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ABSTRACT 

Intracranial Hypertension. Pathophysiology-Symptoms-Monitoring. 

Schizodimos Th, Iasonidou Ch, Soulountsi V, Kapravelos N 

Increased intracranial pressure (ICP) is a serious final common pathway of a variety of neurologic 

injuries. Elevated ICP has consistently been associated with a poor outcome. It is a medical emer-

gency requiring immediate intervention to prevent permanent damage to the brain. The Monro-

Kellie doctrine states that the intracranial space is a fixed volume inside the skull. It describes the 

principle of homeostatic intracerebral volume regulation. The Monro-Kellie hypothesis and cerebral 

dynamics are important in order to understand the pathophysiology of intracranial hypertension. 

Venous occlusion, increased cerebral volume, increased blood volume, mass effect and cerebral 

edema are the major pathogenetic mechanisms of intracranial hypertension. The clinical manifesta-

tions of increased ICP are varied and unreliable. Headache, vomiting, disorientation, and lethargy 

are the main symptoms as well as symptoms and signs caused by cerebral herniation. ICP monitor-

ing is widely used in clinical practice in order to improve patient outcome. It is especially useful as 

a robust predictor of cerebral perfusion, and can help to guide therapy and assess long‑term progno-

sis. Intraventricular catheters remain the gold standard for ICP monitoring, as they are the most reli-

able, accurate and cost‑effective, and allow therapeutic cerebrospinal fluid drainage. Intraparen-

chymal catheters are usually considered accurate, with the potential disadvantage that they measure 

localised pressure, which may not be reflective of global ICP. Furthermore, non‑invasive methods 

of ICP monitoring, such as transcranial Doppler, optic nerve sheath diameter, etc., have emerged as 

promising techniques for screening patients with raised ICP in settings where invasive techniques 

are either not feasible (patients with se-

vere coagulopathy) or not available (set-

ups without access to a neurosurgeon). 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι ασθενείς με εγκεφαλική βλάβη οποιασδήπο-

τε αιτιολογίας βρίσκονται σε κίνδυνο να ανα-

πτύξουν αυξημένη ενδοκράνια πίεση (Intracra-

nial Pressure, ICP). Ανεξάρτητα από την αιτιο-

λογία της, η ενδοκράνια υπέρταση αποτελεί μια 

σημαντική και δυνητικά θανατηφόρα επιπλο-

κή
1
. Συνιστά συχνό κλινικό πρόβλημα στη μο-

νάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ), που απαιτεί 

άμεση και επείγουσα αντιμετώπιση, με σκοπό 

την προστασία του εγκεφάλου από δευτερογενή 

βλάβη. Ωστόσο, στην κλινική πράξη η αντιμε-

τώπιση της αυξημένης ICP συχνά προσεγγίζε-

ται με έναν υπερβολικά απλοϊκό τρόπο. Αξιο-

λογείται ως απόλυτη τιμή, χωρίς να συνυπολο-

γίζονται επιπλέον παράμετροι, που επηρεάζουν 

την εγκεφαλική αιματική ροή (Cerebral Blood 

Flow, CBF), με δυνητικά βλαβερές συνέπειες 

για τον εγκέφαλο. Συνεπώς, για την αντιμετώ-

πιση της ενδοκράνιας υπέρτασης απαιτείται 

βαθιά κατανόηση των βασικών της αρχών και 

της παθοφυσιολογίας της. 

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ  

Η κατανόηση της ενδοκράνιας υπέρτασης εξε-

λίχθηκε με την πάροδο του χρόνου. Η πρώτη 

αναφορά καταγράφεται κατά τη νεολιθική επο-

χή (10000 ως 1000 π.Χ.). Ο Ιπποκράτης, κατά 

την κλασσική εποχή (460-370 π.Χ.), προκειμέ-

νου να «χαλαρώσει τη σύσφιξη της κεφαλής», 

πραγματοποιούσε κρανιοανάτρηση σε περι-

πτώσεις ενδοκράνιας αιμορραγίας, φλεγμονής, 

 

καθώς και για την απομάκρυνση ξένων σωμά-

των
2
. Αργότερα, ο Κέλσος περιέγραψε το χο-

λώδη έμετο, μετά από «κάκωση της κεφαλής»
3
. 

Ωστόσο, οι θεμελιώδεις αρχές της ενδοκράνιας 

υπέρτασης αναπτύχθηκαν στη Σκωτία και συ-

μπυκνώνονται στο δόγμα, που περιγράφηκε 

από τους Monro (1783)
4 

και Kellie (1824)
5
. Το 

δόγμα αυτό αποτελεί σήμερα τη βάση για την 

πλειονότητα των στρατηγικών αντιμετώπισης 

της αυξημένης ICP. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑΣ 

ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

Δόγμα Monro – Kellie 

Η ενδοκράνια κοιλότητα αποτελείται από ε-

γκέφαλο (1400 ml – 80%), εγκεφαλονωτιαίο 

υγρό (ΕΝΥ) (150 ml – 10%) και αίμα (150 ml – 

10%). Το δόγμα Monro – Kellie
4,5 

υποδεικνύει 

ότι οποιοδήποτε από αυτά τα επιμέρους συστα-

τικά μπορεί να υποστεί μεταβολές, αλλά ο συ-

νολικός τους όγκος παραμένει σταθερός, δεδο-

μένου ότι περιέχονται σε μια κλειστή, ανένδοτη 

κοιλότητα, όπως είναι το κρανίο (Εικόνα 1). 

Αυτό εκφράζεται με την ακόλουθη εξίσωση: 

Vενδοκράνιος = Vεγκεφάλου + VΕΝΥ + Vαίματος = στα-

θερός. Σε περίπτωση  που προστεθεί ένας νέος 

όγκος (π.χ. αιμάτωμα), η παραπάνω εξίσωση 

διαμορφώνεται ως εξής: Vενδοκράνιος = Vεγκεφάλου 

+ VΕΝΥ + Vαίματος + Vβλάβης. 

Ο εγκέφαλος, προκειμένου να διατηρήσει αυτή 

την ισορροπία, διαθέτει ορισμένους φυσιολογι-

κούς αντιρροπιστικούς μηχανισμούς. Οι μηχα-
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νισμοί αυτοί περιλαμβάνουν τη μεταβολή του 

όγκου του ΕΝΥ και του φλεβικού αίματος. Συ-

γκεκριμένα, το ΕΝΥ διοχετεύεται στον υπαρα-

χνοειδή χώρο του νωτιαίου μυελού, με ταυτό-

χρονη μείωση της παραγωγής του ή/και αύξηση 

της απορρόφησής του, ενώ το φλεβικό αίμα 

αυξάνει την παροχέτευσή του μέσω των φλε-

βωδών κόλπων του εγκεφάλου. Με τον τρόπο 

αυτό επιτυγχάνεται η διατήρηση φυσιολογικής 

ICP. Στην περίπτωση που ο συνολικός όγκος 

δεν μπορεί να διατηρηθεί σταθερός και οι α-

ντιρροπιστικοί μηχανισμοί έχουν εξαντληθεί, 

τότε κάθε πρόσθετη αύξηση του όγκου θα οδη-

γήσει σε αύξηση της ICP (Εικόνα 1). 

ΕΙΚΟΝΑ 1. Δόγμα Monro – Kellie  

 

(Τροποποίηση από Narayan RK: Head Injury in 

Grossman RG, Hamilton WJ (eds): Principles 

of Neurosurgery. NewYork, Raven Press, 1991).  

Ορισμός – Παράγοντες προσδιορισμού ICP 

Η ενδοκράνια πίεση ορίζεται ως η πίεση του 

ΕΝΥ, που μετράται μέσω ενός καθετήρα στο 

κοιλιακό σύστημα με το άκρο του στο επίπεδο 

του τρήματος του Monro, χωρίς απώλεια υ-

γρού από το σύστημα (ισοδύναμο με την πίεση 

υγρού στο κοιλιακό σύστημα – Ventricular 

Fluid Pressure, VFP). Προσδιορίζεται από συ-

γκεκριμένους παράγοντες, που περιλαμβάνουν 

το ρυθμό παραγωγής και απορρόφησης του 

ΕΝΥ, την πίεση των φλεβωδών κόλπων και τη 

ροή αίματος στο αρτηριακό σκέλος
6
. Τούτο 

αποτυπώνεται στην παρακάτω εξίσωση: ICP = 

RCSFxIformation + Pss + ICPvasogenic, όπου RCSF η 

αντίσταση στην εκροή του ΕΝΥ, Iformation η πα-

ραγωγή του ΕΝΥ, Pss η πίεση στον οβελιαίο 

κόλπο και ICPvasogenic η αγγειακή συνεισφορά 

στην ICP. Οι φυσιολογικές τιμές της ICP ανά 

ηλικία αναγράφονται στον Πίνακα 1. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Φυσιολογικές τιμές ICP ανά  

ηλικιακή ομάδα 

Ως οξεία ενδοκράνια υπέρταση θεωρείται τιμή 

ICP > 20 mmHg, για περισσότερο από 5-10 

λεπτά, απουσία εξωγενούς ερεθίσματος
7
. Σύμ-

φωνα με τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγί-

ες στους ασθενείς μεκρανιοεγκεφαλική κάκω-

ση (ΚΕΚ)
8
, τιμή ICP> 22 mmHg θεωρείται 

παθολογική, καθώς σχετίζεται με αυξημένη 

θνητότητα
9
, και απαιτεί άμεση αντιμετώπιση. 

Ηλικία ICP (mm Hg) 

Βρέφη < 7,5 

Παιδιά < 10 

Ενήλικες < 15 
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Σχέση ενδοκράνιου όγκου – πίεσης 

Η σχέση μεταξύ ενδοκράνιου όγκου και ICP 

δεν είναι γραμμική, όπως φαίνεται από το διά-

γραμμα της Εικόνας 2. Η κλίση της καμπύλης 

αντιπροσωπεύει τη μεταβολή της ICP, που 

προκαλείται από την ανάπτυξη ενός συγκεκρι-

μένου ενδοκράνιου όγκου (ΔP/ΔV) και ονομά-

ζεται ελαστότητα (elastance). Όταν ο ενδο-

κράνιος όγκος είναι χαμηλός, οι αυξήσεις του 

δεν αυξάνουν σημαντικά την ICP (χαμηλή ε-

λαστότητα), λόγω των αποτελεσματικών α-

ντιρροπιστικών μηχανισμών. Ωστόσο, καθώς ο 

ενδοκράνιος όγκος συνεχίζει να αυξάνεται και 

εξαντλούνται οι αντιρροπιστικοί μηχανισμοί, η 

ελαστότητα του συστήματος αυξάνεται. Επο-

μένως, όταν ο ενδοκράνιος όγκος είναι υψη-

λός, μικρές αυξήσεις του οδηγούν σε σημαντι-

κή αύξηση της ICP (υψηλή ελαστότητα). Ως 

ενδοτικότητα ορίζεται η μεταβολή του όγκου 

που σχετίζεται με δεδομένη μεταβολή της πίε-

σης (ΔV/ΔΡ), αντιπροσωπεύοντας το αντίθετο 

της ελαστότητας. Η ενδοτικότητα περιγράφει 

με μικρότερη ακρίβεια τη φυσιολογία του εν-

δοκράνιου συστήματος, σε σύγκριση με την 

ελαστότητα. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η ηλικία του ασθενούς 

είναι καθοριστική σε περιπτώσεις αύξησης του 

ενδοκράνιου όγκου, συνεπεία χωροκατακτητι-

κών βλαβών. Συγκεκριμένα, οι γηραιότεροι 

ασθενείς, λόγω ατροφίας εγκεφάλου, έχουν 

μεγάλο αντιρροπιστικό χώρο, οπότε μπορούν 

να ανεχθούν μεγαλύτερους όγκους για μεγαλύ-

τερο χρονικό διάστημα πριν εκδηλωθεί αύξη-

ση της ICP, κλινική επιδείνωση και ανάγκη 

άμεσης νευροχειρουργικής παρέμβασης. Αντί-

θετα, οι νεότεροι ασθενείς έχουν μικρό αντιρ-

ροπιστικό χώρο, με αποτέλεσμα μικρές βλάβες 

να προκαλούν ταχύτερη και πιο σοβαρή αύξη-

ση της ICP
10

. 

ΕΙΚΟΝΑ 2. Σχέση ενδοκράνιου όγκου – πίε-

σης  

 (Τροποποίηση από Oestern HJ. Head, 

Thoracic, Abdominal, and Vascular Injuries: 

Trauma Surgery I 2011). 

Εγκεφαλική αιματική ροή - Αυτορρύθμιση 

του εγκεφάλου 

O εγκέφαλος, λόγω των υψηλών μεταβολικών 

του απαιτήσεων και της περιορισμένης ικανό-

τητας να αποθηκεύει οξυγόνο και γλυκόζη, 

χρειάζεται μια συνεχή αιματική ροή (CBF). 

Αυτό επιτυγχάνεται μέσω της αυτορρύθμισης 

του εγκεφάλου, που περιγράφηκε για πρώτη 

φορά από τους Roy και Sherrington (1890). 

Πρόκειται για έναν ενδογενή μηχανισμό, σύμ-

φωνα με τον οποίο η αγγειακή άρδευση του 
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εγκεφάλου μεταβάλλεται περιοχικά, ανάλογα 

με τις τοπικές διακυμάνσεις της λειτουργικής 

δραστηριότητας
11

. Ως αυτορρύθμιση, λοιπόν, 

ορίζεται η διαδικασία με την οποία ο εγκέφα-

λος διατηρεί σταθερή CBF σε ένα μεγάλο εύ-

ρος τιμών εγκεφαλικής πίεσης άρδευσης 

(Cerebral Perfusion Pressure, CPP) (50-150 

mmHg)
12

 και μέσης αρτηριακής πίεσης (Mean 

Arterial Pressure, MAP) (45-160 mmHg)
13

, 

μεταβάλλοντας την αντίσταση των εγκεφαλι-

κών αγγείων, κυρίως των αρτηριολίων. Η CPP 

είναι η διαβάθμιση της αρτηριακής πίεσης κα-

τά μήκος των εγκεφαλικών αγγείων, η οποία 

καθορίζει την αιμάτωση του εγκεφάλου, και 

ορίζεται ως η διαφορά μεταξύ ΜΑP και ICP: 

CPP = ΜΑP – ICP. Η σχέση της με τη CBF 

αποτυπώνεται στην εξίσωση που ακολουθεί: 

CBF = CPP / CVR, όπου CVR οι εγκεφαλικές 

αγγειακές αντιστάσεις (Cerebral Vascula 

rResistance, CVR). Αξίζει να σημειωθεί ότι τα 

αρτηριόλια καθορίζουν το 80% των CVR, 

μπορούν να αυξήσουν τη διάμετρό τους κατά 

200-300% και τον εγκεφαλικό όγκο αίματος 

(Cerebral Blood Volume, CBV) κατά 400-

900%. 

Σε διαταραχές της αυτορρύθμισης, όπου οι 

CVR είναι αδύνατο να μεταβληθούν περαιτέ-

ρω, η CBF γίνεται ευθέως ανάλογη της CPP 

(pressure dependent) (Εικόνα 3)
14

. Έτσι, όταν 

η CPP είναι μικρότερη από το κατώτερο όριο 

αυτορρύθμισης, η αγγειοδιαστολή των αρτη-

ριολίων είναι πλέον ανεπαρκής και η CBF 

προοδευτικά μειώνεται, οδηγώντας σε ισχαι-

μία. Αντίθετα, όταν η CPP είναι μεγαλύτερη 

από το ανώτερο όριο αυτορρύθμισης, η CBF 

μπορεί να αυξηθεί επικίνδυνα, με αποτέλεσμα 

υπεραιμία, καταστροφή του αιματοεγκεφαλι-

κού φραγμού (ΑΕΦ) και απότομη αύξηση της 

ICP. Όπως φαίνεται στην Εικόνα 3, υπάρχουν 

δύο μορφές διαταραχής της αυτορρύθμισης: η 

μερική και η πλήρης. Στη μερική διαταραχή 

(διακεκομμένη γραμμή Β), που αποτελεί την 

πιο συχνή μορφή, το κατώτερο όριο αυτορ-

ρύθμισης μετατοπίζεται προς τα δεξιά, ενώ 

στην πλήρη απώλεια της αυτορρύθμισης (δια-

κεκομμένη γραμμή C) παρατηρείται παθητική, 

γραμμική αύξηση της CBF (και CBV) σε σχέ-

ση με CPP. Αξίζει να σημειωθεί ότι στους χρό-

νιους υπερτασικούς ασθενείς η καμπύλη της 

αυτορρύθμισης μετατοπίζεται προς τα δεξιά
15

. 

Αυτό σημαίνει ότι οι ασθενείς με υπέρταση 

εμφανίζουν εγκεφαλική ισχαιμία σε υψηλότε-

ρες πιέσεις, προφανώς λόγω πάχυνσης των 

αρτηριολίων. Συνεπώς, θα πρέπει να αποφεύ-

γεται η επιθετική αντιυπερτασική θεραπεία. 

Άλλοι παράγοντες, που καθορίζουν τη CBF, 

εκτός από τη CPP, περιλαμβάνουν τη μερική 

πίεση του διοξειδίου του άνθρακα (pCO2) και 

του οξυγόνου (pO2) στο αρτηριακό αίμα (Ει-

κόνα 4)
16

 και τον εγκεφαλικό ρυθμό μεταβολι-

σμού του οξυγόνου (CMRO2) (εικόνα 5)
17

. 

Το CO2 μπορεί να έχει σημαντική επίδραση 

στη CBF. Η pCO2 και η CBF σχετίζονται 
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γραμμικά για μια ευρεία διακύμανση τιμών 

pCO2 (20-80 mmHg) (Εικόνα 4). Εντός αυτών 

των ορίων, η CBF αλλάζει γραμμικά κατά 3-

4% για κάθε μεταβολή της pCO2 κατά 1 

mmHg
18

. Σε ασθενείς με υψηλή ενδοκράνια 

ελαστότητα, η αύξηση της pCO2 οδηγεί σε αγ-

γειοδιαστολή και αύξηση της CBF, του CBV 

και κατ’ επέκταση της ICP. Αντίθετα, η μείωση 

της  pCO2 οδηγεί σε αγγειοσύσπαση και μείω-

ση της CBF. 

ΕΙΚΟΝΑ 3. Εγκεφαλική αυτορρύθμιση  

 
(Τροποποίηση από Dunn LT. Raised intracra-

nial pressure. J Neurol Neurosurg Psychiatry 

2002;73:23-7). 

Αντίθετα με την pCO2, οι μεταβολές στην pO2 

δεν επηρεάζουν σημαντικά τη CBF, εντός των 

φυσιολογικών ορίων. Ωστόσο, σε συνθήκες 

υποξίας (pO2< 50 mmHg), η CBF μεταβάλλε-

ται αντιστρόφως ανάλογα σε σχέση με την 

pO2, με αποτέλεσμα να αυξάνεται δραματι-

κά
19

. 

ΕΙΚΟΝΑ 4. Παράγοντες που καθορίζουν τη 

CBF  

(Από Taccone FS, Scolletta S, Franch iF, et al. 

Brain perfusion in sepsis. Curr Vasc Pharmacol 

2013;11(2):170-86).  

ΕΙΚΟΝΑ 5. Σχέση CBF – CMRO2  

[Από Kramer AH, Zygun DA. Anemia and red 

blood cell transfusion in neurocritical care. 

Crit Care. 2009;13(3):R8]. 

Τέλος, αύξηση της CBF προκαλείται από ο-

ποιαδήποτε κατάσταση αυξάνει τον CMRO2, 

όπως πυρετός, διέγερση ή επιληπτικές κρίσεις. 

Αντίθετα, η μείωση του CMRO2, που παρατη-

ρείται σε καταστάσεις, όπως η υποθερμία και 

η χορήγηση κατασταλτικών φαρμάκων, οδηγεί 

σε μείωση της CBF
19

. Ειδικά, αύξηση ή μείω-
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ση της θερμοκρασίας κατά 1 ºC αυξάνει ή 

μειώνει, αντίστοιχα, τον CMRO2 κατά 6-7 

%
20

. 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ – ΑΙΤΙΑ ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑΣ 

ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

Η ενδοκράνια υπέρταση είναι αποτέλεσμα είτε 

μιας πρωτοπαθούς βλάβης του κεντρικού νευ-

ρικού συστήματος (ΚΝΣ) ή επιπλοκή συνυ-

πάρχουσας συστηματικής νόσου. Προκαλείται 

από ποικίλες καταστάσεις, που διακρίνονται, 

με βάση τον παθογενετικό τους μηχανισμό, σε 

πέντε κατηγορίες: 

• τη φλεβική απόφραξη (θρόμβωση φλεβώδους 

κόλπου ή έσω σφαγίτιδας φλέβας) 

• τον αυξημένο όγκο εγκεφάλου (εγκεφαλικός 

όγκος, απόστημα, εμπύημα, ενδοεγκεφαλική 

αιμορραγία – intracerebral haemorrhage, ICH) 

• τον αυξημένο όγκο αίματος (υπερκαπνία, 

ανοξία, σοβαρή αναιμία, σύνδρομο 

υπεραιμάτωσης, αρτηριοφλεβώδης δυσπλασία, 

αρτηριοφλεβώδες συρίγγιο) 

• τα πιεστικά φαινόμενα (υπο-/επισκληρίδιο 

αιμάτωμα, εμπύημα, πνευμεγκέφαλος υπό 

τάση) 

• το εγκεφαλικό οίδημα 

Εγκεφαλικό οίδημα 

Το εγκεφαλικό οίδημα μπορεί να είναι διάχυτο 

ή εστιακό. Παθογενετικά διακρίνεται σε κυτ-

ταροτοξικό, αγγειογενές, διάμεσο και ωσμωτι-

κό. 

Το κυτταροτοξικό οίδημα σχετίζεται με άμεση 

νευρωνική βλάβη και, συγκεκριμένα, της ε-

νεργοεξαρτώμενης αντλίας Na+–K+. Αυτό ο-

δηγεί σε αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέ-

ντρωσης νατρίου με συνοδό κυτταρικό οίδημα. 

Τυπικό παράδειγμα αποτελεί το ισχαιμικό αγ-

γειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) και ακο-

λουθούν η ανοξαιμική εγκεφαλική βλάβη, η 

βαριά ηπατική ανεπάρκεια, το σύνδρομο Reye 

και η τοξίκωση από μόλυβδο. 

Το αγγειογενές οίδημα σχετίζεται με διαταρα-

χή της σταθερότητας των στενών δια-

ενδοθηλιακών ενώσεων του τοιχώματος των 

τριχοειδών, με αποτέλεσμα τη διαφυγή πλά-

σματος, πλούσιου σε πρωτεΐνες, στο διάμεσο 

χώρο μαζί με ελεύθερο ύδωρ
21

. Η μετακίνηση 

ύδατος κατά μήκος του τοιχώματος των τριχο-

ειδών αγγείων από τον ενδαγγειακό στο διά-

μεσο χώρο περιγράφεται από την εξίσωση του 

Starling
22

:Μετακίνηση υγρών = Lp (Pc – Pi) + 

Σσ (πi – πc), όπου, Lp η υδραυλική αγωγιμό-

τητα του τριχοειδικού τοιχώματος, Pc η υδρο-

στατική πίεση εντός των τριχοειδών, Pi η υ-

δροστατική πίεση στο διάμεσο χώρο, σ ο συ-

ντελεστής ανάκλασης του τριχοειδικού τοιχώ-

ματος για κάθε διαλύτη, πc η ογκωτική πίεση 

για κάθε διαλύτη εντός των τριχοειδών και πi 

η ογκωτική πίεση για κάθε διαλύτη εντός του 

διάμεσου χώρου. 

Χαρακτηριστικά παραδείγματα αγγειογενούς 

οιδήματος αποτελούν η υπερτασική εγκεφα-

λοπάθεια, η εκλαμψία, το σύνδρομο οπίσθιας 

αναστρέψιμης εγκεφαλοπάθειας, οι εγκεφαλι-
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κοί όγκοι, το απόστημα, η εγκεφαλίτιδα και το 

εγκεφαλικό οίδημα μεγάλου υψομέτρου. 

Το διάμεσο (ή υδροκεφαλικό ή διεπενδυματι-

κό) οίδημα σχετίζεται με τη μετακίνηση υγρού 

από το κοιλιακό σύστημα προς το διάμεσο χώ-

ρο, λόγω απόφραξης των οδών φυσιολογικής 

εκροής του ΕΝΥ (από το κοιλιακό σύστημα, 

όπου παράγεται, προς τον υπαραχνοειδή χώρο, 

όπου απορροφάται). Η μειωμένη απορρόφηση 

ΕΝΥ αυξάνει τη διεπενδυματική ροή ΕΝΥ, 

που οδηγεί σε οξύ υδροκέφαλο. Αυτός ο τύπος 

εγκεφαλικού οιδήματος συναντάται στην υπα-

ραχνοειδή αιμορραγία, την ιδιοπαθή ενδοκρά-

νια υπέρταση και τη μηνιγγίτιδα. 

Το ωσμωτικό οίδημα σχετίζεται με ταχεία ή 

εκσεσημασμένη μείωση της ωσμωτικότητας 

του ορού, που οδηγεί σε μεγάλη ωσμωτική 

διαβάθμιση κατά μήκος του ΑΕΦ. Έτσι, συ-

γκεντρώνεται ύδωρ ενδοκυττάρια, λόγω της 

αδυναμίας προσαρμογής των κυττάρων στο 

υπότονο εξωκυττάριο περιβάλλον. Ωσμωτικό 

οίδημα παρατηρείται στη σοβαρή υπονατριαι-

μία, καθώς και σε άλλες καταστάσεις, όπως το 

ανάστροφο σύνδρομο ουρίας, το φαινόμενο εξ 

αναπήδησης (rebound) μετά από ωσμωτική 

θεραπεία, τη διαβητική κετοξέωση και το υ-

περγλυκαιμικό μη κετοξικό κώμα κατά τη φά-

ση διόρθωσης. 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΗΜΕΙΑ 

ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της ενδοκράνιας υπέρ-

τασης σε πρώιμα στάδια είναι μη ειδικές και η 

βαρύτητά τους δεν συμβαδίζει με το βαθμό της 

υπέρτασης. Περιλαμβάνουν την κεφαλαλγία, 

τη ναυτία, τους εμέτους (ρουκετοειδείς), τη 

διπλωπία (λόγω πάρεσης του απαγωγού νεύ-

ρου) και τις διαταραχές του επιπέδου συνείδη-

σης. Κλασσικά, η κεφαλαλγία περιγράφεται 

ως σφύζουσα ή εκρηκτική και επιδεινώνεται 

με το βήχα, τον πταρμό, την κατάκλιση και 

την άσκηση, καθώς και τις πρωινές ώρες
14

. Η 

πρωινή επιδείνωση έχει αποδοθεί σε αύξηση 

της ICP κατά τη διάρκεια της νύχτας, η οποία 

οφείλεται σε μείωση της απορρόφησης του 

ΕΝΥ, στην κατάκλιση και την υπερκαπνία κα-

τά τη διάρκεια του ύπνου λόγω αναπνευστικής 

καταστολής. Οι διαταραχές επιπέδου συνείδη-

σης παρουσιάζουν ένα ευρύ φάσμα εκδηλώ-

σεων, από απλή υπνηλία ως κώμα, και συσχε-

τίζονται καλύτερα με το βαθμό μετατόπισης 

της μέσης γραμμής
23

, παρά με τα επίπεδα της 

αυξημένης ICP 
24

. Αξιόπιστο σημείο ενδοκρά-

νιας υπέρτασης αποτελεί το οίδημα της οπτι-

κής θηλής, αλλά μπορεί να εκδηλωθεί μετά 

από αρκετές ημέρες αυξημένης ICP. Άλλο χα-

ρακτηριστικό εύρημα, που ενδέχεται να συνο-

δεύει τις προχωρημένες μορφές υδροκεφάλου, 

είναι η απόκλιση του βλέμματος προς τα κάτω 

(«σημείο δύοντος ηλίου»). Εμφανίζεται ως 

αποτέλεσμα πίεσης των κέντρων του ραχιαίου 

μεσεγκεφάλου, που ρυθμίζουν την κίνηση του 

βλέμματος προς τα άνω. Σε ακόμη πιο προχω-

ρημένα στάδια, εμφανίζεται η τριάδα του 

Cushing, δηλαδή αύξηση αρτηριακής πίεσης, 
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βραδυκαρδία και διαταραχή του ρυθμού της 

αναπνοής (Cheyne–Stokes). Αποτελεί όψιμο 

και δυσοίωνο σημείο συμπίεσης του εγκεφα-

λικού στελέχους και υποδηλώνει επικείμενο 

εγκολεασμό. 

Σύνδρομα εγκολεασμού 

Ο εγκολεασμός του εγκεφάλου αποτελεί μια 

δυνητικά θανατηφόρα επιπλοκή της ενδοκρά-

νιας υπέρτασης. Εμφανίζεται όταν ένα τμήμα 

του εγκεφάλου συμπιέζεται κατά μήκος δομών 

και μετατοπίζεται εκτός της φυσιολογικής του 

θέσης, οδηγώντας ενδεχομένως σε μη ανα-

στρέψιμη εγκεφαλική βλάβη ή/και εγκεφαλικό 

θάνατο. 

Υπάρχουν έξι τύποι εγκολεασμού και, συγκε-

κριμένα, ο πλάγιος διασκηνιδιακός, ο κεντρι-

κός διασκηνιδιακός, ο υποδρεπανικός, ο αμυ-

γδαλικός, ο ανάστροφος διασκηνιδιακός της 

παρεγκεφαλίδας και η εγκεφαλοκήλη (Εικόνα 

6)
25,26

. 

Στον πλάγιο διασκηνιδιακό εγκολεασμό 

(uncaltranstentorial herniation), ο κροταφικός 

πόλος μετατοπίζεται πίσω από το ελεύθερο 

άκρο του σκηνιδίου της παρεγκεφαλίδας. Με 

τον τρόπο αυτό συμπιέζεται το σύστοιχο κοινό 

κινητικό νεύρο, προκαλώντας μυδρίαση με 

κατάργηση του φωτοκινητικού αντανακλαστι-

κού, καθώς και η σύστοιχη οπίσθια εγκεφαλι-

κή αρτηρία, προκαλώντας έμφρακτο στην κα-

τανομή της. Επιπλέον, εμφανίζεται ετερό-

πλευρη ημιπάρεση και, μερικές φορές, ομό-

πλευρη ημιπάρεση λόγω παγίδευσης του ετε-

ρόπλευρου εγκεφαλικού σκέλους πάνω στο 

σκηνίδιο (φαινόμενο εντομής του Kernohan). 

ΕΙΚΟΝΑ 6. Σύνδρομα εγκολεασμού.  

 
1-Πλάγιος διασκηνιδιακός, 2-Κεντρικός διασκη-

νιδιακός, 3-Υποδρεπανικός, 4-Εγκεφαλοκήλη, 5-

Ανάστροφος διασκηνιδιακός της παρεγκεφαλί-

δας, 6-Αμυγδαλικός (Από SmithJΑ, TjandraJ, 

ClunieGJA, KayeAH. Textbook of Surgery. 

Wiley-Blackwell. 2006; pp. 446). 

Στον κεντρικό διασκηνιδιακό εγκολεασμό 

(central transtentorial herniation), ο διεγκεφά-

λος και το στέλεχος παρεκτοπίζονται προοδευ-

τικά προς τα κάτω, με αποτέλεσμα δυσλει-

τουργία του στελέχους. Κλινικά εκδηλώνεται 

με κώμα, άποιο διαβήτη και σύνδρομο 

Parinaud (αδυναμία κατεύθυνσης βλέμματος 

προς τα πάνω, κόρες μέσου εύρους, σύσπαση 

βλεφάρου, «σημείο δύοντος ηλίου»). 

Στον υποδρεπανικό εγκολεασμό (subfalcine 

/cingulate herniation) η έλικα του προσαγωγί-

ου πιέζεται κάτω από το δρέπανο, με αποτέλε-
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σμα συμπίεση της πρόσθιας εγκεφαλικής αρ-

τηρίας και επακόλουθη ετερόπλευρη πάρεση 

κάτω άκρου, καθώς και διαταραχές συμπερι-

φοράς. 

Στον αμυγδαλικό εγκολεασμό (tonsilar 

herniation), οι παρεγκεφαλιδικές αμυγδαλές 

παρεκτοπίζονται στο ινιακό τρήμα, με αποτέ-

λεσμα καρδιοαναπνευστική δυσλειτουργία (ά-

πνοια, υπέρταση) και ανακοπή. 

Στον ανάστροφο διασκηνιδιακό εγκολεασμό 

της παρεγκεφαλίδας (ascending transtentoria 

lherniation), παρατηρείται μετατόπιση της πα-

ρεγκεφαλίδας από το τρήμα του σκηνιδίου 

προς τα πάνω λόγω αυξημένης πίεσης στον 

οπίσθιο κρανιακό βόθρο, με αποτέλεσμα συ-

μπίεση του μεσεγκεφάλου. Κλινικά εκδηλώνε-

ται με κώμα, μύση (αντιδραστική), απουσία ή 

ασυμμετρία οφθαλμοκεφαλικού αντανακλα-

στικού και κινήσεις απεγκεφαλισμού. 

Τέλος, μορφή εγκολεασμού αποτελεί και η ε-

γκεφαλοκήλη (transcalvarial herniation), στην 

οποία ο εγκέφαλος προβάλλει έξω από την 

κρανιακή κοιλότητα μέσω κρανιακού ελλείμ-

ματος (είτε χειρουργικού – κρανιεκτομή, είτε 

λόγω κατάγματος του κρανίου). 

ΜΕΤΡΗΣΗ – ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ICP 

Η ενδοκράνια υπέρταση σχετίζεται με φτωχή 

έκβαση και κυρίως με αυξημένη θνητότητα
27

, 

οπότε φαίνεται λογική η προσέγγιση μέτρησης 

της ICP. Το ερώτημα όμως που ανακύπτει εί-

ναι κατά πόσο η παρακολούθηση της ICP αυτή 

καθ’ αυτή βελτιώνει την έκβαση στους ασθε-

νείς με εγκεφαλική βλάβη. Πρόσφατη συστη-

ματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση
28

 δεν 

έδειξε θετική επίδραση της παρακολούθησης 

της ICP στη νοσοκομειακή θνητότητα. Ωστό-

σο, σε μεταγενέστερη μετα-ανάλυση
29

, που 

αφορούσε πάνω από 25000 ασθενείς, βρέθηκε 

σημαντικά χαμηλότερη θνητότητα στην ομάδα 

των ασθενών που πραγματοποιήθηκε κατα-

γραφή της ICP. Οι τελευταίες κατευθυντήριες 

οδηγίες
8
 επισημαίνουν, σε σύγκριση με τις 

προηγούμενες, ότι η αντιμετώπιση των ασθε-

νών με σοβαρή ΚΕΚ, με βάση την παρακο-

λούθηση της ICP, μειώνει την ενδονοσοκομει-

ακή και την δύο εβδομάδων μετά την ΚΕΚ 

θνητότητα, ενώ, με βάση την παρακολούθηση 

της CPP, την δύο εβδομάδων θνητότητα. Βέ-

βαια, είναι σημαντικό να τονιστεί ότι η έκβαση 

εξαρτάται από το συνδυασμό βαρύτητας της 

βλάβης και θεραπείας (που μπορεί να καθοδη-

γηθεί από τη μέτρηση της ICP) και δε σχετίζε-

ται άμεσα με τους τρόπους παρακολούθησης 

της ICPπου εφαρμόζονται. Ακόμα και η καλύ-

τερη συσκευή στερείται αξίας, αν δεν εφαρμο-

στεί η κατάλληλη θεραπεία. Ως εκ τούτου, εί-

ναι δύσκολο να αποδειχθεί άμεση συσχέτιση 

μεταξύ ειδικής παρακολούθησης και βελτίω-

σης της έκβασης. Πράγματι, σε τυχαιοποιημέ-

νη μελέτη
30

, που αφορούσε ασθενείς με σοβα-

ρή ΚΕΚ, η καθοδηγούμενη από την 

ICPθεραπεία δε φάνηκε να βελτιώνει την έ-

κβαση συγκρινόμενη με τη συμβατική θερα-
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πεία, που βασιζόταν στην κλινική εξέταση και 

τον απεικονιστικό έλεγχο. Τελευταίες μελέ-

τες
31,32,33 

κατέληξαν, επίσης, σε αντικρουόμενα 

αποτελέσματα, αδυνατώντας να οδηγήσουν σε 

ασφαλή συμπεράσματα. Λαμβάνοντας υπόψη 

όλα τα υπάρχοντα δεδομένα, η μέτρηση της 

ICP κρίνεται απαραίτητη, με την προϋπόθεση 

ότι το κόστος και οι ανεπιθύμητες ενέργειες 

ελαχιστοποιούνται
34

. Στην κλινική πράξη ε-

φαρμόζονται επεμβατικές και μη επεμβατικές 

μέθοδοι παρακολούθησης της ICP, με κύριο 

σκοπό τον προσδιορισμό της βέλτιστης CPP. 

Α. ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ 

ΤΗΣ ICP 

Η μέτρηση της ICP πραγματοποιείται με ειδι-

κούς καθετήρες, που εισέρχονται στον ενδο-

κοιλιακό, στον ενδοπαρεγχυματικό, στον επι-

σκληρίδιο, στον υποσκληρίδιο ή στον υπαρα-

χνοειδή χώρο. Ιδανική θεωρείται η συσκευή 

παρακολούθησης ICP που είναι αξιόπιστη, α-

κριβής, οικονομικά αποδοτική και σχετίζεται 

με ελάχιστη νοσηρότητα. Σήμερα, ο ενδοκοι-

λιακός καθετήρας εξακολουθεί να είναι η πιο 

αξιόπιστη μέθοδος (gold standard) για την πα-

ρακολούθηση της ICP, δεδομένου ότι μετρά τη 

σφαιρική ICP, εφόσον δεν υπάρχει απόφραξη 

της ροής του ΕΝΥ. Πρόκειται για την πιο συ-

χνά χρησιμοποιούμενη και χαμηλού κόστους 

μέθοδο, με δυνατότητα επαναβαθμονόμησης 

in situ. Επιτρέπει, επίσης, τη θεραπευτική πα-

ροχέτευση του ΕΝΥ για τη μείωση της ICP. 

Ωστόσο, οι ενδοκοιλιακοί καθετήρες σχετίζο-

νται με υψηλότερο κίνδυνο λοίμωξης και το-

ποθετούνται δύσκολα σε εγκεφάλους με σο-

βαρό οίδημα, σε σύγκριση με τους ενδοπαρεγ-

χυματικούς
35

. Οι τελευταίοι μειονεκτούν, σε 

σύγκριση με τους ενδοκοιλιακούς, στην αδυ-

ναμία επαναβαθμονόμησης και παροχέτευσης 

ΕΝΥ και στο υψηλότερο κόστος
35

. Η μέτρηση 

της ICP με τους ενδοπαρεγχυματικούς καθε-

τήρες είναι συνήθως ακριβής, ωστόσο μπορεί 

να μην αντιπροσωπεύει τη σφαιρική ICP. Για 

το λόγο αυτό, είναι προτιμότερο να τοποθε-

τούνται στη μεριά της βλάβης, για να αποφευ-

χθεί η υπερεκτίμηση της CPP
36

. Τελευταία, 

χρησιμοποιούνται ενδοπαρεγχυματικοί καθε-

τήρες παρακολούθησης της ICP, που περιέ-

χουν συγχρόνως καθετήρα παροχέτευσης ΕΝΥ 

και καθετήρες ανίχνευσης παραμέτρων, όπως 

η μερική πίεση οξυγόνου του εγκεφαλικού ι-

στού και η CBF. Οι επισκληρίδιοι, οι υπο-

σκληρίδιοι και οι υπαραχνοειδείς καθετήρες 

είναι λιγότερο ακριβείς και, ως εκ τούτου, 

χρησιμοποιούνται σπάνια.  

Κυματομορφές ICP 

Το 1960, ο Lundberg
37

 ανέλυσε τις κυματο-

μορφές της ICP 143 ασθενών με ενδοκράνιους 

όγκους, αυτόματες αιμορραγίες ή τραύμα κε-

φαλής και περιέγραψε τρία πρότυπα κυματο-

μορφών ICP (Α, Β, C), ως συνάρτηση της πίε-

σης και του χρόνου (Εικόνα 7). Τα κύματα 

Lundberg A (επιπεδωμένα κύματα - 
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plateauwaves) διαρκούν 5-20 λεπτά και αφο-

ρούν μεγάλου εύρους (20-100 mmHg) μετα-

βολές της ICP. Μπορεί να υποδηλώνουν χαμη-

λή CBF, εγκεφαλική ισχαιμία και κατά συνέ-

πεια κίνδυνο επερχόμενου εγκολεασμού και 

εγκεφαλικού θανάτου. Τα κύματα Lundberg B 

χαρακτηρίζονται από μικρότερης διάρκειας 

(30 δευτερόλεπτα ως λίγα λεπτά) αυξήσεις της 

ICP (20-50 mmHg), αλλά μπορεί να εξελι-

χθούν σε κύματα Α. Δε συνοδεύονται από ση-

μαντικές κλινικές επιπτώσεις, αλλά θεωρείται 

ότι σηματοδοτούν μειωμένη ενδοκράνια ενδο-

τικότητα και εγκεφαλική δυσλειτουργία. Τα 

κύματα Lundberg C έχουν εύρος μέχρι και 20 

mmHg και συχνότητα 4-8/λεπτό και σχετίζο-

νται με τα κύματα Hering – Traube, που απο-

τελούν ρυθμικές ταλαντώσεις αρτηριακής πίε-

σης, ως αποτέλεσμα των διακυμάνσεων στον 

αγγειοκινητικό τόνο. Παρατηρούνται σε φυσι-

ολογικά άτομα και δεν είναι παθολογικά. 

Η καρδιακή και αναπνευστική δραστηριότητα 

δημιουργεί τις παλμικές συνιστώσες της κυμα-

τομορφής της ICP. Η φυσιολογική κυματο-

μορφή της ICP περιλαμβάνει τρία βασικά συ-

στατικά (αιχμές): Το κύμα P1 (ή κύμα κρού-

σης), το κύμα Ρ2 (ή κύμα παλινδρόμησης) και 

το κύμα P3 (ή δίκροτο κύμα) (Εικόνα 8)
38

. Το 

κύμα P1 σχετίζεται με τη μετάδοση της αρτη-

ριακής πίεσης μέσω του χοριοειδούς πλέγμα-

τος στο ΕΝΥ. Το κύμα Ρ2 αντιπροσωπεύει την 

ενδοτικότητα του εγκεφάλου και αντανακλά 

στη μετάδοση του αρτηριακού σφυγμού από 

το ελαστικό εγκεφαλικό παρέγχυμα. Το κύμα 

P3 σχετίζεται με τη σύγκλειση της αορτικής 

βαλβίδας, η οποία καθιστά το κοίλο πριν το P3 

ισοδύναμο του δίκροτου επάρματος της κυμα-

τομορφής της αρτηριακής πίεσης
39

. Φυσιολο-

γικά, το ύψος του Ρ1 είναι μεγαλύτερο από 

αυτό του Ρ2. Ωστόσο, η μείωση της ενδοκρά-

νιας ενδοτικότητας οδηγεί σε αύξηση του ύ-

ψους του κύματος Ρ2, σε σχέση με το 

Ρ1(Εικόνα 8). Άλλα σημεία μειωμένης ενδο-

κράνιας ενδοτικότητας περιλαμβάνουν τη μεί-

ωση της κλίσης της καμπύλης που οδηγεί στην 

αιχμή Ρ1
40

. 

ΕΙΚΟΝΑ 7. Κυματομορφές Lundberg ICP. 

  

Ενδείξεις μέτρησης ICP 

Η καταγραφή της ICP παρέχει χρήσιμες πλη-

ροφορίες και κατευθύνει τη στρατηγική αντι-
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μετώπισης της ενδοκράνιας υπέρτασης. Ενδεί-

ξεις μέτρησής της
3
 αποτελούν: 

 η μέτρια ως σοβαρή εγκεφαλική βλάβη 

σε συνδυασμό με Κλίμακα Κώματος 

Γλασκόβης (Glasgow Coma Scale, 

GCS) ≤ 8 ή σε ασθενείς με υπόταση ή 

διασωληνωμένους 

 υπαραχνοειδής αιμορραγία με συ-

μπτωματικό υδροκέφαλο 

 το μαζικό ημισφαιρικό ΑΕΕ 

 το διάχυτο εγκεφαλικό οίδημα 

 η σοβαρή ηπατική ανεπάρκεια 

 η ύπαρξη νευροαπεικονιστικών σημεί-

ων αυξημένης ICP 

 η υποψία ενδοκράνιας υπέρτασης σε 

ασθενείς με μειωμένο επίπεδο συνεί-

δησης ή με μη αξιόπιστη νευρολογική 

εξέταση 

Όσον αφορά τους ασθενείς με κρανιοεγκεφα-

λική κάκωση (ΚΕΚ), οι τελευταίες κατευθυ-

ντήριες οδηγίες
8
 συστήνουν ότι η ICP θα πρέ-

πει να παρακολουθείται σε όλους τους ασθε-

νείς με: 

 σοβαρή ΚΕΚ, που μπορεί να διασω-

θούν (GCS 3-8 μετά από αναζωογόνη-

ση), και με παθολογική αξονική τομο-

γραφία (Computed Tomography, CT) 

εγκεφάλου. Παθολογική θεωρείται η 

CT που αναδεικνύει αιματώματα, θλά-

σεις, οίδημα, εγκολεασμό ή συμπιε-

σμένες βασικές δεξαμενές. 

 σοβαρή ΚΕΚ και φυσιολογική CT ε-

γκεφάλου, αν δύο ή περισσότερα από 

τα ακόλουθα χαρακτηριστικά σημειώ-

νονται στην εισαγωγή: ηλικία >40 ε-

τών, ετερόπλευρο ή αμφοτερόπλευρο 

κινητικό έλλειμμα ή συστολική αρτη-

ριακή πίεση (ΣΑΠ) < 90 mmHg. 

ΕΙΚΟΝΑ 8. Κυματομορφή ενδοκράνιας 

πίεσης  

(Τροποποίησηαπό Ragland J, Lee K. Critical 

Care Management and Monitoring of Intra-

cranial Pressure. J NeurocritCare 

2016;9(2):105-112). 

Β. ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΗΣ ICP 

CT εγκεφάλου 

Βασική απεικονιστική εξέταση σε ασθενή με 

υποψία ενδοκράνιας υπέρτασης αποτελεί η CT 

εγκεφάλου. Η CT αξιολογεί ταχέως την πα-

ρουσία χαρακτηριστικών ευρημάτων, που ενι-

σχύουν τη διάγνωση της ενδοκράνιας υπέρτα-

σης. Αυτά περιλαμβάνουν την ύπαρξη πιθανής 

χωροκατακτητικής βλάβης (mass effect), με-
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τατόπισης της μέσης γραμμής, εγκεφαλικού 

οιδήματος, υδροκεφάλου,  συμπίεσης των βα-

σικών δεξαμενών και αλλαγών στη διαφορο-

ποίηση φαιάς/λευκής ουσίας. Επί ισχυρής κλι-

νικής υποψίας, η απουσία τους δεν θα πρέπει 

να καθησυχάζει τον κλινικό γιατρό, αφού μπο-

ρεί να εμφανιστούν μεταγενέστερα. 

Μαγνητική τομογραφία (Magnetic 

Resonance Imaging, MRI) εγκεφάλου 

Η MRI απεικονίζει λεπτομερέστερα βλάβες 

μαλακών ιστών και εγκεφαλικής ουσίας. 

Μπορεί να χρησιμοποιηθεί για να διευκρινίσει 

τα αρχικά ευρήματα της CT ή να ανιχνεύσει 

άλλα που ενδεχομένως διέφυγαν στη CT, π.χ. 

διάχυτη νευραξονική βλάβη. Παρ’ όλα αυτά, η 

χρήση της σε υποψία ενδοκράνιας υπέρτασης 

είναι περιορισμένη, αφού συνιστά χρονοβόρα 

εξέταση και ενέχει τον κίνδυνο αύξησης της 

ICP, λόγω παρατεταμένης παραμονής του α-

σθενούς σε ύπτια θέση. 

Διακρανιακό υπερηχογράφημα τύπου 

Doppler (Transcranial Doppler, TCD) 

Το TCD είναι μια χρήσιμη, παρά την κλίνη του 

ασθενούς, μη επεμβατική τεχνική για την ανί-

χνευση ανεπαρκούς CBF και για την αξιολό-

γηση της εγκεφαλικής αυτορρύθμισης. Μπορεί 

να θέσει την ένδειξη για ανάγκη διενέργειας 

επεμβατικής παρακολούθησης του εγκεφάλου 

και να κατευθύνει τη θεραπείασε ένα πλαίσιο 

πολυπαραγοντικής παρακολούθησης
41

.Το TCD 

ανιχνεύει την ταχύτητα ροής (Flow Velocity, 

FV) αίματος, μέσω των κύριων ενδοκράνιων 

αγγείων και συνηθέστερα της μέσης εγκεφαλι-

κής αρτηρίας. Σε συνθήκες υψηλής ICP αυξά-

νεται η εξωγενής πίεση στα εγκεφαλικά αγγεί-

α, γεγονός που εκφράζεται από μεταβολές της 

FV σε αυτά.  Η ανίχνευση μειωμένης FV υπο-

δηλώνει παρεμπόδιση στη CBF και εμμέσως 

αύξηση της ICP. Εκτός από τη μέση FV, ο δεί-

κτης σφυγμικότητας (Pulsatility Index, PI) και 

οι κλίσεις των κυματομορφών του TCD έχουν 

συσχετιστεί με την ICP
39, 42, 43

. Έχει βρεθεί ότι 

οι μεταβολές του ΡΙ στη μέση εγκεφαλική αρ-

τηρία σχετίζονται με τις μεταβολές της ICP, 

όταν η τελευταία κυμαίνεται σε τιμές 5-

40mmHg. Ωστόσο, η ακρίβεια της τεχνικής 

εξαρτάται από την εμπειρία του χειριστή και, 

επιπλέον, ένα ποσοστό 10-15% των ασθενών 

δε διαθέτει επαρκές οστικό παράθυρο. Αν και 

το TCD μπορεί να είναι χρήσιμο για την εκτί-

μηση των επιπτώσεων της αυξημένης ICP 

στην κυκλοφορία του εγκεφάλου, δεν μπορεί 

να αντικαταστήσει την επεμβατική παρακο-

λούθηση ICP 
41

. Ενδεχομένως, ο ρόλος του να 

αναβαθμιστεί σε περιπτώσεις όπου η ανα-

γκαιότητα τοποθέτησης ενδοκράνιου καθετή-

ρα τίθεται υπό αμφισβήτηση, όπως στο ΑΕΕ 

και την ηπατική ανεπάρκεια. 

Διάμετρος θήκης οπτικού νεύρου (Optic 

Nerve Sheath Diameter, ONSD) 

Υποσχόμενη τεχνική για τη μη επεμβατική 

παρακολούθηση της ICP αποτελεί η μέτρηση 
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της ONSD με διοφθαλμικό υπέρηχο. Ως γνω-

στόν, ο χώρος μεταξύ του οπτικού νεύρου και 

της θήκης του αποτελεί συνέχεια του υπαρα-

χνοειδούς χώρου, πληρούται με ΕΝΥ και συ-

νεπώς η πίεσή του ισούται με την ICP. Έτσι, 

σε περιπτώσεις αυξημένης ICP, η ONSD αυ-

ξάνεται και η ροή του αίματος μέσω της κε-

ντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς, που 

διέρχεται διαμέσου της θήκης, παρεμποδίζε-

ται, προκαλώντας οίδημα οπτικής θηλής. 

Η τεχνική προσδιορισμού της ICP μέσω μέ-

τρησης της ONSD είναι φτηνή, αποτελεσματι-

κή και μη χρονοβόρα (διαρκεί περίπου 5 λε-

πτά). Απαιτεί, όμως, ειδική εκπαίδευση και η 

αξιοπιστία της εξαρτάται από την εμπειρία του 

χειριστή
44

. Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει 

ότι τιμές ONSD>5 mm αντιστοιχούν σε ICP ≥ 

20 mmHg
45,46

.  

Ωστόσο, καταστάσεις, όπως όγκοι, φλεγμονή, 

νόσος Graves και σαρκοείδωση, μπορεί να με-

ταβάλλουν την ONSD και να επηρεάσουν την 

παραπάνω συσχέτιση.  

Επίσης, βλάβες του κόγχου ή του οπτικού νεύ-

ρου σε ασθενείς με τραύμα κεφαλής ενδέχεται 

να δυσχεραίνουν τη μέτρηση της ONSD. Τελι-

κά, η μέθοδος αυτή μπορεί να χρησιμοποιηθεί 

στην κλινική πράξη σε καταστάσεις όπου οι 

επεμβατικές τεχνικές παρακολούθησης της 

ICP είτε δεν είναι εφικτές (ασθενείς με σοβα-

ρές διαταραχές πήξης), είτε δεν είναι διαθέσι-

μες (έλλειψη νευροχειρουργού). 

Μετατόπιση τυμπανικής μεμβράνης 

Η αύξηση στην ICP μεταδίδεται άμεσα στο 

θάλαμο του αναβολέα, επειδή το ΕΝΥ και η 

περίλεμφος επικοινωνούν μέσω του κοχλιακού 

υδραγωγού. Έτσι, ως απόκριση σε έναν ήχο, 

μετατοπίζει το τύμπανο από την αρχική του 

θέση και επηρεάζει την κατεύθυνση και το μέ-

γεθος της μετατόπισής του. Συγκεκριμένα, η 

προς τα μέσα μετατόπιση υποδηλώνει υψηλή 

και η προς τα έξω φυσιολογική ή χαμηλή 

ICP
47

. Ωστόσο, η τεχνική αυτή στερείται α-

κρίβειας και αποτελεί αναξιόπιστη μέθοδο πο-

σοτικής εκτίμησης της ICP στην κλινική πρά-

ξη. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Η αυξημένη ενδοκράνια πίεση θεωρείται μια 

επείγουσα νευρολογική κατάσταση, που προ-

καλείται από ποικίλες νευρολογικές βλάβες, 

τραυματικής ή μη αιτιολογίας, και σχετίζεται 

με φτωχή έκβαση. 

Η έγκαιρη διάγνωση, η προσεκτική ανάλυση 

της υποκείμενης παθοφυσιολογίας και η επεμ-

βατική ή μη παρακολούθηση της ICP συνι-

στούν βασικές προϋποθέσεις για την αποτελε-

σματική αντιμετώπιση της ενδοκράνιας υπέρ-

τασης.  

Οι ενδοκοιλιακοί καθετήρες παραμένουν το 

«gold standard», αλλά οι επεμβατικές μέθοδοι 

διάγνωσης και παρακολούθησης ενέχουν τους 

δικούς τους κινδύνους. Υποσχόμενες ως προς 

τη βελτίωση της νοσηρότητας και της θνητό-
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τητας αποτελούν πρόσφατες τεχνικές καινοτο-

μίες μη επεμβατικής διάγνωσης και αξιολόγη-

σης της αυξημένης ICP. Ωστόσο, κρίνεται α-

παραίτητη παρακολούθηση της ICP σε συνδυ-

ασμό με πρόσθετες τεχνικές νευρο-

παρακολούθησης, με σκοπό να αυξηθεί η α-

σφάλεια των ασθενών, καθοδηγώντας με με-

γαλύτερη ακρίβεια τις θεραπευτικές επιλογές 

όσον αφορά τον τύπο, την επιθετικότητα και 

τη διάρκεια των στρατηγικών αντιμετώπισης. 
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