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A stroke elsidleges megelizésében a legfontosabb a kockdzati
tényezdk megsziintetése. A magas vérnyomds sziirése, korszerii
kezelése elengedhetetlen teendd. Koszoriér-betegségben vagy
szivinfarktust kivetéen a simvastatin és a pravastatin kezelés
hatékony. A cigarettdzds és a nagymennyiségii alkohol fogyasz-
tdsa noveli a stroke kockdzatdt. A rendszeres fizikai aktivitds
hatdsa kedvezd. Kronikus antikoaguldlds sziikséges, ha a pit-
varfibrilldcié (vagy egyéb szivbetegség) stroke veszélyt jelent.
Ha a beteg fiatalabb 65 évesnél, vagy nem antikoaguldlhato,
aszpirin addsa javasolt. Fontos a megfelelé' INR érték fenntar-
tdsa, a hemosztdzis rendszeres ellendrzése. Nincs adat arrél,
hogy az aszpirin profilaktikus szedése csokkentené a stroke ri-
zikdjat. Tiinetmentes carotis stenosis esetén az endarteriecto-
mia dltaléban nem javasolt. Egyéni megitélés alapjan indikdlt,
ha a stenosis >60% (60-99%), a perioperativ kockdzat <3%,
és a vdrhato élettartam nagyobb 5 évnél. A stroke megeldzésé-
ben az egyik legfontosabb szerep (megfelelé szervezési és anya-
gi hdttértamogatds mellett) a csalddorvosokra hdrul.

Az agyi érbetegségek kezelése az orvosok és a gydgyszer-
kutat6k erdfeszitése ellenére sem megoldott. A betegség
még mindig a harmadik vezet§ halélok, a tartds rokkantsag
el6idézésében az elsd helyen all.

Napjainkban is rendkiviil fontos tehat a betegség kialaku-
lasanak a megakadalyozésa, amit primer prevenciénak szok-
tunk nevezni. Ha az agyi érbetegség (TIA, iszkémidas attak)
lezajlasa utdn a betegség visszatérését akarjuk megakada-
lyozni, mdsodlagos prevenciorol beszéliink. Azokat a ténye-
zGket, amelyek az agyi érbetegség kialakulasat elGidézik,
kockazati (riziké) tényezGknek nevezziik. Bar az agyi érbe-
tegségeknek tobb tipusat ismerjiik (atherotrombotikus, la-
cunaris infarktus, kardiogén embolizéicid, intracerebralis
allomanyvérzés, subarachnoidalis vérzés), a kockazati té-
nyezOk lényegében azonosak, s6t a kardiovaszkularis be-
tegségekéhez hasonldak.

Ezeket a rizikotényezéket tobbféleképpen osztilyozhatjuk,
talan a legismertebb, és a mindennapi gyakorlatban a leg-
inkdbb hasznalatos a kovetkezS: nem befolydsolhatd, mé-
dosithat¢ rizikéfaktorok (1. tdbldzat), szivbetegségek okoz-

1. tabldzat: Az agyi érbetegség kockdzati tényezoi

Nem befolydsolhato faktorok

# Eletkor

¥ Nem

# Etnikum

® Genetikai faktorok (stroke/TIA a csalddi anamnézisben)

Befolydsolhaté faktorok

Hipertonia

B Dohanyzas

5 Tinetmentes a. carotis stenosis

M Nem kell6 fizikai aktivitas, mozgasszegény életmod
# Tulzott alkoholfogyasztas

Diabetes mellitus

M Hiperlipidémia

ta rizik6faktorok (2. tdbldzat), egyéb feltételezett kockaza-
ti tényezdk (3. tdbldzat).

Mint az 1. tdbldzatbdl 14thatd, a megelSzés lehetdsége nem-
csak a gyogyszeres kezelést foglalja magaba, de az egészsé-
ges életmoddra nevelés, a megfelel§ tandcsadas is fontos
szerephez jut. Rdadésul a kockdzati tényezdk egy része a
nem megfeleld életstilus, életméd kovetkezménye. Mind-
ezek kiemelik valamennyi kezelSorvos tevékenységének a
jelentGségét és egyben a felelGsségét is. A rizikéfaktorok
hat4sanak elemzése alapjan megallapitottak, hogy az egyes
kockézati tényezSk halmozddésa a jévébeni agyérbetegség
kialakuldsdnak a val6szintiségét fokozza.

Az életkor, a nem, az etnikum, a szezonalis és a napszaki
ingadozas szerepe a stroke kialakuldsiaban

Az életkor és a kockdzati tényezdk kozotti osszefiiggés rég-
Ota ismert. Bar nem befolydsolhatd tényezd, a civilizacid,
az egészségiigyi ellatas fejlédése az életkort jelentGsen a
magasabb kor felé mddositotta. A vizsgélatok szerint az
agyérbetegség incidencidja 55 év felett tizévenként kétsze-
res. Az életkor fontossagat emeli ki, hogy az egyes kocka-
zati tényezdk jelentGsége a kiilonbozé életkorokban valto-
zik, esetleg a betegség rizikdja emelkedik. A fejlett orsza-
gokban a fiatal stroke betegek (45 éves életkor alatt) szama
kevesebb, mint a fejletlen orszdgokban. Ebben az életkor-
ban a kardiogén stroke, a kabitdszer, a fogamzasgatlok al-
kalmazasa jelent kockazati tényezGt, sajnos az utébbi évti-
zedben ehhez a dohdnyzas, a stressz, a hipertdnia is tarsul.
A tradicionalis rizikéfaktorok (arteriosclerosis, diabetes
mellitus) ritkdbban fordulnak eld. Fiatalkori stroke esetén
immunoldgiai és igen részletes hemosztazis vizsgalatok fel-
tarhatnak kockazati tényezdket (antifoszfolipid szindroma,
immunvasculitis, hiperkoagulabilitas, stb.), de embdliafor-
rast is keresni kell transoesophagealis echokardiografia se-
gitségével.

A nemek kozotti kiillonbséget vizsgalva megallapithato,
hogy stroke morbidités férfi/né aranya azonos, vagy férfi-
akban gyakoribb. Azonban, ha korcsoportonként vizsgal-
juk, a férfiaknal fiatalabb életkorban gyakrabban alakul ki
agyérbetegség. Az USA-ban a betegség incidencija a 65-

2. tdblazat: Szivbetegség okozta rizikdfaktorok

#1 Pitvarfibrillacié

1 Koszortuér-betegség, szivinfarktus

# Kongesztiv szivbetegség

¥ Balkamra-funkci6 zavara muralis thrombussal
# Mitralis stenosis

B Balkamra-hipertréfia

M Nyitott foramen ovale

M Atrialis szeptum defektus

® Mitralis billentyd meszesedése, hegesedése
® Aorta stenosis

B Mitralis billenty(i prolapszusa

Aortaiv atheroma
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Stroke ellatas a csaladorvosi gyakorlatban.
Bevezet6 gondolatok

Nagy

Zoltan dr.

Semmelweis Egyetem, Neuroldgiai Tanszék, Agyérbetegségek Orszagos Kizpontja, Budapest

A magyar lakossag egészségi allapota oly mértékben rom-
lott az elmult évtizedekben, ami méltan kelt aggodalmat az
egészségiigyben dolgozé szakemberek és az egészségpoliti-
kai dontéshozok korében. A vezetS halalokok megel6zésé-
re, korszerd ellatasira vonatkozéan ma mér gazdag nem-
zetkozi tapasztalatok dllnak rendelkezésre. Ezeknek az is-
mereteknek hazai alkalmazasa, a megelGzés, az akut ella-
tas feltételeinek kialakitdsa a cerebrovaszkularis megbete-
gedések teriiletén a Népegészségiigyi Program fontos ré-
sze.

A stroke népegészségiigyi jelentSségére az 1992-ben meg-
fogalmazott Nemzeti Stroke Program hivta fel a figyelmet,
és a stroke kdzpontok megszervezése az 1990-es évek dere-
kan latvanyos eredményeket hozott. Vildgossa vilt, hogy a
megfelelden felszerelt szakintézményekben, ahol a misze-
res feltételek és a szakmai jartassag adottak, az akut stroke
halalozas jelentésen alacsonyabb, mint a nem profil intéz-
ményekben. Ugyanakkor az is vildgossa valt, hogy a stroke
probléma komplex megoldésa csak a kiilénboz6 szakmak
osszehangolt erdfeszitésével hozhat eredményt.

Ebben az egyiittmiikodésben meghatdrozo szerep jut a csa-

ladorvosoknak.

@ A vaszkularis kockézati dllapotok felismerése €s korsze-
rd kezelése,

® az akut stroke éllapot felismerése €s

® azonnali stroke-centrumba irdnyitasa,

® végezetiil a post-stroke éllapotok kezelése, gondozasa,

® a masodlagos megel6zés — mind nagy szakértelmet kiva-
n6 feladatok.

Ezeknek a feladatoknak az igényes ellatdsdhoz kivan segit-

séget nyujtani a vaszkuldris neuroldgia teriiletén dolgozo

szakemberek 4ltal dsszeéllitott anyag. Az elsédleges €s ma-

sodlagos stroke prevenci6 elveit ugyaniigy, mint az akut el-

latas és utékezelés modszereit nagy nemzetkozi vizsgalatok

eredményei alapjan evidencidkon nyugvo stratégiak jelen-

tik.

Azzal a reménnyel ajanlom az olvasék figyelmébe az itt ko-

vetkezG hét kozleményt, hogy kozos célunkat elérjiik, le-

gyen egyre kevesebb széliitéses beteg, alacsonyabb halélo-

zassal és kevesebb maradandé kédrosodéssal.
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3. tdblizat: A stroke egyéb feltételezett rizikéfaktorai

# Migrén

# Elhizés

m Epilepszia

Horkolés (obstruktiv alvasi apnoe)

Stressz

M Fogamzésgétlok

B Sarlésejtes anémia

# Emelkedett homocystein-szint

¥ Szimpatomimetikumok

Kabitoszerek (amfetamin, kokain)

® Infekciok (Chlamydia pneumoniae, Helicabacter pylori)

M Szisztémas gyulladas (C-reaktiv protein)

® Hiperkoagulabilitas: antifoszfilipid antitestek, protein S
hiany, protein C hidny, V. faktor Leiden-mutacio, pro-
thrombin gén 20210A mutécid, antithrombin III. hidny

74 éves kor kozott a férfiak korében 1440/100.000, a nSk-
nél 620/100.000).

Az USA-ban folytatott vizsgalatokbdl az is kideriilt, hogy
az etnikai tényezSknek is szerepe lehet a stroke kialakula-
sdban. A betegség gyakorisaga az afroamerikaiak kozott 1é-
nyegesen gyakoribb, mint a spanyol ajkdak kozott, a legki-
sebb gyakorisagii a kaukéizusiak koérében. Elemzések sze-
rint az emlitett népcsoportokban a szocialis tényez4 szere-
pe valészintibb, mint a genetikai faktorokhoz kotétt kii-
16nbség.

Régota ismert a stroke kialakuldsanak szezondlis és napsza-
ki ingadozdsa is. A téli, tavaszi halmozodast vilagszerte
megfigyelték, kiilonosen a hideg- és melegfrontok valtoza-
sdnak a hatésat. Hidegfront érkezésekor példaul az agyvér-
zések halmozdédhatnak. A meteoroldgiai tényez6k magya-
razatara szamos elképzelés sziiletett. Ezek kozott szerepel
a hémérséklet valtozasdnak befolydsa a vérnyomésra, a
mikrocirkul4ciora, a thrombocyta funkcidra, a reoldgiai té-
nyezbkre, a katekolamin anyagcserére, az elektrolit 6ssze-
tételre, a folyadékhaztartasra. Az iszkémias stroke gyakran
a reggeli 6rakban, az agyvérzés napkozben alakul ki. En-
nek okaként felmeriilhet a cirkadidn ritmust kiséré hormo-
nélis és vegetativ valtozas, a vérnyomés kedvezGtlen alaku-
lasa.

A hiperténia megfeleld kezelése, sziirése és ellendrzése
csokkenti leghatdsosabban a stroke kialakuldsdnak
kockazatat

Az epidemiolégiai vizsgalatok szerint a hipertonia az agy-
érbetegségek valamennyi tipusdnak meghatirozd, onallo
kockazati tényezGje. Mind a szisztolés, mind a diasztolés
vérnyomas emelkedése, vagy a kettd egyiitt, a vérnyomas
stilyossagétdl fiiggSen szignifikans stroke rizik6faktor. Az
életkor szerepére utal, hogy a relativ riziké az 50 évesek
csoportjaban négyszeres is lehet, még 80 éves korban 1,4-
szeres. Valamennyi eddigi vizsgélat igazolta, hogy még az
enyhe-mérsékelt magas vérnyomas kezelése is csokkenti a
stroke rizikojat.

14 randomizalt, kontrollalt vizsgélat prospektiv elemzése
szerint a diasztolés vérnyomas 5-6 Hgmm-rel csokkentése
42%-kal csokkentette a stroke kialakulasanak kockazatat.
Idéskoraak korében végzett vizsgalat (SHEP) bizonyitotta,
hogy mind férfiakban, mind nékben az atlagos szisztolés
vérnyomds 11,4 Hgmm-rel, az atlagos diasztolés vérnyomas
3,4 Hgmm-rel csokkentése 36%-kal csokkentette a stroke
kialakuldsdnak kockazatat. A vérnyomads 140/90 Hgmm ala

csokkentése Oonmagaban is hatékony megeldzést jelent.
Ezek az adatok 6nmagukért beszélnek, ha megfontoljuk,
hogy egyes vizsgalatok szerint 60 éves kor felett a betegek
60-70%-a hipertdnias.
A hiperténia kezelésének hatékonysagat a stroke kialaku-
lasa szempontjabol tobb tanulmany vizsgalta, és igazolta.
Korédbban a diuretikumok, ill. a béta-blokkoldk, majd a
kalcium-antagonistak és az ACE-gatlok hatasit tanulma-
nyoztak, kozel hasonlé hatékonysdgot taldltak. A HOPE
vizsgalatban a ramipril (bar a vizsgalatban kardiovaszkula-
ris megbetegedés szempontjabdol magas kockazati szemé-
lyeket vizsgéltak), a stroke megeldzést tekintve nagyobb
kockazatcsokkenést eredményezett, mint mas gyogysze-
rekkel az el6z6 vizsgélatokban tapasztaltak. Az iszkémids
stroke kialakuldsat 32%-kal, a vérzésekét 37%-kal csok-
kentette. Tovabb novelte a ramipril pozitiv hatdsat, hogy a
stroke megelézésében a kedvezd hatds nemcsak a hipert6-
nia csOkkentésében nyilvanult meg (a betegek 52%-anak
normalis, 48%-anak jol kontrollalt hipertonidja volt), ha-
nem a gydgyszer antiatheroscleroticus, remodelling-gatld
hatdsa is egyértelmd volt. Az ACE-gatlék (angiotenzin
konvertalé enzim) csoportjdban ehhez hasonld specifikus
hatast eddig nem talaltak.

A PROGRESS vizsgalatban a perindopril 5 mg-os mono-

terdpidban minddssze 5%-os csOkkenést eredményezett a

stroke kialakuldsat illetéen, mig 2,5 mg indapamiddal kom-

bindlva a kezelés 43%-os rizik6csokkenést okozott.

A vizsgélatok eredménye alapjan az alabbi teenddk vannak:

1. a magas vérnyomasi betegek vérnyomasét folyamatosan
ellendrizni kell;

2. az orvos valamennyi betegének mérje meg a vérnyoma-
sat minden vizsgalat alkalmaval (,,néma”, nem ismert hi-
pertdnia kiszlirése);

3. a magas vérnyomdsos betegeknek otthon is ellendrizni-
ik kell vérnyomasukat;

4. magas vérnyomads szilrések szervezése, a magas vérnyo-
mas korszeri kezelése.

A dohényzas elhagyasa csokkenti a stroke rizikéjat

3 vizsgalat meta-analizise szerint a dohédnyzas a stroke fiig-
getlen riziko6faktora, a relativ riziké 1,51. Befolyésolja a
carotis plakk vastagsdgat, az atherosclerosis progresszidjat,
noveli a koagulabilitdst, a vérviszkozitast, a fibrinigén szin-
tet, emeli a vérnyomast, noveli a thrombocytaaggregaciot.
A kockazat kétszeresére novekedhet a napi cigaretta elszi-
vasanak novelése ardnydban, de akar hatszorosat is elérhe-
ti a nemdohanyzdkhoz viszonyitva. Az atherosclerosis koc-
kézata még a passziv dohanyosokat is sijtja. A dohdnyzas
elhagyasat kovetGen 2-5 év elteltével a nemdohdnyzdk
szintjére csokken a stroke halalozas.

Az aszimptomas carotis stenosis miitéti indikacioja

A tiinetet nem okozd carotis stenosis tobbnyire Doppler-
szlrdvizsgalattal deriil ki. Azonos oldali stroke kialakula-
sdnak kockazata 50%-ot meghaladé carotis stenosis mel-
lett 1-2%. Ha a stenosis mértéke nagyobb, természetesen
az arany emelkedik, igy 60-99%-os szikiilet mellett 3,2%.
Az ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study)
a 60%-ot meghaladé carotis stenosis esetén végzett endar-
teriectomiat a gydgyszeres kezelésnél hatékonyabbnak ta-
lalta.

A fentiek ellenére tobb stroke tarsasag konszenzusa alapjan
az aszimptomads carotis stenosis endarteriectomidja (CEA)
altalanosan nem javasolt. Javasolt individudlisan, ha:
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1. a carotis stenosis mértéke >90%;

2. a véarhat¢ tulélési id6 >3 év;

3. a perioperativ sebészi komplikacié (mortalités, stroke
morbiditds) <3%.

60%-ot meghaladé tiinetmentes carotis stenosis esetén a

beteget cerebrovaszkuldris szakrendelésre kell irdnyitani,

ott szoros UH kovetés szitkséges, a CEA elbiralasa pedig

egyéni megitélés szerint torténjen.

AlsGvégtagi bypass miitét, szivmiitét el6tt, ha a szivmiitét

halaszthat6, mert a betegnek nincs instabil anginaja, CEA

javasolt els6ként. Szivmiitét és CEA egy iilésben végzését

nem javasoljak.

A fentiek alapjan Doppler vizsgalatot sziirés jelleggel sziik-

séges végeztetni az aldbbiakban:

1. ha a nyaki nagy erek felett zérej hallhato;

2. koszortiér-betegség (szivmitét elStt 4ll a beteg);

3. periférids vaszkularis érbetegség 4ll fenn (bypass miitét
tervezése elbtt);

4. halmozott stroke rizikéfaktorok esetén.

A fizikai aktivitas, a diéta szerepe
a stroke kialakuldsdanak csokkentésében

Ismeretes, hogy a rendszeres fizikai aktivitas csokkenti a
kardiovaszkuldris betegségeket. A Northern Manhatten
Stroke Study szerint a szabadidében végzett fizikai aktivitas
szignifikdnsan csokkentette a stroke veszélyt kort6l, nem-
t6l, etnikumtdl fiiggetleniil. A javaslat szerint rendszeres,
napi 30 perc mérsékelt tréning (legalabb séta) sziikséges. A
fizikai aktivitds j6tékony hatdsa részben a tébbi rizikéfak-
torra kifejtett kedvezG hatéson 4t valésul meg, igy a test-
stly, a vérnyomds, a szérum koleszterinszint, a plazma fib-
rinogénszint csokkentése, a szoveti plazminogén aktivator
€s a magas denzitasu lipoprotein koncentréci6 emelkedése,
a glitkéztolerancia kedvez§ iranyu befolyasoldsa révén.

A diéta kedvez6 hatésa is elsGsorban a stroke egyéb kock4-
zati tényezGinek csokkentésében nyilvanul meg, igy példa-
ul a s6bevitel csokkentése a hiperténia mérséklése, a ho-
mocisztein emelkedése a folsav, a B,, B,, elégtelen felvéte-
lével van Osszefiiggésben. A zsiros ételek tilzott fogyasz-
tasa a testsily kedvezGtlen véltozasat okozza, szoros dssze-
fiiggése a stroke-kal bizonytalan. Mindenesetre a telitett
zsirsavak bevitelének csokkentése, a koleszterin-szegény
étrend kedvezd, a gyiimolcsok, zoldségek fogyasztasa pedig
az antioxiddns mechanizmusokon keresztiil védd hatasd a
stroke szempontjabol.

Az alkohol kismértékid fogyasztisa az AHA (American
Heart Association) 1998-as kozlése szerint védé hatasti le-
het az atheroscleroticus eredeti szivbetegségek ellen, né-
veli a magas denzitasi lipoprotein szintet, csokkenti a
thrombocytaaggregiciét és a fibrinogén szintet. Nagyobb
mennyiségben, rendszeresen fogyasztva az alkohol hatésa
karos. A cerebrovaszkuléris betegségek és az alkoholfo-
gyasztés kozo6tt mennyiségtdl fiiggd Gsszefiiggés van, a ha-
tas ,,J” alakd, azaz kis-mérsékelt mennyiségben védé hata-
su, nagymennyiségben néveli a stroke rizikGjt. Az agyvér-
zések kialakuldsa és az elfogyasztott alkohol mennyisége
kozotti kozvetlen 6sszefiiggés van.

Diabetes mellitus

Az epidemioldgiai vizsgalatok alapjan a diabetes mellitus
az iszkémids stroke 6nall6 rizikéfaktora, amely 1,8-4-szeres
relativ kockazatot jelent. Ennek ellenére a vércukor erétel-
jes csokkentése és a stroke megel6zés hatékonysaga kozott
az eddigi vizsgdlatok szerint nincs szoros dsszefiiggés. Két

nagy multicentrikus vizsgalat adatai alapjan az intenziv in-
zulin és/vagy sulfonylurea kezelés elsGsorban a kisér-beteg-
ség okozta szovédmények (retinopathia, nephropathia,
neuropathia) csokkenését okozta, de a nagy erek megbete-
gedését (stroke) nem befolyasolta. Viszont a 2. tipusua cu-
korbetegek magas vérnyomasanak kezelése és a vérnyomas
szoros ellendrzése szignifikinsan (44%-kal) csdkkentette a
fatalis és nem fatdlis stroke kialakuldsat, azokhoz képest,
akiknek magas vérnyomasat nem megfelelGen kezelték és
ellendrizték.

A mar emlitett HOPE vizsgalatbdl az is kideriilt, hogy a
ramipril (t6bbségében normotenziés cukorbetegekben) a
vérnyomds kismértéki csokkentése mellett a stroke kocka-
zatat 33%-kal csokkentette.

A hiperlipidemia szerepe és a statin kezelés
hatékonysdga a stroke elsddleges megel6zésében

Az epidemioldgiai vizsgalatok alapjdn a magas szérum ko-
leszterinszint €s a koszortér-betegség kozotti kapcesolat jol
ismert. Hasonld Osszefiiggést a stroke kockazata és a ko-
leszterinszint kozott nem taléltak.

Klinikai vizsgalatokban azonban, amelyeket koszoriér be-
tegséget kovetSen magas koleszterinszinttel rendelkezd
betegeken végeztek, a statin kezelés jelentSsen csokkentet-
te a fatalis és nem fatlis stroke kockazatat. Igy a Skandi-
nav Simvastatin Tulélés Vizsgalatban az elemzés szerint a
simvastatin 28%-kal, a CARE (Cholesterol and Recurrent
Events) vizsgalatokban szivinfarktust kovetéen a pravasta-
tin 32%-kal csokkentette a stroke kock4zatét.

Ezek alapjén statin (pravastatin, simvastatin) kezelés java-
solt a stroke/TIA megel6zésére az olyan betegeknek, akik-
nek a kértorténetében szivinfarktus szerepel, vagy koszo-
riér-betegségiik van, és emellett egyéb rizikfaktorral is
rendelkeznek.

A szivbetegségek okozta stroke elsédleges megel6zése

Az iszkémids stroke 20-24%-a sziveredet(i embélia kovet-
kezménye. Ezek koziil a szivinfarktus és a nem-valvularis
pitvarfibrillacié a legfontosabb stroke rizikéfaktor.
Szivinfarktust kovetGen a stroke incidencidja 1-2% évente,
azonban a kockézat az elsé honapban 31%-0s. A megel6-
zés torténhet per os antikoaguléldssal, thrombocytaaggre-
gaci6-gatlé adasaval, és lipidszint csdkkentd szerekkel. Az
USA Stroke Térsasiga tobb vizsgalat elemzése alapjan
megallapitotta, hogy a warfarin hatékonyan csékkentette a
stroke kockézatat szivinfarktust kdvetéen, ha az aldbbiak
koziil egy vagy tobb tényez§ szerepelt még: 4llandésult pit-
varfibrillaci6, csokkent balkamra funkci6 (EF <28%), vagy
ha néhany hénappal a lezajlott infarktust kévetGen a bal
kamrédban thrombust taldltak. Ha csak kis falmozgasi za-
vart vagy paroxizmalis pitvarfibrillaciét talaltak, a warfarin
adésdt nem javasoltak, hacsak a fent emlitettek koziil
egy€b eltérés nincs egyidejiileg még jelen. Nagyon fontos,
hogy az INR értéke 2-3 kozott legyen, lehetSleg 2,5. Ha az
INR 2,5-4,8 kozott valtozott, az agyvérzés veszélye 10x
nagyobb volt, mig 2,0 alatt nem talaltak hatésos stroke pre-
vencidt. A vizsgalatok szerint az aszpirin mintegy 30%-kal
csokkentette a stroke relativ kockézatdt, az abszoliit rizi-
kocsokkenés azonban nagyon alacsony volt (<0,5%). Igy
nincs elegendd bizonyiték arra, hogy az aszpirin ad4sa a
szivinfarktust kovetGen hatésosan csokkentené a stroke
kockazatit, természetesen az tjabb szivinfarktusét igen.

A szivinfarktust kovetSen a statinok addsanak fontossagat
az el6z6ekben mar hangsilyoztuk.
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A nem-valvularis pitvarfibrillaci6 a stroke egyik leggyako-
ribb fiiggetlen rizikofaktora, mintegy 3-6-szorosara novelve
a kialakulds kockazatat. Arénya az életkorral exponencié-
lisan novekszik, 80-89 éves kor kozott elérheti a 36%-ot is
(USA adatok).

Tobb randomizalt, placebo kontrollalt vizsgilat alapjan
igazolt, hogy a pitvarfibrilldcié krénikus antikoagulans ke-
zelése 68%-kal csokkenti a stroke kialakuldsdnak a kocka-
zatat, mig az aszpirin addsa csak 21%-kal. A javasolt INR
erték 2-3 kozotti. Azok a betegek kiilonosen veszélyezte-
tettek, akik magas stroke kockazattal rendelkeznek (>75
éves kor), vagy a pitvarfibrillacié mellett egyéb specifikus
kockdzati tényez$ is szerepel (hipertdnia, diabetes melli-
tus, egy€b szivbetegség), kronikus antikoagulalsra szorul-
nak. Tébb szerzg javasolja, hogy 75 éves kor felett az INR
értékét a vérzés veszélye miatt 1,6-2,5 kozé kell beallitni.
Amennyiben 75 éves kor felett az antikoagulalds ellenja-
vallt, aszpirin ad4sa javasolt. Kronikus antikoagulans keze-
lés mellett az aszpirin ad4sa nagy koriiltekintést, fokozott
ellenSrzést, egyéni mérlegelést igényel, a vérzés veszélye
nagy. Antikoagulélas sziikséges mdbillentyd (INR 3-4),
dilatativ cardiomyopathia esetén.

75-60 éves kor kozott a kockazati tényezSktdl fiiggsen, ala-
csony riziké esetén aszpirin (alternativ kezelésként anti-
koaguldlds), kdzepes riziké esetén aszpirin, vagy antikoa-
gulélas jon széba. 60 éves kor alatt, egyéb rizikéfaktorok
nélkil elégséges a thrombocytaaggregacié-gatlok adésa.

Thrombocytaaggregicié-gatlok addsa
tiinetmentes betegeknek

Jol ismert és bizonyitott, hogy a thrombocytaaggregaci6-
gatlok addsa TIA-t, vagy stroke-ot kovetGen hatékony
gyogyszere a masodlagos megelézésnek.

Alkalmazdsuk az elsGdleges TIA, stroke megelGzésére
azonban az eddigi adatok szerint nem javasolt.
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