg σε ασθενείς 

50 ως 69 ετών ή ≥ 110 mmHg σε ασθενείς 15 

ως 49 ή > 70 ετών, για μείωση της θνητότητας 

και βελτίωση της έκβασης. 

Για την πρόληψη της υποογκαιμίας – υπότασης 

είναι απαραίτητη η αυστηρή παρακολούθηση 

του ισοζυγίου υγρών. Θα πρέπει να χρησιμο-

ποιούνται μόνο ισότονα υγρά και να αποφεύγο-

νται αυστηρά τα υπότονα, όπως D/W5% ή 

N/S0.45%. Θα πρέπει, επίσης, να αντιστρέφε-

ται επιθετικά η συστηματική υποωσμωτικότητα 

(< 280 mOsm/L)
20

. Όσον αφορά τον τύπο των 

υγρών (κρυσταλλοειδή vs κολλοειδή), η βέλτι-

στη επιλογή παραμένει αμφιλεγόμενη. Ωστόσο, 

η μελέτη SAFE
21

 που αφορούσε 460 ασθενείς 

με ΚΕΚ και συνέκρινε την αλβουμίνη με τον 

φυσιολογικό ορό, ως υγρά ανάνηψης, κατέληξε 

ότι η πρώτη μπορεί να είναι επιβλαβής και θα 

πρέπει να αποφεύγεται, καθώς σχετίστηκε με 

υψηλότερη θνητότητα. 

Σε αυξημένη μέση ΑΠ (MAΠ> 110 mmHg) 

και ICP > 20 mmHg, χρειάζεται ιδιαίτερη προ-

σοχή στη μείωση της ΜΑΠ έτσι, ώστε να μην 

ελαττωθεί σημαντικά η CPP. Γι’ αυτό, προτεί-

νεται η χρήση βραχείας δράσης τιτλοποιούμε-

νων παραγόντων, όπως η  λαβεταλόλη και η 

νικαρδιπίνη
22

. Στην αυτόματη ενδοεγκεφαλική 

αιμορραγία (Intracerebral hemorrhage, ICH), με 

βάση τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες
23

, 

συνιστάται η χρήση αντιυπερτασικών φαρμά-

κων, αν η ΣΑΠ είναι > 150 mmHg, καθώς έχει 

συσχετιστεί με βελτίωση της λειτουργικής έ-

κβασης. 

Αντικείμενο διχογνωμίας αποτελεί η ιδανική 

τιμή - στόχος για τη CPP. Η ελάχιστη τιμή 

CPP, που απαιτείται για την πρόληψη εγκεφα-

λικής ισχαιμίας, είναι γενικά αποδεκτή στα 50-

60 mmHg
24

. Ωστόσο, υπάρχουν δύο διαφορετι-

κές προσεγγίσεις για το κατά πόσον η CPP θα 

πρέπει να διατηρείται σε υψηλότερο ή χαμηλό-

τερο επίπεδο. Η θεωρία του Rosner (Rosner 

concept)
25

 υποστηρίζει μια αυξημένη MAΠ, με 

στόχο μια υψηλότερη τιμή CPP για τη διατή-

ρηση επαρκούς CBF. Σε αντιδιαστολή, η θεω-

ρία του Lund (Lund concept)
26

 υποστηρίζει την 

ελάττωση των αντιστάσεων και της ενδαγγεια-

κής υδροστατικής πίεσης και τη μείωση του 

CBV, αυξάνοντας έτσι τη CBF και καθιστώ-

ντας αποδεκτή μια χαμηλότερη CPP. Σύμφωνα 

με τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες για 
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την ΚΕΚ
8
, συνιστάται διατήρηση της CPP με-

ταξύ 60 και 70 mmHg, δεδομένου ότι έχει συ-

σχετιστεί με βελτιωμένη επιβίωση και έκβαση. 

Ωστόσο, ερωτηματικά φαίνεται να υπάρχουν 

σχετικά με το ελάχιστο όριο βέλτιστης CPP, 

καθώς αυτό μπορεί να εξαρτάται από την κα-

τάσταση αυτορρύθμισης του ασθενούς. Πα-

ράλληλα, επιθετικές προσπάθειες για διατήρη-

ση της CPP > 70 mmHg με υγρά και αγγειοσυ-

σπαστικά θα πρέπει να αποφεύγονται, λόγω του 

κινδύνου εμφάνισης συνδρόμου οξείας ανα-

πνευστικής δυσχέρειας (Acute Respiratory 

Distress Syndrome, ARDS). Εξάλλου, η υπέρ-

μετρη αύξηση της CPP αυξάνει την υδροστατι-

κή πίεση των τριχοειδών κατά μήκος του ΑΕΦ 

και ευνοεί το σχηματισμό οιδήματος
27

. Αξίζει, 

λοιπόν, να σημειωθεί ότι η ιδανική CPP εξαρ-

τάται από τις ιδιαιτερότητες του κάθε ασθενούς 

και θα πρέπει να εξατομικεύεται, με βάση την 

πολυπαραγοντική νευροπαρακολούθηση. Προ-

ηγμένες τεχνικές παρακολούθησης, όπως η πα-

ρακολούθηση οξυγόνου του εγκεφαλικού ι-

στού, η οξυμετρία του σφαγιτιδικού βολβού, το 

ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) και η μικρο-

διάλυση, μπορούν τελικά να επιτρέψουν στους 

κλινικούς ιατρούς να ρυθμίσουν με ακρίβεια τη 

CPP, με βάση τις ειδικές φυσιολογικές συνθή-

κες σε έναν συγκεκριμένο ασθενή σε μια δεδο-

μένη χρονική στιγμή. 

Θέση σώματος 

Το ερεισίνωτο της κλίνης θα πρέπει να διατη-

ρείται στις 30° και η κεφαλή του ασθενούς να 

παραμένει σε μέση θέση, ώστε να μη συμπιέζε-

ται η έσω σφαγίτιδα και να διευκολύνεται η 

εγκεφαλική φλεβική παροχέτευση. Η ανύψωση 

της κεφαλής μπορεί να μειώσει την ICP, χωρίς 

δυσμενείς επιπτώσεις είτε στη CBF είτε στη 

CPP
28

. Ωστόσο, ανύψωση της κεφαλής μεγα-

λύτερη από 45° θα πρέπει γενικά να αποφεύγε-

ται, αφού μπορεί να εμφανιστούν παράδοξες 

αυξήσεις στην ICP, ως απάντηση στην υπερβο-

λική μείωση της CPP
29

. Σημαντικοί χειρισμοί, 

που προφυλάσσουν από την αύξηση της ICP, 

περιλαμβάνουν τη μείωση της υπερβολικής 

κάμψης ή περιστροφής του τραχήλου, την απο-

φυγή άσκησης πίεσης στον τράχηλο από συ-

σκευές και την ελαχιστοποίηση των ερεθισμά-

των που θα μπορούσαν να προκαλέσουν αντι-

δράσεις βήχα και Valsalva, όπως η ενδοτραχει-

ακή αναρρόφηση
20

. 

Έλεγχος θερμοκρασίας 

Στη δέσμη των προφυλακτικών μέτρων για την 

αντιμετώπιση της IH συμπεριλαμβάνεται ο έ-

λεγχος του πυρετού. Ως γνωστόν, η αύξηση της 

θερμοκρασίας επηρεάζει την ICP, μέσω αύξη-

σης των μεταβολικών απαιτήσεων του εγκεφά-

λου και της CBF
30

. Έχει φανεί ότι οι ασθενείς 

με ICH, που αναπτύσσουν θερμοκρασία σώμα-

τος μεγαλύτερη από 37,5 °C εντός των πρώτων 

72 ωρών, παρουσιάζουν σημαντικά χειρότερη 

έκβαση
31

. Επιπλέον, οι Stocchetti et al σε μετα-

γενέστερη μελέτη 110 ασθενών με ΚΕΚ έδει-

ξαν ότι πυρετός μέσα στην πρώτη εβδομάδα 



The Greek E-Journal of Perioperative Medicine 2017; 16(b): 4-27 (ISSN 1109-6888) www. e-journal.gr/ 
Ελληνικό Περιοδικό Περιεγχειρητικής Ιατρικής 2016; 16(b): 4-27 (ISSN 1109-6888)www.e-journal.gr/ 

10 

 

©2017 Society of Anesthesiology and Intensive Medicine of Northern Greece  

©2017 ΕταιρείαΑναισθησιολογίαςκαιΕντατικήςΙατρικήςΒορείουΕλλάδος 

 

 

σχετίστηκε με αυξημένη ICP, σημαντική νευ-

ρολογική βλάβη και παρατεταμένη παραμονή 

στη ΜΕΘ
32

. Λόγω της επιβλαβούς δράσης της 

θερμοκρασίας στο εγκεφαλικό παρέγχυμα, συ-

νιστάται αυτή να μην υπερβαίνει τους 37°C. 

Για το σκοπό αυτό, στον ασθενή με εγκεφαλική 

βλάβη θα πρέπει να εφαρμόζονται πρώιμα επι-

θετικά μέτρα για τον έλεγχο της θερμοκρασίας. 

Σ’ αυτά συμπεριλαμβάνονται τα ενδοφλέβια 

και από του στόματος αντιπυρετικά φάρμακα, ο 

έλεγχος της θερμοκρασίας δωματίου και οι ψυ-

κτικές κουβέρτες ή επιθέματα. Σε γαλλική με-

λέτη, που αφορούσε ασθενείς με σηπτικό σοκ, 

βρέθηκε ότι ο έλεγχος του πυρετού μέσω εξω-

τερικής ψύξης ήταν ασφαλής και μείωσε τόσο 

τις ανάγκες σε αγγειοσυσπαστικά φάρμακα όσο 

και την πρώιμη θνητότητα
33

. Όσον αφορά την 

πρώιμη επαγωγή υποθερμίας ως πρωταρχική 

νευροπροστατευτική στρατηγική σε ασθενείς 

με σοβαρή ΚΕΚ, πρόσφατη τυχαιοποιημένη, 

πολυκεντρική κλινική μελέτη
34

 δεν επιβεβαίω-

σε τη χρησιμότητά της. Έτσι, οι κατευθυντήριες 

οδηγίες για την ΚΕΚ
8
 δε συνιστούν την πρώιμη 

(εντός 2,5 ωρών), μικρής διάρκειας (48 ώρες 

μετά τον τραυματισμό), προφυλακτική υποθερ-

μία για τη βελτίωση της έκβασης σε ασθενείς 

με διάχυτη εγκεφαλική βλάβη. 

Γλυκαιμικός έλεγχος 

Η υπεργλυκαιμία σχετίζεται με φτωχή έκβαση 

στους ασθενείς με εγκεφαλική βλάβη
35,36

. Ω-

στόσο, εξακολουθεί να παραμένει ασαφές ποιες 

είναι οι βέλτιστες τιμές γλυκόζης αίματος 

(Blood Glucose, BG). Αρχικά, οι van den 

Berghe et al
37

 έδειξαν ότι φυσιολογικά επίπεδα 

BG μεταξύ 80 και 110 mg/dL σχετίστηκαν με 

μειωμένη νοσηρότητα και θνητότητα, μείωση 

της νοσηλείας και της σχέσης κόστους - αποτε-

λεσματικότητας. Ωστόσο, τα αποτελέσματα 

αυτά δεν επιβεβαιώθηκαν σε μεταγενέστερες 

μελέτες
38-40

. Έτσι, οι κατευθυντήριες οδηγίες 

για την αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας 

στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς
41

 προτείνουν 

να αποφεύγονται τιμές BG< 100 mg/dL κατά 

τη διάρκεια της έγχυσης ινσουλίνης στους α-

σθενείς με εγκεφαλική βλάβη. Επιπλέον, στους 

περισσότερους ασθενείς με ισχαιμικό αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ), ενδοπαρεγχυμα-

τική αιμορραγία, ανευρυσματική υπαραχνοειδή 

αιμορραγία ή ΚΕΚ προτείνουν την έναρξη θε-

ραπείας με ινσουλίνη σεBG ≥ 150 mg/dL, τιτ-

λοποιούμενης, με απόλυτο στόχο τιμές BG< 

180 mg/dL
41

. 

Προφύλαξη από επιληπτικές κρίσεις 

Οι επιληπτικές κρίσεις μπορούν να επιδεινώ-

σουν την IH, μέσω αύξησης του εγκεφαλικού 

ρυθμού μεταβολισμού του οξυγόνου (Cerebral 

Metabolic Rate of Oxygen, CMRO2) και της 

CBF. Οι ασθενείς με οξεία εγκεφαλική βλάβη 

εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο επιληπτικών 

κρίσεων, λόγω μείωσης της ουδού των επιλη-

πτικών εκφορτίσεων από τις υποκείμενες δομι-

κές και λειτουργικές βλάβες. Αντικείμενο μελέ-
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της αποτέλεσε για τους ερευνητές η χορήγηση 

προφυλακτικής αντιεπιληπτικής αγωγής για την 

πρόληψη της δευτερογενούς εγκεφαλικής βλά-

βης. Οι Temkin et al
42

 σε τυχαιοποιημένη, δι-

πλή-τυφλή μελέτη εξέτασαν το ρόλο της φαινυ-

τοΐνης στην πρόληψη των πρώιμων και όψιμων 

μετατραυματικών επιληπτικών κρίσεων (Post-

Traumatic Seizures, PTS). Τα αποτελέσματα 

έδειξαν μια στατιστικά σημαντική διαφορά στο 

ποσοστό των πρώιμων PTS στην ομάδα της 

φαινυτοΐνης, σε σύγκριση με την ομάδα του 

εικονικού φαρμάκου (3,6 vs 14,2%, p<0,001). 

Αντίθετα, δεν υπήρχε σημαντική διαφορά ανά-

μεσα στις δύο ομάδες στο ποσοστό των PTS 

από την 8η ημέρα μέχρι το τέλος της παρακο-

λούθησης. Οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδη-

γίες του BTF
8
 συμφωνούν με αυτά τα αποτελέ-

σματα και δε συστήνουν την προφυλακτική 

χρήση φαινυτοΐνης ή βαλπροΐκού για την πρό-

ληψη των όψιμων PTS. Η φαινυτοΐνη συνιστά-

ται για τη μείωση της επίπτωσης των πρώιμων 

PTS (εντός 7 ημερών από την κάκωση), όταν 

θεωρείται ότι το συνολικό όφελος υπερτερεί 

των επιπλοκών που σχετίζονται με μια τέτοια 

θεραπεία. Η προφυλακτική αντιεπιληπτική θε-

ραπεία σε άλλες, πλην της ΚΕΚ, οξείες νευρο-

λογικές καταστάσεις [π.χ. αυτόματη ICH
23

, ι-

σχαιμικό ΑΕΕ
43

] δεν ενδείκνυται. 

ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΤΗΝ ΟΞΕΙΑ ΦΑΣΗ 

Οι παρεμβάσεις, που πραγματοποιούνται στην 

οξεία φάση, με σκοπό τη μείωση της ICP, δια-

κρίνονται σε συντηρητικές και χειρουργικές 

(Πίνακας 2). 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Αντιμετώπιση ενδοκράνιας υ-

πέρτασης - Παρεμβάσεις στην οξεία φάση 

Συντηρητικές 

Υπεραερισμός 

Ωσμωτικοί παράγοντες 

Καταστολή και αναλγησία                                 

Βαρβιτουρικό κώμα 

Θεραπευτική υποθερμία 

Χειρουργικές 

Εκτομή χωροκατακτητικών βλαβών 

Αποσυμπιεστική κρανιεκτομή 

Παροχέτευση ΕΝΥ 

Υπεραερισμός 

Ο υπεραερισμός αποτελεί μια αποτελεσματική 

και ταχεία μέθοδο αντιμετώπισης της IH. Η 

μείωση της PCO2 προκαλεί αγγειοσύσπαση των 

εγκεφαλικών αρτηριολίων και μείωση της CBF, 

με τελικό αποτέλεσμα τη μείωση της ICP. Το 

αποτέλεσμα είναι σχεδόν άμεσο, αλλά γενικά 

διαρκεί για λιγότερο από 24 ώρες, επειδή το pH 

του ΕΝΥ εξισορροπείται ταχέως στο νέο επίπε-

δο PaCO2
24

. Ωστόσο, ο παρατεταμένος, επιθε-

τικός υπεραερισμός μπορεί να οδηγήσει σε 

κρίσιμη μείωση της τοπικής εγκεφαλικής αιμά-

τωσης και εγκεφαλική ισχαιμία, με δυνητικό 

αποτέλεσμα την επιδείνωση της νευρολογικής 

βλάβης, ιδιαίτερα τις πρώτες 24 ως 48 ώρες
44,45

. 
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Επομένως, ο υπεραερισμός συνιστάται ως πα-

ροδικό μέτρο για τη μείωση της αυξημένης 

ICP, όπως τονίζουν και οι κατευθυντήριες οδη-

γίες του BTF
8
. Παράλληλα, συνιστώνται με-

τρήσεις του κορεσμού Ο2 στη έσω σφαγίτιδα 

φλέβα (jugular venous oxygen saturation, 

SjvO2) ή της μερικής πίεσης Ο2 του εγκεφαλι-

κού ιστού (brain tissue O2 partial pressure, 

BtpO2) για την παρακολούθηση του μεταφερό-

μενου Ο2 (oxygen delivery, DO2). Αξίζει, τέ-

λος, να σημειωθεί ότι ο υπεραερισμός δεν θα 

πρέπει να διακόπτεται απότομα, αλλά να απο-

κλιμακώνεται εντός 4-6 ωρών, προκειμένου να 

αποφευχθεί πιθανή αγγειοδιαστολή των εγκε-

φαλικών αρτηριολίων και αύξηση της ICP, ως 

φαινόμενο εξ αναπήδησης (rebound)
46

.  

Θεραπεία με ωσμωτικούς παράγοντες 

Η θεραπεία με ωσμωτικούς παράγοντες αποτε-

λεί τον ακρογωνιαίο λίθο της συντηρητικής α-

ντιμετώπισης της οξείας IH. Τα φάρμακα που 

χρησιμοποιούνται συνηθέστερα είναι η μαννι-

τόλη και το υπέρτονο χλωρονατριούχο διάλυ-

μα. Οι ωσμωτικοί παράγοντες μειώνουν τον 

όγκο του εγκεφαλικού ιστού. Αυτό επιτυγχάνε-

ται με τη μετακίνηση ελεύθερου ύδατος από 

τον εγκεφαλικό ιστό εντός της συστηματικής 

κυκλοφορίας και την αποβολή του, στη συνέ-

χεια, από τους νεφρούς
47

. Η ευεργετική δράση 

της ωσμωτικής θεραπείας απαιτεί τη διατήρηση 

ενός ακέραιου ΑΕΦ. Σε αντίθετη περίπτωση, 

όπως σε τραυματική θλάση, η διάσπαση του 

ΑΕΦ επιτρέπει την εξισορρόπηση των μορίων 

μεταξύ αίματος και διάμεσου υγρού του εγκε-

φάλου. Έτσι, οι ωσμωτικοί παράγοντες ασκούν 

την δράση τους, σε μεγάλο βαθμό, στον εναπο-

μείναντα φυσιολογικό εγκεφαλικό ιστό
48

. 

Η μαννιτόλη δρα, αυξάνοντας την ωσμωτικό-

τητα του ορού, με αποτέλεσμα τη δημιουργία 

μιας ωσμωτικής κλίσης από τον διάμεσο στον 

ενδαγγειακό χώρο, τη μείωση του εγκεφαλικού 

οιδήματος και, κατά συνέπεια, της ICP. Η ι-

σχυρή της ωσμωτική δύναμη οφείλεται στον 

υψηλό συντελεστή ανάκλασης που διαθέτει (σ 

= 0,9). Η μαννιτόλη δρα και με άλλους τρό-

πους, όπως η αντανακλαστική αγγειοσύσπαση 

των εγκεφαλικών αρτηριολίων, η βελτίωση των 

παραμέτρων ροής του αίματος, η μείωση της 

παραγωγής ΕΝΥ
49

 και η απορρόφηση ελεύθε-

ρων δραστικών ριζών
50

. Η δράση της είναι δο-

σοεξαρτώμενη
49

, αφού έχει αποδειχθεί θετική 

συσχέτιση ανάμεσα στη δόση και το μέγεθος 

μείωσης της ICP. Η συνιστώμενη δόση της 

μαννιτόλης (συνήθως 20%) για μείωση της ICP 

είναι 0,25 ως 1 gr/kg κάθε 6 ώρες
51,52

, αν και 

δόσεις < 0,5 gr/kg, συνήθως, θεωρούνται λιγό-

τερο αποτελεσματικές. Η ωσμωτικότητα του 

ορού θα πρέπει να διατηρείταιμεταξύ310 και 

320 mOsm/l, μολονότι ορισμένοι ερευνητές 

υποστηρίζουν ότι και υψηλότερα επίπεδα μπο-

ρεί να είναι ασφαλή με τη δέουσα προσοχή
48,53

. 

Η μαννιτόλη αποβάλλεται εξ ολοκλήρου στα 

ούρα και υπάρχει ο κίνδυνος οξείας σωληναρι-

ακής νέκρωσης, αν η ωσμωτικότητα του ορού 
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υπερβεί τα συνιστώμενα επίπεδα. Άλλες ανεπι-

θύμητες ενέργειες της μαννιτόλης περιλαμβά-

νουν την υπόταση, τις ηλεκτρολυτικές διαταρα-

χές (υπερκαλιαιμία, υποκαλιαιμία, υπομαγνη-

σιαιμία, υποφωσφαταιμία) και το εγκεφαλικό 

οίδημα εξ αναπήδησης (rebound) μετά από πα-

ρατεταμένη χρήση της. Η μαννιτόλη αντενδεί-

κνυται στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκει-

α
54

, λόγω του κινδύνου ωσμωτικής νέφρωσης
55

, 

πιθανό πνευμονικό οίδημα και καρδιακή ανε-

πάρκεια. 

Το υπέρτονο χλωρονατριούχο διάλυμα χρησι-

μοποιείται εναλλακτικά της μαννιτόλης. Σε σύ-

γκριση με τη μαννιτόλη, διαθέτει καλύτερο συ-

ντελεστή ανάκλασης (1,0 vs 0,9, αντίστοιχα) 

και, ως εκ τούτου, είναι λιγότερο ικανό να δια-

σχίσει τον ΑΕΦ και μπορεί να έχει ισχυρότερη 

ωσμωτική δράση. Έτσι, μειώνει την ICP, μέσω 

ελάττωσης του εγκεφαλικού οιδήματος, ενώ 

ταυτόχρονα αυξάνει τη CPP, μέσω βελτίωσης 

της ΜΑΠ. Άλλοι μηχανισμοί δράσης περιλαμ-

βάνουν την αντανακλαστική αγγειοσύσπαση 

των εγκεφαλικών αρτηριολίων, τη βελτίωση 

της ικανότητας μεταβολής του σχήματος των 

ερυθροκυττάρων και την ενίσχυση της μικρο-

κυκλοφορίας, μέσω αντιφλεγμονώδους δρά-

σης
56,57,58

. Στη βιβλιογραφία, οι συγκεντρώσεις 

υπέρτονου ορού, που χρησιμοποιήθηκαν για 

την αντιμετώπιση της IH, ήταν από 3% ως 

23,4%. Xορηγούνται συνήθως bolus δόσεις, ως 

απάντηση σε αυξημένη ICP, και μπορεί να ε-

παναληφθούν όσο χρειάζεται, μέχρι, είτε η ICP 

να παραμένει σε αποδεκτά επίπεδα, είτε οι συ-

γκεντρώσεις νατρίου του ορού να αυξηθούν 

πάνω από τα φυσιολογικά επίπεδα (> 145-155 

mEq/L)
59

. Πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες του 

υπέρτονου ορού περιλαμβάνουν το rebound 

εγκεφαλικό οίδημα, τις ηλεκτρολυτικές διατα-

ραχές (υποκαλιαιμία), τη συμφορητική καρδια-

κή ανεπάρκεια, τη νεφρική ανεπάρκεια, την 

υπερχλωραιμική μεταβολική οξέωση, τη φλεβί-

τιδα, την παροδική υπόταση, την αιμόλυση, την 

ωσμωτική απομυελίνωση, την υποσκληρίδια 

αιμορραγία, τις επιληπτικές κρίσεις και τη μυϊ-

κή σύσπαση
60

. 

Με βάση κλινικά στοιχεία,τα όσο η μαννιτόλη 

όσο και το υπέρτονο χλωρονατριούχο διάλυμα 

έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικά στην οξεία 

IH, που συνοδεύει την ΚΕΚ, την ICH, την υπα-

ραχνοειδή αιμορραγία, το ισχαιμικό ΑΕΕ και 

το δευτεροπαθές οίδημα από εγκεφαλικό ό-

γκο
61

. Οι Kamel et al
62 

πραγματοποίησαν μια 

μετα-ανάλυση 5 τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων 

μελετών (Randomized Controlled Trials, RCT), 

όπου συνέκριναν τους δύο ωσμωτικούς παρά-

γοντες στην αντιμετώπιση της IH στις παραπά-

νω καταστάσεις. Το υπέρτονο διάλυμα φάνηκε 

να έχει μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα στην 

αντιμετώπιση της αυξημένης ICP, αλλά δεν 

αξιολογήθηκε η επίδραση στην κλινική έκβα-

ση. Στο ίδιο συμπέρασμα κατέληξαν και οι 

Mortazavi et al
63

, τονίζοντας την απουσία ξε-

κάθαρου οφέλους στη νευρολογική έκβαση. 

Μια πιο πρόσφατη μετα-ανάλυση
64

, που συ-
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μπεριέλαβε 7 RCT και 191 ασθενείς, ανέδειξε, 

επίσης, την ανωτερότητα του υπέρτονου διαλύ-

ματος σε σύγκριση με τη μαννιτόλη στην αντι-

μετώπιση  της αυξημένης ICP. Όσον αφορά τη 

θνητότητα 6 μηνών, δεν παρατηρήθηκε  καμία 

διαφορά, ενώ αναφέρθηκαν περιορισμένες ανε-

πιθύμητες ενέργειες. Αντίθετα, η Cochrane α-

νάλυση
65

 συμπέρανε ότι η θεραπεία με μαννι-

τόλη για την IH μπορεί να έχει δυσμενή επί-

δραση στη θνητότητα, σε σύγκριση με το υπέρ-

τονο διάλυμα. Αξίζει να σημειωθεί ότι, σε με-

λέτη των Sakellaridis et al
66

, δε φάνηκε σημα-

ντική διαφορά στο βαθμό μείωσης της ICP ή τη 

διάρκεια δράσης ανάμεσα στα δύο φάρμακα. 

Επομένως, τα τελευταία χρόνια αρχίζει να αμ-

φισβητείται ο χαρακτηρισμός της μαννιτόλης 

ως «gold standard» και να αναβαθμίζεται ο ρό-

λος του υπέρτονου διαλύματος στην αντιμετώ-

πιση της IH
67

. Παρ’ όλα αυτά, οι νέες κατευθυ-

ντήριες οδηγίες για την ΚΕΚ
8
 εξακολουθούν να 

προτείνουν μόνο τη μαννιτόλη στην υπερω-

σμωτική θεραπεία για τον έλεγχο της αυξημέ-

νης ICP, με επίπεδο σύστασης ΙΙ. 

Καταστολή και αναλγησία 

Η καταστολή και αναλγησία αποτελούν αναπό-

σπαστο κομμάτι της φαρμακευτικής αντιμετώ-

πισης της IH. Η διέγερση και η ασυνέργεια με 

τον αναπνευστήρα μπορεί να οδηγήσουν σε 

αυξημένη ενδοθωρακική πίεση, με αποτέλεσμα 

τη μείωση της φλεβικής επιστροφής από την 

κεφαλή και την αύξηση της ICP. Επιπλέον, σε 

ασθενείς με διαταραχή της αυτορρύθμισης η 

διέγερση αυξάνει τη συστηματική ΑΠ, προκα-

λώντας αύξηση της ICP
22

. Σ’ αυτές τις συνθή-

κες, αυξάνεται ο CMRO2 και οι ανάγκες του 

εγκεφαλικού ιστού σε οξυγόνο, οδηγώντας σε 

αγγειοδιαστολή και επακόλουθη αύξηση της 

CBF, της CBV και της ICP. 

Στους ασθενείς με IHη προποφόλη αποτελεί 

ένα από τα προτιμώμενα κατασταλτικά φάρμα-

κα, παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχουν δεδομέ-

να ότι βελτιώνει τη θνητότητα ή την 6μηνη έ-

κβαση
8
. Διαθέτει άμεση έναρξη δράσης και τα-

χύ μεταβολισμό, προσφέροντας το πλεονέκτη-

μα της συχνής νευρολογικής εκτίμησης με τη 

διακοπή του φαρμάκου. Πρόσθετα οφέλη απο-

τελούν η αύξηση της ουδού εμφάνισης επιλη-

πτικών κρίσεων και η καλύτερη ποιότητα κα-

ταστολής, σε σύγκριση με τη μιδαζολάμη
68

. 

Ωστόσο, απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή στις αι-

μοδυναμικές της επιπτώσεις, καθώς μπορεί να 

οδηγήσει σε μείωση της MAΠ και ανάγκη χο-

ρήγησης υγρών και αγγειοσυσπαστικών φαρ-

μάκων για τη διατήρηση της CPP. 

Δεδομένου ότι ο πόνος συχνά συνεισφέρει στην 

αύξηση της ICP, ιδιαίτερα σε ασθενείς με ΚΕΚ, 

η προσθήκη φαιντανύλης μπορεί να δράσει συ-

νεργικά με την προποφόλη για την επίτευξη του 

στόχου καταστολής. Ωστόσο, μετά από bolus 

χορήγηση φαιντανύλης μπορεί να λάβει χώρα 

παράδοξη αύξηση της ICP, που οφείλεται στην 

παροδική μείωση της MAΠ και την αντανα-
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κλαστική εγκεφαλική αγγειοδιαστολή για δια-

τήρηση της CBF
22

. 

Βαρβιτουρικό κώμα 

Η θεραπεία με βαρβιτουρικά (βαρβιτουρικό 

κώμα) υποστηρίζεται από τη βιβλιογραφία
69-71 

επί αποτυχίας των υπόλοιπων συντηρητικών 

μέτρων αντιμετώπισης της IHκαι περιλαμβάνει 

τη χρήση πεντοβαρβιτάλης ή θειοπεντάλης. Το 

βαρβιτουρικό κώμα επιβραδύνει τον εγκεφαλι-

κό μεταβολισμό, μειώνει τη CBF και βελτιώνει 

την οξυγόνωση του εγκεφαλικού ιστού. Οι 

Marshall et al
69

 σε μελέτη 55 ασθενών με σο-

βαρή ΚΕΚ και ανθεκτική ICP, που αντιμετωπί-

στηκαν με βαρβιτουρικό κώμα, έδειξαν ότι το 

40% αυτών επιβίωσε και το 68% αυτών που 

επιβίωσαν είχε καλή λειτουργική έκβαση. Με-

ταγενέστερα, η Cochrane ανάλυση
72

 δεν κατέ-

ληξε στο ίδιο συμπέρασμα, σημειώνοντας ότι 

τα βαρβιτουρικά μπορεί να μειώνουν την ICP, 

αλλά δεν υπάρχει κανένα όφελος στην έκβαση, 

σε ασθενείς με οξεία ΚΕΚ. Σύμφωνα, πάντως, 

με τις κατευθυντήριες οδηγίες του BTF
8
, η χο-

ρήγηση υψηλής δόσης βαρβιτουρικών συνιστά-

ται για να ελέγξει την αυξημένη ICP, που είναι 

ανθεκτική στη μέγιστη κλασσική φαρμακευτι-

κή και χειρουργική αντιμετώπιση. Τονίζουν, 

επίσης, ότι η αιμοδυναμική σταθερότητα είναι 

απαραίτητη πριν και κατά τη διάρκεια της θε-

ραπείας. 

Τα βαρβιτουρικά, λόγω της μακράς διάρκειας 

δράσης τους, περιορίζουν την ικανότητα συ-

χνής νευρολογικής εκτίμησης. Ο περιορισμός 

αυτός δικαιολογεί την ανάγκη συνεχούς παρα-

κολούθησης με ΗΕΓ. Άλλες σημαντικές ανεπι-

θύμητες ενέργειες των βαρβιτουρικών περι-

λαμβάνουν την υπόταση, τη μυοκαρδιακή κα-

ταστολή, την καταστολή της αναπνοής, τις λοι-

μώξεις, την ηπατική και νεφρική δυσλειτουργί-

α, τη θρομβοπενία, τη μεταβολική οξέωση και 

τη γαστρική στάση
73

. 

Θεραπευτική υποθερμία 

Η υποθερμία επιβραδύνει τον εγκεφαλικό με-

ταβολισμό και μπορεί να μειώσει την CBF και 

την ICP. Ωστόσο, τα βιβλιογραφικά δεδομένα, 

μέχρι σήμερα, είναι ανεπαρκή για να υποστηρί-

ξουν τη νευροπροστατευτική της δράση. Πράγ-

ματι, βελτίωση της νευρολογικής, λειτουργικής 

έκβασης με τη χρήση θεραπευτικής υποθερμίας 

έχει αποδειχθεί μόνο μετά από καρδιακή ανα-

κοπή, συνεπεία κοιλιακής μαρμαρυγής ή ά-

σφυγμης κοιλιακής ταχυκαρδίας
74,75

. Πρόσφα-

τα, διαφορετικά αποτελέσματα έδειξε η μελέτη 

των Nielsen et al
76

, που αφορούσε ασθενείς με 

εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή. Συγκε-

κριμένα, δεφάνηκε διαφορά στη νευρολογική 

έκβαση ή την επιβίωση, σε στοχευμένη θερμο-

κρασία 33 °C έναντι 36 °C. Όσον αφορά την 

αντιμετώπιση ασθενών με ΚΕΚ, πρόσφατη συ-

στηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση
77

 

έδειξε ότι η θεραπευτική υποθερμία μπορεί να 

είναι επωφελής. Παραμένει, ωστόσο, η ανάγκη 

για καλύτερα σχεδιασμένες τυχαιοποιημένες 
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μελέτες ελέγχου σ’ αυτή την κατηγορία ασθε-

νών. Τελευταία, οι Andrews et al
78

 συνέκριναν 

τη θεραπευτική υποθερμία (32–35 ºC) σε συν-

δυασμό με την κλασσική θεραπεία, με την 

κλασσική θεραπεία μόνο, σε 387 ασθενείς με 

ΚΕΚ και ICP > 20 mmHg. Κατέληξαν στο συ-

μπέρασμα ότι η υποθερμία δε βελτιώνει τη μα-

κροχρόνια έκβαση, αν και φαίνεται ότι μειώνει 

την ICP και τη BtpO2
79

. 

Σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες σχετίζονται με 

την υποθερμία, ιδιαίτερα σε παρατεταμένη 

χρήση. Έτσι, μπορεί να εμφανιστούν υποκαλι-

αιμία, κολπικές και κοιλιακές αρρυθμίες, υπό-

ταση, διαταραχές πήξης, ενώ αυξάνεται ο κίν-

δυνος λοιμώξεων, ιδιαίτερα της πνευμονίας που 

σχετίζεται με τον αναπνευστήρα και της νοσο-

κομειακής πνευμονίας
80

. 

Κορτικοστεροειδή 

Ο ρόλος των κορτικοστεροειδών στην αντιμε-

τώπιση της αυξημένης ICP είναι περιορισμέ-

νος. Η μελέτη MRCCRASH
81

, που συμπεριέ-

λαβε περίπου 10000 ασθενείς με ΚΕΚ, συνέ-

κρινε την μεθυλπρεδνιζολόνη έναντι του εικο-

νικού φαρμάκου. Οι ασθενείς, που έλαβαν κορ-

τικοστεροειδή, σημείωσαν σε στατιστικά ση-

μαντικά υψηλότερη θνητότητα, σε σύγκριση με 

την ομάδα του εικονικού φαρμάκου (25,7 vs 

22,3%, P=0.0001). Πρόσφατα, οι κατευθυντή-

ριες οδηγίες του BTF
8
 δε συνιστούν τη χρήση 

στεροειδών για τη βελτίωση της έκβασης ή τη 

μείωση της ICP. Παρομοίως, τα κορτικοστερο-

ειδή δε συνιστώνταιγια την αντιμετώπιση του 

εγκεφαλικού οιδήματος και της αυξημένης ICP 

που επιπλέκει τα ισχαιμικά ΑΕΕ, λόγω ελλι-

πούς τεκμηρίωσης της αποτελεσματικότητάς 

τους και του δυνητικά αυξημένου κινδύνου 

λοιμωδών επιπλοκών
43

. Πλην των λοιμώξεων, 

τα κορτικοστεροειδή ενέχουν κι άλλους κινδύ-

νους, όπως υπεργλυκαιμία, μειωμένη επούλω-

ση τραυμάτων, μυϊκό καταβολισμό και ψύχω-

ση. Τελικά, η χρήση στεροειδών ενδείκνυται 

μόνο για τη μείωση της  ICP σε αποστήματα ή 

νεοπλάσματα, που σχετίζονται με αγγειογενές 

οίδημα
20

. 

Εκτομή χωροκατακτητικών βλαβών 

Η εκτομή χωροκατακτητικών βλαβών, με βάση 

συγκεκριμένες ενδείξεις και προϋποθέσεις, 

μπορεί να οδηγήσει σε άμεση μείωση της ICP. 

Η μεγάλη, διεθνής, πολυκεντρική, τυχαιοποιη-

μένη μελέτη STICHII
 82

 συμπεριέλαβε 601 α-

σθενείς με επιπολήςλοβαία αυτόματη υπερσκη-

νίδια ICH, χωρίς ενδοκοιλιακή αιμορραγία ή 

υδροκέφαλο, αντιμετωπίζοντάς τους είτε με 

πρώιμη χειρουργική επέμβαση είτε συντηρητι-

κά. Έδειξε ότι το πρώιμο χειρουργείο δεν αυ-

ξάνει το ποσοστό θανάτου ή αναπηρίας στους 6 

μήνες και θα μπορούσε να έχει ένα μικρό πλεο-

νέκτημα επιβίωσης στους ασθενείς με αυτόμα-

τη επιπολής ICH, χωρίς ενδοκοιλιακή αιμορρα-

γία. Οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες για 

την αυτόματη ICH
23

 συνιστούν χειρουργική 

αντιμετώπιση το συντομότερο δυνατό σε ασθε-
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νείς με παρεγκεφαλιδική αιμορραγία, οι οποίοι 

επιδεινώνονται νευρολογικά ή παρουσιάζουν 

συμπίεση του στελέχους ή/και υδροκέφαλο από 

απόφραξη κοιλιών (Σύσταση IB). Επιπλέον, 

τονίζουν ότι θεραπεία διάσωσης μπορεί να θε-

ωρηθεί η εκκένωση υπερσκηνιδιακού αιματώ-

ματος σε ασθενείς που επιδεινώνονται νευρο-

λογικά
23

. Η χειρουργική αποσυμπίεση ενδεί-

κνυται και σε άλλες χωροκατακτητικές βλάβες, 

σαφώς περιγεγραμμένες, που επιδέχονται αφαί-

ρεσης, όπως υποσκληρίδια ή επισκληρίδια αι-

ματώματα, εγκεφαλικά αποστήματα και ό-

γκους. Πρόσφατα, η RCTSTITCH (Trauma)
 83

 

συνέκρινε την πρώιμη χειρουργική επέμβαση 

με την αρχική συντηρητική αντιμετώπιση σε 

170 ασθενείς με τραυματική ICH. Κατέληξε 

στο συμπέρασμα ότι το πρώιμο χειρουργείο 

σχετίστηκε με σημαντικά λιγότερους θανάτους 

τους πρώτους 6 μήνες, σε σύγκριση με τη συ-

ντηρητική αντιμετώπιση (15 vs 33%, P=0.006). 

Ωστόσο, περαιτέρω καλά σχεδιασμένες μελέτες 

απαιτούνται για να τεκμηριωθούν τα ενθαρρυ-

ντικά αποτελέσματα του πρώιμου χειρουργείου 

στους ασθενείς με ΚΕΚ. 

Αποσυμπιεστική κρανιεκτομή (Decompressive 

craniectomy, DC) 

Η αποσυμπιεστική κρανιεκτομή, που συνίστα-

ται στη δημιουργία ενός μεγάλου οστικού ελ-

λείμματος, αποδίδει μεγαλύτερο χώρο στον οι-

δηματώδη εγκέφαλο, καταργώντας το δόγμα 

Μonro-Kellie. Με τον τρόπο αυτό, η DC μειώ-

νει τηνICP κατά 15% και με επιπλέον διάνοιξη 

της σκληράς μήνιγγας κατά 70%. Kύρια ένδει-

ξη για DC αποτελεί το μαζικό ημισφαιρικό ι-

σχαιμικό ΑΕΕ. Σε μετα-ανάλυση
84

 3 RCT 

(DECIMAL, HAMLET, DESTINY), φάνηκε 

ότι η πρώιμη DC σε μαζικά ισχαιμικά ΑΕΕ 

βελτίωσε σημαντικά την επιβίωση (78 vs 29%) 

και κατέληξε σε καλύτερη νευρολογική έκβα-

ση, σε σύγκριση με τη συντηρητική θεραπεία. 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες για το ισχαιμικό 

ΑΕΕ
43

 συνιστούν την αποσυμπιεστική χειρουρ-

γική επέμβαση σε κακόηθες οίδημα του εγκε-

φαλικού ημισφαιρίου, με επίπεδο σύστασης ΙΒ. 

Στους ασθενείς με αυτόματη ICH, η DC, με ή 

χωρίς εκκένωση του αιματώματος, μπορεί να 

μειώσει τη θνητότητα στους ασθενείς με υπερ-

σκηνιδιακή ICH, οι οποίοι βρίσκονται σε κώμα, 

έχουν μεγάλα αιματώματα με σημαντική μετα-

τόπιση της μέσης γραμμής ή έχουν αυξημένη 

ICP ανθεκτική στη συντηρητική αντιμετώπιση 

(Σύσταση IIbC)
 23

. Όσον αφορά την ΚΕΚ, οι 

πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες του BTF
8
 

δεν συνιστούν την αμφιμετωπιαία DC για βελ-

τίωση της έκβασης, παρ’ όλο που έχει αποδει-

χθεί ότι μειώνει την ICP και τις ημέρες παρα-

μονής στη ΜΕΘ
8
. Οι οδηγίες αυτές βασίστηκαν 

στη μελέτη DECRA
85

, που αφορούσε 155 α-

σθενείς με σοβαρή διάχυτη ΚΕΚ και ανθεκτική 

IH. Στη μελέτη αυτή, η πρώιμη αμφιμετωπο-

κροταφοβρεγματική DC μείωσε την ICP και τη 

διάρκεια παραμονής στη ΜΕΘ, αλλά σχετίστη-

κε με πιο δυσμενή έκβαση. Ωστόσο, η μελέτη 
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δέχτηκε έντονη κριτική και ορισμένοι ερευνη-

τές ισχυρίστηκαν ότι δεν θα πρέπει να επηρεά-

ζει την κλινική πρακτική. Μεταγενέστερα, η 

μελέτη RESCUE icp
86

 έδειξε ότι η εφαρμογή 

DC είχε ευνοϊκότερα αποτελέσματα σχετικά με 

την έκβαση. Μελετήθηκαν 408 ασθενείς με 

ΚΕΚ και ανθεκτική IH(ICP> 25 mmHg), που 

υποβλήθηκαν σε DC ή αντιμετωπίστηκαν συ-

ντηρητικά. Σε 6 μήνες, η DC είχε ως αποτέλε-

σμα χαμηλότερη θνητότητα (26,9 vs 48,9%), σε 

σύγκριση με τη συντηρητική αντιμετώπιση, 

αλλά υψηλότερα ποσοστά φυτικής κατάστασης 

και σοβαρής αναπηρίας. Ωστόσο, απαιτούνται 

περισσότερες μελέτες, προκειμένου να καθορι-

στεί ποιοι ασθενείς θα ωφεληθούν από τη DC 

με μείωση της θνητότητας, αλλά και ελαχιστο-

ποίηση του κινδύνου φυτικής κατάστασης και 

φτωχής λειτουργικής έκβασης
87

. 

Παροχέτευση ΕΝΥ 

Η παροχέτευση ΕΝΥ, ακόμα και 5–10 ml, μπο-

ρεί να οδηγήσει σε σημαντική ελάττωση της 

ICP, σε ασθενείς με μειωμένη ενδοκράνια εν-

δοτικότητα. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί με μια 

εξωτερική κοιλιακή συσκευή παροχέτευσης 

(External Ventricular Drainage, EVD), οσφυο-

νωτιαία παροχέτευση ή διαδοχικές οσφυονω-

τιαίες  παρακεντήσεις. Η απομάκρυνση του 

ΕΝΥ μέσω EVD προτιμάται σε σχέση με τη 

χρήση οσφυονωτιαίας παροχέτευσης, λόγω του 

κινδύνου διασκηνιδιακού εγκολεασμού. Η το-

ποθέτηση EVD, σε συνεχή παροχέτευση, για 

την αντιμετώπιση οξέος υδροκεφάλου, υπο-

στηρίζεται και από τις κατευθυντήριες οδηγίες 

για την ΚΕΚ
8
, την αυτόματη ICH

23
 και το ι-

σχαιμικό ΑΕΕ
43

. Εκτός από τον αποφρακτικό 

υδροκέφαλο, άλλες ενδείξεις παροχέτευσης 

ΕΝΥ περιλαμβάνουν το διάχυτο εγκεφαλικό 

οίδημα ή τα πιεστικά φαινόμενα λόγω χωροκα-

τακτητικής εξεργασίας. Τέλος, πρέπει να τονι-

στεί ότι οι κύριοι κίνδυνοι της τοποθέτησης 

EVD περιλαμβάνουν τις λοιμώξεις (κοιλιίτιδα, 

μηνιγγίτιδα) και την αιμορραγία
88

. 

Άλλες θεραπευτικές επιλογές 

Υπό διερεύνηση βρίσκονται και άλλες επιλογές 

για την αντιμετώπιση της αυξημένης ICP, οι 

οποίες δεν έχουν ακόμα θέση στην κλινική 

πράξη. Η χρήση της θεραπείας με υπερβαρικό 

οξυγόνο στην ΚΕΚ έχει αποδειχθεί ότι μειώνει 

την ICP, μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο θανά-

του και να βελτιώσει την τελική Κλίμακα Κώ-

ματος Γλασκώβης (Glasgow Coma Scale, 

GCS), αλλά υπάρχουν ελάχιστα στοιχεία ότι οι 

επιζώντες έχουν καλή λειτουργική έκβαση. Συ-

νεπώς, η εφαρμογή της σε αυτούς τους ασθε-

νείς δεν μπορεί να υποστηριχθεί
89

. 

Η προγεστερόνη έχει φανεί ότι έχει δυνητικά 

προστατευτικές ιδιότητες, αφού μπορεί να επι-

βραδύνει την ανάπτυξη κακοήθους εγκεφαλι-

κού οιδήματος και αύξησης της ICP
90,91

. Ωστό-

σο, δύο πρόσφατες μεγάλες RCT φάσης III 

[SYNAPSE
92

, PROTECT III
93

]δεν επιβεβαίω-
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σαν κανένα κλινικό όφελος από τη χρήση της 

προγεστερόνης στην αντιμετώπιση της ΚΕΚ. 

Η κεταμίνη έχει αναφερθεί παλαιότερα ότι 

προκαλεί αύξηση στην ICP. Παρά το γεγονός 

ότι υπάρχουν δεδομένα ότι μπορεί να είναι α-

σφαλής σε αυξημένη ICP
94

, η χρήση της δεν 

προτείνεται στη σύγχρονη βιβλιογραφία. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

 Παρά τα αντικρουόμενα στοιχεία, η παρακο-

λούθηση της ενδοκράνιας πίεσης (ICP) εξακο-

λουθεί να αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο στη 

θεραπεία της ενδοκράνιας υπέρτασης (IH), 

συμβάλλοντας στη μείωση της θνητότητας
95,96

. 

Τούτο υποστηρίζεται από νέες μελέτες παρατή-

ρησης και μετα-αναλύσεις, παρόλο που φαίνε-

ται ότι η ίδια η παρακολούθηση της ICP δεν 

επηρεάζει την έκβαση
97

. Ο εντατικολόγος μπο-

ρεί να βελτιστοποιήσει τη θεραπεία της IH, 

τροποποιώντας παράγοντες, όπως η αγγειοδρα-

στικότητα και η εγκεφαλική αιματική ροή 

(CBF), η ωσμωτική κλίση αίματος/εγκεφάλου, 

ο εγκεφαλικός μεταβολικός ρυθμός (CMRO2) 

και οι μεταβολές της ενδοκράνιας ενδοτικότη-

τας. Μέχρι σήμερα πολλές παρεμβάσεις, όπως 

η χειρουργική αποσυμπίεση, η υποθερμία, τα 

βαρβιτουρικά και οι ωσμωτικοί παράγοντες, 

έχουν φανεί αποτελεσματικές στη μείωση της 

ICP, αλλά με αμφιλεγόμενες επιπτώσεις στην 

έκβαση
95

. Οι κίνδυνοι και τα οφέλη κάθε φαρ-

μακευτικής και χειρουργικής παρέμβασης πρέ-

πει να αξιολογούνται προσεκτικά. Βέλτιστη 

θεραπευτική στρατηγική θεωρείται η βήμα 

προς βήμα κλιμάκωση των διαθέσιμων παρεμ-

βάσεων, προσαρμοσμένων σε κάθε ασθενή. Τα 

προφυλακτικά μέτρα είναι κοινά για όλους 

σχεδόν τους ασθενείς με IH, ενώ οι παρεμβά-

σεις στην οξεία αύξηση της ICP θα πρέπει να 

εξατομικεύονται (Εικόνα 1)
98

. 

 

ΕΙΚΟΝΑ 1. Θεραπευτική προσέγγιση της  ενδοκράνιας υπέρτασης 

(Τροποποίηση από Robba C, Citerio G. Focus on brain injury. Intensive Care Med 2017) 
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