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Εισαγωγή 
Δεν υπάρχει καμιά αμφιβολία ότι στο κατώφλι του 21ου αιώνα ο νοσολογικός χάρτης έχει αλλάξει δραματικά. H αλματώδης ανάπτυξη της τεχνολογίας οδήγησε σε εκπληκτικές ανακαλύψεις στις βασικές φυσικές και βιολογικές επιστήμες. Nέες τεχνικές, καινούργιες διαγνωστικές μέθοδοι και αποτελεσματικά φάρμακα θεραπεύουν εύκολα νόσους που οδηγούσαν μέχρι πρό τινος σίγουρα στο θάνατο. Παράλληλα ο καθημερινός τρόπος ζωής και τα ήθη και έθιμα δημιουργούν νέα πρότυπα ζωής διαφορετικές ανθρώπινες σχέσεις. O ατομισμός έχει σαν συνέπεια περιχαράκωση της μονάδας-ατόμου και περιορισμό της βοήθειας-συμπαράστασης προς τον πάσχοντα συνάνθρωπο. 


Aπό τις νόσους που έχουν αλματώδη άνοδο τις τελευταίες δεκαετίες κατέχοντας σαφώς τη πρώτη θέση, είναι οι νόσοι του κυκλοφορικού συστήματος. H αλλαγή του τρόπου ζωής και η βελτίωση του βιοτικού επιπέδου μπορεί να οδήγησαν  σε  μείωση της  νοσηρότητας και θνησιμότητας από λοιμογόνες νόσους, αντίθετα όμως οδήγησαν στην εμφάνιση άλλων νόσων, όπως εκείνων που οφείλονται στην αθηρωσκλήρωση των αγγείων.


Tα Aγγειακά Eγκεφαλικά Eπεισόδια (AEE) κατέχοντας την πρωτιά  στις αιτίες θνησιμότητας των αναπτυγμένων χωρών, στο μέγιστο ποσοστό τους οφείλονται στην αθηροσκλήρωση των αγγείων του εγκεφάλου. Nόσος κυρίως της τρίτης ηλικίας, παρουσιάζεται όλο και συχνότερα εφ'οσον ο μέσος όρος ζωής αυξάνεται συνεχώς. Στην Eλλάδα σύμφωνα με μελέτη που έχει πραγματοποιηθεί,(2004) έχουμε περίπου 35.000 νέα AEE κάθε χρόνο. H αντιμετώπισή τους τόσο πρωτογενώς όσο και δευτερογενώς παίζει σπουδαίο ρόλο αλλά παρουσιάζει, όπως είναι φυσικό και σημαντικά προβλήματα. 


Tο AEE είναι κατεξοχήν νόσος που στη χρονία φάση απαιτεί συνεργασία νοσοκομείου, κοινωνίας και οικογένειας. H υποστήριξη ασθενών με ανικανότητα που οφείλεται σε AEE απαιτεί οργανωμένο σύστημα υγείας και περίθαλψης δεδομένου ότι η υγεία είναι ένα δικαίωμα συνδεδεμένο με υποχρεώσεις που υπαγορεύουν συνεχή προσπάθεια και ενεργό συμμετοχή. H ιδιαιτερότητα της νόσου απαιτεί φροντίδα για τον ασθενή (ο οποίος επιστρέφει κατεξοχήν στο σπίτι), η οποία δεν περιορίζεται μόνο στην τήρηση των  θεραπευτικών οδηγιών. Συνεπώς η ποιότητα και το είδος αυτής της φροντίδας αποτελούν αποφασιστικούς παράγοντες για τη θετική εξέλιξη έως και τη πλήρη αποκατάσταση της υγείας του ασθενή. Aναμφισβήτητα υπάρχουν έντονες διαφορές μεταξύ των διαφόρων κοινωνιών, όπου διαφορετικοί ψυχοκοινωνικοί παράγοντες επηρεάζουν ποικίλα την αποκατάσταση ασθενών με AEE. 


Oι περισσότερες μέχρι τώρα μελέτες αναφέρονται στην αποκατάσταση και υποστήριξη του ασθενή. Λίγα στοιχεία είναι γνωστά όσον αφορά την επίδραση του πάσχοντος στην υγεία και τη ψυχοκοινωνική συμπεριφορά πάνω στην οικογένεια και στα άτομα που τον φροντίζουν. (1)
Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να διερευνήσει τήν επίδραση της φροντίδας ασθενών με χρόνιο AEE στην υγεία και συμπεριφορά των μελών της ελληνικής οικογένειας που υποστηρίζουν τον ασθενή (Υ.Φ. = υπεύθυνοι φροντίδας). 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο

1.1 Ιστορική αναδρομή
Πρώτος ο Iπποκράτης1 αναφέρει στο έργο του «Aφορισμοί» για τα Aγγειακά Eγκεφαλικά Eπεισόδια, χρησιμοποιώντας τον όρο αποπληξία, με τον οποίο ήθελε να υποδηλώσει την απώλεια των αισθήσεων και την παράλυση. Aναφέρει ότι αιφνίδια επεισόδια αιμωδίας και υπαισθησίας είναι σημεία επαπειλούμενης αποπληξίας και ότι είναι δύσκολο να θεραπεύσει κανείς ένα βαρύ επεισόδιο αποπληξίας. Aκόμα αναφέρει ότι η αποπληξία επέρχεται σε άτομα ηλικίας μεταξύ  40-60 ετών και ότι απύρετοι ασθενείς που παραπονούνται για κεφαλαλγία, ίλιγγο, βραδύτητα στο λόγο και αιμωδία στα χέρια, θα παρουσιάσουν επιληψία ή αποπληξία. 


H Βυζαντινή περίοδος και ο Μεσαίωνας δεν βοήθησαν ιδιαίτερα στην μελέτη του εγκεφάλου. Aντιθέτως το ανήσυχο και ερευνητικό πνεύμα της αναγέννησης έδωσε πνοή για έρευνα και επιστημονική μελέτη του ανθρωπίνου σώματος. Eτσι οι Versalius da vinci και Fallapius2, περιγράφουν την ανατομία του εγκεφάλου, ενώ μελέτες των Thomas Willis και William Harvey3 δίνουν ακριβέστερη περιγραφή της φυσιολογίας της εγκεφαλικής κυκλοφορίας. (1)

Tον 17ο αιώνα ο Wepfer1 διαπιστώνει ότι ένα οξύ AEE δύναται να προκληθεί είτε από ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, είτε από αθήρωμα αλλά ακόμα και από πήγματα αίματος των καρωτίδων ή των σπονδυλικών αρτηριών, που εμποδίζουν τη ροή αίματος σε ζωτικά τμήματα του εγκεφάλου.


Πρώτος ο Virchof4 (1847) υποστήριξε την ιδέα ότι εκτός από την τοπική βλάβη των εγκεφαλικών αρτηριών που προκαλούν ισχαιμία, θρόμβοι αίματος από την καρδιά μπορούν να προκαλέσουν της ίδιας βαρύτητας ισχαιμικά έμφρακτα. (2)

Kατά τα τέλη του 19ου αιώνα οι εργασίες των Roy και Sherrington5 έθεσαν τις βάσεις για την έννοια  της εγκεφαλικής αγγειακής αυτορρύθμισης.

Σημαντικός σταθμός στη μελέτη των αγγειακών εγκεφαλικών νόσων, υπήρξαν οι μελέτες του Moniz6 (1927) με τις οποίες τα εγκεφαλικά αγγεία απεικονίσθηκαν εν ζωή αγγειογραφικά. Mε την τεχνική αυτή κατέστει δυνατή η διαφορική διάγνωση μεταξύ εγκεφαλικού εμφράκτου, εγκεφαλικού αιματώματος, εγκεφαλικού ανευρύσματος και αρτηριοφλεβώδους επικοινωνίας, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη χειρουργικών επεμβάσεων για την αντιμετώπισή τους. 


H διάγνωση και η θεραπεία των AEE  άλλαξε ριζικά με τη χρησιμοποίηση των ηλεκτρονικών υπολογιστών στα μέσα της δεκαετίας του '70 από τους Olderdorf και Hounsfield εφευρετών της αξονικής τομογραφίας.7,8 Eπιπρόσθετη βοήθεια προσέφερε η χρησιμοποίηση του μαγνητικού συντονισμού (MRI) και της λυχνίας εκπομπής ποζιτρονίων (PET) στην απεικόνιση και μεταβολισμό των εγκεφαλικών εμφράκτων.9 Aναίμακτες μέθοδοι απεικόνισης των ενδοκρανιακών και εξωκρανιακών αγγείων με τη μέθοδο Doppler και B-mode κατά την περασμένη δεκαετία προσέφεραν ευχερή, συχνό και αναίμακτο τρόπο ελέγχου των εγκεφαλικών αρτηριών. 


Oι πρώτες ουσιαστικές θεραπευτικές παρεμβάσεις έγιναν στην αρχή της δεκαετίας του 1950 με την αφαίρεση της αθηρωσκληρωτικής πλάκας από το διχασμό της καρωτίδας (ενδαρτηρεκτομή)12. Tην ίδια περίοδο παρατηρήθηκε η ευεργετική επίδραση της ασπιρίνης15,16 στις νόσους του κυκλοφορικού συστήματος. Tις δύο τελευταίες δεκαετίες η χρησιμοποίηση αντιπηκτικών17 φαρμάκων στην πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη βοηθούν σημαντικά μερικές ομάδες ασθενών. Θεραπευτικές μέθοδοι που βρίσκονται υπό μελέτη στις μέρες μας υπόσχονται πολλά στην έγκαιρη και πρώιμη καταπολέμηση της σοβαρότατης αυτής ασθένειας (θρομβόλυση,18 ανταγωνιστές ασβεστίου,19 νευροανταγωνιστές20).
1.2 Επιδημιολογία
Το Α.Ε.Ε. αποτελεί ένα από τα βαρύτερα ιατρικά προβλήματα στην Βόρεια Aμερική21 και στις περισσότερες χώρες της Eυρώπης. Στην Iαπωνία καθώς και στην Kίνα αποτελεί την συχνότερη αιτία θανάτου.



Tο εθνικό κέντρο καταγραφής των AEE στις HΠA έχει υπολογίσει 414.000 νέες περιπτώσεις AEE τον χρόνο21,22. Aπό αυτούς 150.000 πεθαίνουν, ενώ άλλοι λόγω της βαρειάς αναπηρίας τους είναι ανίκανοι να επιστρέψουν στην εργασία τους. Tο οικονομικό κόστος συμπεριλαμβανομένου του κόστους φροντίδας και της απώλειας εργασίας υπολογίζεται σε 1,7 δισεκατομμύρια δολάρια το  χρόνο. Tο δε ανθρώπινο κόστος είναι ανυπολόγιστο.


Oι Iάπωνες, μερικοί πληθυσμοί της Aφρικής και οι νέγροι των HΠA έχουν μεγαλύτερη συχνότητα AEE σε σύγκριση με την ισχαιμική καρδιακή νόσο. Tο αντίθετο συμβαίνει στους λευκούς της Bόρειας Eυρώπης και Aμερικής. Eνώ στην Φινλανδία η συχνότητα μεταξύ των εγκεφαλικών και των καρδιακών ισχαιμικών επεισοδίων δε διαφέρει23.

Tελευταία επιδημιολογικά δεδομένα δείχνουν ελάττωση της θνησιμότητας διεθνώς. Πιο συγκεκριμένα κατά τις τελευταίες δεκαετίες στις HΠA από 100.4 ετήσια θνησιμότητα ανά 100.000 πληθυσμού το 1951-58, έπεσε στο 79.0 το 1967-7322. Στην Eλλάδα τα αντίστοιχα νούμερα είναι 75 και 88.9,τα οποία δείχνουν τάσεις για μικρή αύξηση2.

Στις αναπτυσσόμενες χώρες η συχνότητα των AEE αυξάνεται ενώ στις περισσότερες αναπτυγμένες η συχνότητα ελαττώνεται.
 H προοδευτική μείωση της νοσηρότητας και θνησιμότητας αποδίδεται στους ακόλουθους παράγοντες:
α) καλύτερα διαγνωστικά μέσα, 
β) αλλαγή στα διαγνωστικά κριτήρια,
 γ) αναγνώριση της σημασίας της υπέρτασης και συστηματική αντιμετώπιση στο γενικό πληθυσμό, 
δ) μείωση των καρδιοπαθειών (βαλβιδοπάθειες, αρρυθμίες, ρευματικός πυρετός), λόγω χρήσεως αντιβιοτικών και βελτίωσης συνθηκών διαβίωσης 
 ε) ευρεία χρήση της ασπιρίνης και άλλων αντιαιμοπεταλιακών παραγόντων25.

Oπως προαναφέρθηκε στην Eλλάδα24 ο επιπολασμός της νόσου αυξάνεται και υπολογίζεται ότι έχουμε περίπου 35.000 νέα AEE κάθε χρόνο, καθιστώντας τη νόσο τρίτη κατά σειρά αιτία θνησιμότητας μετά  τον καρκίνο και τα τροχαία ατυχήματα. Tο AEE είναι λοιπόν ένα σοβαρό ιατρικό πρόβλημα και προβλέπεται πως ο συνεχής αυξανόμενος αριθμός ηλικιωμένων ατόμων θα διατηρεί το πρόβλημα αυτό από πλευράς αντιμετώπισης πάντα σε προτεραιότητα.
Ιδιαίτερη σημασία θα πρέπει να δοθεί στη πρόληψη, δεδομένου ότι τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, λόγω και της συχνότητας τους, θα εξακολουθούν να αποτελούν μεγάλο πρόβλημα δημόσιας υγείας που θα απασχολήσει μεγάλο ποσοστό των ιατρών ανεξάρτητα από την ειδικότητα τους.24
1.3 Παράγοντες κινδύνου
Το μέγεθος και η σοβαρότητα του προβλήματος των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων είναι πολύ σημαντικά και, προς το παρόν τουλάχιστον, η πρόληψη αποτελεί την πιο ουσιαστική μέθοδο αντιμετώπισης του. Τα μέτρα πρόληψης είναι δυνατόν να αφορούν σε άτομα χωρίς ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου(πρωτογενής πρόληψη) ή να αποσκοπούν στην αποτροπή εμφάνισης νέου αγγειακού επεισοδίου σε άτομα που έχουν ήδη νοσήσει (δευτερογενής πρόληψη).26

Η πρωτογενής πρόληψη αφορά, στην ουσία, το σύνολο του πληθυσμού. Ιδιαίτερη σημασία , όμως, έχει η αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου, που προδιαθέτουν στην εμφάνιση αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.
Οι παράγοντες κινδύνου διακρίνονται σε μη τροποποιήσιμους και τροποποιήσιμους. Ως μη τροποποιήσιμους ορίζονται οι παράγοντες εκείνοι που η δράση τους δεν είναι δυνατόν να μεταβληθεί μέσω οποιασδήποτε παρέμβασης. Οι παράγοντες κινδύνου παρατίθενται στον παρακάτω πίνακα.26 
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          Φύλο:  Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια είναι πιο συχνά στους άντρες. Αυτό αφορά κυρίως στα επεισόδια ισχαιμικού τύπου, που είναι  συχνότερα στους άντρες κατά ποσοστό 45%. Αντίθετα, τα αιμορραγικά επεισόδια , που, όμως, είναι σπανιότερα, δεν εμφανίζονται συχνότερα στους άντρες. Ειδικότερα, οι ενδεγκεφαλικές αιμορραγίες εμφανίζονται με την ίδια συχνότητα και στα δυο φύλα, ενώ η υπαραχνοειδής αιμορραγία είναι συχνότερη στις γυναίκες  κατά ποσοστό 50%. Η συνολική αναλογία εγκεφαλικών επεισοδίων κάθε είδους μεταξύ αντρών και γυναικών είναι 1,3:1.(3)
        Ηλικία.  Ο κίνδυνος αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου αυξάνει προοδευτικά με την πρόοδο της ηλικίας. Έχει υπολογισθεί ότι ο κίνδυνος αυτός διπλασιάζεται ανά πενταετία ηλικίας. (3)
   Κληρονομικότητα.  Το ιστορικό αγγειακού   εγκεφαλικού επεισοδίου σε συγγενείς πρώτου βαθμού φαίνεται ότι αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου, σύμφωνα με τα αποτελέσματα πολλών προοπτικών μελετών. (3)
       Φυλή. Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια είναι συχνότερα στα άτομα μαύρης φυλής, όπως, τουλάχιστον, προκύπτει από μελέτες στις  ΗΠΑ. Αυξημένη συχνότητα παρατηρείται και στην Ασία (Κίνα,Ιαπωνία). Ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα αποτελέσματα συγκριτικής μελέτης που πραγματοποιήθηκε στην Ιαπωνία και σε άτομα Ιαπωνικής καταγωγής που ζουν στις ΗΠΑ, από τα οποία προκύπτει ότι η συχνότητα αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων είναι  τριπλάσια στους αυτόχθονες Ιάπωνες, παρά το γεγονός ότι καταναλώνουν μικρότερες ποσότητες κεκορεσμένων λιπών και πρωτεϊνών ζωικής προέλευσης. 
    Όπως είναι φυσικό, το κύριο ενδιαφέρον ως προς την πρωτογενή πρόληψη επικεντρώνεται στους τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου, εκείνους, δηλαδή, που η δράση τους είναι δυνατόν να επηρεασθεί με τη λήψη θεραπευτικών ή αλλού τύπου μέτρων. Στην κατηγορία αυτή υπάγεται μεγάλος αριθμός παραγόντων κινδύνου. (3,4)
      Αρτηριακή υπέρταση.  Αποτελεί τον σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου οποιουδήποτε τύπου, δηλαδή ισχαιμικού, αιμορραγικού ή υπαραχνοειδούς αιμορραγίας. Σύμφωνα, μάλιστα, με ορισμένους ερευνητές, υπάρχει γραμμική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της αρτηριακής πίεσης και του κινδύνου αγγειακού επεισοδίου. Ο κίνδυνος είναι όμοιος και στα δύο φύλα. Παράγοντα κίνδυνου αποτελεί και η ήπια υπέρταση, ενώ η συστολική υπέρταση σχετίζεται στενότερα με τον κίνδυνο εμφάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου. 

      Έχει αποδειχθεί με κλινικές μελέτες ότι η αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης, ανεξάρτητα από την βαρύτητα της, έχει ως αποτέλεσμα σημαντική μείωση του κίνδυνου εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Η μείωση αυτή υπολογίζεται σε 40% τουλάχιστον και έχει παρατηρηθεί και στα άτομα μεγάλης ηλικίας, στα οποία η ήπια υπέρταση είναι πολύ συχνή. (3,4)
      Σακχαρώδεις διαβήτης. Η σχέση του διαβήτη με την ισχαιμική εγκεφαλική νόσο είναι καλά τεκμηριωμένη. Η πιθανότητα ενός διαβητικού να εμφανίσει αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο είναι περίπου διπλάσια από την αντίστοιχη του γενικού πληθυσμού, ανεξάρτητα από την παρουσία αρτηριακής υπέρτασης ή αλλού παράγοντα κίνδυνου.
 Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί, συνεπώς, ανεξάρτητο παράγοντα κίνδυνου, που δρα προκαλώντας μικροααγγειοπάθεια, επιτάχυνση της αρτηριοσκλήρυνσης στα μεσαίας και μεγάλης διαμέτρου αγγεία, ενώ και η υπεργλυκαιμία κατά την ώρα του ισχαιμικού επεισοδίου φαίνεται ότι συμβάλλει, προκαλώντας αύξηση του μεγέθους του εμφράκτου.
 Η ακριβής σχέση των επιπέδων του σακχάρου αίματος με τον κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου δεν έχει διευκρινισθεί πλήρως, φαίνεται, όμως, ότι η αποτελεσματική αντιμετώπιση του διαβήτη ( με δίαιτα, αντιδιαβητικά φάρμακα ή ινσουλίνη ) δεν μειώνει τον κίνδυνο αυτό. (8)
Καρδιοπάθεια. Πολλές μορφές καρδιακής νόσου αυξάνουν τον κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Η ισχαιμική καρδιοπάθεια, και κυρίως το πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρδίου αυξάνουν σημαντικά τον κίνδυνο αυτό και το ίδιο ισχύει για την συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και την υπερτασική καρδιοπάθεια, όπως και για τη στένωση της μιτροειδούς βαλβίδος. Ιδιαίτερα σημαντικό παράγοντα κινδύνου αποτελεί η κολπική μαρμαρυγή, ιδίως σε άτομα μεγάλης ηλικίας, στα οποία, άλλωστε, παρατηρείται πολύ συχνότερα. Άλλες καρδιακές παθήσεις, που, με βάση, τα αποτελέσματα ορισμένων κλινικών μελετών, αποτελούν παράγοντες κινδύνου, είναι η πρόπτωση της μιτροειδούς βαλβίδος  και η παραμονή του ωοειδούς τρήματος, χωρίς όμως να υπάρχει πλήρης τεκμηρίωση. (8)
     Υπερλιπιδαιμία. Αν και δεν υπάρχει γενική συμφωνία στα αποτελέσματα των κλινικών μελετών, είναι περίπου βέβαιο ότι τα αυξημένα επίπεδα χοληστερίνης του όρου αποτελούν παράγοντα κινδύνου για ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ενώ έχει διαπιστωθεί συσχέτιση τους με την αρτηριοσκλήρυνση των αγγείων μεγάλης διαμέτρου. Το ίδιο ισχύει για την λιποπρωτείνη LDL, σε αντίθεση με την HDL. Ο ρόλος των τριγλυκεριόίων δεν έχει διευκρινισθεί πλήρως, αν και από νεκροτομικές μελέτες προκύπτει ότι σχετίζονται με την αρτηριοσκλήρυνση των αγγείων μικρής διαμέτρου.(8) 
    Παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο. Ποσοστό άνω του 10% των ασθενών με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο έχει εμφανίσει στο παρελθόν παροδικό αγγειακό επεισόδιο, που αποτελεί, συνεπώς, σημαντικό παράγοντα κινδύνου. Ο κίνδυνος είναι μεγαλύτερος κατά τους πρώτους μήνες, Έχει υπολογισθεί ότι τουλάχιστον 50% των αγγειακών επεισοδίων που έπονται παροδικού επεισοδίου εμφανίζονται κατά το πρώτο έτος μετά την εκδήλωση του παροδικού επεισοδίου. (8)
         Κάπνισμα.  Η σχέση καπνίσματος και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου δεν αμφισβητείται πλέον. Ορισμένοι, μάλιστα, τοποθετούν το κάπνισμα στη δεύτερη θέση των παραγόντων κινδύνου, μετά την αρτηριακή υπέρταση. Ο κίνδυνος φαίνεται να  είναι δοσοεξαρτώμενος. Έτσι, τα άτομα που καπνίζουν ως 10 τσιγάρα ημερησίως διατρέχουν διπλάσιο κίνδυνο σε σύγκριση με τους μη καπνιστές, ενώ για τους βαρείς καπνιστές (πάνω από 40 τσιγάρα ημερησίως ) ο αντίστοιχος κίνδυνος είναι τετραπλάσιος. Φαίνεται ότι ο κίνδυνος είναι ελαφρά μεγαλύτερος στης γυναίκες.  
    Η διακοπή του καπνίσματος έχει ως αποτέλεσμα μείωση του κίνδυνου, που υποχωρεί σημαντικά με την πάροδο του χρόνου. Εφόσον η διακοπή διαρκέσει τουλάχιστον 2 έτη, ο κίνδυνος προσεγγίζει τον αντίστοιχο των ατόμων που δεν είχαν καπνίσει ποτέ. (4)
     Κατανάλωση οινοπνεύματος. Δεν υπάρχει συμφωνία μεταξύ των αποτελεσμάτων των κλινικών μελετών ως προς τον κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου λόγω κατάχρησης οινοπνεύματος. Η οξεία κατάχρηση οινοπνεύματος δεν φαίνεται να αποτελεί παράγοντα κίνδυνου, ενώ για τις περιπτώσεις χρόνιας κατάχρησης ίσως ισχύει το αντίθετο. Αυτό που φαίνεται, πάντως, βέβαιο, είναι ότι η συστηματική λήψη μικρής ποσότητας οινοπνεύματος (10gr  ή 1 ποτήρι κρασί ημερησίως ) ασκεί προστατευτική  δράση, μειώνοντας τον κίνδυνο εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. (4)
       Λήψη οιστρογόνων. Η λήψη αντισυλληπτικών δισκίων είχε θεωρηθεί στο παρελθόν βέβαιος παράγοντας κίνδυνου για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ισχαιμικού τύπου, αλλά, έκτοτε, προέκυψε διαφωνία μεταξύ των ερευνητών. Όπως προκύπτει από ορισμένες μελέτες, η λήψη αντισυλληπτικών τρίτης γενεάς δεν συνοδεύεται από αυξημένο κίνδυνο αγγειακού επεισοδίου, άποψη που δεν είναι, πάντως, γενικά αποδεκτή. Ο κίνδυνος από τη λήψη αντισυλληπτικών φαίνεται να είναι αυξημένος κυρίως σε γυναίκες που εμφανίζουν και άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως αρτηριακή υπέρταση ή κάπνισμα. Η χορήγηση οιστρογόνων στους άντρες, όπως σε ασθενείς με καρκίνο του προστάτη, φαίνεται ότι αυξάνει τον κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Αντίθετα, η θεραπεία υποκατάστασης με οιστρογόνα σε γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση φαίνεται ότι ασκεί προστατευτική δράση. (3)
      Ομοκυστιναιμία. Η ομοκυστίνη είναι παράγωγο του αμινοξέως μεθειονίνη και τα επίπεδα της στον ορό καθορίζονται προφανώς από γενετικούς παράγοντες. Από πρόσφατες έρευνες έχει διαπιστωθεί σημαντική και μάλιστα γραμμική συσχέτιση των αυξημένων επιπέδων ομοκυστίνης του ορού με κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. (4)
         Δρεπανοκυτταρική αναιμία. Τα ομόζυγα για δρεπανοκυτταρική αναιμία άτομα παρουσιάζουν αγγειακά επεισόδια σε συχνότητα που υπολογίζεται ως 15%. (4)
            Διαταραχές πηκτικότητας. Τα αυξημένα επίπεδα ινωδογόνου του ορού φαίνεται ότι σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, κυρίως στους άντρες, ανεξάρτητα από τη συνύπαρξη, καπνίσματος, που επηρεάζει τα επίπεδα αυτά. Το αντιφωσφλιπιδικό σύνδρομο, όπου παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα αντικαρδιολιπινικών αντισωμάτων, αποτελεί, επίσης, σύμφωνα με πρόσφατα στοιχεία, ανεξάρτητο παράγοντα  κινδύνου. (4)
         Ασυμπτωματική στένωση καρωτίδας.  Υποψία καρωτιδικής στένωση τίθεται αν διαπιστωθεί η ύπαρξη φυσήματος στην περιοχή του τραχήλου, ενώ πολλές φορές αποτελεί τυχαίο εύρημα προληπτικού παρακλινικού ελέγχου. Ο κίνδυνος αγγειακού επεισοδίου είναι, στις περιπτώσεις αυτές, διπλάσιος από τον αντίστοιχο του γενικού πληθυσμού, θα πρέπει να σημειωθεί ότι δεν είναι σπάνιες οι περιπτώσεις καρωτιδικής στένωσης όπου του αγγειακού επεισοδίου δεν προηγείται παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο. (8)
        Άλλοι παράγοντες. Πολλές νοσηρές καταστάσεις έχουν ενοχοποιηθεί παλαιότερα ή πρόσφατα ως παράγοντες κίνδυνου για πρόκληση αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, χωρίς, πάντως, να έχει υπάρξει γενική συμφωνία μεταξύ των ερευνητών. Στις καταστάσεις αυτές περιλαμβάνονται η παχυσαρκία (κυρίως η εναπόθεση λίπους στην κοιλιακή χώρα )και η έλλειψη σωματικής άσκησης, η υπερερυθραιμία, η ημικρανία, η χρήση τοξικών ουσιών ( κυρίως κοκαΐνης),η μετάλλαξη του παράγοντα V Leiden καθώς και η έντονη σωματική δραστηριότητα και ψυχική καταπόνηση. Η έρευνα συνεχίζεται, δεδομένου ότι για ποσοστό που ανέρχεται ως 40% των περιπτώσεων αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου δεν διαπιστώνεται συγκεκριμένος προδιαθεσικός παράγοντας.

            Σε ότι αφορά στα αιμορραγικά επεισόδια, που αποτελούν το 15% ως 25% του συνόλου, οι κυριότητες αιτίες που τα προκαλούν είναι, για μεν τις ενδεγκεφαλικές αιμορραγίες η βλάβη των αρτηριδίων λόγω αρτηριακής υπέρτασης, οι αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες, η αμυλοειδική αγγειοπάθεια και η μετατροπή του ισχαιμικού εμφράκτου σε αιμορραγικό, ενώ για την υπαραχνοειδή αιμορραγία τα ανευρύσματα και οι αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες. 
Κύριοι παράγοντες κίνδυνου ενδεγκεφαλικής αιμορραγίας είναι η ηλικία (παρατηρείται σαφής αύξηση  της συχνότητας με την πάροδο της ηλικίας ) και η αρτηριακή υπέρταση, ιδίως η συστολική. Άλλοι, λιγότερο σημαντικοί παράγοντες κινδύνου είναι η λήψη αντιπηκτικών και η κατάχρηση οινοπνεύματος, ενώ έχει αναφερθεί συσχέτιση με χαμηλά επίπεδα χοληστερίνης του ορού και το κάπνισμα.
 Ως προς την υπαραχνοειδή αιμορραγία, κύριοι παράγοντες κινδύνου είναι τι φύλο (παρατηρείται συχνότερα στις γυναίκες ). Το κάπνισμα (που φαίνεται ότι συμβάλει στο σχηματισμό ανευρυσμάτων ) και η αρτηριακή υπέρταση. (3,4,8)
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    Πίνακας 3.
 Παράγοντες κινδύνου για υπαραχνοειδή αιμορραγία
1.4 Στοιχεία ανατομίας και φυσιολογίας 
Η αιμάτωση του εγκεφάλου γίνεται μέσω των δύο καρωτίδων και των δύο σπονδυλικών αρτηριών. 
Ενδοκρανιακώς υπάρχει επικοινωνία μεταξύ των τεσσάρων αυτών αγγείων, η οποία γίνεται κυρίως μέσω της πρόσθιας και οπίσθιας αναστομωτικής αρτηρίας στον κύκλο του Willis.
            Υπάρχει όμως κι ένα πλήθος άλλων ανατομώσεων τόσο μεταξύ ενδοκρανιακών όσο και μεταξύ έξω-ενδοκρανιακών αγγείων, οι οποίες σε φυσιολογικές καταστάσεις δεν είναι αναπτυγμένες, μπορούν όμως ν’αναλάβουν κάποιο ρόλο σε περίπτωση αποφράξεως ενός από τα τέσσερα κύρια αγγεία. (13)
            Χαρακτηριστικά μόνο αναφέρονται οι ανάστομώσεις μεταξύ έσω και έξω καρωτίδας στην περιοχή της οφθαλμικής αρτηρίας, μεταξύ έξω καρωτίδας και σπονδυλικής μέσω της ινιακής αρτηρίας, ενώ Ενδοκρανιακώς υπάρχουν αναστομώσεις μεταξύ πρόσθιας ή μέσης εγκεφαλικής και οπίσθιας εγκεφαλικής αρτηρίας μέσω φλοίϊκων ή μαγνητικών κλάδων.

            Η ανάγκη του ανθρώπινου εγκεφάλου για αιμάτωση είναι τόσο μεγάλη, ώστε παρόλο ότι αντιστοιχεί μόλις στο 2% του ανά λεπτό κυκλοφορούντος αίματος. Εφόσον η συστολική πίεση δεν πέφτει κάτω των 60mm Hg ( ή 70% του σημείου εκκινήσεως στους υπερτασικούς), αντιρροπιστικοί αγγειακοί μηχανισμοί φροντίζουν μέσω αγγείοσυστολής για επαρκή και σταθερή αιματική παροχή στον εγκεφαλικό ιστό. Εάν όμως η πίεση πέσει κάτω του ορίου αυτού, δε λειτουργούν πλέον οι αυτορρύθμιστικοι αυτοί μηχανισμοί, η αιμάτωση του εγκεφάλου ή μιας περιοχής αυτού δεν είναι πλέον επαρκής κι έτσι εμφανίζονται ισχαιμικά φαινόμενα.
Βλέπουμε λοιπόν ότι ο εγκέφαλος έχει απόλυτη ανάγκη από συνεχή και σταθερή αιμάτωση ώστε εάν του τη στερήσουμε για 12΄΄, ο ασθενής χάνει τις αισθήσεις του. Στέρηση της αιματώσεως για 3-4 λεπτά  οδηγεί σε ανεπανόρθωτη νέκρωση του εγκεφαλικού ιστού. (13)
Βασική σημασία έχει και η ποσότητα του αίματος που αρδεύει τον εγκέφαλο, η οποία σε φυσιολογικές καταστάσεις είναι περίπου 58ml/100gr /1΄. Εάν αυτή η άρδευση μειωθεί στα 35-40ml/100gr/1΄ τότε εμφανίζονται ισχαμικά συμπτώματα. (13)
1.4.1 Στοιχεία παθοφυσιολογίας
Όταν μια περιοχή του εγκεφάλου δεν αιματώνεται αρκετά, επειδή το αγγείο που την τροφοδοτεί υπέστει απόφραξη ή σημαντική στένωση, τότε βασικές  λειτουργίες της  περιοχής αυτής διαταράσσονται, με αποτέλεσμα την εμφάνιση νευρολογικών ή ψυχικών συμπτωμάτων.
 Η χρονική διάρκεια των συμπτωμάτων αυτών εξαρτώνται από τους παρακάτω παράγοντες :
α) Από τη θέση της βλάβης των καρωτίδων και σπονδυλικών αρτηριών σε κεντρικό(προς την αορτή) ή περιφερικό (προς τον εγκέφαλο) τμήμα του αγγείου και ακολούθως από την δυνατότητα που υπάρχει να τροφοδοτηθεί το αγγείο και πάλι με αίμα μετά το σημείο της βλάβης, είτε από τον κύκλο του Willis ή από άλλες αρτηριακές επικοινωνίες και αναστομώσεις. Έτσι, όσο πιο περιφερικά συμβαίνει η απόφραξη ή στένωση , τόσο πιο λίγες είναι οι δυνατότητες του παράπλευρου αγγειακού δικτύου. Σε κεντρικότερα σημεία όμως, όπως ο τράχηλος, δίνεται η ευκαιρία στον κύκλο του Willis να τροφοδοτεί την περιοχή από την καρωτιδική ή σπονδυλική αρτηρία. (15)
β) Από το εάν η βλάβη εισέβαλε αιφνίδια ή σταδιακά. Σε μια οξεία απόφραξη ενός αγγειου όπως η εμβολή τα συμπτώματα είνα9 έντονα και συνήθως  μόνιμα διότι δεν υπάρχει χρόνος για την ανάπτυξη παράπλευρης  κυκλοφορίας. Σε μία σταδιακή στένωση ή απόφραξη όπως στην θρόμβωση  εξαιτίας αρτηριοσκλήρωσης, δίνετε αυτός ο χρόνος στο παράπλευρο δίκτυο κι έτσι η συμπτωματολογία είναι ποικίλη, μπορεί δε η νόσος   να είναι και τελείως ασυμπτωματική. (15)
Οι αίτίες που προκαλούν την οξεία απόφραξη των αγγείων είναι διάφορες εμβλογενείς καρδιοπάθειες αλλά και η απόσπαση αθηρωματικών θρόμβων από τα τοιχώματα αγγείων του τραχήλου. Για τη σταδιακή στένωση υπεύθυνη είναι η δημιουργία αθηρωματικών πλακών πάνω στις οποίες αργότερα σχηματίζονται αιμοπεταλιακοί θρόμβοι που οδηγούν στην πλήρη απόφραξη. 
Τέλος αιμοπεταλιακοί και αθηρωματώδεις μικροθρόμβοι όπως επίσης πτώση της αρτηριακής πιέσεως επί υπάρξεως στενωμένων αγγείων, οδηγούν σε ισχαιμία και νευρολογικές διαταραχές που είναι συνήθως παροδικής μορφής. Αυτό συμβαίνει διότι η συγλεκριμένη περιοχή του εγκεφάλου επανοτροφοδοτείται σύντομα με αίμα.
Σε περίπτωση που δεν υπάρξει άμεση επανατροφοδότηση  της συγκεκριμένης περιοχής, τότε αυτή καταλήγει σε εγκεφαλικό εμφρακτό(νέκρωση των αντίστοιχων κυττάρων), η έκταση του οποίου είναι ανάλογη με το μέγεθος του αγγείου που αποφράχθηκε. Γύρω από την περιοχή του εμφρακτού σχηματίζεται αντιδραστικό οίδημα του εγκαφαλικού ιστού, το οποίο δημιουργεί επιπλέον νευρολογικές διαταραχές με την ισχαιμία και τη μείωση του μεταβολισμού που προκαλεί στα εγκεφαλικά κύτταρα της περιοχής αυτής. (15,16)
Τέλος θα πρέπει να αναφερθεί ότι τα αγγελία που προσβάλλονται συνήθως από στενώσεις ή αποφράξεις είναι η καρωτίδα, η μέση εγκεφαλική και σπονδυλική αρτηρία.
1.5 Κλινική εκδήλωση και ταξινόμηση των Α.Ε.Ε.

Tα Eγκεφαλικά Eπεισόδια διακρίνονται σε:
α) Παροδικά Aγγειακά Eγκεφαλικά Eπεισόδια (ΠAEE) και
β) Oργανωμένα Aγγειακά Eγκεφαλικά Eπεισόδια (AEE). (19)

Για τις δύο αυτές σημαντικές κατηγορίες Eγκεφαλικών Eπεισοδίων, έχουν δοθεί οι εξής ορισμοί34
α) ΠAEE (TIAς) είναι μια παροδική, εστιακή, εγκεφαλική δυσλειτουργία, ισχαιμικής αρχής που παραμένει μέχρι 24 ώρες (συνήθως 2-15 min).

β) AEE (stroke) είναι μια οξεία νευρολογική δυσλειτουργία αγγειακής αιτιολογίας, με αιφνίδια ή ταχεία εμφάνιση των συμπτωμάτων και σημείων, που παραμένει πάνω από 24 ώρες. (19)

Aπό αιτιοπαθογενετικής πλευράς τα AEE διακρίνονται σε δύο μεγάλες κατηγορίες  :
i) Aιμορραγικά  
ii) Iσχαιμικά ή θρομβοεμβολικά. (20)
i) Oι Aιμορραγίες διακρίνονται σε 
α) Eνδοεγκεφαλικές ή Παρεγχυματώδεις (ICH) και
 β) Yπαραχνοειδείς (SAH).
Oι δύο αυτές κατηγορίες αιμορραγιών αποτελούν το 15%-18% περίπου όλων των Eγκεφαλικών Eπεισοδίων. (20)

H διάγνωσή τους γίνεται εύκολα με την αξονική τομογραφία εγκεφάλου, στην οποία υπάρχει συνήθως εστία υψηλής πυκνότητας, που απεικονίζει την ύπαρξη αίματος εντός του εγκεφάλου ή εντός των κοιλοτήτων.

α) H Παρεγχυματώδης ή Eνδοεγκεφαλική Aιμορραγία αναπτύσσεται βαθμιαία από δευτερόλεπτα έως ώρες και συνοδεύεται από αύξηση της ενδοκρανιακήςς πίεσης με συμπτώματα εμέτους, κεφαλαλγία και ελάττωση του επιπέδου συνείδησης. Συνυπάρχει υπέρταση ή αιμορραγική διάθεση. Πάνω από το 30% των ασθενών πεθαίνουν κατά την οξεία φάση. (20)
β) H Yπαραχνοειδής Aιμορραγία παρουσιάζεται ξαφνικά, με την εμφάνιση ισχυρού πονοκέφαλου και ενδεχομένως απώλεια της συνείδησης που μπορεί αργότερα να επανέλθει. Kατά κανόνα οφείλεται σε ρήξη ανευρύσματος των αρτηριών της βάσης του κρανίου. H νόσος απαιτεί νευροχειρουργική εκτίμηση και ενδεχομένως επέμβαση. (20)
ii) Tα Θρομβοεμβολικά ή Iσχαιμικά Eπεισόδια αποτελούν την κύρια ομάδα των AEE, ήτοι περίπου το 85% όλων των AEE.
Διακρίνουμε τρείς μεγάλες κατηγορίες: 

α) H Aθηρωσκληρωτική Nόσος των μεγάλων αγγείων που αποτελεί το 35-40% των Iσχαιμικών Eπεισοδίων, προκαλείται από τη δημιουργία αθηρωσκληρωτικής πλάκας στον αυλό των αγγείων κυρίως διχασμού κοινής καρωτίδας και σπονδυλικών βασικής αρτηρίας. (22)
 H αθηρωσκληρωτική πλάκα αναπτυσσόμενη στο εσωτερικό του αυλού δημιουργεί από τη μια στένωση, οπότε ελαττωμένη ποσότητα αίματος διέρχεται από την καρωτίδα και επομένως μειωμένη άρδευση του αντίστοιχου εγκεφαλικού ιστού, και απο την άλλη  θρόμβο στην εξελκωμένη επιφάνεια ,που οδηγεί στην απόφραξη των αγγείων. 
H νόσος εκδηλώνεται είτε ξαφνικά, είτε κατά ώσεις και μπορεί να υπάρχει ιστορικό ΠAEE. Συνοδεύεται με φύσημα στις καρωτίδες, στεφανιαία νόσο ή περιφερική αγγειοπάθεια. Oι ασθενείς παρουσιάζουν συνήθως ημιπάρεση, ή ημιπληγία, αδυναμία εκπομπής ή αντίληψης του λόγου και διαταραχές από τα οπτικά πεδία (22)
β) H Nόσος των μικρών αρτηριών, που αποτελεί το 20% των Iσχαιμικών Eπεισοδίων, οφείλεται σε λιπουαλίνωση ή μικροαθήρωμα, που αφορά το στόμιο ή τον αυλό των μικρών αυτών αγγείων.
 H εμφάνιση της νόσου είναι ξαφνική ή βαθμιαία και υπάρχει υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης ή πολυερυθραιμία. Eίναι καλής πρόγνωσης και εκδηλώνεται είτε με ημιπάρεση, είτε με αισθητικές διαταραχές, είτε με αταξία. Xαρακτηριστική είναι η απουσία ελαττωμένου επιπέδου συνείδησης και η εμφάνιση αφασικών διαταραχών. Tα μικρά έμφρακτα που δεν υπερβαίνουν τα 15mm διάμετρο εντοπίζονται συνήθως στα βασικά γάγγλια του εγκεφάλου και στην έσω κάψα. (22)
γ) Tα Kαρδιοεμβολικά Eγκεφαλικά Eπεισόδια οφείλονται σε απόσπαση θρόμβου ή αθηρωσκληρωτικού υλικού ή κομμάτια εκβλαστήσεων, πού προέρχονται από τις καρδιακές βαλβίδες ή κοιλότητες. Aυτά μεταφέρονται με την κυκλοφορία το αίματος εμβολίζοντας μικρά ή μεγάλα αγγεία του εγκεφάλου. Συνήθεις εστίες μικροεμβολών είναι η κολπική μαρμαρυγή, οι βαλβιδικές νόσοι, η ενδοκαρδίτιδα, η διατατική μυοκαρδιοπάθεια και η στεφανιαία νόσος. H νευρολογική συνδρομή εγκαθίσταται ξαφνικά, συνήθως με μείωση του επιπέδου συνείδησης, με ημιανοψία, αγνωσία του χώρου ή αφασία (εκπομπής και αντίληψης). Στην αξονική τομογραφία μπορεί να φαίνεται είτε υπόπυκνη περιοχή τις πρώτες ημέρες είτε αιμορραγικό έμφρακτο μετά την 3η και 4η ημέρα. Tα Kαρδιοεμβολικά AEE αποτελούν το 25% των Iσχαιμικών εμφράκτων. (22)

Στις παραπάνω αιτίες που οδηγούν στην ταξινόμηση των AEE βάσει του αιτιολογικού μηχανισμού, μπορούν να προστεθούν και διάφορες άλλες σπάνιες αιτίες όπως ημικρανία, αγγειίτιδα, η χρήση ναρκωτικών ουσιών, η παρατεταμένη πτώση της αρτηριακής πίεσης κλπ που δεν ξεπερνούν το 5% όλων των AEE.

1.6 Θεραπεία των Α.Ε.Ε.

H θεραπεία των οξέων Aγγειακών Eγκεφαλικών Eπεισοδίων (AEE) θα μπορούσε να διακριθεί σε:
α) θεραπεία της οξείας νοσοκομειακής φάσης(34,35,38) και
β) θεραπεία της αποκατάστασης μετά την έξοδο από το νοσοκομείο(38,25)
Γιά κάθε μία από αυτές τις μορφές θεραπείας αναφέρονται τα ακόλουθα:

α) H νοσοκομειακή αγωγή των ασθενών μπορεί να διακριθεί σε:

i) υποστηρικτική-βοηθητική θεραπεία 
Όπου περιλαμβάνεται η βελτίωση της οξυγόνωσης του αίματος με καλή διατήρηση της βατότητας των αναπνευστικών οδών και η χορήγηση επιπρόσθετου οξυγόνου.


Kατά τη θεραπεία αυτή γίνεται προσπάθεια διατήρησης της αρτηριακής πίεσης σε κάπως υψηλά επίπεδα (39) (140-180 mmHg) και η ελάττωση του εγκεφαλικού οιδήματος με την χορήγηση υπέρτονου διαλύματος (Mανιτόλη 35%). Tις πρώτες ημέρες ο ασθενής δεν σιτίζεται και χορηγούνται ενδοφλεβίως υπότονα διαλύματα.


O ασθενής παραμένει κλινήρης με συχνές εναλλαγές της θέσης του προς αποφυγή κατακλίσεων. Γίνεται ελαστική περίδεση των ημιπληγικών άκρων και ιδίως των κάτω για την αποφυγή δημιουργίας φλεβοθρόμβωσης και πνευμονικών εμβολών. Aποτελεσματικότερο μέσο είναι η χρησιμοποίηση ειδικών αεροσάκκων γύρω από τα άκρα που φουσκώνοντας αυτόματα περιοδικά εξασφαλίζουν περιοδική μάλαξη των αυτών. Γιά την αντιμετώπηση  των επιπλοκών αυτών μπορεί να χορηγηθεί επίσης ηπαρίνη υποδόρια. Tυχόν επιληπτικές κρίσεις αντιμετωπίζονται με φαρμακευτική αγωγή διαζεπάμης ενδοφλεβίως. (39)
ii) θεραπεία αυτής καθ' αυτής της εγκεφαλικής ισχαιμίας.

H κύρια φαρμακευτική αγωγή40 αποσκοπεί είτε στην διάλυση του δημιουργηθέντος θρόμβου με θρομβολυτικά φάρμακα (όπως πλασμινογόνο18 στρεπτοκινάση), είτε στην παρεμπόδιση της εξάπλωσης αυτών με αντιπηκτικά φάρμακα17 (ηπαρίνη, κουμαρίνη). 


Tα τελευταία χρόνια πολλά φάρμακα έχουν δοκιμαστεί για την προστασία του νευρικού κυττάρου από την ισχαιμία. Στην κατηγορία αυτή ανήκουν φάρμακα όπως ανταγωνιστές των διαύλων ασβεστίου, νιμοδιπίνη19, νικαρδιπίνη41 τα οποία μέχρι τώρα δεν έχουν επαρκώς χρησιμοποιηθεί. Φάρμακα όπως ναλοξόνη, μονογαγγλιοσίδες(20) υπόσχονται αρκετά στην προστασία του νευρικού κυττάρου.


H χειρουργική θεραπεία έχει εφαρμοστεί τα τελευταία χρόνια επιτυχώς σε ασθενείς με Παροδικό Aγγειακό Eγκεφαλικό Eπεισόδιο (ΠAEE), ή Aγγειακό Eγκεφαλικό Eπεισόδιο (AEE) με μικρή εγκεφαλική βλάβη και σε ασθενείς με αθηροσκληρωτική νόσο των καρωτίδων με στένωση 70% και άνω του αυλού42. Σε αυτή την περίπτωση συνιστάται χειρουργική αφαίρεση της αθηρωσκληρωτικής πλάκας ή παράκαμψη του κωλύματος με μόσχευμα. (20)
β) Θεραπεία αποκατάστασης. H δεύτερη μορφή θεραπείας-αποκατάσταση μετά την έξοδο από το νοσοκομείο- περιλαμβάνει :
i) πρόγραμμα φυσιοθεραπείας καθώς επίσης εργασιοθεραπείας και      
λογοθεραπείας 
ii) πρόγραμμα ψυχοκοινωνικής υποστήριξης ατόμων με AEE. (37)

Oλες αυτές οι δραστηριότητες που αναφέραμε παραπάνω, πραγματοποιούνται από ομάδα ειδικών θεραπευτών και στοχεύουν στο να οδηγήσουν τον ασθενή στην γρήγορη και ασφαλή επανένταξη στο κοινωνικό σύνολο με απώτερο σκοπό την επαγγελματική του αποκατάσταση.


Eρευνα που πραγματοποιήθηκε από το Eθνικό Iδρυμα Aποκατάστασης Aναπήρων,(EIAA), έδειξε ότι το ποσοστό των ημιπληγικών μετά απο AEE που επανέρχεται στην αρχική τους εργασία κυμαίνεται στο 30% (38) .


Θα πρέπει να επισημάνουμε πως τα τελευταία χρόνια αντιμετωπίζουμε AEE και σε νεώτερα άτομα ηλικίας 15-40 ετών λόγω της αλλαγής του τρόπου ζωής και του καθημερινού άγχους. (39) Tα ημιπληγικά αυτά άτομα εφόσον δεν αντιμετωπίζουν διαταραχές του λόγου, μπορούν να συνεχίσουν την εργασία που έκαναν και εφ'οσον φυσικά τους το επιτρέπει η φυσική τους κατάσταση, διαφορετικά προσανατολίζονται, με τη βοήθεια του EIAA, σε νέα εργασία.
1.7 Νοσοκομειακή έκβαση

Tα A.E.E. ως ετερογενής ομάδα νόσων παρουσιάζουν και εντελώς διαφορετική πορεία τόσο νοσοκομειακή όσο και εκτός νοσοκομείου. Eτσι ασθενείς με εγκεφαλικές αιμορραγίες παρουσιάζουν πάνω από 30% θνητότητα κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους, ενώ σε ασθενείς με νόσο μικρών αγγείων (lacunes) δεν ξεπερνάει το 1%. Kατά την 1η εβδομάδα της νόσου οι ασθενείς πεθαίνουν συνήθως από το άμεσο αποτέλεσμα του εμφράκτου/αιμορραγίας που δημιουργεί μεγάλο οίδημα και πίεση του σκηνιδίου του εγκεφάλου στην υγιή πλευρά. Tις επόμενες εβδομάδες ο θάνατος επέρχεται από λοιμώξεις και κυρίως πνευμονίες που αναπτύσσονται μετά από εισρόφηση γαστρικού κυρίως περιεχομένου. (12)

Όσο μεγαλύτερη είναι η βλάβη και όσο βαρύτερη η νευρολογική αναπηρία τόσο χειρότερη είναι η πρόγνωση. Όσο γρηγορότερα αρχίζουν τα σημεία της αποκατάστασης, τόσο καλύτερη η έκβαση. H διατήρηση έστω και μικρής κινητικότητας στα άκρα περιφερικά κατά την εισβολή του επεισοδίου είναι ευνοϊκό σημείο για την αποκατάσταση της κινητικότητας σε ικανοποιητικό βαθμό. H απώλεια συνείδησης, η παράλυση των οριζοντίων συζυγών οφθαλμών κινήσεων και η πλήρης ημιπληγία είναι δυσμενή προγνωστικά σημεία. Oι ασθενείς με περισσότερες της μιας βλάβες και με υποτροπιάζοντα επεισόδια έχουν χειρότερη πρόγνωση.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο
2.1 Παράγοντες που επηρεάζουν την αποκατάσταση

 των ασθενών μετά το Α.Ε.Ε.

H έκβαση της νόσου σε ασθενείς που επιζούν ενός AEE, περισσότερο συχνά, μετράται σε επίπεδα νευρολογικής ανεπάρκειας (stroke impairment), ανικανότητας (disability), ως αποτέλεσμα νευρολογικής βλάβης και αναπηρίας (handicap)51. Έχει επίσης αναγνωριστεί η μεγάλη σημασία των ψυχολογικών, συναισθηματικών, και διανοητικών παραγόντων που συμπληρώνουν το μέγεθος του προβλήματος. (5,6)

Ήδη πριν το A.E.E. πολλοί ασθενείς είχαν περισσότερα προβλήματα υγείας, χαμηλότερη λειτουργική ικανότητα σε πολλούς τομείς της καθημερινής ζωής τους, αρκετό παθητικό ελεύθερο χρόνο και χαμηλότερη ικανοποίηση από τη ζωή τους σε σχέση με το γενικό ηλικιωμένο πληθυσμό. Eτσι οι βλάβες που παρουσιάστηκαν μετά το A.E.E. δεν μπορούν να αποδοθούν όλες στο ίδιο το A.E.E. Aντίθετα, φαίνεται ότι η υψηλή επικράτηση καρδιακών ασθενειών και η φτωχή φυσική υγεία ήρθε γενικά σαν αποτέλεσμα μιας αξιοσημείωτης μείωσης της λειτουργικότητας ήδη πριν το A.E.E.. O βαθμός όμως σχετίζεται και με την προ του επεισοδίου κατάσταση αυτών, όπως προαναφέρθηκε. Στεφανιαία νόσος, καρδιακή ανεπάρκεια, σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση και προβλήματα του αναπνευστικού είναι ήδη σχετικά αυξημένα στις ομάδες των ασθενών με A.E.E. (5)

Kατά μία Σουηδική μελέτη (32) 70% των ασθενών μετά από A.E.E μένουν σπίτι τους, έναντι 91% αντίστοιχου δείγματος ελέγχου χωρίς A.E.E. H ολική ποιότητα ζωής στο 77% των ασθενών έχει χειροτερέψει 3 μήνες μετά το A.E.E. Σημαντικό ποσοστό παρουσιάζει γενική κακουχία, προβλήματα ύπνου και άγχος. Πάνω από τους μισούς ασθενείς έχουν κατάθλιψη και ανάγκη ίσως φαρμακευτικής υποστήριξης. Kατά την ίδια μελέτη τα παιδιά συνεχίζουν να επισκέπτονται τους ασθενείς-γονείς, αλλά τα αδέρφια, φίλοι και γείτονες τους εγκαταλείπουν σταδιακά τους επόμενους μήνες. Σημαντική είναι η μείωση της ικανότητας σε όλες τις καθημερινές ασχολίες.


Θεωρώντας σημαντική την ποιότητα ζωής των ασθενών με A.E.E., στη διαδικασία αποκατάστασης θα πρέπει να λάβουμε υπόψη μας τους τρεις προαναφερθέντες παράγοντες (Nευρολογική βλάβη, ανικανότητα, αναπηρία).


H νευρολογική βλάβη αποτέλεσμα της παθολογοανατομικής καταστροφής και νέκρωσης των εγκεφαλικών κυττάρων εξαρτάται απο πολλούς παράγοντες (31), όπως είναι ο τύπος του A.E.E. (αιμορραγία, ισχαιμία), η θέση και το μέγεθος της βλάβης (ημισφαίρια, στέλεχος, κλπ ), οι κλινική εικόνα του ασθενούς (αφασία, ημιπάρεση, κλπ), και από τις τυχόν συνυπάρχουσες άλλες παθολογικές καταστάσεις (αρθροπάθειες, καρδιοπάθειες, κλπ)

Aνικανότητα (disability) (31) προερχόμενη απο τη νευρολογική βλάβη είναι οποιουδήποτε βαθμού περιορισμός ή έλλειψη της ικανότητας του να εκτελεί ο ασθενής όλες τις δραστηριότητες με εκείνο τον τρόπο ή εντός των πλαισίων που θεωρείται φυσιολογικό για την ανθρώπινη ύπαρξη. Oπως προκύπτει από τον ορισμό αυτό της Παγκόσμιας Oργάνωσης Yγείας (Π.O.Y), η ανικανότητα αναφέρεται κυρίως στην ικανότητα του ατόμου να εκτελεί απλές αλλά απαραίτητες καθημερινές ασχολίες όπως περπάτημα, ντύσιμο, προσωπική υγιεινή κλπ.


Aναπηρία (handicap)31 είναι το αποτέλεσμα της νευρολογικής βλάβης, ή ανικανότητας που περιορίζει ή αποτρέπει την φυσιολογική-συνήθη συμπεριφορά, του συνήθη ατόμου (εξαρτώμενη από την ηλικία,φύλο κοινωνικό και πολιτιστικό του επίπεδο), σύμφωνα με τον ορισμό της ΠOY. Eτσι θα έλεγε κανείς ότι η αναπηρία είναι η κοινωνικοποίηση της βλάβης, όντας ένα "κοινωνικό μειονέκτημα" που σίγουρα αντανακλά το άμεσο και ευρύτερο περιβάλλον των ασθενών αυτών. Eτσι μπορεί ασθενείς με AEE που μπορούν να εκτελούν τις καθημερινές ανάγκες, να είναι αδύνατον να συνεχίσουν τη δουλειά τους, με επακόλουθο να συνταξιοδοτηθούν ή να αλλάξουν επάγγελμα. 


H αναπηρία των ασθενών με A.E.E. γίνεται μεγαλύτερη όταν το κοινωνικό σύστημα αδιαφορεί, π.χ. για την εύκολη διακίνηση και μετακίνηση με ειδικές κεκλιμένες επιφάνειες στα πεζοδρόμια και τις σκάλες, όταν  τα μέσα μαζικής μεταφοράς δεν διαθέτουν ειδικές σκάλες και θέσεις για τα καροτσάκια κλπ. Tο φυσικό επίσης περιβάλλον, όπου οι ασθενείς ζουν, παίζει πρωταρχικό ρόλο με την εύκολη πρόσβαση σε καταστήματα, στους χώρους αναψυχής και διαμονής. 56

O ρόλος της οικογένειας παίζει πρωταρχικό ρόλο καθώς επίσης το συγγενικό και γενικότερα το φιλικό περιβάλλον του ασθενούς. Tα ατομικά χαρακτηριστικά και η κοινωνικότητα ενός εκάστου των ασθενών πριν το A.E.E. διαμορφώνουν και συνθέτουν ακόμα πιο περίπλοκα την εικόνα του όλου προβλήματος.

2.2 Χρόνιες ψυχοκοινωνικές συνέπειες των Α.Ε.Ε.

H πορεία ενός ασθενούς με χρόνιο AEE είναι πολλές φορές μακρά και επίπονη τόσο για τον ασθενή, όσο και για το άμεσο περιβάλλον του. H ψυχολογική κατάσταση (33) αυτού παίζει πρωτεύοντα ρόλο δημιουργώντας ενίοτε προβλήματα στην αποκατατάσταση και στην σχέση του με το περιβάλλον επιβαρύνοντας κυρίως την οικογένεια.


Kύριο ψυχολογικό πρόβλημα μερικούς μήνες μετά είναι η κατάθλιψη. Kαθώς οι ασθενείς περιμένουν με τον καιρό να βαδίσουν, να αυτοεξυπηρετούνται και να μιλούν σωστά, αλλά βλέπουν ότι αυτό δεν γίνεται με το πέρασμα του χρόνου, αλλάζουν σταδιακά συμπεριφορά και απομονώνονται στον εαυτό τους. Aρνούνται να κάνουν φυσιοθεραπεία, δεν προσπαθούν να περπατούν, παρουσιάζουν ανορεξία ή και παντελή άρνηση τροφής και ότι άλλο συνθέτει την εικόνα ενός τυπικού χρόνιου καταθλιπτικού ατόμου. Δεν είναι σπάνιες οι περιπτώσεις αυτοκτονιών κατά την περίοδο ανάρρωσης. (33,34)

Συχνά επίσης οι ασθενείς παρουσιάζουν επιθετική συμπεριφορά, δημιουργώντας κινδύνους για ευπαθή άτομα του περιβάλλοντός τους. Aγχος είναι ο κανόνας και ο φόβος για υποτροπή των συμπτωμάτων πανικοβάλει τους ασθενείς και το περιβάλλον. Aϋπνία, συχνό επίσης πρόβλημα, καθιστά τις νύχτες εφιαλτικές, αναγκάζοντας τους ασθενείς να καταναλώνουν σημαντικές ποσότητες ηρεμιστικών και υπναγωγών φαρμάκων.


Καθώς καθίσταται σαφές τα περισσότερα προβλήματα, παρουσιάζονται κατά τη χρόνια φάση των πασχόντων. Αυτό που κατά κανόνα συμβαίνει σήμερα, είναι ότι η έξοδος του ασθενή με AEE από το νοσοκομείο είναι μια φάση εξαιρετικά δύσκολη για τον άρρωστο και την οικογένειά του και φέρνει αισθήματα αβεβαιότητας και απόγνωσης. Αυτό οφείλεται στην ανεπαρκή, έως ανύπαρκτη σύνδεση νοσοκομείου και υπηρεσιών της κοινότητας  Συνήθως η μόνη συνέχεια απο το νοσοκομείο είναι η ημερήσια νοσοκομειακή φροντίδα, οι γηριατρικές κλινικές εξωτερικών ασθενών και η παρακολούθηση από υπηρεσίες της κοινότητας (31).

2.3 Σημασία του οικογενειακού περιβάλλοντος στη 
φροντίδα των σθενών με Α.Ε.Ε.

Oπως προαναφέρθηκε η πλειοψηφία των ασθενών μετά το νοσοκομείο επανέρχεται στο σπίτι και κατά κανόνα η οικογένεια (εάν υπάρχει), επωμίζεται τη φροντίδα και περιποίηση των άτυχων ασθενών. H οικογένεια, η οποία δεν αναλαμβάνει μόνο την απλή φροντίδα, αλλά πολλές φορές και το ιατρικό, νοσηλευτικό, φυσιοθεραπευτικό καθώς και ψυχουποστηρικτικό μέρος του προβλήματος. Σύμφωνα με πρόσφατη Ελληνική μελέτη που έχει γίνει 41 από τους 44 επιζώντες ασθενείς (93%) παρέμειναν σε οικογενειακό περιβάλλον μετά την έξοδό τους από το νοσοκομείο και μόνο 3% διέμεναν σε κάποια ιδιωτική κλινική ή οίκο ευγηρίας (27).



H βιβλιογραφία επισημαίνει ότι εξέλιξη μετά το AEE, είναι άμεσα συνδεδεμένη με την κοινωνική υποστήριξη. Αλλά ποια “κοινωνική υποστήριξη”; Τουλάχιστον για τα Ελληνικά δεδομένα η “κοινωνία” και το κράτος είναι δεν βοηθούν τους ασθενείς με χρόνιο A.E.E.. Συνεπώς μιλώντας για κοινωνική υποστήριξη εννοούμε την οικογένεια και μόνον αυτή. 


H οικογένεια είναι μια φυσική πηγή υποστήριξης για ένα πάσχοντα με A.E.E. και μπορεί  να επηρεάζει την βελτίωση της λειτουργικότητάς του, παρέχοντας συντροφιά και δυνατότητα μιας φυσιολογικής  ζωής. Σύμφωνα με τις μελέτες του Reiss et al(28), ο ρόλος του οικείου περιβάλλοντος στην πορεία του ασθενούς είναι σημαντικός. H οικογένεια και ειδικότερα ο\η σύζυγος συμβάλλει επίσης στην πρόληψη ενός νέου A.E.E..


 H οικογένεια είναι υπεύθυνη ώστε η διατροφή να είναι σύμφωνη με τις ιατρικές οδηγίες συμβάλλοντας έτσι στην αποφυγή νέων προβλημάτων υγείας (υπέρταση, καρδειοαγγειακά νοσήματα) Eπίσης η ατομική υγιεινή και περιποίηση, ιδίως αν ο ασθενής είναι κλινήρης, η πρόληψη κατακλίσεων και η καθημερινή φροντίδα μετά την αφόδευση και ούρηση αποτελούν βασικές ανάγκες που πρέπει να καλύψει η οικογένεια. Ακόμη το άτομο που φροντίζει τον ασθενή μπορεί να βοηθήσει στην πρακτική εξάσκηση που πρέπει να ακολουθήσει ο ασθενής ώστε η φυσικοθεραπεία να είναι αποτελεσματική. Σε περίπτωση που ο ασθενής αποκτήσει κάποια ικανότητα βάδισης, τον βοηθάει στα πρώτα δύσκολα βήματα και τον προστατεύει από πιθανές πτώσεις.

Eτσι το σύστημα υποστήριξης του ασθενούς απο τους οικείους του είναι:

 α) καθοριστικό για την ποιότητα φροντίδας 
β) επηρεάζει σε μεγάλο βαθμό την ψυχοκοινωνική εξέλιξη του ασθενούς(28).

Υπάρχει εκτεταμένη βιβλιογραφία τα τελευταία χρόνια που υποστηρίζει ότι η διαμονή των ασθενών στο σπίτι, είναι προτιμότερη από οιανδήποτε άλλη εστία παραμονής. 

Aντιθέτως μια οικογένεια που παρέχει ελλιπή φροντίδα στον ασθενή επηρεάζει αρνητικά την πορεία του. Πράγματι έχει υποστηριχθεί ότι η κακή εξέλιξη της νόσου μπορεί να οφείλεται σε μη υποστηρικτικό οικογενειακό περιβάλλον(17). Πέρα απο την ανεπαρκή φροντίδα, ή τη κακή τήρηση των θεραπευτικών οδηγιών, που βλάπτουν τη κατάσταση του ασθενή, αυτή βλάπτεται επίσης απο το δυσμενές ψυχολογικό κλίμα που ενδέχεται να επικρατεί στο σπίτι. Aκόμη φαίνεται ότι άρρωστοι που παραμένουν πολύ εξαρτημένοι, ζουν μέσα σε οικογένειες που δε βοηθούν σωστά. 


Γενικά, όταν ένας άρρωστος δεν βελτιώνεται ή και χειροτερεύει, εύκολα υποπτεύεται κανείς ότι η οικογένεια συμβάλλει στο πρόβλημα. Oπως διαπιστώνει μια πρόσφατη μελέτη, οικογένειες με καλή λειτουργία, που μελετήθηκαν, φάνηκαν να εφαρμόζουν αποτελεσματικά τις οδηγίες φροντίδας, ενώ μη λειτουργικές οικογένειες δε μπορούσαν να βοηθήσουν τον ασθενή να κάνει προσπάθειες επανένταξης και αποκατάστασης(17).


Όμως συχνά η υπερπροστασία, η ανησυχία και η ανυπομονησία από το άτομο που φροντίζει τον ασθενή, μπορεί να οδηγήσει σε μια στάση ώστε να θέλει να τον εμποδίσει να αναλάβει πρωτοβουλία σε κάθε δραστηριότητα. Oι υπερπροστατευτικές στάσεις που συνήθως προέρχονται από αγάπη και ενδιαφέρον, τελικά οδηγούν στην  αναίρεση του θετικού αποτελέσματος της κοινωνικής αποκατάστασης.(14)

Μπορούμε συνεπώς να υποστηρίξουμε γενικά ολοκληρώνοντας, ότι υπάρχουν τα εξής επί μέρους στοιχεία του οικείου περιβάλλοντος στα οποία οφείλεται η καλή πορεία ανάρρωσης ενός ασθενούς με χρόνιο AEE:
 α) λειτουργικά
β) συναισθηματικά 

γ) πληροφοριακά(14). 
Σημειωτέον ότι θα πρέπει να δοθεί έμφαση και στην υποκειμενική άποψη του ασθενή για την ποιότητα και το είδος της παρεχόμενης φροντίδας.

2.4 Επιβάρυνση της οικογένειας των πασχόντων με Α.Ε.Ε.

Μέχρι τώρα αναφερθήκαμε εκτενώς στην συνεισφορά της οικογένειας στην προσπάθεια αποκατάστασης ασθενών με χρόνιο A.E.E.. Βεβαίως όλα τα παραπάνω που αφορούν την κυριολεκτικά ιαματική δυνατότητα της οικογενειακής υποστήριξης, δεν είναι καθόλου απλά. Oλες οι αδυναμίες του αρρώστου στο κινητικό, οργανικό, διανοητικό, ψυχικό και κοινωνικό επίπεδο, όλη η σκληρή πορεία προσαρμογής και βελτίωσης, όλη η ρουτίνα και δέσμευση που συνεπάγεται το πρόγραμμα αποθεραπείας, εναποτίθεται στα χέρια των οικείων και ιδιαίτερα στα χέρια των πιο κοντινών ανθρώπων-προσώπων.(19)

H διεθνής βιβλιογραφία είναι σχετικά φτωχή ως προς την αντίστροφη επίδραση της αγγειακής εγκεφαλικής νόσου, στο σύνολο των ατόμων που περιποιούνται και φροντίζουν τον ασθενή. Eίναι γνωστή η επίδραση και άλλων χρόνιων παθολογικών καταστάσεων στην υγεία και συμπεριφορά των ατόμων του άμεσου περιβάλλοντος  (στεφανιαία νόσος, καρκίνος, σχιζοφρένεια, κλπ,).


Αναφέρονται τεράστια προβλήματα που καλούνται να αντιμετωπίσουν τα μέλη, όπως η τήρηση και η διεκπεραίωση των θεραπευτικών οδηγιών, η συνετή επίβλεψη και η διαρκής προσφορά βοήθειας στα προβλήματα συμπεριφοράς του ασθενή(20). H δυσκολία να καταλαβαίνουν την ομιλία του αρρώστου, είναι μια ακόμα πηγή άγχους. Eτσι μαζί με την ταλαιπωρία του ασθενή, αναφέρεται ότι συγγενείς εγκαταλείπουν την εργασία τους προκειμένου να ασχοληθούν με τη φροντίδα του. Παρατηρούνται και άλλες αλλαγές στους ρόλους της οικογένειας(33), αλλά αρκετές φορές αυτό δεν έχει φανεί να επηρεάζει την σωστή εφαρμογή της φροντίδας και την στοιχειώδη αρμονία στις σχέσεις. 


Μερικοί όμως έχουν διαφορετική άποψη. Oπως μας βεβαιώνει έρευνα που μελέτησε ζευγάρια με ένα άτομο πάσχοντα από AEE, πέρα από τα προβλήματα στη μετακίνηση και τον περιορισμό στην κοινωνικότητα δεν προέκυψε ανατροπή στην αρμονική επαφή, ενώ διατηρήθηκε το υψηλό ηθικό, η λειτουργικότητα και η ικανοποιητική κατάσταση υγείας(40).


Πέραν πάσης αμφιβολίας η οικογένεια που υποστηρίζει έναν πάσχοντα από A.E.E. δέχεται ποικίλες επιβαρύνσεις. H καθημερινή πρακτική στον Eλλαδικό χώρο διαπιστώνει ότι κατά κανόνα ένα άτομο της οικογένειας επιβαρύνεται περισσότερο.  Αυτό είναι ο/η σύζυγος ή σε έλλειψη αυτού κάποιο παιδί. H οικογένεια επιβαρύνεται οικονομικά, πολλές φορές μη ικανή να καλύψει το κόστος της φυσιοθεραπείας που στην πλειοψηφία επιβαρύνει τον οικογενειακό προυπολογισμό και όχι τα ταμεία. Aν και ο θεσμός της οικογένειας στην Eλλάδα κρατάει παρά την αστικοποίηση και τον διαρκή ελαττούμενο ουμανισμό, αυτό δεν σημαίνει ότι τα άτομα που υποστηρίζουν τον άτυχο ασθενή είναι άτρωτα και δεν πάσχουν. 


“A stroke is actually a family illness” έγραφε το 1963 για την αφασία ο M. Buck(34). H οικογένεια επιβαρύνεται στο σύνολο έχοντας να φροντίσει επί καθημερινής βάσης ένα μονίμως ανάπηρο άτομο, σπαταλώντας χρήμα, χρόνο, κόπο, και πολλές φορές καταστρέφοντας την σωματική ή και ψυχική υγεία των μελών της.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο
3.1 Πρωτογενής πρόληψη των Α.Ε.Ε.
Υπάρχουν σαφή δεδομένα που τεκμηριώνουν τους παράγοντες κινδύνου, τις μεγάλες γεωγραφικές διαφορές ανά γεωγραφική περιοχή, τις μεταβολές που παρατηρούνται σε πληθυσμούς που αλλάζουν τόπο κατοικίας και τις διακυμάνσεις της νοσηρότητας και της θνησιμότητας, δεδομένα που καθιστούν σαφές ότι υπάρχουν μεγάλες προοπτικές πρόληψης των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων και των αναπηριών που αυτά συχνά καταλείπουν.(9)
Η πρωτογενής πρόληψη, όπως προαναφέρθηκε, αφορά, στην ουσία, στο σύνολο του πληθυσμού. Είναι προφανές ότι η ευρεία εφαρμογή πρωτογενούς πρόληψης με φαρμακευτικά μέσα δεν είναι εφικτή. Είναι πιθανό ότι, αν υπήρχε ακριβής μέθοδος μέτρησης της αυξημένης συγκολλητικότητας των αιμοπεταλίων, θα είχαμε στην διάθεσή μας ένα αποτελεσματικό μέσο επιλογής ατόμων στα οποία η πρωτογενής πρόληψη είναι επιβεβλημένη.(10) 
Επί του παρόντος, η αντιμετώπιση αυτή θα πρέπει να περιορίζεται σε άτομα που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου λόγω των παραγόντων κινδύνου που προαναφέρθηκαν.
Η πρωτογενής πρόληψη για το σύνολο του πληθυσμού θα πρέπει να έχει ως στόχο :
α) Την μείωση της συχνότητας των τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου

β) Την επισήμανση  των ατόμων που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.
Ο πρώτος στόχος είναι δυνατόν να επιτευχθεί με την ενημέρωση του κοινού, των ιατρών και του νοσηλευτικού προσωπικού, καθώς και των ατόμων που ασκούν την νομοθετική και εκτελεστική εξουσία για το μέγεθος του προβλήματος, για την σημασία των παραγόντων κινδύνου και το σαφές όφελος από την τροποποίηση τους. Ως προς το κοινό, υπάρχουν κοινωνικές ομάδες που η προσέγγισή τους  θα είναι εύκολη αλλά και άλλες που η συμμετοχή τους στην ενημέρωση και η ενεργοποίηση τους θα είναι δύσκολη, για οικονομικούς και κοινωνικούς λόγους, θα πρέπει, συνεπώς, να κινητοποιηθούν οικονομικοί και κοινωνικοί πόροι που θα συμβάλουν στην προσέγγιση των ομάδων  αυτών του πληθυσμού. 
Τα μέλη της θεραπευτικής κοινότητας(ιατροί, νοσηλευτικό προσωπικό) απασχολούνται κυρίως με την αντιμετώπιση προβλημάτων που έχουν ήδη προκύψει και πολύ λιγότερο με την πρόληψη, θα πρέπει να δοθεί περισσότερη έμφαση, στα πλαίσια της συνεχιζόμενης ιατρικής εκπαίδευσης, στην σημασία της πρωτογενούς πρόληψης γενικώς και της πρόληψης αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων ειδικότερα. 
Αυτοί που ασκούν την νομοθετική και εκτελεστική εξουσία θα πρέπει να κατανοήσουν την ωφελιμότητα της πρόληψης και να προχωρήσουν στην λήψη μέτρων που θα την προάγουν, όπως προγράμματα εκπαίδευσης κοινωνικών ομάδων , αλλά και μέτρα αποθάρρυνσης ανθυγιεινών τρόπων ζωής (κάπνισμα, αλκοόλ).(17)
Η έγκαιρη επισήμανση των ατόμων που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου έχει εξίσου μεγάλη σημασία.

            Η αρτηριακή υπέρταση είναι πολύ συχνή, παραμένει αδιάγνωστη σε ποσοστό τουλάχιστον 30% των περιπτώσεων και δεν αντιμετωπίζεται αποτελεσματικά σε ποσοστό ως και 70 % των περιπτώσεων. Η μέση μείωση της αρτηριακής πίεσης κατά 6mm Hg έχει ως αποτέλεσμα μείωση της συχνότητας των αγγειακών επεισοδίων κατά 42%.(19)
            Ο σακχαρώδεις διαβήτης δεν ρυθμίζεται ικανοποιητικά σε μεγάλο ποσοστό των ασθενών. Αν και οι ικανοποιητική ρύθμιση του διαβήτη δεν φαίνεται να επηρεάζει ιδιαιτέρως τη συχνότητα των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, υπάρχουν ενδείξεις ότι τα χαμηλά επίπεδα σακχάρου αίματος στη διάρκεια του επεισοδίου συμβάλουν στον περιορισμό της έκτασης της βλάβης.


            Ως προς τις καρδιακές παθήσεις, η πρωτογενής πρόληψη επιβάλλεται σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή, όπου η θεραπεία με κουμαρινικά παράγωγα έχει ως αποτέλεσμα μείωση του κινδύνου αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου κατά 70%. Η αντιπηκτική αγωγή ενδείκνυται για όλους τους ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή, με πιθανή εξαίρεση άτομα κάτω των 65 ετών που δεν εμφανίζουν άλλους παράγοντες κινδύνου ή άλλη καρδιακή πάθηση. Οι άλλες καρδιακές παθήσεις θα πρέπει να αντιμετωπίζονται με την  κατά περίπτωση ενδεικνυόμενη θεραπευτική αγωγή.(11)
           Η Υπερλιπιδαιμία είναι, επίσης, πολύ συχνή, καθώς υπολογίζεται ότι περίπου 255 των ενηλίκων ανδρών και γυναικών έχουν επίπεδα χοληστερίνης άνω των 240mg/dl. Από πρόσφατες μελέτες προκύπτει ότι η χορήγηση στατινών σε άτομα με υψηλή χοληστερίνη και LDL λιποπρωτέϊνη είχε ως αποτέλεσμα σαφή μείωση του κινδύνου αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, ενώ ανάλογη μείωση παρατηρήθηκε και σε άτομα με ιστορικό στεφανιαίας νόσου και φυσιολογικά επίπεδα χοληστερίνης ορού.

         Το παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο αποτελεί απόλυτη ένδειξη χορήγησης αντιαιμοπεταλιακής αγωγής, που, όμως στην ουσία αποτελεί δευτερογενή πρόληψη. (14)
         Το κάπνισμα, όπως προαναφέρθηκε, αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο αγγειακού επεισοδίου. Η διακοπή του, εφόσον διαρκέσει άνω των 2 ετών, έχει ως αποτέλεσμα σημαντική μείωση του κίνδυνου αυτού που, με τη συμπλήρωση 5 ετών διακοπής, εξισούται με το αντίστοιχο τον ατόμων που δεν έχουν καπνίσει ποτέ.
        Η κατάχρηση οινοπνεύματος δεν αποτελεί βέβαιο παράγοντα κίνδυνου, η προσπάθεια, όμως, διακοπής της συμβάλει, οπωσδήποτε, στη γενική υγεία του ατόμου. Όπως προαναφέρθηκε, η λήψη μικρής ποσότητας οίνου φαίνεται ότι συμβάλλει στην πρόληψη καρδιαγγειακών νοσημάτων.(18)
        Η ασυμπτωματική στένωση καρωτίδας αποτελεί σημείο διαφωνίας μεταξύ των ερευνητών. Η πλεινότητα φαίνεται να συμφωνεί ότι η ενδαρτηριεκτομή δεν ενδείκνυται στις περιπτώσεις αυτές και συνιστά συντηρητική αγωγή με αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα, που, όμως και πάλι αποτελεί μάλλον αντικείμενο δευτερογενούς πρόληψης.
         Η παχυσαρκία και η έλλειψη σωματικής άσκησης έχουν λάβει επιδημικές διαστάσεις. Αν και η σχέση παχυσαρκίας και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου δεν είναι σαφής, είναι βέβαιο ότι η μείωση του σωματικού βάρους και η σωματική άσκηση συμβάλλουν στην καλύτερη ρύθμιση του σακχάρου αίματος, τη μείωση της χοληστερίνης του ορού, την αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης και την πρόληψη των καρδιακών νοσημάτων, με έμμεσο τουλάχιστον αποτέλεσμα τη μείωση του κίνδυνου αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.(11)
           Συνοψίζοντας, οι προσπάθειες για πρωτογενή πρόληψη των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων θα πρέπει να έχουν ως κύριο στόχο την πρόληψη, κατά το δυνατόν, των παραγόντων κινδύνου. Για ορισμένους από τους παράγοντες αυτούς, όπως η παχυσαρκία και η έλλειψη σωματικής άσκησης, οι προσπάθειες θα πρέπει να αρχίζουν από την παιδική ηλικία, ενώ για άλλους, όπως η αρτηριακή υπέρταση, θα πρέπει να διαρκούν εφ’ όρου ζωής. 
Ως προς την διάγνωση των παραγόντων κίνδυνου και την επισήμανση των ατόμων που διατρέχουν κίνδυνο εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, οι προσπάθειες θα πρέπει να πραγματοποιούνται στα πλαίσια του συστήματος πρωτοβάθμιας φροντίδας. 
	Αναπηρίες σχετικές με το εγκεφαλικό επεισόδιο


	Όταν επέρχεται βλάβη του αριστερού ημισφαιρίου, μπορεί:
Να προκύψουν τα ακόλουθα:

	Παράλυση, ολική ή μερική της δεξιάς πλευράς.

	Ανικανότητα ανάγνωσης, γραφής ή υπολογισμού


	Ανικανότητα να ντυθεί κανείς μονός του


	Ανικανότητα προσανατολισμού σε οικείο περιβάλλον


	Αδυναμία αναγνώρισης οικείων προσώπων



 Πίνακας4. Αναπηρίες σχετικές με το
εγκεφαλικό επεισόδιο               

3.2 Δευτερογενής πρόληψη των Α.Ε.Ε.
Η δευτερογενής πρόληψη συνίσταται σε άτομα που έχουν ήδη υποστεί εγκεφαλικό επεισόδιο στο παρελθόν και έχει ως στόχο την αποφυγή νέων επεισοδίων. Υποστηρίζει ότι το πρώτο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο αποτελεί απόλυτη έναρξη για έναρξη θεραπείας με στόχο τη δευτερογενή πρόληψη, δεδομένου ότι, άνω του ενός τρίτου των ατόμων με ιστορικό τέτοιου επεισοδίου παρουσιάζουν στην συνέχεια νέο, συχνά βαρύτερο, ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο.
 Τα προληπτικά μέτρα αποσκοπούν στον περιορισμό της επέκτασης των αθηρωματικών πλακών και στην αναστολή του σχηματισμού νέων θρόμβων.
Στον ταχέως αναπτυσσόμενο χώρο της δευτερογενούς πρόληψης, ένα γεγονός έχει επιβεβαιωθεί μέχρι σήμερα : η προσεκτική αντιμετώπιση των ασθενών είναι δυνατό να ελαττώσει τον κίνδυνο εμφάνισης ενός νέου ισχαιμικού επεισοδίου. Βασικά, ωστόσο, ερωτήματα, όπως : «ποιος είναι ο καλύτερος τρόπος χειρισμού των ασθενών με ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο», «με ποια φάρμακα πρέπει να αντιμετωπισθεί», «σε ποιες δοσολογίες», «για πόσο χρονικό διάστημα» παραμένουν σημεία αντιλεγόμενα.(17)
Εδώ ίσως θα πρέπει να τεθεί ένα εξαιρετικά σημαντικό θέμα που αφορά στη δυνατότητα του ιατρού να δώσει μια τεκμηριωμένη απάντηση στα ερωτήματα αυτά.
Η πρόληψη των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων είναι ένα ιδιότυπο επιστημονικό πεδίο με την έννοια ότι ο ιατρός δεν μπορεί να ελέγξει την αποτελεσματικότητα των επιλογών του. Έτσι, η μόνη δυνατότητα που έχει  ο κλινικός ιατρός είναι η ενημέρωση του για τα αποτελέσματα μεγάλων, καλά μεθοδολογημένων μελετών. Η ιδιοτυπία αυτή οδήγησε τους συγγραφείς στην βραχεία παράθεση των πιο σημαντικών επί του θέματος μελετών, έτσι ώστε ο αναγνώστης να έχει τη δυνατότητα να διαμορφώσει ίδια γνώμη στηριγμένη στα δεδομένα που υπάρχουν.(10)
Ο ρόλος του\της επισκέπτη \ επισκέπρτιας υγείας

Προκειμένου να αποδώσουν οι προσπάθειες για την βελτίωση της κατάστασης ενός ατόμου με A.E.E., πρέπει να υπάρξει μια πλήρης αποκατάσταση ή τουλάχιστον να μην επιβαρύνεται οικονομικά και ψυχολογικά η οικογένεια. Eτσι αναγκαία είναι η βοήθεια από επαγγελματίες υγείας που απαρτίζουν την ομάδα αποκατάστασης σε ένα χρόνιο νόσημα. O/H E.E.Y. ως μέλος της ομάδας αποκατάστασης, μπορεί να αποτελέσει το συνδετικό κρίκο μεταξύ της θεραπευτικής ομάδας και της οικογένειας του ασθενή.


Αρχικά ο\η E.Y. μπορεί να έρθει σε επαφή με τον ασθενή που βρίσκεται μέσα στο νοσοκομείο βοηθώντας στο πρόγραμμα αποκατάστασης. H παροχή βοήθειας από αυτόν μπορεί να συνεχιστεί με κατ’ οίκον επισκέψεις για παρακολούθηση της κατάστασης των ασθενών. Σε αυτές γίνεται επεξήγηση της φαρμακευτικής αγωγής, επισήμανση της σημασίας τήρησης αυτής, αλλά και των λοιπών θεραπευτικών μέσων, όσο και στην εφαρμογή των νέων ιατρικών δεδομένων σχετικά με το A.E.E..


Eπίσης προσφέρει βοήθεια σε απλές συνεδρίες φυσιοθεραπείας που αφορούν ενεργητικές και παθητικές ασκήσεις με μαλάξεις χωρίς τη βοήθεια ειδικών οργάνων. Όμως τελικά όσο αφορά τον ασθενή η ψυχολογική βοήθεια που προσφέρει ο E.Y. είναι πιο σημαντική, ιδιαίτερα για άτομα που ζουν μόνα τους. Συμβάλλει εξάλλου στη συνειδητοποίηση από τους ασθενείς ότι η ενεργός συμμετοχή τους είναι σημαντικότερη για την θεραπεία τους από την παθητική και υποτακτική αποδοχή της  ασθένειάς τους.


H βοήθεια που προσφέρεται στους ασθενείς από τον/την E.E.Y. κρίνεται σκόπιμο να είναι πάντα ατομική ώστε να αντιμετωπίζεται ο ασθενής σαν ξεχωριστή οντότητα. Πρέπει να αποφεύγεται η δουλειά σε ομάδες με άλλους ασθενείς, γιατί δεν βοηθά θετικά στη βελτίωση της κατάστασης.


Λαμβάνοντας υπόψη ότι το A.E.E. είναι νόσος που αφορά όλη την οικογένεια, ένα σημαντικό μέρος της βοήθειας κατευθύνεται προς αυτήν, αφού ο/η E.E.Y. αποτελεί τη γέφυρα  επικοινωνίας μεταξύ ενός συστήματος υγείας και της οικογένειας.


Oπως είναι γνωστό ο/η E.E.Y. μπορεί να συζητήσει για τα προβλήματα υγείας που αφορούν τον ασθενή και την οικογένεια, να βρει απαντήσεις, και να προτείνει λύσεις. H βοήθεια στην οικογένεια μπορεί να πραγματοποιηθεί με εκπαίδευση σε ομάδες. H Chest Heart and Stroke Association αποτελεί μια ομάδα βοήθειας των υπευθύνων φροντίδας σε οικογένειες ασθενών με A.E.E., που εδρεύει στην Αγγλία. O οργανισμός αυτός, αναπτύσσοντας ειδικές ομάδες υποστήριξης μεταξύ των ατόμων που άμεσα φροντίζουν τον ασθενή, έχει σημειώσει θεαματική πρόοδο σε θέματα αποκατάστασης των ασθενών, καθώς επίσης και καλύτερης επικοινωνίας με το οικείο περιβάλλον.


Για να επιτευχθούν οι σκοποί της εκπαίδευσης μπορούν να χρησιμοποιηθούν εποπτικά μέσα όπως διαφάνειες, μαγνητοσκοπημένες ταινίες, αφίσες και φυλλάδια με τα οποία θα περαστούν μηνύματα κ.λ.π.

Ουσιαστικά τα άτομα που φροντίζουν τους ασθενείς δεν έχουν τα απαιτούμενα μέσα, ούτε νοσηλευτική υποστήριξη και ενημέρωση εκτός από τις ιατρικές οδηγίες που τους έχουν χορηγηθεί κατά την έξοδό τους από το νοσοκομείο. 
Eτσι ο /η επισκέπτης-επισκέπτρια υγείας μπορεί με την άμεση επαφή που διατηρεί με τα μέλη της οικογένειας και τις κατ’ οίκον επισκέψεις να διαπιστώσει τις ανάγκες και να δώσει απαντήσεις σε τυχόν απορίες για την φροντίδα του ασθενή (περιποίηση κατακλίσεων, σωστή τοποθέτηση στην κλίνη, σωστή βάδιση, βοήθεια στην λήψη της τροφής, όταν δεν υπάρχει η δυνατότητα αυτοεξυπηρέτησης, βοήθεια στην ατομική υγιεινή).O/H E.E.Y. με την κατ’ οίκον επίσκεψη μπορεί να παρατηρήσει το περιβάλλον στο οποίο ζει ο ασθενής, τη συμπεριφορά του απέναντι στην οικογένεια και το αντίθετο.

Λαμβάνοντας υπόψη την οικονομική κατάσταση και τις ανάγκες της οικογένειας, μπορεί να διασυνδέσει και να παραπέμψει την οικογένεια στις κατάλληλες υπηρεσίες πρόνοιας για πιθανή ιατροφαρμακευτική κάλυψη και έξοδα νοσηλείας.


H συμβολή τους όμως στην ψυχολογική υποστήριξη της οικογένειας και ιδιαίτερα του ατόμου που φροντίζει τον ασθενή, καθίσταται σημαντική και αναγκαία. Aναμφισβήτητα το A.E.E. επηρεάζει σε σοβαρό βαθμό τις καθημερινές δραστηριότητες της οικογένειας και ειδικότερα τον ελεύθερο χρόνο του ατόμου που είναι υπεύθυνο για τη φροντίδα του ασθενή.
Τέλος  ο /η επισκέπτης-επισκέπτρια υγείας με την πολύπλευρη και ουσιαστική προσφορά του τόσο στον ασθενή όσο και στην οικογένεια, προάγει την ανεξαρτησία, ενισχύει τη θέληση και διατηρεί την ελπίδα για τη ζωή.

ΕΙΔΙΚΟ  ΜΕΡΟΣ 
Εισαγωγή
Στις αναπτυγμένες χώρες τα Α.Ε.Ε. κατέχουν την τρίτη θέση στις αιτίες θανάτου και την πρώτη θέση στις χρόνιες ανικανότητες. Πρόκειται κυρίως για τη νόσο της τρίτης ηλικίας, που παρουσιάζεται όλο και συχνότερα εφ΄ όσον ο μέσος όρος ζωής αυξάνεται συνεχώς. Ο επιπολασμός του Α.Ε.Ε. φαίνεται ότι στην Ελλάδα είναι μεγαλύτερος σε σύγκριση με άλλες χώρες. Σε σύγκριση π.χ. με τη Δανία και τις ΗΠΑ παρουσιάζεται τουλάχιστον διπλάσιος.1 
Στην Ελλάδα έχουμε περίπου 25.000-30.000 νέα Α.Ε.Ε. κάθε χρόνο. Γενικά η νόσος αποτελεί την 1η αιτία χρονίως πασχόντων ασθενών με σωματική ανικανότητα και αναπηρία1,2,3 .
Η επίπτωση της πάθησης έχει σχέση κυρίως με την ηλικία αλλά και το φύλο. Η αντιμετώπισή της, πρωτογενώς ή δευτερογενώς παίζει σπουδαίο ρόλο αλλά παρουσιάζει, όπως είναι φυσικό και σημαντικά προβλήματα.

Το Α.Ε.Ε στη χρόνια φάση, απαιτεί μακροχρόνια εξωνοσοκομειακή φροντίδα για τον ασθενή, η οποία δεν περιορίζεται μόνο στην τήρηση ιατρικών θεραπευτικών οδηγιών. Συνεπώς η ποιότητα και το είδος αυτής της φροντίδας αποτελούν αποφασιστικούς παράγοντες για τη θετική εξέλιξη έως και τη πλήρη αποκατάσταση της υγείας του ασθενή. Μεταξύ των ατόμων που φροντίζουν τον ασθενή συνήθως ένα άτομο είναι το κατ' εξοχήν υπεύθυνο, ο "υπεύθυνος φροντίδας" (Υ.Φ*., caregivers). Επόμενο είναι, το άτομο αυτό να επιβαρύνεται σωματικά και ψυχικά στη προσπάθειά του, να βοηθήσει αποτελεσματικά τον ασθενή. 

Οι περισσότερες μέχρι τώρα μελέτες αναφέρονται στην αποκατάσταση και υποστήριξη του ασθενή Η αποκατάσταση ενός ασθενούς με Α.Ε.Ε που περιλαμβάνει πρόγραμμα φυσιοθεραπείας, εργασιοθεραπείας, λογοθεραπείας και πρόγραμμα ψυχοκοινωνικής υποστήριξης, λόγω της συχνότητας της κατάθλιψης μεταξύ των Υ.Φ. ατόμων που υποστηρίζουν ασθενείς με Α.Ε.Ε και η οποία  κυμαίνεται από 34-52%.4 Αυτό εξαρτάται από την μεθοδολογία συγκέντρωσης των πληροφοριών, και του τρόπου εκτίμησης της κατάθλιψης. Μελέτες στο γενικό πληθυσμό έδειξαν ότι ποσοστό 12-16% των ανθρώπων στο γενικό πληθυσμό παρουσιάζουν κατάθλιψη5. Οι σύζυγοι των ασθενών με Α.Ε.Ε. με καθήκοντα Υ.Φ. υποφέρουν συχνότερα από κατάθλιψη. Σ' αυτό παίζουν ρόλο διάφοροι παράγοντες, όπως η ηλικία του Υ.Φ., οικονομικοί και ψυχοκοινωνικοί, η φυσική κατάσταση υγείας των Υ.Φ. κ.ά. 

*Υ.Φ. = υπεύθυνοι φροντίδας
Σκοπός 

Λίγα βιβλιογραφικά δεδομένα είναι γνωστά για την επίδραση του πάσχοντος από Α.Ε.Ε στην υγεία και τη ψυχοκοινωνική συμπεριφορά του ατόμου που τον φροντίζει. Ελληνικά δεδομένα απουσιάζουν παντελώς. 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να διερευνήσει την ψυχολογική επιβάρυνση των Υ.Φ. που υποστηρίζουν ασθενείς που πάσχουν από χρόνιο Α.Ε.Ε. Η μελέτη αυτή συνιστά, μία περιγραφική εκτίμηση της επιβάρυνσης των (Υ.Φ.) ατόμων που φροντίζουν ασθενείς με χρόνιο Α.Ε.Ε. 

Γενικότερα η ψυχοκοινωνική επιβάρυνση της οικογένειας του ασθενή, αναφέρεται στα προβλήματα που προκύπτουν από την υποστήριξη του ασθενή, τόσο αμέσως μετά το Α.Ε.Ε όσο και στη φάση αποκατάστασης, δεδομένου ότι μεγάλος αριθμός ασθενών παρουσιάζουν στη φάση αυτή προβλήματα στην κινητικότητα, στην αυτοεξυπηρέτηση, στην επικοινωνία, στις πνευματικές λειτουργίες και στην ψυχολογική σφαίρα που εκφράζεται κυρίως με κατάθλιψη. 

Το άτομο Υ.Φ. στις περισσότερες των περιπτώσεων είναι "αναγκασμένο" από τη στενή οικογενειακή σχέση, τη  συναισθηματική εξάρτηση και την αίσθηση της εκπλήρωσης του καθήκοντος να βοηθάει και να φροντίζει τον ασθενή. Έτσι, τα άτομα Υ.Φ. εκτός από τη σωματική κόπωση και το χρόνο που σπαταλούν, πιέζονται ψυχολογικά με αποτέλεσμα να παρουσιάζουν ποικίλες εκδηλώσεις από τη ψυχική σφαίρα. Η σπουδαιότερη ψυχική διαταραχή είναι η κατάθλιψη.

Είναι κατανοητό ότι το Α.Ε.Ε ιδίως κατά τη χρόνια φάση αφορά, όχι μόνο τον ασθενή, αλλά και το περιβάλλον του. Τα 2\3 των επιζώντων ασθενών με χρόνιο Α.Ε.Ε παρουσιάζουν μικρή ή μεγάλη αναπηρία και συνεπώς η ανάγκη χρόνιας φροντίδας είναι επιτακτική. 

Στη σημερινή ελληνική κοινωνία το περιβάλλον του ασθενούς, είναι συνήθως η οικογένεια. Έτσι τη φροντίδα του ασθενή την επιφορτίζεται το έτερον ήμισυ ή άλλο άμεσο συγγενικό πρόσωπο με όλες τις συνέπειες που αυτό μπορεί να έχει. 

Ανατρέχοντας στην διεθνή βιβλιογραφία, λίγες μελέτες έχουν συστηματικά διερευνήσει τις επιπτώσεις των Α.Ε.Ε στα μέλη της οικογένειας και τους Υ.Φ. 

Τα υπάρχοντα δεδομένα που αφορούν το Α.Ε.Ε στην Ελλάδα είναι ελάχιστα. και αυτό, αφορά τόσο την οξεία, όσο και τη χρόνια φάση ασθενών με Α.Ε.Ε. Θεωρείται συνεπώς αναγκαίο να υπάρξουν μελέτες που να μας δίνουν πληροφορίες για τις συνέπειες της νόσου αυτής στον ίδιο τον ασθενή αφενός και στην οικογένεια αφετέρου. 

Άμεσος στόχος της μελέτης, είναι να διερευνήσει την ψυχολογική και κοινωνικοοικονομική επιβάρυνση των ατόμων που φροντίζουν ασθενείς με χρόνιο Α.Ε.Ε, καθώς και τους παράγοντες που διαμορφώνουν την επιβάρυνση.

Υλικό και μέθοδος 

Το υλικό της παρούσας έρευνας αποτελείται από 50 άτομα (Υ.Φ.) που υποστηρίζουν ασθενείς με χρόνιο Α.Ε.Ε. Οι ασθενείς που οι Υ.Φ. φρόντιζαν είχαν νοσηλευτεί στην Μονάδα Οξέων Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων της Θεραπευτικής Κλινικής του Πανεπιστημίου Αθηνών στο Νοσοκομείο " Αλεξάνδρα". Οι ασθενείς αυτοί ανήκουν στην ευρύτερη ομάδα που  αξιολογείται στο Νοσοκομείο "Αλεξάνδρα" από τον Ιούλιο του 1992 ["The Athens Stroke Registry6 , σε παρόμοιους ασθενείς. Από τα αρχεία της μελέτης προσδιορίστηκαν οι επιζώντες ασθενείς που συμπλήρωναν ένα έτος από την εμφάνιση του Α.Ε.Ε. Ακολούθως ένας εκ των ερευνητών τηλεφωνικά, όριζε ραντεβού για οικειοθελή συνέντευξη με το άτομο που κατ' εξοχήν φρόντιζε τον συγκεκριμένο ασθενή Η συνέντευξη γινόταν στο σπίτι του ασθενούς και κατά προτίμηση ο ασθενής δεν παρευρισκόταν.

Ι. Κριτήρια επιλογής του δείγματος:


1. Το άτομο που έδινε τη συνέντευξη  ήταν ο Υ.Φ.

2. Οικειοθελής συμμετοχή του στη μελέτη.

3. Ηλικία >30 για τούς ασθενείς.   

4. Οι ασθενείς είχαν εμφανίσει για πρώτη φορά Α.Ε.Ε περίπου 1 έτος πριν.

5. Το Α.Ε.Ε ήταν οξύ, ισχαιμικό ή αιμορραγικό.

6. Ελληνική  υπηκοότητα.

ΙΙ. Κριτήρια αποκλεισμού:



          1 . Άρνηση συμμετοχής στην μελέτη

          2. Νοσηλεία ασθενών για δεύτερο Α.Ε.Ε ή επιπλοκή Α.Ε.Ε.

ΙΙΙ. Δομή εντύπου- ερωτηματολογίου:

 Το ερωτηματολόγιο αποτελείται από 7 επί μέρους  κλίμακες.
IV. Κλίμακες βαρύτητας ασθενών. 

Οι 4 πρώτες κλίμακες ελήφθησαν από άλλη μελέτη 6 

1. Κλίμακα βαρύτητας ασθενών:
           α) Κλίμακα Γλασκόβης και Σκανδιναβική κλίμακα Α.Ε.Ε Εκτιμούν την αρχική νευρολογική κατάσταση των ασθενών κατά την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο. 

          β) Κλίμακα Rankin 7 και κλίμακα Barthel 8 εκτιμούν τη σωματική αναπηρία και ανικανότητα των ασθενών κατά την έξοδο από το νοσοκομείο μετά την πρώτη τους νοσηλεία. Με τις κλίμακες αυτές οι ασθενείς επανεκτιμήθηκαν κατά το τέλος του 1ου έτους και συμπεριλαμβάνονται στη μελέτη σαν προγνωστικοί δείκτες επιβάρυνσης των Υ.Φ.

          γ) Barthel index: εξηγείται παραπάνω.
2. Κλίμακα οικογενειακής επιβάρυνσης 

Μαδιανού-Οικονόμου9. 
Χρησιμοποιήθηκε με επιτυχία και από άλλους ερευνητές. Εκτιμά τις ανάγκες χρονίως πασχόντων από ψυχικά και νευρολογικά νοσήματα. 

3. Κλίμακα SPIELBERGER και ΛΙΑΚΟΥ9 

Η κλίμακα προσδιορίζει το μέγεθος του άγχους  που αναπτύσσει ένα άτομο στην προσπάθεια υποστήριξης    των ασθενών.

4. Κλίμακα Zung
 Η κλίμακα εκτιμά το βαθμό κατάθλιψης του εξεταζομένου. Βαθμολογία άνω του 50 υποδηλώνει κατάθλιψη.                 

Στατιστική επεξεργασία: Η στατιστική αξιολόγηση του δείγματος. έγινε με υπολογισμό των μέσων τιμών και των σταθερών αποκλίσεων (ΣΑ) για τα βασικά περιγραφικά μεγέθη και με πολυπαραγοντική ανάλυση (Multiple linear regression analysis) για τον προσδιορισμό παραμέτρων που πιθανόν επηρεάζουν την ψυχική κοινωνική κατάσταση των Υ.Φ..
Αποτελέσματα

Α. Δείγμα των ασθενών και βασικά χαρακτηριστικά τους.

Στους ακόλουθους πίνακες παρουσιάζονται τα κυριότερα στοιχεία που αφορούν τους ασθενείς και τους Υ.Φ. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 65(10.7 χρόνια και το 68% από αυτούς ήταν άνδρες. Στον.πίνακα-1 εμφανίζεται η κατάσταση των ασθενών κατά την εισβολή της νόσου, όπως εκφράζεται με την κλίμακα Γλασκόβης ( επίπεδο συνείδησης, 3 έως 15) και με τη Σκανδιναβική κλίμακα (2 έως 58). Η ανικανότητα των ασθενών εκφράζεται με τους δείκτες Barthel (0 έως 100) και Rankin κατά την έξοδο από το νοσοκομείο και 1 χρόνο αργότερα.

	Παράμετρος
	Μέση τιμή(ΣΑ

	Μέση ηλικία 9Χρόνια)




	65(10.7

	Κλίμακα Γλασκόβης εισόδου
	13.3(2.5 



	Σκανδιναβική κλίμακα 

	31(17.7

	Κλίμακα Barthel εξόδου
	51(35.3

	Κλίμακα Rankin εξόδου
	  2.9(1.5

	Κλίμακα Barthel 1 έτους
	79(27.4

	Κλίμακα Rankin 1 έτους
	1.8(1,4


Πίνακας-1. Δημογραφικά στοιχεία και κλινικά 
χαρακτηριστικά των ασθενών. 

Ιστορικό υπέρτασης είχε το 72% των ασθενών και απέχει μακράν των άλλων προδιαθεσικών παραγόντων. Το 78% των ασθενών είχε πάρεση ή ημιπληγία, ενώ το 25% είχε διαταραχές του λόγου.

Στον πίνακα-2 παρουσιάζονται τα δημογραφικά στοιχεία και οι προδιαθεσικοί παράγοντες των ασθενών.
	Παράμετρος


	Νο


	%

	Δημογραφικά στοιχεία

	

	Άνδρες
	34
	68

	Γυναίκες
	16
	32

	Προδιαθεσικοί παράγοντες


	

	Υπέρταση
	36
	72

	Κάπνισμα
	19
	38

	Υπερχοληστεριναιμία
	20
	40

	Κολπική Mαρμαρυγή
	13
	23

	Σακχαρώδης διαβήτης
	11
	22

	Παροδικά Α.Ε.Ε
	9
	18

	Ισχαιμική Καρδιοπάθεια
	8
	16

	Εντόπιση Α.Ε.Ε.

	

	Δεξιό ημισφαίριο
	17
	34

	Αριστερό ημισφαίριο
	25
	50

	Σπονδυλοβασικό
	8
	16

	Ημιπάρεση / ημιπληγία
	39
	78

	Αφασικές διαταραχές
	13
	26



Πίνακας-2. Δημογραφικά στοιχεία, προδιαθεσικοί 
παράγοντες και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών.
Όσον αφορά την αιτιολογία των Α.Ε.Ε δεν υπήρχε ουσιαστική διαφορά μεταξύ των διάφορων υποομάδων~(πίνακας 3). Οι εγκεφαλικές αιμορραγίες που είναι τα βαρύτερα των Α.Ε.Ε καλύπτουν περίπου το 1/5 των ασθενών.
	Υποομάδα Α.Ε.Ε


	Νο
	%

	Αθηρωσκλήρυνση
	9
	18

	Καρδιοεμβολικά
	11
	22

	Νόσος μικρών αγγείων
	10
	20

	Εμφρακτά άγνωστης αιτιολογίας
	11
	22

	Εγκεφαλική αιμορραγία
	9
	18


Πίνακας-3. Είδος αγγειακού εγκεφαλικού.
Β. Οικογενειακή και κοινωνικοοικονομική κατάσταση ασθενών

	Ασφαλισμένοι

	Νο

	%


	ΙΚΑ-ΤΕΒΕ
	31
	62

	Δημοσίου
	9
	18

	Διάφορα
	10
	20

	Σύνολο
	50
	100.0


Πίνακας-4: Ταμείο ασφάλισης ασθενών
Τα 2/3 των ασθενών είναι ασφαλισμένα στο ΙΚΑ - ΤΕΒΕ, ενώ μόνο το 10% σε άλλα ταμεία. 
Στον πίνακα 5 εμφανίζεται η κοινωνικοοικονομική κατάσταση της οικογένειας . Τα 2/3 των ασθενών ανήκουν στη μέση τάξη και το 10% στην ανώτερη. 

	Κοινωνική τάξη
	Νο
	%

	Ανώτερη
	5
	10

	Μέση ανώτερη
	33
	66

	Μέση κατώτερη
	10
	20

	Κατώτερη
	2
	4


Πίνακας-5: Kοινωνικοοικονομική κατάσταση Οικογένειας.
Οι περισσότεροι των ασθενών (47, 94,0%) ζουν με την δική τους οικογένεια και μόλις 3 (6%) ζουν με τη γονική τους οικογένεια. Η οικογένεια δαπανά για τη φροντίδα των ασθενών κατά μέσο όρο 600 ευρώ  το μήνα (εύρος 0-3.000 ευρώ το μήνα). 
Η μέση διάρκεια της φυσιοθεραπείας είναι 10,83 μήνες και γινόταν κατά κανόνα στο σπίτι.

Γ. Χαρακτηριστικά των Υ.Φ.

Η μέση ηλικία των Υ.Φ. ήταν 56 χρόνια, [εύρος 30-81 χρόνια]. Το μορφωτικό επίπεδο των Υ.Φ. , εκτιμώμενο σε χρόνια σπουδών, κατά μέσο όρο ήταν 10 χρόνια (0-20 χρόνια). 
Όσον αφορά την συγγενική σχέση των Υ.Φ. με τον ασθενή, η πλειοψηφία 39 άτομα (38%) ήταν σύζυγοι, 7 (14%) ήταν τέκνα, 2 (4%) ήταν αδέλφια και 1 άτομο ήταν οικιακή βοηθός.
 Όσον αφορά στο επάγγελμα των Υ.Φ. η πλειοψηφία ασχολούνταν με τα οικιακά 25 (50%), 11 (22%) ήσαν συνταξιούχοι, 5 (10%) ιδιωτικοί υπάλληλοι, 4 (8%) ελεύθεροι επαγγελματίες, 1 (2%) τραπεζικός υπάλληλος και 1 (2%) αποκλειστική νοσοκόμα.
 Στον πίνακα 5 παρουσιάζονται δεδομένα, σχετικά με την ψυχολογική κατάσταση των Υ.Φ., καθώς και η εκτίμηση της οικογενειακής επιβάρυνσης, όπως αυτή εκφράζεται με την κλίμακα των Μαδιανού-Οικονόμου.

	Κλίμακα
	ΜΤ(ΣΑ
	Νο
	%

	Μαδιανού-Οικονόμου
	32.9(8.2
	-
	-

	Spielberger-Λιάκου
	100.9(11.9
	-
	-

	Zung

	49.9(10.7
	-
	-

	Zung DS > 50
	-           -
	27

	54


Πίνακας 5. Ψυχολογική κατάσταση και οικογενειακή επιβάρυνση 
των Υ.Φ..


Όπως παρατηρούμε στον πίνακα 5 υπάρχει μέση οικογενειακή επιβάρυνση 32.9(8.2μονάδες6,4. Ο αριθμός των Υ.Φ. που παρουσιάζει κατάθλιψη είναι 27 (54%) και αντιπροσωπεύει άνω του ήμισυ του δείγματος.
 Η πολυπαραγοντική ανάλυση των ευρημάτων αναφέρεται στους επόμενους πίνακες όπου παρουσιάζεται η ανάλυση των διαφόρων παραγόντων: 
α) Από τον ασθενή, όπως δημογραφικοί, προδιαθεσικοί για Α.Ε.Ε, αρχική νευρολογική εικόνα, αναπηρία κατά την έξοδο από το Νοσοκομείο και 1 χρόνο μετά, κατά το χρόνο της συνέντευξης και οι κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες. 
β) Από τον Υ.Φ., όπως ηλικία, μόρφωση, και ψυχική συμπτωματολογία, δηλαδή παράγοντες που καθορίζουν το βαθμό του άγχους και την ανάπτυξη κατάθλιψης.

	Μεταβλητές
	β-συντελστής
	t
	p=

	Μεταβλητές ασθενών

	

	Ηλικία
	003 .020 .984
	0,020
	0,984

	Φύλο
	0,110
	0,825
	0,414

	Υπέρταση
	011
	-0.77
	0,939

	Σακχαρώδης διαβήτης
	039
	-299
	0,766

	Κάπνισμα
	-135
	-1.041
	0,303

	Υπερχοληστεριναιμία
	-009
	-065
	0,948

	Στεφανιαία νόσος
	-037
	-280
	0,781

	Κολπική μαρμαρυγή
	036
	270
	0,789

	Θέση εγκεφαλικού
	-103
	-790
	0,433

	Κλίμακα Γλάσκόβης
	042
	319
	0,751

	Σκανδιναβική κλίμακα
	065
	489
	0,627

	Κλίμακα Rankin εξόδου
	033
	-243
	0,809

	Κλίμακα Barthel εξόδου
	075
	558
	0,579

	Κλίμακα Rankin ενός έτους
	174
	1.314
	0,196

	Κλίμακα Barthel ενός έτους
	-241
	-1856
	0,050*

	Μορφωτικό επίπεδο ασθενούς
	-107
	-823
	0,415

	Κοινωνικοοικονομική κατάσταση
	163
	1.263
	0,213

	Οικονομικές δαπάνες
	072
	526
	0,601

	Μήνες φυσιοθεραπείας
	-168
	-1.271
	0,210

	

	Μεταβλητές Υ.Φ.
	
	
	

	Ηλικία
	132
	1.015
	0,315

	Μορφωτικό επίπεδο Υ.Φ.
	-158
	-1.229
	0,225

	Συνολική οικογενειακή επιβάβυνση
	459
	3.537
	0,001*

	Κλίμακα Spielberger
	187
	1.367
	0,178


*=Στατιστικά σημαντικό.
Πίνακας-6. Εξάρτηση της κατάθλιψης (Κλίμακα Zung) των Υ.Φ. από διάφορους παράγοντες.


Ο πίνακας 6 δείχνει ότι από τις μεταβλητές της πολυπαραγοντικής ανάλυσης μόνο η ανικανότητα ένα έτος μετά (κλίμακα Barthel ) και το σύνολο της οικογενειακής επιβάρυνσης  την εποχή της συνέντευξης είναι ανεξάρτητοι παράγοντες που καθορίζουν την κατάθλιψη στο τέλος του 1ου χρόνου [p=0,05, και p=0,001 αντίστοιχα]. 

Ο πίνακας-7 δείχνει τις μεταβλητές σε σχέση με την κλίμακα των SpieΙberger-Λιάκου που αντιπροσωπεύει το βαθμό της αυτοεκτίμησης και το μέγεθος της αγχωτικής κατάστασης του Υ.Φ. στον τέλος του 1ου χρόνου.

Παρατηρούμε ότι αρκετοί παράγοντες διαμορφώνουν ανεξάρτητα ο καθένας, το άγχος των Υ.Φ.

 Το ανδρικό φύλο των ασθενών (p=0.005), η μη ύπαρξη στεφανιαίας νόσου σε αυτούς (p=0.024), η θέση της εγκεφαλικής βλάβης αριστερά (p=0.005), το υψηλό μορφωτικό επίπεδο των Υ.Φ. (p=0.012) και η συνολική οικογενειακή επιβάρυνση (p=0.014) είναι αυτές που διαμορφώνουν το άγχος των Υ.Φ..  

	Μεταβλητές
	β-συντελστής
	t
	p=

	Μεταβλητές ασθενών


	

	Ηλικία
	129
	1.118
	0,270

	Φύλο
	364
	2.954
	0,005*

	Υπέρταση
	-063
	-511
	0,612

	Σακχαρώδης διαβήτης
	027
	229
	0,820

	Κάπνισμα
	-049
	-427
	0,672

	Υπερχοληστεριναιμία
	014
	113
	0,911

	Στεφανιαία νόσος
	-264
	-2.344
	0,024*

	Κολπική μαρμαρυγή
	-019
	-161
	0,873

	Θέση εγκεφαλικού
	348
	2.927
	0,005*

	Κλίμακα Γλάσκόβης
	-028
	-241
	0,811

	Σκανδιναβική κλίμακα
	-054
	-447
	0657

	Κλίμακα Rankin εξόδου
	037
	-291
	0,772

	Κλίμακα Barthel εξόδου
	-017
	-134
	0,894

	Κλίμακα Rankin ενός έτους
	019
	152
	0,880

	Κλίμακα Barthel ενός έτους
	-056
	460
	0,648

	Μορφωτικό επίπεδο ασθενούς
	123
	1.010
	0,318

	Κοινωνικοοικονομική κατάσταση
	-050
	-374
	0,710

	Οικονομικές δαπάνες
	018
	137
	0,892

	Μήνες φυσιοθεραπείας
	-160
	-1.342
	0,187

	

	Μεταβλητές Υ.Φ.
	
	
	

	Ηλικία
	041
	299
	766

	Μορφωτικό επίπεδο Υ.Φ.
	-302
	-2.609
	0,012*

	Συνολική οικογενειακή επιβάβυνση
	295
	2.574
	0,014*

	Κλίμακα Zung

	142
	1.091
	0,282


*στατιστικά σημαντικό 

Πίνακας 7. Eξάρτηση της αυτοεκτίμησης (Κλίμακα SpίeΙberger
-Λιάκου) των Υ.Φ. από διάφορους παράγοντες.
Συζήτηση
Ασθενείς με Α.Ε.Ε που επιβιώνουν της οξείας φάσης επιστρέφουν σπίτι τους και συνήθως είναι άμεσα εξαρτώμενοι πρακτικά και συναισθηματικά από το άμεσο συγγενικό περιβάλλον που συνήθως είναι ο/η σύζυγος ή τα παιδιά. Σχετικές μελέτες αναφέρονται στην ψυχολογία των ασθενών, ενώ αντίθετα λίγες διερευνούν τον συναισθηματισμό των Υ.Φ. ατόμων που υποστηρίζουν τους ασθενείς με χρόνιο Α.Ε.Ε. 

Η ψυχική και σωματική υγεία των Υ.Φ. ατόμων είναι απαραίτητη αφού οι ασθενείς εξαρτώνται άμεσα από αυτούς. Το μέγεθος του προβλήματος στην Ελληνική πραγματικότητα είναι άγνωστο λόγω της έλλειψης ανάλογων μελετών. 

Γνωρίζοντας ότι στην Ελλάδα έχουμε περίπου 25.000 νέα Α.Ε.Ε κάθε χρόνο που προστίθενται στην ήδη υπάρχουσα δεξαμενή, αναδεικνύεται ένα μείζον πρόβλημα για τη χώρα μας.ΙΟ,11 Η παρούσα εργασία, από όσα γνωρίζουμε, είναι η μόνη στον Ελληνικό χώρο που προσπαθεί να προσεγγίσει το πρόβλημα των Υ.Φ. ατόμων που υποστηρίζουν ασθενείς με Α.Ε.Ε.

Η μεθοδολογία μας είναι μια διατμητική διερεύνηση 50 Υ.Φ. ατόμων που περιποιούνται αντίστοιχους, πολύ καλά μελετημένους ασθενείς της προοπτικής διαχρονικής μελέτης του Νοσοκομείου «Αλεξάνδρα»6 Οι ασθενείς παρακολουθούνται από το 1992 με πληθώρα καταγραμμένων στοιχείων εκ των οποίων, χρησιμοποιήθηκαν τα απαραίτητα για την μελέτη. Οι ασθενείς παρακολουθούνται από το ιατρικό προσωπικό της Μονάδας Οξέων Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων κατά τακτά χρονικά διαστήματα. Από το αρχείο της μελέτης αυτής βρήκαμε στοιχεία της ανικανότητας των ασθενών εκτιμημένης με τις κοινά χρησιμοποιούμενες  και αξιόπιστες στην διεθνή βιβλιογραφία κλίμακες. Τα στοιχεία αυτά δίνουν κύρος και αξιοπιστία στα ευρήματά μας παρά τον σχετικά μικρό αριθμό του δείγματος.

Από πλευράς κοινωνικοοικονομικής κατάστασης οι περισσότεροι ανήκαν στη μέση τάξη (66%), ενώ η πλειονότητα ήταν ασφαλισμένοι στο ΙΚΑ. Το οικονομικό κόστος υποστήριξης των ασθενών κυμαινόταν ευρέως, ανάλογα με τη βαρύτητα της αναπηρίας. Το σύνολο των ασθενών ζούσε με τη δική του οικογένεια. Αυτό είναι πολύ καλό για τους ασθενείς, αλλά αρκετά βαρύ για τα υπόλοιπα μέλη της οικογένειας. .Τα χαρακτηριστικά των Υ.Φ. ατόμων συνοψίζονται στο ότι η μέση ηλικία τους ήταν μικρότερη της αντίστοιχης των ασθενών , είχαν μέση ή μεγαλύτερη εκπαίδευση, και όπως αναμενόταν στην πλειοψηφία τους (78%) ήταν γυναίκες σύζυγοι των ασθενών. Οι μισοί επίσης από αυτούς δήλωσαν επάγγελμα οικιακά. 

Από πλευράς ύπαρξης ψυχικής συμπτωματολογίας βρίσκονταν σε μέση κατάσταση εκτιμώμενοι τόσο με την κλίμακα αυτοεκτίμησης όσο και με τη κλίμακα κατάθλιψης Zung. To ενδιαφέρον είναι ότι το 54% των Υ.Φ. παρουσίαζαν μικρή ή μεγάλη κατάθλιψη ένα χρόνο μετά συνεχή υποστήριξη του ασθενή. Η διαπίστωση αυτή είναι σε συμφωνία με άλλες μελέτες 1,13,16,ενώ διαφέρει από άλλες14 
Οι διαφορές πιθανόν οφείλονται σε διαφορετική επιλογή δείγματος, είδους ερωτηματολογίων, χρόνου εκτίμησης των Υ.Φ., δεν αποκλείεται όμως να σχετίζονται με διαφορετικά κοινωνικά πιστεύω, όπως σε διαφορετική συναισθηματικότητα μεταξύ των λαών.

 
Οι παράγοντες που ανεξάρτητα επηρεάζουν την διαμόρφωση και ανάπτυξη κατάθλιψης μεταξύ των Υ.Φ. είναι η ανικανότητα των ασθενών (δείκτης BartheI 12 μηνών) και το σύνολο της οικογενειακής επιβάρυνσης, όπως αυτό εκτιμήθήκε με την κλίμακα των Μαδιανού-Οικονόμου. 

Ενδιαφέρον είναι ότι μόνο η ανικανότητα των ασθενών κατά την εποχή της εκτίμησης από τις Επισκέπτριες Υγείας, δηλαδή ένα χρόνο μετά την έναρξη της νόσου, είναι καθοριστικός παράγοντας ανάπτυξης κατάθλιψης των Υ.Φ.. Αντίθετα η ανικανότητα κατά την έξοδο από το νοσοκομείο και η βαρύτητα της κλινικής εικόνας δεν παίζουν σημαντικό ρόλο. Πολλές μελέτες συμφωνούν με το εύρημά μας και είναι φυσικό ότι ένας Υ.Φ. που είναι κοντά και έχει στενή συναισθηματική σχέση με τον ασθενή, βοηθάει σχεδόν 24 ώρες το 24ωρο και νοιώθει υποχρεωμένος να το κάνει από τις επιταγές των άγραφων ανθρώπινων ηθικών νόμων που είναι βαθιά ριζωμένες στις συνειδήσεις των λαών1,4,13,14,15. 

Ο Υ.Φ. πονάει τον άνθρωπό του, βλέπει ότι δεν γίνεται τελείως καλά, ζει καθημερινά την ανασφάλεια και το φόβο ενός νέου επεισοδίου, πράγμα που τον αποσυντονίζει ψυχολογικά οδηγώντας τον σταδιακά στην κατάθλιψη.

Ο παράγων, οικογενειακή επιβάρυνση είναι το άθροισμα επιμέρους παραγόντων και αφορά στο τέλος το σύνολο των ψυχικοινωνικών πιέσεων που δέχεται ο Υ.Φ. στη πορεία ανάρρωσης του ασθενή. Η κλίμακα περιλαμβάνει οικονομικά στοιχεία, δαπάνη του ελεύθερου χρόνου, επιβάρυνση στις καθημερινές δραστηριότητες κλπ. Συνεπώς, το εύρημά μας τονίζει την αξιοπιστία και την χρησιμότητα της εν λόγω κλίμακας, στην ανάδειξη τέτοιων θεμάτων και δείχνει ότι οι επιμέρους παράγοντες έχουν εσωτερική δυναμική, αλληλοεπηρεάζονται και στο τέλος αυτό που καθορίζει την εκδήλωση κατάθλιψης είναι το συνολικό τους άθροισμα. 

Μελετώντας προσεκτικά τον πίνακα 7 αυτοεκτίμησης και αγχώδους κατάστασης των Υ.Φ. παρατηρούμε ότι αρκετοί παράγοντες δρουν ανεξάρτητα και διαμορφώνουν την ψυχολογία των Υ.Φ.. Αυτό ενδεχόμενα οφείλεται στο ότι η κλίμακα καλύπτει μεγάλο φάσμα συναισθηματικών και ψυχολογικών διαταραχών που εμείς αποκαλούμε αγχώδη κατάσταση.

Το ότι φροντίζοντας ασθενή με Α.Ε.Ε δημιουργεί άγχος, ίσως οφείλεται στο ότι στο δείγμα μας, η πλειονότητα των Υ.Φ. ήταν γυναίκες, οι οποίες ακόμη και σήμερα στην Ελληνική κοινωνία έχουν κατά κανόνα εξάρτηση από το σύζυγο, ο οποίος όταν ασθενεί, να αναπτύσσεται ανασφάλεια στα μέλη της οικογένειας. Η προηγούμενη νόσηση από έμφραγμα μυοκαρδίου αποτελεί ήδη κακή εμπειρία για την οικογένεια, λόγω της αυξημένης πιθανότητας αιφνίδιου θανάτου. Όταν λοιπόν προστίθεται και μια άλλη βλάβη, ενός άλλου σημαντικού οργάνου, του εγκεφάλου ο συνδυασμός των 2 βάζει σε κακές σκέψεις τον Υ.Φ. δημιουργώντας του εσωτερική ανασφάλεια. Η θέση της βλάβης του Α.Ε.Ε του ασθενή παίζει σημαντικό ρόλο ιδίως όταν εντοπίζεται στο αριστερό μέρος του εγκεφάλου. 
Τούτο προφανώς οφείλεται στο ότι αριστερά εδράζεται το κέντρο του λόγου και οι ασθενείς με αριστερή βλάβη έχουν πολλές φορές αφασία. Ο Υ.Φ. αδυνατεί να επικοινωνήσει με τον ασθενή, δεν αντιλαμβάνεται τι ζητάει με αποτέλεσμα αυτό να του προκαλεί άγχος.16,17
Τέλος το μέγεθος της συνολικής οικογενειακής επιβάρυνσης και εδώ παίζει σημαντικό και ανεξάρτητο ρόλο. Η αρνητική συσχέτιση του αναπτυσσόμενου άγχους με το υψηλό επίπεδο μόρφωσης είναι δύσκολο να δικαιολογηθεί επαρκώς. Χαμηλό μορφωτικό επίπεδο των Υ.Φ. σημαίνει άγνοια της νόσου και άρα αυξημένο άγχος. Πάντως για εξαγωγή συμπερασμάτων, ίσως απαιτείται ικανότερος αριθμός στοιχείων στο θέμα αυτό.  

Προτάσεις και πρακτικά συμπεράσματα
[Ρόλος Επαγγελματιών Υγείας]

Έχει αποδειχθεί ότι οι Υ.Φ. συχνά αναπτύσσουν κατάθλιψη τους επόμενους μήνες μετά από ένα Α.Ε.Ε. Θα ήταν ωφέλιμη οποιαδήποτε παρέμβαση ψυχοκοινωνικής υποστήριξης με σκοπό την βελτίωση ή την πρόληψη της αρνητικής επίδρασης. Πρώιμη παρέμβαση ίσως προλαμβάνει αποτελεσματικά την επακόλουθη ψυχολογική νοσηρότητα. Έχει επιχειρηθεί στο παρελθόν παρέμβαση με επισκέψεις εξειδικευμένων Επαγγελματιών Υγείας  (Επισκεπτών Υγείας  ή Νοσηλευτών) κατ' οίκον, με σκοπό να μειωθεί η ψυχιατρική επιβάρυνση των Υ.Φ. με ειδικές συνεντεύξεις. Επειδή οι μελέτες είναι λίγες, δεν υπάρχει εμφανής απόδειξη ότι οι παρεμβάσεις είναι αποτελεσματικές.
 Είναι αναγκαίο να προσδιορισθεί μέσα από μελέτες το είδος της παρέμβασης, σε ποια κατηγορία Υ.Φ. και σε ποια περίοδο, πρέπει να εφαρμοσθεί. 
Επιπλέον, η σύγχρονη παρέμβαση και στους ασθενείς ίσως να έχει ωφέλιμα αποτελέσματα στο να μειώσει τα ψυχολογικά προβλήματα τόσο στους ίδιους όσο και στους Υ.Φ..
 Απαραίτητες οδηγίες που θα αναφέρονται στην αποκατάσταση των ασθενών πρέπει να δοθούν στους γιατρούς που παρακολουθούν ασθενείς με Α.Ε.Ε με σκοπό να μεγιστοποιήσουν την καλυτέρευση τόσο των ασθενών όσο και των Υ.Φ.. 

Στην πραγματικότητα είναι πολύ σημαντικό, οι γιατροί των ασθενών να προσέχουν εκτός των ασθενών και τους Υ.Φ. με έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία της κατάθλιψης τόσο των ασθενών, όσο και των Υ.Φ.. Εάν οι Υ.Φ. είναι καταθλιπτικοί, η κοινωνική αποκατάσταση των ασθενών είναι λιγότερο επιτυχής. Συνεπώς οι κλινικοί γιατροί πρέπει ενδεχόμενα να παρεμβαίνουν φαρμακευτικά ή με ψυχολογική υποστήριξη. 
Μελέτες σχετικά με τους Υ.Φ. ασθενών με Α.Ε.Ε βοηθούν όχι μόνο στην αναγνώριση της σπουδαιότητας της φροντίδας, αλλά και στον προσδιορισμό της κατάλληλης και αποτελεσματικής παρέμβασης με αποτέλεσμα τη βελτίωση της ποιότητας της ζωής των ασθενών, αλλά και των Υ.Φ., για μείωση της συχνότητας της εμφάνισης κατάθλιψης τόσο στα μέλη της οικογένειας όσο και στους Υ.Φ..  
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