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Οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 
και διαταραχές αυτόνομου νευρικού 
συστήματος

Η δυσλειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος, η οποία χαρακτηρίζεται 

από την υπεροχή της συμπαθητικής δραστηριότητας, είναι συχνή σε ασθε-

νείς με οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ). Η παρούσα ανασκόπηση 

περιγράφει μεθόδους για την εκτίμηση της αυτόνομης δυσλειτουργίας σε 

ασθενείς με ΑΕΕ. Συνοψίζει μια πιθανή σχέση μεταξύ της αυτόνομης δυσλει-

τουργίας και των παραγόντων που έχουν συσχετιστεί με χειρότερη έκβαση, 

περιλαμβανομένων των καρδιακών αρρυθμιών, των μεταβολών της μεταβλη-

τότητας της αρτηριακής πίεσης, της υπεργλυκαιμίας, της ανοσοκαταστολής, 

της διαταραχής της αναπνοής κατά τον ύπνο, των διαταραχών πηκτικότητας, 

του κακοήθους εγκεφαλικού οιδήματος και άλλων κλινικών συνδρόμων. Η 

συμμετοχή του νησιδιακού φλοιού έχει θεωρηθεί ότι διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο στην πρόκληση συμπαθητικής δυσλειτουργίας, αλλά ο ακριβής ρόλος 

του παραμένει ασαφής.

...............................................

Ι.Α. Τζάνος,1  

Κ. Γιώτη,2  

Π. Κοκότης3

1Κλινική Αποκατάστασης Πανεπιστημίου 
Πατρών, Πανεπιστημιακό Γενικό 
Νοσοκομείο Πατρών, Πάτρα 
2Α' Κλινική Φυσικής Ιατρικής και 
Αποκατάστασης, Εθνικό Κέντρο 
Αποκατάστασης, Ίλιον 
3Α' Νευρολογική Κλινική, «Αιγινήτειο» 
Νοσοκομείο, Εθνικό και Καποδιστριακό 
Πανεπιστήμιο Αθηνών, Αθήνα

Υποβλήθηκε 5.1.2018

Εγκρίθηκε 17.1.2018

Acute stroke and disorders  
of the autonomic nervous system

Abstract at the end of the article

Λέξεις ευρετηρίου

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο
Αυτόνομο νευρικό σύστημα
Μεταβλητότητα καρδιακού ρυθμού
Νησιδιακός φλοιός
Νορεπινεφρίνη

Copyright  Athens Medical Society
www.mednet.gr/archives

ARCHIVES OF HELLENIC MEDICINE: ISSN 11-05-3992

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η δυσλειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος 

αποτελεί μια συχνή επιπλοκή του οξέος αγγειακού εγκεφα-

λικού επεισοδίου (ΑΕΕ) και έχει συσχετιστεί με χειρότερη 

λειτουργική έκβαση και αυξημένη θνησιμότητα.1–5 Ωστόσο, 

δεν έχει ακόμη καθοριστεί ως συγκεκριμένος θεραπευτικός 

στόχος, κυρίως επειδή δεν έχουμε αντιληφθεί πλήρως τους 

μηχανισμούς και τον ρόλο της.6 Η παρούσα μελέτη ασχο-

λείται με μεθόδους για τη μέτρηση της δυσλειτουργίας του 

αυτόνομου νευρικού συστήματος, τις κλινικές εκδηλώσεις 

που έχουν συσχετιστεί με την αυτόνομη δυσλειτουργία 

(εικ. 1) και τη δυσμενή έκβαση, καθώς και τον ρόλο της 

τοπογραφίας της βλάβης.

2. ΜΕΘΟΔΟΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ  

ΤΗΣ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΤΟΥ ΑΥΤΟΝΟΜΟΥ 

ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ 

ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ

Σε μια μελέτη ηλικιωμένων με ΑΕΕ χρησιμοποιήθηκε η 

μέτρηση νορεπινεφρίνης ούρων 24ώρου και των μεταβο-

λιτών της και παρείχε έναν αξιόπιστο δείκτη της δράσης 

της νορεπινεφρίνης.7 Ωστόσο, η μέτρηση αυτή προσφέρει 

μόνο μια στατική εικόνα της δραστηριότητας του συμπα-

θητικού και δεν επιτρέπει την εκτίμηση της επίδρασης 

των οξέων αδρενεργικών ερεθισμάτων. Η μέτρηση της 

νορεπινεφρίνης του πλάσματος είναι εύκολη και παρέχει 

μια αδρή εκτίμηση της συνολικής δραστηριότητας του 

συμπαθητικού, αλλά η ευαισθησία και η επαναληψιμότητά 

της είναι χαμηλές.8,9 Η μικρονευρογραφία και η αξιολόγηση 

της διάχυσης της νορεπινεφρίνης σε συγκεκριμένα όργανα 

είναι ίσως οι πλέον κατάλληλες μέθοδοι για τη μέτρηση 

της συμπαθητικής δραστηριότητας,10,11 πλην όμως είναι 

επεμβατικές και τεχνικά δύσκολο να εκτελεστούν και άρα 

όχι πολύ χρήσιμες στην κλινική πράξη. Η ανάλυση της με-

ταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού (heart rate variability, 

HRV) και της ευαισθησίας των τασεοϋποδοχέων (baroreflex 

sensitivity, BRS) φαίνεται να είναι πολύτιμα εργαλεία για 

την εκτίμηση της συμπαθητικοβαγοτονικής ισορροπίας σε 

κλινικό περιβάλλον, επειδή είναι μη επεμβατικές και μπο-
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ρούν εύκολα να πραγματοποιηθούν, διαθέτοντας σχετικά 

καλή επαναληψιμότητα. Έχουν χρησιμοποιηθεί σε πολλές 

μελέτες για ΑΕΕ. Ωστόσο, υπάρχουν πολλές διαφορετικές 

διαθέσιμες μέθοδοι για την αξιολόγηση των HRV και BRS, 

αλλά καμιά από αυτές δεν είναι καλά επικυρωμένη ή ειδική 

για τη μέτρηση της δραστηριότητας του συμπαθητικού.12 

Επί πλέον, δεν υπάρχουν γενικά αποδεκτές τιμές για τη διά-

κριση μεταξύ φυσιολογικών και παθολογικών HRV ή BRS.13

Η αυτόνομη λειτουργία μπορεί να επηρεαστεί από τα 

φάρμακα, το νοσοκομειακό περιβάλλον, το άγχος, το ιατρικό 

ιστορικό και παράγοντες του τρόπου ζωής (π.χ. κάπνισμα, 

φυσική δραστηριότητα),13 γεγονός που καθιστά ακόμη 

πιο δυσχερή την ερμηνεία της αυτόνομης λειτουργίας 

στο οξύ ΑΕΕ.

3. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ

Πολλές κλινικές οντότητες έχουν συσχετιστεί με τη δυ-

σλειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος στους 

ασθενείς με οξύ ΑΕΕ. Παρακάτω παρουσιάζονται οι συ-

χνότερες από αυτές.

3.1. Καρδιακές αρρυθμίες

Έχουν αναφερθεί τόσο η μείωση της μεταβλητότητας 

του καρδιακού ρυθμού (HRV)1,14–19 όσο και η διαταραχή της 

καρδιακής ευαισθησίας των τασεοϋποδοχέων (BRS).3,5,20–23 

Τα αποτελέσματα της ανάλυσης της HRV έδειξαν στις 

περισσότερες μελέτες μια δυσλειτουργία του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος (ΑΝΣ) ως αποτέλεσμα μιας συμπα-

θητικοβαγοτονικής ανισορροπίας, με το συμπαθητικό να 

υπερτερεί.14–16,19 Η ερμηνεία των παραμέτρων της HRV είναι 

πολύ δύσκολη, επειδή διαμορφώνονται από διάφορους 

παράγοντες όπως η συμπαθητική και η παρασυμπαθητική 

δραστηριότητα αλλά και οι τασεοϋποδοχείς. Επί πλέον, 

η HRV εκτιμά τη δράση του ΑΝΣ στις διακυμάνσεις του 

καρδιακού ρυθμού και όχι στον μέσο όρο τους. Έτσι, τόσο 

η απόσυρση του ΑΝΣ όσο και το υψηλό επίπεδο σημάτων 

από το ΑΝΣ οδηγεί σε μειωμένη HRV.24

Η συχνότητα νέας εμφάνισης καρδιακών αρρυθμιών σε 

ασθενείς με ΑΕΕ χωρίς προϋπάρχουσα καρδιακή νόσο έχει 

εκτιμηθεί ότι ανέρχεται σε 25–39%.25,26 Μερικοί συγγραφείς 

υπολογίζουν έως και στο 69% τις καρδιακές διαταραχές του 

ρυθμού σε ασθενείς με ΑΕΕ.17 Αυτό μπορεί να εξηγηθεί από 

τη διαφορετική διάρκεια και την τεχνική καταγραφής του 

ηλεκτροκαρδιογραφήματος (ΗΚΓ), την ύπαρξη αντικρουό-

μενων ορισμών της καρδιακής αρρυθμίας, την ένταξη ή τον 

αποκλεισμό των ασθενών με προϋπάρχουσα καρδιακή νόσο. 

Οι αρρυθμίες ως επί το πλείστον αφορούν στην κολπική 

μαρμαρυγή (atrial fibrillation, AF), στις πρώιμες κοιλιακές 

συστολές και στις κοιλιακές αρρυθμίες. Οι περισσότερες από 

τις καρδιακές αρρυθμίες είναι παροδικές και εξαφανίζονται 

μέσα σε 3–7 ημέρες μετά την έναρξη του ΑΕΕ,17,27 γεγονός 

που δείχνει ότι δεν είναι προϋπάρχουσες αλλά συνδέονται 

με την εκδήλωση του ΑΕΕ. Ωστόσο, δεν βλάπτουν λιγότερο. 

Συγκεκριμένα, έχει αναφερθεί αιμοδυναμική αστάθεια στο 

1/4 των περιπτώσεων διαταραχών του ρυθμού.26 Η μη εμμέ-

νουσα κοιλιακή ταχυκαρδία σχετίζεται με αιφνίδιο θάνατο 

κατά τη διάρκεια της νοσηλείας14 και αυξημένη θνητότητα 

στο ένα έτος μετά το ΑΕΕ.1 Η συχνότητα εμφάνισης του 

αιφνίδιου θανάτου μετά από ΑΕΕ κυμαίνεται από 2–6%14,28,29 

και θα μπορούσε να προκληθεί από απορρύθμιση του ΑΝΣ. 

Αυτό έχει προταθεί από τη συσχέτιση μεταξύ των νησιδιακών 

εμφράκτων και των καρδιακών αρρυθμιών,30,31 των υψηλών 

επιπέδων νορεπινεφρίνης στον ορό30,31 και του αιφνίδιου 

θανάτου.15,32 Ιδιαίτερα τα αριστερά έμφρακτα έχουν συσχε-

τιστεί με καρδιακό θάνατο,29,32 αλλά και τα δεξιά νησιδιακά 

έμφρακτα έχουν συσχετιστεί με τον αιφνίδιο θάνατο.15

Νέα εμφάνιση AF έχει αναφερθεί σε ποσοστό 10–13% 

των ασθενών με ισχαιμικό ΑΕΕ ή παροδικό ισχαιμικό επει-

σόδιο χωρίς AF27,33 και συνδέθηκε με εκδήλωση κατά την 

αφύπνιση.33 Η ηλικία και η μυοκαρδιοπάθεια είναι γνω-

στοί παράγοντες κινδύνου για AF. Ωστόσο, οι ασθενείς με 

παρoξυσμική AF που ανιχνευόταν τις πρώτες ημέρες μετά 

την εκδήλωση του ΑΕΕ έτειναν να είναι νεότεροι και να 

έχουν λιγότερο συχνά διεύρυνση αριστερού κόλπου και 

νησιδιακά έμφρακτα από τους ασθενείς με γνωστή AF.34 

Αυτό υποδηλώνει ότι οι μηχανισμοί που έχουν ως αποτέ-

λεσμα την AF μετά το ΑΕΕ μπορεί να είναι διαφορετικοί 

από εκείνους των ασθενών με γνωστή AF.

Όσον αφορά στις κοιλιακές αρρυθμίες (ventricular 

Εικόνα 1. Σχηματική απεικόνιση των διαταραχών του αυτόνομου νευ-
ρικού συστήματος μετά από οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ). 
ΗΚΓ: Ηλεκτροκαρδιογράφημα.
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arrhythmia, VA) μετά από ΑΕΕ, αν και δεν έχουν μελετηθεί 

σε μεγάλη έκταση, υπάρχουν ευρήματα που υποστηρίζουν 

τον αυξημένο κίνδυνο εμφάνισής τους. Η συνολική επίπτω-

ση των νέων VA μετά από παροδικά ισχαιμικά επεισόδια, 

εγκεφαλικά έμφρακτα και ενδοεγκεφαλική αιμορραγία έχει 

ανευρεθεί στο 8% σε ασθενείς οι οποίοι δεν παρακολουθού-

νται συνεχώς. Η συχνότητα εμφάνισης της VA αυξάνεται στο 

56% με βάση τα δεδομένα παρακολούθησης με Holter.35 Για 

να αξιολογηθούν οι επιπτώσεις του οξέος ΑΕΕ, ιδίως κατά 

την πρώτη ημέρα, εκτιμήθηκαν 44 ασθενείς με ΑΕΕ εντός 

10 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων.17 Την ημέρα 

της έναρξης του ΑΕΕ, το δυναμικό Holter παρακολούθησης 

αποκάλυψε ότι 14% των ασθενών είχαν μη παρατεταμένη 

κοιλιακή ταχυκαρδία ενώ το 36% παρουσίαζε έκτακτες 

κοιλιακές συστολές. Σε μια άλλη μελέτη, η οποία επικε-

ντρώθηκε αποκλειστικά στα ισχαιμικά ΑΕΕ, εντοπίστηκε 

παράταση του διαστήματος QTc στο 36% των ασθενών, ενώ 

το 13% παρουσίασε κοιλιακές διαταραχές αγωγιμότητας.36 

Οι VA επίσης συχνά παρατηρούνται μετά από αιμορραγικά 

ΑΕΕ. Έχει διαπιστωθεί ότι το 10% των ασθενών είχαν νέας 

έναρξης VA, σε σύγκριση με το ΗΚΓ πριν από το επεισόδιο, 

μετά την ενδοεγκεφαλική αιμορραγία.37 Επί πλέον, σε μια 

άλλη μελέτη βρέθηκαν πολυεστιακές κοιλιακές συστο-

λές στο 54% και μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία στο 

29% των ασθενών μετά από υπαραχνοειδή αιμορραγία 

(subarachnoid hemorrhage, SAH).35

Μια ποικιλία από αλλαγές στο ΗΚΓ που προσομοιάζουν 

με ισχαιμία του μυοκαρδίου μπορεί να συμβεί σε ασθενείς 

με ισχαιμικό ΑΕΕ. Πιο συχνά περιγράφονται η παράταση 

του QT, η κατάσπαση του ST, επίπεδα ή ανεστραμμένα 

κύματα T και τα κύματα U.30,31,38 Αυτές οι αλλαγές στο ΗΚΓ 

δεν προκαλούνται από τυχαία στεφανιαία καρδιοπάθεια, 

αλλά έχουν αποδοθεί σε δυσλειτουργία του ΑΝΣ και μπορεί 

να προμηνύουν αρρυθμίες. Σε αντίθεση με την ισχαιμία του 

μυοκαρδίου, τείνουν να εμφανίζονται αργότερα, φθάνοντας 

στο μέγιστο κατά τη διάρκεια των πρώτων ημερών μετά 

την έναρξη του ΑΕΕ και στη συνέχεια να επανέρχονται στο 

φυσιολογικό μέσα σε δύο εβδομάδες.39

3.2. Μεταβολές αρτηριακής πίεσης

Αρτηριακή υπέρταση εμφανίζεται σε ποσοστό περίπου 

80% των ασθενών με οξύ ΑΕΕ40,41 και σχετίζεται με κακή 

έκβαση.42,43 Η παθοφυσιολογία είναι πολύ περίπλοκη και 

μπορεί να εμπλέκονται αρκετοί υποκείμενοι μηχανισμοί, 

περιλαμβανομένων της προϋπάρχουσας αυξημένης αρτη-

ριακής πίεσης,40,44 της ενεργοποίησης του άξονα ρενίνης-

αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης,45 της ψυχικής καταπόνησης 

λόγω της μεταφοράς στο τμήμα επειγόντων περιστατικών 

(ΤΕΠ) και της εισαγωγής στο νοσοκομείο.44 Επίσης, η δυσλει-

τουργία του ΑΝΣ μπορεί να διαδραματίσει κάποιο ρόλο. 

Μια μελέτη έδειξε συσχέτιση μεταξύ των κατεχολαμινών 

ούρων και της πορείας της αρτηριακής πίεσης σε ασθενείς 

με ΑΕΕ.45 Η BRS συσχετίστηκε αρνητικά με την οξεία υπέρ-

ταση κατά την εισαγωγή, τα υπερτασικά επεισόδια και τη 

μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης (BPV) μέσα στις 

πρώτες 72 ώρες σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ.23

Η αρτηριακή πίεση σε υγιή άτομα εμφανίζει μια ημερή-

σια διακύμανση, με ένα πρότυπο που χαρακτηρίζεται από 

νυκτερινή αρτηριακή πίεση 10–20% χαμηλότερη απ’ ό,τι 

κατά τη διάρκεια της ημέρας, η οποία οφείλεται κυρίως στη 

μειωμένη δραστηριότητα του συμπαθητικού.46 Ανώμαλα 

πρότυπα έχουν περιγραφεί στην οξεία φάση του ΑΕΕ, 

περιλαμβανομένης μιας αύξησης της αρτηριακής πίεσης 

κατά τη διάρκεια της νύκτας σε σχέση με την ημέρα και 

έχουν συνδεθεί με δυσμενή έκβαση.2,30,31,47

Η πρώιμη BPV έχει συσχετιστεί με κακή έκβαση σε 

ασθενείς με ΑΕΕ,42,43 αλλά και σε ασθενείς που έλαβαν 

θεραπεία με ενδοφλέβια θρομβόλυση.48–50 Σχετικά με την 

επίδραση της BPV στην αιμορραγική μετατροπή, ιδίως μετά 

την ενδοφλέβια θρομβόλυση, τα στοιχεία είναι αντικρου-

όμενα.48,50 Οι αλλαγές στη μεταβλητότητα της αρτηριακής 

πίεσης μπορεί να επηρεάσουν την αιμάτωση του εγκεφάλου 

και να συμβάλλουν στην ανάπτυξη εμφράκτου και στον 

σχηματισμό οιδήματος.31,49

3.3. Υπεργλυκαιμία

Η υπεργλυκαιμία σχετίζεται με κακή έκβαση στο ΑΕΕ.50 

Η αιτιολογία είναι πιθανόν πολυπαραγοντική. Σε μελέτη με 

αρουραίους, η δυσανεξία στη γλυκόζη που προκαλείται από 

το ΑΕΕ, σε συνδυασμό με την αύξηση των επιπέδων των 

προφλεγμονωδών κυτταροκινών στον λιπώδη ιστό, μπο-

ρούσαν να ανασταλούν από τον β-αδρενεργικό αποκλειστή 

προπρανολόλη.51 Επί πλέον, η συσχέτιση μεταξύ αυξημένων 

επιπέδων νορεπινεφρίνης ούρων και υπεργλυκαιμίας στο 

ΑΕΕ υποστηρίζει τον ρόλο της υπερδραστηριότητας του 

συμπαθητικού.52 Έχει αναφερθεί συσχέτιση μεταξύ υπερ-

γλυκαιμίας και μειωμένης BRS σε μη διαβητικούς ασθενείς 

με ΑΕΕ,22 και έχει διαπιστωθεί ότι ο β-αποκλεισμός πριν από 

το ΑΕΕ μπορεί να αποτρέψει την πρώιμη υπεργλυκαιμία.53

3.4. Ανοσοκαταστολή

Οι λοιμώξεις αποτελούν την κύρια αιτία θανάτου σε 

ασθενείς με ΑΕΕ και παρά τη βέλτιστη διαχείριση πολλοί 

ασθενείς αναπτύσσουν βακτηριακές λοιμώξεις αμέσως 

μετά την έναρξη του ΑΕΕ. Η πνευμονία και οι λοιμώξεις 

του ουροποιητικού έχουν αναφερθεί σε ποσοστό έως 30% 

των ασθενών και επηρεάζουν δυσμενώς τη θνητότητα και 
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τη λειτουργική έκβαση.54 Τα στοιχεία δείχνουν ότι η προ-

καλούμενη από το ΑΕΕ ανοσοκαταστολή (stroke-induced 

immune depression, SID) καθιστά τους ασθενείς ευάλω-

τους σε λοιμώξεις. Η δυσλειτουργία του ΑΝΣ φαίνεται να 

διαδραματίζει έναν κρίσιμο ρόλο στην ανάπτυξη της SID, 

η οποία χαρακτηρίζεται από λεμφοπενία, εξασθενημένα 

Τ-βοηθητικά-1/φυσικούς φονείς και μια μετατόπιση στην 

παραγωγή κυτταροκίνης από βοηθητικά κύτταρα Τ (Th) 1 σε 

Th2.55,56 Πολύ πρόσφατα έχει αναφερθεί επίσης εξασθενημέ-

νη βακτηριοκτόνος λειτουργία των μονοκυττάρων και των 

κοκκιοκυττάρων ως μέρος του έμφυτου ανοσοποιητικού 

συστήματος.57 Πειράματα σε ποντικούς με ένα μοντέλο 

εστιακής εγκεφαλικής ισχαιμίας δείχνουν ότι ένα κατεχο-

λαμινο-εξαρτώμενο έλλειμμα στην έγκαιρη αντίδραση των 

κυττάρων-φυσικών φονέων και των Τ, ιδίως η μειωμένη 

παραγωγή ιντερφερόνης-γ, είναι ένας βασικός παράγοντας 

στην εξασθενημένη αντιβακτηριακή ανοσιακή απάντηση 

μετά από ΑΕΕ.58 Η χορήγηση προπρανολόλης εμπόδισε την 

εν λόγω ελλειμματική απάντηση ιντερφερόνης-γ και την 

εμφάνιση βακτηριακών λοιμώξεων. Στους ασθενείς φαίνεται 

να υπάρχει μια συσχέτιση μεταξύ των υψηλών επιπέδων 

νορεπινεφρίνης ούρων και της ανάπτυξης λοιμώξεων στην 

πρώιμη φάση του ΑΕΕ.59,60 Μια αναδρομική μελέτη έδειξε 

ότι οι ασθενείς με ΑΕΕ σε θεραπεία με β-αναστολείς ανέ-

πτυσσαν σημαντικά λιγότερο συχνά πνευμονία,61 γεγονός 

που υποδηλώνει ότι ο φαρμακολογικός αποκλεισμός της 

δραστηριότητας του συμπαθητικού μετά από το ΑΕΕ μπο-

ρεί να αποτρέψει το SID και να μειώσει την ευαισθησία σε 

λοιμώξεις. Αυτό είναι σύμφωνο με πειραματικές μελέτες 

σε ποντίκια, οι οποίες δείχνουν μια μείωση της θνησιμό-

τητας που σχετίζεται με πνευμονία από εισρόφηση και 

κοινή πνευμονία μετά από ΑΕΕ μέσω αποκλεισμού των 

β-αδρενεργικών υποδοχέων.57,62

3.5. Διαταραχές αναπνοής κατά τον ύπνο

Διαταραχές αναπνοής κατά τον ύπνο (sleep-disordered 

breathing, SDB) έχουν αναφερθεί στο 40–70% των ασθε-

νών με οξύ ΑΕΕ,63,64 ως επί το πλείστον με τη μορφή της 

αποφρακτικής άπνοιας ύπνου.64 Οι SDB φαίνεται να είναι 

τόσο συνέπεια όσο και παράγοντας κινδύνου του ΑΕΕ. Η 

αποφρακτική άπνοια ύπνου φαίνεται να προϋπάρχει του 

ΑΕΕ, ενώ η κεντρική περιοδική αναπνοή (central periodic 

breathing, CPB) ενδέχεται να είναι συνέπεια του ΑΕΕ. Η CPB 

έχει περιγραφεί στο 6–40% των ασθενών με ΑΕΕ.63,65–67 Η 

«ταλαντωτική» αναπνοή σε κλασική CPB προκύπτει από 

μια υπερανταπόκριση των χημειοϋποδοχέων του CO2, που 

προκαλείται από αυξημένη συμπαθητική δραστηριότητα 

και αυξημένο χρόνο κυκλοφορίας.68 Η CPB έχει περιγραφεί 

σε ασθενείς με οξέα ΑΕΕ που αφορούν στη δεξιά νήσο, στον 

φλοιό του προσαγωγίου και στον θάλαμο.66 Σπανιότερα, η 

CPB έχει βρεθεί σε ασθενείς με έμφρακτα στην αριστερή 

νήσο ή στον μεσεγκέφαλο.65 Μια μελέτη έδειξε συσχέτιση 

μεταξύ CPB και κακής έκβασης μετά από ΑΕΕ.67

3.6. Διαταραχές πηκτικότητας

Πειραματικές μελέτες και μελέτες σε ανθρώπους δεί-

χνουν ότι η δραστηριότητα του συμπαθητικού μπορεί να 

επηρεάσει τους παράγοντες πήξης και την ενεργοποίηση 

των αιμοπεταλίων69,70 και ως εκ τούτου να αυξήσει τον κίν-

δυνο για περαιτέρω αγγειακά συμβάματα, όπως έμφραγμα 

του μυοκαρδίου, υποτροπιάζον ΑΕΕ και εν τω βάθει φλεβική 

θρόμβωση.69 Η υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού 

φαίνεται να επιβραδύνει την επίδραση των αντιαιμοπετα-

λιακών φαρμάκων σε ασθενείς με διαδερμικές στεφανιαίες 

παρεμβάσεις.71 Η αδρενεργική διέγερση μπορεί να οδηγήσει 

όχι μόνο σε αυξημένη πηκτικότητα αλλά και σε αύξηση της 

ινωδόλυσης και είναι πιθανόν οι διαταραχές πηκτικότητας 

να είναι διαφορετικές σε υπερτασικούς ασθενείς έναντι των 

φυσιολογικών ατόμων,72,73 καθώς επίσης και σε ασθενείς με 

αθηροσκλήρωση έναντι των υγιών.74,75 Μια μελέτη ανέφερε 

ότι υποτροπιάζον ΑΕΕ, παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο και 

έμφραγμα του μυοκαρδίου κατά τη διάρκεια παρακολού-

θησης ενός έτους παρατηρήθηκαν μόνο σε ασθενείς με 

ισχαιμικό ΑΕΕ που παρουσίαζαν αυξημένη νορεπινεφρίνη 

στον ορό στην αρχική φάση.2

3.7. Κακόηθες εγκεφαλικό οίδημα

Σε πειραματικές μελέτες, η συμπαθητική υπερδραστη-

ριότητα έχει συσχετιστεί με παραγωγή προφλεγμονώδους 

κυτταροκίνης,76,77 υπεργλυκαιμία77,78 και αυξημένη διαπερα-

τότητα του αιματοεγκεφαλικού φραγμού,79,80 που είναι όλοι 

τους μηχανισμοί οι οποίοι εμπλέκονται στον σχηματισμό 

εγκεφαλικού οιδήματος. Πιο πρόσφατα, η μειωμένη BRS 

βρέθηκε να συνιστά έναν ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη 

του κακοήθους ισχαιμικού ΑΕΕ με απειλητικό για τη ζωή 

εγκεφαλικό οίδημα.5

3.8. Άλλα κλινικά σύνδρομα

Η κλινική οντότητα της αντίπλευρης υπεριδρωσίας έχει 

ανευρεθεί σε ασθενείς με εκτεταμένη βλάβη της μέσης 

εγκεφαλικής αρτηρίας και έχει συσχετιστεί με δυσμενή πρό-

γνωση.81 Η συνύπαρξη συνδρόμου Horner και υποϊδρωσίας 

κυρίως ομόπλευρα παρουσιάζεται σε ομόπλευρη βλάβη 

στελέχους,82 ενώ ομόπλευρο Horner σε συνδυασμό με αντί-

πλευρη υπεριδρωσία σε βλάβη οπίσθιας εγκεφαλικής με 

συνδυασμό βλάβης ανώτερου στελέχους και υποθαλάμου 

(χιαστή φυτική ημιπληγία). Οφείλεται σε συνδυασμό βλάβης 

του ομόπλευρου ευοδωτικού κέντρου του υποθάλαμου για 
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την κόρη και της χιαζόμενης φλοιο-υποθαλαμονωτιαίας 

ανασταλτικής οδού.83 Σε βλάβη πρόσθιας εγκεφαλικής 

αρτηρίας (παρακεντρική έλικα) παρατηρείται ακράτεια 

ούρων λόγω ανεξέλεγκτων συσπάσεων κύστης με συνοδό 

αντανακλαστική χαλάρωση έξω σφιγκτήρα.84

4. ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΤΗΣ ΒΛΑΒΗΣ

Αρκετές περιοχές του κεντρικού νευρικού συστήματος 

ελέγχουν και επηρεάζουν το ΑΝΣ, περιλαμβανομένων του 

νησιδιακού φλοιού, του πρόσθιου και μέσου φλοιού του 

προσαγωγίου, του μεσοκοιλιακού προμετωπιαίου φλοιού, 

του μεσοραχιαίου θαλάμου, της αμυγδαλής, του ιππόκα-

μπου, του υποθάλαμου, της παρεγκεφαλίδας και διαφόρων 

πυρήνων του στελέχους.85–89 Τα έμφρακτα που αφορούν 

στη νήσο έχουν συσχετιστεί με αυξημένες κατεχολαμίνες 

στο πλάσμα,30,60 αρρυθμίες,14,30,35,90 νέα εμφάνιση κολπικής 

μαρμαρυγής,34 μειωμένη HRV,14,15,18 μειωμένη BRS,20 ανο-

σοκαταστολή60 και υπεργλυκαιμία.91,92

Μελέτες που διερευνούν την επίδραση της διέγερσης93 

και της αδρανοποίησης94 του δεξιού και του αριστερού 

ημισφαιρίου αναδεικνύουν έναν κρίσιμο ρόλο του δεξιού 

ημισφαιρίου στη δημιουργία του συμπαθητικού τόνου και 

του αριστερού ημισφαιρίου στη δημιουργία του παρασυ-

μπαθητικού τόνου. Ωστόσο, μελέτες σε ασθενείς με ισχαιμι-

κό ΑΕΕ έδωσαν αντικρουόμενα αποτελέσματα. Νησιδιακά 

έμφρακτα στο δεξιό ή και στο αριστερό ημισφαίριο έχουν 

συσχετιστεί με αυξημένα επίπεδα νορεπινεφρίνης,2,30 δια-

ταραχές επαναπόλωσης (παρατεταμένο QT, ανεστραμμένο 

Τ κύμα) στο ΗΚΓ,30,35 καρδιακές αρρυθμίες,1,14,30,35 μειωμένη 

HRV,14,15 αυξημένη καρδιακή τροπονίνη,37 μειωμένη BRS,21 

μειωμένη μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης30 και 

λοιμώξεις μετά από ΑΕΕ.95 Από την άλλη πλευρά, η κολπική 

μαρμαρυγή,90 η διαταραγμένη HRV,18 η μειωμένη BRS20 και 

τα καρδιακά συμβάματα32 έχουν επίσης συσχετιστεί με την 

αριστερή νησιδιακή ισχαιμία.

Μελέτες λειτουργικής απεικόνισης του εγκεφάλου 

ανέδειξαν διαφορετικούς ρόλους για το ΑΝΣ στα δεξιά 

και στα αριστερά, στα πρόσθια και στα οπίσθια, καθώς και 

στα ραχιαία και στα κοιλιακά τμήματα της νήσου του Reil. 

Η πρόσθια νήσος είναι μια περιοχή που επιδρά στο ΑΝΣ, 

ενώ η οπίσθια νήσος είναι περισσότερο ένας σπλαγχνικός 

αισθητικός φλοιός.87,96 Ιδίως η δεξιά πρόσθια νήσος θεωρεί-

ται ότι ρυθμίζει τη δραστηριότητα του συμπαθητικού.87,96 

Μια μετα-ανάλυση έδειξε ότι η ραχιαία πρόσθια νήσος ήταν 

αμφοτερόπλευρα σχετιζόμενη με την παρασυμπαθητική 

ρύθμιση και ότι η δεξιά πρόσθια νήσος παρουσίαζε συμπα-

θητική επικράτηση.87 Υπάρχουν αποδεικτικά στοιχεία από 

πειραματικές μελέτες ότι ο νησιδιακός φλοιός περιέχει τόσο 

συμπαθητικο-ανασταλτικές όσο και συμπαθητικο-διεγερτι-

κές μονάδες.97–99 Η παρουσία των εν λόγω ανασταλτικών και 

διεγερτικών μονάδων θα μπορούσε να είναι διαφορετική 

στα κοιλιακά και στα ουραία τμήματα της νήσου.97–99

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η γνώση σχετικά με τις διαταραχές του ΑΝΣ στα ΑΕΕ 

παραμένει αποσπασματική. Έμφαση έχει δοθεί κυρίως στα 

όργανα-στόχους και, πιο συγκεκριμένα, στις καρδιακές 

επιπλοκές. Μια από τις μεγαλύτερες προκλήσεις είναι η 

αξιόπιστη μέτρηση και η παρακολούθηση της δυσλειτουρ-

γίας του ΑΝΣ στο ΑΕΕ. Ωστόσο, η έλλειψη φυσιολογικών 

τιμών αποτελεί σημαντικό εμπόδιο για την κλινική πρα-

κτική. Ο νησιδιακός φλοιός φαίνεται να είναι ένας βασικός 

παράγοντας στη ρύθμιση της αυτόνομης λειτουργίας. 

Ωστόσο, ο ακριβής ρόλος του δεν είναι ακόμη πλήρως 

κατανοητός. Ο ρόλος των άλλων περιοχών του εγκεφάλου 

και της πλευράς της βλάβης στη δυσλειτουργία του ΑΝΣ 

μετά από ΑΕΕ μένει να διερευνηθεί περαιτέρω. Πρόσθετη 

έρευνα μπορεί να καθορίσει το αν η βαρύτητα του ΑΕΕ και 

η προσωπικότητα του ασθενούς είναι πιο σημαντικές από 

την εντόπιση της βλάβης.
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Autonomic dysfunction, which typically presents with a predominance of sympathetic activity, is common after acute 

stroke. This is a review of the methods used to assess autonomic dysfunction in patients who have suffered stroke. 

It demonstrates a possible correlation between autonomic dysfunction and a variety of factors that have been asso-
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