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APOPO XYYNTAZHY

Ayyewako Eyke@aAiko Emeico810

z : TN oUYXpOVn ETOXI], OTOV QVETTUYHEVO
KOOWO, TA AYYELNKA EYKEPAAIKA ETIELGOSIX

(AEE) amoteAovv Tnv Tpitn aitia Bavatou
HETA TA KAPSLAKA VOONMHATA KAl TO KapKivo.
EvbUvovtat ywx 4,5 exatopupdpla Bavdatoug
TEPLTOL KABE XpOVO, € TTAYKOG UL KAILOKO KA
emmAgov avadelkviovtal wg 1 KUpL altia
Bavatov oToug aobeveis pe nAkia avw Twv 65
Xpovwv. 1.2.3

O TIL.OY opilet TO QyyelaKO EYKEQAALKO
EMELOO810 WG TNV Taxelo EUPAVIOT KAWVIKWV
OUUTITWUATWVY HIXG €0TIAKNG Satapayms g
EYKEQPAAIKNG  Asttovpylag, Touv  Slapkel
TEPLOOOTEPO ATO 24 WPEG N UEXPL BavaTtovu pe
EU@OV M| OXL ayyelokn attio. 14

[TapoAo TOU 1 EYKEPAALKTY VOGOG eKSNAWVETL
UE CUUTTOMHATA Kol onpela Statapoyns Tng
EYKEQAALKNG  AstToupylag, TA  AYYELAKA
EYKEQOAIKA  emewoodla  Sev  umopel  va
BewpnBovv w¢ eldikég TaBNoELS, AAAG HAAAOV
WG  OTEPEOTUTIOG  OUVSVACHOG  KALVIKWV
ekbnNAwoewv ToOL TipokaAovvtal amd PBA&Beg
TWV EYKEPAAKOV apTNpLOV Kal @AWV OV
0T ouvéxela TipocsfBdAouv TV Acttovpyla Tov
VELPLKOV OUOTNHATOG [Ipoxkeltar  ywa
KATAOTAON OTOU «VOOOUV» TH EYKEQPAAIKA
ayyela pe amotédeopa TN SlAKOTN NG
EYKEPAALKNG ALUATIKNG pong. 14

Ta AYYELAKQ EYKEQPUALKQ EMELCOSIX
tadvopovvtal pe BAom TOUG  UNXOVIOHOUG
TPOKANoNGS PAGPNS TOV EYKEPAALKOV LOTOV, OF
dvo katnyopies : a) AEE  awoppaywknig
attoAoyiag (amodéopevon UEYAANG
TOCOTNTAG ALATOG OTOV EEWAYYELHKO XWPO,
evdokpavia) xat ) AEE oyaipuikng attiodoyiag
(uelwon ™G ALUATIKNG PONG TPOG KATOLX
TLEPLOYN TOV EYKEPAAOV). 14

H awoppayla Kataotpé@el TOV €YKEPAALKO
lOTO a@’ €vog SLaKOTITOVTAG TNV KUKAO@Opia
KOl @’ €TEPOV TPOKOXAWVTAG aUENom 1Ng
Tieong Tomkd 1M Saxuta. H oxopia
SNULOVPYEL CUPUTITOHATA AOY®W EAATTWONG TNG
POTG TOV a{laToG Kol UTopel v TpokAnBel amo
TPELG  SLA@POPETIKOVG  UNYAVIOHOUG: TNV
BpouBwon, v guPfoAn Kal TNV CUCTNHATIKN
TITWOT] TG APTNPLAKNG TilEoNG. 3-8

H woxawio Adyw aptnplookAnpwong BAAGmTel
KUPLWG Ta peydAa ev8okpdavia Kol e§wkpavia
ayyela. Apxikd TpoKoAe(Tal VTEPTAXGIA TOU
0w XITWVA TWV ayyelwv Omov apyotepa
EMIKABOVTAL AITIAPEG OVOIEG PE ATIOTEAEC LA TOV
OXNUATIONO aBNPWUATIKNAG TAAKAG, T OTola
TPOKAAEL T oTévworn Toug (BpopBwon).
Katomwy, ovvabpoilovtal opuomeTOAl Kol
Bpoupivn Kal WG amoTéAeopa
dnuovpyeital Opopupog oto  €0wWTEPIKO  TOU
ayyelov. 9

H oxawioc xapdlaxng attodoyiag agopda
ouvvnBws amdé@pain Tou auAov Tou ayyelov,
amd VAKO Tov Sev oynuatileTal TOTKE, AL
UETAVOOTEVEL OF OUTO OTMOCTIWHUEVO QATO
KATolo  peyoAvtepo  ayyelo  (epufoAn) ue
amoTéAEOUA VA EUTOSICEL TNV alpatiky pon. Ot
ouvvnBéoTtepol TOTOL TTPOEAEVONG TWV EUROAWV
elval 1 kapdld, 1 aopTy, 1N KON Kol 1 €0w
KapwTida, oL omovSUAIKEG apTnpieg Kal
OTIAVIOTEPQA oL ©EAEBeg. Zuvnbwg,
OTX KAPSOEUPOAIKA  OXALUKE — ayYELOKA
eMelcodlan kapdid avemapkel 1 advvatel va
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Aettovpyel (EUOLOAOYIKA WG avTAlax pe
amotéleopa  otdon-Alpvaon  alpatog,  Kal
Snuovpyia Bpopfou. 59

Ext66 am6 ta AEE loauikn§ Kal alloppayikng
attoroyiag, ta AEE  Swakpivovtal kat o€
mapodikd oxalpuka  emewcodia  (TE), n
Suapkela Twv omolwv elval ukpotepn amod 24
wpes. To 80% twv IIIE €rouvv ovvnbwg
Odpkelar  7-10  Aemtd, pkpng  Sidpkelag
VEUPOAOYIKA CUUTITOHATA KAl OEV TIPOKAAOVV
ELEPAKTO 1]  VUTOAELUUATIKO  VEUPOAOYLKO
EMepa.  TloAAég  @opéc  mpomyovvral,
ouvvodeouvy 1 akoAovBolv éva Papvtepo
AYYEWXKO EYKEPAAIKO emelod8l0 1 akoua
umopel va  emavaAaufavovrtat  xwpig va
KATOAYOUV 0€ MOVIIO LoYXallko emelcodlo. H
mapovoia IIE aviavel tov kivéuvo yia AEE
katd 30%. 246

O «xaboplopudés touv TOMouv Tou AEE eival
KplOWoG ywx ™ o0pbn QVTIHETWTILON TOV
acBevovuc. H Baputnta tov AEE e€aptatat amd
TOV eVTOTILOUO TNG BAGPNGS KL amd TNV €ktaon
NG KATAGTPOPTG TWV KUTTAPWV.

To AEE amotelel TOAUTIHPAYOVTIKY VOGO, YA
™mv omola gvBvvovtal AAANACETILOPWUEVOL
yevetikol kat TeplBaAdovTikol  TOAPAYOVTES.
Toppwva pe v BiAloypapia, ol Tapdyovteg
mov evbBvvovtal ywa TNV TPOKANGN TOU
ayYeLakoL EYKEQUALKOV emeloodiov
tafvopovvtal avdloya pe TN SuvatoTnTo
TPOTIOTIO(NONG TOUG, OE TPOTIOTIOWOLLLOVG KOl
un  tpomomoumoovs  (modifiable,  non
modifiable). 24610

Avotuxwg, mapdtt N paydaio avdmTudn ng
TEYVOAOYIOG €XEL OUVTEAECEL OTNV KOAVTEPN
HEAETN  KAL  OTNV  OTOTEAECUATIKOTEPN
avTIHET®TIION Twv aocBevv pe AEE  kat
ONUAVTIKEG TPOOSoL  €xouv emitevybel oTov
TOMEX TNG TPOANYNG, EVTOUTOLS 1) BVynoluoTnTR
HUETA TO EYKEQUALKO TOPAMEVEL  LYMAN,
vmoypappilovtag tnv  avdaykn ywa Siebvelg
mpoomaBeleg  mMPOANYMG, TapéuBacng Kot
QATOKATACTAOT|G.

BIBAIOTPA®IA

1. MvAwvag I, Aoyobétmg 1. (1996).
Nevpodoyia. ABrjva: Ex. Universal Press.

2. Caplan L. Caplan’s Stroke: A clinical
Approach. 2000. Butterworth-
Heineman,p.p:17-45.

3. KopdoAng N. (1999). Ilabnoeig Tov
Nevpikov Zvotuatog. Exdooeis Znta.

4. TMamayswpylov K. (1993). NevpoAoyla.
ABMva: ExS. Iaplowavov.

5. Braunwald E., Fauci A., Kasper D., Hauser
St., Longo D., Jameson L. Principles of
Internal Medicine. Harrison’s 15th edition.
2001, p.p:2369- 2374.

6. Warlow CP., Dennis M.S., Gijin J. van ,
Hankey G., Sandercock P.A.G., Bamford
JM.,Wardlaw ]. Stroke. A practical guide to

management. Ex6. Blackwell Science Ltd.
1996, p.p:25-71.

7. Guyton. (1998) .H &vuowoloyia Tov
AvBpwmov. EkS. 57 latpwkég Exddoeig
Altoag.

8. Collins C. Pathophysiology and
classification of stroke. Nurs Stand.
2007;21(28):35-9.

9. Tovtoulag I1., Tte@avadng X,
Mmouvtovdag X. Kapdiakes IMabnoels.
Topog A. ’Exboon B. Ilatpwikég Ek.
[Tapiooiavov. ABnva 2001.0eA:980-990.

10. Seshadri S., Beiser A., Kelly-Hayes M.,
Kase CS., Au R,, Kannel WB., Wolf PA: The
lifetime risk of stroke: estimates from
the Framingham Study. Stroke 2006;
37:345-350.

[ToAvkavéplwtn M.

NoonAeUtpla TE, Msc, Kabnyntpia E@appoywv, Tuua NoonAsvtikng A’, TEI ABnvav

vima-asklipiou.gr

YeAtba 81



	Σ
	τη σύγχρονη εποχή, στον ανεπτυγμένο κόσμο, τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ) αποτελούν  την τρίτη αιτία θανάτου μετά τα καρδιακά νοσήματα και το καρκίνο. Ευθύνονται για 4,5 εκατομμύρια θανάτους περίπου κάθε χρόνο, σε παγκόσμια κλίμακα και επιπλέον αναδεικνύονται ως η κύρια αιτία θανάτου στους ασθενείς με ηλικία άνω των 65 χρόνων. 1,2,3
	O Π.Ο.Υ ορίζει το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ως την ταχεία εμφάνιση κλινικών συμπτωμάτων μιας εστιακής διαταραχής της εγκεφαλικής λειτουργίας, που διαρκεί περισσότερο από 24 ώρες ή μέχρι θανάτου με εμφανή ή όχι αγγειακή αιτία. 1-4
	Παρόλο που η εγκεφαλική νόσος εκδηλώνεται με συμπτώματα και σημεία διαταραχής της εγκεφαλικής λειτουργίας, τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια δεν μπορεί να θεωρηθούν ως ειδικές παθήσεις, αλλά μάλλον ως στερεότυπος συνδυασμός κλινικών εκδηλώσεων που προκαλούνται από βλάβες των εγκεφαλικών αρτηριών και φλεβών που στη συνέχεια προσβάλουν την λειτουργία του νευρικού συστήματος Πρόκειται για κατάσταση όπου «νοσούν» τα εγκεφαλικά αγγεία με αποτέλεσμα τη διακοπή της εγκεφαλικής αιματικής ροής. 1-4
	Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια ταξινομούνται με βάση τους   μηχανισμούς  πρόκλησης βλάβης του εγκεφαλικού ιστού,  σε δυο κατηγορίες :  α) ΑΕΕ  αιμορραγικής αιτιολογίας (αποδέσμευση  μεγάλης ποσότητας αίματος στον εξωαγγειακό χώρο, ενδοκράνια) και β) ΑΕΕ  ισχαιμικής αιτιολογίας  (μείωση της αιματικής ροής προς κάποια περιοχή του εγκεφάλου). 1-4
	Η αιμορραγία καταστρέφει τον εγκεφαλικό ιστό αφ’ ενός διακόπτοντας την κυκλοφορία και αφ’ ετέρου προκαλώντας αύξηση της πίεσης τοπικά ή διάχυτα.  Η ισχαιμία δημιουργεί συμπτώματα λόγω ελάττωσης της ροής του αίματος και  μπορεί να προκληθεί από τρεις διαφορετικούς μηχανισμούς: την θρόμβωση, την εμβολή και την συστηματική πτώση της αρτηριακής πίεσης. 5-8
	Η  ισχαιμία λόγω αρτηριοσκλήρωσης  βλάπτει κυρίως τα μεγάλα ενδοκράνια και εξωκράνια αγγεία. Αρχικά προκαλείται υπερπλασία του έσω χιτώνα των αγγείων  όπου  αργότερα επικάθονται λιπαρές ουσίες με αποτέλεσμα τον σχηματισμό αθηρωματικής πλάκας, η οποία προκαλεί  τη στένωσή τους (θρόμβωση). Κατόπιν, συναθροίζονται αιμοπετάλια και θρομβίνη και ως αποτέλεσμα δημιουργείται θρόμβος στο εσωτερικό του αγγείου. 5-9
	Η ισχαιμία καρδιακής αιτιολογίας αφορά συνήθως  απόφραξη του αυλού του αγγείου, από υλικό που δεν σχηματίζεται τοπικά, αλλά μεταναστεύει σε αυτό αποσπώμενο από κάποιο μεγαλύτερο αγγείο (εμβολή) με αποτέλεσμα να εμποδίζει την αιματική ροή.   Οι συνηθέστεροι τόποι προέλευσης των εμβόλων είναι η καρδιά, η αορτή, η κοινή και ή έσω καρωτίδα, οι σπονδυλικές αρτηρίες και σπανιότερα οι φλέβες. Συνήθως, στα καρδιοεμβολικά ισχαιμικά αγγειακά επεισόδια η καρδιά ανεπαρκεί ή αδυνατεί να λειτουργεί  φυσιολογικά ως αντλία με αποτέλεσμα  στάση-λίμναση   αίματος,  και δημιουργία θρόμβου. 5-9
	Εκτός από τα ΑΕΕ ισχαιμικής και αιμορραγικής αιτιολογίας, τα ΑΕΕ  διακρίνονται και σε παροδικά ισχαιμικά  επεισόδια  (ΠΙΕ), η διάρκεια των οποίων είναι  μικρότερη από 24 ώρες. Το 80% των ΠΙΕ έχουν συνήθως διάρκεια 7-10 λεπτά, μικρής διάρκειας  νευρολογικά συμπτώματα και δεν προκαλούν έμφρακτο ή υπολειμματικό νευρολογικό έλλειμμα. Πολλές φορές προηγούνται, συνοδεύουν ή ακολουθούν ένα βαρύτερο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή ακόμα μπορεί να επαναλαμβάνονται χωρίς να καταλήγουν σε μόνιμο ισχαιμικό επεισόδιο.  Η παρουσία ΠΙΕ αυξάνει τον κίνδυνο για ΑΕΕ κατά 30%. 2,4,6
	Ο καθορισμός του τύπου του ΑΕΕ είναι κρίσιμος για τη ορθή αντιμετώπιση του ασθενούς. H βαρύτητα του ΑΕΕ εξαρτάται από τον εντοπισμό της βλάβης και από την έκταση της καταστροφής των κυττάρων.
	Το ΑΕΕ  αποτελεί  πολυπαραγοντική νόσο, για την οποία ευθύνονται αλληλοεπιδρώμενοι γενετικοί και περιβαλλοντικοί  παράγοντες.  Σύμφωνα με την βιβλιογραφία, οι παράγοντες που ευθύνονται για την πρόκληση του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ταξινομούνται ανάλογα με τη δυνατότητα τροποποίησης τους, σε τροποποιήσιμους και μη τροποποιήσιμους (modifiable, non modifiable). 2,4,6,10
	Δυστυχώς, παρότι η ραγδαία ανάπτυξη της τεχνολογίας έχει συντελέσει στην καλύτερη μελέτη και στην αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση των ασθενών με ΑΕΕ και  σημαντικές πρόοδοι  έχουν επιτευχθεί στον τομέα της πρόληψης, εντούτοις  η θνησιμότητα μετά το εγκεφαλικό παραμένει υψηλή, υπογραμμίζοντας την  ανάγκη για  διεθνείς   προσπάθειες πρόληψης, παρέμβασης και αποκατάστασης. 
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