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MASODLAGOS PREVENCIO —

Részletek a Magyar Stroke Tdrsasdag vezetdségi tagjai dltal készi-

tett és az Ei. Minisztériumnak benydjtott 2007. évi protokollbol

Az ELSO STROKE-OT KOVETO KORAI IDOSZAKBAN AZ UJABB STROKE VALOSZINUSEGE IGEN NAGY, LEGMAGASABB AZ ELSO EV-
BEN: 10-12%, 2-5 EVEN BELUL 5-8%, 5 EVEN TUL 30-40%. HAROM HONAPON BELUL MINDEN TIZEDIK BETEGNEK UJABB
STROKE-JA LESZ. A LEGMAGASABB ISMETLODESI RIZIKOVAL ATEROTROMBOTIKUS STROKE ESETEN KELL SZAMOLNI, A KARDIOGEN
STROKE ESETEN EZ AZ ERTEK KOZEPES, MiG AGYI KISERBETEGSEG ESETEN A LEGALACSONYABB. AZ AGYERBETEGSEGHEZ TARSU-
LO RIZIKOFAKTOROK JELENTOSEN NOVELIK AZ ISMETLODES KOCKAZATAT. A STROKE-ON ATESETT FERFIAK 22%-A, A NOK
25%-A 1 EVEN BELUL MEGHAL. AZ ISMETELT AGYI VASZKULARIS ESEMENYEK FOKOZZAK A VASZKULARIS DEMENCIA KOCKAZA-
TAT. AZ AGYERBETEGEKNEL NAGYOBB AZ ISMETELT STROKE ELSZENVEDESENEK AZ ESELYE, MINT EGYEB VASZKULARIS SZOVOD-
MENYEK (AKUT MIOKARDIALIS INFARKTUS (AMI), PERIFERIAS ERBETEGSEG) KIALAKULASA. AZ ELOZOEK MIATT IGEN FONTOS A
STROKE UTAN HATEKONY MASODLAGOS MEGELOZEST ALKALMAZNI. A CIKK A MAGYAR STROKE TARSASAG 2007-ES AJANLA-
SAIBOL A TROMBOCITAAGGREGATIO-GATLO ES ANTIKOAGULANS KEZELESRE VONATKOZO LEGFONTOSABB MASODLAGOS
PREVENCIOS JAVASLATOKAT FOGLALJA OSSZE.

Kulcsszavak: stroke, masodlagos prevencié, trombocitaaggregacié-
gatlék, anticoagulans kezelés

SECONDERY PREVENTION. RECURRENT STROKE HAS HIGH PROBABILITY IN THE EARLY
POST-STROKE PERIOD: HIGHEST (10-12%) IN THE FIRST YEAR, 5-8% WITHIN THE 2"°
AND 5™ YEARS AFTER STROKE AND 30-40% OVER 5 YEARS. WITHIN 3 MONTHS OF
STROKE CLOSE TO EVERY 10TH PATIENT HAS A RECURRENT STROKE. ATHEROTHROMBO-
TIC STROKES HAVE THE HIGHEST RISK FOR RECURRENCE, THE RISK IS MODERATE AFTER
CARDIOEMBOLIC STROKES AND THE LOWEST IN CEREBRAL SMALL VESSEL DISEASES.
ASSOCIATED OTHER RISK FACTORS INCREASE THE PROBABILITY OF STROKE RECURRENCE.
ONE-YEAR CASE FATALITY AFTER STROKE 1S 22% IN MEN AND 25% IN WOMEN.
REPEATED CEREBROVASCULAR ACCIDENTS INCREASE THE RISK OF VASCULAR DEMENTIA.
STROKE PATIENTS HAVE HIGHER RISK FOR A REPEATED STROKE THAN FOR OTHER VAS-
CULAR COMPLICATIONS LIKE ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION OR PERIPHERAL ARTERI-
AL DISEASE. FOR THESE REASONS EFFICIENT SECONDARY PREVENTION AFTER STROKE IS
OF HIGH IMPORTANCE. THE PAPER SUMMARIZES THE MOST IMPORTANT RECOMMENDA-
TIONS ON ANTIPLATELET AND ANTICOAGULANT TREATMENT AFTER STROKE FROM THE
2007 RECOMMENDATIONS OF THE HUNGARIAN STROKE SOCIETY.

Keywords: stroke, secunder prevention,
antiplatelets, anticoagulant treatment

VERLEMEZKEGATLOK funkcidjat egyre hatékonyabban gétlé  nek csoportiéba tartozé ticlopidin és
SZEREPE A SZEKUNDER gybgyszer kerilt kifejlesztésre. A legré-  clopidogrel, — amelyeket a prevencié-
PREVENCIOBAN gebben és leggyakrabban haszndlt  ban ma mar szintén rutinszerGen hasz-

A masodlagos prevencié sordn az
antiaggregdciés kezelés nagyon fon-
tos. Az elmult években szamos, eltérd
hatdsmechanizmust, a vérlemezkék

gydgyszer az acetilszalicilsav  (ASA),
amely irreverzibilisen gatolia a cik-
looxigendz (COX) enzimet. Az j trom-
bocitaellenes szerek hatdsmechaniz-
musa eltér az ASA-ét6l. A thienopiridi-

nalunk — adenozin-difoszfat-(ADP)
receptor-antagonistak, ezdltal a trom-
bocitaaggregdcié komplex folyamata-
ba avatkoznak bele. Rendelkezésiink-
re Gllnak kombindlt témaddspontt ké-



szftmények is. Szdmos, nagy nemzet-
kézi tanulmdény alapjdn az Uj gydgy-
szerek preventiv hatdsa felilmdlia az
ASA effektivitasat. A stroke-ot kdvetd
hossz4 t&vli antiaggregdcids kezelés
két és fél éves kovetési periddus alatt
kb. 25%-kal csdkkenti a nem fatdlis
kimenetel§ stroke, és 36%-kal a suU-
lyos vaszkuldris események szdmat.

ACETILSZALICILSAV

Az Antiplatelet Trialists” Collaboration
altal 1994-ben végzett nagy meta-
analizis 73.247, fokozott vaszkuldris
rizikéj0 beteg tartés trombocitaag-
gregdcié-gatld  kezelésének kimene-
telét értékelte. Az AMI, a vaszkuldris
halélozds és a stroke egyUttes eléfor-
dulésa 6sszességében 27%-kal, a ko-
rdbban stroke-ot elszenvedett bete-
geknél 22%-kal csokkent. Egy svéd ta-
nulmdnyban kis dézist (75 mg/nap)
ASA szignifikdnsan csékkentette mind
a stroke, mind az AMI, mind a
vaszkuldris haldlozds ismétlédését. A
Dutch TIA Trial-ben szignifikans effek-
tust észleltek mind 30 mg, mind 273
mg ASA addsakor. Fenti tanulmdnyok
mellett t6bb vizsgdlat adatai is alatd-
masztidk, hogy a rizikécsdkkenésben
nincs szignifikans kilénbség a kis és
nagy dézist ASA-val kezelt betegek
kozoétt, ugyanakkor a kis dézisd ASA
kevésbé gasztrotoxikus.

LASSU FELSZIVODASU

DIPYRIDAMOL
A lasst felszivéddst  dipyridamol
(200 mg)+aszpirin (25 mg) kombind-
cié jobban csdkkentette az UGjabb
stroke bekdvetkeztét, mint az aszpirin-
monoterdpia. A dipyridamol szintén
csokkenti a vérlemezke kicsapdddsat,
névelve a c-AMP és a c-GMP szintjét.
Fel kell hivni a figyelmet arra, hogy a
dipyridamollal kapcsolatban félreérté-
sek vannak. Az AHA (American Heart
Association) nem ajénlia a dipyri-
damol haszndlatat kréonikus stabil an-
gindban. Azonban hangsilyozni kell,
hogy ez a révid hatdst dipyridamolra
vonatkozik, mig az elnyljtott hatds
dipyridamol nem néveli a kardidlis
események szdmdat olyan személyek-
ben, akiknek elézéleg korondriabe-
tegséguk volt.

TICLOPIDIN ES A CLOPIDOGREL
A ticlopidin és a clopidogrel a
thienopyridinek kézé tartozik, hatdsuk
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az ADP-medidlta vérlemezkegatlds. A
ticlopidin alkalmazésat korlétozza,
hogy addsa elsé néhany hénapjdban
granulocytopenia alakulhat ki, ezért a
rendszeres vérképellendrzés a kezelés
elsé idészakdban mindenképpen in-
dokolt. A clopidogrel antithromboti-
cus effektivitdsat a CAPRIE (Clopido-
grel versus Aspirin in Patients at Risk of
Ischemic Events) vizsgélatban értékel-
ték. A vizsgdlt 19.185 beteg 36 héna-
pos kovetése sordn, napi 75 mg
clopidogrel versus 325 mg ASA direkt
dsszehasonlitédsdban, a kombindalt
végpontokban a clopidogrel szignifi-
kéns, 8,7%-os relativ rizikbcsokkenést
eredményezett az ASA-hoz képest,
emellett kiemelkedéen magas volt az
akut kardidlis eseményeket megeléz4
hatdsa. Az alcsoport-analizisek alap-
ian a clopidogrel kilénésen hatékony
azon betegeknél, akiknél a kézelmuli-
ban iszkémids stroke vagy AMI zajlott
le, diabéteszesek, vagy korondria-
revaszkularizaciéjuk volt.

KOMBlNALTj TROMBOCI-
TAAGGREGACIO-GATLAS
Az ASA+clopidogrel kombindcisjat
tdbb, elsésorban kardiolégiai jellegl
tanulmdny vizsgdlta. A legnagyobb,
CURE (Clopidogrel in Unstable angi-
na to prevent Recurrent Events) vizs-
gdlatban 12.000, akut korondria
szindrémds beteg esetében a clopi-
dogrel+ASA kombinécié szignifikan-
san csokkentette a vaszkuléris esemé-
nyek, elsésorban a miokardidlis in-
farktus rizikéjat. E vizsgdlatot kdvets-
en végezték el a MATCH-tanulmdnyt
(Management of Atherothrombosis
with  Clopidogrel in High-risk pa-
tients), amely napi 75 mg ASA+75
mg clopidogrel hatédsdt hasonlitotta
dssze 75 mg ASA-monoterdpidval 18
hénapos vizsgdlati idé alatt, mar is-
mert agyérbetegeken. A primer
vaszkuldris végpontok tekintetében a
vizsgdlat végére nem sikerilt igazolni
a kombindlt kezelés elényét, ugyanis
ebben a betegcsoportban a nagyobb
vérzések szdma szignifikdnsan néve-
kedett. Mindezek alapjdn a clopido-
grel+ASA kombindlt kezelés 6l alkal-
mazhaté akut korondriabetegségben,
de a stroke szekunder prevenciéjéban
helye egyelére nem tisztdzott. Figye-
lemre mélté, hogy a CARESS-vizsgd-
latban a clopidogrel +aszpirin kombi-
ndcié a révid ideig tartd kezelés alatt

szignifikdnsan csékkentette az embé-
liaforrasbél t6rténd mikroembolizacié
mértékét. Ez a vizsgdlat azonban
mindéssze 100 beteget involvalt, ezért
klinikai relevancidja egyel&re nincs.

AJANLAS

Az iszkémids stroke-ot és TIA-t kdvets-

en a fovdbbi vaszkuldris események

megel8zésére megfelelé tromboci-
taaggregdcioé-gatld kezelés szikséges

(I. szintG evidencia).

Az alébbi harom kezelési forma kézol

barmelyikkel lehet kezdeni (Il. szint(

evidencia):

w> acetilszalicilsav  (ASA)
mg/nap,

w ASA és elnyljtott hatdst  dipyri-
damol 25/200 mg naponta 2% (a
kozelmiltban  lezajlott  ESPRIT-
vizsgdlat az aszpirin —,extended
release” dipyridamol szignifikdn-
san kedvezdbb preventiv hatésat
igazolta az ASA-monoterdpidval
szemben. (Az ASA+ ,extended
release” dipirydamol-kezeltek ko-
76t gyakoribb a fejféjds.)

ws Clopidogrel 75 mg/nap. (A clopi-
dogrel mellékhatés-profilia kedve-
z8bb, mint a ticlopidiné.)

ASA-hoz viszonyitva:

w> ASA+elnyijtott  felszabaduldso
dipyridamol kombinécié hatéko-
nyabb, mint az aszpirin monoterd-
pia (Il. szint§ evidencia).

w> Mind az ASA+elnyUijtott felszaba-
dulést  dipyridamol kombindcié,
mind a clopidogrel biztonsagos.

w=» ASA-intolarencia, -mellékhatés
vagy klinikai hatéstalanség esetén
clopidogrel javasolt,

w=> ASA+clopidogrel kombindlt adésa
néveli a vérzés veszélyét, ezért ru-
tinszerden nem ajdnlott poststroke-
és TIA-betegeknek, hosszi tdvi
prevencié célidgra (lll. szint( eviden-
cia). TIA vagy iszkémids stroke és
instabil angina vagy non-Q mio-
kardidlis infarktus egyidejd fenndl-
ldsakor napi 75 mg clopidogrel és
kis dézist acetilszalicilsav kombi-
ndciéja adandé (Ill. szintG eviden-
cia).

w Ha egy betegnél thienopiridinszar-
mazék addsdt kezdjik, clopidogrelt
kapjon ticlopidin helyett, mivel ke-
vesebb a mellékhatdsa (lll. szintd
evidencia).

w Azok a betegek, akik sem az acetil-
szalicilsavat, sem a thienopiridin-
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szdrmazékot nem tolerdljak, dipyri-
damollal kezelheték, napi 2x200
mg adagban (II. szint§ evidencia).

AZ ANTIKOAGULANS
KEZELES SZEREPE A
SZEKUNDER
PREVENCIOBAN

Az &sszes iszkémids stroke mintegy
20%-a kardiogén eredetl, az esetek
tdbbségében pitvarfibrillacié (PF) 4l a
hattérben. A pitvarfibrillécié a 60 év
feletti populécié 2-4%-4t, a 80 év fe-
lettiek 10%-at érinti, az iszkémids
stroke rizikéjat kb. 4-5-sz8résére no-
veli. Tanulmdnyok alapjén mind a pa-
roxizmdlis pitvarfibrillacié (7 napon
beltl megszlnik), mind a krénikus pit-
varfibrillacié esetén koézel azonos
stroke-rizikbval lehet szdmolni. Pit-
varfibrillalé betegek esetén az emboli-
z4ciod esélyét a tarsulé vaszkuldris rizi-
kéfaktorok névelik.

A jelenleg érvényes irdnyelvek alapjan
a kardiogén stroke utdn a betegeket
antikoaguldlni kell. Az optimdlis INR-
tarfomdny: 2,0-3,0. INR 2,0 alafti
antikoagulécié nem effektiv, a >2 INR
megndveli a vérzéses szévédmény va-
|6szinGségét. (Ordlis antikoaguldns
terdpia nem tandcsolt azokndl a bete-
geknél, akik gyakran elesnek, epilep-
szids rohamaik vannak, stlyos de-
mencidban szenvednek, vagy kordbbi
gaszirointesztindlis vérzés ismétlédé-
sének veszélye fenndll. Ezek fenndlla-
sa esetén a beteg vérlemezkegdétlé ke-
zelésben részesilion).

A ol korulhatarolt iranyelvek ellenére
a napi gyakorlatban az antikoaguldns
kezelésre indikalt pitvarfibrillalé bete-
gek csak mintegy 50-60%-a kap ilyen
terdpidt, és a kezelt betegeknek csak
fele éri el a cél-INR-tartomdnyt.

Az antikoaguldlas mellett Gjabban
vizsgdlt kérdés, hogy a sinusritmus
konverzidja csdkkenti-e az emboliza-
cié rizikéjate Négy vizsgdlat értékelte,
hogy frekvencia- vagy ritmuskontroll-
terdpidval érheté-e el hatékonyabb
embdliavédelem. Az eredmények
alapjan pitvarfibrillélé betegek adek-
vat frekvenciakontrollja antikoaguléns
kezeléssel kombindlva ugyanolyan ef-
fekttv, mint a ritmuskontroll+antikoag-
uldns kezelés, nem indokolt tehdt min-
den esetben a sinusritmus visszadllité-
sdra térekedni.

MIOKARDIALIS INFARKTUS
Miokardidlis infarktus akut fazisat k&-
vetéen a stroke éves rizikéja 1-2%. A
kardioembolizacié hatterét muralis
thrombusképz&dés, hypo- vagy akine-
tikus régidk, kamrai aneurizmaképzé-
dés adjak. Miokardidlis infarktust t0l-
élt betegek tartés antikoaguldldsa a
stroke abszolUt rizikéjat évente 1%-kal
csdkkenti, ugyanakkor néveli a vérzé-
ses stroke veszélyét. Nem szelektdlt
MI-betegcsoporton a tartés antikoag-
uldlds eldnye minimdlis. Tartdés anti-
koaguldns kezelés csak fokozott rizi-
kéjo  betegeknél indokolt: kamrai
thrombus, akinetikus area, 30% alatti
ejekcids frakcié fenndllésakor.

CARDIOMYOPATHIA
Kardidlis embolizacié esetén, ha si-
nusritmus van és stroke alakul ki, a
cardiomyopatia a leggyakoribb ok.
Dilatativ  cardiomyopathia  esetén
30-50%-ban van bal kamrai throm-
bus, antikoaguldlds nélkil az éves
stroke-rizik6 3-5%.

Negativ tényezdk:

w= alacsony kardidlis output,

w falmozgdés-rendellenesség, PF,
vagy koaguléciés zavar.

Bar nincs nagyszdmu, randomizdlt

vizsgdlat, de ajanlott az antikoagula-

las, az INR 2,0-3,0 értékét célozva,

w= ha a beteg magas rizikdjo — bele-
értve, ha az ejekciés frakcié
<35%,

ws vagy kamrai thrombus,

w= vagy thromboembolids elézmény
van.

BILLENTYUBETEGSEGEK
Reumds eredet( mitralis stenosis nagy
embdliarizikét jelent, a szisztémds em-
bolia évente 2-5%.

A veszély ndvekszik:

w ha PF d&ll fenn,

w= megnagyobbodott a bal pitvar,

w=» alacsony az ejekcids frakcié és id8s
a beteg.

Ha mitralis stenosis és PF is van, a

stroke vagy szisztémds embolizdcié

veszélye 17-szeres:

w=» ha mitralis stenosis van, és a bal
pitvar >5,5 cm, akkor antikoagu-
laljunk. A hosszy tavi antikoaguld-
las sorén az INR 2,5 legyen.

w= Akkor is antikoaguldljunk, ha a re-
umds eredetd mitralis stenosis pit-
varfibrilléciéval szévédik, vagy ko-

rabbi tromboembdlids esemény
szerepel a kértériénetben.

w= Ha |6 antikoaguldlds ellenére (INR
2,0-3,0) Ujabb tromboembdlids
esemény jelentkezik, kiegészithet-
iUk a kezelést vérlemezkegdtloval.

MITRALIS PROLAPSUS

A nék 6%-dban, a férfiak 4%-dban

fordul el&. Altaléban nem rizikéfaktor,

kivéve, ha myxomas eltérés is van.

Antitrombotikus kezelés d&ltaldban

nem szikséges, de ha

w= mds nem magyardzza a stroke-ot,
adjunk T00 mg ASA-t,

w=» anfikoaguldns addésa csak akkor
i6n széba, ha szisztémdas embolizd-
cié vagy stroke/TIA fordul elé az
ASA mellett, és mds etioldgiai ma-
gyardzat nincs.

MUBILLENTYUK
Altaléban fokozott stroke-veszélyt je-
lentenek:
w= mitralis  mdbillentyd  nagyobb

stroke-kockdzatot jelent, mint oz
aorta-mUbillentyd,
w= mechanikus billentyd nagyobb koc-
kazatot jelent, mint a biobillentyd.
HosszU tavy antikoagulatio szikséges:
w ha aorta-mdbillentyd sinusritmussal
tarsul, akkor INR 2,0-3,0,
w= ha mitralis m@billentyd sinusritmus-
sal tarsul, akkor INR 2,5-3,5.
Adekvét antikoaguldélés ellenére is a
betegek 4%-a szenvedhet el emboli-
z4ciés eseményt, ilyenkor kiegészité
antiaggregécios (kis dozist ASA) keze-
lés javasolhaté. Azok a betegek, akik
természetes anyagbdl készilt mabil-
lentyGvel rendelkeznek, csak az elsd
harom hénapban igényelnek antikoa-
guldns kezelést, ezt kdvetben az ASA
elegendé.

SZIVINFARKTUS UTANI
ALLAPOT

AMI utén az elsé évben 1% a stroke

kockdzata, féleg az elsé héten/ho-

napban.

A veszély kiléndsen nagy

w= transmuralis anterior M,

w szfvcsGcsi vagy bal kamrai throm-
bus, PF, kronikus szivelégtelenség
esetén, és akkor, ha az ejekciés
frakcio <35%.

Ha barmelyik a fentiek kozol fenndll,

antikoagulélni kell 3-6 hénapig (INR

2,0-3,0).



Akinél ezt kévetden nincs indok anti-
koaguldlésra, azokndl vérlemezke-
gdtlds elegends.

AORTAIV ATHEROMA

Ha 4 mm-nél vastagabb, 3-9-szeresé-
re né a stroke rizikdja, kiléndsen ak-
kor, ha az atheroma mobilis, és nem
meszes. ld8sebb korban a kriptogen
stroke gyakori oka, ritka 50 évnél fia-
talabbakban.  Aortaiv-atheromdbol
szdrmazé embolizécié viszonylag gya-
kori korondria-katéterezés és nyitott
szivm(tét sordn. Megfigyelések szerint
olyan atheromdban, amely vastagabb,
mint 4 mm és mobilis, az embdlids
esemény és a haldlozds megelézésére
az antikoaguldns kezelés jobb, mint a
trombocitaaggregdcié-gaétlds.

PITVARI FORAMEN OVALE
Kontrasztos echokardiografidval vagy
transcranialis Doppler-vizsgdlattal a
normdlpopuldcié mintegy 20%-dban
kimutathaté. Fiatalkori stroke-ok ese-
tén eléforduldsa a 40%-of is eléri. A
vénds rendszerbdl eredd trombem-
bélia bal szivfélbe jutdsa révén ered-
ményezhet stroke-ot, ennek rizikéja ki-
csi (1%/év).
Az n. komplex PFO (nagy kiterjedés(
PFO és pitvari septumaneurizma kom-
bindciéja) esetén az embdlia rizikdja
megnd, tartés antikoaguldlds csak
ilyen esetben, illetve térsulé ritmusza-
var, mélyvénds trombdzis esetén java-
solt, egyébként elegend® az antiag-
gregdciés terdpia. A nyitott foramen
ovale zdardsa sikeresen megelézi az Uj
neurolégiai eseményeket, ezenkivil
biztonsdgos és minimdlisan invaziv.
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Tovébbra is kérdés azonban, vajon az
agressziv antikoaguldns vagy a sebé-
szi kezelés az optimdlis-e komplex
PFO esetén.

A HOSSZU TAVU ANTI-
KOAGULALAS VESZELYEI
w A vérzésveszély megné, ha a beteg
hiperténids, majbeteg, vagy alko-
holista. Az antikoaguldns és a vér-
lemezkegatlds kombindcidja szin-
tén megndveli a vérzés kockdazatdt.
Ha az antikoaguldlt beteg INR ér-
téke 2,5 és 4,5 kézott van, a vér-

zés veszélye 7-10-szeres.

w Fokozott a vérzésveszély, ha gradi-
ens echo-MRI mikrovérzéseket
igazol az agydllomdanyban, illetve,
ha a betegnek kifejezett leukoara-
josisa van.

w Az antikoaguldns-okozta vérzés
néhet a stroke-ot kévetd elsd 12-
24 érdban, és ha a vérzés multi-
fokalis, elérheti az 50%-0s morta-
litdst is.

w Nem kardioembdlids eredet(
stroke utdn nem indokolt a rutin-
szer( antikoaguldns kezelés. A tar-
tés antikoaguldldst az elérhetd
nyereség-kockdztatott  veszteség
analizisével mérlegeljik.

Nagyfokl 6évatosség szikséges, ha

egyidejlleg epilepszia, demencia,

gasztrointesztindlis  vérzéshajlam 4ll

fenn. Kockdzatos az antikoagulélés

gyakran elesd betegnél, elérehaladott
agyi kisérbetegség vagy hidnyos la-
borkontroll (rossz beteg-compliance)
esetén. A K-vitamin-antagonista anti-
koaguldns kezelés f& korlatja a szGk
terdpids tartomdny, a laborkontroll

igénye, a tGladagolds veszélye, a terd-
pids aktivitést befolydsold, fokozott K-
vitamin-bevitelt jelentd diéta, illetve
mds gyoégyszerrel valé interakciok.

AJANLAS

w=» Tartés per os antikoaguldns terdpia
javasolt pitvarfibrillaciéval tarsuléd
stroke-ot kévetéen (az INR célérté-
ke 2,5; elfogadhaté: 2,0-3,0 ko-
z6M) (1. szintG evidencia).

w> Egyéb kardioembdlids stroke ese-
tén gondosan mérlegeljik az
Ujabb embolizécio, illetve a tar-
tés antikoaguldns kezelés veszé-
lyét.

w> Antikoaguléns kezelés nem java-
solt, ha a beteg gyakran elesik,
epilepszids rosszullétei vannak, so-
lyosan demens, illetve nem megfe-
lel6 a beteg gydgyszerszedési
egyUttmikédése. Ebben az eset-
ben trombocitaaggregdcié-gatld
kezelés indokolt.

w> A mechanikus mdbillentyGvel é18
betegek szdmdra tartés antikoagu-
lans kezelés javasolt. Az INR
2,5-3,5 kozétti legyen (Il. szint(
evidencia).

w» Ha a stroke oka nem kardiogén
embolizacié volt, nincs szikség
antikoaguléns kezelésre, kivéve
néhdny kilénleges dllapotot, mint
az aortafv-atheroma, oz a. basi-
laris fusiformis aneurizmdja, vagy
a nyaki artérigk disszekcidja (IV.
szint( evidencia).

w |gazolt thrombophilia esetén, le-
zajlott iszkémids stroke utdn tartds
antikoaguléns kezelés indokolt (III.
szint( evidencia).
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