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 ένα σύνδρομο το οποίο χαρακτηρίζεται από 
- οξεία ανάπτυξη συμπτωμάτων και σημείων, 

η οποία οφείλεται σε απώλεια της λειτουργίας 
τμήματος του εγκεφάλου 

- από προσβολή αγγείου (ισχαιμία/αιμορραγία)

http://catalog.nucleusinc.com/enlargeexhibit.php?ID=4596


 2η πιο συχνή αιτία θανάτου σε ατομα>60 ετών και την πιο 
συχνή αιτία αναπηρίας.

 5η πιο συχνή αιτία θανάτου σε άτομα ηλικίας 15-59 ετών
 2ο συχνότερο αίτιο ανοϊκής διαταραχής

 Ανα έτος 15000.000 ανθρωποι θα υποστουν ΑΕΕ/ 6.000.000 
πεθαίνουν

 Ανα 6 δευτερόλεπτα συμβαίνει ΑΕΕ θανατηφόρο



 Πηγή ενέργειας γλυκόζη/ μέρα 115gr

 15% της καρδιακής παροχής χρησιμοποιείται για τον εγκέφαλο ο 
οποίος αποτελεί το 2% του συνολικό βάρος του σώματος

 Συμπτώματα εγκεφαλικής ισχαιμίας παρουσιάζονται όταν η 
αιματική ροή πέσει από τη φυσιολογική τιμή των 58ml100gr 
εγκεφαλικού ιστού ανά λεπτό κάτω απο τα 22ml (μη αναστρέψιμη 
<8-10ml/100gr)

⇒ ↓C(ATP), γαλακτικό οξύ απο αναερόβια γλυκόλυση, καταρρέει 
ομοιόσταση ύδατος ιόντων/ είσοδος Ca/απελευθέρωση 
διεγερτικών αμινοξέων όπως Glu

⇒ Θανατος κυττάρου







 Ισχαιμία: 80%
Αθηροθρομβωτική νόσος μεγάλων αγγείων               15-35%
Αιμοδυναμικό έμφρακτο (low-flow)
Εμβολικό έμφρακτο (artery-to-artery)
 Κενοχωριώδη έμφρακτα 17-25%
 Καρδιοεμβολικά 18-33%
 Κρυπτογενή 12-37%
 Σπάνια αίτια 5%



 Αιμορραγία:
-ενδοπαρεγχυματική
-ενδοκοιλιακή 
-υπαραχνοειδής



 Εντόπιση της βλάβης
 Έκτασή της
 Σοβαρότητά της
 Αιτιολογικός μηχανισμός



 Μετά από 2-8 δευτ εξαντλείται το ελευθερο Ο2

 Μετά από 12 δευτ απώλεια της συνείδησης

 30-40 δευτ δεν καταγράφεται βιοηλεκτρική 
δραστηριότητα

 Μη αναστρέψιμες νεκρώσεις του εγκεφαλικού 
παρεγχύματος ιστολογικά μετά από 3-4λεπτά

 Ισχαιμία >9λεπτά δεν είναι συμβατή με τη ζωή





 Penumbra – ζώνη αναστρέψιμης ισχαιμίας 
γύρω από τη ζώνη μη αναστρέψιμης 
ισχαιμίας- που μπορεί να σωθεί τις πρώτες 
ώρες μετά την ισχαιμία.

Επηρεάζεται από:
• υποάρδευση
• υπογλυκαιμία
• εμπύρετο
• επιληπτική κρίση









 •Τρόπος εισβολής και εξέλιξης

 •Συνοδά νοσήματα:

 •ΑΥ, ΣΔ, Καρδιακή πάθηση,

 •Αντιπηκτικά, Χρήση ουσιών, 
 √Προηγούμενα ΠΙΕ κλπ.



 Παροδικά (ΤΙΑ) <1hr (<24hrs)

 Παρατεταμένα αλλά αναστρέψιμα (RΙΝD)
<7ds >24hrs

 Εγκατεστημένα – πλήρη (CI)



 Βραχείας διάρκειας επεισόδιο εγκεφαλικής 
δυσλειτουργίας που οφείλεται σε εστιακή 
ίσχαιμια του εγκεφάλου, του νωτιαίου 
μυελού ή του αμφιβληστροειδούς, χωρίς 
συνοδό οξύ εγκεφαλικό έμφρακτο.          



 ΠΡΟΣΟΧΗ ΣΤΙΣ ΑΠΟΜΙΜΗΣΕΙΣ

Υπογλυκαιμία, χωροκατακτητικές 
εξεργασίες, επιληπτικές κρίσεις, 
μετακριτική καταστάση, ημικρανία, 
λειτουργικές διαταραχές, τοξικά και 
μεταβολικά αίτια





 Πρόσθια κυκλοφορία
 Οπίσθια κυκλοφορία

 Κενοτωπιώδη έμφρακτα (lacunes)
Ηλικία <45 >45

Καρωτιδικό σ. 91% 79%

Σπονδυλοβασικό σ. 9% 21%



 ΚΑΡΩΤΙΔΙΚΟ

ΑΠΟΦΡΑΞΗ έσω καρωτίδας
πρόσθιας χοριοειδούς
πρόσθιας εγκεφαλικής
μέσης εγκεφαλικής

 ΣΠΟΝΔΥΛΟΒΑΣΙΚΟ

ΑΠΟΦΡΑΞΗ οπίσθια κάτω παρεγκεφαλιδική
βασική και κλάδοι
Θαλαμική
οπίσθια εγκεφαλική



*με επιπρόσθετη σημειολογία.



 Αποτελούν το 19% των ισχαιμικών ΑΕΕ
 Μικρά έμφρακτα <1.5με 2εκ
 Λιποϋαλίνωση-αποφραξη μικρών 

αρτηριών<400μm

 20 διαφορετικά κλινικά σύνδρομα





 ABCD2Score:

 Age:>60y=[1]

 Blood pressure:>140/90mmHg=[1]

 Clinical Symptoms: Kινητικό έλλειμμα=[2]–διαταραχή λόγου=[1]

 Duration:>60min=[2]–10-59min=[1]

 Diabetes:+=[1]

 Ο κίνδυνος ΑΕΕ εντός 48ωρου εκτιμάται ως εξής:

 ABCD2= [0-1]>>0%
[2–3]>>1.3%
[4–5]>>4.1%
[6–7]>>8.1%



 Αρτηριακή υπέρταση
 Κάπνισμα
 Υπερλιπιδαιμία
 Σακχαρώδης διαβήτης
 Παχυσαρκία
 Στεφανιαία νόσος
 Κολπική μαρμαρυγή
 Φύλο
 Ηλικία



 ΑΠΟΦΡΑΞΗ έσω καρωτίδας
Συνήθως ασυμπτωματική
Μπορεί  όπτικο-εγκεφαλικό σύνδρομο

ΟΜΟΠΛΕΥΡΑ ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΑ
Αμαύρωση Εστιακές εκδηλώσεις      

προσβολής του 
εγκεφαλικού ημισφαιρίου (πχ        
ημίπληγια)





 ΑΠΟΦΡΑΞΗ πρόσθιας χοριοειδούς

πυραμιδική συνδρομή
Ημιανοψία
Ημιαισθητικές διαταραχές
Δυνατόν
Αριστερά- ψευδοθαλαμική αφασία
Δεξιά- αριστερλα οπτική αμέλεια



ΟΜΟΠΛΕΥΡΑ ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΑ
Πυραμιδική συνδρομή       –άγρυπνο κώμα
Με επικράτηση κ.άκρο       -ακινησία
Grasping                                  -απουσια αντίδρασης 

σε επώδυνα
Διαταραχές ούρησης          - Grasping 
Μείωση ροής λόγου            - Διαταραχές ούρησης 



 Αντίπλευρη ημιπάρεση
 Αντίπλευρη ημιυπαισθησία
 Αφασία
 Νοσοαγνωσία
 ‘Εμετοι
 Στροφή βλέμματος προς τη βλάβη
 Διαταραχή επιπέδου συνείδησης



 Αντίπλευρη ημιπάρεση
 Ημιυπαισθησία +/- διαταραχή λόγου, 

έκπτωση οπτικού πεδίου







Σ-μο Wallenberg





 Θρομβόλυση ενδοφλέβια Αλτεπλάση
 Όσο νωρίτερα χορηγηθεί θρομβόλυση, 

τόσο καλύτερη η έκβαση
 <1/6 των ασθενών με συμπτώματα 

διάρκειας  >1ωρα θα παρουσιάσουν πλήρη 
ύφεση εντός 24ωρου

 Μόλις 2% των ασθενών που εντός του 
3ώρου  έλαβαν placebo και όχο θρομβόλυση 
παρουσιάζουν πλήρη υποχώρηση των 
συμπτωμάτων





 Σοβαρή
 Οξεία φάση
Θάνατος       11-35%
Σοβαρά υπολείμματα 25-35%
Πλήρης αποδρομή 15%

 Μακροπρόθεσμα
Υποτροπή                               30-75%(+5%ανα έτος)
Θάνατος 50%εντός 5ετίας

80% εντός 10ετίας

Πρόσθιας κυκλοφορίας καλύτερης πρόγνωσης από 
οπίσθιας στην οξεία φάση, έχουν όμως μικρότερη 
βελτίωση μετά το πέρας της οξείας φάσης

 Μακροπρόθεσμα ο ασθενής κινδυνεύει περισσότερο 
από καρδιακό παρά από νέο εγκεφαλικό



75 ετών άρρεν, Α/α: υπερλιπιδιαμία, ΑΥ και παλαιό ΑΕΕ αλλα 
χωρίς έλλειμα,
ΤΕΠ: ΑΡ αδυναμία και δυσαρθρία αιφνίδια εγκατάσταση το πρωί
ΑΝΕ: ΑΡ ημιανοψία, στροφή βλέμματος ΔΕ
CT: χρονια φάση ισχαιμικά αμφω ινιακά και ΔΕ παρεγκεφαλιδα
Εργαστηριακά: INR- 1, Glu- 107, AP 107/83 mmHg. 
NIHS score 11

tPA 1hr 14min
Brain MRI posterior 
division MCA
NIHS score 11



ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ
ΟΙΔΗΜΑ
ΕΠΕΚΤΑΣΗ



 Ηλικία
 Αρτηριακή υπέρταση
 Καρδιοπάθεια
 Διαταραχές συνείδησης
 Διαταραχές συζυγών κινήσεων οφθαλμών

Κώμα+μάτια κούκλας 90% +
 Βαρύτητα ημιπληγίας
 Αυξημένη τιμή σακχάρου αίματος κατά την 

εισβολη του ΑΕΕ





6 ώρες 24 ώρες



2hrs



 Ηλικία >18 ετών
 Κλινική διάγνωση ισχαιμικού ΑΕΕ
 “Χρονικό παράθυρο” < 3h

Αντενδείξεις
 Στοιχεία ενδοκράνιας αιμορραγίας στην CT εγκεφάλου ή ιστορικό ενδοκράνιας αιμορραγίας 
 Ελάχιστη ή μικρή βελτίωση του ΑΕΕ
 Κλινική εικόνα υπαραχνοειδούς αιμορραγίας ακόμη και με φυσιολογική CT εγκεφάλου
 Ενεργός εσωτερική αιμορραγία
 Αιμοπετάλια <100000/mm3 ή γνωστή αιμορραγική διάθεση
 Λήψη ηπαρίνης εντός  48ωρών –αυξημένο PTT/ λήψη αντιπηκτικών per os με αυξημένο PT 

>15sec
 KEK, ενδοκρανιακή χειρουργική επέμβαση ή προηγούμενο ΑΕΕ τους τελευταίους 3 μήνες
 Ιστορικό αιμορραγίας από το γαστρεντερικό ή ουροποιητικό τις τελευταίες 20 ημέρες
 Πρόσφατη ΟΝΠ
 Συστολική ΑΠ >185mmHg ή διαστολοκή >110mmHg (σε διαδοχικές μετρήσεις)
 Παθολογικά  επίπεδα γλυκόζης<50mg ή 400mg
 Περικαρδίτιδα μετά από έμφραγμα μυοκαρδίου
 Κρίσεις Ε κατά την εκδήλωση του ΑΕΕ( Ποσοστό 2%)
 Ιστορικό αρτηριοφλεβώδους δυσπλασίας ή ανευρύσματος



 Intra -cerebral haemorrhage-1.7% (1 in 77 patients)  0.28% 
fatal SITS MOST 2007

 Bleeding-minor bleeding is common (IV site)

 Anaphylaxis- 1% 

 Angiodoema 1.3% Canadian study 1,135 pts 
 Major Heamorrhage 0.4% 



Εισαγωγή σε εξειδικευμένες μονάδες 
αντιμετώπισης ΑΕΕ (Stroke units)

Μείωση της θνητότητας κατά 28%

και της μόνιμης αναπηρίας 

Άμεση κλινική εκτίμηση των ασθενών 
με ΑΕΕ στα ΤΕΠ

Προ-νοσοκομειακή αξιολόγηση και 
αντιμετώπιση

Θεραπευτικό παράθυρο: εντός 3 ωρών

Έναρξη Θρομβόλυσης

Θεραπεία με alteplase( rt-PA )
Δόση: 0,9 mg/kg (max.90 mg) IV σε 1h

10% δόσης bolus έκχυση σε διάστημα 1 λεπτού

CTεγκεφάλου χωρίς σκιαγραφικό ή MRI εγκεφάλου  

Άμεση  κλινική εκτίμηση / ζωτικών παραμέτρων /12 
κάναλο ΗΚΓ

Νευρολογική εξέταση

Βασικός αιματολογικός και βιοχημικός έλεγχος

Αναγνώριση των συμπτωμάτων ΑΕΕ

Ευαισθητοποίηση 
επαγγελματιών υγείας

Άμεση κλήση του ΕΚΑΒ 

Κατά προτεραιότητα μεταφορά 
του ασθενούς με ΑΕΕ στο 

Νοσοκομείο
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