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Ημερομηνία αίτησης υποψηφίου διδάκτορα: 17/02/2010 

Oρισμός Συμβουλευτικής επιτροπής: 30/06/2010 

Σύνθεση τριμελούς Συμβουλευτικής Επιτροπής: 

 Μητράκου-Φαναριώτου Ασημίνα: Αναπληρώτρια Καθηγήτρια, Θεραπευτική 
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2002-2008 Ιατρική εκπαίδευση: πτυχιούχος Ιατρικής Σχολής Καποδιστριακού Πανεπιστημίου 

Αθηνών (2008)  ‘λίαν καλώς’ 

07/2009-07/2010 Συμμετοχή στο κλινικό και ερευνητικό έργο της μονάδας οξέων αγγειακών 

εγκεφαλικών επεισοδίων της θεραπευτικής κλινικής του Πανεπιστημίου Αθηνών του 

νοσοκομείο Αλεξάνδρα  
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ΞΕΝΕΣ ΓΛΩΣΣΕΣ 

Δίπλωμα αγγλικών: CERTIFICATE OF PROFICIENCY IN ENGLISH (University of 

Cambridge), CERTIFICATE OF PROFICIENCY IN ENGLISH |(University of Michigan) 

Δίπλωμα γαλλικών: DELF1 ενότητες Α1,Α2, Α3, Α4 και DELF2 ενότητα Α5 

ΕΡΓΑΣΙΑΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 

08/09/2010-1/11/2011 Ειδικευόμενη ιατρός Παθολογίας (στα πλαίσια της ειδικότητας της 

νευρολογίας) στο Γ.Ν.Λευκάδας 

08/12/2011-21/10/2013 Ειδικευόμενη ιατρός Νευρολογίας στο Γ. Ν. Τζάνειο   

09/06/14-05/08/14 Junior Specialist Doctor στο Queen Elizabeth Hospital Birmingham, UK 

στη Νευρολογική Κλινική  

21/08/14-03/02/15 Junior Specialist Doctor στο Queen Elizabeth Hospital Birmingham UK 

στη Mονάδα Aγγειακών Eγκεφαλικών  

11/2015-05/2018 Συμμετοχή στο κλινικό και επιστημονικό έργο του Ιατρείου Κινητικών 

διαταραχών Γ. ΓΝΑ Γεννηματάς  

03/06/2015-21/05/2018 Ειδικευόμενη ιατρός Νευρολογίας στο Γ. ΓΝΑ Γεννηματάς  

15/06/2018 έως σήμερα Επικουρική νευρολόγος στο ΓΝ Τζάνειο   

ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ-ΦΡΟΝΤΙΣΤΗΡΙΑ 

Συμμετοχή στο διήμερο εκπαιδευτικό σεμινάριο «ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΟ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟ ΠΑΚΕΤΟ 

IBM SPSS STATISTICS:ΒΑΣΙΚΑ ΘΕΜΑΤΑ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑΣ ΚΑΙ ΑΝΑΛΥΣΗΣ 

ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ» του υπολογιστικού κέντρου του Εθνικού και Καποδιστριακού 

Πανεπιστημίου Αθηνών (3-4 Ioυνίου 2013) 

ALS provider (European Resuscitation Council ALS provider course) 16-17 Νοέμβρη 2013, 

Θεσσαλονίκη, Ελλάδα 

Συμμετοχή στο Εducational courses in Biostatistics and Εpidemiology της Ελληνικής 

Εταιρείας Καρδιαγγειακής Έρευνας (4 Απριλίου 2015) 

Εκπαιδευτικές ημερίδες εγκεφαλικών επεισοδίων 2015-2016 Αθήνα (30CME) 



 

 

Εκπαιδευτικές ημερίδες εγκεφαλικών επεισοδίων 2016-2017 Aθήνα (16 CME) 

10
th

 MDS-ES Summer School for Young Neurologists Marburg, Germany July 21-23, 2017 

Πενθήμερο εκπαιδευτικό σεμινάριο Ηλεκτρομυογραφίας 29/11-03/12 2017 (36CME) 

ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΔΙΕΘΝΗ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

19
th

 European Stroke Conference, Barcelona, Spain, 25-28 May 2010 

20
th

 International Congress of Parkinson’s Disease and Movement Disorders, Berlin, 

Germany, June 19-23, 2016 (20.5 AMA PRA Category 1 Credits) 

1
st
 Congress of the European Academy of Neurology, Berlin, Germany, June 20-23, 2015 

(attendance of teaching course interventions in neurocritical care-level2) 

27
th

 European Stroke Conference 11-13 April 2018, Athens, Greece 

ΠΡΟΦΟΡΙΚΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ ΣΕ ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

Σφυροβραχιόνιος δείκτης: ένας ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας θνητότητας σε 

ασθενείς με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Α. Σκαφίδα, Π. Σάββαρη, Α.Βέμμου, 

Α.Μέλλου, Ι.Ζαφειρίου, Κ.Ψυχογιός, Κ.Βέμμος. Μονάδα Οξέων Αγγειακών Εγκεφαλικών 

Επεισοδίων Θεραπευτική Κλινική Πανεπιστημίου Αθηνών Νοσοκομείο «ΑΛΕΞΑΝΔΡΑ» 4
ο
 

Πανελλήνιο Συνέδριο Αθηροσκλήρωσης, Ιωάννινα, 13-16 Οκτωβρίου 2010 Περιλήψεις 

Ελληνικής Επιθεώρησης Αθηροσκλήρωσης, σ.20 

Πρώιμη και απώτερη έκβαση ασθενών με ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο λόγω 

αθηροσκληρωτικής νόσου.Α. Βέμμου,Α. Σκαφίδα, Π. Σάββαρη, Α. Μέλλου,  Κ. Ψυχογιός, 

Κ. Βέμμος4
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Αθηροσκλήρωσης, Ιωάννινα, 13-16 Οκτωβρίου 2010 

Περιλήψεις Ελληνικής Επιθεώρησης Αθηροσκλήρωσης, σ.113 

Σύγχρονες τάσεις στη χορήγηση αντιθρομβωτικών σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή 

μη βαλβιδικής αιτιολογίας στην κοινότητα και σε μια πανεπιστημιακή κλινική.Π. 

Σάββαρη, Α. Βέμμου, Δ. Χιώτης, Ι. Ζαφειρίου, Α. Σκαφίδα, Ε. Κορομπόκη, Κ. Βέμμος 36
ο 

Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα, 4-8 Mάιος 2010 Περιλήψεις 36ου Eτήσιου 

Πανελλήνιου Iατρικού Συνεδρίου, σ. 78 

Εκτίμηση του κόστους ενδονοσοκομειακής περίθαλψης ασθενών με οξύ αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο σε μονάδα εγκεφαλικών Κ. Ψυχογιός, Δ. Παππά, Π. Σάββαρη, Α. 



 

 

Βέμμου, Α. Σκαφίδα, Σ. Σκαλίδη, Δ. Χιώτης, Κ. Βέμμος36
ο 

Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό 

Συνέδριο, Αθήνα, 4-8 Mάιος 2010 Περιλήψεις 36ου Eτήσιου Πανελλήνιου Iατρικού 

Συνεδρίου, σ. 77 

Η επίδραση της παχυσαρκίας στη θνησιμότητα μετά από πρωτοεμφανισθέν οξύ 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο: το παράδοξο φαινόμενο της παχυσαρκίας.Π. Σάββαρη, 

Σ. Σκαλίδη, Α. Βέμμου, Α. Σκαφίδα, Κ. Τζανετάκος, Α. Κουνάλη, Κ. Βέμμος36
ο 

Ετήσιο 

Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα, 4-8 Mάιος 2010 Περιλήψεις 36ου Eτήσιου 

Πανελλήνιου Iατρικού Συνεδρίου, σ. 77 

Αντιμετώπιση οξέων αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων σε πανεπιστημιακά και μη 

πανεπιστημιακά νοσοκομεία στην Ελλάδα Σ. Βασιλοπούλου, Α. Σκαφίδα, Ι. Κούζη, Α. 

Τερέντιο, Π. Σάββαρη, Α. Βέμμου, Μ. Γρύλια, Σ. Φιλιποπούλου, Σ. Μαρούση, Π. 

Σταθόπουλος, Κ. Ψυχογιός, Ι. Πλατύς, Μ. Σάλιαρης, Ν. Κομιτόπουλος, Κ. Μπακαλάκου, Κ. 

Μακαρίτσης, Κ. Βέμμος 36
ο 

Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα, 4-8 Mάιος 2010 

Περιλήψεις 36ου Eτήσιου Πανελλήνιου Iατρικού Συνεδρίου, σ. 77 

Μηνιγγίτιδα από Streptococcus Bovis 

Aλμυρούδη Μ, Κοννάρη Κ, Καρλής Γ, Σκαφίδα Α, Μάγκας Ν, Αρμένη Ε. Β Παθολογική 

Κλινική, Γ.Ν.Α. ¨Σισμανόγλειο¨, Αθήνα 

18
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Εσωτερικής Παθολογίας, 18 -20 Οκτωβρίου 2012, Αθήνα  

Οξεία εγκατάσταση αμφοτερόπλευρων θαλαμικών βλαβών: Παρουσίαση περιστατικού, 

διαφορική διάγνωση. Σκαφίδα Α, Κρανιδιώτης Γ, Καλαιτζάκη Σ., Ρουσσοπούλου Α., 

Κίντος Β., Ράλλης Δ., Κατσουλάκου Σ. 26
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Ελλήνων Νευρολόγων. 

Αιφνίδια πτώση άρκου ποδός συνεπεία γαγγλιακής κύστης στον αυχένα της περόνης. 

Σκαφίδα Α, Αλεξόπουλος Γ, Ρουσσοπούλου Α, Καλαιτζάκη Σ, Κίντος Β, Ράλλης Δ, 

Κατσουλάκου Σ, Κούτρα Ε. 26ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελλήνων Νευρολόγων.  

Νumb chin syndrome: Η αθώα εκδήλωση μίας σοβαρής υποκείμενης νόσου. Καλαιτζάκη 

Σ, Ρουσσοπούλου Α, Σκαφίδα Α, Κίντος Β, Ράλλης Δ, Κατσουλάκου Σ, Αρβανίτης Μ, 

Λιναρδάκη Γ, Αντωνόπουλος Σ. Νευρολογικό Τμήμα ΓΝΠ Τζάνειο, Β’ Παθολογική Κλινική 

ΓΝΠ Τζάνειο. 26ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελλήνων Νευρολόγων.  

Εγκεφαλικές μεταστάσεις από σάρκωμα Ewing σε ενήλικα ασθενή. Κίντος Β.1, 

Σπυριδάκης Φ.2, Σκαφίδα Α.1, Καρακώστα Α.3, Πετσανάς Α.2, Ζήζη-Σερμπετζόγλου Α.4, 

Παρασκευαίδης Μ.5, Κατσουλάκου Σ.1, Ράλλης Δ.1. 1.ΓΝΠ «Τζάνειο», Νευρολογική 



 

 

Κλινική, 2 ΓΝΠ «Τζάνειο», Νευροχειρουργική Κλινική, 3 ΓΝ Νίκαιας «Αγιος 

Παντελεήμων», Παθολογοανατομικό τμήμα 4 ΓΝΠ «Τζάνειο», Παθολογοανατομικό Τμήμα, 

5 ΕΑΝΠ «Μεταξά», Β ΑΚΘ, Ογκολογικό Τμήμα. 

ΠΡΟΦΟΡΙΚΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ ΣΕ ΔΙΕΘΝΗ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

The direct hospital cost of stroke in an acute stroke unit in Greece K. Psychogios, K. 

Spengos, D. Pappa, P. Savvari, A. Vemmou, A. Skafida, K. Vemmos 19th European Stroke 

Conference 2010, 25-28 May, Barcelona Spain Abstract book of the European Stroke 

Conference 2010, p. 194 

The effect of obesity on mortality after acute first-ever stroke: the obesity stroke    

paradox? G. Ntaios, P. Savvari, S. Skalidi, A. Vemmou, A. Skafida, K. Spengos, K. 

Vemmos19th European Stroke Conference 2010, 25-28 May, Barcelona Spain Abstract book 

of the European Stroke Conference 2010, p. 54 

Subcutaneous apomorphine reduces OFF time and dyskinesias and improves quality of 

life in Parkinson’s disease (PD)-5 year follow-up of patients in Greece. G.A.Tagaris, A. 

Skafida, D. Athanasopoulos, E. Trachani, S.Tsiara (Athens, Greece)20
th

  International 

Congress of Parkinson’s Disease and Movement Disorders 2016 Berlin, Germany. Abstract 

1881 p121 

In-hospital dynamics of glucose, blood pressure and temperature predict stroke 

mortality. A. Skafida1, E. Vemmou1, G. Georgiopoulos1, I. Nikolakopoulos1, K. Spengos2, 

K. Takis3, E. Korompoki2, K. Vemmos1. 27
th

 European Stroke Conference 11-13 April 2018, 

Athens, Greece. Abstract ID:329, Programme ID:P 068.  

AUDIT 

Lefkas Stroke Registry. Complience with guide-lines in management and treatment of 

strokes. Skafida Anastasia, Oikonomou Dimitris. February 2012. 

ΑΡΘΡΑ ΣΕ ΔΙΕΘΝΗ ΠΕΡΙΟΔΙΚΑ 

Dimitrios Rallis, Anastasia Skafida, Georgios Alexopoulos, et al, Clinical Reasoning: a 51 

year old woman with acute foot drop. Neurology 2015;84;e48-e52. 

A.Skafida, A.Mitrakou, G.Georgiopoulos, M.Alevizaki, K.Spengos, K.Takis, G.Ntaios, C.Th

omadakis, K.Vemmos. In-hospital dynamics of glucose, blood pressure and temperature 

http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318765824
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318765824
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318765824
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318765824
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318765824
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318765824
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318765824
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318765824
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predict outcome in patients with acute ischaemic stroke. European Stroke Journal 2018, Vol. 

3(2) 174–184. 

KatsiV
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3
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2,4
, Tousoulis 
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ΠΡΙΝ ΤΟΝ ΠΡΟΛΟΓΟ 

H πραγματοποίηση της μελέτης αυτής, αποτέλεσε για μένα ένα πρωτόγνωρο και δύσβατο 

μονοπάτι, από την πρώτη μου ουσιαστική επαφή με την κλινική ιατρική στον άγνωστο για 

μένα χώρο της έρευνας και της ανεξάντλητης ιατρικής βιβλιογραφίας. Αποτέλεσε ακόμα μια 

συγκινητική γνωριμία με τη σύγχρονη φροντίδα των ασθενών με οξύ Αγγειακό Εγκεφαλικό 

Επεισόδιο (ΑΕΕ), απέναντι στη μηδενιστική αντίληψη ότι ελάχιστα μπορούμε να 

προσφέρουμε στους ασθενείς αυτούς. Η γνωριμία αυτή αποτέλεσε και το κίνητρο για μένα να 

εργαστώ αργότερα σε Μονάδα Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων (ΜΑΕΕ) του 

εξωτερικού στο νοσοκομείο Queen Elizabeth του Birmingham εμπειρία για μένα πολύτιμη 

και αποκαλυπτική. Στην πορεία αυτή συνεργάστηκα με ανθρώπους στους οποίους οφείλω με 

ευγνωμοσύνη να αναφερθώ. 

Τον Αναπληρωτή Καθηγητή Κ. Σπέγγο στο Αιγινήτειο, που με δέχτηκε χωρίς κανένα 

δισταγμό στο εξωτερικό ιατρείο ΑΕΕ του Αιγινητείου, με εφοδίασε με εκπαιδευτικό υλικό 

και αποτέλεσε την πρώτη μου επαφή με τα ΑΕΕ. Ήταν ακόμα εκείνος που μου γνώρισε τον 

τότε υπεύθυνο και οργανωτή της ΜΑΕΕ του νοσοκομείου Αλεξάνδρα κο Κ. Βέμμο και 

αποτέλεσε στη συνέχεια μέλος της τριμελούς συμβουλευτικής επιτροπής της παρούσας 

διατριβής.    

Η μελέτη αυτή δε θα ήταν εφικτή χωρίς την επιστημονική έγκριση και καθοδήγηση της 

επιβλέπουσας Αναπληρώτριας Καθηγήτριας Ενδοκρινολογίας Α. Μητράκου καθώς και της 

Καθηγήτριας Ενδοκρινολογίας Μ. Αλεβιζάκη μέλους της τριμελούς συμβουλευτικής 

επιτροπής της παρούσας μελέτης, τις οποίες ευχαριστώ θερμά. 

Θα ήθελα ακόμα να αναφερθώ στο βασικό συνοδοιπόρο μου στην εκπόνηση της παρούσας 

μελέτης τον κο Κ. Βέμμο, Διευθυντή Παθολογίας ΕΣΥ, υπεύθυνο και οργανωτή της ΜΑΕΕ 

της Θεραπευτικής κλινικής του νοσοκομείου Αλεξάνδρα, που αποτέλεσε τη γενεσιουργό 
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αιτία της παρούσας διατριβής και παρέμεινε δίπλα μου σε όλη την πορεία της ως σταθερό 

σημείο αναφοράς και καθοδήγησης. Είχα την τύχη να βρεθώ κοντά του σχεδόν καθημερινά 

για ένα χρόνο παρακολουθώντας την ιατρική του σκέψη τόσο σε κλινικό όσο και σε 

ερευνητικό επίπεδο, την πραγματική του αφοσίωσή στους ασθενείς και τους φροντιστές τους 

καθώς και συνολικά στην υπόθεση του ΑΕΕ στη χώρα, την αστείρευτη προσπάθεια 

εκπαίδευσης των νέων ιατρών που κατά καιρούς βρέθηκαν δίπλα του, στοιχείο που σπάνια 

συνάντησα στη μετέπειτα πορεία μου στα νοσοκομεία που εργάστηκα.  Υπήρξε ακόμα για 

μένα παράδειγμα ήθους, σεμνότητας, εργατικότητας, συναδελφικότητας και ομαδικού 

πνεύματος. Θα ήθελα ακόμα να ευχαριστήσω θερμά όλο το προσωπικό της ΜΑΕΕ της 

Θεραπευτικής κλινικής του νοσοκομείου Αλεξάνδρα για τη συνεργασία όλο το διάστημα της 

καθημερινής μου παρουσίας εκεί και ιδιαίτερα την τότε ειδικευόμενη παθολογίας στη 

Μονάδα Παρασκευή Σάββαρη, που ήταν για μένα παράδειγμα επιστημονικής κατάρτισης, 

αστείρευτης ενέργειας και συναδελφικότητας και έμαθα κοντά της πολλά. 

Θα ήθελα ακόμα να αναφερθώ στην αμέριστη βοήθεια του επίκουρου καθηγητή Παθολογίας 

της Παθολογικής Κλινικής του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας Γιώργου Ντάιου που με την 
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στο νοσοκομείου Αλεξάνδρα, στα ζητήματα βιοστατιστικής που ανέκυψαν κατά την ανάλυση 

των δεδομένων. 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Οι εξελίξεις της τελευταίας 20ετίας έχουν αλλάξει ριζικά την αντιμετώπιση του Αγγειακού 

Εγκεφαλικού επεισοδίου (ΑΕΕ). Η δυνατότητα που παρέχουν οι σύγχρονες τεχνολογίες 

(MRI/MRA, CT/CTA, Τranscranial Doppler) για εύκολη, γρήγορη και λεπτομερή απεικονιση 

του εγκεφάλου και της κατάστασης των αγγείων, η δυνατότητα χορήγησης ενδοφλέβιας 

θρομβόλυσης, οι νέες τεχνικές για την ενδαγγειακή αφαίρεση των θρόμβων και η ανάπτυξη 

των Μονάδων Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων (ΜΑΕΕ) έχουν πολλαπλασιάσει την 

ικανότητά μας για ακριβή διάγνωση και έγκαιρη θεραπεία, με αποτέλεσμα να περιορίζονται 

κατά πολύ πλέον οι καταστροφικές συνέπειες της νόσου. Έχουν ακόμα αναδείξει την οξεία 

φάση του ΑΕΕ ως κρίσιμη περίοδο για τη διάσωση εγκεφαλικού ιστού και την έκβαση του 

επεισοδίου.   

Η οξεία φάση του ΑΕΕ συνοδεύεται από διαταραχές στη φυσιολογική ομοιόσταση και 

περιλαμβάνει μεταβολές στο σάκχαρο, την αρτηριακή πίεση (ΑΠ), και τη θερμοκρασία. Η 

διατήρηση της φυσιολογικής ομοιόστασης στις ΜΑΕΕ έχει σχετιστεί με καλύτερη έκβαση 

και η διαταραχή των κύριων τροποποιήσιμων φυσιολογικών παραγόντων έχει αναγνωριστεί 

ως προγνωστικός παράγοντας θνητότητας και αναπηρίας.  

Σημαντικό ενδιαφέρον παρουσιάζει ο ρόλος της υπεργλυκαιμίας στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ 

καθώς φαίνεται να είναι καθοριστική για τις διεργασίες που διαδραματίζονται στην ισχαιμική 

ζώνη γύρω από το έμφρακτο και έχει σχετιστεί με χειρότερη πρώιμη και απώτερη έκβαση, 

ιδιαίτερα στους ασθενείς χωρίς γνωστό ιστορικό Σακχαρώδους Διαβήτη (ΣΔ). Παρόλα αυτά, 

μία σειρά ερωτημάτων παραμένουν ανοιχτά, γύρω απ’ τον ακριβή ρόλο της υπεργλυκαιμίας 

στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ, με το ερώτημα γύρω από το αν αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό 

παράγοντα έκβασης ή απλώς απάντηση του οργανισμού στο βιολογικό stress που 

αναπτύσσεται να παραμένει ανοιχτό. 



 

5 

 

 Οι περισσότερες μελέτες αναφέρονται στη γλυκόζη εισόδου, αν και σε σειρά περιορισμένων 

μελετών γύρω από την πορεία της γλυκόζης στην οξεία και υποξεία φάση, σημαντικότερο 

ρόλο στην έκβαση φαίνεται να έχει η εμμένουσα υπεργλυκαιμία, καθώς οι πρώτες μέρες 

νοσηλείας αποτελούν κρίσιμο διάστημα για τις διεργασίες που λαμβάνουν χώρα στην 

ισχαιμική ζώνη γύρω από το έμφρακτο. Επίσης άλλοι φυσιολογικοί παράμετροι της οξείας 

φάσης που έχουν ενοχοποιηθεί ως παράγοντες κακής έκβασης όπως η υπέρταση και ο 

πυρετός έχουν συστηματικά αγνοηθεί στις έως τώρα μελέτες για την υπεργλυκαιμία στο οξύ 

ΑΕΕ και δεν έχουν συνεκτιμηθεί σε κοινό μοντέλο επιβίωσης.   

Η παρούσα διατριβή φιλοδοξεί να μελετήσει και να συνεκτιμήσει τη σχέση των κύριων 

φυσιολογικών παραγόντων της οξείας φάσης του ισχαιμικού ΑΕΕ (γλυκόζη, ΑΠ, 

θερμοκρασία) με την έκβαση, με βάση πολλαπλές μετρήσεις των παραμέτρων αυτών κατά τις 

πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας. 

 Στόχος της αποτελεί να εμβαθύνει τη γνώση μας γύρω απ’ το ρόλο της γλυκόζης σε σχέση με 

τις άλλες κύριες φυσιολογικές παραμέτρους (ΑΠ, θερμοκρασία) στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ. Τα 

αποτελέσματα που θα προκύψουν είναι δυνατόν να οδηγήσουν στην καλύτερη διαχείριση των 

παραγόντων αυτών στην οξεία φάση, σημαντική πλευρά της θεραπευτικής προσέγγισης των 

ασθενών με ισχαιμικό ΑΕΕ 
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Α1. EΙΣΑΓΩΓΙΚΑ ΠΕΡΙ ΙΣΧΑΙΜΙΚΩΝ ΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΩΝ 

ΕΠΕΙΣΟΔΙΩΝ 

Ορισμοί: Σύμφωνα με τον μέχρι πρότινος ορισμό του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας 

(ΠΟΥ) ως ΑΕΕ ορίζεται κάθε κλινικό σύνδρομο, ταχέως αναπτυσσόμενο, που οδηγεί σε 

εστιακή ή και γενική απώλεια της εγκεφαλικής λειτουργίας πάνω από 24 ώρες, αγγειακής και 

μόνο αιτιολογίας (1, 2). Συμπεριλαμβάνει τα ισχαιμικά ΑΕΕ, την ενδοεγκεφαλική αιμορραγία 

και την υπαραχνοειδή αιμορραγία. Στο σύνολο των ΑΕΕ, τα ισχαιμικά αποτελούν τη μεγάλη 

πλειοψηφία (περίπου 80%) και σύμφωνα με τα επικαιροποιημένα κριτήρια (2013) της 

ASA/AHA οι ορισμοί για τα ισχαιμικά ΑΕΕ έχουν διαμορφωθεί ως εξής (3): 

Έμφρακτο κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) (ASA/AHA 2013): o κυτταρικός 

θάνατος στον εγκεφαλικό ιστό, το νωτιαίο μυελό ή τον αμφιβληστροειδή χιτώνα λόγω 

ισχαιμίας με βάση: 

παθολογικά, απεικονιστικά ή άλλα αντικειμενικά στοιχεία ισχαιμίας σε καθορισμένη περιοχή 

αγγειακής κατανομής; Ή κλινικά στοιχεία περιοχικής ισχαιμίας με βάση συμπτώματα 

διάρκειας ≥24  ωρών ή που οδηγούν ταχέως στο θάνατο και δεν μπορούν να αποδοθούν σε 

άλλη εμφανή αιτία πέραν της αγγειακής. 

Ισχαιμικό ΑΕΕ (ASA/AHA 2013): επεισόδιο νευρολογικής διαταραχής λόγω εστιακού 

εμφράκτου στον εγκεφαλικό ιστό, το νωτιαίο μυελό ή τον αμφιβληστροειδή χιτώνα (με βάση 

τα κριτήρια που προαναφέρθηκαν) 
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Επιδημιολογικά στοιχεία 

Το ΑΕΕ είναι μια νόσος που προσβάλλει  εκατομμύρια ανθρώπων σε όλο τον κόσμο, με πολύ 

σοβαρές ατομικές, κοινωνικές και οικονομικές συνέπειες. 15 εκατομμύρια ασθενείς το χρόνο 

παγκοσμίως παρουσιάζουν οξύ ΑΕΕ με 750,000 νέα περιστατικά ανά έτος στις ΗΠΑ αλλά 

και στην Ευρώπη και ένα στα τέσσερα επεισόδια σε ασθενείς ηλικίας κάτω των 50 ετών (4). 

Σύμφωνα με πρόσφατους υπολογισμούς αποτελεί τη δεύτερη αιτία θανάτου και την 

κυριότερη αιτία αναπηρίας παγκοσμίως (4, 5). Ειδικότερα, περίπου το ένα τρίτο των ασθενών 

αποβιώνει (150.000 θάνατοι το χρόνο αναφέρονται για τις ΗΠΑ)  και το ένα τρίτο  παραμένει 

με βαριά μόνιμη αναπηρία. Σημαντικά είναι και τα ποσοστά υποτροπής με έναν στους τρεις 

ασθενείς να εμφανίζει νέο επεισόδιο. Αποτελεί ακόμα τη δεύτερη πιο συχνή αιτία εμφάνισης 

άνοιας, τη συχνότερη αιτία εμφάνισης επιληπτικών κρίσεων στους ηλικιωμένους και συχνή 

αιτία κατάθλιψης (4). 

Σημαντικές διαφορές στην επίπτωση, τον επιπολασμό και τη θνητότητα παρατηρούνται από 

χώρα σε χώρα ή και από περιοχή σε περιοχή μέσα στην ίδια χώρα. Οι διαφορές αυτές στη 

γεωγραφική κατανομή αν και δεν έχουν ερμηνευτεί επαρκώς, πιθανολογείται πως οφείλονται, 

σε διαφορές στην κατανομή των παραγόντων κινδύνου. Για παράδειγμα, σημαντικές 

διαφορές παρατηρούνται ανάμεσα στη  Δυτική και την Ανατολική Ευρώπη με τα υψηλότερα 

ποσοστά ΑΥ και άλλων παραγόντων κινδύνου να οδηγούν σε σοβαρότερη επίπτωση  της 

νόσου Ανατολικά. 

Στις αναπτυγμένες χώρες τις τελευταίες δεκαετίες υπάρχει βελτίωση στους επιδημιολογικούς 

δείκτες (πρόσφατα στις ΗΠΑ ανακοινώθηκε πτώση του ΑΕΕ στην 4
η
 θέση ως αιτία θανάτου 

καθώς  βρίσκεται πλέον μετά τον καρκίνο του πνεύμονα) (6). Παρόλαυτά αξίζει να κάνουμε 

δύο παρατηρήσεις: πρώτον ο επιπολασμός της νόσου μάλλον παραμένει σταθερός ή και 

αυξάνεται, καθώς αυξάνεται ο μέσος όρος του προσδόκιμου επιβίωσης (7). Δεύτερο και 
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ιδιαίτερα ανησυχητικό, αυξάνεται η επίπτωση της νόσου στις νεότερες ηλικίες (μεταξύ 20-64 

ετών) (8, 9). 

To οικονομικό κόστος από τις άμεσες και μακροπροθεσμες επιπτώσεις της νόσου είναι 

τεράστιο και περιλαμβάνει το κόστος νοσοκομειακής νοσηλείας, συνεχιζόμενης παρεχόμενης 

ιατρικής φροντίδας, ιατρικής αποκατάστασης καθώς και απουσίας από την εργασία των 

ατόμων με σοβαρή αναπηρία. Ειδικότερα, σε ό,τι αφορά τo «βάρος της νόσου» με όρους 

επίπτωσης στη δημόσια υγεία (burden of disease), υπολογισμένο ως χαμένα χρόνια υγιούς 

ζωής (Disability Adjusted Life Year’s-DALYs), το ΑΕΕ κατατάσσεται στην τρίτη θέση (10). 

Χαρακτηριστικά αναφέρεται πως το 3-4% των άμεσων δαπανών υγείας και κατά μέσο όρο το 

0,3% του Ακαθαριστου Εγχώριου Προιόντος μιας σειράς αναπτυγμένων χωρών ξοδεύεται για 

το ΑΕΕ ενώ στις ΗΠΑ το συνολικό ετήσιο κόστος ανέρχεται στα 38 δισεκατομμύρια 

δολλάρια, και αναμένεται να φτάσει στα 96 δισεκατομμύρια το 2030 (11, 12).  

 

Τα ελληνικά δεδομένα 

Τα δεδομένα στην Ελλάδα δυστυχώς είναι ελάχιστα και ανεπαρκή. Βάσει των 

πιστοποιητικών θανάτων το 18% των Ελλήνων πεθαίνει από ΑΕΕ. Τα πιο αξιόπιστα στοιχεία 

που διαθέτουμε προέρχονται από την μελέτη (1993-1994) στο νομό Aρκαδίας (13) που 

δείχνει ότι η ετήσια συχνότητα ξεπερνά τις 250 νέες περιπτώσεις το χρόνο ανά 100000 

πληθυσμού. Ένα χρόνο μετά, το 37% των ασθενών έχει πεθάνει, ενώ το 32% έχει βαριά 

μόνιμη ανικανότητα. Θα πρέπει συνεπώς να δεχθούμε ότι έχουμε τουλάχιστον 25.000-30.000 

θύματα της νόσου ετησίως. 
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Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί ισχαιμίας 

Τα ισχαιμικά ΑΕΕ οφείλονται σε αποκοπή της αρτηριακής άρδευσης του εγκεφαλικού ιστού 

που οδηγεί σε νευρωνικό κυτταρικό θάνατο στο κέντρο της ισχαιμίας και οριακή νευρωνική 

βιωσιμότητα στην περιφερική ζώνη του εμφράκτου (penumbra). Οι βασικοί 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί ισχαιμίας είναι (14): 

 Θρόμβωση: διεργασία στένωσης και σταδιακά απόφραξης του αγγειακού αυλού λόγω 

βλάβης στο αγγειακό τοίχωμα ή επικάθηση θρόμβου με συχνότερη αιτία την 

αθηρωμάτωση. Σπανιότερες αιτίες που μπορεί να οδηγήσουν σε απόφραξη του αγγειακού 

αυλού αποτελούν η ινομυωματώδης δυσπλασία, η αγγειίτιδα, η αιμορραγία εντός της 

αθηρωματικής πλάκας και η αγγειοσύσπαση. 

 Εμβολή: απόφραξη από έμβολο καρδιογενούς (κολπική μαρμαρυγή, βαλβιδοπάθεια, 

θρόμβος ή όγκος στις καρδιακές κοιλότητες κτλ) ή αγγειογενούς αρχής (απόσπαση 

θρόμβου από αθηρωματικές βλάβες του καρωτιδικού, του σπονδυλοβασικού συστήματος 

ή του αορτικού τόξου). Σε έλλειμμα του μεσοκολπικού διαφράγματος μπορεί να 

παρατηρηθεί η λεγόμενη «παράδοξη» εμβολή με έμβολο από τη φλεβική κυκλοφορία. Σε 

σπανιότερες περιπτώσεις, αέρας, λίπος, μικροβιακό υλικό, ξένο σώμα ή καρκινικά 

κύτταρα μπορεί να εισέλθουν στη συστηματική κυκλοφορία και να προκαλέσουν 

απόφραξη των εγκεφαλικών αρτηριών. 

 Υποάρδευση του εγκεφάλου λόγω χαμηλής συστηματικής αρτηριακής πίεσης σε έδαφος 

καρδιακής ανεπάρκειας ή σοβαρής υπότασης άλλης αιτιολογίας. 
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Εικόνα 1. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί ισχαιμίας. Aνατύπωση και 

μετάφραση από L. Caplan’s Stroke. A clinical approach. 4
th

 edition.  p27 
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Ταξινόμηση 

H πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη αιτιολογική ταξινόμηση των ισχαιμικών ΑΕΕ είναι η 

TOAST(15) σύμφωνα με την οποία κατατάσσονται σε: 

 Αθηρωμάτωση μεγάλων αγγείων 

 Καρδιοεμβολικά 

 Νόσος μικρών αγγείων (κενοτοπιώδη) 

 Άλλα αίτια 

 ακαθόριστα αίτια (κρυπτογενή) 

Παράγοντες κινδύνου 

Η προδιάθεση για εμφάνιση ΑΕΕ είναι από τις πιο σύνθετες και πολυπαραγοντικές. Πλειάδα 

παραγόντων κινδύνου έχει τεκμηριωθεί ότι σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για 

αθηρωματική νόσο και καρδιοεμβολή με αποτέλεσμα την εκδήλωση ισχαιμικού ΑΕΕ (4, 16, 

17).  

Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες  

Φύλο: Η επίπτωση του ΑΕΕ στο ανδρικό φύλο είναι 25-30% υψηλότερη ενώ οι άνδρες εμφανίζουν 

το πρώτο τους επεισόδιο σε μικρότερη ηλικία σε σχέση με τις γυναίκες. Ως προς την αιτία οι 

γυναίκες παρουσιάζουν συχνότερα καρδιοεμβολικά επεισόδια, ενδεχομένως λόγω του 

μεγαλύτερου προσδόκιμου επιβίωσης, ενώ στους άνδρες είναι συχνότερη η αθηρωμάτωση 

μεγάλων αγγείων και τα κενοτοπιώδη έμφρακτα.  

Ηλικία: H επίπτωση του ΑΕΕ αυξάνεται με την ηλικία και ειδικότερα διπλασιάζεται για κάθε 

δεκαετία μετά τα 55 έτη. 
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Φυλή: η επίπτωση του ΑΕΕ και η θνητότητα από ΑΕΕ είναι μεγαλύτερη στη μαύρη φυλή. Ως προς 

την αιτιολογία, στη λευκή φυλή παρατηρείται συχνότερα εξωκράνια αθηροσκλήρωση ενώ οι 

ενδοκράνιες στενώσεις είναι συχνότερες στη μαύρη φυλή και τους ασθενείς ισπανικής και 

ασιατικής καταγωγής. 

Γενετική προδιάθεση: Η πιθανότητα εμφάνισης της νόσου αυξάνεται όταν υπάρχει οικογενειακό 

ιστορικό ΑΕΕ. Ειδικότερα στους νέους ασθενείς, υπάρχουν κληρονομικές αρτηριοπάθειες που 

σχετίζονται με την εμφάνιση ισχαιμικού ΑΕΕ (πχ. CADASIL, σύνδρομο Sneddon, νόσος του Fabry ή 

διαταραχές πηκτικότητας) 

Τροποποιήσιμοι παράγοντες:  

Αρτηριακή Υπέρταση (ΑΥ): Αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα αγγειακών συμβαμάτων και 

θνητότητας καθώς και το σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου εμφάνισης ΑΕΕ όλων των 

κατηγοριών. Παρουσιάζεται στο 80% των κενοτοπιοδών εμφράκτων, στο 73% των 

αθηροθρομβωτικών, στο 62% των καρδιεμβολικών καθώς και στο 62% των κρυπτογενών ΑΕΕ. Η 

διατήρηση των τιμών της σε επίπεδα κάτω του 140/85 mmHg μειώνει τον κίνδυνο εκδήλωσης ΑΕΕ 

και στεφανιαίων επεισοδίων.  

Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ): Αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου εμφάνισης ΑΕΕ (κυρίως σε 

αθηροθρομβωτικά και κενοτοπιώδη), αν και η καλύτερη ρύθμηση των τιμών σακχάρου δεν φαίνεται 

να μειώνει τον κίνδυνο. Στους ασθενείς με ΣΔ θα πρέπει να γίνεται επιθετικότερη ρύθμιση της ΑΠ σε 

τιμές< 130/80 mmHg ενώ η λήψη στατίνης μειώνει τον κίνδυνο μείζονων καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων.  

Δυσλιπιδαιμία: Αν και αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης 

τα στοιχεία για τη συσχέτιση της δυσλιπιδαιμίας με την εμφάνιση ισχαιμικού ΑΕΕ δεν είναι 

επαρκή. Η εξαγωγή καθολικών συμπερασμάτων είναι δυσχερής λόγω της ετερογένειας των 
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παθοφυσιολογικών μηχανισμών και ενδεχομένως σχετίζεται με συγκεκριμένους υποτύπους 

της νόσου.  

Αθηρωμάτωση μεγάλων αγγείων (νόσος καρωτίδων, περιφερική αγγειοπάθεια): Οι 

ασθενείς με αθηρωμάτωση μεγάλων αγγείων έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, ισχαιμικού ΑΕΕ και καρδιαγγειακού θανάτου.  

Ισχαιμική καρδιοπάθεια: Η στεφανιαία νόσος μοιράζεται πολλούς κοινούς παράγοντες κινδύνου 

με το ισχαιμικό ΑΕΕ. Η παρουσία στεφανιαίας νόσου αποτελεί παράγοντα κινδύνου γενικευμένης 

αθηρωμάτωσης και συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ.  

 Καπνισμα: Διπλασιάζει τον κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικού ΑΕΕ τόσο στους άνδρες όσο και στις 

γυναίκες ενώ μετά τη διακοπή του η πιθανότητα εμφάνισης ΑΕΕ μειώνεται στο μισό.  

Υπερκατανάλωση αλκοόλ: Αν και η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ μπορεί να λειτουργήσει 

προστατευτικά, η αυξημένη κατανάλωση (>60 g/day) αποτελεί παράγοντα κινδύνου εμφάνισης 

ισχαιμικού και αιμορραγικού ΑΕΕ. Ιδιαίτερο παράγοντα κινδύνου φαίνεται πως αποτελεί και η 

οξεία κατανάλωση οινοπνευματωδών.  

Έλλειψη φυσικής άσκησης: H φυσική άσκηση συνδέεται με μειωμένο κίνδυνο ΑΕΕ και μειωμένη 

θνητότητα. Ειδικότερα η εντατική φυσική άσκηση φαίνεται να σχετίζεται με 27% χαμηλότερη 

επίπτωση της νόσου.  

Κακή διατροφή, παχυσαρκία: Η μεσογειακή διατροφή φαίνεται να λειτουργεί 

προστατευτικά. Παρ’όλα αυτά ο ρόλος της παχυσαρκίας (BMI≥25) στο ισχαιμικό ΑΕΕ δεν 

είναι ξεκάθαρος. Ενώ περιγράφεται συσχέτιση με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης της νόσου 

και συχνά συννοσηρότητα με ΑΥ και ΣΔ, υπάρχουν μελέτες που αναδεικνύουν μια παράδοξη 

συσχέτιση μεταξύ παχυσαρκίας και μειωμένης επίπτωσης και θνητότητας από ΑΕΕ. 
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Κολπική Μαρμαρυγή (ΚΜ): Αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου καθώς το ρίσκο 

εμφάνισης ισχαιμικού ΑΕΕ στους ασθενείς με ΚΜ είναι περίπου 3-4% το χρόνο. Το ρίσκο 

αυτό εξαρτάται από διάφορους παράγοντες (πχ συννοσυρότητα με ΑΥ, ΣΔ, ΚΑ, ηλικία, 

παλαιό ΑΕΕ κτλ.) και διαφέρει σημαντικά ανάμεσα στους ασθενείς. Συνεπώς θα πρέπει να 

εκτιμάται σε κάθε ασθενή ξεχωριστά με βάση το CHA2DS2-VASc score για την επίτευξη 

βέλτιστης αντιμετώπισης και την εκτίμηση της αναγκαιότητας λήψης αντιπηκτικής αγωγής.  

 

Η βιολογική ομοιόσταση στο οξύ ΑΕΕ 

Η οξεία φάση του ΑΕΕ συνοδεύεται από διαταραχές στη φυσιολογική ομοιόσταση και 

περιλαμβάνει μεταβολές στην ΑΠ, το σάκχαρο και τη θερμοκρασία (18-20). Ειδικότερα, 

συνοδεύεται από αύξηση των τιμών της ΑΠ ακόμα και σε ασθενείς χωρίς προϋπάρχουσα ΑΥ 

που στις περισσότερες περιπτώσεις σταδιακά ομαλοποιούνται, ανάπτυξη υπεργλυκαιμίας 

ακόμα και σε ασθενείς χωρίς γνωστό ιστορικό ΣΔ καθώς και ανάπτυξη υπερθερμίας. Οι 

μεταβολές αυτές έχουν σχετιστεί με κακή έκβαση αν και οι μέχρι τώρα τυχαιοποιημένες 

μελέτες παρέμβασης με τη χρήση αντιυπερτασικών, εντατικής ινσουλινοθεραπείας, ή 

θεραπευτικής υποθερμίας αντίστοιχα δεν έχουν αναδείξει όφελος.  Οι υποκείμενοι 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί δεν είναι πλήρως κατανοητοί και η συζήτηση γύρω απ’το αν 

αποτελούν απλώς αντίδραση στο stress του οργανισμού που αναπτύσσεται ή παράγοντες που 

επηρεάζουν την πρόγνωση παραμένει ανοιχτή. 

Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες, η εντατική παρακολούθηση των φυσιολογικών παραγόντων 

και η διατήρηση της φυσιολογικής ομοιόστασης στις Μονάδες Αγγειακών Εγκεφαλικών 

Επεισοδίων έχει σχετιστεί με καλύτερη έκβαση και η ρύθμιση των παραγόντων αυτών με 

βάση τις διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες που έχουν διαμορφωθεί από τις έως τώρα μελέτες, 

αποτελεί κοινή πρακτική (21-23).  
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Η καλύτερη κατανόηση της σχέσης των φυσιολογικών παραμέτρων με την έκβαση στο οξύ 

ΑΕΕ είναι αναγκαία καθώς αποτελούν τροποποιήσιμους παράγοντες με ενδεχομένως 

σημαντική προγνωστική αξία. Είναι σημαντικό να λάβουμε υπόψιν ότι το οξύ ΑΕΕ αποτελεί 

μια πολύπλοκη παθοφυσιολογική διεργασία όπου κάθε φυσιολογική μεταβλητή αποτελεί 

κομμάτι ενός κοινού βιολογικού συστήματος με πιθανές συσχετίσεις και συνεργικές 

επιδράσεις (24). Ο σχεδιασμός νέων τυχαιοποιημένων μελετών με συνδυαστική ανάλυση των 

ανωτέρω παραμέτρων κα της σχέσης τους με την έκβαση είναι αναγκαία καθώς από τις έως 

τώρα μελέτες, ο κάθε παράγοντας έχει μελετηθεί ξεχωριστά και δεν υπάρχουν στοιχεία γύρω 

από τη συνδυαστική τους επίδραση. 

Αντιμετώπιση στη Μονάδα Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων (ΜΑΕΕ) 

Η κρισιμότητα της οξείας φάσης του ΑΕΕ για τη μακροπρόθεσμη έκβαση των ασθενών σε 

συνδυασμό με τις εξελίξεις των τελευταίων 20 χρόνων στη διάγνωση και την αντιμετώπιση 

του ΑΕΕ, έχουν  οδηγήσει σε ριζική αλλαγή της αντιμετώπισης  της νόσου με βασική πλευρά 

την ανάπτυξη Μονάδων Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων (ΜΑΕΕ). Η δυνατότητα που 

παρέχουν οι σύγχρονες τεχνολογίες (MRI/MRA , CT/CTA, Τranscranial Doppler) για 

εύκολη, γρήγορη και λεπτομερή απεικονιση του εγκεφάλου και της κατάστασης των αγγείων, 

η δυνατότητα χορήγησης ενδοφλέβιας θρομβόλυσης, οι νέες τεχνικές για την ενδαγγειακή 

αφαίρεση των θρόμβων και η ανάπτυξη των μονάδων εγκεφαλικών έχουν φέρει κυριολεκτικά 

«επανάσταση». 

Ως Μονάδα Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων ορίζεται «ένα ξεχωριστό τμήμα του 

νοσοκομείου στο οποίο νοσηλεύονται οι ασθενείς που έχουν υποστεί ΑΕΕ και στελεχώνεται 

από πολυδύναμη θεραπευτική ομάδα εξειδικευμένη στην αντιμετώπιση του ΑΕΕ» (25, 26). 
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Η νοσηλεία σε ΜΑΕΕ συνδέεται με μειωμένη θνητότητα, αναπηρία και ιδρυματοποίηση, 

μειωμένη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο και εμφάνισης ενδονοσοκομειακών 

επιπλοκών καθώς και με μειωμένα κόστη ενδονοσοκομειακής νοσηλείας (26, 27). 

 Ο λόγος της αποτελεσματικότητας των ΜΑΕΕ είναι πολυπαραγοντικός. Από την 

συστηματική ανασκόπηση των μελετών, είναι σαφές ότι τα οφέλη επιτυγχάνονται 

ανεξάρτητα από τη δομή, το περιβάλλον του τμήματος, τον συνδυασμό ή τη διαθεσιμότητα 

του ιατρικού ή νοσηλευτικού προσωπικού και του είδους της θεραπευτικής αγωγής. Η 

συντονισμένη προσέγγιση της πολυδύναμης ομάδας, που είναι κοινή σε όλες τις ΜΑΕΕ, 

διασφαλίζει την εφαρμογή αναγνωρισμένων πρωτοκόλλων αντιμετώπισης και οδηγεί σε 

ακριβή διάγνωση, κατάλληλες επεμβατικές πράξεις, εξατομικευμένη φροντίδα και λιγότερες 

δευτεροπαθείς επιπλοκές. 

Ένας από τους παράγοντες που έχει σχετιστεί με την καλύτερη πρόγνωση, αν και τα 

αποτελέσματα από τις έως τώρα μελέτες είναι αμφιλεγόμενα, είναι η εντατική 

παρακολούθηση των φυσιολογικών παραμέτρων στην οξεία φάση (πχ. ΑΠ, κορεσμός 

οξυγόνου, θερμοκρασία, καρδιακή συχνότητα και ρυθμός) (21-23).  Η παρακολούθηση αυτή 

εξασφαλίζει τη δυνατότητα καλύτερης ρύθμισης της βιολογικής ομοιόστασης των ασθενών 

(ρύθμιση της ΑΠ, αντιμετώπιση της υπερθερμίας και της υπεργλυκαιμίας), την πρώιμη 

ανάδειξη καρδιακών αρρυθμιών καθώς και την άμεση ιατρική παρέμβαση όπου χρειάζεται 

για την πρόληψη και αντιμετώπιση δευτερογενών επιπλογών. Η συζήτηση γύρω από την 

ανάγκη εντατικής παρακολούθησης των φυσιολογικών παραμέτρων στην οξεία φάση 

παραμένει ανοιχτή καθώς έχει ισχυρό αντίκτυπο στον τρόπο οργάνωσης των ΜΕΕ ως προς 

τον αριθμό του προσωπικού, της υλικοτεχνικής υποδομής και του κόστους. Κοινή πρακτική 

αποτελεί η μέτρηση ζωτικών σημείων τουλάχιστον ανά τέσσερις ώρες για όλους τους 

ασθενείς. 
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Α2. Η ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑ ΣΤΟ ΟΞΥ ΙΣΧΑΙΜΙΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

Η υπεργλυκαιμία στο οξύ ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο 

Σημαντικό ενδιαφέρον παρουσιάζει η παρουσία και ο ρόλος της υπεργλυκαιμίας στο οξύ 

ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο. Σύμφωνα με τις μέχρι τώρα μελέτες, υπεργλυκαιμία στην 

οξεία φάση εμφανίζεται στο 20-50% των ασθενών, σε όλες τις υποκατηγορίες ισχαιμικού 

εγκεφαλικού επεισοδίου, ακόμα και σε ασθενείς χωρίς ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη.
  

Στους τελευταίους, που υπερβαίνουν το 50%, η υπεργλυκαιμία αποτελεί είτε έκφραση 

άγνωστου προϋπάρχοντα διαβήτη είτε αποτέλεσμα απάντησης του οργανισμού στο βιολογικό 

stress που αναπτύσσεται (υπεργλυκαιμία του stress) (28, 29). 

Η υπεργλυκαιμία φαίνεται να σχετίζεται με χειρότερη πρώιμη και απώτερη έκβαση
 
 ιδιαίτερα 

στους ασθενείς χωρίς γνωστό ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη (30-34).  Ειδικότερα, έχει 

συνδεθεί με υψηλότερη πρώιμη και απώτερη θνητότητα (35, 36) καθώς και με μειωμένη 

λειτουργική αποκατάσταση
 
(j-καμπύλη) (σχήμα 1) (37). Σχετίζεται με χειρότερη έκβαση και 

αυξημένη εμφάνιση εγκεφαλικού οιδήματος και αιμορραγικής μετατροπής σε εγκεφαλικά 

επεισόδια μεγαλύτερης νευρολογικής βαρύτητας, ιδιαίτερα σε έμφρακτα κατανομής μεγάλων 

αγγείων, με αυξημένο όγκο εμφράκτου στην MRI εγκεφάλου και συμμετοχή του φλοιού (38). 

Δε φαίνεται να επηρεάζει την έκβαση στα κενοτοπιώδη έμφρακτα, όπου η μέτρια 

υπεργλυκαιμία έχει σχετιστεί ακόμα και με καλύτερη πρόγνωση.
 

Σημαντικό ρόλο φαίνεται να διαδραματίζει και στην έκβαση μετά από τη χορήγηση 

θρομβόλυσης καθώς αποτελεί μαζί με την ηλικία, τη νευρολογική βαρύτητα του επεισοδίου 

και το χρόνο από την έναρξη των συμπτωμάτων μέχρι τη χορήγηση της θεραπείας, 

ανεξάρτητο αρνητικό προγνωστικό παράγοντα (39-41). Συγκεκριμένα συνδέεται με 

μεγαλύτερη έκταση του εμφράκτου, μειωμένη νευρολογική αποκατάσταση και αυξημένα 

ποσοστά δευτεροπαθούς συμπτωματικής ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας 
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Αν και οι περισσότερες μελέτες αναφέρονται στη γλυκόζη εισόδου (42, 43), σε σειρά 

περιορισμένων μελετών γύρω από την πορεία της γλυκόζης τις πρώτες μέρες νοσηλείας, 

σημαντικότερο ρόλο στην έκβαση φαίνεται να έχει η εμμένουσα υπεργλυκαιμία των πρώτων 

ημερών νοσηλείας (44-46). Η υπεργλυκαιμία αυτή με διάφορους παθοφυσιολογικούς 

μηχανισμούς που θα αναλυθούν παρακάτω, φαίνεται να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στις 

διεργασίες που λαμβάνουν χώρα για τη διάσωση εγκεφαλικού ιστού στην περιφερική 

ισχαιμική ζώνη καθώς και για την ανάπτυξη δευτεροπαθούς εγκεφαλικής βλάβης και 

περαιτέρω επιδείνωσης της νευρολογικής κατάστασης με την ανάπτυξη εγκεφαλικού 

οιδήματος και αιμορραγικής μετατροπής.  
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Σχήμα 1. Aνατύπωση από: G.Ntaios et al.  J-Shaped Association Between 

Serum Glucose and Functional Outcome in Acute Ischemic Stroke. Stroke 

2010;41:2366-2370. 
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Ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο στους ασθενείς με ιστορικό Σακχαρώδους Διαβήτη
 

Το ιστορικό ΣΔ αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου καρδιαγγειακών συμβαμάτων ενώ 

οι ασθενείς με ΣΔ παρουσιάζουν συχνά συννοσηρότητα με ΑΥ, δυσλιπιδαιμία και ΣΝ. 

Ειδικότερα αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου ΑΕΕ, με τους διαβητικούς ασθενείς να 

έχουν 2-6 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ισχαιμικού ΑΕΕ (30, 47, 48)  ιδιαίτερα σε ηλικίες κάτω 

των 65 ετών και ειδικότερα στην ηλικιακή κατηγορία των 45-55 ετών (48). Συχνότερα είναι 

τα αθηροθρομβωτικά και τα κενοτοπιώδη έμφρακτα (15-29% στις μελέτες GRASP και THIS) 

(49, 50) και ακολουθεί σημαντικός αριθμός καρδιοεμβολικών επεισοδίων καθώς ο ΣΔ 

συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης κολπικής μαρμαρυγής. Σχετίζεται ακόμα με 

μεγαλύτερη συχνότητα σιωπηλών εμφράκτων γεγονός που συμβάλει στη μεγαλύτερη 

επίπτωση ανοικής συνδρομής.  

Μετά από ισχαιμικό ΑΕΕ, το ιστορικό ΣΔ συνδέεται με μειωμένη αποτελεσματικότητα της 

θρομβόλυσης, αυξημένη απώτερη θνητότητα, αυξημένο κίνδυνο υποτροπής και χειρότερη 

λειτουργική αποκατάσταση (51).  

Σημαντικό ρόλο στην πρόγνωση ενδεχομένως διαδραματίζουν οι δομικές και λειτουργικές 

μεταβολές της οξείας και χρόνιας υπεργλυκαιμίας στη μικροκυκλοφορία (εκφύλιση 

ενδοθηλιακών κυττάρων και περικυττάρων, πάχυνση βασικής μεμβράνης τριχοειδών, αύξηση 

συσσώρευσης αιμοπεταλίων, πολλαπλασιασμός λείων μυικών κυττάρων των αγγείων) με 

αποτέλεσμα εκτεταμένη υποκείμενη αγγειοπάθεια τόσο στα μικρά όσο και στα μεγάλα 

ενδοκράνια και εξωκράνια αγγεία του εγκεφάλου καθώς και διαταραχές του αγγειακού 

ενδοθηλίου και της εγκεφαλικής αιματικής ροής. 
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Υπεργλυκαιμία του stress  

Η υπεργλυκαιμία του stress αναφέρεται στην αύξηση των επιπέδων γλυκόζης του αίματος, 

απουσίας ιστορικού σακχαρώδους διαβήτη σε ασθενείς με σοβαρή νόσο (βαρέως 

πάσχοντες που νοσηλεύονται σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, ασθενείς με ΑΕΕ, 

ενδαρτηρεκτομή,  ασθενείς με οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, αορτοστεφανιαία παράκαμψη, 

σήψη, τραύμα, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, ΧΑΠ) Αποτελεί την απάντηση του 

οργανισμού στο βιολογικό stress που αναπτύσσεται, περιλαμβάνει αλλαγές στο κυκλοφορικό 

και ανοσολογικό σύστημα, την ορμονική και μεταβολική ομοιόσταση και αποτελεί 

ανεξάρτητο αρνητικό προγνωστικό δείκτη (52).  

Ειδικότερα περιλαμβάνει την ενεργοποίηση του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-φλοιού 

επινεφριδίων και του συμπαθητικού αυτόνομου νευρικού συστήματος  που οδηγεί σε 

αυξημένα επίπεδα ορμονών του stress (κορτιζόλη, αδρεναλίνη, νοραδρεναλίνη, γλυκαγόνη, 

βαζοπρεσσίνη αυξητική ορμόνη) στο αίμα που αποσκοπούν στη διατήρηση της κυκλοφορίας 

και της αιμάτωσης των ιστών. Τα υψηλά επίπεδα ορμονών του stress οδηγούν σε αυξημένη 

γλυκογονόλυση,  γλυκονεογένεση, πρωτεόλυση και λιπόλυση καθώς και αντίσταση στην 

ινσουλίνη με αποτέλεσμα την υπεργλυκαιμία. Η απάντηση στο stress συνοδεύεται ακόμα από 

αυξημένη φλεγμονώδη απάντηση με απελευθέρωση κυτταροκινών όπως παράγοντα 

νέκρωσης όγκων (TNF) και ιντερλευκινών που ενισχύουν με τη σειρά τους την 

ινσουλινοαντίσταση. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη που αναπτύσσεται αποδίδεται στη συνδυασμένη επίδραση 

υψηλών επιπέδων ορμονών του stress, ελεύθερων λιπαρών οξέων (ΕΛΟ) και κυτταροκινών 

που ανταγωνίζονται τη δράση της ινσουλίνης. Οδηγεί στην αδυναμία καταστολής της 

ηπατικής γλυκονεογένεσης και την αδυναμία πρόσληψης της γλυκόζης από τους 
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περιφερικούς ιστούς ενώ επάγει τη λιπόλυση και την αυξημένη κυκλοφορία ελεύθερων 

λιπαρών οξέων οδηγώντας  τελικά σε ένα φαύλο κύκλο περαιτέρω υπεργλυκαιμίας.  
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Εικόνα 2. 
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Υπεργλυκαιμία στους  βαρέως πάσχοντες 

 Η ευγλυκαιμία στους βαρέως πάσχοντες φαίνεται να συνδέεται με καλύτερη πρόγνωση 

ανεξάρτητα από την ύπαρξη ιστορικού σακχαρώδους διαβήτη. Ειδικότερα η υπεργλυκαιμία 

του stress έχει σχετιστεί με ανάπτυξη αυξημένων ενδονοσοκομειακών επιπλοκών καθώς και 

με αύξηση της θνητότητας  (στη βιβλιογραφία έχει περιγραφεί συσχέτιση τύπου καμπύλης U) 

(53, 54). Η ανάπτυξη οξειδωτικού stress, η  αυξημένη συστηματική φλεγμονώδης απάντηση, 

η διαταραχή της ανοσολογικής απάντησης, η διαταραχή της πήξης και της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας που τη συνοδεύουν, έχουν σχετιστεί με συχνότερη εμφάνιση ενδονοσοκομειακών 

λοιμώξεων, οργανική ανεπάρκεια, μειωμένη επούλωση τραύματος, μυοκαρδιακή 

δυσλειτουργία, και θρομβωτικά επεισόδια (53, 54). 

Η πρώτη τυχαιοποιημένη μελέτη επιθετικής ρύθμισης της υπεργλυκαιμίας σε βαρέως 

πάσχοντες το 2001 στο Leuven του Βελγίου (Van den Berghe and colleagues) (55), 

περιελάμβανε ασθενείς που νοσηλεύτηκαν σε χειρουργική μονάδα εντατικής θεραπείας, 63% 

των οποίων είχαν υποβληθεί σε καρδιοχειρουργική επέμβαση και ανέδειξε σημαντική μείωση 

της ενδονοσοκομειακής θνητότητας και νοσηρότητας εγκαινιάζοντας την επιθετική 

προσέγγιση της γλυκαιμικής ρύθμισης από την επιστημονική ιατρική κοινότητα στις μονάδες 

εντατικής θεραπείας. Παρ’ όλα αυτά, την αρχική αισιοδοξία σύντομα διαδέχθηκε 

προβληματισμός γύρω από τις δυσκολίες εφαρμογής ασφαλών πρωτοκόλλων εντατικής 

ινσουλινοθεραπείας, την ανάπτυξη υπογλυκαιμιών, την ανάγκη αυξημένης συχνότητας 

μετρήσεων και κατάλληλων συσκευών μέτρησης και παρακολούθησης των τιμών του 

σακχάρου. 
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Στις μελέτες που ακολούθησαν συμπεριλαμβανομένης και νέας μελέτης της ερευνητικής 

ομάδας του Leuven η επιθετική αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας απέτυχε να αναδείξει 

όφελος. Ορόσημο αποτελεί η διεθνής προοπτική τυχαιοποιημένη μη τυφλή κλινική μελέτη 

NICE-SUGAR (σχήμα 2) (56) όπου 6.104 ασθενείς που θα έμεναν για περισσότερες από 3 

ημέρες σε μονάδα εντατικής θεραπείας τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες. Μία ομάδα 

εντατικοποιημένης ινσουλινοθεραπείας με γλυκαιμικό στόχο 80-108 mg/dl και  μία ομάδα 

συμβατικής γλυκαιμικής ρύθμισης με στόχο <180mg/dL. H αυστηρή ρύθμιση της γλυκόζης 

όχι μόνο δε βελτίωσε την έκβαση αλλά οδήγησε σε αύξηση της θνητότητας στις 90 ημέρες 

27,5% vs 24,9% (p = 0,02), περισσότερους θανάτους από καρδιαγγειακά συμβάματα και 

περισσότερες υπογλυκαιμίες 6,6% vs 0,5% (p <0,001)  

Σχήμα 2. 

Ανατύπωση από: NICE-SUGAR Study Investigators: Intensive versus conventional 

glucose control in critically ill patients. N Engl J Med 2009; 360: 1283– 1297 
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Από τις μελέτες και τις μετααναλύσεις που ακολούθησαν προκύπτει το κοινό συμπέρασμα ότι 

αν και η υπεργλυκαιμία στους βαρέως πάσχοντες σχετίζεται με φτωχή πρόγνωση, ο αυστηρός 

γλυκαιμικός έλεγχος δεν οδηγεί σε βελτίωση της έκβασης και προκαλεί συχνότερες 

υπογλυκαιμίες οι οποίες αναγνωρίζονται ως προγνωστικός παράγοντας θνησιμότητας καθώς 

συνδέονται με μη αναστρέψιμη νευρική βλάβη, καρδιακές αρρυθμίες και ισχαιμία του 

μυοκαρδίου (57). Από τα έως τώρα δεδομένα, σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της 

AACE (American Association of Clinical Endocrinologists) και της ADA (Amercan Diabetes 

association) για την αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας στους βαρέως πάσχοντες, συστήνεται 

εύρος τιμών γλυκόζης 140-180mg/dL(58). 

 

Σε κάθε περίπτωση θα πρέπει τα πρωτόκολλα ινσουλινοθεραπείας που εφαρμόζονται να είναι 

βασισμένα σε τυποποιημένους αλγόριθμους συμφωνημένους από διεπιστημονική ομάδα που 

εμπλέκεται στη φροντίδα των ασθενών. Βασική προϋπόθεση ασφαλούς εφαρμογής  αποτελεί 

ο κατάλληλος ανθρωπο-υλικοτεχνικός εξοπλισμός που θα εξασφαλίζει συχνές μετρήσεις 

γλυκόζης με δείγματα φλεβικού ή αρτηριακού αίματος και αποφυγή δειγμάτων τριχοειδικού 

αίματος, έτσι ώστε να ελαχιστοποιείται ο κίνδυνος εμφάνισης υπογλυκαιμίας καθώς και η 

διακύμανση των τιμών της γλυκόζης παράγοντες που φαίνεται ότι οδηγούν σε κακή έκβαση. 

  

 

 

 

 

 



 

25 

 

Υπεργλυκαιμία του stress στο Oξύ Στεφανιαίο Επεισόδιο (ΟΣΕ) 

Yπεργλυκαιμία εισόδου παρατηρείται στο 25-50% των ασθενών με ΟΣΕ και συνδέεται με 

άυξηση της πρώιμης και της απώτερης θνητότητας, καθώς και του κινδύνου 

ενδονοσοκομειακών επιπλοκών σε ασθενείς με ή χωρίς προηγούμενο ιστορικό ΣΔ. 

Ειδικότερα για τους ασθενείς με ΣΔ, τα επίπεδα των τιμών σακχάρου φαίνεται να σχετίζονται 

με καμπύλη τύπου U με τη θνητότητα αναδεικνύντας τόσο την υπογλυκαιμία όσο και την 

υπεργλυκαιμία ως παράγοντες κακής έκβασης (59, 60). 

Η υπεργλυκαιμία του stress στους ασθενείς με ΟΣΕ φαίνεται να προκαλεί διαταραχή του 

αγγειακού ενδοθηλίου και  αγγειακή φλεγμονή, ενώ συνδέεται με την ανάπτυξη 

υπερπηκτικής κατάστασης,  ινσουλινοαντίσταση και μειωμένη πρόσληψη γλυκόζης από το 

μυοκάρδιο.  Έχει σχετιστεί με μειωμένη επαναιμάτωση και ισχαιμική προετοιμασία, 

μειωμένη παράπλευρη κυκλοφορία και μεγαλύτερη έκταση ισχαιμίας του μυοκαρδίου, 

αυξημένα ποσοστά μετεμφραγματικής αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας, αύξηση της 

συστολικής και της διαστολικής πίεσης και παράταση του QT διαστήματος. Ακόμα, η 

αύξηση ελεύθερων λιπαρών οξέων που τη συνοδεύει φαίνεται να σχετίζεται με κακοήθεις 

κοιλιακές αρρυθμίες (59, 60). 

Καθώς τα αποτελέσματα από τις έως τώρα τυχαιοποιημένες μελέτες παρέμβασης δεν έχουν 

αναδείξει όφελος της  επιθετικής ινσουλινοθεραπείας στην έκβαση των ασθενών αυτών, έχει 

επικρατήσει στις κατευθυντήριες οδηγίες η χορήγηση ινσουλίνης σε τιμές σακχάρου 

>180mg/dL με προσοχή για την αποφυγή σοβαρών υπογλυκαιμιών (61). 
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Παθοφυσιολογία υπεργλυκαιμίας του stress στο οξύ ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο 

Ισχυρό είναι το ενδιαφέρον γύρω απ’ τη δράση της υπεργλυκαιμίας στον εγκεφαλικό ιστό στο 

οξύ ΑΕΕ. Μέσω διαφόρων βιοχημικών μηχανισμών   φαίνεται να συνδέεται τόσο με την 

έκταση όσο και με την εξέλιξη της βλάβης επηρεάζοντας την εμφάνιση εγκεφαλικού 

οιδήματος, τη δυνατότητα διάσωσης εγκεφαλικού ιστού γύρω απ’ τη βλάβη καθώς και την 

αιμορραγική μετατροπή του εμφράκτου (62-65). 

Παρακάτω αναφέρονται οι βασικοί παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί μέσω των οποίων η 

υπεργλυκαιμία επηρεάζει την εξέλιξη της εγκεφαλικής ισχαιμίας (62-64).  

α) Υπερπηκτικότητα.  

Η  υπεργλυκαιμία ενισχύει την  παραγωγή συμπλέγματος θρομβίνης-αντιθρομβίνης, την 

ενεργοποίηση του μονοπατιού του ιστικού παράγοντα πήξης, και την αύξηση παραγωγής 

αναστολέα ενεγοποιητή πλασμινογόνου, δυσχεραίνοντας τη διαδικασία επαναιμάτωσης της 

περιοχής που ισχαιμεί. 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3 
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β) Αγγειοσύσπαση-

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. 

Η υπεργλυκαιμία και το 

επαγόμενο οξειδωτικό stress 

οδηγούν σε ανισορροπία 

μεταξύ παραγωγής του 

αγγειοδιασταλτικού ΝΟ και 

καταστροφής του, καθώς και 

σε αυξημένη παραγωγή 

αγγειοσυσπαστικών 

προσταγλανδινών και εικοσανοειδών. Οι παθοφυσιολογικές αυτές μεταβολές έχουν ως 

αποτέλεσμα τη διαταραχή του αγγειακού ενδοθηλίου, του αγγειακού τόνου και τελικά τη 

μείωση της εγκεφαλικής αιματικής ροής. Η υπερβολική απελευθέρωση ΕΛΟ από το λιπώδη 

ιστό συμβάλλει ακόμα στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. 

γ) Διαταραχή αιματοεγκεφαλικού φραγμού και κυτταρικό οίδημα. Το οξειδωτικό stress 

και η αυξημένη φλεγμονώδης απάντηση με τη διαταραχή της ισορροπίας στην παραγωγή 

δραστικών μορφών οξυγόνου, την αυξημένη παραγωγή κυτταροκινών και τη διήθηση του 

εγκεφαλικού ιστού από φλεγμονώδη κύτταρα διαταράσσουν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό 

και προκαλούν το λεγόμενο κυτταροτοξικό οίδημα στα κύτταρα του εγκεφαλικού ιστού. 

δ) Απευθείας νευροτοξική δράση. Η διαταραχή της μιτοχονδριακής λειτουργίας καθώς και 

ο αναερόβιος μεταβολισμός της γλυκόζης στον εγκεφαλικό ιστό που ισχαιμεί και προκαλεί 

συσσώρευση γαλακτικού οξέος,  οδηγούν σε ενδοκυττάρια οξέωση, συσσώρευση 

ενδοκυττάριου ασβεστίου και κυτταρικό θάνατο. 

Εικόνα 4 

Εικόνα 4. 



 

28 

 

 

 

 

 

Εικόνα 5. Ανατύπωση και μετάφραση από Kruyt ND, Biessels GJ, Devries JH, 

Roos YB. Hyperglycemia in acute ischemic stroke:pathophysiology and 

clinical management. Nat Rev Neurol 2010;6(3):145-55. 
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Αποτελέσματα επιθετικής γλυκαιμικής ρύθμισης με σχήμα εντατικής 

ινσουλινοθεραπείας 

Σύμφωνα με τα παραπάνω, ανακύπτει ο προβληματισμός για την επίδραση της μείωσης των 

επιπέδων της γλυκόζης στην οξεία φάση στην έκβαση των ασθενών με οξύ ισχαιμικό 

εγκεφαλικό επεισόδιο και υπεργλυκαιμία.  

Τα στοιχεία από τις έως τώρα τυχαιοποιημένες μελέτες γύρω από το πιθανό όφελος της 

επιθετικής αντιμετώπισης της υπεργλυκαιμίας στην οξεία φάση του ΑΕΕ είναι ελλιπή. 

Ειδικότερα η μεγάλη τυχαιοποιημένη μελέτη GIST-UK (2007) (66) που εξέτασε την 

ελάττωση των τιµών γλυκόζης µε τη χορήγηση διαλύµατος γλυκόζης, καλίου και ινσουλίνης, 

σε σύγκριση µε την ενδοφλέβια χορήγηση φυσιολογικού ορού σε 933 ασθενείς με οξύ ΑΕΕ 

δεν ανέδειξε καµιά διαφορά στη θνησιµότητα ή στο βαθµό αναπηρίας των ασθενών µε ήπια 

έως µέτρια αύξηση των τιµών γλυκόζης (ενδιάµεση τιµή 137 mg/dl). Το θεραπευτικό αυτό 

σχήµα αποδείχτηκε δύσχρηστο και σχετίστηκε µε επεισόδια υπογλυκαιµίας. 

 Καθώς οι έως τώρα τυχαιοποιημένες μελέτες (GIST, THIS, GRASP, INSULINFARCT) (49, 

50, 66-68) απέτυχαν να αναδείξουν όφελος της επιθετικής ρύθμισης της υπεργλυκαιμίας στην 

οξεία φάση του ΑΕΕ, το ερώτημα για το αν η υπεργλυκαιμία αυτή αποτελεί αθώο δείκτη 

βαρύτητας του επεισοδίου ή μεσολαβητή που προσδιορίζει την κακή έκβαση παραμένει 

ανοιχτό. Οι κατευθυντήριες οδηγίες βασίζονται σε δεδομένα παρατήρησης και απόψεις 

ειδικών, και συστήνουν  τη χορήγηση ινσουλίνης σε τιμές σακχάρου >180mg/dL (Class IV, 

GCP, ESO guidelines 2008) (16) με επιθυμητό εύρος τιμών γλυκόζης 140-180mg/dL  (Class 

IIa; Level of Evidence C-LD, ASA/AHA guidelines 2018) (69). Σύμφωνα με την ASA τιμές 

σακχάρου έως και 200mg/dL είναι ανεκτές ανάλογα με τη δυνατότητα του κάθε νοσοκομείου 

για ασφαλή εφαρμογή πρωτοκόλλου ενδοφλέβιας χορήγησης ινσουλίνης. Συστήνεται ακόμα 

ενυδάτωση με χορήγηση φυσιολογικού ορού για το πρώτο 24ωρο και αποφυγή χορήγησης 
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διαλύματος γλυκόζης.   Συχνές μετρήσεις του σακχάρου αίματος είναι αναγκαίες και ανάλογη 

προσαρμογή των δόσεων ινσουλίνης για την αποφυγή υπογλυκαιμίας.  

Όπως είναι φανερό, μία σειρά ερωτημάτων παραμένουν ανοιχτά, γύρω απ’ τον ακριβή ρόλο 

της υπεργλυκαιμίας στην εξέλιξη και την έκβαση του ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου. 

Σημαντικές διαφωνίες παραμένουν γύρω από την παρακολούθηση, τις ιδανικές τιμές 

γλυκόζης και τη βέλτιστη μέθοδο επίτευξης των τιμών αυτών. Μελέτες γύρω απ’ τα 

ερωτήματα βρίσκονται σε εξέλιξη, με σημαντικότερη τη μελέτη SHINE (70) που θα 

συγκρίνει τη συμβατική με την επιθετική ινσουλινοθεραπεία στους ασθενείς με οξύ ισχαιμικό 

ΑΕΕ που έλαβαν θρομβόλυση.  

Συμπερασματικά, από τα έως τώρα δεδομένα, στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη, βασική 

προϋπόθεση για αποτελεσματική γλυκαιμική ρύθμιση παραμένουν τα ασφαλή πρωτόκολλα 

ινσουλινοθεραπείας, σχεδιασμένα από διεπιστημονική ομάδα του νοσοκομείου 

(διαβητολόγοι, διατροφολόγοι, νοσηλευτές και θεράποντες ιατροί) και προσαρμοσμένα στην 

ανθρωπο-υλικοτεχνική υποδομή των τμημάτων καθώς και στις συνθήκες θρέψης του κάθε 

ασθενή. Αναγκαίες κρίνονται οι τακτικές μετρήσεις τιμών σακχάρου με δείγμα αρτηριακού ή 

φλεβικού αίματος και αποφυγή δείγματος τριχοειδικού αίματος για την ελαχιστοποίηση 

επεισοδίων υπογλυκαιμίας.  
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Μεταβλητότητα της γλυκόζης 

Ενδιαφέρον  παρουσιάζει η συζήτηση που γίνεται τελευταία γύρω απ’ το ρόλο της 

μεταβλητότητας της γλυκόζης. Σε πρόσφατες μελέτες έχει περιγραφεί ότι οι μεγάλες 

διακυμάνσεις στις τιμές της γλυκόζης ενισχύουν τη συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση και 

αυξάνουν το οξειδωτικό stress περισσότερο από την εμμένουσα υπεργλυκαιμία, με 

αποτέλεσμα αγγειακές επιπλοκές σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. Η μεταβλητότητα της 

γλυκόζης φαίνεται ακόμα να σχετίζεται με αυξημένη θνητότητα και αναπηρία στους βαρέως 

πάσχοντες
 
αλλά και στους ασθενείς με τραυματική εγκεφαλική βλάβη (71, 72). ‘Εχει ακόμα 

σχετιστεί με αυξημένη συχνότητα σοβαρών καρδιαγγειακών συμβαμάτων και μειωμένη 

επανασηραγγοποίηση μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη ή αγγειοπλαστική στο οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου (73).  

Αν και έχει συστηματικά αγνοηθεί στις έως τώρα μελέτες στο οξύ ΑΕΕ, σε αναδρομική 

μελέτη ασθενών με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ που έλαβαν ενδοφλέβια θρομβόλυση η 

μεταβλητότητα της γλυκόζης το πρώτο 24ωρο παρουσίασε τάση στατιστικά σημαντικής 

συσχέτισης με τη θνητότητα στους 3 μήνες (74). Καθώς η οξεία φάση του ΑΕΕ είναι μια 

δυναμική διεργασία κατά την οποία οι τιμές του σακχάρου μπορεί να παρουσιάσουν 

σημαντικές διακυμάνσεις, η μεταβλητότητα της γλυκόζης θα μπορούσε να αποτελέσει μία 

περισσότερο αντιπροσωπευτική παράμετρο από τη γλυκόζη εισόδου που έχει ευρέως 

μελετηθεί και αποτελεί απλά μια χρονική στιγμή στην περίοδο της εξελισσόμενης 

εγκεφαλικής ισχαιμίας (75). Θα μπορούσε να συμβάλλει σε μια νέα προσέγγιση στα ανοιχτά 

ερωτήματα γύρω από ρόλο της γλυκόζης στο οξύ ΑΕΕ καθώς και στην κατανόηση των 

αρνητικών αποτελεσμάτων των μελετών επιθετικής αντιμετώπισης της υπεργλυκαιμίας παρά 

την αδιαμφισβήτητη συσχέτισή της με κακή έκβαση. 
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Υπογλυκαιμία 

Η σοβαρή (συνήθως τιμές <47mg/dL) ή παρατεταμένη υπογλυκαιμία μπορεί να προκαλέσει 

συμπτώματα απ’ το αυτόνομο καθώς και από το κεντρικό νευρικό σύστημα (πχ επιληπτικές 

κρίσεις ή συμπτώματα που μιμούνται εγκεφαλικό επεισόδιο) και αν δε διορθωθεί άμεσα να 

οδηγήσει ακόμα και σε μόνιμη εγκεφαλική βλάβη. Σε πολλές περιπτώσεις τα 

νευρογλυκοπενικά συμπτώματα αποτελούν την πρώτη εκδήλωση ενώ οι ο ουδός εκδήλωσης 

των  συμπτωμάτων διαφέρει ανά ασθενή  και μετατοπίζεται προς τα πάνω σε ασθενείς με 

αρρύθμιστο διαβήτη. 

Στο οξύ εγκεφαλικό επεισόδιο, αν και δεν απαντάται τόσο συχνά και συνήθως συνδέεται με 

τη λήψη αντιδιαβητικών σκευασμάτων, έχει συνδεθεί με κακή έκβαση. Έχει ακόμα 

περιγραφεί ότι τόσο οι υψηλές όσο και οι χαμηλές τιμές γλυκόζης στην οξεία φάση του ΑΕΕ 

συνδέονται με αύξηση της αναπηρίας, παρατήρηση που παριστάνεται γραφικά με καμπύλη 

μορφής J (σχήμα 1) (37).  

Η υπογλυκαιμία σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ και ιδιαίτερα σε όσους παρουσιάζονται με 

επεισόδιο μεγάλης νευρολογικής βαρύτητας και διαταραχή του επιπέδου επικοινωνίας μπορεί 

εύκολα να διαλάθει της προσοχής. Θα πρέπει να διενεργούνται συχνές μετρήσεις σακχάρου 

για την αποφυγή υπογλυκαιμίας η οποία θα πρέπει άμεσα να διορθώνεται σε τιμές <50mg/dl 

(CLASS IV GCP, ESO 2008, <60mg/dL σύμφωνα με την ASA, Class I; Level of Evidence 

C) με iv dextrose ή έγχυση διαλύματος 10-20% γλυκόζης ( CLASS IV GCP, ESO guidelines 

2008) Η από το στόμα χορήγηση σακχαρούχου διαλύματος έχει πιο αργή δράση και μπορεί 

να μην είναι εφικτή σε ασθενείς με δυσφαγία (16, 69). 
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Α3. Η ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΣΤΟ ΟΞΥ ΙΣΧΑΙΜΙΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ 

ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

Φυσιολογία αιμάτωσης του εγκεφάλου 

Το ΚΝΣ χρησιμοποιεί κυρίως γλυκόζη ως ενεργειακό υπόστρωμα και έχει υψηλή μεταβολική 

κατανάλωση Ο2 (CMRO2) με αποτέλεσμα υψηλές απαιτήσεις σε οξυγόνο και γλυκόζη. 

Συνεπώς αν και ο εγκέφαλος των ενηλίκων αντιστοιχεί στο 2-3 % του σωματικού βάρους, 

δέχεται το 15-20 % της καρδιακής παροχής. Aύξηση των μεταβολικών απαιτήσεων του 

εγκεφάλου μεταβάλει ανάλογα και την αιματική ροή (72,73,76). 

Αιματική εγκεφαλική ροή (CBF) 

Η ροή αίματος στα εγκεφαλικά αγγεία (Cerebral blood flow – CBF) ρυθμίζεται από τη σχέση 

μεταξύ της πίεσης άρδευσης του εγκεφάλου ( cerebral perfusion pressure – CPP) και της 

αντίστασης  των εγκεφαλικών αγγείων (cerebrovascular resistance – CVR) και η φυσιολογική 

τιμή της είναι περίπου 50 ml/100 gr εγκεφαλικού ιστού/min: 

 

        CPP 

     CBF =  

        CVR 

Πίεση άρδευσης εγκεφάλου (CPP) 

Η CPP αποτελεί την οδηγό δύναμη άρδευσης του εγκεφάλου, ορίζεται από τη διαφορά της 

μέσης αρτηριακής πίεσης (MAP) πλην την ενδοκράνια πίεση (ICP) και για υγιή εγκέφαλο, 

διατηρείται σταθερή. Μείωση της CPP μπορεί να προκληθεί από μείωση της συστηματικής 

αρτηριακής πίεσης ή από αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης (ICP).  

CPP=MAP-ICP 
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Αυτορρύθμιση εγκεφάλου 

Aυτορρύθμιση είναι η ικανότητα του εγκεφάλου να διατηρεί σταθερή CBF ακόμα και σε 

μεγάλου εύρους μεταβολές της CPP  (πχ υπόταση ή αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης) μέσω 

μεταβολών της CVR. Αύξηση της CPP προκαλεί αγγειοσυστολή (αύξηση της CVR) και 

μείωση προκαλεί αγγειοδιαστολή (μείωση της CVR) (77, 78). 

Από τους παράγοντες που παρεμβαίνουν στη ρύθμιση των εγκεφαλικών αγγειακών 

αντιστάσεων για τον έλεγχο της CBF, η μερική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα στο 

αρτηριακό αίμα (PaC02) είναι ο πιο σημαντικός και η σχέση της με τη CBF είναι γραμμική 

για τιμές PaC02 μεταξύ 20 και 80 mm Hg (79) (Σχήμα 3). Η μερική πίεση του οξυγόνου στο 

αρτηριακό αίμα  (Pa02) είναι ένας επιπλέον παράγοντας αν και επηρεάζει τη CBF (την 

αυξάνει) μόνο όταν πέσει κάτω από 50 mm Hg. Έτσι, τόσο η υπερκαπνία όσο και η υποξία 

μπορούν να αυξήσουν πολύ την ICP, αυξάνοντας τη CBF, ενώ η υποκαπνία μπορεί να 

μειώσει τη CBF κι έτσι και την ICP. Tο αυτόνομο νευρικό σύστημα (ΑΝΣ) ασκεί περιορι-

σμένο έλεγχο στην εγκεφαλική κυκλοφορία με τη μέγιστη συμπαθητική διέγερση να 

ελαττώνει τη CBF μόνον κατά 20%. 

 

Σχήμα 3. Ανατύπωση από: Faust's Anesthesiology Review, 4
th

 edition by Michael J. 

Murray et al, Ch.42. Factors affecting cerebral blood flow. 
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Το φυσιολογικό εύρος της αυτορύθμισης είναι 60-150 mmHg μέσης αρτηριακής πίεσης  ενώ 

εκτός αυτών των ορίων, η CBF μεταβάλλεται αναλόγως της MAP. Σε περιπτώσεις αυξημένης 

ICP η αιμάτωση του εγκεφάλου διατηρείται μέχρις ότου η ICP υπερβεί τα 30-40 mm Hg. Σε 

υψηλότερες ενδοκρανιακές πιέσεις προκαλείται ενεργοποίηση του αυτόνομου συστήματος με 

συνοδό αύξηση της ΜΑP ώστε να διατηρηθεί η CPP (αντίδραση Cushing).  

 

Η χρόνια υπέρταση επιφέρει δομικές, αλλά και λειτουργικές, αιμοδυναμικές διαταραχές στα 

εγκεφαλικά αγγεία που σε βάθος χρόνου, αναπτύσσουν πάχυνση του μυϊκού χιτώνα των 

αρτηριών, κάτι που συνεπάγεται την αύξηση των αντιστάσεων και ως εκ τούτου, την 

αυτορρύθμιση της CBF προς υψηλότερες τιμές (μετατόπιση της καμπύλης αυτορύθμισης 

προς τα δεξιά.) (77-79) (σχήμα 4) 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 4. ανατύπωση από Faust's 

Anesthesiology Review, 4
th

 edition 

by Michael J. Murray, Ch.42. Factors 

affecting cerebral blood flow  
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\Διαταραχή της αυτορρύθμισης στο ισχαιμικό ΑΕΕ  

 Η ικανότητα για αυτορύθμιση της CBF στον νευρικό ιστό που ισχαιμεί είναι μειωμένη και ο 

εγκεφαλικός ιστός είναι πιο ευάλωτος στις μεταβολές της MAP (σχήμα 5) με αποτέλεσμα η 

συστηματική αρτηριακή πίεση στο οξύ ΑΕΕ να είναι κρίσιμης σημασίας για την εξέλιξη του 

εμφράκτου. 

Ειδικότερα, υψηλές τιμές συστηματικής αρτηριακής πίεσης μπορεί να οδηγήσουν σε 

υπέρμετρη αύξηση της CBF και ανάπτυξη νευρολογικών επιπλοκών με καταστροφή του 

αιματοεγκεφαλικού φραγμού και εγκεφαλικό οίδημα, ενώ χαμηλές τιμές μπορεί να 

οδηγήσουν σε μείωση της CBF και αύξηση του μεγέθους και της σοβαρότητας της ισχαιμίας. 

Ειδικότερα, μόνιμη νευρωνική βλάβη επέρχεται, αν CBF < 10-15 ml/100 gr/min, ενώ για 

τιμές 15-20 ml/100 gr/min η νευρωνική βλάβη μπορεί να είναι αναστρέψιμη (80). 

 

 

 

 

 

Σχήμα 5. Ανατύπωση από Semplicini 

A, Calò L. Administering 

antihypertensive drugs after acute 

ischemic stroke: timing is everything. 

CMAJ. 2005 Mar 1; 172(5): 625–626.  

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Semplicini%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15738482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cal%26%23x000f2%3B%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15738482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC550627/
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Η ισχαιμική περιφερική ζώνη  

Με βάση μελέτες σε ζώα για τις παθοφυσιολογικές μεταβολές στον εγκεφαλικό ιστό στην 

οξεία φάση του ισχαιμικού ΑΕΕ, κατά την απόφραξη μιας αρτηρίας δημιουργείται ο πυρήνας 

του εμφράκτου και η ζώνη περιφερικής ισχαιμίας (penumbra). Ο πυρήνας αποτελεί την 

περιοχή μη αναστρέψιμης νευρωνικής βλάβης ενώ η penumbra αποτελεί την περιοχή 

μειωμένης αιμάτωσης που περιβάλλει τον πυρήνα όπου οι νευρωνική βλάβη είναι δυνητικά 

αναστρέψιμη και εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από την παράπλευρη ροή και άρα από τη CPP. 

Συνεπώς η μείωση της συστηματικής αρτηριακής πίεσης μπορεί μέσω της επακόλουθης 

μείωσης της CBF να οδηγήσει σε κυτταρικό θάνατο του εγκεφαλικού ιστού στην κρίσιμη 

περιοχή της περιφερικής ισχαιμικής ζώνης (εικόνα 6) (81).  

 

 

 

Εικόνα 6. Αναπαράσταση πυρήνα εμφράκτου (a), περιφερικής ισχαιμικής ζώνης (penumbra) 

(b) και ζώνης καλοήθους ολιγαιμίας. Ανατύπωση από Βandera E et al. Cerebral Blood Flow 

Threshold of Ishemic Penumbra and Infarct Core in Acute Ischemic Stroke. A Systematic 

Review. Stroke 2006;37:13334-1339  
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Η αρτηριακή υπέρταση στην οξεία φάση του ισχαιμικού ΑΕΕ 

Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης (>140/90 όπως ορίζεται από τον Παγκόσμιο Οργανισμό 

Υγείας) στην οξεία φάση του ισχαιμικού ΑΕΕ εμφανίζεται περίπου στο 80% των ασθενών 

και αποτελεί συχνό φαινόμενο ακόμα και σε ασθενείς χωρίς ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης. 

Στους περισσότερους φαίνεται να παρουσιάζει σταδιακά αυτόματη πτώση μέσα στις πρώτες 

δύο εβδομάδες νοσηλείας ενώ περίπου το 40% των ασθενών παραμένουν υπερτασικοί (82). 

Η αύξηση αυτή είναι αποτέλεσμα συνδυασμού παραγόντων. Συμπτώματα, όπως επίσχεση 

ούρων με διατεταμένη ουροδόχο κύστη, πονοκέφαλος, ναυτία, έμετος, διέγερση, συνυπάρχον 

stress λόγω της εισαγωγής στο νοσοκομείο ευθύνονται συχνά για την υπάρχουσα υπέρταση 

και η αντιμετώπισή τους συμβάλλει σημαντικά στην επάνοδο της ΑΠ στο φυσιολογικό. 

Άλλοι σημαντικοί παράγοντες που συμβάλλουν είναι η παρουσία προϋπάρχουσας 

αρτηριακής υπέρταση, η υποξαιμία, το  stress και η ενεργοποίηση του νευροενδοκρινικού 

συστήματος ή προστατευτική αντίδραση στην αυξημένη ενδοκράνια πίεση και το εγκεφαλικό 

οίδημα για τη διατήρηση της εγκεφαλικής πίεσης άρδευσης (Cushing reflex) (83-86). 

Παρ’όλα αυτά η συζήτηση γύρω απ’ το αν η αρτηριακή υπέρταση στην οξεία φάση του ΑΕΕ 

αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα έκβασης ή απλό δείκτη βαρύτητας του επεισοδίου 

παραμένει ανοιχτή.  

Σύμφωνα με τις έως τώρα μελέτες αν και τα αποτελέσματα είναι ποικίλα και κάποιες φορές 

αντικρουόμενα (87), φαίνεται να σχετίζεται με κακή πρώιμη και απώτερη έκβαση, 

επιδείνωση του εγκεφαλικού οιδήματος και αιιμορραγική μετατροπή ιδιαίτερα σε ασθενείς 

που έλαβαν θρομβολυτική αγωγή (2, 88-91).  Ειδικότερα, τόσο οι χαμηλές (92) όσο και οι 

υψηλές τιμές αρτηριακής πίεσης έχουν σχετιστεί με αύξηση της θνητότητας, της αναπηρίας 

και της εμφάνισης νέου εγκεφαλικού επεισοδίου. Συγκεκριμένα, σε πρόσφατες μελέτες η 

σχέση αρτηριακής πίεσης και έκβασης έχει περιγραφεί με καμπύλη σχήματος U ή J (93-95).  
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Μεταβλητότητα αρτηριακής πίεσης στην οξεία φάση του ΑΕΕ 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η συζήτηση γύρω από το ρόλο της μεταβλητότητας της ΑΠ στο οξύ 

ΑΕΕ η οποία φαίνεται να αναγνωρίζεται ως πιθανός παράγοντας έκβασης και νέος στόχος 

θεραπευτικής παρέμβασης (96-99). Συγκεκριμένα, από τις έως τώρα μελέτες έχει 

παρατηρηθεί συσχέτιση με  αυξημένη θνητότητα και αναπηρία, ειδικότερα για τη 

μεταβλητότητα τις πρώτες ώρες από την εκδήλωση των συμπτωμάτων που είναι κρίσιμες για 

τη διάσωση της περιφερικής ισχαιμικής ζώνης. Οι διακυμάνσεις της ΑΠ έχουν ακόμα 

σχετιστεί με αυξημένη πιθανότητα ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας μετά τη λήψη 

θρομβόλυσης. Πιθανώς ο εγκεφαλικός ιστός που ισχαιμεί, με τη χαμηλή δυνατότητα 

αυτορρύθμισης, είναι πιο ευάλωτος στις μεγάλες διακυμάνσεις της ΑΠ με αποτέλεσμα την 

ανάπτυξη εγκεφαλικού οιδήματος σε απότομες αυξήσεις ή τη μειωμένη εγκεφαλική αιματική 

ροή και την επιδείνωση της ισχαιμίας σε απότομες μειώσεις. Η επίπτωση των διακυμάνσεων 

αυτών φαίνεται να εξαρτάται από το βαθμό διαταραχής της αυτορρύθμισης και να είναι 

συνεπώς μεγαλύτερη σε ασθενείς με μεγάλο μέγεθος εμφράκτου. 

Αντιμετώπιση της αρτηριακής πίεσης στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ 

Παρά τη συσχέτιση της υψηλής ΑΠ με κακή έκβαση, οι έως τώρα κλινικές μελέτες απέτυχαν 

να αναδείξουν όφελος από τη μείωση των τιμών της με τη χρήση αντιυπερτασικής αγωγής 

(VENUS, CATIS, SCAST, COSSACS, Wang et al) (100-108).  Η προσέγγιση της 

αντιμετώπισης της ΑΠ παραμένει συντηρητική καθώς δεν είναι ακόμα ξεκάθαρο αν το 

όφελος από τη μείωση των τιμών της υπερβαίνει το συνοδό κίνδυνο μείωσης της εγκεφαλικής 

αιματικής ροής και επιδείνωσης της ισχαιμίας.  

Οι διαφορές στο μέγεθος του δείγματος, στα κριτήρια εισαγωγής, στη μέθοδο μέτρησης και 

τη διάρκεια παρακολούθησης της ΑΠ, οι διαφορές στο πρωτεύον καταληκτικό σημείο, η 

χρήση διαφορετικών στατιστικών μεθόδων (με διχοτόμηση και χρήση διαφορετικών ορίων 



 

40 

 

τιμών) καθώς και η επιλογή διαφορετικών ανεξάρτητων μεταβλητών στην πολυπαραγοντική 

ανάλυση εξηγούν μερικώς τα διαφορετικά αποτελέσματα από τις έως τώρα μελέτες. 

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες (ESO 2008, ΑΗΑ/ΑSA 2018) (16, 69) συστήνεται 

προσεκτική μείωση της ΑΠ σε ασθενείς με πολύ υψηλές τιμές (>220/120mmHg) ή σε 

ασθενείς με σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια, αορτικό διαχωρισμό ή υπερτασική 

εγκεφαλοπάθεια (Class IV, GCP). Σύμφωνα με την AHA/ASA, μείωση της ΑΠ συστήνεται 

ακόμα σε συνοδό οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, ενδοεγκεφαλική αιμορραγία μετά από 

θρομβόλυση και εκλαμψία (69). Σε ασθενείς που λαμβάνουν θρομβόλυση θα πρέπει η ΑΠ να 

σταθεροποιείται σε τιμές <185/110. Συστήνεται ακόμα να αποφεύγεται η απότομη μείωση 

της ΑΠ (Class II, Level C) και θεωρείται δόκιμη η μείωση της ΑΠ κατά 15% το πρώτο 

24ωρο νοσηλείας. Η χαμηλή ΑΠ λόγω υπογκαιμίας ή σχετιζόμενη με επιδείνωση της 

νευρολογικής κατάστασης θα πρέπει να διορθώνεται με χορήγηση ενδοφλέβιων υγρών (Class 

IV GCP)  
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Α4. Ο ΠΥΡΕΤΟΣ ΣΤΟ ΟΞΥ ΙΣΧΑΙΜΙΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

Η υπερθερμία στο οξυ ισχαιμικό ΑΕΕ 

Η εμφάνιση πυρετού αποτελεί σύνηθες φαινόμενο στην οξεία και υποξεία φάση του 

ισχαιμικού ΑΕΕ καθώς απαντάται στο 30-40% των ασθενών ιδιαίτερα σε επεισόδια 

αυξημένης νευρολογικής βαρύτητας και έχει ενοχοποιηθεί ως ανεξάρτητος προγνωστικός 

παράγοντας έκβασης (109-115). Αν και έχει σχετιστεί με αύξηση της θνητότητας και της 

αναπηρίας, αύξηση του μεγέθους του εμφράκτου και μειωμένα ποσοστά επαναιμάτωσης 

(116), από τις έως τώρα κλινικές μελέτες δεν έχει τεκμηριωθεί αιτιολογική συσχέτιση 

ανάμεσα στον πυρετό και την έκβαση στο οξύ ΑΕΕ.  

H παρουσία υπερθερμίας θα μπορούσε να είναι απλός δείκτης συστηματικής φλεγμονώδους 

απάντησης του οργανισμού στην εγκεφαλική ισχαιμία, αποτέλεσμα άμεσης ισχαιμικής 

βλάβης του θερμορρυθμιστικού κέντρου του εγκεφάλου ή ένδειξη παρουσίας λοιμώξεων που 

συχνά επιπλέκουν το ΑΕΕ (αναπνευστικού, ουροποιητικού, θρομβοφλεβίτιδα) (117, 118).  

Οι κλινικές μελέτες είναι περιορισμένες με χρήση διαφόρων ορισμών, παραμέτρων και 

μεθόδων αξιολόγησης και στατιστικής ανάλυσης της υπερθερμίας και συχνά αντικρουόμενα 

αποτελέσματα. Ειδικότερα, περιλαμβάνουν τη μελέτη της πρώιμης (119) ή όψιμης (120) 

υπερθερμίας,  της διάρκειας (121) και της πορείας(122) του πυρετού στην οξεία και υποξεία 

φάση σε σχέση με την έκβαση, με τη χρήση πολλές φορές διαφορετικών ορίων τιμών, 

γεγονός που περιπλέκει την ερμηνεία των αποτελεσμάτων και αφήνει αρκετά ερωτήματα 

αναπάντητα.   
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Ενδοεγκεφαλική θερμοκρασία 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η παρατήρηση ανάπτυξης υπερθερμίας στην περιοχή της ισχαιμίας 

ενδοεγκεφαλικά. Η θερμοκρασία του εγκεφάλου είναι περίπου 1.5°C μεγαλύτερη από τη 

θερμοκρασία στο ορθό, ενώ στους ασθενείς με εγκεφαλική ισχαιμία η διαφορά αυτή φαίνεται 

να είναι μεγαλύτερη. Με την ανάπτυξη μη επεμβατικών τεχνικών μέτρησης της 

θερμοκρασίας ενδοεγκεφαλικά παρατηρήθηκε αύξηση ιδιαίτερα στη περιοχή της penumbra 

χωρίς όμως ανάλογη άυξηση της θερμοκρασίας σώματος ή συσχέτιση με την έκβαση του 

ΑΕΕ (123-125). Η σημασία της παρατήρησης αυτής στην ανοιχτή συζήτηση γύρω από το 

ρόλο των αυξημένων τιμών θερμοκρασίας στο οξύ ΑΕΕ χρήζει περαιτέρω μελέτης. 

 

 

 

Εικόνα 7 Ανατύπωση από Campos F. et al. Influence of temperature on ischemic brain: Basic and 

clinical principles.  Neurochemistry International 60(2012)495-505. 
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Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 

Σύμφωνα με τις πληροφορίες που έχουμε από εργαστηριακές μελέτες προκλητής ισχαιμίας σε 

ζώα έχει παρατηρηθεί συσχέτιση της υπερθερμίας με  αυξημένη έκταση εκφράκτου και 

αυξημένη θνητότητα, ενώ από τη διενέργεια πειραμάτων αναγνωρίζεται ότι ο θάνατος των 

νευρικών κυττάρων επηρεάζεται από τη θερμοκρασία ιδιαίτερα στην περιοχή της περιφερικής 

ισχαιμικής ζώνης μέσω διάφορων παθοφυσιολογικών μηχανισμών (117, 118).  

Aύξηση μεταβολισμού:  

Η υπερθερμία αυξάνει το μεταβολικό ρυθμό στον εγκεφαλικό ιστο που ισχαιμεί σε επίπεδο 

ATP, φωσφοκρεατίνης και CaM κινάσης ΙΙ, με αποτέλεσμα τη συσσώρευση γαλακτικού 

οξέος και την επιτάχυνση του κυτταρικού θανάτου.  

Διεγερτοτοξικότητα: 

Η αποσταθεροποίηση κυτταρικών μεμβρανών και η αυξημένη απελευθέρωση των 

διεγερτικών αμινοξέων γλουταμικού και γλυκίνης στην υπερθερμία κατά την οξεία φάση της 

ισχαιμίας, οδηγεί σε διεγερτοτοξικότητα και νευρωνικό κυτταρικό θάνατο. 

Διαταραχή αιματοεγκεφαλικού φραγμού: 

H περιισχαιμική υπερθερμία φαίνεται να οδηγεί σε διαταραχή της μικροκυκλοφορίας και του 

«θερμοευαίσθητου» αιματοεγκεφαλικού φραγμού.  

Οξειδωτικό stress: 

H υπερθερμία οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή ελεύθερων ριζών και οξειδωτικό stress. 

Αύξηση φλεγμονώδους απάντησης 
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Διαταραχή κυτταροσκελετού: 

Η υπερθερμία προάγει δομικές διαταραχές του κυταροσκελετού (πχ. διαταραχή στους 

μικροσωληνίσκους) με αποτέλεσμα τον κυτταρικό θάνατο.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Eiκόνα 8. Aνατύπωση από Wang CX et al. Hyperthermia exacerbates ischemic 

brain injury. Int J Stroke. 2009 Aug;4(4):274-84 
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Αντιμετώπιση 

Παρά τη συσχέτιση της υπερθερμίας με κακή έκβαση, δεν υπάρχουν έως σήμερα επαρκή 

δεδομένα από τυχαιοποιημένες μελέτες για το όφελος της θεραπευτικής υποθερμίας στο οξύ 

ΑΕΕ (126-128).  

Παρά το ενδεχόμενο όφελος της θεραπευτικής υποθερμίας σε ζωικά μοντέλα με εγκεφαλική 

ισχαιμία (129, 130) αλλά και σε ασθενείς με υποξαιμική εγκεφαλοπάθεια μετά από καρδιακή 

ανακοπή, οξεία τραυματική εγκεφαλική βλάβη και περιγεννητική ασφυξία, τα στοιχεία για το 

όφελος στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ είναι ελλειπή. Παρόλα αυτά, ενδιαφέρον παρουσιάζει 

πρόσφατη μελέτη όπου η θεραπευτική υποθερμία μετά από θεραπεία επανασηραγγοποίησης 

φάνηκε να σχετίζεται με μείωση του κινδύνου εγκεφαλικού οιδήματος και αιμορραγικής 

μετατροπής και καλύτερη πρόγνωση (131). 

Σύμφωνα με τις διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες (16) (ESO 2008) η παρουσία πυρετού 

(θερμοκρασία >37.5°C) στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ θα πρέπει να αντιμετωπίζεται με χορήγηση 

παρακεταμόλης (Class III, Level C)  και θα πρέπει να οδηγεί το θεράποντα σε έλεγχο για 

πιθανή παρουσία λοίμωξης (Class IV, GCP). Η προφυλακτική χορήγηση αντιπυρετικών ή η 

πρόκληση υποθερμίας με φαρμακευτικά ή φυσικά μέσα δε συστήνεται. Παρ’ όλα αυτά 

συστήνεται η πρόληψη της εμφάνισης πυρετού μέσω της ορθής αξιολόγησης της δυσφαγίας 

για την αποφυγή εισρόφησης, της αποφυγής ουρολοιμώξεων καθώς και ελκών κατάκλισης.  
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Β1. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Σημαντικό ενδιαφέρον παρουσιάζει η συζήτηση γύρω από το ρόλο της φυσιολογικής 

ομοιόστασης και τη βέλτιστη διαχείρηση των κύριων τροποποιήσιμων φυσιολογικών 

παραγόντων (γλυκόζη, ΑΠ, θερμοκρασία) στην οξεία φάση του ισχαιμικού ΑΕΕ. Αν και οι 

ανωτέρω παράγοντες  έχουν αναγνωριστεί ως παράγοντες κακής έκβασης, οι έως τώρα 

μελέτες παρέμβασης δεν έχουν αναδείξει όφελος και  αν και οι διεθνείς οδηγίες 

αναγνωρίζουν την ανάγκη ρύθμισης των παραγόντων αυτών, υπάρχουν σημαντικές διαφωνίες 

γύρω από την παρακολούθηση, τις ιδανικές τιμές και τη βέλτιστη μέθοδο επίτευξης των 

τιμών αυτών. Επιπλέον το ερώτημα γύρω από το αν αποτελούν απλούς δείκτες βαρύτητας 

του ΑΕΕ ή βλαπτικούς παράγοντες που αλλάζουν την πρόγνωση παραμένει ανοιχτό.   

 

Σκοπός της μελέτης είναι: 

 Να μελετηθεί η γλυκόζη στην οξεία φάση του ισχαιμικού εγκεφαλικού με σύγχρονη 

συνεκτίμηση και των άλλων κύριων τροποποιήσιμων φυσιολογικών παραγόντων 

(ΑΠ, θερμοκρασία) σε σχέση με την έκβαση. Αν και κάθε παράγοντας ξεχωριστά έχει 

αναγνωριστεί ως ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντες θνητότητας και αναπηρίας, 

οι πιθανές μεταξύ τους συσχετίσεις έχουν συστηματικά αγνοηθεί στη βιβλιογραφία 

και οι μελέτες παρέμβασης που έχουν έως τώρα σχεδιαστεί, στοχεύουν τον κάθε 

παράγοντα ξεχωριστά και όχι σε συνδυασμό. 

 

 Να μελετηθεί η σχέση των ανωτέρων παραγόντων με την έκβαση, με βάση πολλαπλές 

μετρήσεις κατά τις πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας  και όχι με βάση μεμονωμένες τιμές, 

καθώς φαίνεται πως η βιολογική ομοιόσταση επηρεάζει τις διεργασίες για τη διάσωση 

της περιφερικής ισχαιμικής ζώνης και την ανάπτυξη νευρολογικών επιπλοκών 
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(εγκεφαλικό οίδημα, αιμορραγική μετατροπή) που διαδραματίζονται κατά το κρίσιμο 

διάστημα των πρώτων ημερών νοσηλείας. 

 

 Να μελετηθούν διαφορετικοί παράμετροι για κάθε έναν από τους προαναφερθέντες 

παράγοντες, καθώς ο ακριβής τρόπος που κάθε ένας απ’ αυτούς επηρεάζει την έκβαση 

δεν έχει επαρκώς μελετηθεί με διαφορετικά και συχνά αντικρουόμενα αποτελέσματα 

από την προυπάρχουσα βιβλιογραφία. Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί η 

συζήτηση γύρω από το ρόλο της μεταβλητότητας της γλυκόζης, τη μεταβλητότητα 

της ΑΠ καθώς και τις ποικίλες προσεγγίσεις για τον πυρετό (τη διάρκεια, την πρώιμη 

ή απώτερη εμφάνιση, το ύψος κτλ) 

 

Απώτερος στόχος της μελέτης είναι να εμβαθύνει τη γνώση μας γύρω από το ρόλο της 

βιολογικής ομοιόστασης στο οξύ ΑΕΕ. Τα αποτελέσματα της μελέτης ενδέχεται να 

βοηθήσουν στην καλύτερη διαχείριση των παραγόντων αυτών στην οξεία φάση, σημαντική 

πλευρά της θεραπευτικής προσέγγισης των ασθενών με ισχαιμικό ΑΕΕ καθώς και στο 

σχεδιασμό νέων μελετών συνδυασμένης παρέμβασης με ενδεχόμενα οφέλη. 
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Β2. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

 

Η μελέτη αποτελεί προοπτική μελέτη παρατήρησης σε διαδοχικούς ασθενείς με 

πρωτοεμφανιζόμενο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ που εισήχθησαν εντός 24ώρου από την έναρξη των 

συμπτωμάτων στη Μονάδα Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων της Θεραπευτικής Κλινικής 

του Γενικού Νοσοκομείου Αλεξάνδρα (Αθήνα, Ελλάδα) μεταξύ 2001 και 2010. Μερικά 

στοιχεία αντλήθηκαν αναδρομικά από τους φακέλους των ασθενών που νοσηλεύτηκαν στη 

Μονάδα Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων. Για τον προσδιορισμό αυτών 

χρησιμοποιήθηκε ο ορισμός του ΠΟΥ σύμφωνα με τον οποία ως ΑΕΕ ορίζεται κάθε κλινικό 

σύνδρομο ταχέως αναπτυσσόμενο που οδηγεί σε εστιακή ή και γεινκή απώλεια της 

εγκεφαλικής λειτουργίας πάνω από 24 ώρες, αγγειακής και μόνο αιτιολογίας, συνδυαζόμενος 

με την απεικόνιση εισαγωγής με υπολογιστική τομογραφία εγκεφάλου. Στα ισχαιμικά ΑΕΕ 

άγνωστης έναρξης ή παρουσίας συμπτωμάτων με την αφύπνιση, ώρα έναρξης ορίστηκε ως ο 

χρόνος που ο ασθενής ήταν ξύπνιος τελευταία και ελεύθερος συμπτωμάτων. 

Με βάση τα παραπάνω αποκλείστηκαν από τη μελέτη: 

 Οι ασθενείς με παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο (ΤΙΑς) (σημειολογία <24 ώρες και 

χωρίς απεικόνιση σχετιζόμενου εμφράκτου) 

 Ασθενείς με ενδοεγκεφαλική ή υπαραχνοειδή αιμορραγία 

 Ασθενείς που η σημειολογία είχε αρχίσει >24 ώρες από την προσέλευση στο 

νοσοκομείο (δηλαδή αποκλείστηκαν τα μη οξέα ισχαιμικά ΑΕΕ)   

 Ασθενείς με ιστορικό παλαιού ΑΕΕ 

Τελικά εισήχθησαν στη μελέτη 1271 άτομα. Κατά την ένταξή τους στη μελέτη, οι ασθενείς ( 

ή στην περίπτωση αδυναμίας αυτών τα οικεία τους πρόσωπα) ενημερώθηκαν για τη μελέτη, 

έλαβαν έντυπο ενημέρωσης και συγκατάθεσης και παραχώρησαν την έγγραφη συγκατάθεσή 

τους. Η μελέτη εγκρίθηκε ακόμα, από το επιστημονικό συμβούλιο του νοσοκομέιου. 
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Καταγραφή δημογραφικών στοιχείων, δεδομένων ιστορικού 

Έγινε καταγραφή των παρακάτω στοιχείων: 

Επιδημιολογικοί παράγοντες: 

 Ηλικία 

 Φύλο 

Καταγραφή των αγγεικών παραγόντων κινδύνου:  

 Αρτηριακή Υπέρταση: ΣΑΠ>140 ή ΔΑΠ>90 σε τουλάχιστον 2 μετρήσεις ή ασθενής 

υπό αγωγή με αντιυπερτασικά 

 Σακχαρώδης Διαβήτης: σάκχαρο νηστείας>108 mg/dL πριν το ΑΕΕ ή ασθενής υπό 

αντιδιαβητική αγωγή 

 Δυσλιπιδαιμία: ολική χοληστερόλη>250mg/dL την ημέρα της εισαγωγής ή ασθενής 

υπό αντιλιπιδαιμική αγωγή 

 Κάπνισμα: ενεργός χρήστης καπνού ή διακοπή λιγότερο από 6 μήνες πριν την 

εμφάνιση του ΑΕΕ 

 Υπερκατανάλωση αλκοόλ: κατανάλωση >30 μονάδες την εβδομάδα 

 Στεφανιαία νόσος 

 Καρδιακή ανεπάρκεια 

 Περιφερική αρτηριοπάθεια 

 Ιστορικό παροδικού ισχαιμικού επεισοδίου (διάρκεια συμπτωμάτων <24ώρες χωρίς 

ανάδειξη σχετιζόμενου εμφράκτου στην απεικόνιση) 

 Κολπική μαρμαρυγή: γνωστό ιστορικό ή ανάδειξη ΚΜ μετά από πολλαπλά ΗΚΓ, 

συνεχή ηλεκτροκαρδιοκαταγραφή με monitor ή Holter ρυθμού κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας. 

Συνυπάρχοντα νοσήματα από το ατομικό αναμνηστικό 

Καταγραφή λαμβανόμενης φαρμακευτικής αγωγής 
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Kαταγραφή παραγόντων κατά τη νοσηλεία 

Όσον αφορά τη νοσηλεία των ασθενών της μελέτης: 

 

Έγινε συστηματική καταγραφή των φυσιολογικών παραμέτρων στην οξεία φάση για τις 

πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας 

 Aρτηριακή πίεση: έγινε καταγραφή της συστολικής (ΣΑΠ) και διαστολικής (ΔΑΠ) 

αρτηριακής πίεσης στην είσοδο και ανά 3 ώρες με αυτόματο σφυγμομανόμετρο κατά 

τη διάρκεια των πρώτων 7 ημερών νοσηλείας 

 Σάκχαρο: Έγινε καταγραφή των τιμών του σακχάρου στην είσοδο και κατά τη 

διάρκεια των πρώτων 7 ημερών νοσηλείας με 3 μετρήσεις την ημέρα προγευματικά με 

μέτρηση στο τριχοειδικό αίμα ή ανάλυση φλεβικού αίματος στο βιοχημικό 

εργαστήριο. 

 Θερμοκρασία: έγινε μέτρηση της θερμοκρασίας εισόδου και  ανά τρεις ώρες κατά τις 

πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας με μέτρηση θερμοκρασίας στο τύμπανο. 

 

 Έγινε καταγραφή του απεικονιστικού ελέγχου που διενεργήθηκε (CT/MRI εγκεφάλου) 

όσον αφορά: 

 Την αγγειακή κατανομή του εμφράκτου 

 Την παρουσία οιδήματος 

 Την παρουσία αιμορραγικής μετατροπής 

 

Εκ του λοιπού κλινικοεργαστηριακού ελέγχου κατεγράφησαν οι παρακάτω πληροφορίες 

όπου αυτές ήταν διαθέσιμες: 

 Triplex αγγείων τραχήλου 
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 Αγγειογραφία (CTA/MRA) αγγείων τραχήλου/ενδοκράνιων αγγείων 

 Ηolter ρυθμού 24ώρου 

 U/S καρδιάς (διαθωρακικό ή διοισοφάγειο) 

 Νεφρική λειτουργία με υπολογισμό του eGFR 

 

Έγινε ακόμα καταγραφή της φαρμακευτικής αγωγής κατά τη νοσηλεία (αντιθρομβωτική, 

αντιυπερτασική, αντιδιαβητική, αντιλιπιδαιμική) 

 

Με βάση τα παραπάνω καθορίστηκε ο τύπος του ΑΕΕ με βάση την αιτιολογική ταξινόμηση 

TOAST (15) σε: 

 Αθηρωμάτωση μεγάλων αγγείων 

 Καρδιοεμβολή 

 Κενοτοπιώδη 

 Άλλα αίτια 

 Κρυπτογενή 
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Κλινική εκτίμηση ασθενών 

 

Εκτίμηση νευρολογικής βαρύτητας ισχαιμικού ΑΕΕ κατά την είσοδο 

Για την εκτίμηση της νευρολογικής βαρύτητας εισόδου των ισχαιμικών ΑΕΕ 

χρησιμοποιήθηκε η κλίμακα NIHSS (National Institues of Health Stroke Scale) (παράρτημα) 

με τιμές από 0 έως 42 ανάλογα με τη βαρύτητα του επεισοδίου. Σύμφωνα με διεθνείς 

αξιολογήσεις η κλίμακα μπορεί να χρησιμοποιηθεί για να περιγραψει ως προς τη βαρύτητα 

ένα ΑΕΕ ως ήπιο (τιμές <6), μέτριο (τιμές 6-20) και βαρύ (τιμές>20).  

 

Καταγραφή λειτουργικής έκβασης-θανάτων: 

Η εκτίμηση της λειτουργικής έκβασης έγινε με τη χρήση της τροποποιημένης κλίμακας 

Rankin (mRS) (βλέπε παράρτημα) με τιμές από 0 έως 6 όπου το 6 αντιστοιχεί στο θάνατο. 

Έγινε καταγραφή της mRS στην έξοδο από το νοσοκομείο καθώς και κατά τη διάρκεια 

παρακολούθησης  των ασθενών (follow up) στους 3 μήνες. 

Ως πρωτεύον καταληκτικό σημείο της μελέτης ορίστηκε ο θάνατος από οποιαδήποτε αιτία 

και η λειτουργική έκβαση στους 3 μήνες. Η συλλογή των στοιχείων για την καταγραφή των 

θανάτων και της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών έγινε από τα αρχεία του 

νοσοκομείου και τα διαγράμματα νοσηλείας, τα πιστοποιητικά θανάτου και τα στοιχεία από 

το αρχείο παρακολούθησης των ασθενών του τακτικού εξωτερικού ιατρείου της Μονάδας 

Εγκεφαλικών του νοσοκομείου Αλεξάνδρα βασισμένα στις επισκέψεις ασθενών κατά την 

περίοδο παρακολούθησης (follow up) ή σε τηλεφωνικές συνεντεύξεις όπου αυτό δεν ήταν 

εφικτό λόγω της κλινικής κατάστασης του ασθενούς.  
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Β3. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Για κάθε φυσιολογική παράμετρο της μελέτης (σάκχαρο, ΑΠ, θερμοκρασία) υπολογίστηκε η 

μέση ημερίσια τιμή και η τυπική απόκλιση (SD) κατά τη διάρκεια των 7 πρώτων ημερών της 

νοσηλείας. Για τις συνεχείς μεταβλητές με κανονική κατανομή υπολογίστηκε η μέση 

τιμή±SD ενώ για τις μεταβλητές χωρίς κανονική κατανομή η διάμεση τιμή±IQR 

(ενδοτεταρτημοριακό εύρος). Οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτες τιμές 

και ποσοστά επί τοις 100 του συνόλου. Ιστογράμματα και γραφήματα κατανομής (percentile-

percentile και quantile-quantile γραφήματα) χρησιμοποιήθηκαν για την εκτίμηση της 

κανονικότητας των υπό μελέτη παραμέτρων. 

Συσχετίσεις μεταξύ μεταβλητών και διαφορετικών δεικτών της ίδιας παραμέτρου,  

εκτιμήθηκαν με τη χρήση του συντελεστή συσχέτισης του Pearson ή του Spearman. Οι 

διαφορές ανάμεσα στις ομάδες ενδιαφέροντος (ασθενείς που απεβίωσαν έναντι ασθενών που 

επιβίωσαν στους 3 μήνες) εκτιμήθηκαν με t-test ανεξάρτητων δειγμάτων ή Mann-Whitney 

test για τις συνεχείς μεταβλητές και chi-square test για τις κατηγορικές μεταβλητές. Λόγω 

επαναλαμβανόμενων μετρήσεων στους ασθενείς μας (within subject design) για την εκτίμηση 

της αρτηριακής πίεσης, της γλυκόζης και της θερμοκρασίας σε 7 διαδοχικές ημέρες  (ημέρα 1 

έως ημέρα 7), χρησιμοποιήσαμε γραμμικά μεικτά μοντέλα με δύο τυχαίους όρους (random 

effects): τυχαία διακύμανση μεταξύ ασθενών στην αρχική μέτρηση της εκάστοτε μεταβλητής 

ενδιαφέροντος, (random intercept) και τυχαία διακύμανση μεταξύ ασθενών στο ρυθμό 

μεταβολής της εκάστοτε μεταβλητής ενδιαφέροντος μεταξύ ημέρας 1 και ημέρας 7, (random 

slope). Επιπρόσθετα, στην ανάλυση με μεικτά γραμμικά μοντέλα δεν σημειώθηκαν a priori 

παραδοχές στη συσχέτιση των επαναλαμβανόμενων μετρήσεων αρτηριακής πίεσης, γλυκόζης 

και θερμοκρασίας αλλά χρησιμοποιήθηκε πίνακας διακύμανσης-συνδιακύμανσης με πλήρεις 

βαθμούς ελευθερίας (unstructured variance-covariance matrix). Στη συνέχεια για κάθε 

ασθενή, εκτιμήθηκαν τόσο η αρχική τιμή όσο και ο ρυθμός μεταβολής (δηλαδή η κλίση) 
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(subject-specific intercept and slope) της γλυκόζης, της ΣΑΠ, της ΔΑΠ και της θερμοκρασίας 

μέσω αμερόληπτων γραμμικών προβλέψεων του εκάστοτε μοντέλου (best linear unbiased 

estimates (BLUPs). Ο έλεγχος των προυποθέσεων για την πραγματοποίηση γραμμικής 

παλινδρόμησης για το μεικτό γραμμικό μοντέλο ανάλυσης βασίστηκε στην εξέταση των 

 υπολοίπων (residuals) σε κάθε μοντέλο και την απουσία μη συμβατών προτύπων σε 

κατάλληλα γραφήματα (normal quantile quantile plots). 

Τα δύο καταληκτικά σημεία της μελέτης ήταν α) η θνητότητα (πρωτογενές καταληκτικό 

σημείο) και β) η λειτουργική έκβαση (δευτερογενές καταληκτικό σημείο) στους πρώτους 

τρείς μήνες από την εκδήλωση του ΑΕΕ. 

Για την ανάλυση επιβίωσης, η σχέση της θνητότητας στους 3 μήνες με τους παράγοντες 

κινδύνου που μελετήθηκαν εκτιμήθηκε με βάση το μοντέλο αναλογικών κινδύνων του Cox. 

Για την πιο αντιπροσωπευτική ανάλυση της διακύμανσης των τιμών κατά τη διάρκεια της 

περιόδου μελέτης,  3 διαφορετικά μοντέλα χρησιμοποιήθηκαν για κάθε μεταβλητή : α) μέση 

τιμή γλυκόζης, ΣΑΠ, ΔΑΠ, θερμοκρασίας β) τυπική απόκλιση (SD) γλυκόζης, ΣΑΠ, ΔΑΠ, 

θερμοκρασίας γ) τιμή εισόδου και ρυθμός μεταβολής (κλίση) σακχάρου, ΣΑΠ, ΔΑΠ, 

θερμοκρασίας για κάθε ασθενή. Για τον έλεγχο της υπόθεσης αναλογικότητας των κινδύνων 

χρησιμοποιήθηκε η γραφική παράσταση των υπολοίπων Schoenfeld. Τα αποτελέσματα της 

ανάλυσης παρουσιάζονται ως λόγος κινδύνων (Hazard ratios/HRs) με διαστήματα 

εμπιστοσύνης 95%. 

Για το δευτερογενές καταληκτικό σημείο (λειτουργική έκβαση στους 3 μήνες) έγινε 

πολυπαραγοντική λογιστική ανάλυση παλινδρόμησης χρησιμοποιώντας αντίστοιχα μοντέλα 

με την ανάλυση επιβίωσης. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως λόγος πιθανοτήτων (Odds 

ration/OR) με διαστήματα εμπιστοσύνης 95%. 

Τόσο στην ανάλυση επιβίωσης όσο και στη λογιστική ανάλυση παλινδρόμησης, έγινε 

προσαρμογή στα τελικά πολυπαραγοντικά μοντέλα ως προς όλους τους γνωστούς παράγοντες 
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κινδύνου. Συγκεκριμένα, στο μοντέλο συμπεριλήφθησαν η ηλικία, το φύλο, η κλίμακα 

NIHSS, η νεφρική λειτουργία, οι κλασικοί καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου (ΑΥ, ΣΔ, 

κάπνισμα, δυσλιπιδαιμία, στεφανιαία νόσος, προηγούμενο παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο, 

κολπική μαρμαρυγή), καθώς και η ενδονοσοκομειακή θεραπεία (salospir, αντιπηκτικά, 

θρομβόλυση).  

Για την εκτίμηση της συγγραμμικότητας μεταξύ των ανεξάρτητων μεταβλητών, εκτιμήθηκε ο 

παράγονας VIF (variance inflation factor). (VIFμεγαλύτερο του 4 θεωρήθηκε ενδεικτικό 

συγγραμμικότητας). 

Διακριτική ανάλυση, επαναταξινόμηση του κινδύνου: 

Επιπλέον εκτιμήθηκε η επιπρόσθετη αξία των πολλαπλών μετρήσεων των υπό μελέτη 

μεταβλητών έναντι των γνωστών προγνωστικών παραγόντων ως προς τη διακριτική 

ικανότητα και τη δυνατότητα επαναταξινόμησης του κινδύνου για την εμφάνιση του τελικού 

σημείου της ολικής θνησιμότητας στους 3 μήνες. Για τη διερεύνηση της πρόσθετης 

προγνωστικής αξίας, χρησιμοποιήθηκε ο δείκτης Harell’s C (133)  και IDI (Integrated 

Discrimination Index) ενώ υπολογίστηκε και ο δείκτης ορθής επαναταξινόμισης (continuous 

Net Reclassification Index (NRI) (134). Τα δεδομένα επιβίωσης των 1271 ασθενών της 

μελέτης  από τους οποίους 241 απεβίωσαν εντός 3μηνών από την εκδήλωση του ΑΕΕ 

προσέδωσαν  πάνω από 90% στατιστική ισχύ για την ανάδειξη σημαντικών μεταβολών στο 

HR (σε αμφίπλευρους ελέγχους/two-sided) ≥1.5 στην ανάλυση επιβίωσης για το κύριο 

καταληκτικό σημείο της μελέτης (ολική θνησιμότητα στους 3 μήνες). Το σφάλμα τύπου Ι 

προκαθορίστηκε στο 0.05. Το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας καθορίστηκε στο α=0.05. 

Η στατιστική ανάλυση έγινε με το πρόγραμμα STATA, έκδοση 12 (StataCorp, College 

Station, TX). Για τις πολλαπλές συγκρίσεις των υπό μελέτη παραμέτρων (πχ μέσες τιμές της 

γλυκόζης κατά τη διάρκεια των 7 ημερών), χρησιμοποιήθηκε η διόρθωση Bonferroni και το 

επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο p/n=0,0063. 
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Β4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης: 

Από τους 1357 ασθενείς που νοσηλεύτηκαν με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ στην Μονάδα Αγγειακών 

Εγκεφαλικών του νοσοκομείου Αλεξάνδρα την περίοδο της μελέτης, οι 86 (6.3%) 

εξαιρέθηκαν λόγω ελλειπών στοιχείων. Από τους 86 ασθενείς, 32 είχαν mRS≥2 πριν την 

εκδήλωση των συμπτωμάτων του ΑΕΕ, σε 25 δεν είχαν καταγραφεί οι τιμές κρεατινίνης, σε 

10 δεν υπήρχαν στοιχεία για την έκβαση στους 3 μήνες, σε 19 δεν υπήρχαν στοιχεία για της 

βασικές παραμέτρους της μελέτης (ΑΠ, γλυκόζη, θερμοκρασία). Από τους 1271 ασθενείς που 

συμπεριλάβαμε τελικά στη μελέτη, οι 722 (56.8%) ήταν γυναίκες και οι 549 (43.2%) άντρες, 

ενώ η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 72.3±11.2 έτη. Από την αιτιολογική ταξινόμηση των 

επεισοδίων τα 191 (15%) ήταν κενοτοπιώδη, τα 226 (17.8%) αποδόθηκαν σε αθηρωμάτωση 

μεγάλων αγγείων, τα 577 (45.4%) ήταν καρδιοεμβολικά και τα 259 (20.4%) κρυπτογενή. Η 

διάμεση NIHSS εισόδου ήταν 8 (IQR 16).  Απ’τους ασθενείς της μελέτης, 908 (71.4%) είχαν 

ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης, 387 (30.4%) σακχαρώδη διαβήτη, 398 (31.3%) 

δυσλιπιδαιμίας,  285 (22.4%) στεφανιαίας νόσου, και 549 (43.2%) κολπικής μαρμαρυγής. 

397 (31.2%) ήταν καπνιστές και 150 (11.8%) είχαν περάσει στο παρελθόν παροδικό 

ισχαιμικό επεισόδιο (TIA). 241 (18.96%) ασθενείς απεβίωσαν μέσα στους 3 πρώτους μήνες 

από την εκδήλωση του ΑΕΕ. Σε σύγκριση με τους ασθενείς που επιβίωσαν στους 3 μήνες, οι 

ασθενείς που απεβίωσαν, ήταν μεγαλύτεροι σε ηλικία (p=0.001), συχνότερα άνδρες 

(p=0.002), είχαν μεγαλύτερης νευρολογικής βαρύτητας εγκεφαλικό επεισόδιο στην είσοδο 

(μεγαλύτερη τιμή στην κλίμακα NIHSS) (p=0.001), είχαν συχνότερα κολπική μαρμαρυγή και 

είχαν μεγαλύτερη μέση τιμή γλυκόζης (p<0.006) και θερμοκρασίας (p<0.006) στην είσοδο 

και κατά τη διάρκεια των πρώτων 7 ημερών νοσηλείας. Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στη 

μέση συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ, ΔΑΠ) στις δύο ομάδες (πίνακες 1 

και 2 καθώς και στα γραφήματα 1α-1δ). 
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Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά πληθυσμού ως προς τη θνητότητα στους 3 μήνες 

Χαρακτηριστικά πληθυσμου Επιβίωσαν στους 

3μ (n=1030) 

Απεβίωσαν στους 

3μ. (n=241) 

p-Value 

Γυναίκες  601 (58.4) 121 (50.2) 0.022 

Ηλικία 71.1 (11.0) 77.5 (10.4) 0.001 

Ατομικό αναμνηστικό:    

  Αρτηριακή υπέρταση 750 (72.8) 158 (65.6) 0.025 

  Σακχαρώδης Διαβήτης 319 (31.0) 68 (28.2) 0.403 

  Δυσλιπιδαιμία 351 (34.1) 47 (19.5) 0.001 

  Κάπνισμα 341 (33.1) 56 (23.2) 0.003 

  Παροδικό Ισχαιμικό επεισόδιο 130 (12.6) 20 (8.30) 0.061 

  Στεφανιαία νόσος 226 (21.9) 58 (24.1) 0.476 

  Κολπική μαρμαρυγή 415 (40.3) 134 (55.6) 0.001 

Νευρολογική βαρύτητα:    

  NIHSS
b 

6 (2-15) 22 (14-24) 0.001 

Νευρολογικές επιπλοκές:    

  Αιμορραγική μετατροπή 148 (14.4) 33 (13.7) 0.626 

  Εγκεφαλικό οίδημα/μετατόπιση μέσης 

γραμμής 

79 (7.67) 63 (26.1) <0.001 

  eGFR
b 75 (57-97) 60 (33-79) 0.001 

Ατιολογία ΑΕΕ με τα κριτήρια TOAST 
    

  Κενοτοπιώδες 189 (18.3) 2 (0.8) 0.001 

  Νόσος μεγάλων αγγείων 129 (19.3)         27 (11.2) 0.001 

  Καρδιοεμβολικό  429 (41.7) 148 (61.4) 0.001 

  Άγνωστης αιτίας 196 (19.0) 63 (26.1) 0.016 

  Άλλης αιτιολογίας 17 (1.7) 1 (0.4) 0.117 

Αγωγή πριν το νοσοκομείο:    

  B-αναστολείς 163 (15.8) 15 (6.22) <0.001 

  Αναστολείς διαύλων Ca 224 (21.8) 43 (17.8) 0.180 

  ΑΜΕ/ΑΥΑ 310 (30.1) 53 (22.0) 0.012 

  Στατίνες 63 (6.12) 3 (1.24) 0.002 

  Αντιπηκτική αγωγή 84 (8.16) 14 (5.81) 0.219 

  Ασπιρίνη 197 (19.1) 39 (16.2) 0.290 

Φαρμακευτική αγωγή στο νοσοκομείο    

  Θρομβόλυση 27 (2.6) 5 (2.1) 0.626 

  Aspirin 837 (81.3) 182 (75.5) 0.044 

  LMWH
 

711 (69.0) 136 (56.4) 0.001 

Για τις κατηγορικές μεταβλητές στην παρένθεση αναγράφονται τα ποσοστά επί τις %. Οι συνεχείς  μεταβλητές με 

κανονική κατανομή παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± (standard deviation/SD)
a
 ενώ οι συνεχείς μεταβλητές χωρίς 

κανονική κατανομή ως διάμεση τιμή (interquartile range/IQR)
b 

NIHSS: National Institute Stroke Scale, ΑΜΕΑ/ΑΥ: αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης/αναστολείς 

υποδοχέων αγγειοτενσίνης LMWH: Low Molecular Weight Heparin (σε δόση προφύλαξης για εν τω βάθει 

φλεβοθρόμβωση), eGFR estimated glomerular filtration rate σε (mL/min/1.73 m2)
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Πίνακας 2. Η πορεία των τιμών των φυσιολογικών παραμέτρων κατά τις πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας ως προς τη θνητότητα στους 3 μήνες

 Συστολική αρτηριακή πίεση  

(mm Hg) 

Διαστολική αρτηριακή πίεση  

(mm Hg) 

Γλυκόζη (mg/dL) Θερμοκρασία (°C)
 

 Θάνατος στους 3 μήνες Θάνατος στους 3 μήνες Θάνατος στους 3 μήνες Θάνατος στους 3 μήνες 

Ημέρες νοσηλείας Ναι όχι ναι Όχι Ναι όχι ναι όχι 

Στην είσοδο 154 (31.2) 155 (26.8) 85.8 (14.1) 86.6 (12.8) 157* (79.1) 135 (59.8) 36.6* (0.6) 36.5 (0.5) 

Ημέρα 1 149 (27.0) 147 (23.4) 83.2 (10.7) 83.8 (11.7) 158* (68.7) 142 (60.9) 37.0* (0.9) 36.7 (0.6) 

Ημέρα 2 147 (26.3) 146 (22.9) 82.2 (11.6) 82.1 (11.8) 147* (69.0) 124 (52.3) 37.5* (1.3) 36.6 (0.8) 

Ημέρα 3 147 (25.1) 144 (23.0) 81.7 (12.0) 81.7 (10.7) 156* (80.7) 130 (55.8) 37.6* (1.5) 36.7 (0.6) 

Ημέρα 4 145 (26.7) 145 (22.3) 80.3 (13.3) 81.6 (10.9) 150 (71.0) 129 (56.0) 37.6*(1.4) 36.7 (0.5) 

Ημέρα 5 145 (23.3) 144 (22.0) 79.8 (12.1) 81.0 (11.0) 153 (69.5) 135 (59.1) 37.5* (1.5) 36.6 (0.4) 

Ημέρα 6 143 (25.0) 142 (21.9) 79.3 (11.4) 80.8 (10.4) 148 (69.3) 136 (57.4) 37.4* (1.4) 36.6 (0.4) 

Ημέρα 7 141 (23.0) 141 (21.0) 78.8 (11.6) 80.5 (10.5) 158 (69.0) 138 (58.4) 37.3* (1.4) 36.6 (0.3) 

 

Οι μεταβλητές με κανονική κατανομή (ΣΑΠ, ΔΑΠ, γλυκόζη) παρουσιάζονται ως μέση τιμή (SD) ενώ οι μεταβλητές χωρίς κανονική κατανομή 

(θερμοκρασία) ως διάμεση τιμή (IQR) 

*Στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ ασθενών που επιβίωσαν και ασθενών που απεβίωσαν στους 3 μήνες μετά τη διόρθωση κατά Bonferroni 

(επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας=0.0063). 
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Γράφημα1 (α-δ) 

Γράφημα  1 
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Πολυπαραγοντική ανάλυση επιβίωσης 

Θνητότητα στους 3 μήνες 

Όπως προαναφέρθηκε, για την πιο αντιπροσωπευτική ανάλυση της διακύμανσης των τιμών 

κατά τη διάρκεια της περιόδου μελέτης,  4 διαφορετικοί παράμετροι χρησιμοποιήθηκαν για 

κάθε μεταβλητή (γλυκόζη, ΣΑΠ, ΔΑΠ, θερμοκρασία): α) μέση τιμή β) τυπική απόκλιση 

(SD) γ) τιμή εισόδου και δ) κλίση τιμών. Για τον υπολογισμό των ανωτέρω παραμέτρων, 

χρησιμοποιήθηκαν οι επαναλαμβανόμενες μετρήσεις σακχάρου, ΣΑΠ, ΔΑΠ, θερμοκρασίας 

των πρώτων 7 ημερών  για κάθε ασθενή. 

Α) μέση τιμή γλυκόζης, ΣΑΠ, ΔΑΠ (μοντέλο 1) 

Η πολυπαραγοντική ανάλυση του Cox προσαρμοσμένη ως προς τους γνωστούς παράγοντες 

κινδύνου όπως το φύλο, η ηλικία, οι καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου, η βαρύτητα 

(NIHSS), ο τύπος του εγκεφαλικού (κατά TOAST) και η αντιθρομβωτική αγωγή που έλαβαν 

οι ασθενείς στο νοσοκομείο ανέδειξε τη μέση γλυκόζη  (ΗR:1.010; 95% CI:1.007-1.013, 

p<0.001) και τη μέση θερμοκρασία (HR: 1.045; 95% CI:1.001-1.091; p=0.045) των πρώτων 

7 ημερών νοσηλείας ως ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες θνητότητας στους 3 μήνες 

(πίνακας 3). Η μέση ΣΑΠ και η μέση ΔΑΠ δε φάνηκε να επηρεάζουν τη θνητότητα (p>0.05) 

(πίνακας 3) 

Β) τυπική απόκλιση (SD) (μοντέλο 2) 

Από την πολυπαραγοντική ανάλυση του Cox προσαρμοσμένη ως προς τους γνωστούς 

παράγοντες κινδύνου που προαναφέρθηκαν, μόνο η διακύμανση (SD) της ΣΑΠ των πρώτων 

7 ημερών ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας θνητότητας (HR:1.042; 95% 

CI:1.020-1063; p<0.001) (πίνακας 5) ενώ η SD των τιμών του σακχάρου και της 

θερμοκρασίας δεν φάνηκε να επηρεάζουν τη θνητότητα. (πίνακας 3) 
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Γ) Τιμή εισόδου και ρυθμός μεταβολής (κλίση) σακχάρου , ΣΑΠ, ΔΑΠ, θερμοκρασίας 

(μοντέλο 3) 

Στο μοντέλο αυτό εκτιμήθηκε ταυτόχρονα η τιμή εισόδου καθώς και η κλίση των τιμών των 

υπό μελέτη παραμέτρων σε σχέση με τη θνητότητα στους 3 μήνες. Από τις τρεις 

φυσιολογικές παραμέτρους της μελέτης, η αυξημένη τιμή εισόδου της γλυκόζης και της 

θερμοκρασίας (p<0.001 και για τις 2) καθώς και η κλίση των τιμών της γλυκόζης και της 

θερμοκρασίας των πρώτων 7 ημερών αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί 

παράγοντες θνητότητας (HR:1.043; 95% CI:1.008-1.080; p=0.017 για τη γλυκόζη, ΗR:1.914; 

95% CI:1.712-2.141, p<0.001 για τη θερμοκρασία αντίστοιχα) (πίνακας 3)  

Στη συνέχεια διενεργήθηκε επιπλέον πολυπαραγοντική ανάλυση όπου οι μεταβλητές που 

αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες θνητότητας στις αναλύσεις που 

προηγήθηκαν (μέση γλυκόζη, μέση θερμοκρασία, SD της ΣΑΠ, τιμή εισόδου γλυκόζης και 

θερμοκρασίας, κλίση τιμών γλυκόζης και θερμοκρασίας,) εισήχθησαν σε κοινό 

προσαρμοσμένο πολυπαραγοντικό μοντέλο του Cox (πίνακας 6). Από την ανάλυση αυτή, 

μετά από προσαρμογή για τους γνωστούς παράγοντες κινδύνου και συγχυτικούς παράγοντες, 

η γλυκόζη εισόδου, η SD της ΣΑΠ, η θερμοκρασία εισόδου και η κλίση (slope) των τιμών 

της θερμοκρασίας των πρώτων 7 ημερών νοσηλείας παρέμειναν ανεξάρτητοι παράγοντες 

θνητότητας στους 3 μήνες, μεταξύ τους και ως προς τις υπόλοιπες μεταβλητές της ανάλυσης 

(ηλικία, φύλο, νευρολογική βαρύτητα ΑΕΕ, αιμορραγική μετατροπή, προηγηθέν παροδικό 

ισχαιμικό επεισόδιο, στεφανιαία νόσος, καρδιακή ανεπάρκεια, κολπική μαρμαρυγή, 

κάπνισμα, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, ατιολογική 

ταξινόμηση κατά TOAST, GFR, χορήγηση θρομβόλυσης, ασπιρίνης ή αντιπηκτικής αγωγής 

στην οξεία φάση). (πίνακας 4) 



 

62 

 

Ειδικότερα, αύξηση της τιμής της γλυκόζης κατά 1SD φάνηκε να συνδέεται με αύξηση της 

θνητότητας στους 3 μήνες κατά 35.3%, αύξηση της διακύμανσης (SD) των τιμών της ΣΑΠ 

κατά 1SD με αύξηση της θνητότητας κατά 21.2%, αύξηση της θερμοκρασίας εισόδου κατά 

1SD με διπλάσια πιθανότητα θνητότητας (HR:2.02) και αύξηση του ρυθμού μεταβολής της 

θερμοκρασίας ανά ημέρα κατά 0.2 °C (πχ από 36.6°C την πρώτη μέρα σε38°C την 7
η
 μέρα) 

με τριπλασιασμό της θνητότητας (HR:3.39).  

Για όλες τις αναλύσεις που προηγήθηκαν, μετά από περαιτέρω προσαρμογή του μοντέλου ως 

προς την αγωγή των ασθενών πριν την εισαγωγή και μετά την έξοδο από το νοσοκομείο δεν 

επηρεάστηκε η στατιστική σημαντικότητα των αποτελεσμάτων (p-value<0.05) για τις υπό 

μελέτη μεταβλητές (μέση γλυκόζη, μέση θερμοκρασία, SD της ΣΑΠ, slope θερμοκρασίας). 

Διακριτική ικανότητα και ικανότητα επαναταξινόμησης του κινδύνου 

Επιπλέον εκτιμήθηκε η επιπρόσθετη αξία των πολλαπλών μετρήσεων των υπό μελέτη 

μεταβλητών έναντι των γνωστών προγνωστικών παραγόντων (πχ. ηλικία, φύλο, αιμορραγική 

μετατροπή, NIHSS,  παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο, καρδιακή ανεπάρκεια, στεφανιαία νόσος, 

κολπική μαρμαρυγή, κάπνισμα, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή υπέρταση, χορήγηση 

θρομβόλυσης, ασπιρίνης ή αντιπηκτικής αγωγής στην οξεία φάση, αιτιολογική ταξινόμηση 

κατά TOAST, eGFR) ως προς τη διακριτική ικανότητα και τη δυνατότητα επαναταξινόμησης 

του κινδύνου για την εμφάνιση του τελικού σημείου της ολικής θνησιμότητας στους 3 μήνες.   

Όλες οι υπό μελέτη φυσιολογικές παράμετροι αναδείχθησαν ως μεταβλητές ορθής 

επαναταξινόμησης του κινδύνου ως προς τη θνητότητα στους 3 μήνες (μέση γλυκόζη: 

ΝRI=27.7%, p<0.001; τιμή εισόδου και κλίση τιμών γλυκόζης: NRI=14.6%, p=0.041, SD 

ΣΑΠ: NRI=21.6%, p=0.044, τιμή εισόδου και κλίση τιμών θερμοκρασίας: NRI=57.8%, 
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p<0.001). Ο δείκτης IDI ήταν στατιστικά σημαντικός και όλες τις ανωτέρω μεταβλητές 

(p<0.05 for both) (Πίνακας 5).  

Ως προς τη διακριτική ικανότητα των υπό μελέτη μεταβλητών για τη θνητότητα στους 3 

μήνες, μόνο η γλυκόζη και η θερμοκρασία (μέση τιμή, τιμή εισόδου, κλίση τιμών) φάνηκε να 

έχει επιπρόσθετη αξία έναντι των γνωστών παραγόντων κινδύνου (Harrell's C, p<0.05). 

(πίνακας 5) 

Λειτουργική έκβαση στους 3 μήνες 

3 μήνες μετά την εκδήλωση των συμπτωμάτων εκτιμήθηκε η λειτουργική κατάσταση των 

ασθενών μέσω της κλίμακας mRS. 668 ασθενείς (52.6%) παρουσίασαν κακή έκβαση με 

υψηλό mRS score (mRS>2). Στην πολυπαραγοντική ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης για 

την έκβαση, η μέση τιμή (OR: 1.728; 95% CI:1.188–2.51; p=0.004), η τιμή εισόδου (OR: 

1.775; 95% CI: 1.137–2.772; p=0.012) και η κλίση των τιμών της θερμοκρασίας (OR: 1.336; 

95% CI: 1.036–1.722; p=0.026) των πρώτων 7 ημερών νοσηλείας, αναδείχθηκαν ως 

προγνωστικοί παράγοντες αναπηρίας στους 3 μήνες μετά από προσαρμογή ως προς τους 

γνωστούς παράγοντες κινδύνου (φύλο, ηλικία NIHSS, Egfr, καρδιαγγειακοί παράγοντες 

κινδύνου, διάγνωση κατά TOAST, αγωγή κατά τη νοσηλεία) (πίνακας 3). 

Αντίστοιχα, η κλίση των τιμών της ΣΑΠ και της ΔΑΠ κατά τις πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας 

αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες πτωχής έκβασης (p<0.005) 

Αντίθετα, δεν αναδείχθηκε συσχέτιση μεταξύ των παραμέτρων της γλυκόζης και της 

αναπηρίας (πίνακας 3). 

Στην τελική πολυπαραγοντική ανάλυση όπου οι μεταβλητές που αναδείχθηκαν ως 

ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες θνητότητας στις αναλύσεις που προηγήθηκαν  

εισήχθησαν σε κοινό προσαρμοσμένο πολυπαραγοντικό μοντέλο (οι παράμετροι της ΣΑΠ 

και της ΔΑΠ δεν εκτιμήθηκαν ταυτόχρονα λόγω σημαντικής συγγραμμικότητας), η τιμή 
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εισόδου της θερμοκρασίας (OR: 1.743; 95% CI: 1.076–2.825; p=0.024) καθώς και η κλίση 

των τιμών της θερμοκρασίας (OR: 1.402; 95% CI: 1.061–1.853; p=0.018) και της ΣΑΠ (OR: 

1.159; 95% CI:1.047–1.280; p=0.004) αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί 

παράγοντες λειτουργικής έκβασης στους 3 μήνες (πίνακας 4).
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Πίνακας 3: Μοντέλο αναλογικής διακυνδύνευσης του Cox (άνω μέρος του πίνακα) και ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης (κάτω μέρος του πίνακα) για τη 

συσχέτιση των υπό μελέτη παραμέτρων με τη θνητότητα και την αναπηρία στους 3 μήνες. 

 Μοντέλο 1 Moντέλο 2  Moντέλο 3 

(μέση τιμή) (διακύμανση-SD) (Τιμή εισόδου) (κλίση τιμών) 

Μεταβλητή HR/OR 95% CI p-Value HR/O

R 

95% CI p-Value HR/O

R 

95% CI p-

Value 

HR/O

R 

95%CI p-

value 
Θνητότητα στους 3 μήνες 

(n=241) 

            

γλυκόζη (mg/dl) (n=1269) 1.010 1.007-1.013 <0.001 1.005 0.999-

1.011 

0.100 1.011 1.008-

1.015 

<0.001 1.043 1.008-

1.080 

0.017 

ΣΑΠ (mmHg) (n=1214) 1.009 0.998-1.021 0.111 1.042 1.020-

1.063 

<0.001 1.004 0.994-

1.015 

0.380 0.944 0.872-

1.023 

0.158 

ΔΑΠ (mmHg) (n=1212) 0.987 0.964-1.011 0.289 1.027 0.990-

1.065 

0.151 0.993 0.972-

1.015 

0.548 0.842 0.695-

1.021 

0.081 

Θερμοκρασία (C
o
) (n=1246) 1.045 1.001-1.091 0.045 0.987  0.938-

1.038 

0.611 3.387 2.597-

4.418 

<0.001 1.914 1.712-

2.141 

<0.00

1 
Αναπηρία στους 3 μήνες 

(n=668) 

            

γλυκόζη (mg/dl) (n=1269) 1.003 0.998-1.008 0.219 1.006 0.997-

1.016 

0.196 1.004 0.998-

1.010 

0.190 1.046 0.982-

1.115 

0.161 

ΣΑΠ (mmHg) (n=1214) 1.003 0.992-1.014 0.573 1.013 0.987-

1.040 

0.322 1.007 0.995-

1.020 

0.259 1.156 1.047-

1.277 

0.004 

ΔΑΠ (mmHg) (n=1212) 1.004 0.981-1.027 0.750 0.978 0.935-

1.024 

0.345 1.011 0.984-

1.040 

0.424 1.515 1.168-

1.965 

0.002 

Θερμοκρασία (C
o
) (n=1246) 1.728 1.188-2.51 0.004 1.349 0.578-3.15 0.489 1.775 1.137-

2.722 

0.012 1.336

* 

1.036-

1.722 

0.026 

SD: standard deviation 

Προσαρμοσμένο μοντέλο έναντι των γνωστών παραγόντων κινδύνου: φύλο, ηλικία, NIHSS, Egfr, διάγνωση κατά TOAST, ιστορικό ΑΥ, ΣΔ, καπνίσματος, 

δυσλιπιδαιμίας, στεφανιαίας νόσου, παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο, κολπική μαρμαρυγή, αγωγή στο νοσοκομείο(salospir, αντιπηκτικά, θρομβόλυση). Κακή 

έκβαση, mRS>2. *ανά 0.1
0
C 
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Πίνακας 4: Τελικό μοντέλο αναλογικής διακυνδύνευσης του Cox (άνω μέρος του πίνακα) και ανάλυση λογιστικής 

παλινδρόμησης (κάτω μέρος του πίνακα) για τη συσχέτιση των στατιστικά σημαντικών υπό μελέτη παραμέτρων με τη 

θνητότητα και την αναπηρία στους 3 μήνες. 

 

Μεταβλητή HR 95% CI p-Value 

Θνητότητα στους 3 μήνες (n=241)    

Γλυκόζη εισόδου (mg/dl) 1.005 1.001-1.01 0.017 

Κλίση τιμών γλυκόζης 1.01 0.969-1.052 0.651 

Διακύμανση ΣΑΠ 1.028 1.01-1.048 0.005 

Θερμοκρασία εισόδου 2.758 2.067-3.68 <0.001 

Κλίση τιμών θερμοκρασίας 1.841 1.616-2.098 <0.001 

Αναπηρία στους 3 μήνες (n=668)    

ΣΑΠ εισόδου 1.007 0.994-1.019 0.303 

Κλίση τιμών ΣΑΠ  1.159 1.047-1.280 0.004 

Θερμοκρασία εισόδου 1.743 1.076-2.825 0.024 

Κλίση τιμών θερμοκρασίας 1.402* 1.061-1.853 0.018 

SD:standard deviation,  

Mοντέλο προσαρμοσμένο έναντι των γνωστών παραγόντων κινδύνου: φύλο, ηλικία, NIHSS, Egfr, διάγνωση κατά TOAST, 

ιστορικό ΑΥ, ΣΔ, καπνίσματος, δυσλιπιδαιμίας, στεφανιαίας νόσου, παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο, κολπική μαρμαρυγή, αγωγή 

στο νοσοκομείο(salospir, αντιπηκτικά, θρομβόλυση).  

 *ανά 0.1
0
C 
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Πίνακας 5. Διακριτική ικανότητα και δυνατότητα επαναταξινόμησης του κινδύνου των πολλαπλών μετρήσεων των υπό μελέτη μεταβλητών έναντι 

των γνωστών προγνωστικών παραγόντων ως προς τη θνησιμότητα στους 3 μήνες
α 

 Διακριτική ικανότητα   Δυνατότητα επαναταξινόμησης του κινδύνου 

    Continuous NRI 

    Θνητότητα στους 3 μήνες  

Μοντέλο Harrell's C P-value IDI Coefficient (SE)  ναι οχι Όλοι οι ασθενείς (SE) P-value 

Μοντέλο 1 0.84(0.82-0.87)        

Mοντέλο 1+ γλυκόζη (μέση) 0.85(0.83-0.87) 0.023 2.2 (0.59)** 3.74 24.00 27.7 (7.2) <0.001 

Mοντέλο 1+ γλυκόζη (τιμή 

εισόδου, κλίση) 

0.85(0.83-0.87) 0.024 0.1 (0.03)*  -8.72 23.34 14.6 (7.2) 0.041 

Μοντέλο 1+ΣΑΠ (sd) 0.85(0.82-0.87) 0.138 1.38 (0.51) *  -5.66 27.28 21.6 (7.6) 0.044 

Μοντέλο 1+θερμοκρασία (μέση) 0.87(0.84-0.89) <0.001 0.48 (0.2) *  0.6 40.8 41.4 (5.7) <0.001 

Mοντέλο 1+θερμοκρασία (τιμή 

εισόδου, κλίση
β
) 

0.87(0.85-0.89) <0.001 0.79 (0.1)**  19.84 37.96 57.8 (7.2) <0.001 

* επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας <0.05; ** επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας <0.001 

NRI: δείκτης ορθής επαναταξινόμησης (Net Reclassification Index); SE: Τυπικό σφάλμα (Standard error) ; IDI: integrated discrimination index 

α.Μοντέλο 1: ηλικία, φύλο, NIHSS, παροδικό ισχαιμικό ΑΕΕ, κολπική μαρμαρυγή, καρδιακή ανεπάρκεια, κάπνισμα, σακχαρώδης διαβήτης, 

αρτηριακή υπέρταση,δυσλιπιδαιμία, στεφανιαία νόσος διάγνωση κατά TOAST, eGFR, θεραπεία στο νοσοκομείο (salospir, αντιπηκτικά, θρομβόλυση)  

β. Για κάθε 0.1
0
C 
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Β5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Στην παρούσα διατριβή μελετήθηκαν οι σημαντικότερες τροποποιήσιμες φυσιολογικές 

παράμετροι (ΑΠ, σάκχαρο, θερμοκρασία) κατά την οξεία και υποξεία φάση του ισχαιμικού 

ΑΕΕ. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης, η γλυκόζη εισόδου, η διακύμανση της 

ΣΑΠ, η θερμοκρασία εισόδου και η κλίση (slope) των τιμών της θερμοκρασίας κατά τις 

πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες θνητότητας 

στους 3 μήνες. Επιπλέον, η θερμοκρασία εισόδου, η κλίση των τιμών της ΣΑΠ και της 

θερμοκρασίας  αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες πρώιμης αναπηρίας. 

Η πρωτοτυπία της συγκεκριμένης διατριβής, εντοπίζεται στην ταυτόχρονη μελέτη των 

ανωτέρω παραμέτρων σε πολυπαραγοντική ανάλυση με μοντέλο αναλογικού κινδύνου του 

Cox και ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης με βάση πολλαπλές μετρήσεις καθ’ όλη τη 

διάρκεια της οξείας και υποξείας φάσης (πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας), καθώς και στον τρόπο 

ανάλυσης των παραμέτρων αυτών, σε μεγάλο δείγμα ασθενών με ισχαιμικό ΑΕΕ που 

νοσηλεύτηκαν σε ΜΑΕ. Οι περισσότερες έως τώρα μελέτες αναλύουν την κάθε παράμετρο 

ξεχωριστά χωρίς να λαμβάνουν υπόψιν πιθανές μεταξύ τους συσχετίσεις και τις 

περισσότερες φορές βασίζονται σε μεμονωμένες μετρήσεις κυρίως εισόδου αγνοώντας τη 

σημασία της πορείας των υπό μελέτη παραγόντων καθ΄ όλη τη διάρκεια της οξείας και 

υποξείας φάσης.  

Το οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ είναι μια δυναμική κατάσταση με διαρκείς διακυμάνσεις κατά τη 

διάρκεια των πρώτων ωρών και των πρώτων ημερών από την εκδήλωση των συμπτωμάτων. 

Το διάστημα αυτό αποτελεί κρίσιμη περίοδο για τη διάσωση της ισχαιμικής περιφερικής 

ζώνης (penumbra) καθώς και την ανάπτυξη νευρολογικών επιπλοκών όπως εγκεφαλικό 

οίδημα και αιμορραγική μετατροπή που μπορεί να επηρεάσουν την έκβαση. 
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Κατά τη διάρκεια αυτής της ασταθούς περιόδου με βάση την υπάρχουσα βιβλιογραφία, 

έχουν παρατηρηθεί διαταραχές στις προαναφερθήσες φυσιολογικές παραμέτρους (ΑΠ, 

γλυκόζη, θερμοκρασία) που αν και σε μεγάλο ποσοστό των ασθενών επανέρχονται αυτόματα 

στο φυσιολογικό εύρος τιμών κάποιες ώρες ή ημέρες μετά την πρωτοεκδήλωση των 

συμπτωμάτων, σε άλλους ασθενείς παραμένουν διαταραγμένες και μετά το πέρας της οξείας 

φάσης (121, 135). Με βάση τα παραπάνω οι μελέτη των ανωτέρω μεταβλητών με βάση 

πολλαπλές μετρήσεις είναι πιο αντιπροσωπευτική απ ‘ ότι οι μεμονωμένες τιμές στις οποίες 

βασίζονται οι περισσότερες μελέτες της υπάρχουσας βιβλιογραφίας. 

Επιπλέον, για την ακριβέστερη ανάλυση της πορείας των τιμών κάθε μίας από τις 

προαναφερθήσες μεταβλητές, χρησιμοποιήθηκαν στη στατιστική ανάλυση 4 διαφορετικοί 

παράμετροι για κάθε μεταβλητή: η μέση τιμή για κάθε ημέρα νοσηλείας, η διακύμανση (SD), 

η τιμή εισόδου καθώς και η κλίση (slope) των τιμών κατά τις πρώτες 7 ημέρες νοσηλείας. Η 

μέθοδος αυτή εξασφαλίζει πληρέστερη και ακριβέστερη ανάλυση  των μεταβλητών της 

μελέτης, αποφεύγοντας τη χρήση διχοτόμησης, αυθαίρετων cut-offs και μεμονωμένων 

παραμέτρων (τιμή εισόδου, μέση τιμή ή διακύμανση) που αδυνατούν να εκφράσουν την 

πολυπλοκότητα της πορείας των τιμών των μεταβλητών της μελέτης και έχουν κυρίως 

χρησιμοποιηθεί στις μελέτες που έχουν έως τώρα δημοσιευθεί.   

Στη συνέχεια, διενεργήθηκε επιπλέον εκτενής στατιστική ανάλυση για την ισχυροποίηση των 

αποτελεσμάτων της μελέτης όπου εκτιμήθηκε η επιπρόσθετη αξία των πολλαπλών 

μετρήσεων των υπό μελέτη μεταβλητών έναντι των γνωστών προγνωστικών παραγόντων ως 

προς τη διακριτική ικανότητα και τη δυνατότητα επαναταξινόμησης του κινδύνου (134) Η 

ανάλυση ανέδειξε πως και οι τρεις μεταβλητές της μελέτης αποτελούν ισχυρούς 

προγνωστικούς βιοδείκτες στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ. 
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Υπεργλυκαιμία 

Στις περισσότερες έως τώρα μελέτες, η υπεργλυκαιμία στην οξεία φάση του ισχαιμικού ΑΕΕ 

έχει σχετιστεί με μεγαλύτερου μεγέθους έμφρακτο, συμπτωματική αιμορραγική μετατροπή 

και κακή έκβαση (30, 32, 136) ιδιαίτερα σε ασθενείς χωρίς προϋπάρχον ιστορικό 

Σακχαρώδους Διαβήτη (30), αναδεικνύοντας την υπεργλυκαιμία του stress ως σημαντική 

παράμετρο μελέτης. Ειδικότερα, σύμφωνα με πρόσφατη δημοσίευση, η σχέση της με την 

αναπηρία (όπως αυτή εκτιμήθηκε με την κλίμακα mRS) στους 12 μήνες έχει περιγραφεί με 

καμπύλη τύπου J (37).  

Αν και οι περισσότερες έως τώρα μελέτες αναφέρονται στη γλυκόζη εισόδου, σε σειρά πιο 

πρόσφατων μελετών, η εμμένουσα υπεργλυκαιμία με βάση πολλαπλές μετρήσεις, 

αναδεικνύεται ως σημαντικότερος προγνωστικός παράγοντας σε σύγκριση με μία 

μεμονωμένη μέτρηση (32, 44, 74, 136, 137). Παρ’ όλα αυτά οι έως τώρα μελέτες 

παρέμβασης δεν έχουν αναδείξει όφελος της εντατικής ινσουλινοθεραπείας στους ασθενείς 

με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ (66, 68, 138) και υπεργλυκαιμία.   

Στην παρούσα μελέτη, η γλυκόζη εισόδου αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη 

θνητότητας αλλά όχι και λειτουργικής έκβασης. Το αποτέλεσμα αυτό θα μπορούσε να 

ερμηνευθεί, αν θεωρήσουμε την υπεργλυκαιμία απλό δείκτη βαρύτητας του επεισοδίου, 

δείκτη συνοδού νοσοκομειακής λοίμωξης ή σοβαρής νόσου και όχι παράγοντα με άμεση 

βλαπτική επίδραση στην ισχαιμική ζώνη του εμφράκτου και επακόλουθη συσχέτιση με την 

λειτουργική έκβαση. Τα αποτελέσματα αυτά είναι συμβατά με προηγούμενη μελέτη του Γ. 

Νταιου κα, όπου η εμμένουσα υπεργλυκαιμία (24-48h) σε ασθενείς με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ δε 

συσχετίστηκε με χειρότερη λειτουργική έκβαση στους 3 μήνες. Αν και επεκτείναμε το 

διάστημα των μετρήσεων στις 7 ημέρες ούτε στη δική μας μελέτη αναδείχθηκε συσχέτιση 

υπερλυκαιμίας και πρώιμης αναπηρίας. Σε κάθε περίπτωση, η συζήτηση γύρω από το αν η 
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υπεργλυκαιμία αποτελεί απλό δείκτη βαρύτητας του επεισοδίου ή έχει άμεση βλαπτική 

επίδραση στον τον εγκεφαλικό ιστό που ισχαιμεί, είναι ακόμα ανοιχτή. 

 

Αρτηριακή Υπέρταση 

Ως προς τις τιμές της αρτηριακής πίεσης, η παρούσα μελέτη ανέδειξε τη διακύμανση και την 

κλίση των τιμών της ΣΑΠ και όχι τη μέση τιμή ως ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη 

θνητότητας και αναπηρίας αντίστοιχα. Τα αποτελέσματα αυτά είναι σε συμφωνία με 

προηγούμενες μελέτες που έχουν αναδείξει τη διακύμανση της ΑΠ ως καλύτερο δείκτη  

έκβασης σε σχέση με τις απόλυτες τιμές της (97, 139, 140).  

Η αιματική ροή στον εγκεφαλικό ιστό που ισχαιμεί στην οξεία και υποξεία φάση του ΑΕΕ, 

λόγω διαταραχής της αυτορρύθμισης φαίνεται να επηρεάζεται σημαντικά από τις 

διακυμάνσεις της ΑΠ. Το γεγονός αυτό, δημιουργεί σημαντικές δυσκολίες και αβεβαιότητα 

στην αντιμετώπιση της ΑΠ στους ασθενείς με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ, και ενδεχομένως εξηγεί 

την αποτυχία ανάδειξης οφέλους από τις έως τώρα μελέτες παρέμβασης με τη χρήση 

αντιυπερτασικής αγωγής για τη μείωση της ΑΠ (141, 142).   

Τα συμπεράσματα της παρούσας μελέτης έρχονται να προστεθούν σε σειρά προηγούμενων 

μελετών με ποικίλα και συχνά αντικρουόμενα αποτελέσματα με τόσο τις χαμηλές όσο και τις 

υψηλές τιμές ΑΠ να έχουν σχετιστεί με τη θνητότητα και την αναπηρία (έχει περιγραφεί 

καμπύλη σχήματος U καθώς και καμπύλη σχήματος J). (2, 91, 94, 143-145) 

Οι διαφορές στο μέγεθος των δειγμάτων καθώς και στη στατιστική ανάλυση με τη χρήση 

διχοτόμησης και διαφορετικών cut-offs, ενδεχομένως συμβάλλουν στα διαφορετικά 

αποτελέσματα. Επιπλέον, οι άλλες σημαντικές φυσιολογικοί παράμετροι (θερμοκρασία, 

γλυκόζη) έχουν συστηματικά αγνοηθεί στις έως τώρα μελέτες για την ΑΠ στο οξύ ισχαιμικό 

ΑΕΕ, ενώ οι περισσότερες μελέτες έχουν αρκεστεί στην ανάλυση μεμονωμένων μετρήσεων 

της οξείας και υπεροξείας φάσης. 
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Πυρετός 

Οι περισσότερες έως τώρα μελέτες για τη σχέση της θερμοκρασίας με τη θνητότητα στο οξύ 

ισχαιμικό ΑΕΕ, αναφέρονται στη θερμοκρασία εισόδου (109) ή τη μέγιστη θερμοκρασία των 

πρώτων 72 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων (119, 122, 146). Παρ’ όλα αυτά, 

σύμφωνα με πιο πρόσφατες μελέτες όπου έχει μελετηθεί η θερμοκρασία μέχρι και 7 ημέρες 

μετά την είσοδο στο νοσοκομείο η ανάπτυξη πυρετού πέραν της υπεροξείας και οξείας 

φάσης φαίνεται να είναι ισχυρότερος παράγοντας κακής έκβασης (121). Με βάση την 

παρατήρηση αυτή, έγινε προσπάθεια και στην παρούσα διατριβή να μελετηθεί το φαινόμενο 

του πυρετού καθ’ όλη τη διάρκεια των πρώτων 7 ημερών νοσηλείας. 

Στην παρούσα μελέτη, η θερμοκρασία εισόδου καθώς και η αύξηση της θερμοκρασίας όπως 

αυτή εκφράζεται μέσω της κλίσης (το ρυθμό μεταβολής) των τιμών της για κάθε ασθενή 

κατά τη διάρκεια των 7 πρώτων ημερών του ισχαιμικού ΑΕΕ αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητοι 

προγνωστικοί παράγοντες θνητότητας και αναπηρίας στους 3 μήνες. Τα αποτελέσματα αυτά 

ενισχύουν την παρατήρηση πως η ανάπτυξη πυρετού πέραν της υπεροξείας φάσης είναι 

ισχυρός προγνωστικός παράγοντας κακής έκβασης και συμβάλλουν στην κατανόηση της 

πολύπλοκης σχέσης του πυρετού κατά τη διάρκεια της οξείας και υποξείας φάσης του 

ισχαιμικού ΑΕΕ με την πρόγνωση. Η συσχέτιση του πυρετού με τη θνητότητα πιθανώς 

αναδεικνύει το ρόλο του πυρετού ως δείκτη βαρύτητας του ΑΕΕ, ή συνοδού 

ενδονοσοκομειακής λοίμωξης, ενώ η ανάδειξη του πυρετού ως ανεξάρτητου προγνωστικού 

παράγοντα λειτουργικής έκβασης αναδεικνύει επιπλέον τον ενδεχομένως άμεσα βλαπτικό 

ρόλο του πυρετού στην ισχαιμική ζώνη του εμφράκτου. 

Η σχέση αυτή δεν είναι ακόμα πλήρως κατανοητή με ποικίλα αποτελέσματα από τις έως 

τώρα μελέτες  που έχουν συσχετίσει την έκβαση με διάφορες παραμέτρους της 

θερμοκρασίας (θερμοκρασία εισόδου (109), πρωίμη (147) και όψιμη υπερθερμία (119, 122), 

μέγιστη θερμοκρασία, διάρκεια του πυρετού, αριθμός πυρετικών κυμάτων (121), πορεία στο 
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χρόνο νοσηλείας (148)). Ενδιαφέρον παρουσιάζει η συσχέτιση της έκβασης με το φορτίο του 

πυρετού, παράμετρο που λαμβάνει υπόψιν τη διάρκεια και το ύψος του πυρετού, καθώς και η 

συσχέτιση του πυρετού στην υποξεία φάση με ανάπτυξη λοιμώξεων και χειρότερη έκβαση. 

Διαφορετικοί ορισμοί έχουν χρησιμοποιηθεί για την υπερθερμία στις έως τώρα μελέτες 

καθώς και διαφορετικές στατιστικές μέθοδοι (με χρήση διχοτόμησης ή ανάλυσης της 

θερμοκρασίας ως συνεχούς μεταβλητής) καθιστόντας δύσκολη την ερμηνεία των πολλαπλών 

αυτών αποτελεσμάτων. 

Στα δυνατά σημεία της μελέτης περιλαμβάνεται το μεγάλο δείγμα ασθενών με οξύ ισχαιμικό 

ΑΕΕ καθώς και οι πολλαπλές μετρήσεις των κυριότερων τροποποιήσιμων φυσιολογικών 

παραγόντων καθ’ όλη τη διάρκεια της οξείας και υποξείας φάσης. Επιπλέον η 

πολυπαραγοντική ανάλυση προσαρμόστηκε για όλους τους γνωστούς προγνωστικούς 

παράγοντες (δημογραφικούς, καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, νευρολογική βαρύτητα 

ΑΕΕ, αγωγή στο νοσοκομείο, αιτία επεισοδίου με βάση την ταξινόμηση TOAST) δίνοντας 

τη δυνατότητα για μια πιο ολιστική προσέγγιση της σύνθετης και πολυπαραγοντικής φύσης 

της οξείας φάσης του ισχαιμικού ΑΕΕ.  

Αν και τα στοιχεία για τη βέλτιση μέθοδο ανάλυσης πολλαπλών μετρήσεων δεν είναι επαρκή 

επιτρέποντας σημαντικές διαφορές στις μεθόδους στατιστικής ανάλυσης από την έως τώρα 

βιβλιογραφία, η μέθοδος της παρούσας μελέτης,  χρησιμοποιώντας 4 διαφορετικές 

παραμέτρους για κάθε μεταβλητή (τιμή εισόδου, μέση τιμή, SD, κλίση τιμών) προσπάθησε 

να εκφράσει ακριβέστερα την πορεία των τιμών των υπο μελέτη μεταβλητών στο χρόνο. 

Επιπλέον έγινε αποφυγή διαστρωμάτωσης, διχοτόμησης και αυθαίρετων cut-offs που μπορεί 

να οδηγήσουν σε σημαντικά σφάλματα και απώλεια δεδομένων. 

Στα αδύναμα σημεία της μελέτης περιλαμβάνεται η μελέτη ασθενών από ένα μόνο κέντρο, 

γεγονός που μπορεί να οδηγήσει σε μεροληψία επιλογής. Επιπλέον, δεν υπήρχε καθορισμένο 

πρωτόκολλο αντιμετώπισης της υπεργλυκαιμίας, της υπερθερμίας και της υπέρτασης στη 
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ΜΑΕ και η χρήση αντιυπερτασικής, αντιπυρετικής και αντιδιαβητικής αγωγής δεν κατέστη 

δυνατόν να συμπεριληφθεί στην πολυπαραγοντική ανάλυση.  

Ακόμα, τα δεδομένα για την αιτιολογία της εμφάνισης πυρετού δεν αναλύθηκαν στην 

παρούσα μελέτη και πιθανές συσχετίσεις με την παρουσία λοιμώξεων δεν κατέστη δυνατό να 

μελετηθούν.  

Άλλοι φυσιολογικοί παραγόντες της οξείας φάσης όπως ο κορεσμός οξυγόνου δεν 

καταγράφησαν και δεν συμπεριλήφθησαν στη μελέτη. 

Επιπλέον, τα αποτελέσματα της ανάλυσης των παραμέτρων της μελέτης ως προς την έκβαση 

αναδεικνύουν συσχέτιση αλλά όχι απαραίτητα και αιτιολογική σχέση. Επίσης δεν είναι 

ακόμα δυνατόν να οδηγήσουν σε συστάσεις για πρωτόκολλα αντιμετώπισης των υπό μελέτη 

φυσιολογικών παραγόντων στην κλινική πρακτική, καθώς δεν προτείνουν συγκεκριμένα όρια 

τιμών πάνω από τα οποία συστήνεται η έναρξη θεραπείας.  
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Β6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

 

 Συμπερασματικά, και οι τρεις τροποποιήσιμοι φυσιολογικοί παράγοντες που μελετήθηκαν 

(γλυκόζη, αρτηριακή πίεση, θερμοκρασία) κατά την οξεία και υποξεία φάση του ισχαιμικού 

ΑΕΕ φαίνεται να είναι ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες θνητότητας στους 3 μήνες 

Παρ’ όλα αυτά, διαφορετικοί παράμετροι για κάθε μεταβλητή σχετίζονται με την πρόγνωση, 

γεγονός  που υπογραμμίζει την πολυπαραγοντική και πολύπλοκη φύση της οξείας φάσης του 

ισχαιμικού ΑΕΕ.  

Όσον αφορά την πρώιμη αναπηρία, μόνο η αρτηριακή  πίεση και η θερμοκρασία φαίνεται να 

αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες έκβασης. Η γλυκόζη σχετίζεται 

ανεξάρτητα με τη θνητότητα αλλά όχι με την αναπηρία. Το αποτέλεσμα αυτό θα μπορούσε 

να ερμηνευθεί, αν θεωρήσουμε την υπεργλυκαιμία απλό δείκτη βαρύτητας του επεισοδίου, 

δείκτη συνοδού νοσοκομειακής λοίμωξης ή σοβαρής νόσου και όχι παράγοντα με άμεση 

βλαπτική επίδραση στην ισχαιμική ζώνη του εμφράκτου και επακόλουθη συσχέτιση με την 

λειτουργική έκβαση. 

Τα αποτελέσματα της μελέτης αυτής βοηθούν στην καλύτερη κατανόηση της 

παθοφυσιολογίας και της βιολογικής ομοιόστασης του εγκεφαλικού ιστού κατά την κρίσιμη 

περίοδο της διάσωσης της ισχαιμικής περιφερικής ζώνης αλλά και της ανάπτυξης 

νευρολογικών επιπλοκών που επηρεάζουν σημαντικά την έκβαση στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ. 

Αναδεικνύουν ακόμα την ανάγκη σχεδιασμού νέων μελετών παρέμβασης που δε θα 

στοχεύουν σε ένα μόνο τροποποιήσιμο παράγοντα αλλά σε συνδυασμό αυτών (149), καθ’ 

όλη τη διάρκεια της οξείας και υποξείας φάσης, λαμβάνοντας υπόψιν τις διαφορετικές 

παραμέτρους, τις διακυμάνσεις και τη συνολική πορεία κάθε μεταβλητής στο χρόνο. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Γενικές πληροφορίες, στόχος της μελέτης: H διαταραχή τροποποιήσιμων φυσιολογικών 

και βιοχημικών παραμέτρων όπως  τα επίπεδα γλυκόζης, η αρτηριακή πίεση και η 

θερμοκρασία στην οξεία φάση του ισχαιμικού ΑΕΕ έχουν σε σειρά μελετών σχετιστεί με 

κακή πρόγνωση. Παρ’ όλα αυτά, οι έως τώρα τυχαιοποιημένες μελέτες παρέμβασης δεν 

έχουν αναδείξει όφελος από ιατρικές παρεμβάσεις διατήρησης των παραμέτρων αυτών εντός 

του εύρους των φυσιολογικών τιμών, ενώ η κάθε παράμετρος έχει μελετηθεί ξεχωριστά από 

τις υπόλοιπες. Στόχος της μελέτης αυτής αποτελεί η παρακολούθηση των τιμών των 

ανωτέρω βασικών φυσιολογικών παραμέτρων (γλυκόζη, ΑΠ, θερμοκρασία) στην οξεία φάση 

του ισχαιμικου ΑΕΕ και η συνεκτίμηση της σχέσης τους με την πρώιμη θνητότητα και  

αναπηρία. 

 

Μέθοδοι: Στη μελέτη εντάχθηκαν 1271 διαδοχικοί ασθενείς με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ που 

νοσηλεύτηκαν στη Μονάδα Αγγειακών Εγκεφαλικών του νοσοκομείου Αλεξάνδρα στην 

Αθήνα, μεταξύ 2001 και 2010. Διενεργήθηκαν πολλαπλές διαδοχικές μετρήσεις των βασικών 

φυσιολογικών παραγόντων-μεταβλητών (γλυκόζη, ΑΠ, θερμοκρασία) κατά τη διάρκεια των 

πρώτων 7 ημερών νοσηλείας και διαφορετικοί παράμετροι υπολογίστηκαν για κάθε 

μεταβλητή: μέση τιμή, διακύμανση, τιμή εισόδου, κλίση τιμων. Ακολούθησε 

πολυπαραγοντική ανάλυση με μοντέλο αναλογικού κινδύνου του Cox και ανάλυση 

λογιστικής παλινδρόμησης για τη μελέτη της σχέσης των ανωτέρω παραμέτρων με τη 

θνητότητα και την αναπηρία. 
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Aποτελέσματα: Η μελέτη περιελάμβανε 1271 ασθενείς με μέση ηλικία 72.3±11.2 έτη. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της πολυπαραγοντικής ανάλυσης, η γλυκόζη εισόδου (HR: 

1.005, 95% CI:1.001-1.01, p=0.017), η διακύμαση της ΣΑΠ όπως εκτιμήθηκε με τη χρήση 

της τυπικής απόκλισης (sd) (HR:1.028, 95% CI:1.01-1.048; p=0.005), η θερμοκρασία 

εισόδου (HR:2.758, 95% CI:2.067-3.68; p<0.001) και η κλίση των τιμών της θερμοκρασίας 

(HR: 1.841, 95% CI:1.616-2.908; p<0.001) αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς 

παράγοντες θνητότητας στους 3 μήνες. Επιπλέον, η θερμοκρασία εισόδου (OR: 1.743; 95% 

CI: 1.076–2.825; p=0.024), η κλίση των τιμών της ΣΑΠ (OR: 1.159; 95% CI: 1.047–1.280; 

p=0.004) και της θερμοκρασίας (OR: 1.402; 95% CI: 1.061–1.853; p=0.018) αποτελούν 

ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες πρώιμης αναπηρίας. 

 

Συμπέρασμα: H υπεργλυκαιμία εισόδου, η διακύμαση της ΣΑΠ η θερμοκρασία εισόδου 

καθώς και η κλίση των τιμών της θερμοκρασίας στο οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ αποτελούν 

ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες πρώιμης θνητότητας. Η θερμοκρασία εισόδου, η 

κλίση των τιμών της ΣΑΠ και της θερμοκρασίας αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς 

παράγοντες πρώιμης αναπηρίας. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

78 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Variations in modiafiable physiological and biochemical parameters such as 

blood glucose (BG), blood pressure (BP) and body temperature (BT) after stroke have been 

associated with stroke outcome. However, several aspects of their impact on stroke prognosis 

including whether normalization is associated with improved survival, remain unclear.We 

aimed to assess alterations in glucose, blood pressure and temperature in acute ischaemic 

stroke and investigate their association with early all-cause mortality and functional outcome.  

 

Patients and methods: We studied all consecutive acute ischaemic stroke patients admitted 

in 2001–2010 to the Acute Stroke Unit, at Alexandra University Hospital, in Athens. Serial 

measurements were performed in the first seven days post-stroke and different parameters 

have been estimated: mean daily values, variability, subject-specific baseline levels and rate 

of change in serial measurements. Cox-proportional-hazards-model analysis and logistic-

regression analysis were applied to investigate the association between these parameters and 

all-cause mortality and functional outcome after adjustment for known confounders of stroke 

outcome. 

 

Results: In 1271 patients (mean age 72.3_11.2 years), after adjusting for confounders, 

baseline glucose levels (HR: 1.005, 95%CI: 1.001–1.01; pΌ0.017), variability of systolic BP 

(SBP) as estimated by standard deviation (HR: 1.028, 95% CI: 1.01–1.048; pΌ0.005), the 

baseline temperature (HR: 2.758, 95%CI: 2.067–3.68; p<0.001) and the rate of temperature 

change (HR: 1.841, 95%CI: 1.616–2.908; p<0.001) were independently associated with all-

cause mortality within three months. Poor functional outcome was associated with subject-

specific baseline values of temperature (OR: 1.743; 95%CI: 1.076–2.825; pΌ0.024), the rate 
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of SBP (OR: 1.159; 95% CI: 1.047–1.280; pΌ0.004) and temperature change (OR: 1.402; 

95% CI: 1.061–1.853; pΌ0.018). 

 

Discussion: The main strength of our study is that we analysed simultaneously three 

parameters and we used four different variables for each parameter of interest. 

 

Conclusion: Baseline glucose levels, variability of SBP and baseline temperature and its rate 

of change are independent predictors of all-cause mortality. Baseline values of temperature 

and the rate of changes in SBP and temperature are independent predictors of poor functional 

outcome. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

Κλίμακα αξιολόγησης νευρολογικής βαρύτητας ΑΕΕ (NIHSS) 

Επίπεδο συνείδησης: 

 

Εγρήγορση:0 

Βυθιότητα, αφύπνιση με ελάχιστο ερέθισμα: 1 

Βυθιότητα, αφύπνιση με επαναλαμβανόμενα ή σε 

επώδυνα ερεθίσματα: 2 

Κώμα: 3 

Προσανατολισμός: Γνωρίζει την ηλικία του και τον τρέχοντα μήνα:0 

Απαντά σωστά σε ένα από τα δύο: 1 

Απαντά λάθος και στα δύο: 2 

Εκτέλεση απλών εντολών: Ανοίγει/κλείνει τα μάτια και σφίγγει/αφήνει το χέρι 

του εξεταστή κατόπιν εντολής: 0 

Εκτελεί το ένα σωστά: 1 

Δεν εκτελεί κανένα σωστά:2 

Οφθαλμοκινητικότητα (οριζόντιες 

συζυγείς κινήσεις): 

Φυσιολογικές: 0 

Μερική πάρεση:1 

Πλήρης πάρεση (forced deviation):2 

Οπτικά πεδία: Χωρίς διαταραχή: 0 

Μερική ημιανοψία:1 

Πλήρης ημιανοψία:2 

Αμφοτερόπλευρη ημιανοψία (συμπεριλαμβάνεται 

και η φλοιική τύφλωση): 3 

Πάρεση προσωπικού νεύρου: Χωρίς πάρεση:0 

Ήπια πάρεση (εξάλειψη ρινοχειλικής αύλακας):1 

Μερική πάρεση:2 

Πλήρης πάρεση (περιλαμβάνεια μύες ανώτερου και 

κατώτερου τμήματος του προσώπου):3 
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Μυική ισχύς δεξιού άνω άκρου: 

 

Φυσιολογική:0 

Πρηνισμός (prone drift):1 

Ήπια πάρεση (δυνατότητα κίνησης ενάντια στη 

βαρύτητα):2 

Βαριά πάρεση (χωρίς δυνατότητα κίνησης ενάντια 

στη βαρύτητα):3 

Πληγία:4 

Μυική ισχύς δεξιού κάτω άκρου Φυσιολογική:0 

Πρηνισμός (prone drift):1 

Ήπια πάρεση (δυνατότητα κίνησης ενάντια στη 

βαρύτητα):2 

Βαριά πάρεση (χωρίς δυνατότητα κίνησης ενάντια 

στη βαρύτητα):3 

Πληγία:4 

Μυική ισχύς αριστερού άνω άκρου Φυσιολογική:0 

Πρηνισμός (prone drift):1 

Ήπια πάρεση (δυνατότητα κίνησης ενάντια στη 

βαρύτητα):2 

Βαριά πάρεση (χωρίς δυνατότητα κίνησης ενάντια 

στη βαρύτητα):3 

Πληγία:4 

Μυική ισχύς αριστρού κάτω άκρου Φυσιολογική:0 

Πρηνισμός (prone drift):1 

Ήπια πάρεση (δυνατότητα κίνησης ενάντια στη 

βαρύτητα):2 

Βαριά πάρεση (χωρίς δυνατότητα κίνησης ενάντια 

στη βαρύτητα):3 

Πληγία:4 

Αισθητικότητα: Φυσιολογική:0 

Ήπια διαταραχή:1 

Σοβαρή διαταραχή (αναισθησία):2 
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Αταξία:  

 

Χωρίς αταξία:0 

Αταξία σε ένα άκρο:1 

Αταξία σε δύο άκρα:2 

Λόγος: Χωρίς αφασικά στοιχεία:0 

Ήπια αφασία:1 

Σοβαρή αφασία:2 

Χωρίς παραγωγή λόγου, σφαιρική αφασία:3 

Δυσαρθρία:  Χωρίς:0 

Ήπια:1 

Σοβαρή:2 

Ημιαμέλεια: 

 

Χωρίς ημιαμέλεια:0 

Οπτική, απτική, ακουστική, χωρική ή προσωπική 

ημιαμέλεια σε αμφοτερόπλευρα ταυτόχρονα 

ερεθίσματα σε μία αισθητηριακή ενότητα:1 

Προφανής ημιαμέλεια σε περισσότερες από μία 

αισθητηριακές ενότητες, δεν αναγνωρίζει το ίδιο 

του το χέρι, προσανατολίζεται μόνο στη μία πλευρά 

του χώρου:2 

 

Συνολική βαθμολογία:  

1-4: Μικρής βαρύτητας 

5-15: Μέτριας βαρύτητας 

15-20: Μεγάλης βαρύτητας 

21-42: Πολύ μεγάλης βαρύτητας 
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Τροποποιημένη κλίμακα εκτίμησης αναπηρίας Rankin (mRS) 

0: απουσία συμπτωμάτων 

1: ασήμαντη ανικανότητα παρά την παρουσία συμτωμάτων, χωρίς περιορισμό στην 

καθημερινή δραστηριότητα 

2: ελαφρά ανικανότητα, μικρός περιορισμός στην καθημερινή δραστηριότητα, 

αυτοεξυπηρετείται 

3: μέτρια ανικανότητα, ικανότητα βάδισης, απαιτείται βοήθεια στην αυτοεξυπηρέτηση 

4: μέτρια προς σοβαρή ανικανότητα, αδυναμία βάδισης χωρίς υποστήριξη, δεν 

αυτοεξυπηρετείται 

5: σοβαρή ανικανότητα, κλινήρης, συνεχής νοσηλευτική υποστήριξη 

(6: θάνατος) 

Συνολική βαθμολογία: 0-6 

 

 


