
Περίληψη

	 Η	 ιδιοπαθής	 ενδοκράνια	 υπέρταση(ΙΕΥ)	 είναι	 ένα	
σύνδρομο	 αγνώστου	 αιτιολογίας	 που	 χαρακτηρίζεται	 από	
αυξημένη	 ενδοκράνια	 πίεση	 απουσία	 χωροκατακτητικής	
εξεργασίας	 στον	 εγκέφαλο.	 Η	 ετήσια	 επίπτωση	 της	 ΙΕΥ	 στο	
γενικό	πληθυσμό	κυμαίνεται	από	0,03	έως	1,56		περιστατικά	ανά	
100.000	κατοίκους	και	φθάνει	έως	19	περιστατικά	ανά	100.000	
για	 τις	 νεαρές	 παχύσαρκες	 γυναίκες.	 Η	 παθοφυσιολογία	 της	
νόσου	είναι	σύνθετη	και	δεν	έχει	ακόμα	αποσαφηνιστεί	πλήρως.	
Οι	κυριότερες	θεωρίες	υποστηρίζουν	τη	μειωμένη	απορρόφηση	
του	εγκεφαλονωτιαίου	υγρού(ΕΝΥ),	την	αυξημένη	ενδοκράνια	
φλεβική	πίεση,	την	υπερπηκτικότητα	του	αίματος	και	ορμονικές	
διαταραχές.	Η	κλινική	εικόνα	περιλαμβάνει	κυρίως	κεφαλαλγία,	
διαταραχές	οράσεως,	ναυτία,	εμέτους,	εμβοές	και	φωτοφοβία.	
Η	 σύγχρονη	 θεραπευτική	 προσέγγιση	 περιλαμβάνει	 δίαιτα	
και	 αλλαγή	 του	 τρόπου	 ζωής,	 φάρμακα,	 οσφυονωτιαία	
παρακέντηση,	χειρουργική	εκτροπή	του	ΕΝΥ,	αποσυμπίεση	του	
οπτικού	νεύρου,	βαριατρική	χειρουργική	και	τέλος	τοποθέτηση	
ενδοπρόθεσης	 στους	φλεβώδεις	 κόλπους.	 Στην	 ανασκόπηση	
αυτή	γίνεται	αναφορά	στην	ανωτέρα	πάθηση,	με	έμφαση	στους	
παράγοντες	κινδύνου,	την	κλινική	εικόνα	και	τη	θεραπεία	με	ό,	
τι	νεότερο	δεδομένο	υπάρχει	μέχρι	σήμερα	στη	βιβλιογραφία.	
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κεφαλαλγία, οίδημα οπτικής θηλής

Εισαγωγή

 Η καλοήθης ή ιδιοπαθής ενδοκράνια υπέρταση(ΙΕΥ), 
γνωστή παλιότερα με το τον όρο ψευδοόγκος εγκεφάλου, 
είναι ένα σύνδρομο αγνώστου αιτιολογίας που χαρακτηρίζεται 
από αυξημένη ενδοκράνια πίεση χωρίς ακτινολογική ένδειξη 
χωροκατακτητικής εξεργασίας στον εγκέφαλο.
 Περιγράφηκε πρώτη φορά το 1893 από τον γερμανό 
γιατρό Heinrich Quincke[1] με τον όρο ορώδης μηνιγγίτιδα, 
ενώ η ονομασία ψευδοόγκος εγκεφάλου χρησιμοποιήθηκε το 
1904 από τον επίσης γερμανό γιατρό Max Nonne. Η πρώτη 
ουσιαστική, καινοτόμος μελέτη για την ΙΕΥ έγινε το 1937 από 
τον σπουδαίο και πρωτοπόρο αμερικανό νευροχειρουργό 
Walter Dandy[2], ο οποίος δημοσίευσε τη κλινική πορεία 22 
ασθενών με ΙΕΥ σε μία περίοδο 7 χρόνων. Όλοι οι ασθενείς 
παρουσίαζαν συμπτώματα αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης: 
κεφαλαλγία, θάμβος οράσεως και εμέτους. Στη βυθοσκόπηση 
υπήρχε οίδημα οίδημα οπτικής θηλής και σε ορισμένες 
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περιπτώσεις αμφιβληστροειδικές αιμορραγίες, προφανώς 
λόγω μακροχρόνιας ενδοκράνιας υπέρτασης. Στους ίδιους 
ασθενείς προχώρησε θεραπευτικά σε υποκροταφική 
κρανιεκτομή με εντυπωσιακά αποτελέσματα. Ο Dandy 
τότε είχε αποδώσει την αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης σε 
αιμοδυναμικές αλλαγές του αγγειακού δικτύου του εγκεφάλου.     
Η ΙΕΥ αποτελεί διάγνωση εξ’ αποκλεισμού και επομένως 
απαιτείται ενδελεχής έλεγχος του κεντρικού νευρικού
συστήματος του ασθενούς. Κριτήρια για τη διάγνωση της ΙΕΥ 
θεσπίστηκαν πρώτη φορά από τον Dandy το 1937 και από τότε 
έχουν τροποποιηθεί κατά καιρούς από πολλές επιστημονικές 
ομάδες. Σήμερα, δεχόμαστε τα κριτήρια που προτάθηκαν 
από τους Friedman και Jacobson3 to 2002(Πίνακας 1).

 Αν και σπάνια νοσολογική οντότητα, η ΙΕΥ έχει εξελιχθεί 
τα τελευταία χρόνια σε αντικείμενο εντατικής ιατρικής έρευνας,
κυρίως λόγω του αυξανόμενου επιπολασμού της παχυσαρκίας. 
Πράγματι, πρόσφατα δημοσιεύθηκε ότι η οικονομική επιβάρυνση 
για την ΙΕΥ στις Η.Π.Α ξεπερνά τα 444 εκατομ/ρια δολάρια το 
χρόνο, εξαιτίας των συχνών εισαγωγών των ασθενών στο 
νοσοκομείο, των αμφίβολων θεραπευτικών μέτρων και της 
απώλειας παραγωγικότητας νεανικού πληθυσμού[4]. Καθώς η 
επίπτωση της παχυσαρκίας αυξάνεται, αναμένεται να αυξηθεί 
ακόμα παραπάνω ο αριθμός ασθενών με ΙΕΥ και κατ’ επέκταση 
τα σχετικά έξοδα. Η παχυσαρκία αποτελεί μείζον πρόβλημα 
δημόσιας υγείας για την Ελλάδα, καθώς τα ελληνόπουλα είναι 
τα πιο παχύσαρκα παιδιά σε ευρωπαϊκό επίπεδο, ενώ δεν 
υστερούν και οι ενήλικες. Το 35,2% του γενικού πληθυσμού 
στη χώρα μας είναι υπέρβαρο, ενώ το 22,5% παχύσαρκοι
 Στην ανασκόπηση αυτή γίνεται αναφορά στην 
ανωτέρω πάθηση, δίνεται έμφαση στην κλινική εικόνα, 
στους παράγοντες κινδύνου και στη θεραπεία με ό, τι 
νεότερο δεδομένο υπάρχει μέχρι σήμερα στη βιβλιογραφία.

Επιδημιολογικά στοιχεία

      Όσον αφορά τις Η.Π.Α, ο Durcan[5]  αναφέρει ότι η ετήσια 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Κριτήρια διάγνωσης ΙΕΥ κατά Friedman και Jacobson
1. Συμπτώματα γενικευμένης ενδοκράνιας υπέρτασης ή οιδήματος οπτικής 
θηλής
2. Σημεία γενικευμένης ενδοκράνιας υπέρτασης ή οιδήματος οπτικής θηλής
3. Καταγεγραμμένη αυξημένη ενδοκράνια πίεση, μετρημένη σε πλάγια 
κατακεκκλιμένη θέση
4. Φυσιολογική σύσταση στο ΕΝΥ
5. Αποκλεισμός υδροκέφαλου, μάζας, δομικής ή αγγειακής βλάβης σε MRI ή 
σε CT με σκιαγραφικό για του τυπικούς ασθενείς, και σε MRI ή Μαγνητική 
Φλεβογραφία (MRA) για όλους τους άλλους
6. Κανένα άλλο αίτιο ενδοκράνιας υπέρτασης δε μπορεί να αναγνωριστεί



επίπτωση της ιδιοπαθούς ενδοκράνιας υπέρτασης στο γενικό 
πληθυσμό της πολιτείας της Iowa ανέρχεται στα 0,9 περιστατικά 
ανά 100.000 κατοίκους και στη πολιτεία της Louisiana στα 
1,07 περιστατικά ανά 100.000 κατοίκους. Οι αριθμοί αυτοί 
αυξάνονται στα 19 νέα περιστατικά/100.000 κάθε χρόνο στην 
ηλικιακή ομάδα των γυναικών 20-44 ετών, οι οποίες βρίσκονται 
κατά 20 % πάνω από το ιδανικό βάρος τους. Επιπλέον, σε μία 
αναδρομική έρευνα που πραγματοποιήθηκε στον πληθυσμό 
του Sheffield του Ηνωμένου Βασιλείου διαπιστώθηκε ότι η 
επίπτωση και ο επιπολασμός της νόσου ετησίως είναι 1,56 
και 10,9 περιστατικά ανά 100.000 κατοίκους αντίστοιχα, 
αριθμοί οι οποίοι αυξάνονται στα 11,9 και 85,7 περιστατικά 
ανά 100.000 κατοίκους όσον αφορά τις παχύσαρκες γυναίκες.
[6]  Οι αναφερόμενες στη βιβλιογραφία αναλογίες μεταξύ 
γυναικών και αντρών κυμαίνονται από 4:1 έως και 15:1.2,[7-10] 
Η πρόσφατη μελέτη του Bruce σε μια μεγάλη σειρά ασθενών 
έδειξε ότι το 10% του συνόλου των ασθενών με ΙΕΥ είναι άντρες, 
οι οποίοι έχουν μεν παρόμοιο Δείκτη Μάζας Σώματος(ΔΜΣ) 
με τις προσβαλλόμενες γυναίκες αλλά είναι κατά μια 
δεκαετία περίπου μεγαλύτεροι τη στιγμή της διάγνωσης.[11]    
Η συχνότητα της παχυσαρκίας στους ασθενείς με ΙΕΥ είναι 71-
94%.[7,10,12-13] . Σε μια προοπτική μελέτη 50 ασθενών στις
ΗΠΑ από τους Wall και George[14], οι 47 ήταν παχύσαρκοι 
και τους τελευταίους 12 μήνες πριν την έναρξη των 
συμπτωμάτων υπήρξε μια μέση αύξηση βάρους κατά 
7,7 kg. Επίσης η μέση ηλικία εμφάνισης της νόσου έχει 
αναφερθεί ότι είναι τα 287 τα 3114 και τα 3510,13 έτη 
ζωής. Η ΙΕΥ μπορεί να εμφανιστεί και σε ανήλικους, αν και 
είναι σπάνια στην προεφηβική περίοδο και δεν φαίνεται 
να προσβάλλονται συχνότερα τα παχύσαρκα κορίτσια.15
Η ΙΕΥ φαίνεται να έχει μεγαλύτερη συχνότητα στο Δυτικό 
Κόσμο σε σχέση με την Ασία16, αν και δεν έχει αποδειχθεί
μέχρι στιγμής μια ξεκάθαρη σχέση της νόσου με την 
εθνικότητα του ασθενούς. Στο νησί Hokkaido της Ιαπωνίας 
σύμφωνα με μία έρευνα[17] του 1993 η επίπτωση της νόσου 
δεν ξεπερνά τα 0,03 περιστατικά ανά 100.000 κατοίκους 
το χρόνο. Η εθνικότητα ενδεχομένως να παίζει ρόλο στη 
πρόγνωση των οφθαλμικών διαταραχών και στη πιθανότητα 
σοβαρής έκπτωσης της οπτικής οξύτητας· μεγαλύτερη 
στους μαύρους σε σχέση με τους λευκούς που μένουν στην 
Αμερική(ΣΚ=3,5)[18] και μεγαλύτερη στους λευκούς της 
Αμερικής σε σχέση με τους λευκούς της Γαλλίας(ΣΚ=8,7)[19].   
Τέλος, δεν έχει αποσαφηνιστεί εάν υπάρχει ή όχι γενετικό 
υπόβαθρο ση νόσο, αν και αναφέρονται κατά καιρούς
οικογενείς περιπτώσεις.  
   
Παράγοντες κινδύνου

1)Παχυσαρκία: Η ΙΕΥ, όπως τονίσαμε και παραπάνω, 
προσβάλλει κυρίως παχύσαρκες γυναίκες αναπαραγωγικής 
ηλικίας.
 Σε μια πρόσφατη πολυκεντρική μελέτη ασθενών 
μαρτύρων, έγινε σύγκριση μεταξύ νεοδιαγνωσμένων 
περιπτώσεων γυναικών με ΙΕΥ και γυναικών με άλλα 
νευροοφθαλμολογικά προβλήματα, και βρέθηκε ότι υπάρχει 
αναλογική σχέση μεταξύ του κινδύνου εμφάνισης ΙΕΥ και 
μεγαλύτερου δείκτη μάζας σώματος(ΔΜΣ)[20]. Η ίδια έρευνα 
έδειξε επίσης ότι ακόμα και μη παχύσαρκοι ασθενείς, δηλαδή 

με ΔΜΣ<30, βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για ΙΕΥ, εάν 
είχαν πρόσφατα μια μέτρια αύξηση του σωματικού τους 
βάρους(5-15%). Σε μια άλλη μελέτη[21] εξετάσθηκε ένα δείγμα 
26 γυναικών με υποτροπιάζουσα ΙΕΥ και βρέθηκε ότι ο ΔΜΣ τους 
ήταν μεγαλύτερος κατά τις υποτροπές της νόσου σε σχέση με 
αυτόν που είχαν στην αρχική τους διάγνωση. Πραγματοποιήθηκε 
επίσης σύγκριση του δείγματος αυτού με ένα γκρουπ 24 
γυναικών με διαγνωσμένη αλλά μη υποτροπιάζουσα ΙΕΥ και 
βρέθηκε ότι οι γυναίκες χωρίς υποτροπές είχαν σταθερό βάρος, 
ενώ οι ασθενείς με υποτροπές είχαν αύξηση του βάρους τους 
κατά 6%. Επομένως, ακόμα και μικρές αυξήσεις του βάρους 
αυξάνουν τις πιθανότητες για υποτροπή της ΙΕΥ. Μια έρευνα 
από το Ισραήλ[22] επίσης πρότεινε ότι η γυναικεία κατανομή 
του λίπους, δηλαδή σε γλουτούς και μηρούς σχετίζεται 
περισσότερο με την ΙΕΥ σε σχέση με την κεντρική-σπλαγχνική 
παχυσαρκία, η οποία ως γνωστόν συνδέεται με καρδιαγγειακά 
νοσήματα και σακχαρώδη διαβήτη.
 Το γυναικείο φύλο και η παχυσαρκία είναι οι μοναδικοί 
επιβεβαιωμένοι παράγοντες κινδύνου για ΙΕΥ. Πολλοί ακόμα 
παράγοντες έχουν ενοχοποιηθεί, αλλά είναι σημαντικό να 
διευκρινιστεί εάν η ΙΕΥ σχετίζεται αιτιοπαθογενετικά με αυτούς 
και δεν είναι τυχαία η συνύπαρξή τους.
2)Φάρμακα: Πολλά φάρμακα έχουν αναφερθεί ότι εμπλέκονται 
στη παθογένεση της ΙΕΥ(Πίνακας 2). Τα κυριότερα φάρμακα
που έχουν κατά καιρούς ενοχοποιηθεί είναι οι τετρακυκλίνες, 
ιδίως η μινοκυκλίνη[23,24] και η δοξυκυκλίνη[25], τα per os 
ρετινοειδή που δίδονται για δερματολογικές παθήσεις[26](ακμή 
κ.α),το ρετινοϊκό οξύ στη θεραπεία της οξείας μυελογενούς 
λευχαιμίας[27], τα per os αντισυλληπτικά και η απότομη 
διακοπή των κορτικοστεροειδών[28,29]. Εν τούτοις, καμία 
προοπτική μελέτη δεν έχει καταφέρει να επιβεβαιώσει αυτές 
τις πιθανές συσχετίσεις.[5,30,31] Ιδίως για τα αντισυλληπτικά 
δισκία , τα νεότερα δεδομένα υποστηρίζουν ότι δεν υπάρχει 
στατιστικά σημαντική αύξηση της επίπτωση της νόσου στις 
γυναίκες που τα παίρνουν σε σχέση με το γενικό πληθυσμό.
[5,32]

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Φάρμακα που πιθανόν συσχετίζονται με ΙΕΥ
ΜΣΑΦ
        1. Ινδομεθακίνη
        2. Ροφεκοξίμπη
Παράγωγα Βιταμίνης Α
        1. Ισοτρετινοΐνη
        2. Ρετινοϊκό οξύ
Αντιβιοτικά
        1. Τετρακυκλίνες
        2. Νιτροφουραντοΐνη
        3. Ναλιδιξικό οξύ
Ενδοκρινολογικά
        1. Αντισυλληπτικά
        2. Αναβολικά στεροειδή
        3. Διακοπή κορτικοστεροειδών
        4. Λεβονοργαστρέλη
Λίθιο

3)Βιταμίνη Α: Η λιποδιαλυτή βιταμίνη Α (ρετινόλη) επηρεάζει τη 
δομή και σύσταση των αραχνοειδών σωματίων. Έρευνες σε
ζώα με έλλειψη βιταμίνης Α έδειξαν ότι αυτά είχαν αυξημένη 
πίεση στο ΕΝΥ, αν και ο μηχανισμός παραμένει ακόμα
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αβέβαιος.[33] Έχουν αναφερθεί επίσης περιπτώσεις νεογνών 
με έλλειψη βιταμίνης Α και ενδοκράνια υπέρταση, η οποία 
υποχώρησε μόλις χορηγήθηκε θεραπεία.[34] Εξίσου έχει 
ενοχοποιηθεί στη παθογένεση της νόσου και η υπερβολική 
πρόσληψη της βιταμίνης.[35,36] Σε δύο μελέτες ασθενών 
με ΙΕΥ μετρήθηκαν τα επίπεδα ρετινόλης στο ΕΝΥ και 
βρέθηκαν αυξημένα.[37,38] Ακόμη, η μία από αυτές έδειξε 
ότι τα επίπεδα της δεσμευτικής πρωτεΐνης της ρετινόλης(ret-
inol binding protein-RBP) στον ορό ήταν αυξημένα, ενώ 
στο ΕΝΥ πιο χαμηλά από το φυσιολογικό. Διεξάγεται τώρα 
μία μεγάλη μελέτη στις ΗΠΑ για την ΙΕΥ, η οποία αφορά 
μετρήσεις της βιταμίνης Α σε ασθενείς και αναμένεται να 
διαφωτίσει περισσότερο πάνω στο συγκεκριμένο αντικείμενο.
4)Εγκυμοσύνη: Η εγκυμοσύνη έχει παραδοσιακά συσχετιστεί 
με αυξημένη πιθανότητα για εμφάνιση ιδιοπαθούς
ενδοκράνιας υπέρτασης. Τα δεδομένα στη βιβλιογραφία είναι 
αντικρουόμενα. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που υποστηρίζουν 
αυτή την άποψη, αποδίδοντας μία μέση επίπτωση της νόσου ίση 
με 1 στις 870 γεννήσεις.[39,40[ Εν τούτοις, η έρευνα του Ireland 
et al[32].  απορρίπτει την αυξημένη επίπτωση της νόσου κατά τη 
διάρκεια της εγκυμοσύνης, αν και ο μικρός αριθμός του δείγματος 
της θέτει σε αμφισβήτηση την ισχύ των αποτελεσμάτων.
5)Άλλα νοσήματα: Η ΙΕΥ έχει συσχετιστεί με διάφορες νόσους. Σε 
ένα ποσοστό 14-32%[10,12,14,32[ των ασθενών έχει αναφερθεί
αρτηριακή υπέρταση και σε μία μελέτη η αρτηριακή πίεση 
ήταν σημαντικά μεγαλύτερη στους ασθενείς με ΙΕΥ σε 
σχέση με τους μάρτυρες[32]. Παραμένει όμως αδιευκρίνιστο 
κατά πόσο η συσχέτιση αυτή είναι πραγματική και δεν 
αντικατοπτρίζει τα υψηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης που 
έχουν οι παχύσαρκοι, τους οποίους ως γνωστόν προσβάλλει 
συχνότερα η νόσος. Έχει ενοχοποιηθεί και η αποφρακτική 
άπνοια ύπνου[41], η οποία πιθανόν να σχετίζεται και με 
χειρότερη πρόγνωση της νόσου, αν και δεν έχει τεκμηριωθεί 
ακόμα αν είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου ή η 
παχυσαρκία είναι το κοινό παθοφυσιολογικό υπόστρωμα. 
Άλλες συνοδές παθήσεις που έχουν αναφερθεί είναι ο 
σακχαρώδης διαβήτης, ΣΕΛ, δρεπανοκυτταρική αναιμία, 
χρόνια ημικρανία, θυρεοειδοπάθειες, διαταραχές της πήξης, 
κυστίνωση, ελκώδης κολίτιδα, υποπαραθυρεοειδισμός, 
πρωτοπαθής/δευτεροπαθής υπεραλδοστερονισμός 
κ.α. [5,10,14,42,43] Στις περισσότερες περιπτώσεις δεν 
γνωρίζουμε αν η σχέση αυτή είναι τυχαία ή αν οφείλεται σε 
αδιάγνωστη θρόμβωση των φλεβωδών κόλπων ή συνύπαρξη.
6)Διαταραχές εμμήνου ρύσεως: Σύμφωνα με μελέτες,οι 
διαταραχές στον εμμηνορρυσιακό κύκλο είναι πιο συχνό εύρημα
στις γυναίκες με ΙΕΥ σε σχέση με γυναίκες που δεν πάσχουν 
και αποτελούν και ένα συχνά αναφερόμενο σύμπτωμα. 
Σε ένα ερωτηματολόγιο που δόθηκε σε 40 ασθενείς με 
ΙΕΥ , αναφέρθηκαν με μεγαλύτερη συχνότητα αλλαγές 
στον εμμηνορρυσιακό κύκλο λίγο πριν τεθεί η διάγνωση 
της ΙΕΥ σε σχέση με τους 39 μάρτυρες.[32] Η ίδια μελέτη 
έδειξε η εμμηναρχή στην ηλικία των 13 ετών και νωρίτερα 
ήταν πιο πιθανή στις πάσχουσες γυναίκες. Το σύνδρομο 
πολυκυστικών ωοθηκών φαίνεται επίσης να συνυπάρχει 
με ΙΕΥ σε μεγάλη συχνότητα[44,45], πιθανότατα επειδή 
το 44% των γυναικών με το σύνδρομο είναι παχύσαρκες. 
Σε διάφορα περιστατικά της βιβλιογραφίας έχει αναφερθεί 
επίσης ότι εμμηναρχή[46, ολιγόρροια, αμηνόρροια[47] και 

έχουν προηγηθεί της έναρξης των συμπτωμάτων. Παρ’ 
ολ’ αυτά, δεν υπάρχει κάποια δημοσιευμένη απόδειξη 
ορμονικών δυσλειτουργιών για να επεξηγήσουν τα παραπάνω 
ευρήματα και επομένως θα μπορούσαν να αποδοθούν στη 
παχυσαρκία που αφορά τη πλειοψηφία των περιστατικών.

Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί

 Έχουν διατυπωθεί αρκετές θεωρίες σχετικά με το 
παθοφυσιολογικό υπόστρωμα της ιδιοπαθούς ενδοκράνιας 
υπέρτασης αλλά αυτό ακόμα δεν έχει αποσαφηνιστεί 
πλήρως. Θα αναφέρουμε τις κυριότερες από αυτές.
•	 Μειωμένη	απορρόφηση	του	ΕΝΥ
 Μια παλιότερη θεωρία υποστηρίζει ότι η ΙΕΥ είναι 
απότοκος μειωμένης απορρόφησης του ΕΝΥ. Έρευνες που 
πραγματοποιήθηκαν τη δεκαετία του ’90, χρησιμοποίησαν 
διάφορες τεχνικές, όπως η ενδοθηκική έγχυση φυσιολογικού 
ορού και η δεξαμενογραφία με ραδιοϊσότοπα σε ασθενείς 
με ΙΕΥ και παρατήρησαν αντίσταση στην απορρόφηση 
του ΕΝΥ και καθυστέρηση στην κυκλοφορία του.[48-
52] Επομένως, η διαταραχή της ροή του ΕΝΥ αποτελεί 
έναν πιθανό μηχανισμό παθογένεσης της νόσου.
• Αυξημένη ενδοκράνια φλεβική πίεση
 Αποτελεί πεδίο διαμάχης στη βιβλιογραφία κατά πόσο 
η αυξημένη πίεση στους φλεβώδεις κόλπους είναι η αιτία ή το 
αποτέλεσμα της αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης[53-55], αν και 
σύμφωνα με ένα προτεινόμενο μοντέλο φαίνεται να τροφοδοτεί 
η μία διεργασία την άλλη(σχήμα 1). Από φλεβογραφίες 
που έχουν πραγματοποιηθεί σε διάφορες σειρές ασθενών 
βρέθηκε σημαντικού βαθμού στένωση στον έναν ή και στους 
δύο εγκάρσιους φλεβώδεις κόλπους απουσία κάποιου 
αποφρακτικού θρόμβου.[56-58] Η υπόθεση ότι η στένωση του 
εγκαρσίου κόλπου(ΣΕΚ) και η ΙΕΥ συνδέονται αιτιοπαθογενετικά 
ενισχύεται από το γεγονός ότι σε μεγάλη μερίδα ασθενών 
παρατηρήθηκε μείωση της ενδοκράνιας πίεσης και ύφεση των 
συμπτωμάτων μετά την τοποθέτηση ενδοπρόθεσης(stent) στο 
στενωμένο κόλπο.[54,55,59] Είναι αμφιλεγόμενο επίσης κατά 
πόσο η ΣΕΚ ανταποκρίνεται στην τοποθέτηση παροχετευτικού 
καθετήρα του ΕΝΥ, καθώς στη βιβλιογραφία αναφέρονται τόσο 
περιστατικά με λύση της στένωσης όσο και άλλα με παραμονή 
της στένωσης μετά το χειρουργείο.[54,55,60-62] Στη μελέτη 
του Καραχάλιου[63] περιγράφονται 5 ασθενείς με ΙΕΥ, οι 
οποίοι είχαν αυξημένη πίεση αλλά φυσιολογική ανατομία των 
φλεβώδων κόλπων και παράλληλα αυξημένες πιέσεις στο δεξιό 
κόλπο της καρδιάς, οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι ο η φλεβική 
υπέρταση είναι ο κοινός παθοφυσιολογικός μηχανισμός πίσω 
από κάθε περιστατικό ιδιοπαθούς ενδοκράνιας υπέρτασης.
Έτσι λοιπόν, οι ερευνητές έχουν στρέψει το ενδιαφέρον 
τους στο πιθανό ρόλο της ΣΣΚ στην ΙΕΥ και κατά 
πόσο προηγείται ή έπεται της εμφάνισης της νόσου, 
αν και υπάρχουν και δημοσιευμένες περιπτώσεις όπου 
οι στενώσεις ήταν τυχαίο εύρημα και οφείλονταν σε 
ανατομικές παραλλαγές, λόγω ύπαρξης διαφραγματίων, 
δοκίδων ή μεγάλων αραχνοειδών σωματίων.[64,65]
• Αυξημένη πηκτικότητα του αίματος
 Ένας άλλος προτεινόμενος μηχανισμός για την αύξηση 
της ενδοκράνιας πίεσης είναι η δημιουργία μικροθρόμβων 
μέσα στις εγκεφαλικές φλέβες λόγω αυξημένης πηκτικότητας 
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 (Σχήμα 1)

του αίματος, διαταράσσοντας κατά αυτό τον τρόπο την 
απορρόφηση του ΕΝΥ.[67-73] Πολλοί ερευνητές υποστηρίζουν 
ότι η ύπαρξη θρομβοφιλίας αποκλείει εξ’ ορισμού τη διάγνωση 
της ΙΕΥ, αλλά η ύπαρξη στατιστικά σημαντικής σχέσης μεταξύ 
ΙΕΥ και υπερπηκτικών διαταραχών πρέπει να ληφθεί σοβαρά 
υπ’ όψη.  
 Προς το παρόν, δεν συστήνεται στους ασθενείς με 
ΙΕΥ αιματολογικός έλεγχος για την πήξη του αίματος εκτός 
και αν υπάρχει ακτινολογική απεικόνιση θρόμβου στους 
φλεβώδεις κόλπους ή θετικό ατομικό/οικογενειακό ιστορικό για 
θρομβοφιλία.   
Ορμονική Δυσλειτουργία
 Οι παρατηρήσεις όσον αφορά τον ενδεχόμενο ρόλο 
της βιταμίνης Α στην παθογένεση της ΙΕΥ έχουν αποτελέσει 
αντικείμενο αναδυόμενου ενδιαφέροντος για την ενδοκρινολογία 
και την ιδιότητα του λιπώδους ιστού ως ένας ορμονικά ενεργός 
ιστός.[74,75] Τόσο η λεπτίνη όσο και η δεσμευτική πρωτεΐνη της 
ρετινόλης (RBP), η οποία δρα σαν ρυθμιστής της ευαισθησίας 
των κυττάρων στην ινσουλίνη, εκκρίνονται από τα λιποκύτταρα 
και σύμφωνα με θεωρίες ενδέχεται να εμπλέκονται στη 
παθοφυσιολογία της ΙΕΥ.[76,77]  

Εργαστηριακός και απεικονιστικός έλεγχος

 Σύμφωνα με τα  κριτήρια των Friedman και Jacobson[3] 
ο απεικονιστικός έλεγχος για ΙΕΥ πρέπει να είναι φυσιολογικός, 
δηλαδή να αποκλείεται η ύπαρξη χωροκατακτητικής 
εξεργασίας που να ευθύνεται για την αύξηση της ενδοκράνιας 
πίεσης καθώς και η θρόμβωση των φλεβωδών κόλπων. Για 
το λόγο αυτό επί κλινικής υποψίας για ΙΕΥ πραγματοποιείται 
πάντοτε στους ασθενείς μια μαγνητική απεικόνιση(MRI), η 
οποία μπορεί να συνοδεύεται από αξονική(CΤV) ή μαγνητική 
φλεβογραφία(MRV). Επίσης, η εξέταση του ΕΝΥ πρέπει να 
είναι ελεύθερη κυτταρολογικών ή βιοχημικών ανωμαλιών, ενώ 
η πίεση πάνω από 200 mmH2O σε μη παχύσαρκα άτομα και 
πάνω από 250 mmH2O σε παχύσαρκα μετρημένη με ΟΝΠ 
σε ξαπλωμένη θέση. Σήμερα, με τη βοήθεια των νεότερων 
και ακριβέστερων απεικονιστικών μεθόδων έχουν αναφερθεί 
στη βιβλιογραφία διάφορα ακτινολογικά ευρήματα[78-85] που 
συσχετίζονται μεν με τη νόσο αλλά δεν είναι ούτε ευαίσθητα 
ούτε παθονογνωμικά για αυτήν, όπως επίσης μπορεί να 
παρατηρηθούν και σε φυσιολογικά άτομα. Τα ευρήματα αυτά 

συνοψίζονται στον Πίνακα 3.

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Ακτινολογικά ευρήματα σεασθενείς με ΙΕΥ
•	 Διάταση και ελίκωση του ελύτρου του οπτικού νεύρου
•	 Επιπέδωση του οπισθίου πόλου του οφθαλμικού βολβού
•	 Ενίσχυση του οπτικού νεύρου πριν το ηθμοειδές πέταλο
•	 Στένωση ενός ή και των δύο εγκάρσιων φλεβώδων κόλπων
•	 Κενό τουρκικό εφίππιο
•	 Διεύρυνση του ωοειδούς τρήματος
•	 Στένωση του σηραγγώδους κόλπου και του σπηλαίιου του Meckel

 Η μελέτη του Uttam[86] υποστηρίζει ότι η υποχώρηση 
των παραπάνω ευρημάτων μετά από παροχέτευση του 
ΕΝΥ επιβεβαιώνει όχι μόνο τη διάγνωση της ΙΕΥ αλλά 
και την ανταπόκριση στη θεραπεία. Αναγνωρίζει επίσης 
και τον σημαντικό ρόλο της μαγνητικής απεικόνισης στην 
παρακολούθηση και την αξιολόγηση της πορείας των ασθενών 
με σκοπό την αποφυγή επανειλημμένων ΟΝΠ για την μέτρηση 
της πίεσης του ΕΝΥ.     
 Μια νέα, πολλά υποσχόμενη προσέγγιση για την ΙΕΥ 
αποτελεί η μοριακή μελέτη των μεταβολιτών (metabolomics) 
στο ΕΝΥ.[87,88] Θα δώσει τη δυνατότητα να αναγνωρίσουμε 
πιθανούς δείκτες που εμπλέκονται στη παθοφυσιολογία 
της νόσου, να διαφοροδιαγνώσουμε από άλλα νευρολογικά 
νοσήματα με παρόμοια κλινική εικόνα και να ανοίξει νέους 
τομείς για έρευνα.

Κλινική εικόνα

 Το συνηθέστερο σύμπτωμα για το οποίο οι ασθενείς 
με ΙΕΥ παραπονιούνται είναι η κεφαλαλγία, σε ένα ποσοστό 
68-98%[7,12,14 ]και αποτελεί και τον κυριότερο λόγο για 
τον οποίο καταφεύγουν στο γιατρό. To 2004 θεσπίστηκαν 
από την Διεθνή Εταιρεία Κεφαλαλγίας(IHS) τα κριτήρια 
διάγνωσης για την κεφαλαλγία που οφείλεται σε ΙΕΥ και τα 
οποία δημοσιεύθηκαν από την Ελληνική Εταιρεία Κεφαλαλγίας 
το Δεκέμβριο του 2006 (Πίνακας 4). Τα χαρακτηριστικά του 
πονοκεφάλου ποικίλλουν από ασθενή σε ασθενή, αλλά 
σύμφωνα με αναδρομικές μελέτες οι περισσότεροι αναφέρουν 
ότι είναι πιο έντονος το πρωί, έως και να αφυπνίζονται εξ’ αιτίας 
αυτού και τους ταλαιπωρεί επί καθημερινής βάσεως. Επίσης, 
ο πονοκέφαλος[89] συχνά αυξάνεται προοδευτικά σε ένταση, 
μπορεί να αφορά όλο το κρανίο ή να είναι εντοπισμένος(ινιακός, 
οπισθοβολβικός) και έχει σφύζοντα χαρακτήρα στο 80% των 
ασθενών και άνω. Μπορεί να μιμηθεί την ημικρανία και την 
κεφαλαλγία τάσης ή να μεταβάλλεται από χειρισμούς που 
αυξάνουν την σφαγιτιδική φλεβική πίεση και επομένως και την 
ενδοκράνια, όπως ο βήχας και ο χειρισμός Valsalva. Για τον 
ίδιο λόγο ο πονοκέφαλος σε μεγάλο ποσοστό των ασθενών 
βελτιώνεται με την οσφυονωτιαία παρακέντηση, καθώς 
μειώνεται κατά αυτό τον τρόπο η ενδοκράνια πίεση.
 Οι διαταραχές της όρασης αποτελούν το δεύτερο 
σε συχνότητα σύμπτωμα των ασθενών με ΙΕΥ και θεωρείται 
ότι είναι απότοκος οιδήματος της οπτικής θηλής. Πιο συχνά 
αφορούν παροδικές συσκοτίσεις, σε ποσοστό 57-72% των 
ασθενών[7,12,14], που έχουν περιγραφεί ως σκιές, μαύρες 
κηλίδες ή μαύρα στίγματα στον ένα ή και στους δύο οφθαλμούς 
διάρκειας μερικών δευτερολέπτων έως λεπτών. Πιο σπάνια
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παρατηρείται διπλωπία, φωτοψίες και απώλεια της όρασης, 
κυρίως της περιφερικής. Το οίδημα της οπτικής θηλής είναι 
σχεδόν καθολικό εύρημα στους ασθενείς με ΙΕΥ και κατ’ 
επέκταση η απουσία του θα πρέπει να θέτει τη διάγνωση 
της ΙΕΥ υπό αμφισβήτηση. Έχουν αναφερθεί βέβαια ολίγες 
περιπτώσεις στη βιβλιογραφία ασθενών με πονοκέφαλο και 
αυξημένη πίεση στο ΕΝΥ χωρίς οίδημα οπτικής θηλής. 90-92 
Απαιτείται δε συχνή παρακολούθηση του ασθενούς με ΙΕΥ από 
οφθαλμίατρο, διότι το χρόνιο οίδημα θα οδηγήσει σε ατροφία 
του οπτικού νεύρου και σε μόνιμη απώλεια της όρασης. 
Συνήθως είναι συμμετρικό, αν και σε ένα ποσοστό 10% 
μπορεί να είναι ασύμμετρο ή και ετερόπλευρο . Ήπιο οίδημα 
του οπτικού δίσκου ενδεχομένως είναι δύσκολο να ανιχνευθεί 
με κλασική βυθοσκόπηση και επομένως θα πρέπει να 
χρησιμοποιηθεί σχισμοειδής λυχνία ή φλουοροαγγειογραφία. 
Απαραίτητη είναι επίσης και η εξέταση των οπτικών πεδίων. 
Η μελέτη του Wall[14] ανέδειξε ελλείμματα στη περμετρία του 
Goldmann στο 96% των οφθαλμών που εξετάστηκαν και στην 
αυτοματοποιημένη περιμετρία του Humphrey στο 92%. Τα 
ελλείμματα της όρασης είναι περιφερικά, συχνά τοξοειδή και 
αφορούν τα ρινικά(ιδιαίτερα,κάτω-ρινικά) οπτικά πεδία. Αξίζει 
να αναφερθεί ότι δεν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της βαρύτητας 
του οιδήματος της οπτικής θηλής και του βαθμού ελλείμματος 
των οπτικών πεδίων. Η κεντρική όραση και η οπτική οξύτητα 
επηρεάζονται μόνο σε προχωρημένα στάδια της νόσου.[93]
 Στο 1/3 των ασθενών παρατηρείται οριζόντια διπλωπία, 
σε ένα 10-20 % πάρεση του απαγωγού(VI), ετερόπλευρη ή
αμφοτερόπλευρη(πιθανόν λόγω της μακράς του πορείας 
εντός του υπαραχνοειδούς χώρου) και σε ορισμένες 
περιπτώσεις έχει αναφερθεί πάρεση του προσωπικού(VII). 
Τέλος, ένα ποσοστό των ασθενών, έως και 60%[14], παραπονιέται 
για σφύζουσες εμβοές, ενώ σπάνια έχουν αναφερθεί
συμπτώματα μηνιγγισμού[3](ναυτία, έμετος, φωτοφοβία) και 
πόνος που εντοπίζεται στον αυχένα, στον ώμο ή είναι ριζιτικού 
τύπου.  

ΠΙΝΑΚΑΣ 5. Συμπτωματολογία της ΙΕΥ
Πονοκέφαλος
Διαταραχές Οράσεως
           1. Διπλωπία
           2. Απώλεια ή θάμβος οράσεως
           3. Φωτοψίες-Μυιοψίες
Εμβοές
Πόνος
          1. Αυχένας
          2. Ώμος
          3. Ριζιτικός πόνος
Σημεία μηνιγγισμού
          1. Ναυτία 
          2. Έμετος
          3. Φωτοφοβία

Διαφορική διάγνωση

 Η κλινική εικόνα της ΙΕΥ διαφέρει από ασθενή σε 
ασθενή και είναι μη ειδική για τη νόσο. Η διαφορική διάγνωση θα 
γίνει κυρίως από νοσήματα τα οποία αυξάνουν την ενδοκράνια 
πίεση και προκαλούν οίδημα της οπτικής θηλής και είναι τα 
παρακάτω:

1)Φλεβική εγκεφαλική υπέρταση: 
• Απόφραξη του άνω οβελιαίου ή εγκάρσιου φλεβώδους 

κόλπου, που μπορεί να οφείλεται σε
i. Υπερπηκτικότητα(Καρκίνος, λήψη αντισυλληπτικών, 
αφυδάτωση, αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο κ.α)
ii. Τραυματισμό
iii. Μετεγχειρητική επιπλοκή(π.χ μετά από ριζικό 
λεμφαδενικό καθαρισμό)
iv. Διάφορες λοιμώξεις
v. Θρόμβωση φλεβώδους κόλπου μετά τον τοκετό
• Αρτηριοφλεβική επικοινωνία(υψηλής ροής), όπου έχουμε 

αυξημένο όγκο αίματος

2)Συμφύσεις στα αραχνοειδή σωμάτια λόγω 
μηνιγγίτιδας(φυματιώδης, μυκητιασική, σαρκοείδωση κ.α)

3)Αποφρακτικός υδροκέφαλος(χωροκατακτητική εξεργασία, 
στένωση στον υδραγωγό του Sylvius κλπ.)

4)Παθήσεις που αυξάνουν την συγκέντρωση πρωτεϊνών στο 
ΕΝΥ( ΣΕΛ, σύνδρομο Guillain-Barre’)

5)Μεταβολικές διαταραχές

Θεραπεία

 Ο σκοπός της θεραπείας είναι η ύφεση των 
συμπτωμάτων και η διατήρηση της όρασης. Η ΙΕΥ είναι 
μία χρόνια νόσος και απαιτείται προσεκτική μακροχρόνια 
παρακολούθηση των ασθενών ανεξαρτήτως της θεραπευτικής 
μεθόδου που θα εφαρμοσθεί. Πρώτα απ’ όλα πρέπει να ληφθεί 
ένα πολύ λεπτομερές ιστορικό, να αναγνωρισθούν τυχόν 
προδιαθεσικοί παράγοντες, όπως φάρμακα, αποφρακτική 
άπνοια ύπνου κ.α, και με βάση τη βαρύτητα των συμπτωμάτων 
να επιλεχθεί η κατάλληλη θεραπεία. Οι σημαντικότερες 
θεραπευτικές επιλογές είναι οι παρακάτω:

Συντηρητική	Θεραπεία

Δίαιτα και αλλαγή του τρόπου ζωής
 Η απώλεια βάρους είναι η πρώτη οδηγία που δίνεται σε 
όλους τους παχύσαρκους ασθενείς με ΙΕΥ. Ιδίως για τα άτομα 
με ήπια συμπτώματα μία δίαιτα χαμηλή σε άλας, γυμναστική 
και ένα πρόγραμμα απώλειας βάρους, έστω και της τάξης 
του 5-10% του συνολικού βάρους του ασθενούς, φαίνεται να 
έχουν επίδραση.[94-97] Παρ’ ολ’ αυτά τις περισσότερες φορές, 
η απώλεια βάρους από μόνη της δεν αρκεί και επομένως θα 
πρέπει να χορηγηθεί και φαρμακευτική αγωγή.

Φάρμακα
 Σε ασθενείς με ήπια έως μέτρια συμπτωματολογία 
προχωράμε και στη χορήγηση φαρμάκων με σκοπό τη μείωση
παραγωγής του ΕΝΥ και τη πτώση της ενδοκράνιας πίεσης. Το 
βασικό θεραπευτικό σχήμα περιλαμβάνει ακεταζολαμίδη, ενώ 
εναλλακτικές επιλογές αποτελούν τα διουρητικά της αγκύλης, η 
τοπιραμάτη και η μαννιτόλη σε περίπτωση που η ακεταζολαμίδη 
είναι ανεπαρκής ή ελάχιστα ανεκτή από τον ασθενή λόγω των 
ανεπιθύμητων ενεργειών της.
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 Η ακεταζολαμίδη, ως αναστολέας 
της καρβονικής ανυδράσης, μειώνει την 
παραγωγή του ΕΝΥ και την ενδοκράνια πίεση
οδηγώντας σε σημαντική ύφεση των σημείων και συμπτωμάτων 
της νόσου.[98,99] Προς το παρόν δεν έχει αποδειχθεί με 
κάποια μελέτη η αποτελεσματικότητα του φαρμάκου.100 
Ο Kessler και οι συνεργάτες του[12] παρακολούθησαν 54 
ασθενείς με ΙΕΥ για μία μέση περίοδο 6,2 χρόνων. Στο 
διάστημα αυτό, 33 ασθενείς(61%) είχαν πολλαπλές(≥2) 
υποτροπές της νόσου, αλλά παρατήρησαν ότι καμία υποτροπή 
δεν συνέβη όσο οι ασθενείς λάμβαναν ακεταζολαμίδη.
 Αυτή τη στιγμή διεξάγεται στις ΗΠΑ μια μεγάλη, 
πολυκεντρική, τυχαιοποιημένη μελέτη, η οποία περιλαμβάνει 
δύο δείγματα ασθενών με ήπια-μέτρια ΙΕΥ, συγκρίνοντας την 
αποτελεσματικότητα απώλειας βάρους και ακεταζολαμίδης 
έναντι απώλειας βάρους και λήψης placebo.[101] 
Τα συνηθέστερα διουρητικά της αγκύλης που χρησιμοποιούνται 
είναι η φουροσεμίδη και η βουμετανίδη. Χορηγούνται
είτε μόνα τους είτε μαζί με ακεταζολαμίδη όταν αυτή είναι 
θεραπευτικά ανεπαρκής. Πρόσφατα δημοσιεύθηκε η περίπτωση 
μιας 13χρονης παχύσαρκης ασθενούς με ΙΕΥ ανθεκτική στην 
ακεταζολαμίδη και φουροσεμίδη, η οποία παρουσίασε πλήρη 
ύφεση των συμπτωμάτων και του οιδήματος της οπτικής θηλής 
όταν τέθηκε σε αγωγή με βουμετανίδη.[102] Σύμφωνα και με 
τα νεότερα βιβλιογραφικά δεδομένα, η βουμετανίδη,  πέρα από 
τη δράση στα νεφρικά σωληνάρια, εμποδίζει την αύξηση του 
όγκου των αστροκυττάρων αναστέλλοντας τον συμμεταφορέα 
Να/Κ/Cl στην κυτταρική τους μεμβράνη.[103] Επομένως, η 
επίδραση στη ρύθμιση του όγκου της νευρογλοίας μπορεί 
να αποτελεί έναν αποτελεσματικότερο μηχανισμό για την 
αντιμετώπιση της ιδιοπαθούς ενδοκράνιας υπέρτασης.
 Η τοπιραμάτη είναι ένα αντιεπιληπτικό φάρμακο 
με ασθενή δράση αναστολέα καρβονικής ανυδράσης. 
Χρησιμοποιείται συχνά στην θεραπεία των ημικρανιών ενώ 
πρόσφατα εγκρίθηκε και η χρήση της για την απώλεια βάρους, 
καθιστώντας τη μια ιδανική επιλογή για παχύσαρκους ασθενείς 
με τον πονοκέφαλο ως προεξάρχον σύμπτωμα.[104,105] 
Σύμφωνα με μία πρόσφατη, τυχαιοποιημένη έρευνα , έχει την 
ίδια περίπου αποτελεσματικότητα με την ακεταζολαμίδη για τη 
θεραπεία ήπιας έως μέτριας ΙΕΥ.[106] Η μαννιτόλη επίσης έχει 
χρησιμοποιηθεί με επιτυχία σε ορισμένους ασθενείς με ΙΕΥ.
[107] Εν τούτοις, τόσο η τοπιραμάτη όσο και η μαννιτόλη λόγω 
της έντονης διούρησης και ήπιας έκπτωσης των νοητικών 
λειτουργιών δεν γίνονται πάντοτε ανεκτές από τους ασθενείς 
και επομένως απαιτείται προσοχή στη χρήση τους.
 Τα στεροειδή πλέον δεν χορηγούνται για την μείωση της 
ενδοκράνιας πίεσης, αν και παλιότερα δίδονταν σε πιο συχνή
βάση. Η χρήση τους σταδιακά άρχισε να μειώνεται για δύο κυρίως 
λόγους: πρώτον, προκαλούν αύξηση  βάρους και δεύτερον, η 
απότομη διακοπή τους μπορεί να οδηγήσει σε αντακλαστική 
αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης(rebound intracranial hyperten-
sion).[108-110] Σήμερα, στεροειδή μπορούν να χορηγηθούν 
σε υψηλές δόσεις ενδοφλεβίως σε περιπτώσεις επιθετικών 
μορφών ΙΕΥ εν αναμονή του ασθενούς για χειρουργική 
αντιμετώπιση της ενδοκράνιας υπέρτασης.[111,112]

Eπεμβατικές	Μέθοδοι
Οσφυονωτιαία παρακέντηση
 Σε έναν ασθενή με κλινική υποψία ιδιοπαθούς 
ενδοκράνιας υπέρτασης και μετά τη διενέργεια μαγνητικής 
απεικόνισης(MRI) για τον αποκλεισμό ενδοκρανιακής 
εξεργασίας, το επόμενο βήμα είναι μια οσφυονωτιαία 
παρακέτηση(ΟΝΠ), η οποία έχει τόσο διαγνωστικό όσο και 
θεραπευτικό ρόλο. Αν και οι περισσότεροι ασθενείς μετά τη 
πρώτη ΟΝΠ αναφέρουν υποχώρηση των συμπτωμάτων τους, 
η μέθοδος αυτή συνήθως προσφέρει παροδική βελτίωση και 
οι υποτροπές είναι συχνές, με αποτέλεσμα να απαιτούνται 
επαναλαμβανόμενες παρακεντήσεις, όπου αφαιρείται μεγάλος 
όγκος του ΕΝΥ(έως και 30 ml). Αυτό όμως δημιουργεί τα εξής 
προβλήματα: (1) αυξάνεται η πιθανότητα επιπλοκών, όπως 
εγκολεασμός, μηνιγγίτιδα και υποσκληρίδιο αιμάτωμα, (2) είναι 
τεχνικά πιο δύσκολη και χρονοβόρα η εκτέλεση πολλαπλών 
ΟΝΠ σε παχύσαρκους ασθενείς, (3) ο ασθενής λόγω του 
άγχους και της κεφαλαλγίας μετά την ΟΝΠ, από ένα σημείο 
και μετά παύει να είναι συνεργάσιμος και (4) η αντικατάσταση 
του ΕΝΥ από τον οργανισμό μετά την ΟΝΠ μπορεί να είναι 
τόσο ταχεία που να απαιτούνται πολλές παρακεντήσεις 
στην ίδια ημέρα για την ανακούφιση των συμπτωμάτων του 
ασθενούς. Έτσι , πολλαπλές ΟΝΠ πραγματοποιούνται κατά 
την οξεία εμφάνιση ή επιδείνωση των συμπτωμάτων της 
νόσου, σε περιπτώσεις επιθετικών μορφών και για τη μείωση 
της ενδοκράνιας πίεσης μέχρι να υποβληθεί ο ασθενής σε 
χειρουργείο για την τοποθέτηση παροχετευτικού καθετήρα στο 
ΕΝΥ.
 Αξίζει τέλος να αναφέρουμε ότι η ΟΝΠ είναι η προτιμώμενη 
θεραπευτική επιλογή σε εγκύους με ΙΕΥ, διότι πολλά από τα
φάρμακα που δίδονται στην ΙΕΥ αντενδείκνυνται κατά την 
εγκυμοσύνη, για την αποφυγή των κινδύνων ενός χειρουργείου 
και λόγω της πιθανότητας υποχώρησης της νόσου μετά τον 
τοκετό.[113]
 Αν και τις περισσότερες φορές η ΙΕΥ είναι 
αυτοπεριοριζόμενη, ένα 25 % των ασθενών θα συνεχίσει να 
έχει επιδείνωση της όρασης και εμμένουσες κεφαλαλγίες[110], 
παρά τη φαρμακευτική αγωγή και τη διενέργεια παρακεντήσεων. 
Στους ασθενείς αυτούς η προτεινόμενη λύση είναι χειρουργική 
και συγκεκριμένα η τοποθέτηση παροχέτευσης στο ΕΝΥ για 
την μείωση της ενδοκράνιας πίεσης και την υποχώρηση των 
πονοκεφάλων, καθώς και η χειρουργική αποσυμπίεση του 
οπτικού νεύρου όταν απειλείται η όραση του ασθενούς. Τα 
τελευταία χρόνια δε, γίνεται ιδιαίτερα λόγος για την τοποθέτηση 
stent στους εγκάρσιους φλεβώδεις κόλπους και για τη 
βαριατρική χειρουργική σε παχύσαρκους ασθενείς.   

Εκτροπή του ΕΝΥ
 Η τοποθέτηση βαλβίδας στο ΕΝΥ αποτελεί την πιο 
κοινή νευροχειρουργική επέμβαση όσον αφόρα την ΙΕΥ.[114] 
Υπάρχουν δύο επιλογές: η κοιλιο-περιτοναϊκή(ΚΠΧ) και η 
όσφυο-περιτοναϊκή(ΟΠΧ) παροχέτευση. Στους περισσότερους 
ασθενείς με ΙΕΥ, οι κοιλίες είναι μικρότερες σε μέγεθος σε 
σχέση με το φυσιολογικό, με αποτέλεσμα οι νευροχειρουργοί 
να αποφεύγουν την τοποθέτηση κοιλιακού καθετήρα και να 
προτιμούν τη 2η επιλογή.[115] Η ΟΠΧ σε σχέση με την ΚΠΧ 
είναι τεχνικά ευκολότερη, συνοδεύεται από μικρότερο ποσοστό 
μετεγχειρητικών λοιμώξεων(1% έναντι 7-15%), αλλά έχει 
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μεγαλύτερο ποσοστό αποτυχίας( 50% στα 2 χρόνια για την 
ΟΠΧ έναντι 20% στα 2 χρόνια για την ΚΠΧ) με αποτέλεσμα 
να απαιτείται επαναξιολόγηση του χειρουργείου.[114] Πιθανόν 
ο ιδιαίτερος σωματότυπος των παχύσαρκων ασθενών με 
ΙΕΥ να οφείλεται για το υψηλό ποσοστό αποτυχίας της 
ΟΠΧ. Πρέπει να επισημάνουμε ότι οι ασθενείς με ΙΕΥ 
όχι σπάνια αναπτύσσουν χρόνιους πονοκεφάλους παρά 
την επαναφορά της ενδοκράνιας πίεσης στα φυσιολογικά 
επίπεδα και επομένως η αποτυχία της μίας ή της άλλης 
μεθόδου πρέπει κάθε φορά να αξιολογείται προσεκτικά και 
να πραγματοποιείται οπωσδήποτε μέτρηση της ενδοκράνιας 
πίεσης πριν την αλλαγή της παροχέτευσης.[116] Νεότερες 
τεχνικές επιτρέπουν την ενδοσκοπική υποβοήθηση της 
τοποθέτησης κοιλιακού καθετήρα σε σχισμοειδείς κοιλίες. 
Τέλος, σε περιπτώσεις όπου δεν μπορεί να πραγματοποιηθεί 
ΚΠΧ ή ΟΠΧ, υπάρχει η δυνατότητα της παράκαμψης του 
ΕΝΥ με καθετηριασμό της μεγάλης δεξαμενής, η οποία 
όμως συνοδεύεται από μεγαλύτερο ποσοστό επιπλοκών 
σε σχέση με τις άλλες δύο χειρουργικές επιλογές.[117] Τα 
βιβλιογραφικά δεδομένα όσον αφορά την αποτελεσματικότητα 
της χειρουργικής εκτροπής του ΕΝΥ είναι διφορούμενα. 
Όσον αφορά την βελτίωση των οπτικών διαταραχών και 
του οιδήματος της οπτικής θηλής, οι περισσότερες μελέτες 
αναφέρουν 95% επιτυχία έως και πλήρη υποχώρηση.
[118-122] Τα αποτελέσματα δυστυχώς δεν είναι το ίδιο 
ενθαρρυντικά και για τη κεφαλαλγία. Σύμφωνα με τη 
μελέτη του McGirt et al.[123], από τους 42 ασθενείς που 
υπεβλήθησαν σε τοποθέτηση καθετήρα στο ΕΝΥ, όλοι σχεδόν 
ανέφεραν υποχώρηση των συμπτωμάτων αμέσως μετά 
το χειρουργείο, ενώ το 20% και 50% ανέφεραν υποτροπή 
των πονοκεφάλων στα 1 και στα 3 χρόνια αντίστοιχα 
μετεγχειρητικά, παρά τη φυσιολογική ενδοκράνια πίεση.

Χειρουργική αποσυμπίεση του οπτικού νεύρου
 Οι οφθαλμίατροι προβαίνουν στη δημιουργία θυρίδων-
σχισμών στο έλυτρο του οπτικού νεύρου προκειμένου να
αποσυμφορήσουν ταχέως το οίδημα της οπτικής θηλής και να 
αποτρέψουν την επιδείνωση της όρασης του ασθενούς.[124-
128] Η επέμβαση αυτή δεν μειώνει την ενδοκράνια πίεση και 
επομένως συμπτώματα, όπως η κεφαλαλγία, η ναυτία-έμετος 
και η διπλωπία δεν πρόκειται να υποχωρήσουν.[129-132] Αυτό 
σημαίνει ότι είναι υποστηρικτική της συντηρητικής θεραπείας 
και μια νευροχειρουργική επέμβαση εκτροπής του ΕΝΥ είναι 
σχεδόν πάντα απαραίτητη σε αυτούς τους ασθενείς. Ορισμένοι 
δε επιστήμονες προτιμούν τη μέθοδο αυτή για την ομάδα 
εκείνη των ασθενών με μοναδικό σύμπτωμα τις διαταραχές της 
όρασης.
 Ο μηχανισμός με τον οποίο η επέμβαση μειώνει την 
πίεση επί της κεφαλής του οπτικού νεύρου και το οίδημα της
οπτικής θηλής δεν έχει ακόμα ξεκαθαριστεί πλήρως.  
 Αρχικά, με το χειρουργείο δημιουργείται ένα συρίγγιο 
μεταξύ του υπαραχνοειδούς χώρου και της κογχικής κοιλότητας 
προκειμένου να παροχετεύεται το ΕΝΥ.[133] Μετεγχειρητικά, 
η επικρατώσα θεωρία υποστηρίζει ότι δημιουργείται ινώδης 
συνδετικός ιστός στην περιοχές που δημιουργούνται οι 
σχισμές με αποτέλεσμα να εμποδίζεται η μεταφορά της υψηλής 
ενδοκράνιας πίεσης διαμέσου του υπαραχνοειδούς χώρου, ο 
οποίος αποτελεί μέρος του ελύτρου του οπτικού νεύρου μετά το 

ηθμοειδές πέταλο.[133] Είναι επίσης ενδιαφέρον το γεγονός ότι 
σε ένα 50% των ασθενών που θα υποβληθούν σε χειρουργική 
αποσυμπίεση του οπτικού νεύρου στον έναν οφθαλμό θα έχουν 
και υποχώρηση του οιδήματος της οπτικής θηλής και στον 
άλλον οφθαλμό.[129] Το φαινόμενο αυτό πιθανότατα οφείλεται 
στην ύπαρξη σύνδεσης μεταξύ των ελύτρων των δύο οπτικών 
νεύρων στην περιοχή του οπτικού χιάσματος.
 Σε αντίθεση με τις χειρουργικές εκτροπές του 
ΕΝΥ, η χειρουργική αποσυμπίεση του οπτικού νεύρου 
πραγματοποιείται μόνο μία φορά σε κάθε οφθαλμό και δεν 
χρειάζεται να επαναληφθεί. Είναι αρκετά ασφαλής  καθώς 
δεν τοποθετούνται ξένα σώματα στον οφθαλμικό βολβό(άρα η 
πιθανότητα λοίμωξης είναι πολύ χαμηλή αν όχι ανύπαρκτη) και 
δεν δημιουργεί κοσμητικά προβλήματα στον ασθενή χάρη στις 
νεότερες διαρινικές προσπελάσεις που δεν απαιτούν εξωτερική 
τομή. Επιπλοκές που έχουν κατά καιρούς αναφερθεί είναι 
διαταραχές του κορικού αντανακλαστικού λόγω τραυματισμών 
των ακτινοειδών νεύρων και διαταραχές της όρασης λόγω 
τραυματισμού του οπτικού νεύρου ή των συνοδών αγγείων.
[134-136]

Βαριατρική Χειρουργική
 Ο ρόλος της βαριατρικής χειρουργικής στη θεραπεία 
της ΙΕΥ δεν είναι ακόμα ξεκάθαρος. Αναμφισβήτητα, συμβάλλει 
σε γρήγορη και σημαντική απώλεια βάρους μειώνοντας κατά 
αυτό τον τρόπο την ενδοκράνια πίεση. Αυτό την καθιστά 
πολύτιμο εργαλείο για την αντιμετώπιση των ασθενών με 
παχυσαρκία. Εν τούτοις, μέχρι και σήμερα δεν μπορεί να 
υποκαταστήσει τη χειρουργική εκτροπή του ΕΝΥ και την 
αποσυμπίεση του οπτικού νεύρου και ιδίως για περιπτώσεις 
επιθετικές με σοβαρή επιδείνωση της όρασης.
 Μέχρι στιγμής στη βιβλιογραφία έχουν δημοσιευθεί 
12 μελέτες τάξης IV[137-148] με 66 ασθενείς με ΙΕΥ που 
υπεβλήθησαν σε βαριατρικό χειρουργείο, και κυρίως Roux-
en-Y γαστρική παράκαμψη. Η μέση απώλεια βάρους 
στους ασθενείς αυτούς είναι 45,5 kg. Τα δεδομένα όσον 
αφορά τη μετεγχειρητική κατάσταση των ασθενών και την 
αποτελεσματικότητα της επέμβασης είναι τα εξής: (1) Το 92% 
των ασθενών αναφέρει σημαντική έως πλήρη ύφεση των 
συμπτωμάτων, ενώ στο υπόλοιπο 8% ανήκουν ασθενείς με 
κύριο σύμπτωμα τις σφύζουσες εμβοές και ένας ασθενής που 
δεν κατάφερε να χάσει βάρος με την επέμβαση του. (2) Από 
τους ασθενείς εκείνους που είχαν οίδημα της οπτικής θηλής 
παρατηρήθηκε πλήρης υποχώρηση αυτού στο 97%. (3) Τα 
ελλείμματα των οπτικών πεδίων διορθώθηκαν στο 92% των 
ασθενών.
 Τα παραπάνω αποτελέσματα είναι εντυπωσιακά αλλά 
πρέπει να αξιολογηθούν με προσοχή, διότι πρώτον αφορούν 
μόνο παχύσαρκους ασθενείς με ΙΕΥ, δεύτερον ο αριθμός 
των υπάρχοντων δεδομένων είναι ακόμα μικρός και τρίτον, 
οι περισσότερες δημοσιευμένες μελέτες είναι μεμονωμένες 
αναφορές περιστατικών με υποχώρηση των συμπτωμάτων και 
επομένως πιθανόν να μην περιγράφονται περιπτώσεις όπου 
το χειρουργείο απέτυχε να βελτιώσει την υγεία του ασθενούς. 
Πρέπει επίσης να αναφέρουμε, ότι ο χρόνος στον οποίο θα 
πραγματοποιηθεί ένα τέτοιο χειρουργείο απαιτεί προσεκτικό 
σχεδιασμό, διότι οι συμφύσεις που μπορεί να ακολουθήσουν, 
ενδεχομένως θα αυξήσουν τον κίνδυνο βλάβης των κοιλιακών
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σπλάγχνων από ένα μελλοντικό χειρουργείο εκτροπής του 
ΕΝΥ.  Άρα, μια μεγάλη τυχαιοποιημένη μελέτη, ή έστω μια 
προοπτική έρευνα ή κλινική δοκιμή θα ήταν ιδανική για να 
διαφωτίσει περισσότερο τη θέση της βαριατρικής χειρουργικής 
στην αντιμετώπιση της ΙΕΥ. 

Τοποθέτηση stent  στους φλεβώδεις κόλπους
 Όπως τονίσαμε και παραπάνω, η στένωση των 
φλεβώδων κόλπων του εγκεφάλου αποτελεί συχνό εύρημα σε 
αγγειογραφίες ασθενών με ΙΕΥ[57,64,149], αλλά δεν έχει ακόμα 
αποσαφηνιστεί αν είναι η αιτία ή το αποτέλεσμα της αυξημένης 
ενδοκράνιας πίεσης. Η στένωση παρατηρείται κυρίως στον 
εγκάρσιο κόλπο, στο σημείο συμβολής με το σιγμοειδή και 
μάλιστα ετερόπλευρα.[150] Σε αρκετούς ασθενείς η στένωση 
έχει αντιστραφεί μετά από τη διενέργεια ΟΝΠ ή χειρουργικής 
εκτροπής του ΕΝΥ.[61,64,149,151] Εξίσου πολλές είναι και οι 
αναφορές στη βιβλιογραφία με ασθενείς που υπεβλήθησαν 
σε stent αγγειοπλαστική στους εγκάρσιους κόλπους με πολύ 
ικανοποιητικά μετεγχειρητικά αποτελέσματα.
 Για να καθοριστεί αν ένας ασθενής είναι υποψήφιος για 
την τοποθέτηση ενδοπρόθεσης είναι απαραίτητη η διενέργεια
αγγειογραφίας(συνήθως ψηφιακή αφαιρετικής ή μαγνητικής) 
για την ανάδειξη της στένωσης και η μανομετρία του 
εγκαρσίου κόλπου κατά μήκος της στένωσης. Για τη δεύτερη 
πραγματοποιείται καθετηριασμός της μηριαίας φλέβας και ένας 
ειδικός αισθητήρας καταγράφει της πιέσεις εκατέρωθεν της 
στένωσης. Διαφορά πίεσης μεγαλύτερη των 10 mmHg είναι 
αιμοδυναμικά σημαντική με μεγάλη πιθανότητα βελτίωσης 
της κυκλοφορίας ENY  και υποχώρησης του διάμεσου 
οιδήματος(που οφείλεται στη φλεβική συμφόρηση) μετά 
την τοποθέτηση stent. Σε μία μελέτη με 10 ασθενείς, στους 
οποίους ο μανομετρικός έλεγχος έδειξε διαφορά πίεσης στη 
στένωση μεγαλύτερη των 10 mmHg, όλοι ανέφεραν σημαντική 
έως πλήρη υποχώρηση των συμπτωμάτων, και ιδιαίτερα των 
πονοκεφάλων μετά την επέμβαση.[152]
 Η πρώτη τοποθέτηση stent στον εγκάρσιο κόλπο για 
τη θεραπεία της ΙΕΥ πραγματοποιήθηκε από τον Higgins[153] 
το 2002 σε μία παχύσαρκη γυναίκα με ΙΕΥ ανθεκτική στην 
όποια θεραπεία και αμφοτερόπλευρη στένωση των κόλπων. 
Μέχρι σήμερα στη βιβλιογραφία αναφέρονται 143 περιστατικά.
[153-162] Το 87% των ασθενών είναι γυναίκες, η μέση ηλικία 
41,4 έτη ζωής και ο μέσος ΔΜΣ 31,6 kg/m2. Παρακάτω 
παραθέτουμε τα ποσοστά βελτίωσης των συμπτωμάτων σε μία 
μέση διάρκεια παρακολούθησης των ασθενών μετεγχειρητικά 
22,3 μηνών: πονοκέφαλος-88%, οίδημα οπτικής θηλής-97%, 
διαταραχές όρασης-87% και σφύζουσες εμβοές-93%.
 Στους ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν 
σε τοποθέτηση stent χορηγούνται 7-14 ημέρες πριν αντι-
αιμοπεταλιακά φάρμακα για να μειωθεί ο κίνδυνος θρόμβωσης 
στους φλεβώδεις κόλπους μετά την αγγειοπλαστική. Τα 
συνηθέστερα φάρμακα που δίνονται είναι Ασπιρίνη 325mg 
και Κλοπιδογρέλη 75mg και συνεχίζονται 6 με 12 εβδομάδες 
μετεγχειρητικά, η ασπιρίνη ορισμένες φορές δε εφ’ όρου ζωής. 
Παροδικά, μετεγχειρητικά μπορεί ο ασθενής να αναφέρει 
πονοκέφαλο μετωπιαία ή κροταφικά, που οφείλεται σε διάταση 
των μηνίγγων που καλύπτουν τον εγκάρσιο κόλπο.[155,157] 
Επίσης έχει αναφερθεί παροδική απώλεια της ακοής, θρόμβωση 
του stent, υποσκληρίδιο αιμάτωμα ακόμη και θάνατος σε 

έναν ασθενή.[160,163] Γενικά όμως οι επιπλοκές αυτές είναι 
σπάνιες και η επέμβαση θεωρείται πολύ ασφαλής, εφ’ όσον 
εκτελείται από εξειδικευμένο επεμβατικό νευροακτινολόγο. 
Τέλος, σε ορισμένες περιπτώσεις αναπτύσσονται υποτροπές 
της στένωσης εγγύτερα του stent, με αποτέλεσμα να 
αυξάνεται πάλι η ενδοκράνια πίεση και να επανεμφανίζονται τα 
συμπτώματα.  
 Μέχρι να υπάρξει μια τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη 
για την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της, η μέθοδος 
δεν θα πρέπει να συστήνεται ανεπιφύλακτα σε όλους τους 
ασθενείς με ΙΕΥ, αλλά μόνο σε εκείνους με ακτινολογική και 
μανομετρική απόδειξη της στένωσης στους οποίους έχει 
αποτύχει η συντηρητική θεραπεία και οι συνήθεις χειρουργικές 
επεμβάσεις.

Υποκροταφική κρανιεκτομή
 Η επέμβαση αυτή αποτελούσε την προτιμώμενη 
χειρουργική μέθοδο αντιμετώπισης της ΙΕΥ μέχρι την είσοδο 
των χειρουργικών εκτροπών του ΕΝΥ. Η μεγαλύτερη μελέτη 
με ασθενείς που υπεβλήθησαν σε υποκροταφική κρανιεκτομή 
δημοσιεύθηκε από τον Dandy[2] το 1937. Από τους 19 ασθενείς 
με ΙΕΥ που χειρουργήθηκαν, οι 14 παρακολουθήθηκαν 
μετεγχειρητικά και απ’ αυτούς όλοι είχαν πλήρη υποχώρηση 
του οιδήματος της οπτικής θηλής, κανένας δεν χρειάστηκε 
δεύτερο χειρουργείο και η μετεγχειρητική θνητότητα ήταν 0%. 
Σε μία πιο πρόσφατη δημοσίευση από τον Kessler[163], από 
τους 8 ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με υποκροταφική
αποσυμπίεση, όλοι μέσα σε έναν μήνα από το χειρουργείο 
παρουσίασαν σημαντική βελτίωση της όρασης τους, ενώ σε 5 
τοποθετήθηκε βαλβίδα στο ΕΝΥ, προκειμένου να ελεχθούν οι 
πονοκέφαλοι.
 Με βάση αυτά τα εντυπωσιακά αποτελέσματα θα 
αναρωτιόταν κανείς γιατί η υποκροταφική αποσυμπίεση 
δεν χρησιμοποιείται πλέον σήμερα. Ο κυριότερος λόγος 
είναι ότι αποτελεί μια επεμβατική μέθοδο που δημιουργεί 
σοβαρά αισθητικά προβλήματα στον ασθενή σε σχέση με την 
παράκαμψη του ΕΝΥ και την χειρουργική αποσυμπίεση του 
οπτικού νεύρου με αυξημένη πιθανότητα επιπλοκών. Σήμερα 
έχοντας πλέον κατανοήσει πιο βαθιά τη παθοφυσιολογία της 
νόσου και το σημαντικό ρόλο της μειωμένης απορρόφησης του 
ΕΝΥ στην εμφάνισή της, οι χειρουργικές εκτροπές του ΕΝΥ 
αποτελούν μια πιο επιστημονικά ορθή επιλογή.

Συμπέρασμα

 Η ιδιοπαθής ενδοκράνια υπέρταση είναι μία νόσος 
με περίπλοκο παθοφυσιολογικό υπόστρωμα, το οποίο 
μέχρι σήμερα δεν έχει διευκρινιστεί πλήρως. Η πληθώρα 
των πιθανών αιτιολογιών είναι και ο λόγος για τον οποίο 
έχουν αναπτυχθεί πολλές διαφορετικές θεραπείες με μεγάλη 
ποικιλία ανταπόκρισης από ασθενή σε ασθενή. Η διαγνωστική 
μεθοδολογία της ΙΕΥ πρέπει να περιλαμβάνει ΟΝΠ, MRI και 
φλεβογραφία του εγκεφάλου. Η θεραπεία πάντοτε ξεκινά με 
συστάσεις στον ασθενή για άσκηση, βελτίωση του τρόπου 
ζωής και απώλεια βάρους, ιδίως για τα παχύσαρκα άτομα, σε 
συνδυασμό τις περισσότερες φορές με χορήγηση φαρμάκων 
με στόχο τη μείωση της ενδοκράνιας πίεσης. Η εκτροπή του 
ΕΝΥ είναι το χειρουργείο εκλογής σε ασθενείς με ανθεκτική
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κεφαλαλγία με ή χωρίς οίδημα της οπτικής θηλής, ενώ 
όταν απειλείται η όραση του ασθενούς πραγματοποιείται 
αποσυμπίεση του οπτικού νεύρου. Η βαριατρική χειρουργική 
φαίνεται να έχει ευεργετικά αποτελέσματα για παχύσαρκα 
άτομα που δυσκολεύονται με συντηρητικά μέσα να χάσουν 

βάρος, ενώ η τοποθέτηση stent στους φλεβώδεις κόλπους 
πρέπει να είναι η ύστατη λύση όταν έχουν αποτύχει όλες οι 
προηγούμενες θεραπευτικές προσπάθειες σε ασθενείς με 
επιβεβαιωμένη ακτινολογικά και μανομετρικά στένωση των 
φλεβώδων κόλπων.    
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