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ABSTRACT 

Transcranial Doppler evaluation of cerebral autoregulation in patients with 
severe traumatic brain injury 
Vakalos A  

The ability of the cerebral vascular bed to undergo constriction or dilation in 
response to various stimuli is termed vascular reactivity or cerebral auto-
regulation. When the stimulus is the change in cerebral perfusion pressure (CPP) 
the vascular response is termed cerebrovascular pressure reactivity. When the 
stimulus is the change in PaCO2 the vascular response is termed carbon dioxide 
reactivity. The transcranial Doppler (TCD) provides information about changes in 
flow velocities secondary to changes in CPP or PaCO2. Although cerebral blood 
flow (CBF) is not directly measured by TCD, changes in velocity are correlated 
with flow if the vessel cross sectional area remains constant and has been used as 
a method of assessing autoregulation. Loss of autoregulation is common in 
patients with severe traumatic brain injury (TBI) and is associated with severity of 
injury and increase mortality. In these patients, CBF is affected not only by CPP 
but by the state of autoregulation as well.  Knowledge of the state of auto-
regulation with TCD examination using several methods may permit indivi-
dualization of therapy. So far, none of these methods has an established role in 
routine clinical practice, but may be used as a part of multimodal monitoring, 
giving information about the risk of ischemia and enhances the potential of early 
effective interventions to reverse pathologic states on an individual basis. 

 

Σε ασθενείς µε κρανιοεγκεφαλική κάκωση, η 
πρωτοπαθής εγκεφαλική βλάβη η οποία συµ-
βαίνει κατά την ώρα του ατυχήµατος ακολου-
θείται από την δευτεροπαθή εγκεφαλική βλάβη. 
Και οι δύο µηχανισµοί καθορίζουν τη σοβα-
ρότητα της κάκωσης, την επιβίωση και την 
έκβαση[1].  Η δευτεροπαθής εγκεφαλική βλάβη 
[2] είναι αποτέλεσµα εγκεφαλικής ισχαιµίας, η 
οποία προκαλείται είτε από χωροκατακτητική 
βλάβη, όπως ενδοκρανιακό αιµάτωµα, είτε από 
διάχυτη βλάβη. Η διάχυτη βλάβη σχετίζεται µε 
µη πλήρως διευκρινισµένους παθοφυσιολογι-

κούς και βιοχηµικούς µηχανισµούς, όπως παρα-
γωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου, διαταραχή 
της διαπερατότητας και της λειτουργικότητας 
της κυτταρικής µεµβράνης, τοξικότητα ιόντων 
ασβεστίου και µε νευροορµονικούς µηχανι-
σµούς λόγω δυσλειτουργίας του υποθαλάµου 
και της γέφυρας, οι οποίοι έχουν ως έκφανση 
υπερδραστηριότητα του συµπαθητικού συστή-
µατος. Ως αποτέλεσµα δηµιουργείται σφαιρική 
ή κατά περιοχές διαταραχή στην ακεραιότητα 
του αιµατοεγκεφαλικού φραγµού (Blood Brain 
Barrier, BBB) και της εγκεφαλικής αυτορ-
ρύθµισης και τελική εγκατάσταση εγκεφαλικού 
οιδήµατος, αγγειοκινητικού (vasogenic) ή κυτ-
ταροτοξικού (cytotoxic) τύπου, το οποίο ευθύ-
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νεται κατά βάση για την µείωση της εγκεφα-
λικής αιµατικής ροής, την µείωση της προσφο-
ράς οξυγόνου και την δηµιουργία συνθηκών 
ισχαιµίας σε κυτταρικό επίπεδο. Η µείωση της 
εγκεφαλικής αιµατικής ροής (cerebral blood 
flow, CBF) είναι δυνατόν να επιδεινωθεί από 
παράγοντες οι οποίοι έχουν ως αποτέλεσµα την 
µείωση της συστηµατικής αρτηριακής πίεσης. Η 
µείωση της προσφοράς οξυγόνου και δηµιουρ-
γίας συνθηκών υποξίας σε κυτταρικό επίπεδο 
είναι δυνατόν να επιδεινωθεί από παράγοντες 
που έχουν ως αποτέλεσµα την υποξυγοναιµία. 
Σε κάθε περίπτωση δηµιουργείται ανισορροπία 
ανάµεσα στον ρυθµό µεταβολισµού του εγκε-
φαλικού κυττάρου και στην προσφορά οξυγό-
νου µε τελικό αποτέλεσµα µόνιµη εγκεφαλική 
βλάβη, είτε διάχυτη, είτε εντοπισµένη στην πε-
ριοχή του εγκεφαλικού στελέχους. 

Παραδοσιακά[3,4] ο στόχος της διατήρησης ε-
παρκούς εγκεφαλικής αιµατικής ροής  επιχει-
ρείται κατά πρώτο λόγο σε πλαίσιο διαπραγ-
µάτευσης πιέσεων και εκφράζεται µε αποφυγή 
εγκατάστασης ενδοκρανιακής υπέρτασης και µε 
την διατήρηση ικανοποιητικής εγκεφαλικής πίε-
σης διήθησης. Η θεραπευτική στρατηγική µε 
µέτρο την ενδοκρανιακή πίεση (Intracranial 
pressure, ICP) και την CPP απαιτεί και στις δύο 
περιπτώσεις την µέτρηση της ICP και στην 
δεύτερη περίπτωση επιπλέον την µέτρηση της 
µέσης αρτηριακής πίεσης (mean arterial pres-
sure, MAP)[5]. Κατά δεύτερο λόγο, ο στόχος 
της διατήρησης επαρκούς εγκεφαλικής αιµατι-
κής ροής  επιχειρείται στα πλαίσια πολυπαρα-
γοντικού[6] ελέγχου, που περιλαµβάνει είτε 
µεταβολικούς δείκτες επάρκειας της οξυγόνω-
σης στον εγκεφαλικό ιστό, όπως η οξυγονο-
µετρία του αίµατος του σφαγιτιδικού βολβού, η 
µέτρηση της ιστικής οξυγόνωσης και η µικρο-
διάλυση, είτε λειτουργικούς δείκτες του εγκε-
φάλου όπως τα προκλητά δυναµικά και το 
ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα. Είναι όµως σε θέση 
η επιτυχής παραδοσιακή αντιµετώπιση των α-
σθενών µε σοβαρή κρανιοεγκεφαλική κάκωση 
βασιζόµενη σε έλεγχο πιέσεων να εξασφαλίζει 
µε ασφάλεια κάθε φορά συνθήκες επαρκούς 
εγκεφαλικής αιµατικής ροής; 

 

Αντιµετώπιση καθοδηγούµενη από την 
µέτρηση της ICP 

Η αυξηµένη ICP (µεγαλύτερη από 20 mm Hg) 
εµφανίζεται σε ποσοστό άνω του 50% σε 
ασθενείς µε σοβαρή κρανιοεγκεφαλική κάκωση 
οι οποίοι παραµένουν σε κωµατώδη κατάσταση 
µετά από ανάνηψη. Η ενδοκρανιακή υπέρταση 
σχετίζεται µε επιβάρυνση της έκβασης, αλλά η 
συσχέτισή της µε την έκβαση δεν είναι στα-
θερή[7]. Ως αιτιολογία της µη σταθερής συσχέ-
τισης αναφέρονται η διαφορετική αιτιολογία 
της ενδοκρανιακής υπέρτασης, όπως η ύπαρξη 
χωροκατακτητικής βλάβης ή η διάχυτη βλάβη, 
η διαφορετικού τύπου µέτρηση της ICP, αλλά 
και η ύπαρξη διαφορετικών κριτηρίων αντιµε-
τώπισης. Σε ασθενείς µε όγκο αλλά και κά-
κωση, αιµορραγία και υποξική βλάβη η ενδο-
ρανιακή πίεση δεν παραµένει σταθερή αλλά 
παρατηρούνται περιοδικές αυξήσεις οι οποίες 
ονοµάστηκαν κύµατα Α, B και C ανάλογα µε 
την απόλυτη τιµή της πίεσης και την συχνότητα 
εµφάνισης. Οι περιοδικές αυξοµειώσεις της 
ενδοκρανιακής πίεσης καθιστούν την συσχέτι-
ση της περισσότερο πολύπλοκη. Η συσχέτιση 
παρουσιάζεται ισχυρότερη όταν συνεκτιµηθούν 
η ηλικία, η αρχική κλίµακα Γλασκόβης, η αντί-
δραση των κορών στο φως και κυρίως η  
ωριαία συχνότητα αύξησης της ICP άνω των 20 
mm Hg. 

Ο έλεγχος της ενδοκρανιακής πίεσης κυρίως µε 
ενδοκοιλιακό καθετήρα προσφέρει στην θερα-
πευτική στρατηγική[8], και πολύ πιθανόν στη 
βελτίωση της έκβασης[9] χωρίς ωστόσο να 
αποτελεί ακόµα κοινή πρακτική[10,11]. Ωστό-
σο η αύξηση της ενδοκρανιακής πίεσης είναι 
ένα φαινόµενο που εµφανίζεται σχετικά καθυ-
στερηµένα, ως αποτέλεσµα της µείωσης της 
ευενδοτότητας του περιεχόµενου του κρανίου, 
η οποία δεν είναι γραµµική αλλά εκθετική. 

 

Αντιµετώπιση καθοδηγούµενη από την 
ενδοκρανιακή ευενδοτότητα.  

Η ενδοκρανιακή ευενδοτότητα εκφράζει την 
σχέση πίεσης και όγκου ενδοκρανιακά, η οποία 
είναι εκθετική και όχι γραµµική και περιγρά-
φεται από τον Marmarou[12] από την εξίσωση: 

PVI = ∆V/(Log10 Po/Pm) 

Ως PVI (Pressure Volume Index) ονοµάζεται ο 
δείκτης µεταβολής της πίεσης µετά από µετα-
βολή του όγκου. ∆V είναι ο όγκος σε ml ο 
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οποίος προστίθεται ή αφαιρείται στο κοιλιακό 
σύστηµα και Po και Pm η αρχική και µετά την 
µεταβολή του όγκου πίεση αντίστοιχα. Η εφαρ-
µογή της έννοιας και της τεχνικής στην κλινική 
πράξη έχει χρησιµοποιηθεί στην πρόβλεψη της 
αύξησης της ICP σε κρανιοεγκεφαλικές κακώ-
σεις σε παιδιατρικό πληθυσµό (µείωση PVI 
κατά 80%), αλλά και σε ορισµό τιµής κάτω της 
οποίας συνιστάται αντιµετώπιση, ώστε να απο-
φευχθεί η αύξηση της ICP.  

Με την µέθοδο εκτίµησης της σχέσης πίεσης 
όγκου εκτιµάται µόνο η αγγειακή συνιστώσα 
της αύξησης της ICP, όπως η αύξηση της ροής 
αίµατος σε µείωση της αυτορρύθµισης πίεσης ή 
ως αποτέλεσµα υπερκαπνίας ή ως αποτέλεσµα 
απόφραξης στην φλεβική απορροή. Η µη αγ-
γειακή συνιστώσα περιλαµβάνει τη δηµιουργία 
εγκεφαλικού οιδήµατος, τη χωροκατακτητική 
εξεργασία ή την αύξηση στην αντίσταση απορ-
ροής του ΕΝΥ. Η τελευταία διαταραχή είναι 
δυνατόν να µετρηθεί, αλλά αφορά περισσότερο 
υδροκέφαλο παρά συµµετοχή σε ενδοκρανιακή 
υπέρταση σε ασθενείς µε κρανιοεγκεφαλική 
κάκωση.  

Η τεχνική µέτρησης του PVI περιλαµβάνει έγ-
χυση φυσιολογικού ορού ή αφαίρεση όγκου 
ΕΝΥ από 1 έως 4 ml[13]. Το κυριότερο µειο-
νέκτηµα της τεχνικής είναι ο κίνδυνος λοίµωξης 
του κεντρικού νευρικού συστήµατος, ενώ η 
αξιοπιστία της µεθόδου µειώνεται εάν ο ρυθµός 
µεταβολής του όγκου δεν παραµένει σταθερός. 
Τα µειονεκτήµατα της τεχνικής εκµηδενίζονται 
µε τη χρήση νέου ενδοκοιλιακού καθετήρα µε 
παρουσία θαλάµου στην άκρη. Η έκπτυξη του 
θαλάµου µε συγκεκριµένο όγκο και η µεταβολή 
της πίεσης δίδουν την δυνατότητα αυτόµατου 
υπολογισµού του PVI. Η συσχέτιση της αυτό-
µατης και της µη αυτόµατης µεθόδου είναι ικα-
νοποιητική, µε τις τιµές της πρώτης να παρου-
σιάζονται υψηλότερες.  

 

Αντιµετώπιση των ασθενών καθοδηγούµενη 
από την µέτρηση της εγκεφαλικής πίεσης 
διήθησης.  
Η πίεση διήθησης του εγκεφάλου, όπως και 
κάθε οργάνου, ορίζεται ως η διαφορά της πίε-
σης στο αρτηριακό σκέλος µείον την πίεση στο 
φλεβικό σκέλος[14]. Στην περίπτωση της ενδο-

κρανιακής υπέρτασης η πίεση στις εγκεφαλικές 
φλέβες πριν την είσοδο στους φλεβώδεις 
κόλπους είναι περίπου όσο και η ενδοκρανιακή 
πίεση. Εποµένως η εγκεφαλική πίεση διήθησης, 
ορίζεται ως η διαφορά της ενδοκρανιακής πίε-
σης από την µέση αρτηριακή πίεση. Ωστόσο η 
CPP παριστά µόνο τη διατοιχωµατική πίεση 
των µικρών εγκεφαλικών αρτηριολίων. Η τελι-
κή αιµατική ροή µέσω των αρτηριολίων εξαρ-
τάται από την αυτορρύθµιση (autoregulation), 
ως απάντηση των αγγείων σε µεταβολές τόσο 
της αρτηριακής όσο και της ενδοκρανιακής πίε-
σης[15].    

Όταν ο µηχανισµός αυτορρύθµισης είναι ακέ-
ραιος, η εγκεφαλική αιµατική ροή (CBF) παρα-
µένει σταθερή µε την µείωση της CPP έως 
ορίου που είναι διαφορετικό όταν προέρχεται 
από υπόταση (CPP =50 mm Hg) και όταν 
προέρχεται από ενδοκρανιακή υπέρταση (CPP 
= 40 mm Hg). Όταν η αυτορρύθµιση είναι 
επηρεασµένη, όπως σε κρανιοεγκεφαλική κά-
κωση, το όριο τιµής CPP στην οποία η CBF 
παραµένει σταθερή, είτε αυξάνει είτε καταρ-
γείται, αλλά και σε σταθερή CPP είναι δυνατόν 
η CBF να αυξηθεί εάν η αρτηριακή πίεση αυ-
ξηθεί.  

Όταν η παραµονή της αυτορρύθµισης και το 
όριο της CPP κάτω του οποίου η CBF µετα-
βάλλεται παθητικά εξαρτώµενη από την πίεση 
παραµένει άγνωστο, δεν είναι εύκολο να 
προταθεί τιµή της CPP ως θεραπευτικός στό-
χος[16]. Ωστόσο προτείνεται από τις κατευ-
θυντήριες οδηγίες[17] τιµή CPP 60 έως 70 mm 
Hg, τιµή µεγαλύτερη από το κατώτερο φυσιο-
λογικά όριο της αυτορρύθµισης. Η διατήρηση 
της CPP σε αυτήν τη τιµή µε αποφυγή της 
υπότασης αυξάνει την CBF περισσότερο από 
την µείωση της ICP, η οποία συστήνεται να 
αντιµετωπίζεται µόνο όταν υπερβεί την τιµή 
20-25 mm Hg.  

 

Ρύθµιση της εγκεφαλικής αιµατικής ροής. 

Η εγκεφαλική αιµατική ροή καθορίζεται από 
ένα σύνολο ρυθµιστικών µηχανισµών, οι 
κυριότεροι των οποίων είναι η µυογενής 
ρύθµιση (Myogenic regulation), η χηµική ρύθ-
µιση (Chemical regulation) και η νευρογενής 
ρύθµιση (Neurogenic regulation), ενώ επηρεά-
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ζεται και από την σύζευξη ροής - µεταβολισµού 
(flow-metabolism coupling), καθώς και από την 
γλοιότητα του αίµατος[18,19,20]. 

Μυογενής ρύθµιση.  

Ορίζεται ως η διατήρηση σταθερής εγκεφαλικής 
αιµατικής ροής παρά τις µεταβολές της εγκε-
φαλικής πίεσης διήθησης. Η CBF παραµένει 
σταθερή λόγω µεταβολής των αγγειακών αντι-
στάσεων στα µικρά αρτηριόλια ή αρτηριόλια 
αντιστάσεων, εξαιτίας αντανακλαστικών που 
πιθανόν πυροδοτούνται από µεταβολές της 
διατοιχωµατικής πίεσης. Τα όρια των µετα-
βολών της CPP εντός των οποίων φυσιολογικά 
η CBF παραµένει σταθερή είναι από 50 έως 150 
ή κατά άλλους 170 mm Hg περίπου. Η χρόνια 
υπέρταση ή η συµπαθητική διέγερση έχει ως 
αποτέλεσµα µετατόπιση των ορίων προς υψη-
λότερες τιµές πίεσης. Η µυογενής ρύθµιση 
µεταβάλλεται σε παρουσία ενδοκράνιας παθο-
λογίας και σε χορήγηση φαρµάκων όπως τα 
πτητικά αναισθητικά. 

Χηµική ρύθµιση.  

Η CBF αυξάνει κατά 1-2 ml/100gr/min για κάθε 
1 mm Hg αύξηση του PaCO2, το οποίο αποτελεί 
ισχυρό αγγειοδιασταλτικό παράγοντα. Οι µετα-
βολές της CBF αποδίδονται στην δηµιουργία 
διαφοράς του pH ανάµεσα στον εξωκυττάριο 
χώρο και στο ΕΝΥ λόγω της αύξησης του 
PaCO2, διαφορά ωστόσο η οποία µειώνεται µε 
την πάροδο 6 έως 8 ωρών λόγω εγκατάστασης 
νέας ισορροπίας συγκέντρωσης διττανθρακι-
κών. 

Η µείωση της µερικής πίεσης του οξυγόνου στο 
αρτηριακό αίµα κάτω από 50 mm Hg έχει ως 
αποτέλεσµα αύξηση της CBF, ενώ κατά άλλους 
το υποξικό ερέθισµα της αγγειοδιαστολής εµ-
φανίζεται σε τιµές SatO2 ήδη από 92 έως 90 %. 
Τοπικές συνθήκες υποξίας είναι δυνατόν να 
προκαλέσουν τοπική αγγειοδιαστολή και τοπική 
αύξηση της CBF. 

Η αύξηση της συγκέντρωσης Καλίου και 
αδενοσίνης η οποία παρατηρείται σε επιληπτική 
δραστηριότητα και ισχαιµία είναι δυνατόν να 
οδηγήσει σε αύξηση της CBF λόγω έντονης 
αγγειοδιασταλτικής δράσης. 

Η έκκριση ΝΟ ενδεχόµενα σχετίζεται µε την 
αγγειοδιαστολή, που οφείλεται σε υπερκαπνία, 

ισχαιµία και αύξηση του ρυθµού µεταβολισµού 
του εγκεφάλου. 

Νευρογενής ρύθµιση. 

Η διέγερση των β1 αδρενεργικών υποδοχέων 
έχει ως αποτέλεσµα εγκεφαλική αγγειοδιαστο-
λή, ενώ αντίθετο αποτέλεσµα, εγκεφαλική 
αγγειοσύσπαση έχει η διέγερση των α2 αδρε-
νεργικών υποδοχέων. Η έντονη έκκριση ενδο-
γενών κατεχολαµινών, όπως σε αιµορραγική 
καταπληξία, είναι δυνατόν να οδηγήσει σε 
έντονη εγκεφαλική αγγειοσύσπαση.  

Σύζευξη αιµατικής εγκεφαλικής ροής και 
ρυθµού µεταβολισµού του εγκεφάλου (Cerebral 
metabolic rate, CMR). 

Η αύξηση του CMR οδηγεί σε αύξηση της CBF 
λόγω µη πλήρως κατανοητών µηχανισµών που 
πιθανόν να σχετίζονται µε την έκκριση ακετυ-
λοχολίνης, ΝΟ, σεροτονίνης ή µε την κατανά-
λωση γλυκόζης. 

Γλοιότητα αίµατος. 

Ο κυριότερος παράγοντας που επηρεάζει την 
γλοιότητα του αίµατος είναι η τιµή του αιµα-
τοκρίτη (Hct). Η µείωση της τιµής του Hct έχει 
ως αποτέλεσµα µείωση της γλοιότητας του 
αίµατος και αύξηση της ροής στα αγγεία, αλλά 
και µείωση της περιεκτικότητας του αρτηρια-
κού αίµατος σε οξυγόνο (CaO2). Τιµή αιµατο-
κρίτη από 30 έως 34 % οδηγεί σε συνολικά 
βέλτιστη παροχή οξυγόνου µέσω της µείωσης 
της γλοιότητας και αύξησης της ροής παρόλη 
την µείωση της CaO2.  

 

∆ιακρανιακό Doppler. 
Το διακρανιακό Doppler είναι µία µέθοδος µε 
την οποία µετρώνται και απεικονίζονται σε κυ-
µατοµορφή οι ταχύτητες ροής (Velocity, V) 
των µεγάλων εγκεφαλικών αρτηριών[21]. Οι 
µετρούµενες ταχύτητες ροής είναι οι µέγιστη 
Vmax, η τελοδιαστολική Vmin,  και η µέση 
Vmean ή Tamv σε συνάρτηση µε τον χρόνο. 
Από τις ταχύτητες ροής είναι δυνατόν να υπο-
λογισθεί ο δείκτης σφυγµικότητος PI από την 
σχέση: PI = (Vmax-Vmin)/Vmean. 

Η συχνότερα εξεταζόµενη αρτηρία είναι η µέση 
εγκεφαλική αρτηρία, λόγω της γωνίας µε την 
οποία κατευθύνεται στο κρανίο και εξαιτίας του 



The Greek E-Journal of Perioperative Medicine 2009; 7:1-13  (ISSN 1109-6888) www.anesthesia.gr/ejournal   
Ελληνικό Περιοδικό Περιεγχειρητικής Ιατρικής 2009; 7:1-13 (ISSN 1109-6888) www.anesthesia.gr/ejournal 

©2009 Society of Anesthesiology and Intensive Medicine of Northern Greece     
©2009 Εταιρεία Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος 

5

µεγέθους της (80% της CBF κατευθύνονται στις 
δύο µέσες εγκεφαλικές αρτηρίες). Είναι µία 
τεχνική αναίµακτη, παρακλίνια, χωρίς επιπλο-
κές και µπορεί να επαναλαµβάνεται όσες φορές 
κρίνεται απαραίτητο, ιδιαίτερα σε ασθενείς µε 
σοβαρή κρανιοεγκεφαλική κάκωση[22].    

 

Εγκεφαλική αυτορρύθµιση.  
Ο όρος εγκεφαλική αυτορρύθµιση (cerebral 
autoregulation) περιγράφει τους µηχανισµούς 
µε τους οποίους επέρχεται ισορροπία ανάµεσα 
στην αιµατική εγκεφαλική ροή και τις µετα-
βολικές ανάγκες του εγκεφαλικού ιστού. Η 
διατήρηση αυτής της ικανότητας είναι σηµα-
ντική για την αποφυγή της δευτεροπαθούς εγκε-
φαλικής βλάβης, ωστόσο συχνά επηρεάζεται 
µετά από κρανιοεγκεφαλική κάκωση για λόγους 
που περιλαµβάνουν την δυσλειτουργία του εν-
δοθηλίου, την ανάπτυξη αγγειόσπασµου και την 
απελευθέρωση ελευθέρων ριζών οξυγόνου µε 
αποτέλεσµα την επιδείνωση της έκβασης. 

Η αυτορρύθµιση επιτυγχάνεται µε την µεταβο-
λή της διαµέτρου των προτριχοειδικών αρτη-
ριολίων και ανάλογη µεταβολή των αντιστά-
σεων ροής και τελικά της αιµατικής εγκεφα-
λικής ροής. Η µεταβολή αυτή δίδει την δυνα-
τότητα διατήρησης σταθερής αιµατικής ροής 
εντός ορισµένων ορίων µεταβολής της τιµής 
του PaCO2 και της MAP ή της CPP. Στην 
πρώτη περίπτωση η αυτορρύθµιση ονοµάζεται 
αντιδραστικότητα στο CO2 (CO2 reactivity), 
ενώ στην δεύτερη περίπτωση αντιδραστικότητα 
στην πίεση (cerebrovascular pressure reactivi-
ty). Ωστόσο συχνά δεν γίνεται ο απαραίτητος 
διαχωρισµός και αναφέρονται και οι δύο µηχα-
νισµοί αδιάκριτα µε τον γενικό όρο εγκεφαλική 
αυτορρύθµιση.  

Η εγκεφαλική αυτορρύθµιση εκτιµάται µε τη 
συσχέτιση των µεταβολών των ταχυτήτων ροής 
στην µέση εγκεφαλική αρτηρία µε την χρήση 
του διακρανιακού Doppler ως αποτέλεσµα 
µεταβολών στην αρτηριακή πίεση ή στο PaCO2 
[23]. 

Aντιδραστικότητα στην πίεση. 

Η αυτορρύθµιση που σχετίζεται µε την πίεση 
διαχωρίζεται σε στατική όταν η CBF µετα-
βάλλεται αργά µετά από την µεταβολή της 

πίεσης και σε δυναµική, όταν η µεταβολή είναι 
ταχεία ως αποτέλεσµα ταχείας µεταβολής της 
πίεσης[24]. Η αυτορρύθµιση εκτιµάται µε µετα-
βολές στην αρτηριακή πίεση και µέτρηση των 
αντίστοιχων µεταβολών των ταχυτήτων ροής 
στην µέση εγκεφαλική αρτηρία µε την χρήση 
του διακρανιακού Doppler. Η συσχέτιση των 
ταχυτήτων ροής µε την ροή στην σύστοιχη έσω 
καρωτίδα διαπιστώθηκε ως εξαιρετική κατά την 
διάρκεια ανάλογων χειρισµών.  

Η µελέτη της αντιδραστικότητας στην πίεση 
ακολουθεί δύο διαφορετικές προσεγγίσεις. Της 
µελέτης των µεταβολών των ταχυτήτων ροής µε 
την αρτηριακή πίεση και µε την CPP.  

Μελέτη των µεταβολών των ταχυτήτων ροής µε 
την αρτηριακή πίεση. 

Η µελέτη της εγκεφαλικής αγγειακής αιµοδυνα-
µικής έχει επιχειρηθεί µε απότοµη µεταβολή 
της αρτηριακής πίεσης µε µηχανικά µέσα, όπως 
η αιφνίδια άρση της πίεσης σε αεροθαλάµους 
στα κάτω άκρα και µε µελέτη της παροδικής 
υπεραιµικής απάντησης στην στιγµιαία πίεση 
και άρση της πίεσης στην σύστοιχη καρωτίδα. 
Ως έµµεσος δείκτης απώλειας της αντιδραστι-
κότητας στην πίεση είναι δυνατόν να χρησιµο-
ποιηθεί και η παρόµοια µεταβολή της κυµατο-
µορφής της αρτηριακής πίεσης και της ταχύτη-
τας ροής ανάλογα µε τον αναπνευστικό κύκλο 
[25]. 

Οι µέθοδοι αυτές παρουσιάζουν αρκετές ανεπι-
θύµητες ενέργειες και προτιµάται πλέον η ελεγ-
χόµενη αύξηση της µέσης αρτηριακής πίεσης 
κατά 30% µε άνω όριο το θεωρητικό άνω όριο 
της εγκεφαλικής αυτορρύθµισης για την CPP, 
δηλαδή 90-100 mm Hg µε χρήση αγγειοσυσπα-
στικών φαρµακολογικών παραγόντων όπως της 
νορεπινεφρίνης (0.006-0.1 µg/Kg/min). Πριν 
και µετά την δοκιµασία καταγράφονται η CPP 
και η Vmean στην µέση εγκεφαλική αρτηρία, 
ενώ καταβάλλεται προσπάθεια να παραµείνει 
σταθερή η τιµή του PaCO2 σε 34 mmHg περί-
που. 

Ο Aaslid και οι συνεργάτες θεωρούνται 
πρωτοπόροι στη µελέτη της απάντησης των 
ταχυτήτων ροής σε απότοµη µείωση της 
αρτηριακής πίεσης κατά την διάρκεια νορµο-
καπνίας, υποκαπνίας και  υπερκαπνίας σε υγιείς 
εθελοντές[26]. Ως αυτορρύθµιση ορίσθηκε από 
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τους συγγραφείς η εκατοστιαία µεταβολή των 
CVR/sec, όπου CVR  (δείκτης αγγειακών αντι-
στάσεων) = CPP/Vmax. Η µεταβολή αυτή βρέ-
θηκε αντίστροφα ανάλογη µε την µεταβολή του 
PaCO2. Οι συγγραφείς χρησιµοποίησαν την 
Vmax θεωρώντας ότι η διάµετρος της µέσης 
εγκεφαλικής αρτηρίας (MCA) παραµένει 
σταθερή. Αργότερα αµφισβητήθηκε εάν η από-
τοµη πτώση της πίεσης προκαλεί ενεργητική 
µεταβολή της διαµέτρου των αρτηριολίων αλλά 
και της MCA και για τον λόγο αυτό προτάθηκε 
η χρήση της Vmean.  

Για την εκτίµηση της αντιδραστικότητας στην 
πίεση υπολογίζεται αρχικά ο δείκτης αγγειακών 
αντιστάσεων Στην συνέχεια υπολογίζεται η 
ισχύς του δείκτη αυτορρύθµισης (strength of 
autoregulation index, SARi) από τον λόγο της 
εκατοστιαίας µεταβολής της CPP προς την 
εκατοστιαία µεταβολή του δείκτη CVR πριν και 
µετά την δοκιµασία. (%CPP/%CVR). Τιµή του 
λόγου µικρότερη από 2 δηλώνει ότι η αυτορ-
ρύθµιση παραµένει άθικτη. 

Κατά διαφορετική προσέγγιση η στατική αντι-
δραστικότητα στην πίεση θεωρείται ως ο λόγος 
της εκατοστιαίας µεταβολής του δείκτη CVR 
προς την εκατοστιαία µεταβολή της MAP 
(%CVR/%MAP). Ο λόγος ονοµάζεται δείκτης 
αυτορρύθµισης (Index of autoregulation,). Τιµή 
του δείκτη ίση µε 1 δηλώνει πλήρη διατήρηση 
της αντιδραστικότητας ενώ τιµή 0 πλήρη απου-
σία.  

Η δυναµική αντιδραστικότητα στην πίεση 
θεωρείται ως η ταχύτητα επαναύξησης της τα-
χύτητας ροής µετά από ταχεία πτώση της πίεσης 
η οποία προκαλείται από απότοµη άρση της 
πίεσης σε αεροθάλαµους στα κάτω άκρα. Η 
φυσιολογική ταχύτητα αύξησης της ταχύτητας 
ροής είναι 20%/sec, ονοµάζεται δυναµική αυ-
τορρύθµιση (dRoR) ή autoregulation index 
(ARI) και ολοκληρώνεται σε 5 sec.  

Η δυναµική αντιδραστικότητα µπορεί επίσης να 
µετρηθεί µε παροδική υπεραιµική απάντηση 
µετά από άρση στιγµιαίας πίεσης στην καρω-
τίδα. Περιγράφεται από τον όρο Transient 
Hyperaemic Response test THRT, που εκφράζε-
ται εκατοστιαία από τον λόγο της Vmax µετά 
την δοκιµασία προς τον λόγο της Vmax πριν 
την δοκιµασία, δηλαδή:  

(Impulse response function, IRF) = (Vmax 
post/Vmax baseline)*100.  

Με την µέθοδο της αύξησης ή µείωσης της 
αρτηριακής πίεσης είναι δυνατόν να εκτιµηθούν 
µεµονωµένα στιγµιότυπα της αντιδραστικότη-
τας και όχι η δυναµική εξέλιξη της αντι-
δραστικότητας στην πορεία του χρόνου, ενώ 
αυτή καθαυτή αυξοµείωση της πίεσης είναι 
δυνατόν να επηρεάσει της εγκεφαλική αυτορ-
ρύθµιση. 

Μελέτη των µεταβολών των ταχυτήτων ροής µε 
την CPP. 

Το 1996 οι Czosnyka και συνεργάτες παρου-
σίασαν µέθοδο συνεχούς εκτίµησης της αντι-
δραστικότητας στην πίεση χρησιµοποιώντας 
συνεχή µέτρηση της αρτηριακής πίεσης, συνεχή 
µέτρηση της ICP και συνεχή µέτρηση των 
ταχυτήτων ροής µε TCD εξέταση[27]. ∆εν επι-
χειρήθηκε προκλητή αυξοµείωση της πίεσης 
αλλά υπολογίστηκαν οι αυτόµατες αυξοµειώ-
σεις της πίεσης κατά την διάρκεια της νοση-
λείας. Κάθε 3 min υπολογιζόταν ο συντελεστής 
συσχέτισης ανάµεσα στην Vmean ή Vmax και 
την CPP ο οποίος ονοµάστηκε Mx και Sx 
αντίστοιχα. Οι δείκτες αυτοί κατά τους συγγρα-
φείς θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν ως 
δείκτες αντιδραστικότητας στην πίεση. Θετική 
τιµή εκτιµάται ως σοβαρή διαταραχή της αυ-
τορρύθµισης. Στα αποτελέσµατα τους αναφέρε-
ται ότι η έκβαση επιδεινώνεται, όταν η υπολο-
γιζόµενη αντιδραστικότητα είναι διαταραγµένη 
και όταν η διαταραχή παρατηρηθεί τις πρώτες 
δύο µέρες από την κάκωση. Μεταγενέστερα ο 
δείκτης Mx ως δείκτης αυτορρύθµισης παρου-
σίασε ικανοποιητική συσχέτιση µε τα τεστ 
αιφνίδιας άρσης της πίεσης σε αεροθαλάµους 
και µε την παροδικής υπεραιµικής απάντηση σε 
πίεση της καρωτίδας όταν οι αυτόµατες µετα-
βολές της πίεσης υπερέβαιναν τα 5 mm Hg.  

Το 2001 ο ίδιος συγγραφέας σε νεότερη µελέτη 
κατέδειξε την χρησιµότητα της συνεχούς κατα-
γραφής του δείκτη Mx, ο οποίος µεταβάλ-
λονταν στην διάρκεια του χρόνου στον ίδιο 
ασθενή και υποδείκνυε τα χρονικά διαστήµατα 
κατά τα οποία η αυτορρύθµιση ήταν επηρεα-
σµένη[28]. Ο στόχος του προσδιορισµού της 
βέλτιστης τιµής CPP για τον συγκεκριµένο 
ασθενή την συγκεκριµένη χρονική στιγµή δεν 
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ήταν συχνά ξεκάθαρος, ωστόσο κατά τους συγ-
γραφείς όταν η αυτορρύθµιση ήταν ακέραια, 
σχετικά χαµηλή τιµή  CPP µπορεί να θεωρηθεί 
ικανοποιητική, ενώ όταν η αυτορρύθµιση ήταν 
επηρεασµένη, ο στόχος ήταν η µείωση της ICP, 
η αύξηση της οποίας είναι δυνατόν να επι-
δεινώσει την διαταραχή της αυτορρύθµισης.  

Σε άλλη µελέτη προτείνεται από τον ίδιο συγ-
γραφέα και νέος δείκτης της αντιδραστικότητας 
στην πίεση, που τον ονοµάζει δείκτη αντι-
δραστικότητας στην πίεση (Pressure reactivity 
Index, PRx), ο οποίος αποτελεί τον κινητό 
συντελεστή συσχέτισης των τελευταίων 40 
τιµών ανάµεσα στους µέσους όρους διάρκειας 6 
sec της MAP και της ICP[29]. Τιµή θετική 
υποδηλώνει  επηρεασµένη αυτορρύθµιση, ενώ 
µηδέν ή αρνητική ακέραιη. Ο δείκτης παρου-
σιάζει και προγνωστική αξία. Εάν είναι µεγα-
λύτερος από 0.2 για περισσότερο από 6 ώρες, 
συνδέεται µε θανατηφόρα έκβαση. Ο δείκτης 
αυτός χρησιµοποιήθηκε από τους Steiner και 
συνεργάτες για τον υπολογισµό της βέλτιστης 
CPP, οι οποίοι συσχέτισαν την CPP µε τον 
δείκτη PRx. Τιµή CPP που αντιστοιχούσε στην 
µικρότερη τιµή του δείκτη θεωρήθηκε ως 
βέλτιστη[30].  

Οι Lang και συνεργάτες προτείνουν µία 
απλούστερη µέθοδο εκτίµησης των ορίων της 
αυτορρύθµισης στην CPP. Σε συνεχή κατα-
γραφή της ICP, CPP και MAP, η τιµή της CPP 
η οποία αντιστοιχεί σε µεταβολή της ICP και 
της MAP σε αντίθετη κατεύθυνση, παριστά το 
όριο της αυτορρύθµισης[31].  

Aντιδραστικότητα στο CO2 

Η εκτίµηση της αντιδραστικότητας στο PaCO2 
είναι δυνατόν να γίνει µε την χρήση του 
διακρανιακού Doppler κατά τον Cigada και 
συνεργάτες υπολογίζοντας την εκατοστιαία µε-
ταβολή της Vmean στην MCA για κάθε mmHg 
µεταβολής του PaCO2 ή του τελοεκπνευστικού 
διοξειδίου (ETCO2)[32]. Η µέθοδος στηρίζεται 
στην παραδοχή, ότι η υποκαπνία µειώνει και η 
υπερκαπνία αυξάνει την διάµετρο των εγκεφα-
λικών αρτηριολίων, ότι η διάµετρος της MCA 
παραµένει αµετάβλητη µε µεταβολές του CO2 
και ότι οι µεταβολές της Vmean στην µέση 
εγκεφαλική αρτηρία συσχετίζονται µε µεταβο-
λές προς την ίδια κατεύθυνση της CBF, τουλά-

χιστον όταν η αιτιολογία της µεταβολής της 
Vmean δεν είναι πολυπαραγοντική.  

Οι Totaro και συνεργάτες µελέτησαν την αξιο-
πιστία τεσσάρων  µεθόδων για τον υπολογισµό 
της αντιδραστικότητας στο PaCO2 σε τρεις 
επαναλαµβανόµενες µετρήσεις σε χρόνο 0, 1 
και 24 ωρών (reproducibility), χορήγηση µίγµα-
τος CO2 5% στα εισπνεόµενα αέρια, επανεισ-
πνοή των εκπνεοµένων αερίων, παύση της 
αναπνοής και εγκατάσταση υποκαπνίας µε 
ενεργητικό υπεραερισµό σε υγιείς εθελο-
ντές[33]. Στα αποτελέσµατα τους αναφέρουν, 
ότι η µέθοδος της εισπνοής µίγµατος CO2 και 
του ενεργητικού υπεραερισµού παρουσίασαν 
την υψηλότερη αξιοπιστία σε επαναλαµ-
βανόµενες µετρήσεις στην συγκεκριµένη οµάδα 
ασθενών, αξιολογώντας τον συντελεστή συσχέ-
τισης (Correlation coefficient, r). Ωστόσο από 
τις δύο µεθόδους η εισπνοή µίγµατος CO2 
παρουσίασε σταθερά καλή συσχέτιση στην 
άµεση και στην καθυστερηµένη αναπαραγωγι-
κότητα  (r=0.55 και r=0.43 αντίστοιχα), ενώ ο 
υπεραερισµός µόνο στην άµεση αναπαραγω-
γικότητα. 

Στη ΜΕΘ η συχνότερα χρησιµοποιούµενη µέ-
θοδος είναι η αύξηση του αναπνεόµενου όγκου 
κατά 20% µε σταθερές τις υπόλοιπες παρα-
µέτρους του µηχανικού αερισµού και έλεγχο µε 
διακρανιακό Doppler στη MCA πριν και 15 
λεπτά από την µεταβολή του αερισµού και 
καταγραφή της εκατοστιαίας µεταβολής του 
µεγέθους της σύστοιχης Vmean ή κατά άλλους 
και του δείκτη σφυγµικότητας PI. Η επιδιωκό-
µενη µεταβολή του PaCO2 είναι 6 mmHg 
περίπου. Στα µειονεκτήµατα περιλαµβάνονται η 
αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης και η 
συνεπαγόµενη  πιθανή πτώση της συστηµατι-
κής αρτηριακής πίεσης, η πιθανή αύξηση της 
ενδοκρανιακής πίεσης, η δηµιουργία λειτουρ-
γικού νεκρού χώρου και η µεταβολή της συσχέ-
τισης EtCO2 και PaCO2, αλλά και η µη απόλυ-
τα ελεγχόµενη µεταβολή του PaCO2.  

Έχει επίσης χρησιµοποιηθεί εναλλακτικά η χο-
ρήγηση µίγµατος CO2 στα εισπνεόµενα αέρια, 
µέθοδος η οποία αίρει τους παραπάνω περιορι-
σµούς αλλά δεν είναι όµως δυνατόν να εφαρµο-
στεί ευρέως στην κλινική πράξη. Σύµφωνα µε 
την µέθοδο επιχειρείται αύξηση του FiCO2 σε 
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βήµατα 1.25% από 0% έως 5% σε χρονικό 
διάστηµα 10 min. 

Την αξιοπιστία της µεθόδου επηρεάζει και η 
µέτρηση του µεγέθους της Vmean όταν η γωνία 
πρόσπτωσης στο αγγείο δεν είναι γνωστή. Η 
χρήση του χρωµατικού χάρτη δίδει την 
δυνατότητα µέτρησης της γωνίας πρόσπτωσης, 
ενώ όταν δεν υπάρχει αυτή η δυνατότητα, έχει 
χρησιµοποιηθεί και η µέτρηση του δείκτη PI ο 
οποίος δεν επηρεάζεται από την γωνία πρόσ-
πτωσης, αλλά όµως οι µεταβολές του επηρεά-
ζονται και από άλλους παράγοντες µε κυριότερο 
τις µεταβολές της καρδιακής συχνότητας. Όταν 
η τιµή της Vmean είναι αξιόπιστη, η συσχέτιση 
του CO2 µε την Vmean αναφέρεται ως ισχυρό-
τερη από αυτή του δείκτη PI. 

 Η φυσιολογική τιµή της αγγειοδραστικότητας 
στο CO2 είναι η εκατοστιαία µεταβολή της 
Vmean, που κυµαίνεται από 2 έως 5% για κάθε 
µεταβολή 1 mmHg ή 20% για κάθε µεταβολή 1 
Kpa του PaCO2 ή EtCO2. Η συσχέτιση ανάµεσα 
στα TCD ευρήµατα (Vmean, PI) και του PaCO2 
ή EtCO2 είναι γραµµική, µε αποτέλεσµα να 
αναµένεται φυσιολογικά παρόµοια µεταβολή 
της Vmean σε χαµηλές ή υψηλότερες τιµές 
µεταβολής του CO2, είτε η µεταβολή είναι 
ανοδική είτε καθοδική. 

Οι µετρήσεις των ζευγών PaCO2 ή EtCO2 και 
της Vmean ή PI διενεργούνται κατά το χρονικό 
διάστηµα αύξησης του CO2. Μετά από πάροδο 
χρόνου 10 λεπτών από την επίτευξη σταθερής 
κατάστασης (steady state), υπάρχει η τάση 
επανόδου της αιµατικής ροής και των TCD 
µετρήσεων στα επίπεδα πριν από την δοκιµασία  

Φυσιολογικά δεν έχουν παρατηρηθεί διαφορές 
στην αγγειοδραστικότητα του CO2 ανάµεσα στα 
εγκεφαλικά ηµισφαίρια ούτε διαφορές που να 
σχετίζονται µε το φύλλο.  

Με την µέθοδο της χορήγησης µίγµατος CO2 
5%, η αύξηση του EtCO2 από 4 % σε 4.9% 
προκαλεί φυσιολογικά αύξηση της V κατά 31 
%. Με την µέθοδο του υπεραερισµού, η µείωση 
του EtCO2 από 4% σε 2.5% σχετίζεται φυσιο-
λογικά µε µείωση της V κατά 28%.  

Εκτίµηση της αγγειοδραστικότητας µε την χρήση 
ακεταζολαµίδης.  

Η ακεταζολαµίδη (ACZ) είναι αναστολέας της 
καρβονικής ανυδράσης η οποία καταλύει την 
αντίδραση CO2+H2O προς H2CO3. Η χορήγηση 
της προκαλεί αύξηση της συγκέντρωσης Η+ και 
CO2 στον εξωκυττάριο χώρο του εγκεφάλου 
και στο ενδοθήλιο των εγκεφαλικών τριχο-
ειδών, µε αποτέλεσµα ταχεία αύξηση της ροής 
λόγω αγγειοδιαστολής, κυρίως ως αποτέλεσµα 
δράσης των Η+.  Η χορήγηση ACZ έχει 
χρησιµοποιηθεί για την εκτίµηση της υπολειπό-
µενης χωρητικότητας του αγγειακού δικτύου 
(cerebrovascular reserve capacity, CRC) αλλά 
και για την εκτίµηση της αγγειοδραστικότητας 
σε ασθενείς µε στένωση καρωτίδας[34]. Ως 
αγγειοδραστικότητα αναφέρεται η εκατοστιαία 
αύξηση της Vmean στην MCA σε χρόνους 
εξέτασης 5, 10, 15 20 min, ενώ ως CRC η 
µέγιστη εκατοστιαία αύξηση της αγγειοδραστι-
κότητας. Στους ασθενείς αυτούς η αγγειακή 
κοίτη των εγκεφαλικών τριχοειδών θεωρείται 
ότι ήδη έχει διαταθεί, µε αποτέλεσµα η 
χορήγηση ACZ ή CO2 να µην προκαλεί 
στατιστικώς σηµαντική αύξηση των ταχυτήτων 
ροής. Η φυσιολογική αύξηση της Vmax κυµαί-
νεται από 36 έως 42%, ενώ η περιοχική εγκε-
φαλική ροή rCBF από 24 έως 26%. Ως πιθανή 
εξήγηση της διαφοράς στις δύο µεθόδους 
αναφέρεται η υπόθεση της αγγειοσύσπασης στα 
κύρια αγγειακά εγκεφαλικά στελέχη από την 
ACZ.  

Με την χρήση του TCD διενεργείται η µέτρηση 
της Vmean στην µέση εγκεφαλική αρτηρία πριν 
και µετά την χορήγηση της ACZ, η οποία 
δίδεται συνήθως σε δόση 0.5-1 gr IV σε χρόνο 
3 min[35]. Η µέγιστη αγγειοδιαστολή επιτυγχά-
νεται µε δόση 15-18 mg/Kg, η οποία γίνεται 
εµφανής µετά πάροδο 5 min και λαµβάνει την 
µέγιστη τιµή σε χρόνο 25 min, ενώ συνήθως η 
TCD εξέταση διενεργείται σε χρόνο 15 min 
µετά την έγχυση. Η αγγειοδραστικότητα στην 
ACZ δεν φαίνεται να επηρεάζεται από την 
πρόοδο της ηλικίας, σε αντίθεση µε την αγγειο-
διαστολή που προκαλείται από το CO2, όπου η 
απάντηση µειώνεται σε ηλικιωµένους. Αναφέ-
ρεται επίσης ότι η αγγειοδραστικότητα είναι 
µειωµένη σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1 σε 
σχέση µε υγιείς εθελοντές[36]. Σε ασθενείς µε 
χρόνια λήψη ACZ, η δοκιµασία εγκεφαλικής 
αγγειακής αντιδραστικότητας (cerebrovascular 
reactivity) αποβαίνει θετική µόνο στην αγγείω-
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ση του καρωτιδικού συστήµατος, ενώ οι 
ταχύτητες ροής στο σπονδυλοβασικό σύστηµα 
µειώνονται, ενδεικτικό ίσως ενεργοποίησης 
µηχανισµού υποκλοπής[37].   

 

Κλινική χρησιµότητα της εκτίµησης της 
αυτορρύθµισης.  
Μετά από κρανιοεγκεφαλική κάκωση επηρεάζε-
ται η εγκεφαλική αυτορρύθµιση ακόµα και µε 
φυσιολογικές τιµές CPP και CBF. Η διαταραχή 
της εγκεφαλικής αυτορρύθµισης θα έχει ως 
αποτέλεσµα δυσανάλογα µεγάλη µεταβολή της 
CBF προς άνω και αύξηση της ICP σε 
χειρισµούς αύξησης της CPP ή δυσανάλογα 
µεγάλη µείωση της CBF σε περίπτωση µείωσης 
της CPP. Σε ασθενείς µε ΚρανιοΕγκεφαλική 
Κάκωση (ΚΕΚ) η απώλεια της αντιδραστικό-
τητας στην πίεση δεν κατέδειξε επιβάρυνση της 
έκβασης, σε αντίθεση µε την απώλεια αντιδρα-
στικότητας στο CO2. Σε ασθενείς ωστόσο µε 
διαφορετική ενδοκράνιο παθολογία, όπως στέ-
νωση καρωτίδας ή υπαραχνοειδής αιµορραγία, 
η απώλεια είτε της µίας είτε της άλλης µορφής 
αυτορρύθµισης σχετίζεται µε επιβάρυνση της 
έκβασης. Ως αιτιολογία είναι δυνατόν να 
υποτεθεί ότι οι ίδιοι οι χειρισµοί µεταβολής της 
πίεσης για έλεγχο της αυτορρύθµισης επηρεά-
ζουν την αυτορρύθµιση ή ότι ο αριθµός των 
ασθενών και των µελετών δεν είναι έως τώρα 
ικανός να αναδείξει µία στατιστικά σηµαντική 
διαφορά.  

Στους ασθενείς µε κρανιοεγκεφαλική κάκωση η 
ευενδοτότητα του κρανίου θεωρείται µειωµένη 
µε αποτέλεσµα κάθε µεταβολή της αρτηριακής 
πίεσης να έχει ως αποτέλεσµα µεγάλη µεταβολή 
της ICP. Όταν η αυτορρύθµιση παραµένει ακέ-
ραια, οι µεταβολές της CPP είναι µεγαλύτερες 
από αυτές της MAP, διότι η αρτηριακή πίεση 
και η ICP µεταβάλλονται προς αντίθετη κατεύ-
θυνση. Στην περίπτωση αυτή η αύξηση της ICP 
µπορεί να αντιµετωπισθεί µε αύξηση της MAP, 
που θα έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της 
CPP. Αντίθετα, η µείωση της MAP θα έχει ως 
αποτέλεσµα αύξηση της ICP και µεγαλύτερη 
µείωση της CPP. Όταν η αυτορρύθµιση είναι 
επηρεασµένη, οι µεταβολές της αρτηριακής 
πίεσης και της ICP συντελούνται προς την ίδια 
κατεύθυνση και η CPP παραµένει σχεδόν στα-

θερή. Στην περίπτωση αυτή, η αύξηση της 
MAP δεν µπορεί να αντιµετωπίσει την αύξηση 
της ICP και µάλλον θα την επιδεινώσει και η 
προσπάθεια µείωσης της ICP αποτελεί την 
µόνη λύση. Όταν η αυτορρύθµιση είναι επη-
ρεασµένη, η µείωση της MAP είναι δυνατόν να 
συνοδευτεί και µε µείωση της ICP. Η CPP θα 
παραµείνει σχεδόν αµετάβλητη, αλλά όµως θα 
µειωθεί η CBF.  

Σύµφωνα µε τα παραπάνω λοιπόν, όταν η 
αυτορρύθµιση είναι επηρεασµένη, η διατήρηση 
CPP άνω των 70 mm Hg είναι δυνατόν να 
οδηγήσει σε υπεραιµία, ενώ αντίστροφα η 
διατήρηση σταθερής CPP µε ταυτόχρονη µείω-
ση τόσο της αρτηριακής πίεσης όσο και της ICP 
είναι δυνατόν να οδηγήσει σε µείωση της CBF. 
Η διατήρηση της τιµής της CPP άνω του ορίου 
των 70 mm Hg αποτελεί ρεαλιστικό στόχο 
στους ασθενείς µε σοβαρή κρανιοεγκεφαλική 
κάκωση, ωστόσο δεν εξασφαλίζει σε όλες τις 
περιπτώσεις συνθήκες ικανοποιητικής CBF, 
λόγω του άγνωστου βαθµού επηρεασµού της 
εγκεφαλικής αυτορρύθµισης. Η διατήρηση της 
αυτορρύθµισης που σχετίζεται µε την αρτηρια-
κή πίεση έχει ως αποτέλεσµα την αρνητική 
συσχέτιση της MAP µε την ICP. Στην αντίθετη 
περίπτωση, η αύξηση της αρτηριακής πίεσης 
οδηγεί στην αύξηση της αιµατικής ροής και 
αύξηση της ενδοκρανιακής πίεσης. Η γνώση 
του ποσοστού διατήρησης της αυτορρύθµισης 
είναι δυνατόν να καθοδηγήσει την διατήρηση 
της ενδεδειγµένης αρτηριακής πίεσης για κάθε 
ασθενή ξεχωριστά κατά τον Czosnyka[38].  

Αρκετά νωρίς διαπιστώθηκε η µείωση της 
δράσης της µαννιτόλης  στην ICP σε ασθενείς 
στους οποίους η αντιδραστικότητα στην πίεση 
ήταν µειωµένη[39]. Ως αιτιολογία προτείνεται 
η αύξηση προσφοράς οξυγόνου λόγω µείωσης 
της γλοιότητας του αίµατος εξαιτίας της ωσµω-
τικής δράσης της µαννιτόλης, Ως αποτέλεσµα, 
αυξάνονται τα επίπεδα αδενοσίνης µε αποτέλε-
σµα αγγειοσύσπαση και µείωση της ICP ενώ η 
CBF παραµένει σταθερή. Η αγγειοσύσπαση 
είναι µειωµένη σε εξάντληση της αντιδραστικό-
τητας στην πίεση µε αποτέλεσµα η χορήγηση 
µαννιτόλης να έχει ως αποτέλεσµα αµετάβλητη 
ICP και αύξηση της CBF. Με αυτήν την έννοια 
η εκτίµηση της αντιδραστικότητας στην πίεση 
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θα µπορούσε να χρησιµοποιηθεί ως ένα από τα 
κριτήρια χορήγησης της µαννιτόλης.  

Από πολύ νωρίς διαπιστώθηκε ότι η αντιδραστι-
κότητα στο CO2 σχετίζεται µε την έκβαση των 
ασθενών. Οι Klimgelhofer και συνεργάτες το 
1992 σε κλινική µελέτη αναφέρουν ότι η αντι-
δραστικότητα στο CO2 ήταν µικρότερη σε αυ-
τούς που κατέληξαν παρά σε αυτούς που πα-
ρουσίασαν καλή ανάνηψη, (Ο.8 και 3.4 αντί-
στοιχα, ως % µεταβολή της Vmean για κάθε 
µεταβολή 1 mmHg PaCO2)[40]. Αναβρέθηκε 
επίσης  στατιστικά σηµαντική (r = -0.89, 
p<0.001) αρνητική γραµµική συσχέτιση  
ανάµεσα στην ενδοκρανιακή πίεση και στην 
αντιδραστικότητα στο CO2.  

Το 1989 οι Hassler και συνεργάτες διαπιστώ-
νουν ότι η αντιδραστικότητα στην αύξηση του 
CO2 είναι µειωµένη σε περίπτωση εγκατάστα-
σης αγγειόσπασµου µετά από υπαραχνοειδή 
αιµορραγία, διότι η αγγειακή κοίτη περιφερικά 
της σύσπασης είναι πλήρως διατεταµένη[41]. Η 
µείωση της αντιδραστικότητας ενδεχόµενα θα 
µπορούσε να χρησιµοποιηθεί στην διαφορική 
διάγνωση αγγειόσπασµου και υπεραιµίας.  Κα-
ταλήγουν στην διαπίστωση του κινδύνου µείω-
σης περαιτέρω της CBF, εάν επιχειρηθεί υπερ-
αερισµός και υποκαπνία σε εγκατεστηµένο 
αγγειόσπασµο. Η χορήγηση νιµοδιπίνης δεν 
φαίνεται να επηρεάζει την αντιδραστικότητα 
στο CO2 σε ασθενείς µε υπαραχνοειδή αιµορ-
ραγία.  

Αρκετές µελέτες καταλήγουν στο συµπέρασµα, 
ότι η αυτορρύθµιση γενικά είναι επηρεασµένη 
µετά από υπαραχνοειδή αιµορραγία (SAH)[42]. 
Η διαταραχή της αυτορρύθµισης είναι δυνατόν 
να αφορά περιοχικά ή σφαιρικά τον εγκέφαλο 
και συχνά συσχετίζεται µε την βαρύτητα της 
κλινικής εικόνας ή την εγκατάσταση σοβαρού 
αγγειόσπασµου. Η ικανότητα αγγειοδιαστολής 
του εγκεφαλικού αγγειακού δικτύου µε την 
υπερκαπνία προοδευτικά µειώνεται καθώς επι-
δεινώνεται ο αγγειόσπασµος, ενώ η αντίστοιχη 
ικανότητα αγγειοσύσπασης µε την υποκαπνία 
παραµένει σχεδόν αµετάβλητη. ∆εν έχει κατα-
στεί ακόµα σαφές εάν ο βαθµός της διαταραχής 
της αυτορρύθµισης είναι σε θέση να προγνώσει 
την καθυστερηµένη εγκατάσταση ισχαιµικής 
βλάβης λόγω αγγειόσπασµου. 

Αρκετά νωρίς χρησιµοποιήθηκε η µέτρηση της 
αντιδραστικότητας στο CO2 για την εκτίµηση 
της δράσης της χορήγησης βαρβιτουρικών. Σε 
ασθενείς στους οποίους η αντιδραστικότητα 
στο CO2 αναβρέθηκε ότι ήταν µειωµένη µε τιµή 
του λόγου µεταβολής CBF/ µεταβολή PaCO2 
µικρότερη από 1, η µείωση της CBF και του 
CMRO2 ήταν µειωµένη µετά από χορήγηση 
βαρβιτουρικών[43]. Η εκτίµηση της αντιδρα-
στικότητας στο CO2 θα µπορούσε να χρησι-
µοποιηθεί ως ένα από τα κριτήρια χορήγησης 
βαρβιτουρικών.  

Μειωµένη αντιδραστικότητα στην ACZ συσχε-
τίζεται µε µόνιµη ισχαιµική βλάβη και µη 
ικανοποιητική έκβαση σε ασθενείς µε εγκα-
ταστηµένο αγγειόσπασµο. Η χορήγηση ACZ 
έχει χρησιµοποιηθεί για την εκτίµηση της 
υπολειπόµενης χωρητικότητας του αγγειακού 
δικτύου (cerebrovascular reserve capacity, 
CRC) σε ασθενείς µε στένωση καρωτίδας 

Συµπερασµατικά, µε τον έλεγχο της εγκεφα-
λικής αυτορρύθµισης δεν είναι δυνατόν τουλά-
χιστον µε τους µέχρι σήµερα σε χρήση δείκτες 
και τεχνικές να υποδειχθεί η βέλτιστη τιµή CPP 
για κάθε ασθενή ξεχωριστά σε κάθε χρονική 
στιγµή της παραµονής του στη ΜΕΘ. Ωστόσο 
είναι σε θέση να δώσει χρήσιµες πληροφορίες 
για την αποφυγή ακραίων τιµών CPP ή PaCO2 
οι οποίες δεν ευνοούν την διατήρηση ικανο-
ποιητικής CBF µαζί µε την υπόλοιπη πολυπα-
ραµετρική παρακολούθηση του εγκεφάλου σε 
ασθενείς µε σοβαρή κρανιοεγκεφαλική κάκωση 
στη ΜΕΘ.  
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Γλωσσάριο – Glossary.  
ACZ   : Ακεταζολαµίδη. 
ARI   : Autoregulation Index, ∆είκτης αυτορρύθµισης.  
BBB   : Blood Brain Barrier, Αιµατοεγκεφαλικός φραγµός. 
CBF   : Cerebral Blood Flow, Εγκεφαλική αιµατική ροή. 
CMR  : Cerebral Metabolic Rate, Ρυθµός εγκεφαλικού µεταβολισµού. 
CPP   : Cerebral Perfusion Pressure, Εγκεφαλική πίεση διήθησης. 
CVR  : Cerebrovascular Resistance Index, ∆είκτης αγγειακών εγκεφαλικών αντιστάσεων. 
ICP    : Intracranial pressure, Ενδοκρανιακή πίεση. 
MAP   : Mean Arterial Pressure, Μέση αρτηριακή πίεση. 
MCA   : Middle Cerebral Artery, Μέση εγκεφαλική αρτηρία. 
PI         : Pulsatility (Gosling) Index, ∆είκτης σφυγµικότητας. 
PVI     : Pressure Volume Index, ∆είκτης µεταβολής πίεσης µετά από µεταβολή όγκου. 
PRx     : Pressure Reactivity Index, ∆είκτης αντιδραστικότητας στη πίεση. 
SAH    : Subarachnoid Hemorrhage, Υπαραχνοειδής αιµορραγία.  
TCD   : Transcranial Doppler, ∆ιακρανιακό Doppler. 
V        : Velocity, Ταχύτητα ροής. 
Vmax  : Maximum Velocity, Μέγιστη ταχύτητα ροής. 
Vmean: Mean Velocity, Μέση ταχύτητα ροής. 
Vmin    : Minimum Velocity, Τελοδιαστολική ταχύτητα ροής. 
ΚΕΚ    : Κρανιοεγκεφαλική κάκωση, Traumatic Head Injury. 
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