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Roviditések

ACI Artéria carotis interna

ACM Artéria cerebri media

ADC apparent diffusion coefficient (latszolagos diffuziés
koefficiens)

ADL activities of daily living (a mindennapi élethez sziikséges
tevékenységek)

AR abszolut riziké

CAS carotid artery stenting (arteria carotis sztentelés)

CEA carotis endarterectomia

CE-MRA  contrast-enhanced MR angiography

Cl Konfidencia intervallum

CIMT “Kikényszerités” (constrain)-indukalt mozgasterapia

CT computer tomography

CTA computer tomography angiography

Ccv kardiovaszkularis

DSA digitalis szubtrakciés angiografia

DWI diffusion-weighted imaging (diffuzié sulyozott MR)

EEG elektroencefalografia

EFNS European Federation of Neurological Societies

EKG elektrokardiografia

ESO European Stroke Organisation

EUSI European Stroke Initiative

FAST face-arm-speech-test (arc- kéz-beszéd teszt)

FLAIR fluid attenuated inversion recovery

GCP good clinical practice (helyes klinikai gyakorlat)

HR hazard ratio (relativ hazard)

ICP intrakranialis nyomas

INR international normalized ratio

iv. intravénas

LDL low density lipoprotein

Mi Miokardialis infarktus

MRA Magnetic resonance angiography

MRI Magnetic resonance imaging

MRS modositott Rankin skala

MVT Mélyvénas trombodzis

NASCET  North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial

NFH Nem frakcionalt heparin

NG nazogasztrikus

NIHSS National Institutes of Health Stroke Skala

NINDS National Institute of Neurological Disorders and Stroke

NNH numbers needed to harm (artasi minimum)

NNT numbers needed to treat (kezelendd betegszam)

OAA obstruktiv alvasi apnoe

OR odds ratio (esély arany)

PE pulmonaris embolizacié

PEG Perkutan enteralis gasztrosztémia

PF Pitvar fibrillacio

PFO patent foramen ovale (nyitott foramen ovale)

PSVF post-stroke végtag fajdalom

pUK pro-urokinaz

QTc Szivfrekvencia korrigalt QT intervallum
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RKV randomizalt klinikai vizsgalat

RR relativ rizikd

rtPA rekombinans szoveti (tissue) plasminogén aktivator
SSRI selective serotonine reuptake inhibitor

TCD transzkranialis Doppler

TEE transoesophagealis echokardiografia

TIA transient ischaemic attack (tranziens iszkémias attak)
TTE transztorakalis echokardiografia
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El6sz6

Ez a cikk a European Stroke Initative (EUSI) stroke ellatasra vonatkozo
korszerUsitett ajanlasokat tartalmazza, mely el6sz6r 2000-ben jelent meg ebben a
folyoiratban [1, 2], és melyet szamos nyelvre leforditottak, tobbek kozott spanyolra,
portugalra, olaszra, németre, gorogre, torokre, litvanra, lengyelre, oroszra és a kinai
nyelvjarasok kdzul mandarinra. Az ajanlasok elsé atdolgozasa 2003-ban jelent meg
[2]. 2006-ban az EUSI ugy hatarozott, hogy a kévetkezd korszerisitett ajanlasokat
egy nagyobb szamu szerzd csoport hozza létre. |d6kdzben megalakult egy Uj eurdpai
stroke tarsasag, a European Stroke Organisation (ESO), mely atvette ezt a feladatot.
Ennek megfeleléen az uj ajanlasokat a korabbi EUSI ajanlas szerzbi bizottsaga, és
az ESO tagjai kozdsen hoztak létre (Ilasd a mellékletet). A Szerz6 Bizottsag tagjai
2007 decemberében harom napos talalkozot rendeztek Heidelbergben,
Németorszagban, hogy végs6 formaba ontsék az uj ajanlasokat. A Szerzdi Bizottsag
tagjait hat csoportra osztottak a kiléonb6z6 témak feldolgozasara. Minden témakaort
két szakember vezetett, és akar 6t tovabbi szakértd is tagja volt az adott szerzdi
csoportnak. Az elfogultsag és az érdekkonfliktus elkertlése végett egyik témavezetd
sem vett komolyabban részt az adott fejezettel kapcsolatos klinikai vizsgalatokban
illetve tanulmanyokban. Ezen felll, a lap szerkeszt6jénél egy részletes érdekellentéti
nyilatkozat talalhatd, mely ezen cikk elektronikus formajahoz is csatolva van. A
nagyszamu szerz6 miatt a részletes nyilatkozatokat nem csatoltuk mellékletként a
cikk nyomtatott valtozatahoz.

Ezen ajanlasok kitérnek mind az iszkémias stroke, mind pedig a tranziens iszkémias
attak ellatasanak kérdéseire, habar napjainkban ezt a két korallapotot egy entitasnak
tartjuk. Kulén hangsulyt kaptak az ajanlas azon részei, melyek a két esetben
eltérnek. Intracranidlis vérzésre [3] és subarachnoidalis vérzésre kulon iranyelvek
vannak, vagy allnak el6készités alatt. Az iranyelvben hasznalt evidencia osztalyok,
és az ajanlasok szintjei megfelelnek a European Federation of Neurological Societies
(EFNS) altal ajanlott rendszernek (1.1. ,2.1). Az itt megfogalmazott iranyelvek a
kovetkezd témakorokre terjednek ki: bejelentés és szallitas, stroke centrumok,
diagnoszika, primer és szekunder prevencio, altalanos stroke ellatas, és a specifikus
ellatason belul: akut kezelés, komplikaciok ellatasa, rehabilitacio.
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Az uj evidenciak altal megkovetelt iranyelv valtoztatasok folyamatosan modositva
lesznek az iranyelvek on-line verzidjaban, amelyek az ESO-weboldalan talalhatéak

meg: eso-stroke.org. Fontos terapias dontések el6tt az olvaso ellenérizze az on-line
verziot!
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Bevezetés

A stroke vilagszerte vezetd helyen szerepel a morbiditasi €s halalozasi okok listajan
[4]. Hatalmas kulonbségek figyelhetéek meg az incidencia, prevalencia €s mortalitas
tekintetében, Eurdpan belll a keleti és nyugati régidk kozott. Ez az el6forduld
rizikofaktorok kulonb6zéségének is tulajdonithatd, ugyanis a magas vérnyomas és az
egyéb stroke rizikofaktorok nagyobb mértékben fordulnak eld a kelet eurdpai
orszagokban, igy a sulyosabb stroke-ok el6fordulasa is gyakoribb ebben a régidban
[5]. Nyugat-Eurdpan beldl is jelentés regionalis kilonbségek vannak. A stroke
Eurdpan belll a morbiditas és a hosszu tavu rokkantsag leggyakoribb oka, s az
Eurépaban megfigyelhetd demografiai valtozasok mind a stroke incidenciajanak,
mind a prevelanciajanak névekedését fogjak eredményezni. A stroke ezen felll a
demencia masodik leggyakoribb, az éregekben az epilepszia leggyakoribb oka, s

gyakori oka a depresszidnak is [6, 7].

Az elmult évtizedben a stroke menedzsmenttel, illetve stroke ellatas kalonbdzé
aspektusaival kapcsolatban tobb iranyelv és ajanlas latott napvilagot [2, 8-18]. A
stroke ellatas kovetelményeivel és Eurdpa kutatasi szikségleteivel utoljara a
korszer(sitett Helsinborg Deklaracio foglalkozott [19]. A World Stroke Organisation,
az ESO, illetve mas nemzeti és regionalis stroke tarsasagok tamogatasaval, a

jovBben a stroke iranyelvek globalis harmonizaciojara fog torekedni.
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Stroke ismeretek terjesztése, oktatas

Ajanlasok
= A stroke tuneteinek felismerésére mind a lakossag (I, B), mind a szakemberek

(menték, surgbsségi orvosok) (Il, B) oktatasa ajanlott

‘Az id6 agy” elv azt jelenti, hogy a stroke orvosi ellatasa és kezelése surgbsség. Az
akut stroke ellatasban a korhazba érési elétti fazisban a f6 cél az idéveszteség
elkerllése. Ebben meghatarozé szerepe van egyfeldl a stroke jeleinek és tlineteinek
felismerésének a beteg, a csaladtagjai illetve az egyéb szemléldk részérdl, masfeldl
az egeszseguggyel vald els6 kapcsolatfelvétel természetének, és a korhazba torténd
szallitas modjanak.

Akut stroke ellatas esetén az idéveszteséget harom kulonbozé szinten allapitottak
meg [20]:

. A lakossag szintjén torténd idéveszteseég, a stroke tlineteinek fel nem

ismerése, valamint a mentdszolgalat értesitésének késlekedése miatt

. A mentdszolgalat és a surgbsségi ellatasban dolgozoé orvosok szintjén
keletkezd id6veszteség, a stroke-beteg szallitasi elsébbségének figyelembe

nem vétele miatt

. A korhazak szintjén a képalkotd vizsgalatok késlekedése, illetve az akut

stroke-osok elégtelen kérhazi ellatasa miatt .

Igen sok id6 elvész a korhazon kival [21]: a Portugal egyetemi kérhaz stroke-
betegei szamara ez az id6 a terapia megkezdése elbtti idoveszteség 82%-at tette ki
[22]. Oktaté kampanyok alapjat képezhetik az olyan vizsgalatok, amelyek a
kérhazba bekerllési id6t megnyujté demogréfiai, szocialis, kulturalis, viselkedésbeli

és klinikai faktorok feltérképezésére iranyulnak[23, 24].

A korhazba kerulés elétti idészakban a legnagyobb idéveszteséget az elsé tunetek
fellépte és a menték értesitése kozott eltelt iddintervallum jelenti [25-28]. A késlekedd
bejelentés f6 okai a sulyossag felismerésének, illetve a stroke felismerésének a
hianya, de szintén szerepet jatszik a betegség tagadasa, ugyanis a betegek gyakran
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remelik, hogy a tuneteik elmulnak, s igy a varakozast valasztjak. Ezek a
medfigyelések ramutatnak arra, hogy a népesség oktatasa a stroke tuneteinek
felismerésére, illetve az emberek akut stroke esetén tanusitott magatartasanak
megvaltoztatasa csokkentheti a stroke tineteinek kezdete, és a menték értesitése

kozott eltelt id6t.

Az esetek nagy részében egy csaladtag értesiti a mentbket, orvosi segitséget csak
igen ritkan kér a beteg maga [28-30]. Ezért nemcsak a nagy stroke kockazattal
rendelkezé betegekre, hanem a kdrnyezetukre is ki kellene terjeszteni az informacio

szolgaltatast és az oktatast.

A stroke ismeretek kildnbdznek demografiai, szocio-kulturalis faktorok és az egyes
egyének orvosi ismereteinek megfeleléen. A stroke-ra utal6 tinetek felismerése
erbteljesen fugg a jelentkezd tlinetektdl és a kérdés feltevés maédjatol (p.l. nyilt vagy
zart kérdést tesznek-e fel [31, 32]).

Habar felmérések alapjan az emberek tobbsége a stroke-ot slirgésségnek tekinti és
azonnal orvosi segitségért folyamodna, a valésagban csak legfeljebb 50%-uk hiv
mentét. Sok esetben ez emberek el6szor egy csaladtagot értesitenek vagy a
haziorvosukat. Egyes felmérések szerint a betegek 45% - 48%-at haziorvos utalja be
[29, 33-36].

A legtobb vizsgalat azt mutatta, hogy a betegek mindéssze 33% - 50%-a
azonositotta be stroke-ként a sajat tineteit. Lényeges kulonbségek voltak a stroke
elméleti ismerete, és a stroke bekdvetkeztekor tanusitott viselkedés kozott. Egyes
vizsgalatok alapjan, azok a betegek sem érkeztek hamarabb a kérhazba, akik

megel6z6en jobban ismerték a stroke tuneteit.

A stroke-rol szerzett ismeretanyag leggyakrabban a tomegtajékoztatasbol szarmazik
[37-39], bizonyos esetekben olyan baratoktdl és rokonoktél akik rendelkeznek stroke

ismeretekkel: de csak ritkan a haziorvostol vagy konyvekbdl [40-44]. A hasznalt
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forras életkor fliggd: az idésebb emberek gyakrabban nyernek informaciokat
egeszségugyi kampanyokbdl illetve a haziorvosuktdl, mig a fiatalok a legtdbb

informaciot a TV-bdl szerzik [38-40].

Intervencios vizsgalatok egész sora mérte az oktatas hatasat az emberek stroke
ismeretére. Nyolc nem-randomizalt vizsgalatban mérték az oktatas hatasat. Ezekben
a kérhazba szallitas el6tti idoveszteséget és trombolizis rata valtozasat vizsgaltak az
oktatasi programok szervezése el6tt és utan [45-52]. Hat vizsgalat esetében
kombinalt oktatasi programot alkalmaztak, mely magaba foglalta mind a lakossag,
mind a mentdszolgalat dolgozoinak, mind az egészségugyi szakemberek oktatasat,
mig két vizsgalatban az oktatas csak a lakossagra iranyult. Csak a TLL Temple
Foundation Stroke Project tartalmazott egyidejlileg kontroll csoportot [50, 51]. Minden
vizsgalatnak intervencio el6tti és utani tervezése volt. A TLL vizsgalatban a
trombolizis rata ndvekedett az oktatott csoportban, de ez csak az oktatast kovetd
els6 6 hdénapig tartott [51]. Ez ramutatott a lakossag folyamatos stroke- oktatasanak

szUukségessegére.

A stroke felismerésének pontositasa, és a kérhazban szallitds gyorsitasa végett az
oktatasnak a mentdk, és a surg6sségi osztalyok személyzetére is ki kell terjednie
[53]. A ment6apoldk oktatasa fokozza a stroke- ismeretiket, klinikai és
kommunikacios készséguket, és csokkenti a korhazba érés el6tti idéveszteséget
[54].

A stroke alapismeretekre oktatott els6 éves medikusok késdbb jobban hasznositottak
az atadott ismeretanyagot [55]. A posztgradualis képzés értéke altalanosan elismert,
de a stroke specialistak posztgradualis képzése tovabbra is heterogén Eurdpa
szerte. A heterogenitas mérséklése, és az elérhetd stroke specialistak szamanak
novelése érdekében, egyes orszagokban kulon tanrend szerinti képzést vezettek be
(pl. Franciaorszag, Egyesult Kiralysag). Ezzel ellentétben, mas orszagok a
neurolégus szakorvosi oktatason bellli képzésre tamaszkodnak. Az 6sszehangolt
képzés szemléletét szem el6tt tartva, egyrészt étrejott egy eurdpai mesterkurzus: a

stroke medicina (http://www.donau-uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php)
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masfeldl évente szerveznek a nyari egyetemek keretein belul is stroke oktatast

(http://www.eso-stroke.orq).
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Bejelentés, beteg szallitas

Ajanlasok

A mentSk azonnali értesitése és surgdsségi mentd szallitas szukséges (I, B)

Szdllitasi els6bbség, és a fogadd kérhaz elézetes értesitése (kdrhazon kivul és

belll) szikséges (lll, B)

Stroke-ra szuszpekt beteget késlekedés nélkul a legkozelebbi olyan stroke
osztallyal rendelkez6 kérhazba kell szallitani, ahol akut terapiat tudnak biztositani
(11, B)

Az oxyologusnak és mentd apoldknak a stroke tuneteit egyszerl vizsgalatokkal,
mint pl. a Face-Arm—Speech-Test (arc-kar-beszéd) vizsgalattal, fel kell tudniuk
ismerni (IV, GCP)

A befogadd kérhaznak azonnali surgésségi elsébbséget, klinikai, laboratériumi és
képalkoto vizsgalatokat kell biztositania, a pontos diagnozis, a terapias dontés és

a megfelel6 kezelés minél hamarabbi alkalmazasa érdekében (11, B)

Helikopteres szallitas mérlegelendé kis telepuléseken, illetve vidéken, a megfelel

ellatas esélyének javitasa céljabaol (1ll, C)

Telemedicina alkalmazasa megfontolandé a kezelés elérhet6ségének javitasa

céljabal a kis telepuléseken, illetve vidéki teruleteken (ll, B)

A tranziens iszkémias attak-ra szuszpekt (TIA) betegeket késedelem nélkul egy
TIA klinikara, vagy olyan koérhazba kell szallitani, amely rendelkezik stroke
osztallyal, ahol a beteg szakvizsgalata megtorténhet és az azonnali kezelés
megkezdhetd (111, B)

Az akut stroke beteg sikeres kezelése a lakossag és az egészséglgyben dolgozo

szakemberek [56] azon felismerésével kezdddik, hogy a stroke egy surgésségi

allapot, ugyanugy mint a szivinfarktus vagy a trauma. A legtobb iszkémias stroke-on

atesett beteg azért nem részesul rekombinans szoveti plasminogén aktivator (rtPA)

terapiaban, mert nem érkezik idében a korhazba [22, 36, 57, 58]. Az akut stroke-

beteg surgbsségi kezelése egy négy szembdl allé lancolaton alapszik:

-12 -



Az iszkémias stroke és tranziens iszkémias attak ellatasanak szakmai iranyelvei

A stroke-ra vagy TIA-ra utalo tinetek gyors felismerése és azokra torténé

gyors reakcio

. Ment6k azonnali értesitése, sirgbsségi bejelentés
. Els6bbséget élvezd szallitas a fogadod kérhaz elézetes értesitésével
. Korhazba érkezeést kovetben, a surgbssegi ellatas keretein belll azonnali

fizikalis vizsgalat, klinikai, laboratériumi és képalkoto vizsgalat, pontos

diagnozis felallitasa, terapias dontés és a megfeleld terapia alkalmazasa

Ha a tinetek alapjan stroke-ra van gyanu, a beteg vagy hozzatartozéja azonnal
értesitse a mentdket! A mentd szolgalatnak rendelkeznie kell egy elektronikusan
validalt kérdéssorral, mely segitségével a telefonos beszélgetés soran fel tudjak
allitani a stroke diagnézisat [33, 59]. A diszpécsereknek, mentéapoloknak és
mentészemeélyzetnek tudniuk kell a stroke-ot egyszeri eszkdzok segitségével
diagnosztizalni, mint pl. az arc-kar-beszéd teszttel (Face-Arm-Speach-Test) [60].
Tovabba fel kell tudniuk ismerni, és megfeleld ellatast kell tudniuk biztositani azon
beteg szamara akik sirg6ésségi ellatast igényelnek a stroke korai komplikacioi vagy a
stroke-kal jaré komorbiditasok miatt, mint pl. megvaltozott tudatallapot, epileptiform

rosszullétek, hanyas, hemodinamikai instabilitas.

A stroke-ra gyanus betegeket azonnal a legkdzelebbi stroke osztallyal rendelkezé
kérhazba kell szallitani, ahol ultra-korai terapiat tudnak kezdeni. Els6bbséget kell
hogy élvezzenek a szallitasban azok a betegek, akiknél a stroke tliinetek 3 éran beldl
alakultak ki [20]. Minden k6zdsségben egy stroke osztaly halézatnak, vagy, ha
stroke osztalyok még nem elérhetbek, akkor jol szervezett akut stroke ellatast
biztositani tudd egészségugyi centrumok halézatanak kellene mikoddnie. Ezek
létezését tudatositani kellene a lakossag, az egészseégugyi szakemberek és a

mentdszolgalat kdrében [61, 62].

Amennyiben stroke-ra gyanus beteg keresi fel telefonon vagy személyesen a
haziorvost, vagy barmilyen mas orvost, akkor az orvosnak fel kell ajanlania / meg kell
szerveznie a beteg slirgésségi mentdszallitdsat a legkbdzelebbi stroke osztallyal
rendelkez6 kérhazba, ahol akut stroke ellatast tudnak biztositani korai kezeléssel. A

ment6 diszpécserének értesitenie kell a stroke osztalyt és a beteg klinikai statuszarol
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tajékoztatast kell adnia. A beteget kisérnie kell annak a hozzatartozénak, aki ismeri a

tunetek pontos kezdetét és a beteg anamnézisét.

Létezik néhany intervencios vizsgalat mely célja a tinetek kezdete és a korhazba
erés kozotti id6 lerdviditése, illetve a gyors kezelés elérhetbségének biztositasa
minél tobb beteg szamara. Ezek tobbségének intervencio el6tti és utani tervezése
van, nem randomizaltak, nem maszkoltak az intervencié illetve a végkimenetel
értékelésének tekintetében, és nincsenek egyidejl kontrollok sem [23, 53]. llyen
tipusu intervenciok példaul akut stroke esetén, az oktatasi és képzési programok,
helikopteres szallitas, telemedicina, és a korhaz el6tti és korhazban zajlé események

es rendszerek Ujraszervezése.

A leggyorsabb korhazba érést biztosité mddszer a mentbszolgalat altal nyujtott
surgbsségi osztalyra torténd direkt szallitas [28, 53, 63-65]. A helikopteres szallitas
megroéviditheti a bejelentés és a kérhazba érkezés kozott eltelt idét [66, 67], és a kis,
illetve vidéki helységek lakodi szamara is elésegiti a trombolizishez valé hozzaférését
[68]. A vegyes, vidéki és varosi terlleteket is ellatd, mentdszolgaltatoknal a 1égi és a
foldi tavolsagok egyszeri szabalyok alapjan 6sszevethetéek [69]. Nincs olyan klinikai
vizsgalat, amelyben specifikusan a stroke betegek esetében hasonlitottak volna
Ossze a légi és a foldi szallitast. Egy féként traumas eseteket feldolgozo
vizsgalatban megallapitottak, hogy a 10 mérféldnél (=16 km) kisebb tavolsagok
esetén a mentbautok korabbi érkezési id6ket biztositanak, mig még a nagyon rovid
késedelemmel mikodd Iégi szallitok esetén is, a Iégi szallitas csak a 45 mérfold
(=72km) feletti tavolsagok esetén volt gyorsabb a mentbautoknal [70]. Egy
k6zgazdasagi felmérés azt mutatta, hogy koltséghatékony a trombolizisre alkalmas,

akut iszkémias stroke-ra gyanus betegek helikopteres szallitasa [71].

A kétiranyu videdkonferenciat biztositd készulékekkel létrejott telemedicina
kivitelezhetd, hatékony és megbizhaté modszer a tavoli vagy vidéki kérhazakban
fekvé betegek rtPA kezelésére, ahol a Iégi vagy foldi szallitas nem id6hatékony. A
telemedicinas konzultacié segitségével a helyi korhazban rtPA-val kezelt akut
iszkémias stroke -betegeknél a kezelés minésége, a komplikaciok aranya, a rovid- és

hosszutavu kimenetel hasonlé az egyetemi kdzpontokban kezeltekével [72-81].
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A prehospitalizacios stroke beteg utak szervezése, a slrgdsségi szallitas, és a stroke
centrum illetve a stroke-ban jaratos neurolégus elézetes értesitése, hatékony a
trombolizissel kezelt betegek szamanak emelésében és a korhazba érés elbtti ido
leroviditésében [82, 83].

A kozelmultban végzett kozosségi és korhazi vizsgalatok alapjan, a TIA lezajlasa
utan koézvetlendl, nagy a stroke riziké [6, 84]. Megfigyeléses vizsgalatok ramutattak,
hogy a TIA TIA klinikan torténd surgds kivizsgalasa és a kezelés azonnali
megkezdése csokkenti a stroke kialakulasanak rizikéjat a TIA utan [85, 86]. Ez
hangsulyozza a TIA betegek surg8s beutalasanak szukségességét, szakorvosi

vizsgalat és az azonnali kezelés megkezdése ceéljabal.
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Az iszkémias stroke és tranziens iszkémias attak ellatasanak szakmai iranyelvei
Surgobsségi ellatas

Ajanlasok
= Ajanlott a pre-hospitalizaciés és a kérhazi betegutak és rendszerek

megszervezése az akut stroke betegek ellatasara ( 1ll, C)

= Ajanlott a 3. tablazatban dsszefoglalt kiegészité vizsgalatok elvégzése ( IV, GCP)

A korhazon bellli idéveszteség a stroke elsé tiineteinek kezdetétdl a computer
tomogréfia (CT) elvégzéséig terjedd teljes idéveszteség 16%-at elérheti [22]. A

kérhazon bellli idéveszteség okai lehetnek

. a stroke surg6ssegi voltanak fel nem ismerése

. nem megfelel6 kérhazon beluli szallitas

. elhuz6do orvosi vizsgalat

. képalkoto vizsgalat végzésének elhuzédasa

. bizonytalansag a trombolizis elvégzését illetéen [20, 21, 24].

A stroke ellatasi utvonalak potencialisan javithatnak a stroke ellatas hatékonyabb
szervezését, habar egy, a kdzelmultban végzett meta-analizis [87], nem talalt
elegendd j6 mindségl evidenciat, és igy a rutinszeri alkalmazasukat nem tudta
tamogatni. Az utvonalak csokkenthetik a korhazon beluli id6veszteséget, az ajtotol az
osztalyig illetve az ajtétdl a képalkoto vizsgalatok elvegzéseig terjedd id6k
leréviditésével [88, 89], az ajtétdl a kezelés megkezdtéig terjedd idd (,door-to-needle
time”) lerdviditésével [89] és endovaszkularis kezelés esetén, az ajtotol az

arteriografiaig terjed6 id6 lerdviditésével.

Az akut stroke ellatasban részt vesz a mentészolgalat, a surgésségi osztaly és a
stroke ellato specialista. A gyors szallitas és kezelés elérése céljabdl létfontossagu a
kommunikacié és kollaboracié a menték, a surgbsségi orvosok, a radiolégusok, a
klinikai laboratoriumok és a neurolégusok kozoétt [90-92]. A mentdszolgalat és

surgbsseégi osztaly dolgozoinak integralasa novelte a trombolizis ratat [93]. Az olyan
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korhazakban, ahol a betegeket nem kozvetlenull a stroke osztalyra szallitjak be,
szukséges lenne egy olyan rendszer bevezetésére, mely soran a surgdsségi osztaly
minél hamarabb, a beteg érkezését megel6zden értesiti az akut stroke team-et. A
surgdssegi- vagy stroke orvos mentészolgalat altal torténé értesitésének rutinszeri
bevezetése mar a szallitas alatt csokkentette a korhazon bellli id6veszteséget [82,
94-96], novelte a trombolizis ratat [93, 94], csOkkentette a korhazi kezelés idejét [96]

és csokkentette a kérhazon bellli halalozast [93].

A gyors prioritasi sorrend felallitasara egy nagy diagnosztikus pontossaggal mikodo,
stroke felismerését el6segitdé modszer szikséges [97]. A stroke-ot utanzé
betegségek, mint pl. a migrén vagy az epilepszias rohamok problémat jelenthetnek
[98, 99]. A stroke felismerését elésegité mddszerek, ugy mint a Face-Arm-Speach
teszt és a Stroke Felismerése a Surgbssegi Osztalyon (Recognition of Stroke in the
Emergency Room) (ROSIER) segitheti a surgésségi osztaly dolgozoit a stroke
felismerésében [60, 98, 100].

Az akut stroke- beteg ellatasaban részt kell vennie, és a surgésségi osztaly szamara
elérhetének kell lennie egy neurolégusnak vagy stroke orvosnak [99]. A neurolégus
altal végzett ellatast a nem neuroldgus altal végzett ellatassal 6sszehasonlitva két
USA-ban végzett tanulmany azt talalta, hogy bar a neurolégusok tobb
hosszadalmasabb, és dragabb vizsgalatot végeztek, a betegeik k6zott kisebb volt a
koérhazban és az elsé 90 napban elhaltak aranya, s a betegeik az elbocsatasnal
kevésbeé voltak dependensek [101, 102]. Ez nem biztos, hogy mas orszagban, pl. az
Egyesiult Kiralysagban is igaz, ahol habar a stroke-ot ellaté sirgésségi orvosok nem
ideggydgyaszok, megis nagy szaktudassal és kivalé eredményekkel latjak el a TIA-s

és stroke-os betegeket.

A stroke osztalyok ujraszervezése segithet a torlodas és a szukségtelen kérhazi
szallitas elkertlésében. Az agyi képalkotonak a stroke- vagy a surg6sségi osztalyon
vagy a kdzelében kell lennie, s a képalkotasnal a stroke betegnek prioritast kell
élveznie [90]. A neuroradiolégust minél elébb értesiteni kell [90]. Egy finn vizsgalat

adatai szerint, a kérhazon beluli id6veszteség jelentésen csokkent azaltal, hogy a
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CT-t a surg6sségi osztaly kozelébe telepitették at, s bevezették a CT elbzetes
értesitéseét [95]. A trombolizist a CT szobaban vagy a CT kozelében kell megkezdeni.
Végul, endovaszkularis terapia esetén, az arteriografias szobanak készen kell allnia,

és elérhetdnek kell lennie.

Akut stroke betegek ellatasara irott protokollokat kell Iétrehozni. Az olyan

centrumokban ahol irasos protokollok vannak, magasabb a trombolizis rata

[93]. A folyamatos mindségi javitasi sémak bevezetése szintén csdkkentheti a
korhazon bellli idoveszteséget [81, 103]. Viszonyitasi szinteket kell definialni, és
azokat a kulonboz6 intézetekben felmérni. llyeneket egyes regionalis hal6zatoknak
€s orszagoknak a kézelmultban mar kifejlesztettek. A minimum szikséglet, hogy az

ajtotol a képalkotasig illetve az ajtotol a kezelés kezdetéig eltelt idét monitorozzak.

Amig a stroke betegek kdzll csak kevesen vannak kozvetlen életveszélyes
allapotban, soknak szignifikans belgydgyaszati eltérése illetve kisérébetegsége van.
Koran fel kell ismerni azokat a tlineteket vagy jeleket, amelyek késébbi komplikacio
kialakulasat vetitik eld, mint pl. térfoglalé infarktus vagy vérzés, rekurrens stroke,
vagy olyan allapotok mint a hipertenziv krizis, vagy egyidejileg jelenlévé miokardium
infarktus, aspiracios pneumonia, sziv vagy veseelégtelenség. A stroke sulyossagat a
jol képzett dolgozénak célzott neuroldgiai vizsgalattal a National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) felhasznalasaval fel kell mérnie [104].

Az els6 vizsgalatnak magaban kell foglalnia

. a légzés- és tudbéfunkciok vizsgalatat

. a diszfagia korai jeleinek vizsgalatat, lehetdleg egy validalt értékelési lap
segitségével [105]

. a kisérd szivbetegség megallapitasat,
. vérnyomas €s pulzusmereést,
. és lehet&ség szerint infravords pulzoximéter segitségével az artérias oxigén

szaturacié meghatarozasat
Ezzel egy id6ben vért kell venni klinikai kémiai vizsgalatokra, vércukor

meghatarozasra, koagulacios, és hematoldgiai vizsgalatokra, valamint vénas branalt
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kell behelyezni. A vizsgalatot anamnézis felvétellel kell kiegésziteni, melynek
tartalmaznia kell a stroke illetve szivbetegség rizikéfaktorait, az olyan gydgyszereket,
illetve allapotokat, amelyek vérzéses szovédményekre hajlamositanak, és a stroke-ot
utanzé egyéb lehetséges betegségek jelenlétének felmérését. Kuldndsen fiatal
betegekben a kabitdszeres mult, oralis fogamzasgatlok hasznalata, bizonyos
fert6zések, korabbi trauma vagy migrén fontos tampontot adhatnak, stroke-hoz

hasonl6 tlinetekkel jelentkezhetnek.
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Stroke- ellaté intézmények és stroke osztalyok

Ajanlasok
= A stroke- beteg ellatasa stroke osztalyokon optimalis (I, A)

» Az egészségugyi rendszereknek biztositani kell, hogy az akut stroke- beteg
hozzaférien fejlett technoldgiai fejlettségli egészségugyi és sebészeti stroke
ellatashoz (111, B)

= Ajanlott a klinikai halézatok illetve a telemedicina fejlesztése, a fejlett technologiaju

stroke szakellatashoz valé hozzaférés kiterjesztése érdekében (lI1, B)

Stroke- ellaté intézmények létrehozasa

Minden stroke betegnek specialis multidiszciplinaris ellatas szikséges, melyet a
stroke osztalyok nyujtanak. Az akut betegek egy csoportjanak azonban ezen felll
szlksége van fejlettebb technolégiat igénylé beavatkozasokra, trombolizisre illetve
neurointenzives ellatasra. Az egészségugyi szolgaltatonak olyan infrastrukturat kell
létrehoznia, mely lehetbvé teszi ezen beavatkozasok elvégzését minden, azokra
raszorulé beteg szamara. Csak azon stroke- betegek lehetnek kivételek a stroke
osztalyon valoé elhelyezés aldl, akiknek az allapota nem teszi lehetbéve az aktiv
kezelést. Ez volt a témaja tobb, a kdzelmultban megjelent egyezménynek [11, 106]

amelyek a primer és 0sszetett stroke centrumok komponenseit definialtak (4. 3).

Primer stroke centrumok definicié szerint olyan centrumok, amelyek rendelkeznek a
szlkséges személyzettel, infrastrukturaval, szakértelemmel és programokkal ahhoz,
hogy megfelel6 diagnézist és kezelést tudjanak biztositani a legtobb stroke beteg
szamara. Viszont, egyes stroke betegeknek, akiknek ritka rendellenességuk,
komplex stroke-juk, illetve sok szervi betegséguk van, szukseguk lehet ennél
specialisabb ellatasra és forrasokra, amelyek nem talalhatéak meg a primer stroke

centrumokban.

Atfogo, 6sszetett stroke centrumok definicié szerint olyan centrumok, amelyek a

legtobb stroke- beteg esetén, a megfelel6 diagnozis felallitasahoz és ellatashoz
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nemcsak a szikséges személyzettel, infrastrukturaval, szakértelemmel és
programmal rendelkeznek, de fejlett technoldgiaval belgyogyaszati és sebészeti
ellatassal is (Uj diagnosztikai és rehabilitaciés metodikak, specialis tesztek, jelentbs
szamu élettani paraméter automatikus monitorozasa, intervencios radiologia,

érsebészet, idegsebészet).

Telemedicinalis kapcsolatot biztosito klinikai halézatok megszervezése javasolt a
kisebb kérhazak szamara, az addig el nem érhet6 terapiak biztositasa céljabol. A
telemedicina segitségével létrejott konzultacié alatt alkalmazott tPA kezelés
kivitelezhet6 és biztonsagos [107]. A telemedicinas rendszert alkalmazo klinikai
halézatok hasznalata novelte az rtPA hasznalatat [80, 108] és jobb stroke ellatast

illetve klinikai kimenetelt biztositott [80].

Stroke osztalyos ellatas

Egy hatalyos szisztematikus 6sszefoglald bizonyitja a mortalitas szignifikans
csokkenését (3% abszolut redukcio), a dependencia novekedését (5% ndvekedés az
independens tulélék szamaban) és az intézeti ellatas szikségességét (2%
csokkenés) azoknal a stroke betegeknél akiket stroke osztalyon kezeltek azokkal
szemben akiket altalanos osztalyon. Minden stroke- beteg profital a stroke osztalyon
torténd ellatasbdl nemtél, kortdl, stroke tipustol és stroke sulyossagtél fuggetlendl
[61, 109]. A fenti klinikai vizsgalati eredményeket gyakorlati megfigyelések is
alatamasztjak [110-112]. Habar a stroke osztalyos ellatas szamitasok alapjan
dragabb, mint az altalanos neuroldgiai osztalyon torténé kezelés, a stroke osztalyos
ellatas csokkenti a szubakut fazisban 1évé beteg ellatasi koltségeit [113, 114] és igy
koltséghatékonyabb [115-118].

A stroke osztaly a korhazi osztalyok egy kilénallo fajtajat jelenti amely kizardlag vagy
csaknem kizardlag stroke betegek ellatasat végzi egy specialis multidiszciplinaris
apolasi személyzet segitségével [61]. A személyzet f6ként orvosbdl, apoldkbal,
fizioterapeutabdl, foglalkoztatasi terapeutabdl, logopédusboél/aphaseoldgusbdl, és
szocialis munkasbdl all [119]. A multidiszciplinaris csoportnak kulonosen dedikaltnak
kell lennie a stroke ellatas tekintetében, és koordinalt médon kell dolgoznia,
rendszeres megbeszéléseket tartva a betegellatas megtervezése érdekében.

Biztositani kell olyan programokat, amelyek az ott dolgozok rendszeres oktatasat és
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tovabbképzeését segitik eld [119]. A stroke osztaly vizsgalatok alapjan, a stroke

osztalyos ellatas jellegzetes komponensei a kdvetkez6ek [119] :

. orvosi vizsgalat és diagnozis, amely magaba foglalja a képalkoto vizsgalatok
végzését (CT, Magnetic resonance imaging (MRI)), az apolasi és terapias

igények korai felmérése

. korai ellatas, mely magaba foglalja a korai mobilizaciot, a komplikaciok
kialakulasanak megakadalyozasat, a hipoxia, a hiperglikémia, a pirexia és

dehidracio kezelését

. Folyamatos rehabilitacio, mely koordinalt multidiszciplinaris team altali
gondozast jelent, s kiterjed az elbocsatas utani szukseégletek korai felmérésére

is

Mind az akut, mind az dsszetett stroke osztalyok az akut stroke -betegeket veszik fel,
s néhany napig latjak el 6ket. A rehabilitacids stroke osztalyok az akut szakot kovetd
egy-két hétben veszik fel a beteget és ha szlikséges, a kezelését illetve a
rehabilitaciot hetekig végzik. A legtobb hatasossagra vonatkozé evidencia az
Osszetett és rehabilitacids stroke osztalyokban végzett vizsgalatbdl szarmazik [61,
120]. Nem ajanlhaté a mobil stroke csoportok mikodtetése, melyek kulonbdzé egyéb
fekvébeteg osztalyokon végeznek stroke ellatast [121]. Az ilyen team-eket altalaban

akkor alkalmaztak, amikor az adott kbrhazban nem volt stroke osztaly.

A stroke osztalynak elég nagynak kell lennie ahhoz, hogy specialis multidiszciplinaris
ellatast tudjon biztositani a korhazi benntartozkodas egész ideje alatt. A gyakorlatban
a kisebb kérhazak ezt elérhetik egyetlen 0sszetett osztallyal, de a nagyobb
korhazaknak szuksége lehet az ellatas mas modozatainak bevonasara is, pl.

kuldnallo akut és rehabilitacios osztalyok bevonasaval.
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Diagnosztika

Diagnosztikus képalkoto vizsgalatok

Ajanlasok
= Surgb6s koponya CT (I) vagy alternativaként MRI (Il) vizsgalatot kell végezni

minden TIA-ra vagy stroke-ra gyanus beteg esetén (A)

» MRI végzése esetén, DWI és T2*-sulyozott gradiens echo szekvenciak végzése is

szukséges (I, A)

= TIA, minor stroke, vagy korai spontan gyogyulassal jaré stroke-ok esetén azonnal
kivizsgalas szlkséges, mely foglalja magaba a slirgés vaszkularis képalkotast is

(ultrahang, CT-angiografia, vagy MR-angiografia) (I, A)

Az agyrd|, illetve az azt ellato erekrdl torténé képalkotas |étfontossagu a stroke-ot
vagy TIA-t elszenvedd betegek kivizsgalasaban. Agyi képalkotd vizsgalatok
segitségével el lehet kiloniteni az iszkémias stroke-ot az agyvérzéstdl, illetve a
stroke-ot utanzoé egyéb kérallapotoktol, meg lehet allapitani a stroke tipusat, s
gyakran az okat is, segitségul szolgalhatnak az irreverzibilisen karosodott szovetek
meég életképes szdvetektdl vald elkildonitésében, ezaltal meghatarozva, befolyasolva
a surgdsséget és a tovabbi kezelést, valamint segithet a progndzis megjoslasaban.
A vaszkularis képalkotas segitségével megtalalhaté az artéria elzardédas helye és
oka, és felismerhetéek azok a betegek, akik magas rizikdcsoportba tartoznak az

Ujabb stroke kialakulasat illetéen, s igy specifikus prevenciot igényelnek.

Altalanos alapelvek

Az akut stroke slrgdsségi allapot. A szoros idékorlatok miatt a stroke- betegnek
els6bbséget kell élveznie az agyi képalkotd vizsgalatok végzésénél a tdbbi beteggel
szemben. A stroke-os vagy TIA-s beteg esetén, a fokuszalt neuroldgiai vizsgalatot
kovetben, a diagnosztikus agyi képalkoto vizsgalatnak a kérhazba érkezés utan
azonnal meg kell torténnie, hogy a kezelés is azonnal megkezdédhessen. A TIA
kivizsgalasa is ugyanilyen surgds, mert ezen betegek akar 10%-a a kovetkez6 48
oraban ujabb stroke-ot szenvedhet. A korhazak el6zetes értesitése, valamint a

képalkotd részleggel tortendé megfelel6 kommunikacio elésegiti az azonnali képalkotd
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vizsgalat elvégzését, ezért a stroke ellatoknak, ebbe a mentbket is beleértve, jol kell
egyuttmikodniuk a képalkoto intézménnyel a forrasok legjobb kihasznalasaert.

A diagnosztikus képalkotasnak szenzitivnek és specifikusnak kell lennie a stroke
detektalasara, klléndsen a stroke akut fazisaban. Megbizhaté képeket kell
biztositania és technikailag kivitelezhet6nek kell lennie akut stroke betegekben is. A
gyors, fokuszalt neuroldgiai vizsgalat segit a megfelel6 képalkoto eljaras
kivalasztasaban. A képalkoté eljarasok valasztasanal figyelembe kell venni a beteg
allapotat [121]; mert pl. a sulyos stroke betegek jelentés hanyada (akar 45%) nem
toleralja az MRI vizsgalatot az egészségi allapota vagy kontraindikaciék miatt [123-
125].

Képalkoto vizsgalatok az akut stroke- beteg esetén

A jelenlegi ajanlas alapjan, a stroke kezdete utan harom oran belul beérkez6 betegek
i.v. trombolizisre lehetnek alkalmasak [126]. A CT végzeése altalaban elegendd a rutin
trombolizis elvégzéséhez. A kés6bb érkezd betegek alkalmasak lehetnek a
trombolizis id6ablakanak kiterjesztésére, illetve a kisérletes reperfuzios technikak

tesztelésére iranyuld klinikai vizsgalatokba valé bevonasba.

Az egyszerli CT széleskorben hozzaférhetd, megbizhatéan megkllonbozteti a
legtobb stroke utanzo allapotot, és elkuloniti az akut iszkémias stroke-ot a vérzéses
stroke-tél az elsé 5-7 napban [127-129]. Az azonnali CT vizsgalat a
legkdltséghatékonyabb médja az akutan korhazba szallitott stroke betegek
képalkotasara [130], a régi vérzésre azonban nem szenzitiv. Osszességében a CT
kevésbé szenzitiv, de van annyira specifikus, mint az MR, a korai ischaemias
valtozasok detektalasaban. [131]. A kozepesen sulyos illetve sulyos stroke-ban
szenvedbk kétharmadanak mar van lathaté iszkémias elvaltozasa a stroke elsd
néhany o6rajaban [131-135], de a minor stroke-osok legfeljebb 50% -anak van lathato
relevans iszkémias lézidja a CT-n , kildndsen a stroke-ot kovetd elsé néhany 6raban
[136]. A CT-n lathatd korai iszkémias elvaltozasok felismerésére iranyul6 oktatas
[135, 137, 138], és a pontozo rendszerek hasznalata [134], javitja a korai iszkémias

[ézidk felismerését.
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A CT-n lathatd korai iszkémias jelek kozeé tartoznak pl. a csOkkent rontgen denzitas,
szOveti duzzadas a liquorterek 6sszenyomasaval, és az artérias hiperdenzitas, mely
utdbbi magas specificitast mutat az intraluminarisan elhelyezked6 trombusra [139]. A
CT igen specifikus az akut iszkémias agysérulés korai detektalasara [132, 140, 141].
A CT-n lathatd korai iszkémias jelek jelenléte az els6 harom 6raban nem kizaré ok a
trombolizis elvégzéséhez, bar a trombolizistél kevesebb jétékony hatas varhatdé azon
betegek esetében, akiknél az ACM terlletének 1/3-at meghaladé hipoattenualt
iszkémias lézi6 lathato [126, 134, 135, 142, 143].

Egyes centrumokban az MRI-t hasznaljak els6 valasztando képalkoto eljarasként
akut stroke esetén. Ennek az az elénye, hogy a diffuzid sulyozott képalkotas (DWI) a
CT —nél nagyobb szenzitivitassal mutatja ki a korai iszkémias eltéréseket. [131]. Az
MR magasabb szenzitivitasa kulondsen hasznos a posterior teruleti stroke-ok a
lacunaris, vagy kisebb corticalis infarktusok esetén. A T2* (gradiens echo)
szekvencia a Kis, vagy régi vérzések detektalasara is alkalmas [144]. Viszont

eléfordulhat, hogy definitiv stroke-kal rendelkez6 betegekben negativa DWI [145].

DWI Iéziéban a csdkkent vizdiffuzié kvantifikalhaté az an. latszélagos diffuzios
koefficiens (apparent diffusion coefficient =ADC) mérésével, ez azonban nem 100% -
ban specifikus iszkémias agyi karosodasra. Habar a DWI-n lathaté abnormalis
tertletek gyakran valnak infarktussa, azonban ezek a terlletek regeneralédhatnak is,
ezzel mutatva , hogy a DWI nemcsak a permanensen karosodott szovetet mutatja
[146, 147]. Az enyhén csdkkent ADC értékkel rendelkezd szbvet is lehet véglegesen
karosodott, nincs jelenleg olyan megbizhaté ADC tartomany mely alapjan
differencialni lehetne az elhalt szdvetet a még életképestdl [148, 149]. Mas MRI
szekvenciak (T2, FLAIR, T1) kevésbé szenzitivek a korai iszkémias agykarosodas

detektalasara.

Az MRI vizsgalat akut stroke-ban kulondsen fontos azon esetekben, amikor a stroke

“ sy

nem tisztazott, stroke-ot utanzoé korképpel allunk szemben. Ha artéria disszekciora
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van gyanu, zsir elnyomasos T1-sulyozott MRI végzése szukséges a nyakroél az

intramuralis haematoma kimutatasara.

Az MRI azonban kevésbé elérhetd, s kevésbé hasznalhato agitalt betegek esetében,
vagy olyan betegeknél akik hanyhatnak vagy aspiralhatnak. Ha sziukséges, a
surgbssegi létfenntartast a képalkotd vizsgalat kdozben is biztositani kell, tudniillik
egyes betegek (klléndsen azok akiknek sulyos stroke-ja van) hipoxiassa valhatnak
haton fekvé helyzetben, a képalkotas ideje alatt [125]. Az aspiracio kockazata
emelkedett azon betegek jelentés hanyadaban, akik nem tudjak a légutaikat

megfeleléen védeni.

Valogatott iszkémias stroke-kal rendelkez6 betegpopulacidoban (pl. bizonytalan
id6ablak, késbn érkezdk) perfuzios CT vagy MRI technika, és angiografia
alkalmazhaté a trombolizis elvégezhet6ségének megitélésére, bar ezidaig nincs
letisztult indikacidja annak, hogy egy bizonyos perfuziés mintazattal rendelkezé
beteg jobban vagy kevésbé profital a trombolizisbél [150-153]. Intracranialis artéria
elzarddas esetén intra-arterialis trombolizis is végezhetd, habar jelenleg csak kevés
adat all rendelkezésre, ennek egyertelmi tdmogatasara [154, 155]. Azon betegeknek
akiknek egyszerre arteria carotis interna (ICA) és artéria cerebri media (ACM)
elzarédasa van, kisebb az iv. trombolizis utani gydgyulasi esélyuk, mint akiknek
izolalt ACM elzarédasa van [156]. ACM torzs okkluzié esetén, igen magas a sulyos,

extracranialis carotis régidban lévé elzarédas aranya [157, 158].

A “mismatch” (eltérés) kifejezés egy olyan allapotot ir le, amikor a kritikus
hipoperfuzioval rendelkez6 agytérfogat— azaz az agyszdovet, amely reperfuzié nélkl
nem regeneralodik — szignifikansan meghaladja az infarktusos agyszovet ( tehat
azon szovet, ami reperfuzié utan sem regeneralddik) térfogatat. A mismatch
diffazios/perfuzios MRI-vel mérsékelt megbizhatdésaggal jelenithetd meg [159], és
jelenleg még nem egy bizonyitott stratégiaja a trombolizis kimenetelének javitasara
kilenc 6ran belll [160]. Vitak vannak arrdl, hogy hogyan lehet legjobban
beazonositani az irreverzibilis iszkémias agykarosodast, és hogyan lehet definialni a

kritikusan csokkent agyi aramlast MR-rel illetve egyéb eljarasokkal [150, 153, 161]. A
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perfuzié MR-rel torténé kvantifikalasa elméleti szinten is problematikus [162], és tobb
kulénboz6 perfuzidés paraméter 6sszehasonlitasa egy ugyanazon betegben is igen
klldnbdz6 6sszefliggéseket mutat a klinikai és radioldgiai kimeneteleket illetéen
[150]. A perfuzios CT képeken, a csdokkent agyi véraramlas a késébbi szovet
karosodassal mutat 6sszefuggést [151, 152], de az MRI mismatch-hoz hasonléan, a
perfuzios CT-vel tortént képalkotas terapias konzekvenciaja sem ismert még. A
vizsgalatok azt jelzik, hogy habar a mismatch-el rendelkezd betegek nagy
hanyadaban kimutathat6 az infarktus ndvekedése, ez a mismatch-el nem rendelkezé
betegek esetén is akar 50%-ban medfigyelhetd (és igy 6k is profitalhatnak a szdvet
megmentésébdblb[153, 163]. A “képalkotasi/klinikai” mismatch, azaz a diszkrepancia
a DWI és CT-n lathato 1ézidk és a neuroldgiai deficit sulyossaga alapjan varhato 1€zio
nagysag kozott, vegyes eredményeket mutatott [164, 165]. A perfuzios CT és MRI
vizsgalatok, illetve a mismatch koncepcio jelenleg kutatasi eszk6zok, és egyeldre

nem ajanlhato eljarasok rutin terapias dontések meghozatalahoz.

A mikrovérzések MR technikaval T2* szekvenciaval detektalhatoak, s az egészséges
felnbttek 5%-aban, mig a vérzéses stroke-osok 60% -aban jelen lehetnek.
Mikrovérzésekre predisponal az id6s kor, a hipertonia, a diabetes, a leukoaraiosis, a
lacunaris stroke, és az amyloid angiopathia [166]. Az ischaemias stroke betegekben
alkalmazott trombolitikus terapiat kovetd szimptdmas intrakranialis vérzések szama
nem novekedett azokban, akiknek a kezelés elétt a T2*-sulyozott MRI képein

cerebralis mikrovérzések voltak [167].

Vaszkularis képalkotas gyors elvégzése szikséges azon szimptéomas, nagyfoku
artéria sztenozissal rendelkezd betegek kiszlrésére, akiknek javara valhat az
endarterectomia vagy angioplasztika elvégzése. A nem- invaziv képalkoto eljarasok
kozul az extra-és intracranialis erek szin-kodolt Duplex ultrahang vizsgalata, a CT
angiografia (CTA) és a contrast-enhanced MR angiography (CE-MRA) széles kérben
elterjedt eljarasok. Ezek a vizsgalatok viszonylag kockazatmentesek, amig az intra-
arterialis angiografia szimptdmas carotis sztendzis esetében 1-3 %-os kockazattal
idéz el stroke-ot [168, 169]. Bizonyos esetekben szikséges lehet digitalis
szubtrakcios angiografia (DSA) végzése is, ez kulondsen akkor indokolt, ha a tobbi

vizsgalat nem ad egyértelmi valaszt.
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A carotis sztendzis vizualizalasa carotis ultrahanggal, MRA -val vagy CTA-val
torténhet. Szisztematikus 6sszefoglalok és egyéni betegadatok metaanalizise azt
jelzik, hogy a CE-MRA a legszenzitivebb és legspecifikusabb a non-invaziv technikak
kozul a carotis sztendzis detektalasara, melyet a Doppler ultrahang, majd a CTA és
utoljara a nem kontrasztos MRA kovet [170, 171].

Egyes adatok azt mutatjak, hogy a vertebrobasilaris TIA és minor stroke szintén
magas rizikot jelenthet a stroke ismétiédésére [172]. Az extracranialis vertebralis
ultrahang diagnosztika hasznos, de a vertebrobasilaris rendszer intracranialis
ultrahang vizsgalata félrevezet6 lehet az alacsony specificitas miatt. Korlatozott
mennyiségl adat utal arra, hogy a legjobb non-invaziv képalkoté eljarasok a
kontraszt enhanced MRA és a CTA az artéria vertebralis és az artéria basilaris

abrazolasara [173].

A cerebrovaszkularis ultrahangnak szamos olyan jellegzetessége van, amelyek
alkalmassa teszik a slirgdsségi stroke ellatasban térténd alkalmazasra. Gyors, nem-
invaziv, és hordozhat6 formaja is van. Ebbél adéddéan hasznalhato olyan betegek
esetében is akik nem alkalmasak MRA és CTA végzésére [158]. Viszont a Doppler
vizsgalatok 6nmagukban gyakran csak limitalt informaciot szolgaltatnak, vizsgalo
fuggbek, szakképzett operatort igényelnek, azonban lehetévé teszi a betegagy

melletti ismételt méréseket.

A Transcranial Doppler (TCD) ultrahang lehetévé teszi a koponya bazison futé nagy
artériak malformacioinak felismerését. Egyik hatranya, hogy az akut stroke betegek
7%-20%-anak nincs megfeleld akusztikus ablaka, kulondsen igaz ez az idésebb
korosztalyra, illetve bizonyos etnikai csoportokra [174, 175]. Ez a probléma
jelentésen csokkenthetd ultrahang kontrasztanyagok felhasznalasaval, melyek az
akut szakban egyuttal perfuziés vizsgalatok végzését [176-178] valamint az agyi
hemodinamikai valtozasok folyamatos monitorozasat [179] is lehetbvé teszik. Az
ultrahang és MRA technikdk kombinacidja DSA-val azonos érték, kivalo
eredményeket ad [180]. Az agyi reaktivitas és a cerebralis autoregulacio sérult az
extracerebralis okkluziv artéria betegségben szenvedéknél (kuldndsen carotis

sztendzisban és okkluzidban) akiknél nincs megfelel6 kollateralis ellatas. A betegek
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ezen csoportjanak nagyobb a kockazata a stroke ismétlédésére [181, 182]. A TCD
az egyetlen technika amely lehet6vé teszi a keringd intracranialis embaliak
detektalasat [183], melyek kuléndsen gyakran fordulnak elé nagyér betegségben. A
jelenlétik a korai rekkurens stroke és TIA erés, fuggetlen rizikéfaktorai [184].
Kimutatasuk a trombocita-aggregacio gatlo szerek hatékonysaganak vizsgalatara
alternativ modszereként is hasznalatos [185]. A TCD mikrobuborék érzékelés fontos
a jobb-bal shunt-ok detektalasara, mely leggyakrabban a nyitott foramen ovale (PFO)

kovetkezménye [186].

Képalkotas TIA-ban, rokkantsagot nem okozé stroke-ban, spontan megsziiné

tiinetekkel jaro stroke-ban

A TIA-t elszenveds betegeknek nagy a rizikdja a korai rekkurens stroke
kialakulasara, mely kockazat az els6 48 éraban akar 10% is lehet [187]. Ezért a TIA-
s betegek esetében surgbsen klinikai diagndzishoz kell jutni az ezzel jar6 altalanos
rendellenességek kezelése, valamint az aktiv rizikofaktorok befolyasolasa és a
gyogyithatd okok, kiildndsen az artéria sztendzis vagy mas embdliaforrasok
felderitése végett. A vaszkularis képalkotas TIA vagy minor stroke esetében
fontosabb, mint major stroke utan, ahol rovidtavon a matéttél mar nem varhato elény.
Az azonnali preventiv kezelés csokkenti a stroke, rokkantsag és halal
bekovetkeztének valdszinliségét [86, 188]. A kuldndsen nagy rizikoval rendelkezé
betegek kiszlirésére egyszeri klinikai pontozé rendszerek hasznalhatoak [187]. A
minor,rokkantsagot nem okozé stroke, vagy a gyorsan spontan megsziné klinikai
tunetekkel jard stroke esetében szintén nagy a rizikd az ujabb stroke kialakulasara
[58].

Széles skalaja van azon agyi patoldgias folyamatoknak, melyek a TIA-tél
elkulonithetetlen neuroldgiai deficittel jarnak. Ezek kdzil a CT szamosat
megbizhatdan elkiloénit (pl. intracerebralis vérzés, subduralis haematoma, tumorok),
[130], de bizonyos allapotok esetén MRI végzése szukséges (pl. sclerosis multiplex,
encephalitis, hipoxias agykarosodas, stb.), mig egyes allapotok egyaltalan nem
vizualizalhatéak, pl. akut metabolikus rendellenességek. Az intrakranialis vérzés a

TIA-k nagyon ritka oka.
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A TIA-s betegeknek 20-50%-anak lehet a DWI képeken akut iszkémias |ézidja, ez az
arany valdszinlleg fugghet a képalkotas id6zitésétél és az elérhetd technoldgiatol
[145, 189, 190]. Azoknak a Tl A-s betegeknek, akiknek a DWI képein akut iszkémias
|ézio latszik, fokozott a kockazatuk a korai rekurrens rokkantsagot okozé stroke
kialakulasara [190]. Viszont jelenleg nincs arra bizonyiték, hogy a DWI jobb stroke
predikciot adna, mint a klinikai rizikd skalak [191]. A rekurrens, rokkantsagot okozo
stroke rizik6ja azokban a TIA-s betegekben is nagyobb, akiknek a CT képén infarktus
latszik [192].

A DWI azon jellegzetessége, hogy nagyon kis iszkémias léziokat is kimutat,
kldndsen hasznos lehet a késdn induld, vagy enyhe, rokkantsagot nem okozo
stroke-osok esetén akikben a stroke diagnézis felallitasa csupan a tlinetek alapjan
nehézkes (kevés tunet, enyhe tinetek) [131]. Az akut fazis lezajlasa utan, a vérzések
kimutatasara a T2*-MRI az egyetlen megbizhaté eszkdz, mert a CT-n a 1ézié mar
nem latszik [144].

Egyéb diagnosztikus eljarasok

Ajanlasok
= Stroke és TIA esetén a beteg fizikalis vizsgalata, a fizioldgiai paraméterek korai

ellendrzése, és rutin laborvizsgalatok végzése szikséges ( I, A)

= Minden stroke-os és TIA-s betegnek egy sor laboratériumi vérvizsgalat végzése
szukséges (3. 2, 5.4)

» 12 elvezetéses EKG késziljon minden akut stroke-os és TIA-s betegnek.

Folyamatos EKG monitorozas javasolt iszkémias stroke és TIA esetén (I, A)

» Az akut fazis utan a stroke-os és TIA-s betegeknek 24 o6ras Holter EKG
monitorozas ajanlott, ha arritmiara van gyanu, s a stroke semmilyen mas okat nem
talaljuk (1, A)

» Echocardiografia végzése ajanlott lehet (lll, B)
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Kardialis vizsgalat

Kardialis és EKG eltérések gyakran fordulnak el6 akut stroke-ban [193]. Kulonosen a
megnyult QTc, az ST depresszio, és a T hulldm inverzié gyakori akut iszkémias
stroke-ban, fé6ként akkor, ha az inzularis kéreg is érintett [194, 195]. Ezért 12
elvezetéses EKG készitése szikséges minden akut stroke-on és TIA-n atesett beteg

esetében.

A kardialis monitorozast az akut cerebrovaszkularis eseményen atesettek korében
rutinszerlien kell végezni a sulyos sziv ritmuszavarok kimutatasara. Még nem
tisztazott, hogy az agymelletti folyamatos EKG regisztracio, vagy a Holter
monitorozas egyenrangu-e az akut stroke betegekben fellép6 pitvarfibrillacio
detektalasara. A Holter monitorozas a rutin EKG-nél elénydsebb pitvarfibrillacio
detektalasara az olyan tromboembolias stroke betegekben, akiknél sinus ritmust
feltételeznek [196]; Ennek ellenére a 12 elvezetéses EKG elégseéges lehet az uj
kelet pitvarfibrillacio detektalasara a stroke osztalyon [197]. Egy, a k6zelmultban
napvilagot latott szisztematikus dsszefoglalé azt talalta, hogy a nemrégen iszkémias
stroke-on vagy TIA-n atesett betegek kérében 4.6%-ban (95%CI: 0% -t6l 12.7%-ig)
talaltak Holter EKG-val Uj kelet( pitvarfibrillaciét, a felvételi EKG eredményétél és a
klinikai vizsgalattdl fuggetlenal [198]. A monitorozasi id6szak meghosszabbitasa,
illetve a monitorozas kiterjesztése a nem-lacunaris stroke-osok korére javithat a

talalati aranyon [199].

Az echocardiografia a stroke tobb potencialis okanak detektalasara is alkalmas [200],
Nincs azonban konszenzus arr6l, hogy milyen indikacioval, illetve milyen tipusu
echocardiografia végzendd a stroke-os és TIA-s betegek esetén. A
transoesophagealis echocardiografiat (TEE) a transthoracalis echocardiografianal
(TTE) jobbnak tartjdk a potencialis kardialis embdliaforras detektalasara [201], kortdl
fuggetlenul [202].

Az echocardiografia elvégzése kulondsen fontos a kdvetkez6 beteg csoportokban:

* bizonyiték szivbetegseg jelenlétére az anamnézis, a fizikalis vizsgalat vagy az

EKG alapjan

* gyanu van az embolizacioé kardidlis eredetére, pl. tobb agyi ér ellatasi terlletet

er6é multiplex infarktusok

-31 -



Az iszkémias stroke és tranziens iszkémias attak ellatasanak szakmai iranyelvei

* gyanu aorta betegségre
+ paradox embolizaciora van gyanu
» a stroke-nak nem talaltunk egyéb okat

A TTE elegend6 a fali trombusok jelenlétének megitélésére, a bal kamra csucsa jol
vizualizalhatd. A TTE-nek >90% szenzitivitasa és specificitasa van a miokardialis
infarktus utani ventrikularis trombus detektalasaban [203]. A TEE a TTE felett all az
aortaiv, a balpitvar és a pitvari szeptum megitélésében [200]. A TEE ezen felul
lehetéveé teszi pitvarfibrillacié esetén a tovabbi trombotikus események rizikéjanak

megitélését [204].

A sziv CT és sziv MR igéretes alternativanak igérkeznek az emboliaforras

detektalasara stroke esetén, de szerepuk még nem volt szisztematikusan elemezve.

Vérvizsgalatok

A surgbsségi osztalyra valé beérkezéskor végzend6 laboratoriumi vizsgalatokat a 3.
2 foglalja dssze. A tovabbi laborvizsgalatok a stroke fajtajatél és a feltételezett

etioloégiatol fliggenek (5. 4).

-32 -



Az iszkémias stroke és tranziens iszkémias attak ellatasanak szakmai iranyelvei

Primer prevencié

A primer prevencié aszimptomas emberekben hivatott csokkenteni a stroke

kialakulasanak rizikojat. A relativ rizikd (RR), az abszolut riziko (AR), az esély arany

(odds ratio, azaz OR), a kezelend6 betegszam (numbers needed to treat =NNT) egy

nagyobb vaszkularis 1€zi6 elkerllésére egy év alatt, és az artasi minimum (numbers

needed to harm =NNH) egy major komplikacié okozasara egy év alatt, értékei

megtalalhatdéak minden intervencié mellett a 6-8. tablazatokban.

A vaszkularis rizik6faktorok kezelése

Ajanlasok

A vérnyomast rendszeresen ellenérizni kell. A magas vérnyomas csOkkentése
ajanlott életmod valtoztatassal és individualizalt gyogyszeres terapiaval (I, A) a
120/80 Hgmme-es célvérnyomas eléréséig (IV, GCP). Antihipertenziv gyogyszeres
kezelés alkalmazasa szikséges azon prehipertenziv (120-130/ 80-90 Hgmm)
betegeknek, akiknek kongesztiv sziv elégtelensége, miokardidlis infarktusa,

diabétesz mellitusza vagy krénikus veseelégtelensége is van (I, A).

A vércukorszintet rendszeresen ellendrizni kell. A diabétesz mellitusz életméd
valtoztatassal és egyénre szabott gydgyszeres terapiaval torténd kezelése
szukséges (IV, C). Diabéteszesekben a magas vérnyomast agressziven kell
kezelni (I, A), a cél a 130/80 Hgmm alatti érték elérése (1V, C). Ahol lehetséges a
kezelés tartalmazzon egy angiotenzin konvertalé enzim inhibitort vagy angiotenzin

receptor antagonistat (I, A)

A vér koleszterin szintjét rendszeresen ellendrizni kell. A magas vérkoleszterin
(150 mg/dl, azaz 3.9 mmol/l felett) kezelése életmdd valtoztatassal (IV, C) és

statinok alkalmazasaval ajanlott (I, A)

Ajanlott dohanyzasrdl valé leszokas (lll, B)

Ajanlott tulzott alkoholfogyasztasrol valé leszokas (111, B)
Rendszeres fizikai aktivitas szikséges (lll, B)

Az alacsony s0, alacsony telitett zsirsav, magas z6ldség és gyumolcs tartalmu,
rostokban gazdag diéta fogyasztasa ajanlott (lll, B)
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» A magas testtomeg indexszel rendelkezbk testsuly csokkentd diétaja ajanlott (lll,
B)

» Antioxidans vitamin kiegésziték fogyasztasa nem ajanlott (I, A)

» Hormon szubsztituciés terapia nem ajanlott az akut stroke primer prevenciéjaban
(I, A)

Az egészséges életmod, ami dohanyzas mentességet, alacsony testtomegindex-et,
minimalis alkohol fogyasztast, rendszeres testmozgast és egészséges étkezést foglal
magaban, az iszkémias stroke kockazatcsokkenését eredményezi (RR 0.29; 95% CI
0.14-0.63) [205].

Magas vérnyomas

A magas vérnyomas (> 120/80 Hgmm) erds és kozvetlen 6sszefliggést mutat a
vaszkularis- és 6sszmortalitas emelkedésével, nincsen evidencia konkrét
vérnyomastartomanyra [206]. A vérnyomas csdkkentése jelentésen csokkenti a
stroke és koronaria betegseég kialakulasat, a vérnyomas csokkentés merteketol
fuggben [207-209]. A vérnyomast 140/85 Hgmm-re vagy az ala kell csokkenteni
[210]; a diabéteszeseknél agresszivebb vérnyomascsokkentés szikséges (lasd
késbébb) [211]. Gyakran szlikség van két vagy tébb vérnyomascsokkentd gyogyszer

kombinaciojara a célvérnyomaseértek eléréséhez.

A legtobb, a kildnbdz6 vérnyomascsokkentd gyogyszereket direkt vagy indirekt
modon 0sszehasonlitd vizsgalat, nem allit rangsort a kulonb6z6 gyogyszerek kozott
[207, 208, 212]. Viszont , a LIFE (Losartan Intervention for Endpoint reduction in
Hypertension) vizsgalat a lorsatan-t kedvezdébbnek talalta az atenololnal kamrai
hipertréfiaban szenvedd hipertdnias betegek esetén (NNT a stroke
megakadalyozasara 270) [213, 214]. Hasonlbéan, az ALLHAT (Antihypertensive and
Lipid-Lowering treatment to prevent Heart Attack) vizsgalat a chlorthalidont talalta
hatasosabbnak az amlodipinnél és a lisinoprilnél [215]. Mindezek ellenére, a beta-
blokkoldk alkalmazasa még mindig megfontolandd, mint kezdeti vagy folytatélagos
antihipertenziv terapia [210]. Az id6sebb korosztalyban, az izolalt szisztolés
hipertonia kezelése (szisztolés vérnyomas >140 Hgmm és diasztolés vérnyomas
<90 Hgmm) kedvezé hatasu [208, 216].
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Diabétesz mellitusz

Nincs evidencia arra, hogy a vércukor ellen6rzés javitasa csOkkentené a stroke
eléfordulasat [217]. Diabétesz mellituszban a célvérnyomas érték 130/80 Hgmm,
vagy az alatti érték [211]. A statin kezelés csdkkenti a major kardiovaszkularis

esemeények, s igy a stroke kialakulasanak rizikojat [218-220].

Hiperlipidémia

Eqgy 26 statin vizsgalatot (95 000 beteg) attekinté 6sszefoglaléban, a stroke
kialakulasanak incidencidja 3.4-r6l 2.7%-ra csokkent [221]. A kuldnbséget javarészt a
nem fatalis stroke-ok 2.7% -rél 2.1%-ra torténé csokkenése okozta. Az dsszefoglald
egy részben masodlagos prevencios vizsgalatot, a Heart Protection Study-t is
magaban foglalta [222]; mely 10000 kezelt beteg kozll 1-gyel tobb miopatias beteget
talalt évente a kontrollhoz képest [222]. Nincs arra bizonyiték, hogy a statinok

meggatolnak a stroke kialakulasat azokban a betegekben, akiknél az LDL-koleszterin

150 mg/dl (azaz 3.9 mmol/l) alatt van.

Dohanyzas

Medfigyeléses vizsgalatok ramutattak, hogy a dohanyzas az iszkémias stroke
kialakulasanak fuggetlen rizikofaktora [223] mindkét nemben [224-228]. A hazastars
dohanyzasa is emelheti a stroke kockazatat [229]. Egy 22 vizsgalatot feldolgozo
meta-analizis arra mutatott ra, hogy a dohanyzas duplajara emeli az iszkémias
stroke kialakulasanak rizikéjat [230]. Azok akik a dohanyzasrol leszoknak, 50%-kal
csokkentik ezt a kockazatot [225]. A munkahelyek dohanyflst mentesitése jelentés

egészsegugyi és gazdasagi elénnyel jarna [231].

Alkohol fogyasztas

A tulzott alkoholfogyasztas (>60 g/nap) ndveli mind az iszkémias (RR 1.69, 95%ClI
1.34-2.15), mind a vérzéses stroke (RR 2.18, 95%CI 1.48-3.20 ) kialakulasanak
kockazatat. Ezzel szemben, egy kevés alkoholfogyasztas (12 g/nap) minden tipusu
stroke kialakulasanak kockazatat csokkenti (RR 0.83; 95% CI 0.75-0.91), igy az
iszkémias stroke-ét is (RR 0.80; 95% CI 0.67-0.96), a kdzepes mennyiségu
alkoholfogyasztas (12—24 g/nap) csdkkenti az iszkémias stroke kockazatat (RR 0.72;
95% CI1 0.57-0.91) [232]. A voros bor fogyasztas jar a legkisebb kockazattal a tobbi
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alkoholos italhoz viszonyitva [233]. Az alkohol valoszinileg a vérnyomast emel6

hatasa altal novelheti a stroke incidenciat és mortalitast [234].

Fizikai aktivitas

Egy kohortokat és eset-kontroll vizsgalatokat feldolgozé meta-analizisben
kimutattak, hogy a magas fizikai aktivitasu egyének stroke rizikja kisebb volt, az
alacsony aktivitasuakénal (RR 0.73; 95% CI 0.67-0.79). Hasonloképpen, kdzepesen
aktiv személyeknek kisebb volt a stroke rizikojuk az inaktiv emberekhez képest (RR
0.80; 95% CI1 0.74-0.86) [235]. Ez az 6sszefliggés részben a mozgas testsulyra,
vérnyomasra, szérum koleszterinre és glikdz toleranciara kifejtett jétékony
hatasanak kdszonhetd. A rendszeresen végzett szabadidds fizikai aktivitas (2 - 5 ora

hetente) fliggetlen dsszefliggést mutat a felvételnél megfigyelt enyhébb tlinetekkel

jaro iszkémias stroke-kal és jobb rovidtava kimenetellel [236].

Taplalkozas

Zoéldség, gyiimélcs, halfogyasztas

Megfigyeléses vizsgalatok alapjan a magas zoldség és gyumolcs fogyasztas a stroke rizikd
csokkeneését segiti el6 (RR 0.96 minden 2 adaggal val6 névelés esetén /nap; 95% CI 0.93-
1.00) [237]. Az iszkémias stroke kialakulasanak rizikdja kisebb volt azokban, akik
havonta legalabb egyszer halat fogyasztottak (RR 0.69; 95% CI 0.48—-0.99) [238]. A
teljes kiérlést gabonatermékek fogyasztasa a kardiovaszkularis betegségek
csokkenését segitette el (RR 0.79; 95% CI 0.73-0.85) de a stroke-ét nem [239]. A
tejtermékek fogyasztasaval bejuttatott tébb kalcium kisebb stroke mortalitast
eredményezett egy japan populaciéban [240]. Viszont egy tovabbi vizsgalatban nem
volt 6sszefuggés a teljes zsir vagy koleszterin bevitel és a stroke riziké kdzott
férfiakban [241].

Egy ndkon végzett, randomizalt kontrollalt vizsgalatban, a taplalkozasi intervencidk
nem csoOkkentették a koronaria torténések és stroke incidenciajat annak ellenére,
hogy 8.2%-kal csdkkent a zsirbevitel, és megndvekedett a zdldség, a gyumadlcs,

valamint a teljes kiérlésli gabona fogyasztasa [242].
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Testtomeg

A magas testtdmeg index (BMI 225) fokozott stroke kockazattal jar mindkét nemben
[243] [244], javarészt az ennek kovetkeztében fellépd hipertenzié és diabétesz
mellitusznak koszonhetéen. Az abdominalis elhizas a férfiakban stroke rizikofaktor, a
nékben nem [245]. Habar a fogyas csdkkenti a vérnyomast [246], a stroke kockazatot
nem [247].

Vitaminok

A kevés D vitamin bevitel névelte a stroke kockazatot [248], de a kalcium és D
vitamin egyuttes poétlasa nem csokkentette a stroke kockazatot [249]. A tocoferol és
béta —karotin szupplementacioja nem csokkenti a stroke rizikot [250]. S6t, egy E-
vitamin kiegészitéses vizsgalatokat feldolgozé meta-analizis azt talalta, hogy magas
dézisokban (2400 1U/d) ndvelheti a mortalitast (=400 1U/d) [251].

A magas homocisztein értékek novelik a stroke rizikét (OR 1.19; 95% CI 1.05 — 1.31)
[252]. Amiota az amerikai Food and Drug Administration (gyogyszer engedélyezési
és felligyeleti szerv) jovahagyta a gabona termékek folsavval torténd dusitasat,
csokkent a stroke mortalitds, nem ugy mint a dusitast nem alkalmazé orszagokban
[253]. Egy meta-analizis arra a kovetkeztetésre jutott, hogy a folsav szupplementacio
csokkentheti a stroke kockazatot (RR 0.82; 95% CI 0.68-1.00) [254]; [252]; a
jotékony hatas azokban a vizsgalatokban volt kifejezettebb, amelyek hosszu tavon
futottak, ahol nagyobb homocisztein csokkenté hatast tudtak elérni, s azokban az

orszagokban, ahol a gabonat nem dusitottak.

Postmenopauzalis 6sztrogénpotlo kezelés

A stroke kockazat n6kben hirtelen megemelkedik menopauzaban. Viszont, a Nurses’
Health Study-ban egy 16-évig tarté utankovetéses vizsgalatban, melyben 59,337
postmenopauzaban |évé nd vett részt, csak gyenge asszociacié volt a stroke és az
Osztrogénpotlas kozott [255]. A HERS I vizsgalat alapjan, az egészséges ndékben
végzett hormonpétlas az iszkémias stroke rizikojat emeli [256]. Egy Cochrane
szisztematikus 0sszefoglald [257] a hormonpdtlo kezeltekben emelkedettebb
iszkémias stroke incidenciat talalt (RR 1.44). Egy randomizalt, kontrollalt vizsgalat, a

Women's Health Initiative masodlagos analizise szerint, a stroke kockazata a hosszu
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tava hormonpotlo kezelés esetén novekszik csak (> 5 év; RR 1.32; 95% Cl 1.12-
1.56) [258, 259].

Antitrombotikus terapia

Ajanlasok

Habar a hatas csekély, kis dozisu aszpirin szedése ajanlhatéo a 45 éves vagy
annal idésebb olyan néknek, akik nem rendelkeznek intracerebralis vérzésre

ndvekedett kockazattal, s akiknek j6 a gasztrointesztinalis toleranciajuk (I, A)

A kis dozisu aszpirin szedése férfiak esetében is megfontolandé a miokardialis
infarktus primer prevenciojara, habar az iszkémias stroke kockazatot nem
csokkenti (I, A)

Az aszpirinen kivul mas trombocitagatlé szer szedése nem ajanlott a stroke primer

prevenciojara (IV, GCP)

A 65 év alatti, nem valvularis eredeti pitvarfibrillacioban szenvedéknek ajanlott az

aszpirin szedése amennyiben nincs vaszkularis rizikéfaktoruk (I, A)

A 65-75 éves korosztalyban, a vaszkularis rizik6faktorral nem rendelkez6 nem-
valvularis pitvarfibrillacioban szenvedé betegeknek az aszpirin vagy oralis
antikoagulans (INR 2.0-3.0) szedése ajanlott, amennyiben nincsen kontraindikacio
(1, A)

A 75 év feletti nem-valvularis pitvarfibrillacioban szenvedéknek, illetve azoknak,
akik fiatalabbak, de vaszkularis rizikofaktoruk van, mint pl. hipertenzié, balkamra
diszfunkcié vagy diabétesz mellitusz, oralis antikoagulansok szedése ajanlott

(INR 2.0-3.0) amennyiben nincs kontraindikacio (I, A)
Azon pitvarfibrillalé betegnek, akik nem kaphatnak oralis antikoagulanst, aszpirin
szedése ajanlott (I, A)

A mechanikus mubillentyGvel rendelkezé pitvarfibrilldloknak hosszu-tavu
antikoagulacio szikséges a billenty(i tipusatdl figgd cél INR értékkel, ami nem
lehet kevesebb, mint INR 2-3 (I, B)

Kisdozisu aszpirin szedés ajanlott az aszimptomas artéria carotis interna
sztendzissal >50% rendelkez6 betegek szamara a vaszkularis rizikojuk

csokkentése érdekében (11, B)
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Alacsony rizikéju betegek

Hat nagy randomizalt vizsgalat (47,293 aszpirinnal kezelt, 45,580 kontroll) elemezte
az aszpirin kedvez6 hatasait a kardiovaszkularis események primer prevenciojaban
mindkét nemben, az atlagéletkor 64.4 év volt [260-265]. Az aszpirin csdkkentette a
koronaria események és a kardiovaszkularis események ratajat, de a stroke-ét,
kardiovaszkularis halalozasét és az 6ssz-halalozasét nem [266]. N6k esetében az
aszpirin csokkentette a stroke (OR 0.83; 95% CI 0.70-0.97) és iszkémias stroke
rizikéjat (OR 0.76; 95% CI 0.63-0.93) [267]. Egy masik vizsgalatban, 39,876
egeészséges 45 év feletti n6ben, az aszpirin csdkkentette a stroke (RR 0.83; 95% CI
0.69-0.99) és az iszkémias stroke rizikdjat (RR 0.76; 95% CI1 0.63-0.93), és nem
szignifikansan, de ndvelte a vérzéses stroke rizikojat 10 év alatt, viszont nem
csokkentette a fatalis és nem-fatalis miokardialis infarktusok rizikéjat, illetve a

kardiovaszkularis halalozast [268].

Jelenleg nincs adat arrol, hogy az alacsony rizikéju csoportban mas trombocita-

aggregacio gatlo szer hatasos lenne a primer prevencidban.

Vaszkularis rizik6faktorral rendelkez6 betegek esetén

Korabbi kardiovaszkularis betegséggel nem rendelkezd, hipertonias betegeken
végzett, antitrombotikus szereket placebdval 6sszehasonlité randomizalt vizsgalatok
szisztematikus dsszefoglaléja ramutatott, hogy az ilyen betegekben az aszpirin nem
csokkentette a stroke-ot illetve az 6ssz-kardiovaszkularis események bekdvetkeztét
[267]. A CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic
Stabilization, Management, and Avoidance) vizsgalatban, az aszpirin és clopidogrel
kombinaciodja kevésbé volt hatékony, mint az 6nmagaban szedett aszpirin a betegek
azon alcsoportjaban, akiknél tobb vaszkularis rizikofaktor volt jelen iszkémias

esemeény nélkul [269].

Nagyartéria atheroma

Az atheroszklerotikus artéria betegségben (cervikalis, koronaria, periférias)
szenveddknek nagyobb a rizikdja a miokardium infarktusra, a stroke-ra, és a
kardiovaszkularis halalozasra. Az aszpirin csokkenti a miokardium infarktus rizikéjat
aszimptomatikus artéria carotis sztendzisban [270], és a stroke kialakulasat artéria

carotis mitétet kovetben [271].
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Pitvar fibrillacio

A PF a stroke egy erds, fuggetlen rizikofaktora. Nem-valvularis PF betegeket vizsgalo,
legalabb 3 hénapos kovetési idével dolgozo, randomizalt vizsgalatok egy meta-analizise azt
mutatta, hogy a thrombocyta-aggregacioé ellenes szerek csdkkentik a stroke kialakulasat (RR
0.78;95% CI 0.65-0.94) [272]. A warfarin (cél INR 2.0-3.0) szignifikansan hatékonyabb
a stroke rizik6 redukciojaban, mint az aszpirin (RR 0.36; 95% CI 0.26-51) [272]. Mivel
a PF-fel rendelkezd betegekben a stroke rizikd6 széles hatarok kozott valtozik, a
kockazat megitélésnek kell meghataroznia, hogy egy adott beteg oralis
antikoagulanst vagy aszpirint kapjon, illetve ne kapjon kezelést [14]. Az oralis
antikoagulalas hatékonyabb az olyan pitvarfibrillalé betegekben, akiknek legalabb
egy rizikéfaktora van, mint pl. korabbi szisztémas embolizacié az anamnézisben, 75
ev feletti életkor, magas vérnyomas, vagy rossz balkamra funkcio [14]. A fenti
metaanalizisben a major extracranialis vérzések szamanak abszolut novekedése
kisebb volt, mint a stroke kialakulasanak abszolut redukcidja [272]. A WASPO
(Warfarin versus Aspirin for Stroke Prevention in Octagenarians) [273] és BAFTA
(Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged) [274] vizsgalatok azt mutattak,
hogy a warfarin hasznalata biztonsagos és effektiv az idésebb populaciéban is. Az
ACTIVE W (Atrial fibrillation Clopidrogel Trial with Irbesartan for prevention of
Vascular Events) vizsgalat azt talalta, hogy az aszpirin és clopidogrel kombinacidja
kevésbé volt hatékony, mint a warfarin viszont hasonlé volt a veérzéses

szovédmeények aranya [275].

Pitvarfibrillacio fennallasatol fluggetlentl, a miubillentylivel rendelkezd betegek
hosszutavu antikoagulans kezelést kell hogy kapjanak, a mibillenty( tipusatol figgd
cél INR értékkel: a biolégiai mubillenty( esetén ez INR 2.0-3.0, mechanikusnal INR
3.0-4.0 [276].

Carotis miitét és angioplasztika
Ajanlasok
= A carotis mitét végzése nem ajanlott azon aszimptomatikus egyének szamara

akiknek szignifikdns carotis szikulete van (NASCET 60-99%), kivéve, ha nagy a
stroke rizikojuk (I, C)
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» Aszimptomatikus carotis sziklletben nem ajanlott a carotis angioplasztika

(sztenteléssel vagy anélkul) végzése (IV, GCP)

= A betegeknek aszpirin terapiaban kell részesulnitk a mtét elétt és utan (1, A)

Az aszimptomatikus carotis sztendzis mitéti megoldasaval foglalkozo vizsgalatok
arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy habar a matét csokkenti az ipszilateralis stroke
(RR 0.47-0.54) és barmilyen stroke incidenciajat, a carotis mitét abszolut haszna
csekély, évente kb. 1% [277-279], mig a perioperativ stroke és halal rata 3%. A
legtobb aszimptomas egyénnek a gydgyszeres kezelés optimalis terapiat nyujt; csak
azokban a centrumokban fontolanddé meg a mutét, ahol a perioperativ komplikacios
rata kisebb, mint 3%. A magas stroke rizik6ju csoportba tartozé betegeknek (80%
feletti szlikUlettel rendelkezé férfiak, akiknek a varhaté-élettartam még tobb, mint 5
év) szarmazhat el6nye a megfelel6 centrumban végzett matétbdl [277, 279]. A
sztenozis mértéke a NASCET kritériumoknak megfeleléen kerllt meghatarozasra

(disztalis sztendzis) [280].

A carotis endarterectomia (CEA) mind a fiatal, mind az id&s férfi betegekben
hatasos, de n6k esetében nem [277]. Nem elényods a CEA azoknak, akiknek a m(tott
érrel kontralteralisan ACI okkluzidja van [281, 282]. Az ipszilateralis stroke rizikdja a
sztenozis fokaval emelkedik [281, 283]. A CEA az ipszilateralis sztendzis fokatol (60-
99%-o0s szilkulet tartomanyban) fuggetlenul hatékony [277]. A carotis
endarterectomia nem kedvez8 azon aszimptomatikus betegeknek, akiknek a varhato
élettartama kevesebb, mint 5 év. Az aszpirin szedést nem kell abbahagyni a carotis
mtét miatt [284]. Carotis endarterectomia utan a betegek kdvetése ajanlott. Nincs
jelenleg randomizalt vizsgalatokbol adat az aszimptomas betegekben veégzett,
carotis angioplasztika és endarterectomia elényeinek és kockazatainak

O0sszehasonlitasat illetben [285].
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Szekunder prevencio

A vaszkularis rizik6fakorok optimalis kezelése

Ajanlasok
» A vérnyomast rendszeresen ellenérizni kell. A vérnyomas csokkentése az akut

fazis lezajlasa utan a normalis vérnyomasu betegekben is sziikséges (I, A)

= A vércukrot rendszeresen ellenérizni kell. A diabétesz mellituszt életmodbeli

valtoztatassal és egyénre szabott gyogyszeres terapiaval kell kezelni (IV, GCP)

= A stroke-on atesett, inzulin terapiat nem igényl6 2-es tipusu diabéteszesek

esetében pioglitazone —nal val6 kezelés ajanlott (1, B)
* Nem- kardioembdlias stroke esetében statin kezelés ajanlott (I, A)
= Ajanlott a dohanyzas elhagyasa (lll, C)
= Ajanlott a tulzott alkoholfogyasztasrol valo leszokas (1, GCP)
» Rendszeres testmozgas ajanlott (IV, GCP)

= Kevés soét, kevés telitett zsirsavat, de sok zodldséget, gyumolcsot és rostot
tartalmazo diéta ajanlott (1V, GCP)

» Az emelkedett testtomegindex-szel rendelkezéknek ajanlott a sulycsdkkentd diéta
(IV, Level C)

» Az antioxidans vitamin kiegészités nem ajanlott (I, A)
» A hormonpétlé kezelés nem ajanlott a stroke szekunder prevencidjaban (I, A)

» Az alvas alatti légzészavarok (sleep disordered breathing, SDB), mint pl. az
obstruktiv alvasi apnoe, folyamatos pozitiv nyomasu Ilélegeztetéssel torténd
kezelése ajanlott (11, GPC)

= A nyitott foramen ovale (PFO) endovaszkularis zarasa ajanlott kriptogén stroke és
magas rizikoju PFO esetén (IV, GCP)
Magas vérnyomas

Hét randomizalt kontrollalt vizsgalat meta-analizise azt mutatta, hogy stroke és TIA
utan az antihipertenzivumok csokkentették a stroke ismétlédésének kockazatat (RR
0.76; 95% CI1 0.63-0.92) [286]. llyen vizsgalatok voltak pl. a PATS (indapamid, egy
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diuretikum), a HOPE (ramipril) és a PROGRESS (perindopril, indapamide-dal vagy
nélkul) [287-290]. A stroke incidencia csokkenése a vérnyomastol és stroke tipustol
fuggetlen [290]. A vérnyomast csOkkenteni és ellendrizni kell stroke és TIA utan. Az
abszolut vérnyomas értéke és a csokkentés mértéke még nem meghatarozott,
egyedi mérlegelést igényel, de elényds atlagosan a 10/5 Hgmme-es csokkentés. A
normalis vérnyomas, definicié szerint, a 120/80 Hgmm alatti érték [291]. Nem kell
azonban erételjesen csokkenteni a vernyomast azokban a betegekben, akiknél
hemodinamikai stroke valoszinUsithetd, vagy akiknek kétoldali carotis szlkuletuk
van. Az angiotenzin receptor antagonista eprosartan hatékonyabb lehet a kalcium

csatorna blokkold nitrendipine-nél [292].

Diabétesz mellitusz

A prospektiv, kettés-vak PROactive vizsgalat 5 238 makrovaszkularis betegségben
szenvedd 2-es tipusu diabéteszes beteget randomizalt pioglitazone vagy placebo
csoportokra. A stroke-os anamnézisl betegeknél (n=486 a pioglitazone csoportban,
n=498 a placebo csoportban) megdfigyeltek egy tendenciat miszerint a pioglitazone-
nal kezeltek jobb paramétereket mutattak a halalozas és a major vaszkularis
esemeény végpontok esetén (HR 0.78; 95%CI 0.60-t61 1.02-ig; P=0.067). Egy
masodlagos analizisnél a pioglitazone csoOkkentette a fatalis és a nem-fatalis stroke
(HR 0.53, 5.6% vs. 10.2%; 95%CI 0.34-t61 0.85-ig; P=0.0085), a kardiovaszkularis
halalozas és a nem-fatalis miokardialis infarktus incidenciajat (HR 0.72, 13.0% vs.
17.7%; 95%Cl 0.52-t6 1.00-ig; P=0.0467) [293].

Hiperlipidémia

A SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels)
vizsgalatban az Atorvasztatinnal végzett statin terapia csokkentette az ismételt stroke
kialakulast (HR 0.84; 95% CI 0.71-0.91) [294], mig a Heart Protection Study-ban a
simvastatin csdkkentette a vaszkularis események szamat a korabban stroke-on
atesett betegekben [222] és a stroke-ot az egyéb vaszkularis betegségben
szenveddkben (RR 0.76). Egyik vizsgalat sem elemezte a hatékonysagot stroke
altipus szerint és a SPARCL nem vett be olyan betegeket a vizsgalatba, akiknél
feltételezhetben kardioembdlias stroke zajlott [222, 294]. A vérzéses stroke

kockazata kissé emelkedett volt mindkét vizsgalatban [222, 294]. Statin terapia

esetén az abszolut rizikd redukcio alacsony (NNT 112-143 évente) volt. A statin
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megvonasa a stroke akut stadiumaban ndvelheti a halalozas vagy dependencia
rizikojat [295].

Dohanyzas

Nincsen specifikus adat masodlagos prevencié esetére. Lasd primer prevencio.

Taplalkozas
Tulsuly
Nincsen specifikus adat masodlagos prevencié esetére. Lasd primer prevencio. A

testsuly csOkkentés elény0Os lehet stroke utan, mert ezaltal csokken a vérnyomas
[246].

Vitaminok

Egy primer és szekunder prevencids vizsgalatokat feldolgozé meta-analizis szerint a
béta —karotin noveli a kardiovaszkularis halalozast (RR 1.10; 95% CI 1.03-1.17)
[296]. Az E vitamin szupplementacié nem akadalyozza meg a vaszkularis
eseményeket [297]. A zsirban old6dé antioxidansok szedése ndvelheti a mortalitast
[298].

A homocisztein szintet csdkkentd vitaminok (félsav, B12, B6) nem csdkkentik a
stroke ismétl6désének kockazatat és novelhetik a vaszkularis torténések szamat

[299-302]. Bizonyos vizsgalatok jelenleg is futnak [303].

Alvas alatti légzészavarok

Az alvas alatti Iégzészavarok egyfelél a stroke rizikofaktorai, masfelél a stroke
kovetkezményei, s 6sszefliggésbe hozhatdak a rosszabb hosszutavu kimenetellel és
a hosszutavon emelkedett stroke mortalitassal [304]. A stroke betegek tdbb mint
50%-a szenved alvashoz kapcsolodo Iégzészavarban, a legtdbb esetben obstruktiv
alvasi apnoe —ban (OAA). Az alvasban jelentkezé l1égzészavarok spontan
megszlinhetnek, de van, amikor kezelésre szorulnak. Az OAA esetében a CPAP a
valasztandé terapia. Az alvaszavarok egyéb formaiban (pl. centralis) az oxigén vagy

a ventillacios terapiak mas formai is hatékonyak lehetnek.
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Nyitott foramen ovale (patent foramen ovale, PFO)

Esettanulmanyok és eset-kontroll vizsgalatok alapjan 6sszefliggés lehet a PFO és a
kriptogén stroke kialakulasa k6z6tt mind a fiatal, mind az idés stroke-os populacioban
[305, 306]. Két populacié-alapu tanulmany ugyanezt talalta, de az 6sszefiiggés egyik
esetben sem volt szoros [307, 308]. Az izolalt PFO-val rendelkez6 betegekben a
stroke ismétlédésének rizikdja alacsony, viszont azokban az esetekben, amikor a
PFO pitvari szeptum aneurizmaval, Eustach billenty(vel, illetve Chiari haldzattal
kombinalddik, valamint a tobbszoros stroke-on atesett betegekben, az ismétlédés
kockazata jelentds lehet [309]. Az ilyen betegekben a szeptalis aneurizma jelenlététdl
fuggetlenll a PFO endovaszkularis zarasa indokolt lehet [310] mivel a csak
gyogyszeresen kezelt esetekhez képest, csokkentheti a stroke ismétlédés rizikojat
[311]. A randomizalt, kontrollalt klinikai vizsgalatok még hianyoznak.

Postmenopauzalis 6sztrogénpétlas
A hormonpotlas nem ad védelmet a vaszkularis torténések ellen és a stroke

sulyossagat novelheti [312].

Antitrombotikus terapia

Ajanlasok
= Antitrombotikus terapia ajanlott (I, A)

= Akiknek az antikoagulalas nem szikséges, trombocita-aggregacio gatlot kell adni
(I, A). Amennyiben lehetséges, kombinaltan aszpirint és dipyridamol-t, vagy
onmagaban clopidogrelt kell szedni. Alternativ terapiaként az énmagaban adott
aszpirin, vagy a triflusal jon széba (I, A)

= Az aszpirin és a clopidogrel kombinalt terapidja nem javasolt a kdzelmultban
iszkémias stroke-on atesetteknek, kivéve specifikus indikaciok esetén, mint pl.
instabil angina, non-Q-hullam miokardialis infarktus, vagy kézelmultben lezajlott

sztentelés. llyenkor a kezelés az esemeényt kovetéen 9 honapig adando (I, A)

= A trombocita-aggregacio gatldo terapia mellett bekdvetkezd stroke esetén a

patofizioldgia és a beteg rizikdfaktorai atértékelendéek (1, GCP)
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» Az oralis antikoagulacio (INR 2.0-3.0) nem- valvularis PF-fel asszocialt iszkémias
stroke esetén indikalt (I, A). Az oralis antikoagulalas nem ajanlott az olyan
betegeknek akik gyakran elesnek, rossz a compliance-ik, nem Kkontrollalt
epilepszidban szenvednek, valamint azoknak, akiknek gasztrointesztinalis
vérzésuk volt (lll, C). Az id6s kor 6nmagaban nem kontraindikalja az oralis

antikoagulalast (I, A)

= Azon betegeknek, akiknek PF-hoz nem kothet6 kardioembolias stroke-ja zajlott,

antikoagulalas adasa ajanlott (INR 2.0-3.0), ha a stroke ismétlédés kockazata
nagy (lll, C)

» A nem-kardioembdlias iszkémias stroke lezajlasa utan az antikoagulacid nem
javasolt, kivéve egyes specifikus eseteket, mint pl. aorta atheroma, a. basilaris
fusiformis aneurizma, cervikalis artéria disszekcio, nyitott foramen ovale, igazolt
mélyvénas trombozis (MVT) jelenlétében vagy pitvari szeptélis aneurizma esetén
(IvV, GCP)

» Ha az oralis antikoagulalas kontraindikalt, alacsony dézisu aszpirin és dipyridamol

kombinalt adasa szikséges (IV, GCP)

Trombocita-aggregacio gatloé terapia

A korabban stroke-ot vagy TIA-t elszenvedd betegek esetében a trombocita-
aggregacio gatlo terapia csokkenti a vaszkularis torténések szamat, ebbe beleértve a
nem-fatalis miokardialis infarktust, nem-fatalis stroke-ot és vaszkularis halalozast
(RR 0.78; 95% CI 0.76-0.80) [313].

Aszpirin

Az aszpirin ddzistdl fuggetlenul (50 to 1300 mg/nap) csokkenti a stroke ismétiédés
kockazatat [314-317], habar a magas dézisok (>150mg/nap) ndvelik a mellékhatasok
szamat. A szimptomas intrakranialis atherosclerosisos betegekben, az aszpirin van

annyira hatékony, mint az oralis antikoagulansok, de kevesebb a mellékhatasa [318].
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Clopidogrel

A clopidogrel az aszpirinnél kissé hatékonyabb a vaszkularis torténések
kialakulasanak megakadalyozasaban (RR 0.91; 95% CI10.84-0.97) [319].
Hatékonyabb lehet a magas rizikéju betegekben (pl. megel6z6 stroke, periférias

érbetegség, szimptdmas koronaria betegség, diabétesz mellitusz) [269].

Dipyridamol

A dipyridamol az aszpirinhez hasonlé hatékonysaggal csokkenti a stroke ismétlédés
rizikdjat [320].

Triflusal

A Triflusal az aszpirinhez hasonlé hatékonysaggal csokkenti a stroke ismétlédésének

rizikojat, de kevesebb a mellékhatasa [321].

Dipyridamol és aszpirin kombinacioja

Az aszpirin (38-300 mg/nap) és dipyridamol (200 mg elhuz6do felszabadulassal
kétszer naponta) kombinacioja csdkkenti a vaszkularis halalozas, a stroke vagy
miokardialis infarktus rizikojat az 6nmagaban alkalmazott aszpirin kezeléshez képest
(RR 0.82; 95% CI 0.74-0.91) [320, 322]. A dipyridamol fejfajast okozhat; ennek

incidenciaja csokkenthetd a dozis lassu emelésével [323, 324].

Clopidogrel és aszpirin kombinacidja

Az aszpirin és clopidogrel kombinacidja, az 6nmagaban alkalmazott clopidogrel-hez
viszonyitva, nem csokkentette az iszkémias stroke, a miokardialis infarktus, a
vaszkularis halalozas rizikojat, és a re-hospitalizacio incidencigjat [325]; viszont, az
életveszélyes vagy major vérzések szama nétt a kombinacié mellett.
Hasonléképpen, a CHARISMA vizsgalat alapjan az aszpirin és clopidogrel
kombinacioja az 6nmagaban adott aszpirinhez viszonyitva, nem csokkentette a
miokardialis infarktus, a stroke, és a kardiovaszkularis halalozast [269]. Azokban a
betegekben, akiknek az elmult 12 hénapban akut koronaria torténése vagy koronaria
sztentelése volt, a clopidrogel és aszpirin kombinacidja csOkkentette az U

vaszkularis esemény kialakulasanak rizikojat [326].
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Oralis antikoagulacio

A nem-kardialis eredetl iszkémias stroke utan alkalmazott oralis antikoagulacié nem
hatékonyabb az aszpirinnal, de tobb a vérzéses mellékhatasa [327-329]. Nem-
valvularis PF-ben szenvedé betegek (a permanens, kronikus és paroxysmalis
tipusban egyarant) [330] valamint a legtobb kardialis eredetli embolia esetén az
oralis antikoagulans terapia (INR 2.0-3.0) csokkenti az ismételt stroke
kialakulasanak kockazatat. Az antikoagulalasnak hosszu tavon kell tartania,
miokardialis infarktust koveté kardioembdlias stroke utan legalabb 3 hénapig [331]. A
stroke-ot kdvetd antikoagulans terapia kezdetének optimalis idépontja vitatott. TIA
illetve minor stroke utan azonnal lehet antikoagulans kezelést inditani. Major stroke-
ot kdvetben, ha a képalkotd eljaras soran kiterjedt lagyulas lathato (az ACM
tertletének, tobb, mint 1/3-a), néhany hét varakozas (kb. 4 hét) ajanlott. Mindig

egyénreszabottan kell azonban donteni.

Pitvarfibrillacio esetén és stabil koronaria betegségben az oralis antikoagulans mellé
nem kell aszpirint adni [332]. Az antikoagulalas el6nyods lehet aorta atheroma [333],
arteria basilaris fusiformis aneurizma [334] vagy cervikalis disszekcio [335] esetén. A
jelenleg még futé ARCH vizsgalatban az aszpirin/ clopidogrel kombinaciot hasonlitjak
Ossze az oralis antikoagulans terapiaval aortaiv ateroszklerotikus plakkokkal

rendelkez6 betegek szekunder prevenciojaban.

Ismétlédé vaszkularis térténés trombocita-aggregacio gatlé kezelés mellett

A trombocita- aggregacio gatlo mellett kialakult rekurrens vaszkularis eseményben
szenvedObk terapigja tisztazatlan. A stroke alternativ okai mérlegelendéek, és a
rizikofaktorok kezelése ebben a betegcsoportban kiilénésen fontos. Az alternativ
terapias stratégiakat kell atgondolni: folytatni az addigi kezelést, masik trombocita-
aggregacio gatléra valtani, mas trombocita-aggregacio gatiéval kombinalni az addigi

terapiat, oralis antikoagulansra valtani.
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Miitét és angioplasztika

Ajanlasok

Carotis endarterectomia (CEA) végzése szukséges 70-99%-0s sztendzis esetén
(I, A). A CEA végzése csak olyan centrumokban ajanlott, ahol a perioperativ

komplikacios rata (stroke 0sszes fajtdja és halalozas) kisebb, mint 6% (I, A)

A CEA az utols6 iszkémias esemény utan minél hamarabb elvégzendd, idealis
esetben 2 héten beldl (I, B)

A CEA bizonyos esetekben az olyan betegenek is indikalt lehet, akiknek 50—-69%
sztenozisuk van; ez leginkabb a kézelmultban hemiszferialis tineteken atesett ferfi
alcsoportnak lehet elényds (lll, C). CEA végzése 50-69% sztendzis esetén csak
olyan centrumokban végzendd, ahol a perioperativ komplikaciéos rata (minden

stroke és halalozas) kisebb, mint 3% (I, A)
A CEA elvégzése nem ajanlott a 50%-nal kisebb sztenozis esetén (I, A)

A betegeknek a mitét elbtt és utan is trombocita-aggregacio gatlé szert kell
szedniuk (I, A)

A carotis perkutan transzluminalis angioplasztika és/vagy sztentelés (CAS)
végzése csak egyes valogatott betegek esetében ajanlott (I, A). A sulyos
szimptomas artéria carotis sztendzisban szenvedd betegek kovetkezd
alcsoportjaira kell korlatozni: CEA végzése kontraindikalt, sebészetilieg nem
hozzaférhet6 helyen lévé szikulet, korabbi CEA utani re-sztenozis, és post-
irradiacios sztendzis (IV, GCP). A betegeknek kodzvetlenlil a mitét elbtt és a
sztentelést kovetben legalabb 1 honapig clopidrogel és aszpirin kombinalt szedése
ajanlott (IV, GCP)

Az endovascularis kezelés megfontolandé azokban a betegekben, akiknek

szimptémas intrakranialis sztendzisuk van (Class 1V, GPC)

Carotis endarterectomia

A stenosis mértékét a NASCET kritériumok alapjan kell meghatarozni. Habar az

ECST (European Carotid Surgery Trialists) €s NASCET kulonb6zé mérési mddszert

alkalmaztak, a sztenozis szazalékanak az egyik médszerrdl a masikra valo
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konvertalasa lehetséges [336]. A carotis endarterectomia csokkenti a rekurrens,
rokkantsagot okozo stroke és a halal rizikéjat (RR 0.52) a sulyos (70-99%)
ipszilateralis artéria carotis interna sztendzissal rendelkezé betegekben [280, 337,
338]. Elényos lehet a beavatkozas a kevésbé sulyos, 50-69%-o0s ipszilateralis artéria
carotis interna szikulet esetében is [338]. Enyhe, vagy kdzepesen sulyos foku

sztenozis (<50%) esetén a mitét karos lehet [338].

A carotis endarterectomia az utolsé cerebrovaszkularis eseményt kovetéen minél
hamarabb elvégzendé (idealis esetben 2 héten beldl) [339]. A stroke
megel6zésében a mitéti eljaras fontos; a carotis patch angioplasztika csdkkentheti
az arteria okkluzié és resztendzis kialakulasanak rizikéjat a perioperativ szakban
[340].

A CEA szervi elégtelenséggel és sulyos kardialis diszfunkcidéval nem rendelkez6
id6sebb betegek (>75 years) esetében is ajanlott [339]. A sulyos (>70%) szimptomas
sztendzisban szenvedd nék esetében javasolt a CEA elvégzése; az ennél enyhébb
szlkuletek esetén a nék gydgyszeresen kezelendbek [341]. Amaurosis fugax esetén,
ha a beteg csak néhany rizikod faktorral rendelkezik, a gyogyszeres kezelés
elényosebb. CEA megfontolandd, ha az amaurosis fugax sulyos sztendzissal tarsul,
€s a beteg magas rizikd csoportba tartozik. Enyhe vagy kozepesen sulyos
intrakranialis és sulyos extrakranidlis sztenozis kombinacidja esetén a CEA szintén

megfontolando.

A CEA elvégzésébdl szarmazo elény alacsonyabb lacunaris stroke esetén [342].
Leukaraiosis esetén magasabb a perioperativ kockazat [343]. Az ellenoldali ICA
okkluzié nem kontraindikaciéja a CEA elvégzésének, de nagyobb a perioperativ
kockazat. Az endarterectomiabdl szarmazo elény a csaknem elzarddott carotis

esetén csekely.

Carotis angioplasztika és sztentelés

Tobb vizsgalat is 6sszehasonlitotta a CAS és CEA hatékonysagat a masodlagos
stroke prevencioban (9.8) [344-347]. Ennek ellenére a SAPPHIRE (Stenting and

Angioplasty with Protection In Patients at High Risk for Endarterectomy) vizsgalat
tobb, mint 70%-ban aszimptémas eseteket vizsgalt, ezért nem hasznalhat6 a
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masodlagos prevencio esetére [346]. A CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery
Transluminal Angioplasty Study) vizsgalatban a legtobb endovaszkularis csoportba
sorolt betegen angioplasztikat végeztek, az esetek csak 26%-ban tortént sztentelés
[347]. A két legutoljara végzett vizsgalat mas eredményekkel zarult. A SPACE (Stent-
protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy in symptomatic patients)
vizsgalat csak éppen, hogy nem tudta bebizonyitani a CAS alsébbrendiiségét a
CEA —hoz viszonyitva. A tanulmany soran a végpontokat 1200 betegnél vizsgalva, a
30 napon belll kialakul6 ipsilateralis stroke rata illetve a halalozasi rata 6.8% volt
CAS és 6.3% CEA esetén (abszolut kaldonbség 0.5%; 95%CI -1.9%-t6l +2.9%-ig;
P=0.09) [345]. A francia EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients with
Symptomatic Severe Carotid Stenosis) vizsgalatot a tervezett id6pont el6tt leallitottak
527 beteg bevalogatasa utan biztonsagi okok és hatastalansag miatt. A CAS —t
O0sszehasonlitva a CEA-val, a beavatkozasok utan kialakulé barmilyen stroke vagy
halalozas RR-je 2.5 (95%CI 1.2 to 5.1) volt [344]. Egy atdolgozott metaanalizis
ramutatott a 30 napon belul kialakulé barmilyen stroke- illetve halalozasbeli
szignifikans kiulénbségre, kihangsulyozva a CAS elénytelenségét a CEA-hoz képest
(OR 1.41; 95%CI 1.07 - 1.87; P=0.016). Habar, szignifikdns heterogenitas volt az
analizisben (P=0.035) [348]. A periproceduralis id6szak utan mindkét eljaras esetén

csak nagyon kevés ipszilateralis stroke alakult ki (8. tablazat).

Az intrakranialis artériak és az artéria vertebralis okkliziés betegsége

Extrakranialis-intrakranialis anasztomozis

Az arteria temporalis superficialis és az arteria cerebri media kozott képzett
anasztomozis nem hatékony a stroke megelézésében az ACM illetve ACA sztendzis

vagy okkluzié esetében [349].

Az intrakranialis artériak és artéria vertebralisok sziikiiletének sztentelése

A szimptémas = 50 % -os intrakranialis sz(ikulettel rendelkezé betegeknek nagy a
rizikbjuk az ismételt stroke kialakuldsara: mind az anterior mind a posterior keringés
esetén, a szlkult arteria ellatasi teruletén 12% egy, és 15% két év utan [318, 350]. A
sulyos sztenozisok (= 70 %) nagyobb kockazattal jarnak, mint a kozepesen sulyos

sztendzisok (50% to < 70%) [350]. Sztentelés utan, az stroke ismétlédése 5% és 7%
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kozott van egy évvel és 8% korul két évvel a beavatkozas utan mind a sulyos, mind
a kozepesen sulyosfoku szlikuletek esetén [351, 352], viszont, mind az
angioplasztika, mind a sztentelés akar 6%-os komplikacios rataval jarhat [353-355].
Nincs olyan randomizalt, kontrollalt vizsgalat, mely elemezte volna az angioplasztika
és/vagy sztentelés hatékonysagat intrakranialis sztendzis esetén. Szamos, nem-
randomizalt klinikai vizsgalat ravilagitott az intrakranialis sztentelés
kivitelezhetdségére, és elfogadhatd biztonsagossagara, viszont a resztendzis rizikoja
magas [355, 356]. Ahogy arra a SSYLVIA vizsgalat is ramutatott, technikailag az
artéria vertebralis extrakranidlis szegmensének sztentelése is kivitelezhetd
enyhefoku peri-proceduralis rizikdval, azonban kulonésen az eredésnél, igen magas

a resztendzis kockazata [356].
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Altalanos stroke kezelés

Ajanlasok
= A perzisztal6 sulyos neurologiai deficittel rendelkez6 beteg neuroldgiai
statuszanak, pulzusanak, vérnyomasanak, hémeérsékleténak es

oxigénszaturaciojanak intermittens monitorozasa szukséges 72 6ran keresztul (1V,
GCP)

= Oxigént kell adni, ha az oxigén szaturaciéja 95% ala esik (IV, GCP)

= A folyadék-és ionhaztartas rendszeres monitorozasa szikséges a nyelészavarral

klizdd vagy sulyos stroke-on atesett beteg esetében (IV, GCP)

» Fiziologias so-oldat (0.9%) ajanlott folyadékpotlas céljabdl az akut stroke elsé 24
orajaban (IV, GCP)

= A rutinszerl vérnyomascsodkkentés nem ajanlott akut stroke-ot kévetéen (IV, GCP)

» Az Ovatos vérnyomascsokkentés ajanlott az ismételt mérésekkel is megerdsitett,
extrém magas értekeknél (>220/120 mmHg) (IV, GCP)

= A vérnyomascsOkkentés szikséges lehet sulyos szivelégtelenségben, aorta

disszekcid, és hipertenziv encephalopathia esetén (IV, GCP)
= A hirtelen vérnyomascsokkentés kerulendé (1, C)

= Akut stroke esetén, a hipovolémia kdvetkeztében, vagy a neuroldgiai deficithez
kapcsoldddan kialakult alacsony vérnyomas volumen expanderekkel kezelendé
(IV GCP)

= A vércukor értékek monitorozasa szukséges (IV, GCP)

= A >180 mg/dl , azaz >10 mmol/l —nal magasabb vércukorértékek inzulinnal
torténd titralasa ajanlott (IV, GCP)

= A sulyos hipoglikémia (<50 mg/dl, azaz <2.8 mmol/l) intravénas dextréz adasaval

vagy 10-20%-os glikdz infuzidval kezelendé (1V, GCP)
» Pirexia (testhémérséklet >37.5°C) esetén infekcio keresése ajanlott (IV, GCP)

= Ajanlott a pirexia (testhémérséklet >37.5°C) paracetamollal vagy hiitéssel torténd

kezelése (llII, C)
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» Az antibiotikum profilaxis nem ajanlott inmunkompetens betegek esetében (I, B)

Az “altalanos kezelés” kifejezés azokra a kezelési stratégiakra vonatkozik, amelyek a
kritikus allapotban |évd beteg stabilizacidjat célozzak, azon szisztémas problémak
megoldasara iranyulnak, melyek hatraltatjak a stroke-bdl valo felépulést. Ezen
problémak kezelése a stroke kezelés szerves részét képezik [2, 106]. Az altalanos
kezelés magaban foglalja a Iégzési és keringési rendszer tdAmogatasat, a folyadék és
metabolikus haztartas kontrolljat, a vérnyomas kontrollt, az epileptiform rosszullétek
megel6zését és kezelését, a mélyvénas thrombosis, a pulmonalis embdlia,
kialakulasanak megel6zését, diszfagia kezelését, az aspiraciés pneumonia,
valamint mas fert6zések, a dekubitusz kialakulas megel6zését, és bizonyos
esetekben a megnodvekedett intrakranialis nyomas kezelését. Viszont az altalanos
stroke- kezelés szamos aspektusat még nem elemezték randomizalt klinikai

vizsgalatokban.

Altalanos gyakorlat a neuroldgiai statusz, a vitalis élettani funkciok, mint pl. a
vérnyomas,a pulzus, az oxigén szaturacio, a vércukor és a testhémérseklet aktiv
monitorozasa. A neuroldgiai statusz validalt neuroldgiai skalak segitségével
monitorozhatdak, mint pl. az NIH Stroke Skala [104] vagy a Skandinav Stroke Skala
[357]. Randomizalt klinikai vizsgalatok alapjan kevés direkt evidencia van arra
vonatkozoan, hogy milyen intenziven szukséges monitorozni, de a stroke unit
vizsgalatokban [119] altalanos gyakorlat volt a 4 érankénti monitorozas a stroke-ot
kovetd elsd 72 6raban. Az ennél intenzivebb monitorozassal foglalkozé klinikai
vizsgalatok, amelyben folyamatos telemetriat végeztek [358, 359] azt mutattak, hogy
elényods lehet az intenziv, folyamatos monitorozas a komplikaciok jobb felismerésére
és a bentfekvési id6 csokkentésére, viszont a klinikai kimenetelt illetéen
kovetkezetlenek voltak. A gyakorlatban intenzivebb monitorozasban gyakran a
betegek csak bizonyos alcsoportjai részesulnek, mint pl. azok akiknek tudatzavara
van, akiknek progredialé neuroldgiai deficitjik van, vagy akiknek kardiorespiratorikus
betegseég szerepel az anamnézisében. A trombolizist koveto elsé 24 éraban is
szoros monitorozas szukséges. Az invazivabb monitorozasi eljarasok, mint pl. a
centralis véna katéterezés, vagy az intrakranialis nyomas monitorozasa csak erésen

valogatott esetekben jonnek szdba.
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Tudéfunkcio és a légutak védelme

A normal l1égzési funkcid és a megfelel véroxigenizacio fontos a stroke akut
szakaban az iszkémias agyszOvetek megovasa érdekében. Ennek ellenére nincs
meggydz06 bizonyiték arra, hogy az alacsony oxigénaramoltatassal végzett rutinszer(
oxigénadas minden akut stroke betegben hatékony lenne [360]. A hipoxia
felfedezése és kezelése kifejezetten fontos azoknal, akiknek kiterjedt agytorzsi vagy
hemiszferidlis stroke-juk, epileptiform rosszullétik, komplikacioik, mint pl.
tudégyulladasuk, szivelégtelenséguk, tidéembdligjuk, vagy COPD excerbaciojuk
van. A véroxigenizacio altalaban javul 2-4 liter oxigén nazalis tubuson valo
bejuttatasaval. Sulyosan karosodott Iégzésfunkcio esetén gépi lélegeztetés vallhat
szukségesse. Viszont Iélegeztetés elbtt mérlegelendd a beteg progndzisa, altalanos

egészségi allapota, s a beteg feltételezett akarata.

Kardialis gondozas

A szivritmuszavarok relative gyakoriak stroke utan, kilondsen a PF. A
szivelégtelenség, a miokardium infarktus és a hirtelen halal ugyancsak ismert
komplikaciok stroke utan [361, 362]. A stroke betegek egy szignifikans csoportjaban
emelkedett a vér troponin szintje, mely a sziv karosodasara utal ezekben a
betegekben [363]. EKG-t minden stroke betegnek késziteni kell a beérkezésekor. A
PF kiszlrésére kardialis monitorozas sziukséges. A sziv teljesitményének
optimalizalasa magas-normalis vérnyomas és normalis szivfrekvencia fenntartasaval
a stroke kezelés egy standard komponense. Az inotrép szerek alkalmazasa nem
rutin eljaras, de a folyadékpatlas elterjedten hasznalatos a hipovolémia rendezésére.
A szivteljesitmény novelése emelheti az agyi vérataramlast. Egyes eseteben
szukséges lehet a normalis szivritmus helyreallitasa gydgyszerek, kardioverzio, vagy
pacemaker segitségével.

Folyadékpotlé terapia

Sok stroke beteg dehidralt allapotban van a korhazba érkezéskor, s a dehidraltsag
rosszabb kimenetelt eredményez [364]. Az intravénas folyadékpotlas az akut stroke
altalanos kezelésének része, kulondsen azokban akiket a kiszaradas veszélye
fenyeget tudatzavar, vagy nyelészavar miatt. A hiperglikémia kezelésébdl extrapolalt

informacié megerdsiti a stroke utani korai idészakban a dextréz adasanak
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elkerulésének hatasossagat [365]. A specialisabb, hemodilucidval jaré folyadékpotlo

terapia nem javitott a stroke kimenetelén [366].

Vérnyomas rendezés

A vérnyomas monitorozas és kezelés sokat vitatott, bizonytalan terulete a stroke
kezelésnek. A stroke-ot kovet6 els6 24 oraban, a nagyon magas illetve a nagyon
alacsony vérnyomas értékekkel rendelkezé betegek neuroldgiai statusza nagyobb
valoszinliséggel romlik, s rosszabb a prognézisuk [367]. Az alacsony, vagy a
normalis tartomany alacsonyabb részéhez tartozé vérnyomasertéek nem
szokvanyosak a stroke kialakulasanak kezdetén [368], és kiterjedt agyi infarktus,
szivelégtelenség, iszkémia, hipovolémia vagy szepszis kovetkezménye lehet. A
vérnyomas gyakran emelheté megfelel6 rehidraciéval, krisztalloid oldatok (fiziologias
s6 oldat) segitségével. Ritkan az alacsony perctérfogat miatt inotrop tamogatas
szlukséges. Viszont akut stroke-ban a vérnyomas aktiv emelésére iranyuld

vizsgalatok jelenleg kovetkezetlenek.

Eqgy szisztematikus 6sszefoglaloé az akut ischaemias stroke-ban hasznalatos
vérnyomast modositd szerekrdl nem szolgalt meggy6z6 bizonyitékokkal arrodl, hogy a
vérnyomas aktiv kezelése befolyasolna a betegség kimenetelét [369]. Az agyi
vérataramlas mérés alternativaira, pl. SPECT vizsgalat, iranyuld kis vizsgalatok azt
mutattak, hogy 2-7 nappal a stroke utan adva, sem a perindopril, sem a losartan nem
csokkenti az agyi vérataramlast [370]. Tobb jelenleg is futé vizsgalat van, melynek
célja annak elddntése, hogy akut stroke utan csdokkentendd-e a vérnyomas, s hogy a
stroke utani néhany napban az antihipertenziv terapia folytatédjon-e, vagy keruljon
leallitasra [371, 372]. Klinikai vizsgalatokbdl szarmazé megbizhatd bizonyiték
hianyaban, sok klinikus dolgozott ki protokollokat az extrém magas vérnyomas
kezelésére. Egyes centrumokban az az altalanosan elfogadott eljaras, hogy az
ovatos vérnyomastcsokkentést a 220 Hgmm-t meghaladé szisztolés és 120 Hgmm-
t meghaladé diasztolés értékeknél kezdik meg. Viszont szamos centrumban
vérnyomas csokkentést csak abban az esetben végeznek, ha a betegnek sulyos
szivelégtelensége, akut veseelégtelensége, aortaiv disszekcidja, vagy malignus
hipertenzidja van. Trombolizalt betegeknél elfogadott gyakorlat a szisztolés

vérnyomas értékek 185 Hgmm alatt valé tartasa.
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A szublingualis nifedipin hasznalata kerulend6 a hirtelen vérnyomasesést okozo
hatas miatt [373]. Eszak Amerikaban az intravénas labetolol, vagy ennek
alternativajaként az intravénas urapidil gyakran alkalmazott szer. Egyes esetekben

natrium nitroprussid adasa javasolt.

Vércukor rendezés

Hiperglikémia a stroke betegek akar 60%-aban is jelentkezhet, korabban nem ismert
diabétesz mellett [374, 375]. Az akut post stroke hiperglikémia nagyobb infarktus
térfogatokkal és kérgi érintettséggel jarhat és 6sszefliggést mutat a rossz
funkcionalis kimenettel [376-378]. Csak korlatozott mennyiségi bizonyiték all
rendelkezésre a tekintetben, hogy akut iszkémias stroke esetén a vércukor szint
aktiv csokkentése javitja-e a beteg prognozisat. A legnagyobbb vércukor szint
csokkentésére iranyulé randomizalt vizsgalat, melyben glikdz-kalium-inzulin
infuzioval csOkkentették a vérglikoz szintet [365], azt talalta, hogy a standard
intravénas soéoldat infuzidjaval 6sszehasonlitva nem volt kuldnbség a mortalitasban
illetve funkcionalis kimenetelekben enyhén, illetve kozepes mértékben emelkedett
vércukor értékek (atlag 137 mg/dl, azaz 7.6 mmol/l) esetén. A glikdz-kalium-inzulin
rendszer munkaigényes volt és hipoglikémiat okozhatott. Jelenleg enyhe
hiperglikémia esetén, nem javasolt az inzulin infuzi6é rutin hasznalata a vércukor
szint csokkentésre. Ellenben, elfogadott gyakorlat stroke osztalyokon a 180 mg/dI-t
(azaz 10 mmol/l) meghaladé vércukorszint csokkentése [119]. Az intravénas
séoldatok alkalmazasa, és a glukoz oldatok adasanak kerulése a stroke-ot kdvetd

els6 24 éraban altalanos gyakorlat, s ugy tlnik csokkenti a vércukorszintet [365].

Masfeldl, a hipoglikémia (pl. <50mg/dl, azaz 2.8 mmol/l) az akut iszkémias stroke
tuneteit utanozhatja és intravénas dextréz bolussal vagy 10-20%-os glukoz

infuzidval kezelendd [379].

Testhomérséklet

Kisérletes stroke modellekben, a hipertermia 6sszefliggésbe hozhato az infarktus
meéretének ndvekedésével és a rosszabb prognozissal [380]. A magasabb
testhémeérséklet, amely lehet centralis eredeti, de egyidejl infekcid kovetkeztében is

kialakulhat, rosszabb klinikai kimenetelt eredményez [381-383]. Magasabb
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testhdmeérséklet esetén az esetleges infekcid keresése és kezelése szlkséges. A
lazcsillapitd gydgyszerekkel végzett intervencios vizsgalatok ezidaig nem
meggydzbek, viszont a stroke betegek lazanak csokkentése altalanos gyakorlat.

37.5°C felletti testhémérséklet esetén az antipiretikus hatasu paracetamol adasa jon
szoOba.
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Specifikus kezelés

Ajanlasok

Intravénas rtPA (0.9 mg/ttkg, maximum 90 mg), a dozis elsé 10% -at bolusban
beadva, a maradék pedig 60 perc alatt perfuzorban, az iszkémias stroke-ot kévetd

els6 3 oran belul (I, A)

Az intravenénas rtPA alkalmazasa hatékony lehet az akut iszkémias stroke
kezdete utan 3 dran tul is (I, B) de ez a klinikai gyakorlatban nem ajanlott. A
multimodalis képalkotas segithet az erre alkalmas betegek szelekciojaban, de

nem ajanlott a rutin klinikai gyakorlatban (llI, C)

A 185/110 Hgmm-nél magasabb vérnyomast csokkenteni kell trombolizis elétt (1V,
GCP)

Az intravénas rtPA azokban a betegekben is alkalmazhatd, akiknek a stroke
tineteinek kezdetén epilepszias rohama zajlott, abban az esetben, ha a
neurologiai deficit kialakulasa egyértelmiien az akut cerebralis iszkémiahoz
kothet6 (1V, GCP)

Az intravénas rtPA kezelés egyes esetekben a 18 év alatti és 80 év feletti stroke
betegekben is alkalmazhaté (Ill, C) habar jelenleg ez kivil esik az eurdpai
ajanlason

Akut ACM elzarddas esetén az intraarterialis kezelés 6 oran belul elvégezhetd (ll,
B)

Akut basilaris okkluzioé esetén intraarterialis trombolizis végezhet6 (lll, B). Arteria
basilaris okkluzié esetén az intravénas trombolizis 3 o6ran tul is elfogadhato

alternativa (111, B)

Az iszkémias stroke-ot kovetd 48 éran belll aszpirint (160-325 mg telitdé dézis)
kell adni (I, A)

Trombolitikus terapia tervezése vagy végzeése esetén, 24 6ran belll aszpirin vagy

mas anti-trombotikus terapia adasa nem ajanlott (IV, GCP)

Akut iszkémias stroke esetében egyelére nem ajanlhaté mas trombocita-

aggregacio gatld szer adasa, sem dnmagaban sem pedig kombinacioban (11, C)
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= Glikoprotein lIb-llla inhibitorok adasa nem ajanlott (I, A)

= Nem-frakcionalt heparin, alacsony molekulasulyu heparin vagy heparnoidok korai

adasa nem ajanlott iszkémias stroke- betegeknek (I, A)

» Jelenleg, nincs ajanlas az iszkémias stroke- betegek neuroprotektiv szerekkel

torténd kezeléseére (I, A)

Trombolitikus terapia

Intravénas szoveti plasminogén aktivator

Akut iszkémias stroke-ban, a rekombinans szdveti plasminogén aktivatorral végzett
trombolitikus terapia (rtPA; 0.9 mg/ttkg, max. 90mg) a stroke kezdetétdl szamitott 3
oran belll szignifikansan javitja a betegség kimenetelét [126]: a NNT 7, a kedvezd
végkimenetel elérésére a kezelést kdvetd 3 hdnap utan. Az ECASS (European
Cooperative Acute Stroke Study) és ECASS Il vizsgalatok 6 éras id6ablak esetén
nem talaltak szignifikans kilonbséget az rtPA-val kezeltek és nem kezeltek kozétt az
els6dleges végpontok tekintetében [384, 385]. Az rtPA-val végzett vizsgalatokban
szignifikans csokkenést talaltak az rtPA-val kezeltek k6zott a rossz funkcionalis
kimenetellel rendelkezé betegek szamaban (halal vagy dependencia; OR 0.83;
95%CI 0.73-t61 0.94-ig) [386]. Az rtPA vizsgalatok egyéni adatainak egy 6sszevont
analizisében azt talaltak, hogy a 3 6ras idéablakon belll is, minél hamarabb
megkezdik a kezelést, annal jobb a progndzis (0-90 perc: OR 2.11; 95%CI 1.33 -tél
3.55-ig; 90-180 perc: OR 1.69; 95%CI 1.09- tél 2.62-ig) [387]. Ez az analizis az rtPA
kezelés elbnyét a stroke kezdete utani 4.5 oraig talalta. Jelenleg is folyd vizsgalatok
(ECASS Ill, IST-3) tovabb kutatjak a 3 6ran tul alkalmazott rtPA kezelés
hatékonysagat.

A NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) vizsgalat azt
talalta, hogy 3 éras id6ablakon belll, a korai iszkémias valtozasok mértéke (az
ASPECT skalat hasznalva) nem korrelalt a kezelésre adott valasszal [388]. Viszont,
az europai szabalyozé szervek nem javasoljak az rtPA kezelést sulyos stroke esetén
(NIHSSS >25), a CT-n lathatd kiterjedt iszkémias |éziok esetén, és 80 éves kor felett
(az amerikai ajanlassal ellentétben). Ezzel szemben, megfigyeléses vizsgalatok azt

tanusitjak, hogy a stroke kezdete utan 3 6ran belul adott rtPA kezelés biztonsagos és
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hatékony 80 év feletti betegek esetében is [389-391], de tobb randomizalt adat még

fugglben van. A nem hatasa az rtPA kezelés sikerességére meég bizonytalan [392].

A trombolitikus terapia biztonsagos és hatékony kulonb6zd tipusu korhazakban, ha
a diagnozist stroke-ban jaratos orvos allitja fel, és a koponya CT leletezését egy
abban jaratos szakorvos végzi [393-395]. Amennyiben lehetbség van ra, az rtPA
kezelés elbtt, a beavatkozas eldnyeirdl és kockazatairol tajékoztatni kell a beteget és
a hozzatartozoit.

A vérnyomasnak a trombolizis kezelés megkezdte elbtt és utana 24 éran keresztul
185/110 Hgmm alatt kell lennie. A magas vérnyomast kezelni kell [126]. A protokoll

megszegése nagyobb mortallitasi arannyal jar [396, 397].

Az rtPA kezelést kovet6 folyamatos transkranialis ultrahang kezelés megndvelte a
korai rekanalizacié aranyat egy kis randomizalt vizsgalatban [398]; ez a hatas a
megndvekedett mennyiségl mikrobuborék képzdédéssel hozhatd 6sszefliggésbe
[399]. Viszont, egy ezt tesztel randomizalt klinikai vizsgalat leallitasra kerult
nyilvanossagra nem hozott okok miatt.

Az intravénas rtPA alkalmazasa hatékony lehet akut iszkémias stroke-ban 3 6ran tul
is, de hasznalata a rutin klinikai gyakorlatban nem ajanlott. A multimodalis képalkotas
kritériumainak hasznalata hasznos lehet a betegek kivalasztasaban. Tobb nagy
medfigyeléses vizsgalat is ramutat a fejlett képalkoto eljarasok segitségével
kivalasztott betegek esetén, a 3 6ran tul alkalmazott intravénas rtPA kezelés
nagyobb biztonsagossagara és talan nagyobb hatékonysagara [131, 160, 400, 401].
Viszont a multimodalis MRI és CT altal meghatarozott mismatch-bol szarmazé
adatmennyiség tul limitalt ahhoz, hogy a trombolizis megitélésére hasznalhato

legyen rutin klinikai gyakorlatban (lasd még a képalkotasroél sz6l6 fejezetet) [153].

A stroke kezdetén fellépd epileptiform rosszullét esetén a betegeket kizartak a
trombolizis vizsgalatokbdl, a post-iktalis Todd fenomén altal okozott potencialis zavar
miatt. Esetek sorozata arra utalt, hogy a trombolizis ezekben a betegekben is
kivitelezhetd abban az esetben, ha bizonyiték van friss iszkémias stroke lezajlasara
[389].
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Post hoc analizisek segitségével azonositottak, hogy az emelkedett szérum glikéz
értékek, az anamnézisben szerepl6 diabétesz mellitusz vagy kongesztiv
szivelégtelenség, a stroke kezdetén sulyos szimptémak, az elérehaladott kor, a
kezelés megkezdéseéig eltelt id6 megnyulasa, a korabbi aszpirin kezelés, az alacsony
plasminogén activator inhibitor szint és a NINDS protokollok megszegése, felel6sek
leggyakrabban az rtPA hasznalat utani nagyobb intracerebralis vérzéses
komplikacidkért [402]

A fenti fakorok kézll azonban egyik sem forditotta visszajara az rtPA kezelés

j6tékony hatasat.

Egyéb intravénas trombolitikumok

Az intravénas sztreptokinaz hasznalata elfogadhatatlanul megndvelte a vérzés és
halal rizikojat [403, 404]. Két kis randomizalt klinikai vizsgalatban az intravénasan
alkalmazott desmoteplaz, perfuzio/diffuzié mismatch alapjan bevalogatott betegek
esetén, az akut iszkémias stroke lezajlasat kdvetd 3 -9 éraban, nagyobb reperfuzids
ratat és jobb klinikai progndzist biztositott, mint a placebo [405, 406]. Ezeket az
eredményeket nem erdsitette meg egy fazis Il vizsgalat, a DIAS |l (Desmoteplase in

Acute Ischaemic Stroke), de tovabbi vizsgalatok jelenleg is folynak.

Intraarterialis és kombinalt (IV+lA) trombolizis

Proximalis ACM elzarodasban 6 6ras idéablakban, pro-urokinaz (pUK) hasznalataval
az intra-arterialis trombolizis szignifikansan jobb végeredményt eredményezett a
placeboval 6sszehasonlitva, egy randomizalt klinikai vizsgalatban, a PROACT Il-ben
(Pro-urokinase for Acute Ischaemic Stroke) [154]. Ezen kivul tobb kisebb
randomizalt, kontrollalt klinikai vizsgalat, ugymint a PUK-kal végzett PROACT | vagy
az urokinazzal végzett MELT, illetve a PROACT I, PROACT Il és MELT
metanalizise is ramutatott ezen szerek hatékonysagara proximalis MCA okkluziét
kovetd intra-arterialis trombolizis esetében [407]. A PUK nem hozzaférhetd, az rtPA
vagy mas trombolitikus agens hatékonysagat intraarterialis trombolizis esetén
randomizalt klinikai vizsgalatok nem tamasztjak ala, csak medfigyeléses és nem

randomizalt 6sszehasonlitasok allnak rendelkezésre [155, 408].
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A kozelmultban indult egy randomizalt vizsgalat (IMS3), mely a hagyomanyos
intravénas rtPA kezelést hivatott 0sszehasonlitani a kombinalt intravénas és

intraarterialis terapiaval [409].

Akut basilaris okkluzié esetén, habar megfigyelések vizsgalatok alapjan, az eimult 20
évben biztaté eredményket értek el urokinaz illetve rtPA hasznalataval intraarterialis
kezeléssel [410] [411, 412], ezek hatasa még nem volt elemezve megfeleld
randomizalt klinikai vizsgalatokban. Egy 420 beteg adatait feldolgozé szisztematikus
analizis nem talalt szignifikans kulonbséget az intraarteridlisan és intravénasan

trombolizalt betegek progndzisa kdzott basilaris elzardédas esetében [413].

Intraarterialis rekanalizacios eszko6zok

A mechanikus Embolus Eltavolitas Cerebralis Embolizacioban (Mechanical Embolus
Removal in Cerebral Embolism (MERCI)) vizsgalatban, egy, az intracranialis erekbdl
trombus eltavolitasara alkalmas eszkdzt vizsgaltak. Rekanalizaciot az esetek 48% -
ban (68/141) értek el olyan betegekben ahol az eszkdzt a stroke tlineteinek
kezdetétdl 8 éran belll alkalmaztak [414]. Jelenleg nincs rekanalizacios eszkdzokre

iranyuld randomizalt klinikai vizsgalat.

Trombocita-aggregacié gatlo kezelés

Két nagy randomizalt, nem-vak intervencios vizsgalat (International Stroke Trial,
Chinese Acute Stroke Trial) eredményei szerint a stroke kezdete utan 48 6ran belll
kezdett aszpirin kezelés biztonsagos és hatékony [415, 416]. Abszolut értékben,
minden 1000 kezelt betegbdél 13-mal tobb beteg maradt életben és volt 6nall6 a
kOvetéses vizsgalat végén. Tovabba, a kezelés novelte a stroke-bdl valo teljes
felépllés esélyét (OR 1.06; 95%CI 1.01 to 1.11). Abszolut értékben kifejezve,
minden 1000 kezelt betegbél 10 —zel tobb beteg épdlt fel teljesen. A trombocita-
aggregacio gatlé terapia kis, de definitiv ndvekedést okozott az intrakranialis
vérzések szamaban: minden 1000 kezelt betegre 2 szimptomas intrakranialis vérzés
jutott, de ez igy is elmarad a tovabbi jotékony hatasok mogott: az 1000 kezelt
emberbdl 7-tel csdkkent az ismétlédé iszkémias stroke-ok szama, és 1-gyel a

tudéembdliak szama.
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Egy randomizalt, kettés-vak és placebo-kontrollalt vizsgalatban az iszkémias stroke-
ot kovet6 els6 48 oraban megkezdett, 5 napon keresztul, napi egyszer adagolt
aszpirin (325 mg) nem csokkentette szignifikdnsan a stroke progresszié frekvenciajat
a placebo-hoz viszonyitva (RR 0.95; 95%CI 0.62 - 1.45) inkomplett bénulasban

szenvedd beteg esetében [417].

Akut iszkémias stroke-ban nem elemezték még a clopidogrel, dipyridamol, illetve az

oralis trombocita-aggregacio ellenes szerek kombinacidinak hatasat.

Egy kettds-vak, fazis Il vizsgalatban, a Glikoprotein llb-llla inhibitor terapiat
(abciximab) hasonlitottak dssze placeboval az iszkémias stroke-ot kdvetd 6 oran
belll. Az abciximab kezelés nem eredményezett szignifikans javulast a 3. honap
utani mRS skala eredményei alapjan (OR 1.20; 95%CI 0.84- 1.70) [418]. Az
abciximab biztonsagossagat és hatékonysagat vizsgalo fazis 3 vizsgalatot a tervezett
1800 beteg helyett, 808 beteg bevalogatasa utan leallitottak a megnovekedett
vérzeéses szovédmeények miatt. A vizsgalat az abciximab-bal kezeltek esetén a

kimenetelben sem mutatott jotékony hatast [419].

Korai antikoagulacié

A szubkutan alkalmazott kis- vagy kézepes dézisu nem-frakcionalt heparin (NFH)
[415], azaz a nadroparin [420, 421]; certoparin [422], tinzaparin [423], dalteparin
[424] és az intravénasan adhat6 danaparoid [425] nem voltak hatasosak a stroke
kezdete utan 24-48 oran belll kezdve. A jobb végkimenetelbdl és a stroke
ismétlédeés ratajanak csokkenésebdl szarmazo elényodket ellensulyozta a
megnovekedett szamu vérzéses komplikaciok szama. 22 vizsgalat meta-analizise
kimutatta, hogy antikoagulans terapia mellett, habar minden 1000 kezelt beteg kozul
9-cel kevesebb esetben alakult ki ujabb stroke (OR 0.76; 95%CI 0.65 -0.88), de 1000
kezelt beteg kdzll 9-cel tobben szenvedtek el szimptdmas agyvérzést (OR 2.52;
95%CI 1.92 to 3.30) [426]. A vizsgalat min6sége meglehetbsen valtozo volt, a
vizsgalt antikoagulansok standard NFH, kis molekulasulyu heparinok, heparinoidok,

oralis antikoagulansok, és trombin inhibitorok voltak.

Csak néhany klinikai vizsgalat foglalkozott az akut iszkémias stroke lezajlasat
kovetben igen koran kezdett NFH el6nyeinek és kockazatainak elemzésével. Egy
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nem-lacunaris stroke-ot elszenvedd betegeket kdvetd vizsgalat azt mutatta, hogy a 3
oran belul antikoagulaltak k6zott tobb volt az dnellato (38.9% versus 28.6%;
P=0.025), kevesebben haltak meg (16.8% versus 21.9%; P=0.189), de t6bb volt a
szimptomas agyvérzések szama (6.2% versus 1.4%; P=0.008) [427]. A RAPID
(Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic Damage, azaz Rapid Antikoagulacio
Megvéd az Ischaemias Karosodastdl) vizsgalatban a NFH csoport tagjainal
kevesebb korai rekurral6 stroke fordult el6 (0% és 8.6%, p=0.09) és az aszpirin
csoporthoz hasonlo sulyossagu vérzéses esemeényt talaltak (6.3% és 8.6%, p=0.71)
[428]. Az NFH csoportban, az iszkémias vagy verzéses komplikaciok fellépte a nem
megfelel6 NFH plazmaszinttel mutatott 0sszefliggést. Ezeket az eredményeket
figyelembe véve, a klinikai tiinetek utan igen réviddel adott NFH haszna tovabbra is
vita targyat képezi [429, 430].

Randomizalt klinikai vizsgalatok nem talaltak olyan stroke altipust, amelyben a
heparin 0sszességében hatasos lenne. Egy akut kardioembdlias stroke-ot
elszenvedé betegek adataira szoritkozdé meta-analizis ramutatott, hogy a klinikai
tunetek kezdete utan 48 6ran belll megkezdett antikoagulans kezelés az iszkémias
stroke ismétlédésének nem-szignifikans csokkenését okozta, viszont halalozas és
rokkantsag tekintetében nem volt hatasa [431]. A bizonyiték hianyanak ellenére,
egyes szakemberek teljes dozisu heparin kezelést javasolnak bizonyos esetekben,
mint pl. kardialis eredet esetén, amikor nagy az ujra embolizaciés kockazat, artéria
disszekcid esetén, vagy mitétet megel6zden sulyos foku artéria sztendzis esetén. A
heparinnal torténé kezelés kontraindikaciodit képezik a nagy infarktusok (pl. az ACM
ellatasi tertletének tobb, mint 50%-a), nem kontrollalhaté magasvérnyomas, és

elérehaladott mikrovaszkularis elvaltozasok az agyban.

Neuroprotekcio

Egyik neuroprotektiv szereket elemzé vizsgalat sem mutatott a stroke-ot kovetéen
jobb kimenetelt az altaluk definialt végpontok tekintetében. A kézelmultban negativ
eredménnyel zarédtak a szabadgyodk-fogd NXY-059 [432], és a magnézium- szulfat
[433] hatasat elemzb randomizalt klinikai vizsgalatok. EgQy biztonsagosnak itélt fazis
Il vizsgalat utan jelenleg is folyik egy randomizalt placebo kontrollalt fazis Il
vizsgalat, mely az intravénas rtPA kezelést kovetd, hugysavval végzett antioxidans
terapia iszkémias stroke-ra gyakorolt hatasat vizsgalja [434]. Egy meta-analizis a
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citocoline enyhe hatékonysagat mutatta ki [435]; egy klinikai vizsgalat jelenleg is

folyik.

Agyoédéma és emelkedett intrakranialis nyomas

Ajanlasok
= A sebészeti dekompresszidés terapia 60 év alatti malignus MCA infarktust

elszenvedé betegek esetén ajanlott, a stroke tlinetek kezdete utan 48 éran belll (I,
A)

* Amennyiben a mitét szdébajon, matét el6tt ozmoterapia alkalmazhaté az

intrakranialis nyomas csokkentésére (lll, C)

» Térfoglald infarktus esetén hipotermias terapiara ajanlast jelenleg nem lehet adni
(v, GCP)

» Ventriculostomia vagy sebészi dekompresszio megfontolandd a nagy, agytorzset

komprimaloé cerebellaris infarktusok esetén (lll, C)

A térfoglalé agyddéma a leggyakoribb oka a korai allapot rosszabbodasnak és a
halalnak nagy féltekei infarktust elszenvedett betegek korében. Az életet
veszélyezteté agyddéma altalaban a stroke tineteinek kialakulasat kovetd 2-5.napon
alakul ki, de a betegek akar 1/3-anal neuroldgiai rosszabbodast lehet megfigyelni a
tinetek kialakulasat kdvet6 24 éran beldl is [436, 437].

Gyodgyszeres terapia

A nagy, térfoglal6 agyi infarktus és a kdvetkeztében kialakult agyddéma gyoégyszeres
kezelése legnagyobbrészt megfigyeléses alapokon nyugszik. Az altalanos kezelés
magaban foglalja a fej 30°-0s szintben megemelt pozicionalasat, a fajdalmas ingerek
kerllését, a fajdalomcsillapitast, a megfeleld oxigenizacid és testhémérseéklet
biztositdsat. Amennyiben az intracranialis nyomas (ICP) monitorozhato, az agyi
perfuziés nyomast 70 Hgmm felett kell tartani [438]. Klinikailag vagy radioldgiailag
igazolt térfoglalé agyddéma esetén, az altalaban vénasan adott 10%-os glicerin (4 x
250 ml 10% glicerin 30—60 percen keresztll) vagy intravénas mannitol 25-50 g
minden 3-6 h-ban az elsé6 valasztandd gyogyszeres kezelés [439, 440]. Az

intravénasan adott hipertonias séoldatok valészinlien hasonl6an hatékonyak [441].
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Folyadékpotlasként a hipotonias vagy glukoéz tartalmu oldatok adasa kerulendé. A
dexamethason és egyéb kortikoszteroidok nem hatékonyak a stroke utan kialakult
agydodéma kezelésében [442]. A bolusban adott thiopental gyorsan és hatékonyan
csokkenti az ICP-t, s igy akut krizis kezelésre alkalmazhaté. Barbiturat kezelés

esetén ICP, electroencephalografia (EEG) valamint a hemodinamikai paraméterek

Ovatos monitorozasa szukséges, mivel jelentds vérnyomaséseés kovetkezhet be.

Hipotermia

Az enyhe hipotermia (azaz az agy hédmérsékletének 32 - 33°C kdzti tartasa)
csokkenti a mortalitast sulyos ACM teruleti infarktusban, de sulyos mellékhatasai
lehetnek, mint pl. a rekurrens ICP krizis az ujramelegités kapcsan [443, 444]. Egy kis
randomizalt vizsgalatban, az enyhe hipotermia (35°) a dekompresszidos mitét mellett
jobb eredményeket adott, mint az 6nmagaban alkalmazott dekompresszios mutét
(P=0.08) [445].

Dekompresszios miitét

Malignus ACM infarktus: Egy, 3 eurdpai randomizalt klinikai vizsgalat, a DECIMAL
(Decompressive Craniectomy in Malignant Middle Cerebri Artery Infarcts), a
DESTINY (Decompressive Surgery for the Treatment of Malignant Infarction in the
Middle Cerebral Artery), és a HAMLET(Hemicraniectomy after middle cerebri artery
infarction with life threatening edema trial), 93 betegének d6sszevont adatait elemzé
vizsgalat kimutatta, hogy a kontroll csoporthoz viszonyitva a dekompressziés
mitéten atesettek csoportjaban tobb volt azoknak a szama, akiknek 1 év utan a
modositott Rankin skala értékik (mRS) <4 , illetve mRS <3 volt (NNT rendre 2 és 4),
illetve tobb volt a tulélé (NNT 2) [446, 447]. Nem novekedett azon betegek hanyada,
akik vegetativ stadiumban élték tul a matétet (mRS 5). A kombinalt analizisre torténé
bevalogatas kritériumai: 18-60 éves kor, NIHSSS >15, csokkent tudatallapot, azaz az
NIHSS 1a pontjanal 1 vagy annal tébb pontja volt a betegnek, az ACM ellatasi
tertletének tobb, mint 50%-anak infarktusa a CT-n, vagy >145 cm3 dw-MRI-n, 45
oran belul kialakult 6déma a tiinetek kezdete utan (matét 48 6ran beldl). A tulélés és
funkcionalis statusz egy év utani felmérése jelenleg is folyik a DECIMAL és
DESTINY vizsgalatok esetében [447].
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Egy 138 beteget magaban foglald, 12 obszervacios retrospektiv vizsgalatot
feldolgozo szisztematikus 6sszefoglald, az 50 év feletti életkort erés negativ
tényezbnek talalta a kimentel tekintetében. A mitét idézitése, az infarktus oldalisaga,
a m(tét el6tt megfigyelt herniacios tinetek, illetve mas érellatasi tertiletetnek az

érintettsége nem befolyasolta szignifikansan a kimenetelt [448].

Kisagyi lagyulas: A ventriculostomia és a dekompresszidos mitét végzese
megfontolandoé térfoglald kisagyi lagyulasok esetében, habar a randomizalt klinikai
vizsgalatok altal szolgaltatott bizonyitékok hianyoznak. Ugyanugy,mint a térfoglald
hemiszferidlis infarktusoknal, a mitétet a beékel6dés tuneteinek megjelenése elbtt
kell végezni. A prognozis a tulélék kozott nagyon jo lehet, még a matét elott

komatozus betegek esetén is.
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A komplikaciok megel6zése és ellatasa

Ajanlasok
= A stroke utan kialakul6 infekcidkat megfelel6 antibiotikumokkal kell kezelni (IV,

GCP)

= Az antibiotikumok profilaktikus alkalmazasa nem ajanlott, és a levofloxacin karos

lehet akut stroke betegek esetében (I, B)

» Ajanlott a korai rehidracio és a kompresszios harisnyak alkalmazasa a vénas

tromboembdliak incidenciajanak csokkentéseére (IV, GCP)

» A korai mobilizalas ajanlott szamos stroke-ot kovetd komplikacio, mint pl.

aspiracios pneumonia, MVT és dekubituszok elkerulésére (1V, GCP)

= Az alacsony dozisu, szubkutan alkalmazott heparin, vagy az alacsony
molekulasulyd heparinok alkalmazasa megfontolandé a MVT vagy pulmonalis

embolia kialakulasara nagy rizikoval rendelkez6 betegek esetén (I, A)

= Antiepileptikumok alkalmazasa ajanlott a stroke-ot kdvetd, ismétlédéd epileptiform

rosszullétek megel6zésére (1, A)

= Antiepileptikumok profilaktikus alkalmazasa nem ajanlott azon a kézelmultban

stroke-on atesett betegeknek, akiknek nem volt epilepszias rohama (1V, GCP)

» Az elesés kockazatanak felmérése minden stroke beteg esetén szukséges (IV,
GCP)

= A kalcium/ D-vitamin kiegészités ajanlott az esésekre nagy rizikoval rendelkez6
stroke betegek esetén (ll, B)

» Biszfoszfonatok (alendronate, etidronate és risedronate) alkalmazasa ajanlott

azon nébetegek esetén, akiknek korabban csonttérése volt (11, B)

= Stroke betegek esetén ajanlott a vizelet inkontinencia felmérése, és szakember

altali kezelése (llI, C)

» Ajanlott a nyelés vizsgalata, de egyeldére elégtelen mennyiségi adat all

rendelkezésre a kezelésre adott ajanlashoz (lll, GCP)

= Az oralisan adhato taplalék kiegésziték csak a nem diszfagias, alultaplalt, leromlott

altalanos allapotu stroke betegek esetén ajanlottak (11, B)
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» A nazogasztrikus szondan at torténd taplalast koran meg kell kezdeni a diszfagias

stroke beteg esetén (Class I, Level B)

* Nem ajanlott a stroke-ot koveté 2 héten bellul a perkutan enteralis

gasztrosztomiaval (PEG-gel) torténd taplalas (Class Il, Level B)

Aspiracié és pneumonia

A bakterialis pneumonia a stroke betegek egyik legfontosabb komplikacidja [449],
melynek leggyakoribb oka az aspiracio [450]. Az aspiracio gyakran fordul elé
tudatzavar és/ vagy nyelészavar esetén. A szajon at torténd taplalast fel kell
fuggeszteni addig, amig nem gy6z6dtink meg a beteg ép nyelési funkcidjardl, amit
kis mennyiségi viz nyeletésével, és felszdlitasra végzett intakt kbhogés vizsgalataval
ellenérizhetlink. A nazogasztrikus (NG) szondan vagy perkutan enteralis
gasztrosztoman (PEG) at torténd etetés megelbzheti az aspiracios pneumonia
kialakulasat, viszont a folyékony tapanyag visszaaramlasa, a hiposztazis, a csokkent
kohogeési inger €s az immobilizacié noveli a tudégyulladas kialakulasanak veszélyét
(lasd késébb). A beteg gyakori forgatasa és a lIégzéstorna megel6zheti ezt a fajta
tudégyulladast. Egy, agy altal kdzvetitett, immundeprimalt allapot miatt gyakoribbak a
fert6zések stroke-ot kdvetben [451, 452]. A profilaktikusan adott Levofloxacin (500
mg/100 ml/nap 3 napon at) nem volt jobb, mint az optimalis apolas és az infekcidk
prevencioja nem-szeptikus eredetl stroke-ban, és rosszabb kimentellel jart 90 napon
tul (OR 0.19; 95% CI 0.04-0.87;p:0.03) [453].

Tiidé embolizacio és mély véna trombdzis

A mélyvéna trombdzis (MVT) és pulmonaris embolizacié (PE) kockazata
csOkkenthet6 a korai rehidraciéval és korai mobilizacidéval. Habar a kompresszios
harisnyak alkalmazasa hatékony a vénas tromboemboliak megakadalyozasaban
sebészeti betegeknél, hatékonysaguk stroke utani allapotban nem bizonyitott [454].
Stroke betegekben a szubkutan adott LMWH csokkenti mind a MVT (OR 0.34;95%
Cl1 0.19-0.59), mind a pulmonalis embolizacié incidenciajat (OR 0.36;95% CI 0.15-
0.87), anélkul, hogy ndvelné az intracerebralis (OR 1.39; 95% CI 0.53-3.67) illetve
extracerebralis (OR 1.44; 95% CI 0.13-16) vérzéses komplikaciok kockazatat (NNT 7
illetve 38 rendre az MVT illetve PE esetében), mig az alacsony dozisu nem-
frakcionalt heparin csokkentette a trombozis rizikéjat (OR 0.17; 95% CIl 0.11-0.26),
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de nem volt hatasa a pulmonalis embolizaciora (OR 0.83 95% CI 0.53-1.31), az
intracerebralis vérzés kockazata nem emelkedett szignifikansan (OR 1.67; 95%
Cl0.97-2.87) [455]. Ennek ellenére, MV T-ra vagy PE-ra magas rizikéval rendelkezé
betegek esetén (immobilizacid, obezitas, diabetes mellitus, korabbi stroke),
profilaxisként szubkutan adott alacsony dézisu heparin (5,000 IU naponta kétszer)
vagy LMWH javasolt [456, 457].

Dekubitusz

A dekubituszra hajlamos betegek esetén a tamaszto felszinek, a gyakori forgatas, az
optimlizalt taplaltsagi allapot, és a keresztcsont feletti bor apolasa jelentik a
prevenciot [458]. Az inkontinens beteg bérét szarazon kell tartani. Levegdvel- vagy
folyadékkal toltott matracok alkalmazasa javasolt a kilénésen magas rizikoval

rendelkezd betegek esetén.

Epilepszias rohamok

Az iszkémias stroke akut fazisaban parcialis vagy szekunder generalizalédé rohamok
alakulhatnak ki. Standard intravénas vagy oralis antiepileptikumok alkalmazasa
javasolt az epilepszias rohamok kezelésének altalanos iranyelvei alapjan. Nincs
bizonyiték arra, hogy a primeren, profilaktikusan adott antikonvulziv terapia hasznos

lenne.

Agitaltsag
Az agitaltsag vagy zavartsag lehet az akut stroke kovetkezménye, de kialakulhat

egyes komplikaciok kapcsan, mint pl. 1az, kiszaradas, vagy fertézés. A lehetséges ok

megfelel6 kezelése el6zzon meg barmiféle szedaciot vagy antipszichotikus terapiat.

Esések

Stroke utan gyakoriak az esések (akar 25%-ban is el6fordulhatnak) akut allapotban
[459], a beteg rehabilitacioja soran [460], és hosszu tavon is [461]. A stroke
tuléléiben megfigyelhetd esések lehetséges rizikdfaktorai [462] lehetnek a kognitiv
funkciok zavarai, a depresszid, a tul sok gyogyszer szedése és a szenzoros
karosodas [463, 464]. Egy személyi és kornyezeti faktorokra fokuszalo,
multidiszciplinaris prevencios csomag eredmeényes volt altalanos rehabilitacional

[465, 466]. A sulyos sérulés incidenciaja 5% [459], melybe beletartozik a
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csip6torések nagyobb szama (4 —szer tobb, mint az adott korcsoportban egyébkeént
[467]), mely rosszabb prognozist jelent [468]. A mozgas [469], a kalcium kiegészités
[470] a biszfoszfonatok [471] javitjak a csont er6sségét és csokkentik a csont térések
aranyat a stroke betegekben. Intézményi ellatas esetén a csipdvédok alkalmazasa
csokkenti a torések incidenciajat a magas rizikbcsoportokban, viszont otthoni

kornyezetben a bizonyitékok kevésbé meggybzbek [472].

Inkontinencia és hugyuti fert6zések

A legtobb korhazban szerzett hugyuti infekcié a katéter alkalmazasahoz kothetd
[473, 474]. Az intermittalé katéterezés nem csdkkentette az infekcio kialakulasanal
kockazatat. A hugyuti fert6zés diagnosztizalasa utan megfelel6 antibiotikus kezelést
kell alkalmazni. A bakterialis rezisztencia kialakulasanak elkerilése végett a
profilaktikus antibiotikum adasa elkertlendd. A stroke utani vizelet inkontinencia
gyakori, kilénésen idésebb, rokkantabb és szellemileg karosodott tulélékben [475]. A
legutobbi becslések alapjan az akut stroke populacioban a vizelet inkontinencia
prevalencigja 40-60%, ezen betegek 25%-a elbocsataskor is és 15%-a egy év mulva
is inkontinens [476]. A vizelet inkontinencia a rossz funkcionalis kimenetel erés
elérejelzbéje, még az életkorra és funkcionalis statuszra tortént korrekcidé utan is [477].
Az eddigi vizsgalatok nem szolgaltattak megfelel6 minéségi adatot, hogy ajanlast
lehessen tenni a stroke utani inkontinencia megfelel6 kezelésére [474, 478]. A
probléma felmérése, a fizikalis gondozas és kezelés mind a fekvd, -mind a jaro
betegek kontinencia ratajan javitott [474, 476]. A terapiara iranyul6 vizsgalatok és

intervencidok szama és mindsége nem megfelel6 ajanlas felallitasahoz [478].

Diszfagia és etetés

Az orofaringealis diszfagia az unilateralis hemiplegiaval jaro stroke-ok akar felében is
kialakulhat [479]. A diszfagia prevalenciaja a stroke akut fazisaban a legmagasabb, s
kb 15%-ra csokken 3 honap alatt [480]. A diszfagia az egészségligyi komplikaciok és

Osszhalalozas egy jelent6s részéért felels [479].
A szdjon at torténé taplalékbevitel megvonasa vagy korlatozasa ronthatja a
katabolitikus allapotot, amely sulyos akut betegséget okozhat. Az alultaplaltak

aranya becslés szerint bekeruléskor 7-15% [481, 482] mely két hét utan 22-35% -ra
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emelkedik [483]. Az elnyujtott rehabilitacidra szoruld betegek esetén ez a prevalencia
az 50% -ot is elérheti [484]. Az alultaplaltsag rossz funkcionalis kimenetelt [485] és
emelkedett mortalitast [486, 487] eredményezhet. Ennek ellenére a minden stroke
beteg szamara adott rutin szupplementacio nem javitotta a kimenetelt és nem
csokkentette a komplikaciokat [488]. Nincsen olyan megfelel6en tervezett klinikai
vizsgalat, mely a malnutricio tekintetében magas rizikoju stroke betegek
szuplementaciojanak vizsgalatat célozna. Az elhuz6dé diszfagiaval rendelkezé
betegek szamara, az enteralis taplalas megoldasaként a NG és PEG segitségével
torténd etetés jon szdba. Egy korai (atlagban 48 oraval a stroke utan) és halasztott (1
hét) nazogasztrialis taplalast 6sszehasonlitd vizsgalatban nem talaltak szignifikdnsan
jobbnak a koran elkezdett NG taplalast, bar a korai NG csoportban tendenciézusan
kevesebb halalozas volt [488]. Egy hasonl6 vizsgalatban, ahol az NG és a PEG
taplalast hasonlitottak 6ssze a stroke-ot kovetd 30 napon belil, a PEG taplalas nem
volt elébnydsebb a NG-nél, sét karosnak talaltak [488]. A PEG-gel torténd etetést
hosszu tavu diszfagia esetén is vizsgaltak. Két vizsgalat (6sszevonva n=49) is
O0sszehasonlitotta a PEG és NG taplalast és egy nem szignifikans tendenciat talalt a
PEG etetés javara a jobb taplalkozas tekintetében [489, 490]. Az életmindséget

felmérd vizsgalatok nem talalték a PEG taplalast jobbnak [491, 492].
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Rehabilitacié

A stroke osztalyon elvégzett optimalis kezelés (beleértve a trombolizist is), és apolas
ellenére, 3-bol kevesebb, mint 1 beteg épul fel teljesen a stroke-bol [387]. A
rehabilitacio célja, hogy lehetbve tegye a fogyatékkal él6 emberek szamara az
optimalis fizikalis, intellektualis, pszicholdgiai és szocialis funkcio szintjénk elérését
és fenntartasat [493]. A rehabilitacié célja széles hatarok k6zott mozoghat, lehet
kezdeményezés a fogyatékossag minimalizalasara, de ennél komplexebb

intervencidkat is magaban foglalhat, melyek a beteget aktiv részvételre 6sztonozik.

A rehabilitacio szervezése

Ajanlasok
» Az akut stroke beteg koordinalt, multidiszciplinaris rehabilitacidja céljabdl tortend

stroke osztalyos felvétele ajanlott (I, A)

» A stroke osztalyrdl torténd korai hazabocsatas lehetséges a kis, vagy kozépesen
sulyos tunetekkel rendelkez6 stabil stroke beteg esetén, amennyiben a
rehabilitaciot egy stroke-ban jaratos multidiszciplinaris team kdzodsségi szinten
folytatja (I, A)

= Az elbocsatast kdvetden a rehabilitacio folytatasa a stroke lezajlasat kovetd elsd

évben ajanlott (Il, A)
= Ajanlott a rehabilitacié korai megkezdése (llI, C)

= Ajanlott a rehabilitacio hosszanak és intenzitasanak novelése (ll, B)

A stroke osztaly egyik jellegzetessége, hogy a stroke-beteg rehabilitacidjat egy
multidiszciplinaris csoport végzi [494]. A Stroke Unit Trialists’ Collaboration [61]
demonstralta, hogy a stroke osztalyon vald kezelés javitotta a tulélést és a
funkcionalis kimenetelt. A stroke osztalyon torténé kezelésnek hosszutavu elényei is
vannak, 5 és 10 éves kovetés utan [495] [496] még mindig érezhetd a jotékony
hatas a kontroll csoporthoz viszonyitva. Az elnyult kérhazi apolas financialis és
szocialis vonzatai novelték a kozdsségbe minél hamarabbi visszatérést elésegitd
szervezetek iranti igényt. Egy multidiszciplinaris, korai elbocsatast el6segit6, stroke
betegellatasban jaratos team, mely legalabb egy apolobdl, egy fizioterapeutabdl és
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egy foglalkoztato terapeutabdl all, szignifikdnsan csokkentheti az apolasi napok
szamat egyes szelektalt stroke betegcsoportban [497] akiknek enyhe, vagy
kézepesen sulyos tlneteik voltak felvételkor [498]. Viszont, hozzaértd,
specialistakbol allo segitbecsoport szukséges, ugyanis azok kozott a beteg kozott,
akik hamar hazabocsatasra kerultek, s csak generikus, kozosségi ellatast kaptak, a

halalozasi arany szignifikansan emelkedett [499].

Az elbocsatast kdvetben a stroke lezajlasa utan egy éven at tarté folyamatos
rehabilitacio, a kontroll csoporthoz képest csdkkenti a funkcionalis rosszabbodas
rizikojat és javitja a mindennapi élethez szikséges feladatok (activities of daily
living= ADL) ellatasanak képességét [500]. A metaanalizis altal feldolgozott
vizsgalatok kuldénb6zd intervenciokat foglaltak magukban (foglalkoztatasi terapia;
fizioterapia; multidisciplinaris csoportok) és ezért nem lehet konkrét ajanlast tenni

arrél, hogy melyik az optimalis modszer.

A rehabilitacio idozitése, tartama és intenzitasa

A rehabilitacio optimalis idézitése jelenleg tisztazatlan. A korai rehabilitaciot
propagaldk a funkcionalis neuroldgiai képalkotas [501] és allat kisérletek [502, 503]
bizonyitékaibdl nyert adatok alapjan, a rehabilitacio kezdetének idépontjat az
infarktus bekdvetkezte kortli idészakra ajanljak. A korai rehabilitacié a stroke osztaly
altal nyujtott gondozas kulcsfontossagu eleme [61] de nincs konszenzus affeldl, hogy
mit is értink a “korai terapia” definicidja alatt. A “korai” és “kés6i” kezdetl
rehabilitaciokat 6sszehasonlitd vizsgalatok azt mutattak, hogy jobb a prognézis, ha a
terapiat a stroke-ot kovetd 20-30 napon belul kezdik el [504, 505]. A stroke tobb
korai komplikacioja az immobilitashoz kéthetd (mély vénas trombdzis, felfekvések,
kontrakturak, székrekedés, és hiposztatikus pneumonia) [506], ezért érthetd, hogy a
mobilizacié a korai rehabilitacié alapveté komponense. Az elsé mobilizalas optimalis
idépontjardl nincs egységes allasfoglalas, de az elsé néhany napban torténd
mobilizalast a betegek jol toleraljak [507]. A jelenleg futd, elsé 24 éraban megkezdett
rehabilitaciot elemzé AVERT vizsgalat elézetes eredményei alapjan, az azonnal
megkezdett fizikalis terapia jol toleralhatd, s az adverz események szama nem nétt
[508].
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Csak néhany vizsgalat foglalkozik az akut stroke lezajlasat kovetd egy éven tul

alkalmazott rehabilitacidval, s az ezekbél szarmazé adatok nem elégségesek ahhoz,

hogy ajanlast lehessen felallitani a rehabilitacio ezen fazisara [509].

Az intenzivebb rehabilitacid, kilondsen az az id§, amit a mindennapi élethez

szukseéges feladatok (ADL) gyakorlasaval tolt a beteg, jobb funkcionalis

végkimenetelt eredményez [510, 511]. A kar funkcidk javitasara iranyulo

rehabilitacios terapiak szisztematikus 6sszefoglaldja dézis-hatas 6sszefliggést talalt,

habar a feldolgozott vizsgalatok heterogenitasa nem tette lehetévé a hatas

meértékének dsszehasonlitasat [512]. A leghatékonyabbaknak az alsovégtagokkal

végzett gyakorlatok és az altalanos ADL tréning bizonyultak.

A szervezettség és az apolas mindsege fontosabb lehet a terapia érakban mért

mennyiségénél [513]. A szakképzett, dedikalt multidiszciplinaris stroke team és a

szokasos osztalyos rehabilitacio 0sszehasonlitasanal, a stroke team esetében

jobbak voltak az eredmények kevesebb terapias 6ra mellett [514].

A rehabilitacié elemei

Ajanlasok

A fizioterapia alkalmazasa ajanlott, de ennek optimalis mddszere tisztazatlan (I, A)
Foglalkoztatasi terapia ajanlott, de ennek optimalis mddszere tisztazatlan (1, A)

Habar a kommunikacios deficit felmérése ajanlott, nincsen elegend6 adat

specifikus terapia ajanlasahoz (lll, GCP)

A rehabilitaci6 minden stroke beteg esetében megfontolandd, de korlatozott
evidencia all rendelkezésre a sulyosan rokkantak megfelel6 kezelésére iranyulo

utmutatas kidolgozasara (ll, B)

Habar a kognitiv deficit felmérése kivanatos, elégtelen mennyiségi adat van arra,
hogy specifikus kezelést lehessen ajanlani (I, A)

A betegeket folyamatosan fel kell mérni a depresszid jelenlétét, mind a

bentfekvés, mind a kdvetési idd alatt (1V, B)
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= A hangulat kezelésére farmakoterapia €s nem gyogyszeres intervenciok

alkalmazasa ajanlott (I, A)
= Ajanlott a post stroke hangulatingadozasok gyogyszeres kezelése (ll, B)

» Post-stroke neuropathias fajdalom esetén antidepresszansok es

antikonvulzivumok adasa ajanlott (lll, B)

= Botulinum toxin adasa megfontolandd a post-stroke spaszticitas kezelésére (lll, B)

habar ennek funkcionalis hatékonysaga bizonytalan

A stroke osztaly vizsgalatok eredményei a koordinalt, multidiszciplinaris stroke-
ellatasban jaratos dolgozokbal allo team-eket javasoljak [515]. Ezen team-ek
Osszetétele hivatalosan nincsen megszabva, de altalaban stroke orvosbdl,apold
személyzetbdl, fizioterapeutakbdl, foglalkoztatasi terapeutakbdl, és logopédusbaol/

aphaseoldgusbal allnak.

Fizioterapia

Nincsen a stroke terapiaban a tdbbi fellett all6 fizioterapias modell [516, 517], viszont
egyes specifikus fizioterapias intervenciok hatékonysaga mellett szélnak
bizonyitékok. Tobb csoport ramutatott, hogy az izomerd doézisdependens mdédon
ndvelhetd a spaszticitas fokozdédasa nélkul [512]. A funkcionalis elektromos

stimulalas névelheti az erét, de ennek klinikailag szignifikans kimenetele bizonytalan
[518].

Eqgy szisztematikus 6sszefoglalé nem bizonyitotta a futdpad jaras javitasra iranyuld
hatékonysagat [519]. Az elektromechanikai jarasgyakorlat a fizioterapiaval
kombinalva hatékonyabb, mint a fizioterapia 6nmagaban [520]. Kevés adat van az
ortozisok és asszisztald berendezések széleskorl hasznalatanak tamogatasara
[521].

A kardiovaszkularis alloképesség romolhat a stroke-ot kdvet6 felépllési fazisban. Ez
a fizikai kondicio vesztés hatraltatja az aktiv rehabilitaciot és rizikot jelenthet a
tovabbi kardiovaszkularis eseményekre [522]. Egy meta-analizis ramutatott, hogy az
aerobic edzés javithatja a mozgas kapacitast stroke utani enyhe és kdzepes sulyos

motoros deficit esetén [469].
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A “kikényszerités” altal indukalt mozgasterapia (constraint induced movement
therapy, CIMT) a paretikus végtag feladat-orientalt intenziv edzését jelenti a nem-
paretikus végtag hasznalatanak korlatozasa mellett. Az EXCITE vizsgalat a CIMT
alkalmazasaval pozitiv eredményeket ért el egy stroke-on atesett, belgydgyaszatilag
stabil betegcsoportban a stroke-ot kovet6 3-9 hdénapban, ugy, hogy a kézmozgas 1

év utan is jobb volt, mint a kontroll csoportban [523].

Foglalkoztatasi terapia

Egy 9 vizsgalatot attekintd szisztematikus 6sszefoglalo, mely a foglalkoztatasi
terapia alapu ADL terapiat hasonlitotta 6ssze a szokdasos gondozassal, jobb
funkcionalis kimenetelt mutatott az aktiv intervenciés csoportban [524]. Ezekbdl az
adatokbdl azonban nem vonhatéak le kovetkeztetések a foglalkoztatasi terapia

optimalis modjarol.

Egy kb6zbsség alapu foglalkoztatasi terapias vizsgalatokat magaban foglalé meta-
analizis az ADL értékekeben jobb eredményeket talalt. A legnagyobb hatast az
idésebb betegekben, illetve a célzott intervenciok hasznalata esetén talaltak [525]. A
specifikus szabadidd alapu foglalkoztatasi terapiak nem eredményeztek jobb ADL-t.
Egy apolasi otthonban gondozott, post-stroke —osok szamara foglalkozasi terapiat
alkalmazé vizsgalat, kevesebb funkcionalis rosszabbodast talalt az aktiv terapiaban
részesulé csoportban [526]. Egy kontrollalt vizsgalatbdl szarmazé adat sem utal a

foglalkozasi terapia hatékonysagara a stroke-ot kdvetd egy even tul.

Beszéd és nyelv terapia

A beszéd és nyelv terapia (BNT) segithet optimalizalni a biztonsagos nyelést és
segithet a kommunikaciéban. A BNT dysphagiara gyakorolt hatasat elemz6 két
vizsgalat nem talalt szignifikans kuldnbséget a szokasos gondozashoz képest [527].
Nem talalt kildnbséget a csoportok kdzott az a vizsgalat sem, mely az egyszeri
irasban adott instrukciok és a kilonb6zd szintli beszéd és nyelv terapiak diszfagiara
gyakorolt hatasait hasonlitotta 6ssze [528].

Az afazia és diszartria gyakori életminéséget befolyasold tinetek stroke-ot kdvetéen

[529]. Nem-progressziv agysérulésben (stroke, fejsérulés) a BNT terapia
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hatékonysagara nincs meggy6z6 evidencia a diszartria befolyasolasaban egy
szisztematikus 0sszefoglalé alapjan [530]. Hasonldképpen, egy BNT afaziara
gyakorolt hatasat feldolgozé szisztematikus dsszefoglalé [531] nem talalt elég jo
min&ségl evidenciat ezen intervencié ajanlasahoz. Az 6sszefoglaléba bevont
vizsgalatok k6zosség-alapuak voltak, s atlagosan harom honap telt el a terapia
alkalmazasaig, tehat keves informaciot nyujtanak az akut osztalyos rehabilitaciorol.
Ehhez kapcsolodoan, kevésbé jol megtervezett vizsgalatok két meta-analizise a
koran megkezdett BNT beszéd fejlédésre gyakorolt j6tékony hatasat mutatta [532,
533]. Korlatozott mennyiségl evidencia tdmasztja ala a modositott “kikényszerités”

altal indukalt terapia lehetséges alkalmazasat aphasias betegek szamara [534, 535].

Stroke gondozas és informacid szolgaltatas

Egy kdzelmultban elvégzett szisztematikus 6sszefoglald, mely a dedikalt stroke
gondozast a szokasos apolassal hasonlitotta 6ssze, nem talalt kilonbséget a két
modszer kozott az ADL értékeinek valamint, a szubjektiv egészségi allapot, illetve az
otthoni apolok egészségi allapotanak valtozasa tekintetében [536]. Az alcsoportok
analizisénél kiderult, hogy a stroke gondozé szolgalat sikeresebb fiatalabb kor
esetén, kevésbe sulyos deficit esetén és amikor a szolgalat oktatd tevékenységet is

folytatott.

Az elégtelen informacidszolgaltatas rosszabb életmindséget eredményez a stroke
beteg és csaladtagjai részére [537]. Van némi bizonyiték arra, hogy a oktatasi
programmal kombinalt informacio atadas effektivebb és jobban noveli az
ismereteket, mint az informacidszolgaltatas 6nmagaban [538]. Ahogy a beteg a
korhaz altal nyujott rehabilitaciotol a kozosségbe vald visszatérés felé kozeledik, a
leendd apoldk rehabilitacioba valé bevonasa egyre fontosabba valik. A késébbi
apoldk apolasi feladatokra valo elézetes oktatasa csokkenti az egyéni koltségeket és

javitja az életminéséget [539].

Egyéb csoportok

A beteg specifikus céljaitol fUggben kulonboz6 terapeutak segitségére lehet szukség.
llyen csoportok tartalmazhatnak dietetikust, afazeoldgust, és szocialis munkast.
Annak ellenére, hogy kevés hivatalos kutatas volt e téren, egyes szerzék allitjak,

hogy az erre szakosodott apoldégarda egy gazdagabb kornyezetet teremt, ezaltal
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lehetbséget teremtve a rehabilitacio folytatasara a formalis terapia keretein kivdl
[540].

Kognitiv deficit

Kognitiv deficit gyakran alakul ki a stroke lezajlasat kdvetéen, s nagy hatast gyakorol
az életmindségre. Jelenleg nincs evidencia a specifikus memoria rehabilitacié
hatékonysagara [541]. A figyelem deficitek kezelésére szolgald kognitiv tréning nem
hozott jelent8s klinikai javulast az ADL mutatokban [542]. A térbeli neglect oldasara
szolgalo tréning javitotta a karosodast felméré mutatokat, de az ADL teljesitményre
gyakorolt hatast nem sikerult kimutatni [543]. Néhany vizsgalat tortént a vizualis
figyelemzavar és az apraxiak rehabilitacios tréningjére vonatkozdan. Specifikus

kovetkeztetés nincsen [544].

Sexualitas

A sexualitas sérulhet stroke utan. A fizikai korlatozottsag és a komorbiditasként
szerepl6 egyéb vaszkularis betegségek keveredhetnek a szedett gyogyszerek
mellékhatasaival [545]. Fontos lenne a betegekkel a sexualitas és intimitas
kérdéseinek megvitatasa [546]. Fontos a tamogatas és az informacidszolgaltatas:
sok beteg tévesen attdl tart, hogy az aktiv sexualis életbe vald visszatérés ujabb

stroke-ot fog eredményezni [547].

A rehabilitaciot befolyasolé komplikacidok

A rehabilitaciot tobb kompllikacié akadalyozhatja, amelyek el6rejelezhetik a rossz
funkcionalis kimenetelt és halalozast. A kérhazi rehabilitacié soran gyakran fellépé
komplikacidk pl. a depresszid, a vallfajdalom, az elesések, a vizelettartasi gondok és
az aspiracios tuddgyulladas [548]. Ezek kozul egyeseket a ‘Komplikaciok prevencioja

* fejezetben targyalunk.

Post stroke depresszié

A post-stroke depresszid rossz rehabilitacios eredményeket és igy 6sszességében
rossz kimentelt eredményezhet [549, 550]. A Klinikai gyakorlatban a betegeknek csak
kis hanyadaban kerul felismerésre és még ennél is kevesebb esetben kezelésre
[551]. A depresszi6 a stroke tulélok kb. 33%-aban medfigyelhetd, mig ez az arany

csak 13% a korban és nemben megegyezd kontroll csoport esetén [552], de
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korlatozott a stroke kohortban a depresszio incidencigjanak és prevalenciajanak
megbizhatd becslése [550]. Rehabilitacio soran post stroke depressziora utalhat a
ndvekvo fizikalis rokkantsag, kognitiv hanyatlas, astroke sulyosbodasa [550]. Nincs
egyetértés a post stroke depresszid szlrését vagy diagnosztizalasat el6segit6
optimalis modszer tekintetében. A standard depresszio szlré vizsgalatok nem
megfeleléek az aphasias illetve kognitiv zavarral rendelkez6 betegek esetén [553,
554].

Egyes antidepresszansok, mint pl. a szelektiv szerotonin reuptake inhibitorok (SSRI)
vagy a heterociklikus vegytuletek javithatjak a hangulatot stroke-ot kdvetéen [555,
556]. Kevesebb a bizonyiték arra vonatkozéan, hogy ezek a szerek egy major
depresszios epizod teljes remisszidjat okozhatnak, vagy kivédenék a post stroke
depresszio létrejottét. Az SSRI-ok jobban toleralhatdak, mint a heterociklikus
vegyuletek [557]. Nincsen meggy6z6 bizonyiték arra, hogy a post stroke depresszio
kezelésére vagy prevenciojara pszichoterapia javasolhaté legyen [558], habar ezek a
terapiak javitjak a hangulatot. A post stroke depresszié kezelésének hatékonysagardl
a rehabilitacié és a funkcionalis kimenetel tekintetében hianyos a meggy6z6
evidencia.

A kedélyallapot ingadozasa kétseégbeejto tunet mind a beteg, mind az apoldi szamara.
Az SSRI-ok alkalmazasa csokkentheti az emocionalis kitoréseket, de az életmindségre

valé hatdsa nem egyértelmi [559].

Fajdalom és spaszticitas

A post stroke vall fajdalom (PSVF) gyakori [560], killdnésen azokban a betegekben,
akiknél karosodott a kar funkcié vagy rossz a funkcionalis statusz, a PSVF rosszabb
kimenetelt eredményez. A paretikus végtag passziv mozgatasa prevencios hatasu
lehet [561]. Az elektromos stimulacié gyakran alkalmazott kezelési eljaras, de ennek
hatékonysaga nem bizonyitott [562]. Egy Cochrane szisztematikus 6sszefoglalé a
vall subluxatio kezelésében alkalmazott orthézisek javaslasahoz elégtelen
mennyiségl adatot talalt [563], de van egy tendencia, miszerint az érintett végtag
kotozése jotékony hatasu.

Lamotrigin és gabapentin alkalmazasa megfontolandd neuropathias fajdalom eset
[564]. Ugy tiinik jol toleralhatéak, de a kognitiv mellékhatasukat figyelembe kell

venni.
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A kronikus stadiumban fellépd spaszticitas negativan befolyasolhatja az ADL —t és
az életmindséget [565]. A tartasi és mozgas terapia, a relaxacios terapia, sinek és
tamasztékok hasznalata elterjedt, de ezek hatékonysagara meggy6z6 bizonyiték
nincs [566]. A botulinum toxinnal tortént kezelés hatékony a karok és labak
izomtonusanak javitasaban, de a funkciobeli javulas kevésbé vizsgalt [567-569]. Az

oralis szerek szedése limitalt a mellékhatasuk miatt [570].

A rehabilitaciora val6 alkalmassag

A rehabilitacio végkimenetelének fontos prediktora a stroke sulyossaga [549]. A
stroke-ot megel6z6 fogyatékossag egyértelmien fontos meghatarozéja a
végkimenetelnek [571]. Mas faktorok hatasat is vizsgaltak, mint a rehabilitacio
kimentelének potencialis prediktorait, mint pl. a nemet [572], a stroke etioldgiajat
[573], a kort [574] a ézi6 helyét [575], de nincs evidencia arra, hogy ezek a nem
befolyasolhato tényez6k befolyasolhatnak a rehabilitalhatésag megitélését [576]. A
szakszerU ellatast biztosito stroke osztalyra valo felvétel javitja a kimenetelt minden

stroke fajta esetén, kortdl, nemtél és sulyossagtol fliggetlenil [61].

Vitas kérdés marad a rehabilitaciébdl valo kizaras a stroke el6tti fogyatékossag miatt
[577,578]. A legsulyosabb szellemi vagy fizikai karosodassal rendelkez6 betegeket
kizaratak a legtobb rehabilitacios vizsgalatbdl, ezért 6vatosnak kell lenni az erre a
csoportra vonatkozo extrapolaciokkal [579]. Kevés adat mutat arra, hogy az aktiv
rehabilitacio a sulyosan rokkant betegeknek is lehetévé teszi az otthonukba vald
hazatérést [580, 581]. Azoknak, akik nem tudnak aktivan résztvenni, a passziv
mozgatast javasolt a kontrakturak és decubitusok kialakulasanak
megakadalyozasara [2].
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Tablazatok

1. tablazat: A diagnosztikus és terapias eljarasok evidencia szintjei ([582] alapjan)

Evidencia szint séma a diagnosztikus
eljarasok esetére

Evidencia szint séma a terapias
intervenciok esetére

|. szint

Il. szint

. szint

V. szint

Prospektiv vizsgalat egy adott
betegségben szenvedd emberek
széles spektruman, az eset
definialasara ‘gold standard’ —ok
hasznalataval, ahol a tesztet “vakon”
ertékelik, és lehetdveé teszik a pontos
diagnézis felallitasahoz sziikséges
megfeleld tesztek értékelését

Az adott allapottal rendelkezd
populacio egy szik spektrumat
involvald prospektiv vizsgalat, vagy
egy jol tervezett retrospektiv
vizsgalat, mely j6l meghatarozott
allapotu, reprezentativ populaciot
hasonlit 6ssze egy reprezentativ
kontroll csoporttal. A tesztet vakon
ertékelik.

Olyan retrospektiv vizsgalat altal
nyujtott evidencia, ahol vagy a jol
meghatarozott allapotu csoport, vagy
a kontroll csoport a populacio szik
spektrumat fedi le. A tesztet vakon
ertékelik.

Kontroll nélkdli vizsgalatok,
esetsorozatok, esetismertetések,
szakeért6i vélemények altal
alatdmasztott evidenciak

Megfelel6 esetet feldolgozo, prospektiv,
randomizalt, kontrollalt klinikai vizsgalat a
végkimentel maszkolt értékelésével, vagy
megfelel esetet feldolgozo prospektiv,
randomizalt, kontrollalt, vakon értékelt
klinikai vizsgalatok szisztematikus
Osszefoglaldja. A kdvetkezb feltételeknek
kell teljesulnitk:

a. Megfelelé6 modon torténd randomizalas

b. Elére régzitett végpontok

c. Egyértelmien definialt bevételi és
kizarasi kritériumok

d. A vizsgalatbol kies6k megfeleld
elemzése és megfeleléen alacsony
szama a potencialis hiba
minimalizalasara és

e. Arelevans alap jellemz&k ekvivalensek
a kulénboz6 csoportok kdzott, vagy a
kulénbségek megfelels statisztikai
modszerekkel korrigalva vannak

Az eredmények j6 minéségd,
reprezentativ populaciot magaban foglalo
prospektiv kohort-vizsgalatokbdl
szarmaznak, melyek teljesitik az a-e
pontokban foglaltakat vagy olyan
reprezentativ populacion végzett
randomizalt, kontrollalt vizsgalat, mely az
a-e kritériumok kozul egynek nem tesz
eleget

Minden egyéb kontrollalt vizsgalat (ide
értve pl. a térténelmi kontroll csoport
alkalmazasat, vagy az onkontrollos
vizsgalatokat) egy reprezentativ
populacidban, ahol a kimenetel értékelése
flggetlen a beteg altal kapott kezeléstél

Kontroll nélkdli vizsgalatok,
esetsorozatok, esetismertetések,
szakértdi vélemények altal alatamasztott
evidenciak

1. tablazat: Az ajanlasok erejének definicidja ([582] alapjan)

A

Az adott beavatkozas hatasossaga/ hatastalansaga/ karos volta
egyértelmiien bizonyitott. Legalabb egy |. szint(i vagy legalabb két II.
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szintl vizsgalat egybehangzé eredménye tamasztja ala a jétékony, a
karos hatast, vagy hatastalansagot.

Az adott beavatkozas hatasossaga valészin(. Legalabb egy meggy6z6
II. szintl vagy tobb (legalabb 3) Ill. szintl vizsgalat egybehangzé
eredménye tamasztja ala.

Az adott terapia vagy beavatkozas hatasossaga lehetséges. Legalabb
két lll. szint(i vizsgalat meggy6z6 és egybevago eredménye tamasztja
ala.

Good Clinical Az iranyelvet megalkoto bizottsag sajat tapasztalata alapjan ajanlott
Practice (GCP) leghelyesebb klinikai gyakorlat. Altalaban IV szint(i evidenciakra
points (Helyes  alapozott, mely alatamasztja a jelent6s klinikai bizonytalansagot, de

Klinikai

hasznosak lehetnek a mindennapi gyakorlatban az egészségugyi

Gyakorlat) dolgozok szamara.

2. tablazat: Surg6sségi diagnosztikus tesztek akut stroke esetén

Minden beteg esetében

1
2
3

Agyi képalkotas: CT vagy MRI
EKG

Laboratoriumi Tesztek

Vérkép, protrombin id6 vagy INR, PTT
Szérum elektrolitok, vércukor,

CRP vagy sullyedés

M3j és vesefunkciok kémiai analizise

Indikalt esetekben

Extrakranialis és transcranialis Duplex / Doppler ultrahang
MRA vagy CTA

Diffuzios és perfuzios MR vagy perfuziés CT

Echokardiografia (transthoracalis vagy/és transoesophagealis)
Mellkas Rontgen

Pulzoximetria és artérias vérgaz analizis

Lumbal punkcié

EEG

Toxikologiai vizsgalat
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3. tablazat: Az akut stroke betegeket ellaté centrumokkal tamasztott

kovetelményekre tett ajanlas

Primer stroke centrum

Osszetett stroke centrum

24 6raban elérhetd CT vizsgalat

Kidolgozott stroke kezelési iranyelvek és
kezelési protokollok, ebben beleértve a nap
24 orajaban elérheté intravénas rtPA
kezelést

Neurolégus, belgyogyasz és rehabilitacios
szakemberek egyuttmikodése

Szakképzett apolészemélyzet

Korai multidiszciplinaris stroke osztalyos
rehabilitdcié, mely magaba foglalia a
beszéd-, foglalkoztatasi- és fizikoterapiat
Neuroszonolégiai vizsgalat 24 6éran belll
(extrakranialis Doppler ultrahang)

Transthorakalis echocardiografia

Laboratériumi  vizsgalatok
koagulaciés paramétereket is)

Vérnyomas monitorozas, EKG,
szaturacio, vércukor, testhémérséklet

(beleértve a
oxygen

Agy melletti automatikus EKG monitorozas

MRI/MRA/CTA
Transoesophagealis echokardiografia

Agyi angiografia

Transzkranialis doppler ultrahang
Extrakranialis szin-kodolt duplex ultrahang

Specialis neuroradiologiai, idegsebészeti és
érsebészeti  konziliumok  (beleértve a
telemedicina halézatokat)

Carotis mitét

Angioplasztika és sztentelés

Pulzoximetria, és vérnyomas automatikus
monitorozasa

Rehabilitaciés halézat, mely folyamatos
apolast tesz lehetévé, kllsé rehabilitacios
centrumokkal valé egyuttmikddés
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4. tablazat: Kiegészit6 laboratoriumi vizsgalatok stroke tipustol és etiologiatol

fuggben

Minden beteg esetén

Sinus thrombézis, hypercoagulopathia

Vérzési rendellenesség

Vaszkulitisz vagy szisztémas rendellenesség

Genetikai rendellenességre van gyanu, pl.
mitokondridlis betegség (MELAS), CADASIL,
sarlosejtes anémia, Fabry betegség,
multiplex kavernoma, stb.

Vérkép, elektrolitok, glikoz, lipidek, kreatinin,
CRP vagy sullyedés

Trombofilia panel, AT3, Factor 2, 5, mutacio,
VllI-as faktor, protein C, protein S, APL-
antitestek, d-dimer, homocisztein

INR, APTI, fibrinogén, stb.

Liquor vizsgalat, autoantitest vizsgalat,
specifikus antitestek detektalasa vagy PCR
HIV, szifilisz, borreliosis, tuberculosis,
gomba iranyaba, toxikologiai vizsgalat,
hemokultura

Genetikai vizsgalat

5. tablazat: Number need to treat (NNT) évente egy stroke elkerllésére ICA
sztenozis miatt operalt betegek esetén ([583] és [339] alapjan mddositva) A
sztendzis mértéke a NASCET kritériumok szerint van megadva

Kérallapot

NNT egy stroke
elkeriilésére/év

Aszimptomatikus (60—-99%) 85
Szimptomatikus (70-99%) 27
Szimptomatikus (50—69%) 75
Szimptomatikus (>50%) férfiakban 45
Szimptomatikus (>50%) nékben 180
Szimptomatikus (>50%) > 75 év 25
Szimptomatikus (>50%) < 65 év 90
Szimptomatikus (>50%) < 2 héttel a torténés utan 25
Szimptomatikus (>50%) > 12 héttel a térténés utan 625
Aszimptomatikus (60—99%) 85
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6. tablazat: Relativ rizikd redukcio (RRR), abszolut rizikd redukcié (ARR) és number
needed to treat (NNT) évente egy major vaszkularis torténés megakadalyozasara

antithrombotikus kezelés esetén ([319, 322, 583] alapjan mddositva)

Korkép Alkalmazott RRR % ARR % NNT
Terapia per év 1 esemény meg-
P akadalyozasara
évente
Nem-kardioembolias aszpirin / PCB 13 1.0 100
ischaemias stroke va y
TIA gy aszpirin + DIP / PCB 28 1.9 53
aszpirin + DIP / 18 1.0 104
aszpirin
Clop / PCB 23 1.6 62
Clop / aszpirin 10 0.6 166
Pitvar fibrillacio warfarin / PCB 62 2.7 37
(primer prevencio) aszpirin / PCB 29 15 67
Pitvar fibrillacio warfarin / PCB 67 8 13
(szekunder prevencio) aszpirin / PCB 21 o5 40

PCB: placebo. Clop: clopidogrel. DIP: dipyridamole

7. tablazat: Relativ rizikd redukcio (RRR), abszolut riziké redukcié (ARR) és number
needed to treat (NNT) évente egy major vaszkularis térténés megakadalyozasara
riziko faktorok modifikalasa esetén ( [288, 290, 294, 583] alapjan mddositva)

Klinikai allapot Alkalmazott terapia RRR % ARR % NNT egy
per év esemény meg-
akadalyozasara
évente
Magas vérnyomasos Antihipertenziv szer 42 0.4 250
altalanos populacié
Altalanos populécié ACE-Inhibitor 22 0.65 154
nagyobb vaszkularis
rizikoval
Post stroke / TIA magas Antihipertenziv szer 31 2.2 45
vérnyomassal
Post stroke / TIA normal ACE-inhibitor + 24 0.85 118
vérnyomassal diuretikum
Post-stroke / TIA Statinok 16 0.44 230
Dohanyzas elhagyasa 33 2.3 43

8. tablazat: A stroke és halalozas rizikdja, nagy beteganyagot feldolgozé, sulyos
arteria carotis sztenozis endovaszkularis és sebészeti terapigjat 6sszehasonlito,
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randomizalt vizsgalatok alapjan (intention-to-treat (kezelési szandék)adatok; ni: nem
ismert)

Kimenetel Barmilyen stroke Rokkantsagot okozé | ipszilateralis stroke
vagy halalozas stroke vagy halal 30 nap utan
a 30. napig a 30. napig
CAS CEA CAS CEA CAS CEA
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
CAVATAS [347] 25(10.0) | 25(9.9) | 16(6.4) | 15(5.9) 6" 10+
SAPPHIRE [346] 8 (4.8) 9(5.4) ni ni ni ni
SPACE [345,584] | 46 (7.7) | 38(6.5) | 29(4.8) | 23(3.9) | 4(0.7)* | 1(0.2)*
EVA3S [344] 25(9.6) | 10(3.9) 9(3.4) 4 (1.5) 2(0.6)* | 1(0.3)*

*: A kbvetési id6 atlagosan 1.95 év ; *: 6 honap utan
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