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Verklarende woordenlijst 

ADC  apparent diffusion coefficient  

ADL  activiteiten van het dagelijks leven  

AF  atriale fibrillatie 

AR  absoluut risico  

BP  bloeddruk  

CAS  arteria carotis stenting  

CEA  carotisendarteriectomie 

CE-MRA  MR angiographie met contrastmiddel 

CI  confidentie interval  

CSF  cerebraalspinaal vocht 

CT  computer tomografie  

CTA  angiografie met computer tomografie 

CV  cardiovasculair 

DSA  digitale subtractie angiografie  

DVT  diep veneuze trombose  

DWI  diffusie-gewogen beeldvorming  

ECG  electrocardiografie  

ED  departement spoedeisende zorgen  

EEG  electroencephalografie  

EFNS  European Federation of Neurological Societies  

EMS  dienst urgente zorgverlening  

ESO  European Stroke Organisation  

EUSI  European Stroke Initiative  

FLAIR  fluid attenuated inversion recovery  

GCP  good clinical practice  

HR  hazard ratio  

ICA  arteria carotis interna  

ICP  Intracraniele druk  

INR  international normalized ratio  

iv  intraveneus 
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 LDL  low density lipoprotein  

MCA  arteria cerebri media  

MI  myocard infarct  

MRA  magnetische resonantie angiografie 

MRI  magnetische resonantie beeldvorming  

mRS  modified Rankin score  

NASCET  North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial  

NG  nasogastrisch 

NIHSS  National Institutes of Health Stroke Scale  

NINDS  National Institute of Neurological Disorders and Stroke  

NNH  numbers needed to harm  

NNT  numbers needed to treat  

OSA  obstructief slaap apnee 

OR  odds ratio  

OT  ergotherapie 

PE  longembolen  

PEG  percutane enterale gastrostomie  

PFO  patent foramen ovale  

pUK  pro-urokinase  

QTc  heart rate corrected QT interval  

RCT  gerandomiseerde klinische proef  

RR  relatief risico 

rtPA  recombinant tissue plasminogen activator  

SLT  logopedische behandeling  

SSRI  selectieve serotonin reuptake remmer 

TCD  transcraniele Doppler  

TOE  transoesophageaal echocardiography  

TIA  transient ischemische aanval  

TTE  transthoracale echocardiografy  

UFH  ongefractioneerde heparin  
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Voorwoord 

Dit artikel is een update van de aanbevelingen van de European Stroke Initiative (EUSI) 

voor het beleid bij beroerte. Deze richtlijnen werden voor het eerst gepubliceerd in 2000 

en werden vervolgens vertaald naar enkele andere talen waaronder het Spaans, het 

Portugees, het Italiaans, het Duits, Grieks, Turks, Litouws, Pools, Russisch en Mandarijns. 

Een eerste update van deze aanbevelingen verscheen in 2003. In 2006 bepaalde de EUSI 

dat een grotere groep auteurs de volgende update zou moeten voorbereiden. Inmiddels 

was er een nieuwe vereniging opgericht, de European Stroke Organisation, en deze 

vereniging nam de taak over om de aanbevelingen te vernieuwen. De nieuwe 

aanbevelingen zijn aldus voorbereid door leden van  de EUSI Recommendations Writing 

Committee  en de ESO (zie appendix). De leden van de Writing Group kwamen in 

december 2007 gedurende 3 dagen bijeen in Heidelberg om de nieuwe aanbevelingen vast 

te stellen. De leden van de Writing group werden verdeeld in 6 groepen die de 

verschillende onderwerpen behandelden. Iedere groep had 2 voorzitters en bestond uit 

maximaal 5 extra experts. Om belangenconflicten te vermijden had niemand van de 

voorzitters een belangrijke bijdrage geleverd tot de klinische trials of studies die in hun 

groep werd besproken. Bovendien heeft de editor van het tijdschrift een gedetailleerd 

formulier waarin mogelijke belangenverstrengelingen worden gemeld in zijn bezit en is  er 

een  kopie hiervan toegevoegd aan de elektronische versie van het artikel. Omwille van 

het groot aantal auteurs is dit formulier niet toegevoegd aan de geschreven versie van dit 

artikel.  

Deze richtlijnen bespreken zowel de ischemisch beroerte als TIA’s die tegenwoordig als 

één entiteit worden beschouwd. Indien er verschillen zijn in de aanbevelingen voor TIA of 

CVA zal dit uitdrukkelijk gemeld worden; in het andere geval zijn de aanbevelingen van 

toepassing op zowel TIA als CVA. Richtlijnen voor intracerebrale bloeding en 

subarachnoïdale bloedingen zijn beschikbaar of in voorbereiding. De soort en de graad van 

bewijs werden gedefinieerd volgens de criteria van de European Federation of Neurological 

Societies (Tabel 1 &2) Het manuscript handelt over het beleid in urgentie en het 

verwijsbeleid, de algemene behandeling van beroerte, de specifieke behandeling inclusief 

het acute beleid, het beleid bij complicaties en de revalidatie. 

Veranderingen in de richtlijnen die in de toekomst noodzakelijk worden door het 

verschijnen van nieuw wetenschappelijk bewijs zullen op continue basis worden 



ESO-richtlijnen voor de diagnostiek en behandeling van ischemische beroerte 

 - 5 - 

geïncorporeerd in de online versie van de aanbevelingen  (eso-stroke.org). De lezer wordt 

geadviseerd om de online versie te raadplegen bij het maken van belangrijke 

therapeutische beslissingen. 
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Inleiding 

Beroertes behoren wereldwijd tot de belangrijkste oorzaken van morbiditeit en mortaliteit 

[4].  Tussen Oost en West Europa zijn er grote verschillen in incidentie, prevalentie en 

mortaliteit. Dit wordt toegeschreven aan verschillen in risicofactoren zoals een hogere 

frequentie van hypertensie en andere risicofactoren. Waarschijnlijk komen hierdoor meer 

ernstige beroertes in Oost-Europa voor [5]. Belangrijke regionale variaties werden ook in 

West-Europa gevonden. Beroerte is de belangrijkste oorzaak van morbiditeit en van 

langdurige handicap in Europa, en demografische veranderingen zullen leiden tot een 

toename van zowel de incidentie als de prevalentie van beroerte. Beroerte is ook de 

tweede meest frequente oorzaak van dementie, de belangrijkste oorzaak van epilepsie bij 

bejaarden, en een frequente oorzaak van depressie [6, 7].   

In de afgelopen 10 jaar werden reeds meerdere richtlijnen en aanbevelingen voor het 

beleid bij beroerte of voor specifieke aspecten van beroertezorg  gepubliceerd[2, 8-18]. 

Onlangs nog legde de aangepaste Verklaring van Helsinborg de nadruk op de noodzaak 

van standaarden voor de zorg van patiënten met een beroerte en op 

onderzoeksprioriteiten in Europa [19]. In de toekomst zal de World Stroke Organisation 

met ondersteuning van de ESO en andere nationale en regionale verenigingen die zich 

inspannen voor de kwaliteit van zorg voor patiënten met een beroerte, zich toeleggen op 

de globale harmonisatie van de richtlijnen voor beroerte. 
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Publieke aandacht en ontwikkeling 

Aanbevelingen 

• Voorlichtingsprogramma’s om de bevolking beter vertrouwd te maken met alle 

aspecten van een beroerte worden aanbevolen (klasse II, niveau B). 

• Voorlichtingsprogramma’s om medici en paramedici beter vertrouwd te maken met alle 

aspecten van een beroerte worden aanbevolen (Klasse II, niveau B). 

 

Het ‘time is brain’ concept betekend dat de behandeling van beroerte moet beschouwd 

worden als een spoedgeval. Daarom zou het voornaamste doel in de pre-ziekenhuisfase 

van de acute behandeling van beroerte het vermijden van tijdverlies moeten zijn. Dit heeft 

verstrekkende implicaties in termen van herkenning van klachten en symptomen door de 

patiënt, verwanten of omstanders, maar ook voor de wijze waarop het eerste medische 

onderzoek dient plaats te vinden en de wijze van transport naar het ziekenhuis.  

Tijdverlies in de behandeling van acute beroerte werd geïdentificeerd op verschillende 

niveaus (20):  

• Op het niveau van de bevolking, door het niet herkennen van symptomen van beroerte 

en ten gevolge daarvan het uitblijven van een oproep om spoedeisende hulp. 

• Op het niveau van de spoedeisende hulp en de artsen die daar werken, door het 

ontbreken van prioriteit van transport van patiënten met een beroerte. 

• Op het niveau van het ziekenhuis, door tijdverlies bij beeldvorming en onvoldoende 

efficiënte behandeling. 

Er wordt een groot deel van de tijd verloren buiten het ziekenhuis (21): 

Voor patiënten met een beroerte in een Portugees universitair ziekenhuis was dit 

verantwoordelijk voor 82% van het uitstel in de behandeling (22): 

Studies die demografische, sociale, culturele, gedrags- en andere klinische factoren 

associëren met een langere pre-ziekenhuistijd kunnen doelen identificeren voor 

voorlichtingscampagnes (23, 24). 

Het interval van de eerste symptomen tot de eerste oproep om medische hulp is het 

voornaamste deel van het uitstel in de pre-ziekenhuisfase (25-28) 
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De voornaamste redenen voor vertraging bij het zoeken van medische hulp zijn onder 

andere de beperkte bekendheid met symptomen van beroerte en de herkenning van hun 

ernst, maar ook de ontkenning van de ziekte en de hoop dat de symptomen spontaan 

zullen verdwijnen. Dit suggereert dat voorlichten van de bevolking om symptomen van een 

beroerte te herkennen en het veranderen van de houding van mensen ten opzichte van 

een acute beroerte het uitstel tussen het optreden van een beroerte en de opvang op de 

spoedeisende hulp kan verkorten.  

Medische aandacht wordt zelden gezocht door de patiënt: in vele gevallen wordt het 

contact initieel gelegd door een familielid (28-30).  

Informatie en voorlichtingsinitiatieven zouden daarom moeten gericht zijn op personen 

met een hoog risico op beroerte en zijn/haar naaste omgeving. 

De vertrouwdheid met een beroerte hangt af van demografische en socioculturele factoren 

en van persoonlijke medische kennis. De kennis van symptomen van een beroerte varieert 

zeer sterk, afhankelijk van de symptomen en is afhankelijk van de manier waarop de 

vragen worden gesteld. (open vragen versus multiple choice vragen) (31,32).  

Terwijl de meeste mensen weten dat een beroerte een spoedgeval is en dat ze 

onmiddellijk medische hulp zouden moeten zoeken, zouden in werkelijkheid slechts 50% 

met spoed medische hulp inschakelen. In vele gevallen is het eerste contact een familielid 

of een huisarts; in sommige studies worden tussen 45 en 48% van de patiënten verwezen 

via een huisarts (29, 33-36).  

De meeste studies tonen dat ongeveer 33-50% van de patiënten hun symptomen als een 

beroerte herkennen. Er zijn belangrijke discrepanties tussen de theoretische kennis van 

een beroerte en een reactie in geval van een acute beroerte. Sommige studies hebben 

aangetoond dat patiënten met een betere kennis van de symptomen van een beroerte niet 

altijd vroeger in het ziekenhuis aankomen. De meest frequent gebruikte bronnen voor 

informatie over een beroerte zijn de media (37-39) en vrienden en verwanten die kennis 

van beroerte hebben: slechts zelden wordt de informatie verkregen via huisartsen of 

boeken (40-44). De bronnen variëren sterk met de leeftijd: ouderen personen betrekken 

hun informatie voornamelijk uit gezondheidscampagnes of hun eigen huisarts, terwijl 

jongere personen hun informatie meestal verkrijgen via de televisie (38-40). 
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Interventiestudies hebben het effect van voorlichting op de kennis van beroerte 

onderzocht. Acht niet-gerandomiseerde studies hebben de impact van 

voorlichtingscampagnes op de pre-ziekenhuistijd of het gebruik van thrombolyse 

onderzocht (45-52). In zes studies was de interventie een gecombineerd 

voorlichtingsprogramma gericht op het grote publiek, paramedici en gezondheidswerkers, 

terwijl in twee studies de voorlichting enkel gericht was naar de algemene bevolking. Enkel 

het TLL Temple Foundation Stroke Project heeft een controlegroep geïncludeerd (50,51). 

Alle studies hadden een pre-post opzet. Gebruik van thrombolyse nam toe na voorlichting 

in de interventiegroep van de TLL-studie, maar slechts voor ongeveer zes maanden na het 

einde van de interventie (51). Dit suggereert dat voorlichting van het publiek voortdurend 

moet volgehouden worden om de gevoeligheid voor beroerte in de algemene bevolking te 

behouden.  

Voorlichting moet ook gericht worden naar medici en paramedici om de nauwkeurigheid 

waarmee een beroerte wordt geïdentificeerd te verbeteren en de snelheid waarmee de 

patiënt naar het ziekenhuis wordt gebracht te verhogen (53). Voorlichting van paramedici 

verhoogt de kennis over beroerte, de klinische en de communicatie vaardigheden en 

vermindert het uitstel in de pre-ziekenhuisfase ( 54). 

Voorlichting van geneeskundestudenten in basiskennis van beroerte in hun eerste jaar 

geneeskunde opleiding werd geassocieerd met een relatief hoog behoud van deze kennis 

(55). De waarde van postgraduate training wordt algemeen aanvaard maar 

trainingsprogramma’s voor specialisten zijn nog steeds zeer heterogeen in Europa. Om 

zulke heterogeniteit te voorkomen en om het aantal artsen gespecialiseerd in behandeling 

van beroerte te verhogen, hebben sommige landen (bijv. Frankrijk en het Verenigd 

Koninkrijk) een nationaal curriculum ontwikkelt en in de praktijk gebracht. Andere landen 

concentreren zich daarentegen op de training van neurologen. Met het oog op de 

harmonisatie van deze trainingsprogramma’s wordt een Europees masterprogramma voor 

geneeskunde gericht op beroerte (http://www.donau-uni.ac.at/en/studium/stroke-

medicine/index.php) en jaarlijkse beroerte zomerscholen (http://www.eso-stroke.org) 

opgericht. 
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Verwijsbeleid en transfer van patiënten 

Aanbevelingen 

• Er wordt aanbevolen om onmiddellijk  contact op te nemen met de spoeddiensten en 

met voorrang de spoeddiensten naar de patiënt te sturen (Klasse II, graad B) 

• Er wordt aanbevolen  dat de ambulance op voorhand de patiënt aanmeldt bij het 

ontvangende ziekenhuis (Klasse III, graad B) 

• Patiënten bij wie een beroerte vermoed wordt, moeten zonder uitstel worden verwezen  

naar het meest nabij gelegen medisch centrum met een stroke unit waar hyperacute 

behandelingen kunnen worden uitgevoerd (Klasse III, Graad B)  

• Er wordt aanbevolen dat gezondheidsmedewerkers en ambulancepersoneel getraind  

worden om een beroerte te herkennen door eenvoudige instrumenten als de Face Arm 

Speech Test (Klasse IV, GCP) 

• Er wordt aanbevolen dat triage, klinische evaluatie, laboratoriumonderzoek, 

beeldvorming, en behandelingen met spoed gebeuren in het ziekenhuis (Klasse III, 

Graad B) 

• In verafgelegen of landelijke gebieden kan helikopter transfer overwogen worden om 

de toegang tot behandeling te verbeteren (Klasse III, Graad C) 

• Er wordt aanbevolen dat het gebruik van telegeneeskunde wordt overwogen in 

verafgelegen of landelijke gebieden om de toegang tot behandeling te verbeteren 

(Klasse II, Graad B) 

• Er wordt aanbevolen dat patiënten met een vermoeden van TIA zonder uitstel worden 

verwezen naar een TIA kliniek of naar een medisch centrum met een stroke unit waar 

evaluatie door een expert terzake kan uitgevoerd worden en onmiddellijke behandeling 

kan gestart worden (Klasse III, graad B)  

 

Succesvolle zorg voor slachtoffers van een beroerte begint met het besef dat een beroerte 

een urgentie is zoals een hartinfarct of trauma, zowel bij leken, als bij medici en 

paramedici. In de praktijk echter krijgt de meerderheid van de patiënten met een acute 
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ischemische beroerte geen behandeling met recombinante tissue plasminogen activator 

omdat ze het ziekenhuis niet vroeg genoeg bereiken.  

Spoedzorg van het slachtoffer van een beroerte hangt af van een ketenzorg die in 4 

stappen verloopt: 

• Snelle herkenning van, en reactie op symptomen van beroerte of TIA 

• Onmiddellijk contact met de spoeddiensten en met voorrang doorsturen van de 

spoeddiensten 

• Transport met voorrang en inlichten van het ontvangende ziekenhuis 

• Onmiddellijke triage, klinische evaluatie, laboratoriumonderzoek, beeldvorming, en 

behandelingen in het ziekenhuis 

Zodra symptomen van een beroerte worden vermoed, moeten patiënten  of hun naasten 

de spoeddiensten inlichten. De spoeddienst dient te beschikken over een electronisch 

gevalideerd algoritme  met vragen om de diagnose van beroerte te stellen tijdens het 

telefoongesprek.  De medewerkers van de ambulance en paramedici moeten de diagnose 

van een beroerte kunnen stellen aan de hand van een eenvoudige test zoals de Face-Arm-

Speech test. Ze moeten in staat zijn om vroegtijdige complicaties zoals braken, convulsies, 

verminderd bewustzijn en hemodynamische instabiliteit te herkennen en  op te vangen.  

Patiënten bij wie een beroerte vermoed wordt, moeten zonder uitstel getransporteerd 

worden naar het meest nabije ziekenhuis dat een stroke unit heeft waar ultrasnelle 

behandeling kan uitgevoerd worden. Patienten bij wie de symptomen minder dan 3 uur 

geleden begonnen zijn moeten voorrang krijgen bij evaluatie en transport.  In iedere regio, 

moet er een netwerk van stroke units, of als stroke units niet voorhanden zijn, medische 

centra zijn waar georganiseerde beroertezorg mogelijk is. Het bestaan van dit netwerk 

moet publiek gemaakt worden naar de algemene bevolking, professionelen in de 

gezondheidszorg en de diensten die verantwoordelijk zijn voor urgent transport.  

Als een arts een telefoon krijgt van een patiënt bij wie een beroerte vermoed wordt, moet 

hij of zij urgent transport aanbevelen of organiseren, liefst met een ambulance, naar het 

meest nabije ziekenhuis waar acute stroke zorg wordt uitgevoerd en waar zeer 

vroegtijdige therapie kan worden toegepast. Het personeel van de ambulance moet op 

voorhand de stroke unit contacteren en de toestand van de patiënt beschrijven. Het wordt 
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aanbevolen dat naasten die de medische voorgeschiedenis kennen of het juiste 

begintijdstip kunnen beschrijven meekomen met de patiënt. 

Slechts weinig interventionele studies hebben nagegaan of een vermindering van de duur 

tussen het begin van de symptomen en de aankomst in het ziekenhuis toelaat om een 

groter aantal patiënten een ultrasnelle behandeling aan te bieden. De meeste van 

dergelijke studies hebben gebruik gemaakt van een ontwerp voor-en-na interventie, waren 

niet gerandomiseerd, noch gemaskeerd wat betreft de interventie of de evaluatie van de 

klinische uitkomst, en misten een gelijktijdige controlegroep [23,53]. De types van 

interventies omvatten voorlichtings- en trainingsprogramma’s, helikopter transfer, 

telegeneeskunde en herorganiseren van pre-hospitaal en in-hospitaal protocollen voor 

patiënten met een acute beroerte.  

De snelste manier van verwijzing is rechtstreeks naar de spoedgevallendienst gebracht te 

worden door de ambulance of de medische urgentie diensten [28,53,63-65]. In afgelegen 

en landelijke streken kan helikopter transport de tijd tussen doorverwijzing en aankomst in 

het ziekenhuis inkorten [66,67], alsook de kans verhogen op een behandeling met 

thrombolyse [68]. In gemengde landelijke en stedelijke gebieden kan men afstanden door 

de lucht en over de grond vergelijken aan de hand van eenvoudige regels [69]. Geen 

enkele studie heeft lucht- met grondtransport vergeleken specifiek voor beroerte 

patiënten. In één enkele studie, met overwegend traumapatiënten, bleek transport over de 

grond door ziekenwagens sneller te zijn voor afstanden onder de 10 mijlen (≈16 km), zelfs 

met zeer korte opstijgtijden voor luchttransport. Enkel voor afstanden boven de 45 mijlen 

(≈72 km) was luchttransport sneller [70]. Eén economische studie toonde aan dat 

helikopter transfer van patiënten met een vermoeden van acute beroerte met het oog op 

thrombolyse kosten effectief is [71]. 

Telegeneeskunde, door middel van een bidirectionele videoconferentie, om 

gezondheidsdiensten aan te bieden of om personeel van gezondheidsdiensten op afstand 

bij te staan,  is een haalbare, gevalideerde en betrouwbare manier om thrombolyse te 

bevorderen in afgelegen of landelijke hospitalen, waar transport over de grond of door de 

lucht binnen de vereiste termijnen niet mogelijk is. De kwaliteit van de behandeling, het 

percentage verwikkelingen, en de uitkomst op korte en lange termijn zijn gelijkaardig voor 

acute beroerte patiënten behandeld met rtPA via een telegeneeskunde consultatie in een 

lokaal ziekenhuis en deze behandeld in een academisch centrum [72-81]. 
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Het activeren van een stroke code, onder vorm van speciale infrastructuur om onmiddellijk 

de neuroloog van de stroke unit op te roepen en prioritair transport naar dit centrum, is 

een effectieve manier om het percentage patiënten behandeld door thrombolyse op te 

voeren, en om de pre-hospitaal termijnen in te korten [82, 83]. 

Recente bevolkings- en hospitaalstudies hebben aangetoond dat het risico op beroerte, 

onmiddellijk na een TIA, zeer hoog is [6,84]. Observatiestudies hebben aangetoond dat 

een dringend onderzoek in een TIA kliniek en een onmiddellijk opstarten van een 

behandeling het risico op een beroerte na TIA vermindert [85,86]. Dit onderstreept de 

noodzaak om TIA patiënten dringend door te verwijzen voor gespecialiseerd onderzoek en 

onmiddellijke behandeling. 
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Beleid op de spoedeisende hulp 

Aanbevelingen 

• Er wordt aanbevolen om pre- en in-hospitaal zorgpaden en systemen te organiseren 

voor acute beroerte patiënten (Klasse III, graad C). 

• Het wordt aanbevolen aanvullend onderzoek te verrichten, zoals uitgewerkt in tabel 3 

(Klasse IV, GCP). 

 

In-hospitaal vertraging kan tot 16% uitmaken van het totale tijdsverlies tussen begin van 

de beroerte en het verrichten van de computer tomographie (CT) [22]. Oorzaken van in-

hospitaal tijdsverlies zijn:  

• het niet herkennen van een beroerte als medische urgentie 

• inefficiënt transport binnen het ziekenhuis 

• dralen bij de medische beoordeling 

• dralen bij de beeldvorming 

• onzekerheid wat het toedienen van thrombolyse betreft [20,21,24] 

Beroerte zorgpaden kunnen er toe bijdragen om zorg meer doeltreffend te organiseren, 

hoewel een meta-analyse [87] de veralgemeende toepassing ervan niet ondersteunt. 

Dergelijke zorgpaden kunnen vertraging beperken in de deur-medische afdeling tijd, deur-

beeldvorming tijd [88,89], deur-naald tijd [89] en wanneer van toepassing deur-

arteriografie tijd.  

Acute beroerte zorg moet de medische urgentiediensten, de staf van de spoedeisende hulp 

afdeling en de specialisten in beroertezorg integreren. Communicatie en samenwerking 

tussen de medische urgentiediensten, de staf van de spoedeisende hulp afdeling, 

radiologen, klinisch laboratorium en neurologen zijn belangrijk om snel de behandeling toe 

te dienen [90,92]. Integreren van de medische urgentiediensten en de staf van de 

spoedeisende hulp afdeling bleek het gebruik van thrombolyse te verhogen [93]. 

Ziekenhuizen waar de patiënt niet rechtsreeks op de stroke unit opgenomen wordt moeten 

een systeem invoeren om het acute beroerte team zo snel mogelijk te waarschuwen. Het 
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is aangetoond dat het routine matig waarschuwen van spoedgevallen of beroertezorg 

artsen nog tijdens het transport gepaard gaat met een verminderd tijdsverlies binnen het 

ziekenhuis [82,94-96], een toegenomen gebruik van thrombolyse [93,94], een 

verminderde hospitalisatieduur [96] en een verminderd in-hospitaal overlijden [93]. 

Een instrument om een beroerte te herkennen met een hoge diagnostische 

nauwkeurigheid is vereist voor een snelle triage [97]; andere aandoeningen die zich 

klinisch als een beroerte voordoen zoals migraine en epilepsie kunnen problemen stellen 

[98,99]. Instrumenten om een beroerte te herkennen zoals de Face-Arm-Speech-Test en 

de Recognition of Stroke in the Emergency Room (ROSIER) kunnen bijdragen tot een 

correct herkennen van een beroerte door het personeel op de afdeling spoedeisende hulp 

[60,98,100].  

Een neuroloog of beroertezorg arts moet betrokken zijn in de acute zorgverlening aan 

beroerte patiënten en dient aanwezig te zijn op de dienst spoedeisende hulp [99]. Twee 

studies in de VS vergeleken behandeling door een neuroloog met deze door een niet-

neuroloog. Neurologen bleken meer en duurder onderzoek te aan te vragen, maar hun 

patiënten hadden een lagere in-hospitaal mortaliteit, een lagere 90 dagen mortaliteit en 

waren minder afhankelijk bij ontslag [101,102]. Dit is mogelijks niet het geval in andere 

landen zoals het Verenigd Koninkrijk, waar de meeste beroertezorg artsen geen neuroloog 

zijn, maar toch zeer onderlegd in de opvang van patiënten met TIA of een beroerte.  

Het herorganiseren van afdelingen beroertezorg kan helpen om knelpunten en onnodig in-

hospitaal transport te vermijden. De dienst cerebrale beeldvorming dient best opgesteld te 

worden in of vlakbij de afdeling beroertezorg of de afdeling spoedeisende hulp, en 

patiënten met een beroerte dienen voorrang te krijgen [90]. De neuroradiologen dienen zo 

vroeg mogelijk op de hoogte gebracht te worden [90]. In een Finse studie werden de in-

hospitaal vertragingen aanzienlijk verminderd door de CT-scan vlakbij de dienst 

spoedeisende hulp op te stellen en door een waarschuwingssysteem te implementeren 

[95]. Thrombolyse dient in het CT lokaal of vlakbij opgestart te worden. Tenslotte dient 

een arteriografiezaal vlot toegankelijk te zijn indien een endovasculaire behandeling vereist 

is.  

Geschreven zorgprotocollen voor patiënten met een acute beroerte moeten voorhanden 

zijn; centra met dergelijke protocollen bleken hogere thrombolyse ratio’s te hebben [93]. 

Het implementeren van een strategie om continu de kwaliteit te verbeteren kan eveneens 
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de in-hospitaal vertragingen doen afnemen [81,103]. Referentiepunten moeten bepaald en 

gemeten worden voor individuele instellingen, en werden onlangs ontwikkeld voor 

regionale netwerken en landen. Als minimale vereiste dienen deur-beeldvorming en deur-

naal tijden gemeten te worden.  

Slechts een minderheid van de beroerte patiënten verkeren in een onmiddellijk 

levensbedreigende situatie, maar een aanzienlijk aantal heeft fysiologische afwijkingen of 

comorbiditeiten. Men dient vroegtijdig symptomen en tekens te herkennen die latere 

verwikkelingen voorspellen zoals een ruimte-innemend infarct, een bloeding, of een 

recidief CVA, en medische problemen zoals een hypertensieve crisis, een gelijktijdig 

hartinfarct, een aspiratiepneumonie, of hart- of nierfalen. De ernst van de beroerte dient 

beoordeeld te worden door een getrainde staf aan de hand van de National Institute of 

Health Stroke Scale (NIHSS) [104]. 

Een eerste onderzoek dient te omvatten: 

• observatie van ademhaling en longfunctie 

• vroege tekens van dysfagie, bij voorkeur aan de hand van een gevalideerde 

beoordelingsvorm.  

• evaluatie van gelijktijdig hartlijden 

• meten van bloedruk (BD) en pols 

• bepalen van arteriële zuurstof saturatie door middel van infrarood pols oxymetrie zo 

beschikbaar 

Er dienen tevens bloedstalen genomen te worden voor klinische biochimie, glycemie, 

stollings- en hematologisch onderzoek, er moet een veneuze lijn geplaatst worden. Het 

onderzoek dient aangevuld te worden door een medische voorgeschiedenis met inbegrip 

van risicofactoren voor beroerte en hartziektes, medicatie, aandoeningen die 

voorbeschikken tot bloedingscomplicaties, en merkers voor andere aandoeningen die zich 

klinisch als een beroerte voordoen. Een voorgeschiedenis van drug gebruik, orale 

contraceptiva, infecties, trauma, of migraine kan belangrijke aanwijzingen geven, vooral bij 

jonge patiënten. 
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Beroertezorgtraject en beroertezorgeenheden 

Aanbevelingen  

• Het verdient aanbeveling dat alle patiënten met een beroerte behandeld worden op een 

specialistische afdeling (stroke unit) (Klasse I, Niveau A)  

• Het verdient aanbeveling dat gezondheidszorgsystemen er voor zorgen dat patiënten in 

de acute fase van een beroerte toegang hebben tot hoogtechnologische medische en 

heelkundige zorg voor patiënten met een beroerte wanneer dat noodzakelijk is. (Klasse III, 

Niveau B)  

• De ontwikkeling van klinische netwerken, met inbegrip van telegeneeskunde wordt 

aangeraden om de toegankelijkheid van hoogtechnologische, gespecialiseerde zorg voor 

patiënten met een beroerte uit te breiden. (Klasse II, Niveau B)  

 

Voorzieningen voor een beroertezorgtraject (Stroke Services)  

Alle patiënten met een acute beroerte hebben recht op specialistische, multidisciplinaire 

zorg die uitgevoerd wordt op een stroke unit. Geselecteerde patiënten hebben daarbij 

recht op bijkomende hoogtechnologische interventies. Gezondheidszorgsystemen moeten 

de infrastructuur faciliteren om deze interventies te kunnen aanbieden aan alle patiënten 

die ze nodig hebben: de enige reden om patiënten niet op een stroke unit te behandelen is 

dat hun (premorbide) conditie een actieve behandeling zinloos maakt.  

Recent gepubliceerde consensus teksten [11, 106] hebben de rol van primaire en 

secundaire centra voor de zorg van patiënten met een beroerte gedefinieerd ( tabel 4 ).  

Primaire beroertezorg centra worden gedefinieerd als centra met voldoende staf, 

infrastructuur, expertise en zorgprogramma’s om een adequate diagnose en behandeling 

voor de meeste patiënten met een beroerte mogelijk te maken. Sommige patiënten met 

zeldzame aandoeningen, complexe beroertes of multi-orgaan aantasting vereisen meer 

gespecialiseerde zorg en andere middelen die niet steeds in een primair centrum voor 

handen zijn.  
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Secundaire centra voor de zorg voor patiënten met een beroerte worden gedefinieerd als 

centra die in staat zijn om een adequate diagnose en behandeling in te stellen voor de 

meeste patiënten met een beroerte en die tevens hoogtechnologische medische en 

heelkundige zorg aanbieden (nieuwe diagnostische en revalidatie methodes, 

gespecialiseerd onderzoek, automatische monitoring van multiple fysiologische 

parameters, interventionele radiologie, vaatchirurgie, neurochirurgie). 

De organisatie van klinische netwerken die telegeneeskunde gebruiken wordt aangeraden 

om behandelopties die anders niet vlot beschikbaar zijn in verder afgelegen ziekenhuizen 

te vergemakkelijken. Toediening van rtPA tijdens een telegeneeskunde consultatie is 

haalbaar en veilig [107]. Klinische netwerken die telegeneeskunde gebruiken slagen erin 

om trombolyse aan te bieden aan een grotere proportie van de populatie en om een 

betere beroertezorg aan te bieden [80, 108] met een betere klinische uitkomst [80].  

 

Zorg op een Beroertezorgeenheid (Stroke Unit)  

Een geactualiseerd, systematisch overzicht heeft bevestigd dat in vergelijking met 

behandeling op een niet gespecialiseerde verpleegafdeling, behandeling op een stroke 

unit, een significant lagere mortaliteit (3% ARR) heeft. Van de overlevenden blijft een 

significant kleiner aantal patiënten afhankelijk (5% meer onafhankelijke patiënten) en 

hebben minder patiënten behoefte aan geïnstitutionaliseerde zorg (2% reductie). Zowel 

mannen als vrouwen, onafhankelijk van de leeftijd, het beroerte subtype of de ernst van 

de beroerte blijken voordeel van een behandeling op een stroke unit te ondervinden [61, 

109]. Deze resultaten zijn bevestigd in grote observationele studies van de dagelijkse 

praktijk [110–112]. Hoewel zorg op een stroke unit duurder is dan behandeling op een 

algemene neurologische of interne afdeling, vermindert zorg op een stroke unit de kosten 

van de post-acute hospitalisatie [113, 114] en is daardoor netto kosteneffectief [115–118].  

Een stroke unit bestaat uit een afdeling in het ziekenhuis waar exclusief of bijna exclusief 

patiënten met een beroerte worden verzorgd en die bemand wordt door een 

gespecialiseerd, multidisciplinair team [61] . De kerndisciplines van het team zijn 

neurologen, revalidatieartsen, verpleegkundigen, fysiotherapeuten, ergotherapeuten, 

logopedisten en maatschappelijk werkenden [119]. Het multidisciplinaire team moet door 



ESO-richtlijnen voor de diagnostiek en behandeling van ischemische beroerte 

 - 19 - 

geregelde besprekingen het zorgplan van de patiënt coördineren. Opleidings- en 

trainingsprogramma’s voor de staf moet worden geregeld [119].  

De typische componenten van zorg voor de patiënt met een beroerte in de vermelde 

klinische proeven waren [119]:  

• Medisch onderzoek en diagnose met inbegrip van beeldvorming (CT, MRI) en 

vroegtijdig inschatten van de behoefte aan verpleegkundige zorgen en therapie 

• Vroegtijdige behandeling, bestaande uit vroegtijdige mobilisatie, preventie van 

complicaties en behandeling van hypoxie, hyperglycemie, temperatuursverhoging 

en dehydratatie  

• Gespecialiseerde revalidatie, inclusief gecoördineerde, multidisciplinaire zorg door 

een team met vroegtijdige inschatting van de noodzakelijke zorg bij en na ontslag 

uit het ziekenhuis  

Zowel de primaire als de secundaire stroke unit kan acuut patiënten opnemen en de zorg 

gedurende verschillende dagen voortzetten.  

Revalidatie eenheden nemen patiënten op 1 à 2 weken na de beroerte en zetten de 

revalidatie voort, indien nodig, gedurende verschillende weken. De meeste bewijs voor de 

effectiviteit is verworven op stroke units van het secundaire type en revalidatie-eenheden 

[61, 120]. Mobiele beroertezorg teams, die beroertezorg aanbieden (diagnostiek en 

behandeling) op meerdere afdelingen in een ziekenhuis beïnvloeden de uitkomst voor de 

patiënt waarschijnlijk niet en kunnen daarom niet worden aangeraden [121]. Mobiele 

beroertezorg teams werken meestal in ziekenhuizen waar een stroke unit niet beschikbaar 

is.  

De stroke unit moet voldoende groot zijn om gespecialiseerde, multidisciplinaire zorg 

gedurende de gehele duur van de opname mogelijk te maken. Kleinere ziekenhuizen 

kunnen dit realiseren binnen een enkele afdeling maar grotere ziekenhuizen kunnen acute 

- en revalidatie-eenheid mogelijk integreren in een overkoepelend zorgpad. 
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Diagnostiek  

Diagnostische beeldvorming  

Aanbevelingen 

• Bij patiënten bij wie een TIA of beroerte wordt vermoed wordt geadviseerd om een CT 

(klasse I) van de hersenen of een MRI van de hersenen (Klasse II) uit te voeren 

(Niveau A) 

• Indien MRI wordt gemaakt, wordt aangeraden om ook Diffusie-gewogen opnames 

(DWI) en T2*-gewogen gradiënt echo opnames te maken (Klasse II, niveau A) 

• Bij patiënten met TIA, een kleine beroerte of vroegtijdig spontaan herstel is 

onmiddellijke diagnostiek aangewezen, met inbegrip van vasculaire beeldvorming 

(echografie, CT angiografie of MR angiografie) (Klasse I, Niveau A)   

 

Beeldvorming van de hersenen en de hersenbloedvaten is essentieel in de beoordeling van 

patiënten met een beroerte of TIA. Beeldvorming van de hersenen onderscheidt een 

ischemische beroerte van een intracraniële bloeding of andere aandoeningen die zich 

klinisch als een beroerte voordoen. Beeldvorming helpt in het onderscheiden van het type 

beroerte en helpt ook vaak bij het vinden van de oorzaak. Beeldvorming kan ook helpen in 

het onderscheiden van hersengebieden die onherstelbare schade hebben opgelopen van 

gebieden die kunnen herstellen. Op die manier stuurt het zowel urgente als latere 

behandeling en kan het helpen bij het inschatten van de prognose.  Beeldvorming van de 

cerebrale vaten kan de plaats en oorzaak van arteriële obstructie aantonen en kan die 

patiënten met een groot risico op een tweede beroerte identificeren.    

Algemene Principes    

Patiënten met een beroerte moeten duidelijk prioriteit hebben boven andere patiënten 

voor wat betreft beeldvorming van de hersenen, omdat tijd een cruciale factor is. Bij 

patiënten met een vermoedelijke beroerte of TIA moet, onmiddellijk na aankomst in het 

ziekenhuis, een algemeen lichamelijk en neurologisch onderzoek, gevolgd door 
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diagnostische beeldvorming van de hersenen worden uitgevoerd zodat de behandeling 

onmiddellijk aansluitend kan worden gestart.  

   

Onderzoek van patiënten met een TIA is even dringend omdat tot 10% van deze patiënten 

een beroerte zullen krijgen binnen de 48 uur. Onmiddellijke toegang tot beeldvorming 

wordt vergemakkelijkt door aankondiging, reeds voor het ziekenhuis wordt bereikt, en 

door een vlotte communicatie met de afdeling waar beeldvorming wordt verricht. Diagnose 

middelen moeten sensitief zijn om beroertes te detecteren, vooral in de vroegste fase van 

een beroerte. Deze technieken moeten betrouwbare beelden opleveren en technisch 

haalbaar zijn in het acute stadium. Snel, gericht neurologisch onderzoek helpt om de 

meest geschikte techniek voor beeldvorming te selecteren. Deze keuze moet rekening 

houden met de actuele klinische toestand van de patiënt [122]; tot 45% van de patiënten 

met een ernstige beroerte verdragen bijvoorbeeld geen MRI onderzoek vanwege hun 

medische toestand en contra-indicaties[123–125].    

Beeldvorming bij patiënten in de acute fase van de beroerte    

Binnen de 3 uur na het begin van de symptomen komen patiënten in aanmerking voor 

intraveneuze trombolyse [126]. Een CT-scan zonder contrast is in eerste instantie 

voldoende voor de beeldvorming van de hersenen. Patiënten die na 3 uur in het ziekenhuis 

aankomen kunnen in aanmerking komen voor wetenschappelijk onderzoek waarin 

uitbreiding van het therapeutische tijdsvenster of andere experimentele reperfusie 

strategieën worden onderzocht.  

CT van de hersenen zonder contrasttoediening identificeert de meeste aandoeningen die 

een beroerte kunnen nabootsen en is in staat om acute ischemische beroertes te 

onderscheiden van intracraniële bloedingen in de eerste 5-7 dagen [127–129].  

Een CT-scan in het acute stadium is de meest kosteneffectieve strategie voor 

beeldvorming in de acute fase bij patiënten die zich presenteren met een beroerte [130], 

maar het is niet sensitief voor detectie van oude bloedingen. Globaal genomen is CT van 

de hersenen minder sensitief, maar even specifiek als MRI voor vroegtijdige ischemische 

veranderingen [131]. Twee derde van de patiënten met een matig ernstige tot ernstige 

beroerte hebben zichtbare ischemische veranderingen binnen de eerste uren [131–135], 
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maar niet meer dan 50% van de patiënten met een beperkte beroerte hebben zichtbare 

relevante ischemische letsels op CT, vooral wanneer deze wordt uitgevoerd in de eerste 

uren na het ontstaan van de symptomen[136]. Opleiding in het identificeren van 

vroegtijdige ischemische veranderingen op CT [135, 137, 138], en het gebruik van score 

systemen [134], verbeteren het opsporen van vroegtijdige ischemische veranderingen.  

Vroegtijdige veranderingen op CT in geval van een ischemische beroerte zijn onder andere 

hypodensiteit, parenchym zwelling met verstrijken van de cerebrospinaal vocht ruimte, en 

arteriële hyperintensiteit die met grote specificiteit wijst op de aanwezigheid van 

intraluminale trombus[139]. CT van de hersenen heeft een grote specificiteit voor de 

vroegtijdige identificatie van ischemische hersenbeschadiging [132, 140, 141]. De 

aanwezigheid van vroegtijdige ischemie tekens op CT binnen de 3 uren mag er niet toe 

leiden dat patiënten van trombolyse worden uitgesloten, hoewel patiënten met een 

hypodensiteit groter dan een derde van het media-gebied mogelijk minder voordeel 

hebben van trombolyse [126, 134, 135, 142, 143].    

Sommige centra verkiezen MRI als eerste-lijn routine onderzoek in de acute fase van een 

beroerte. MRI met DWI heeft het voordeel sensitiever te zijn dan CT voor vroegtijdige 

ischemische veranderingen [131]. Deze hogere sensitiviteit is vooral nuttig voor de 

diagnose van een beroerte in de posterieure circulatie (POCS), lacunaire beroerte (LACS) 

of een klein corticale infarct. MRI kan ook kleine en oudere parenchymateuze bloedingen 

detecteren tot geruime tijd na het begin van de beroerte middels T2* (gradiënt echo) 

sequenties [144]. Toch kan DWI-MRI bij een evidente beroerte in zeldzame gevallen 

negatief zijn [145].  

Diffusie beperking op DWI, gemeten door de apparente diffusie coëfficiënt (ADC), is niet 

100% specifiek voor ischemische hersenschade. Hoewel weefsel met een abnormaal 

signaal op DWI zich dikwijls ontwikkelt tot een infarct, is er wel de mogelijkheid van 

herstel. Dit toont aan dat DWI niet enkel definitief beschadigd weefsel identificeert [146, 

147]. Ook kan weefsel met alleen matig verminderde ADC waarden permanent beschadigd 

zijn; er bestaat tot op heden geen betrouwbare ADC drempelwaarde om te differentiëren 

tussen dood en nog levensvatbaar weefsel [148, 149]. Andere MRI sequenties (T2, FLAIR, 

T1) zijn minder sensitief in de vroegtijdige detectie van ischemische hersenschade.  

MRI is in het bijzonder belangrijk bij patiënten met beroerte in de acute fase wanneer er 
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sprake is van een ongewone presentatie, beroerte varianten, en ongewone oorzaken, of 

bij patiënten met een aandoening die zich als een beroerte presenteert, en waarbij CT het 

klinisch beeld onvoldoende verklaart. Indien arteriële dissectie wordt vermoed, dan zijn T1 

gewogen MRI-sequenties met vetsuppressie van de hals- en nekvaten noodzakelijk om 

een intramuraal hematoom aan te tonen.  

Onrustige patiënten zijn minder goede kandidaten voor MRI. Ook patiënten die braken en 

aspireren zijn minder goede kandidaten. Zo nodig moeten maatregelen van ondersteuning 

van vitale parameters worden genomen tijdens de beeldvorming daar patiënten (vooral 

met de ernstiger vormen van beroerte) hypoxisch kunnen worden wanneer ze liggen 

tijdens de beeldvorming [125]. Het aspiratierisico is toegenomen in een substantieel aantal 

patiënten die niet in staat zijn hun luchtweg te beschermen.  

Perfusie CT of PWI-MRI en angiografie kan worden gebruikt bij een selecte groep 

patiënten met ischemische beroerte (bv. onduidelijk tijdsvenster, laattijdige opname) om 

te helpen bij de beslissing over het al dan niet toepassen van trombolyse, hoewel er geen 

duidelijke bewijs bestaat dat patiënten met een specifiek persfusiepatroon meer of minder 

voordeel kunnen halen bij een trombolyse [150–153]. Geselecteerde patiënten met een 

intracraniële arteriële occlusie kunnen kandidaat zijn voor intra-arteriële trombolyse, 

hoewel er slechts beperkt bewijs is dat dit ondersteunt [154, 155]. Patiënten met 

gecombineerde obstructie in de arteria carotis interna (ICA) en in de arteria cerebri media 

(MCA) hebben minder kans op herstel na intraveneuze trombolyse dan patiënten met 

geïsoleerde obstructie van de arteria cerebri media alleen[156]. Bij patiënten met MCA 

occlusie komt ernstig extracranieel occlusief vaatlijden in het carotisgebied veel voor [157, 

158].    

Discordantie tussen het volume hersenweefsel met kritische hypoperfusie (dat kan 

herstellen na reperfusie) en het volume geïnfarceerd hersenweefsel (dat niet herstelt ook 

niet na reperfusie) kan met matige betrouwbaarheid worden vastgesteld met MR 

diffusie/perfusie beeldvorming (DWI/PWI mismatch) [159]. Dit is nog geen bewezen 

strategie om de effecten van trombolyse tot 9 uur na het begin van de beroerte te 

optimaliseren [160]. Er is onenigheid hoe het best irreversibel beschadigd ischemisch 

hersenweefsel te identificeren en hoe kritisch verminderde bloedvoorziening te definiëren 

[150, 153, 161]. Kwantificatie van MR perfusie is problematisch [162], en er zijn sterk 

uiteenlopende associaties tussen perfusie parameters en klinische en radiologische 
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uitkomsten [150]. Afname van de cerebrale bloedvoorziening op CT is geassocieerd met 

daaropvolgende weefsel beschadiging [151, 152], maar de consequenties van CT perfusie 

voor de klinische praktijk zijn nog onvoldoende onderzocht. Hoewel uitbreiding van het 

infarct kan voorkomen in een groot deel van patiënten met mismatch, kan tot 50% van de 

patiënten zonder mismatch ook een toename van het infarctvolume vertonen en kan op 

die manier voordeel hebben bij het redden van weefsel [153, 163]. De mismatch tussen 

beeldvorming en klinische verschijnselen, of anders gezegd de discordantie tussen de 

uitgebreidheid van het letsel op DWI of CT en de uitgebreidheid van het letsel zoals 

verwacht op basis van de ernst van de klinische verschijnselen, heeft tot gemengde 

conclusies geleid [164, 165]. Bijgevolg kan op dit moment noch perfusie beeldvorming met 

CT of MR, noch het mismatch concept aanbevolen worden voor het ondersteunen van 

behandelbeslissingen in de routine praktijk.  

Op T2* worden bij tot 60% van de patiënten met een beroerte microbloedingen 

vastgesteld. Ze zijn geassocieerd met hogere leeftijd, hypertensie, diabetes mellitus, 

leukoaraiosis, lacunaire beroerte en amyloid angiopathie [166]. De incidentie van 

symptomatische intracraniële bloeding na trombolyse bij patiënten met een ischemische 

beroerte was niet verhoogd bij die patiënten die op een T2* gewogen MRI, genomen voor 

de trombolyse, microbloedingen hadden [167].  

Beeldvorming van de cerebropetale vaten moet snel worden uitgevoerd om patiënten met 

ernstige, symptomatische vernauwing van de halsslagaders, die een voordeel zouden 

kunnen halen van carotis endarterectomie of carotis angioplastie, te identificeren.  

Niet invasieve beeldvorming met kleurgecodeerde duplex van de extra- en intracraniële 

arteries, CT angiografie (CTA), of MR angiografie met contrastmiddel (CE-MRA) zijn in veel 

centra mogelijk. Deze onderzoeken zijn relatief veilig, terwijl intra-arteriële angiografie bij 

patiënten met symptomatische carotispathologie, een risico heeft van 1-3% op het 

veroorzaken van een beroerte [168, 169]. Digitale substractie angiografie kan nodig zijn in 

sommige omstandigheden, bij voorbeeld wanneer andere testen inconclusief zijn.  

Duplex van de carotis, MRA en CTA visualiseren een carotis stenose. Systematische 

overzichten en meta-analyse van individuele patiëntengegevens tonen aan dat CE-MRA de 

meest sensitieve en specifieke niet-invasieve modaliteit is voor beeldvorming van carotis 

stenose, op de hielen gevolg door duplex en CTA. MRA zonder contrast is het minst 
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betrouwbaar [170, 171].  

Sommige gegevens suggereren dat een vertebrobasilaire TIA en niet invaliderende 

beroerte geassocieerd zijn met een hoog risico voor recidief [172]. Extracraniële vertebrale 

duplex is nuttig, maar intracraniële duplex van het vertebrobasilaire systeem kan 

misleidend zijn door lage specificiteit. Beperkte gegevens suggereren dan CE-MRA en CTA 

betere niet-invasieve beeldvorming van de intracraniële vertebrale en basilaire arterie 

bieden [173].  

In vergelijking met andere beeldvormingstechnieken is duplex een gemakkelijk 

toegankelijk, niet invasief onderzoek dat kan worden uitgevoerd met draagbare toestellen. 

Daarom is het bruikbaar bij patiënten die niet voldoende instaat zijn medewerking te 

verlenen voor onderzoek door middel van MRA of CTA [158]. Hoewel duplex onderzoek 

dikwijls slechts beperkte informatie oplevert, onderzoeker afhankelijk is en specifieke 

technische bekwaamheid van de onderzoeker vereist, is het grote voordeel dat het 

herhaalde metingen aan het bed toelaat. Transcraniële doppler is nuttig voor de 

diagnostiek van afwijkingen van de grote intracraniële arteriën aan de schedelbasis. 

Echter, tussen 7 en 20% van de patiënten in de acute fase na een beroerte, vooral oudere 

patiënten en patiënten van bepaalde ethniciteit, hebben geen adequaat akoestisch venster 

[174, 175]. Dit probleem kan in belangrijke mate worden verminderd door ultrasone 

contraststoffen te gebruiken. Dit laat tevens toe om in de acute fase perfusiestudies uit te 

voeren [176–178] en de cerebrovasculaire hemodynamische reacties te monitoren [179]. 

De combinatie van ultrasone beeldvorming en MRA geeft excellente resultaten te 

vergelijken met die van digitale substractie angiografie [180]. Cerebrale reactiviteit en 

cerebrale autoregulatie zijn aangetast bij patiënten met occlusieve extracerebrale arteriële 

ziekte (in het bijzonder carotis stenose en occlusie) en inadequate collaterale 

bloedvoorziening, die tevens een verhoogd risico lopen op een recidief van de beroerte 

[181, 182]. TCD is de enige techniek die circulerende intracraniële embolieën kan 

detecteren [183], vooral veel voorkomend bij patiënten met aantasting van de grote 

vaten. Bij patiënten met symptomatische carotisstenose, zijn deze intracraniële emboliën 

een sterke, onafhankelijke voorspeller van het vroegtijdig recidiveren van een beroerte en 

een TIA [184]. Ze worden ook gebruikt als surrogaat uitkomstmaat om 

plaatjesaggregatieremmers te beoordelen [185]. TCD microbubble detectie kan worden 

gebruikt om een rechts/links-shunt, vooral dan in het kader van een patent foramen ovale 
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(PFO) op te sporen [186].    

Beeldvorming bij patiënten met TIA, niet-invaliderende beroerte en beroerte 

met spontaan herstel.     

Patiënten die zich presenteren met een TIA hebben een hoog risico op een vroegtijdig 

recidief beroerte (tot 10% in de eerste 48 uur) [187]. Daarom behoort bij hen met 

voorrang diagnostiek te worden verricht om geassocieerde aandoeningen te behandelen, 

vasculaire risicofactoren te bestrijden en specifiek behandelbare oorzaken te identificeren. 

In het bijzonder gaat het dan over arteriële vernauwingen en emboligene oorzaken. 

Vasculaire beeldvorming is een prioriteit bij deze patiënten met TIA of kleine beroerte, 

meer zelfs dan bij patiënten met een grote beroerte bij wie een chirurgische ingreep geen 

voordeel kan opleveren op korte termijn. Onmiddellijk instellen van preventieve 

behandeling zal het risico op een beroerte, handicap en dood verminderen [86, 188]. 

Eenvoudig te gebruiken klinische score systemen kunnen worden gebruikt om die 

patiënten te identificeren die een bijzonder hoog risico vormen [187]. Patiënten met een 

kleine niet-invaliderende beroerte en snel spontaan klinisch herstel hebben ook een hoog 

risico op een recidief beroerte [58].  

Patiënten met sterk uiteenlopende ziekten van de hersenen kunnen zich presenteren met 

voorbijgaande neurologische verschijnselen die klinisch niet te onderscheiden zijn van een 

TIA. CT is betrouwbaar in het detecteren van sommige van deze aandoeningen (bij 

voorbeeld intracerebrale bloeding, subduraal hematoom, tumoren) [130], maar andere 

aandoeningen (bij voorbeeld multiple sclerose, encefalitis, hypoxische hersenschade) 

worden beter gedetecteerd door MRI en nog andere ( bijvoorbeeld metabole afwijkingen) 

zijn helemaal niet zichtbaar. Een intracraniële bloeding is een zeldzame oorzaak van een 

TIA.  

Bij 20-50% van de patiënten die zich presenteren met een TIA kunnen acute ischemische 

letsels worden aangetoond op DWI [145, 189, 190]. Deze patiënten hebben een verhoogd 

risico op vroegtijdig recidief van een invaliderende beroerte [190]. Er is echter op dit 

ogenblik geen evident bewijs dat DWI beter dan de klinische risico scores een recidief 

beroerte voorspelt [191]. Het risico van een recidief, invaliderende beroerte is ook 

verhoogd bij patiënten met een TIA en een herseninfarct op de CT scan[192].  
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De mogelijkheid om met DWI zeer kleine ischemische letsels te detecteren kan in het 

bijzonder helpen bij patiënten die zich laat presenteren of bij patiënten met milde niet-

invaliderende beroerte, bij wie de diagnose moeilijk te stellen kan zijn op klinische gronden 

alleen [131]. T2*-MRI is de enige betrouwbare methode om bloedingen na de acute fase 

te identificeren, wanneer bloed op CT niet langer zichtbaar is [144].   

Andere diagnostische tests     

Aanbevelingen 

• Bij patiënten met een acute beroerte en TIA is vroegtijdige klinische evaluatie met 

inbegrip van beeldvorming van de hersenen, een ECG en laboratoriumonderzoek 

aangewezen (Klasse I, Niveau A) 

• Voor alle patiënten met een beroerte of TIA, wordt een standaard 

laboratoriuminderzoek aanbevolen (Tabel 3 en 5) 

• Het wordt aanbevolen om bij alle patiënten met een beroerte in de acute fase en bij 

patiënten met TIA een 12-kanaals elektrocardiografie (ECG) uit te voeren. Aanvullende 

continue ECG registratie kan nuttig zijn bij patiënten met ischemische beroerte of TIA 

bij de oorzaak onduidelijk blijft(Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen om bij alle patiënten met een beroerte en patiënten met TIA die 

onderzocht worden na de acute fase, een 24 uur Holter monitoring uit te voeren, 

wanneer aritmieën worden vermoed en geen andere oorzaak voor de beroerte wordt 

gevonden (Klasse I, Niveau A) 

• Echocardiografie wordt aanbevolen bij geselecteerde patiënten (Klasse III, Niveau B) 
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Cardiale evaluatie  

Cardiale en ECG afwijkingen komen veel voor bij patiënten met een beroerte in de 

acute fase [193]. In het bijzonder zijn verlengd QTc-interval, ST depressie en T golf 

inversie vaak voorkomend in de acute fase van ischemische beroerte, vooral wanneer 

de insulaire cortex mee betrokken is in het infarct [194, 195]. Bijgevolg moeten alle 

patiënten met een beroerte in de acute fase en alle patiënten met een TIA een 12-

kanaals ECG krijgen.  

Cardiale monitoring moet routine-gewijs worden uitgevoerd na een beroerte om te 

screenen voor een ernstige cardiale aritmie. Het is onduidelijk of continue ECG 

registratie aan bed gelijkwaardig is aan Holter monitoring voor het detecteren van 

atriumfibrillatie (AF) in de acute fase. Holter monitoring is superieur aan routine ECG 

voor de detectie van AF bij patiënten in sinusritme maar met een hoge verdenking op 

een emboliebron in het hart [196]. Toch kan serieel 12-kanaals ECG in de setting van 

een stroke unit voldoende zijn om AF te detecteren [197]. Een recent systematische 

overzicht toont aan dat AF voor de eerste keer gedetecteerd werd door Holter 

monitoring in 4.6% van de patiënten met een recente ischemische beroerte of TIA, 

onafhankelijk van het basis ECG en het klinisch onderzoek [198]. Verlengde duur van 

monitoring, verlengde opname met een event recorder en beperken van Holter 

monitoring tot patiënten met niet-lacunaire beroerte kan de detectiekansen van AF 

verhogen [199].  

Echocardiografie kan een veelheid van potentiële oorzaken van een beroerte 

detecteren [200], maar er bestaat controverse over de indicatie voor en het type van 

echocardiografie bij patiënten met een beroerte of een TIA. Van transoesophagale 

echocardiografie (TEE) wordt geclaimd dat het superieur is aan transthoracale 

echocardiografie (TTE) in het detecteren van potentieel cardio-emboligene oorzaken 

[201], onafhankelijk van de leeftijd [202].  

• Echocardiografie is vooral noodzakelijk bij patiënten met: aanwijzingen voor 

cardiale ziekte bij anamnese, onderzoek of ECG 

• vermoedelijke cardiale bron voor emboliën (bij voorbeeld in geval van 
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infarcten in verschillende cerebrale of systemische arteriële vaatgebieden) 

• vermoeden van aorta aandoening 

• vermoeden van paradoxale embolieën geen andere aantoonbare oorzaak voor 

de beroerte  

TTE kan volstaan voor de evaluatie van murale trombi, vooral in de apex van de 

linker ventrikel; deze techniek heeft meer dan 90% sensitiviteit en specificiteit voor 

de detectie van ventriculaire trombi na myocardinfarct [203]. TEE is superieur voor 

de evaluatie van de aortaboog, het linker atrium en het interatriale septum [200]. 

Het geeft ook informatie over het risico voor toekomstige trombo-embolische 

complicaties bij patiënten met AF [204]. De rol van cardiale CT en cardiale MRI in de 

detectie van een cardio-embolische bron bij patiënten met een beroerte is niet 

systematisch onderzocht.    

Bloedonderzoek    

De analyses op bloed die direct noodzakelijk zijn bij een ziekenhuisopname vanwege 

een beroerte zijn terug te vinden in tabel 3. Verdere aanvullende bloedanalyses zijn 

afhankelijk van het type van de beroerte en van de vermoede etiologie (tabel 5) 
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Primaire preventie 

Het doel van primaire preventie is om het risico op een beroerte te verminderen bij 

asymptomatische personen. Relatief risiko (RR), absoluut risiko (AR), odds ratio 

(OR), aantal nodig om te behandelen (“number needed to treat” (NNT)) om één 

ernstige vasculaire gebeurtenis te voorkomen per jaar, en aantallen nodig om schade 

te berokkenen door één ernstige complicatie per jaar te veroorzaken, zijn 

beschikbaar voor elke interventie in tabellen 6-8. 

Aanpak van vasculaire risicofactoren 

Aanbevelingen 

• De bloeddruk (BD) moet regelmatig gecontroleerd worden. Het wordt aanbevolen 

om hoge BD aan te pakken met aanpassing van de levensstijl en een 

geïndividualiseerde farmacologische therapie (Klasse I, Niveau A) strevend naar 

normale waarden van 120/80 mm Hg (Klasse IV, GCP). Voor pre-hypertensieve 

personen (120-139/80-90 mm Hg) met congestief hartfalen, myocardinfarct (MI), 

diabetes, of chronisch nierfalen is antihypertensieve medicatie aangewezen 

(Klasse I, Niveau A) 

• Het bloedglucose moet regelmatig gecontroleerd worden. Het wordt aanbevolen 

dat diabetes moet worden behandeld met een aanpassing van de levensstijl en 

een geïndividualiseerde farmacologische therapie (Klasse IV, Niveau C). Bij 

diabetespatiënten, moet hoge BD intensief behandeld worden (Klasse I, Niveau 

A) strevend naar waarden onder 130/80 mm Hg (Klasse IV, Niveau C). Waar 

mogelijk, moet de behandeling een angiotensine-converting enzyme inhibitor of 

angiotensine receptor antagonist bevatten (Klasse I, Niveau A) 

• Het bloed cholesterol moet regelmatig gecontroleerd worden. Het wordt 

aanbevolen om een hoog bloed cholesterol (bv. LDL > 150 g/dl; 3.9 mM) te 

behandelen met een aanpassing van de levensstijl (Klasse IV, Niveau C) en een 

statine (Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen om het roken van sigaretten te ontmoedigen (Klasse III, 

Niveau B) 
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• Het wordt aanbevolen om overmatig gebruik van alcohol te ontmoedigen (Klasse 

III, Niveau B) 

• Regelmatige lichamelijke activiteit wordt aanbevolen (Klasse III, Niveau B) 

• Een dieet arm aan zout en verzadigde vetten, rijk aan fruit, groenten en vezels 

wordt aanbevolen (Klasse III, Niveau B) 

• Personen met een gestegen “body mass index” wordt aangeraden om een 

gewichtsreducerend dieet te volgen (Klasse III, Niveau B) 

• Antioxidatieve vitaminesupplementen worden niet aanbevolen (Klasse I, Niveau 

A) 

• Hormoonvervangende therapie wordt niet aanbevolen voor de primaire preventie 

van beroerte (Klasse I, Niveau A) 

 

Een gezonde levensstijl, bestaande uit stoppen met roken, een laag-normale body 

mass index, matig alcoholgebruik, regelmatige lichaamsbeweging en een gezond 

dieet, is geassocieerd met een reductie van het risico op een ischemische beroerte 

(RR 0.29; 95% CI 0.14-0.63) [205]. 

Hoge bloeddruk 

Een hoge BD is sterk en direct gerelateerd aan vasculaire en globale mortaliteit 

zonder bewijs voor enige drempel [206]. Verlagen van de BD vermindert de risico’s 

op beroerte en coronaire risico’s substantieel, afhankelijk van de grootte van de 

reductie [207-209]. De BD zou verlaagd moeten worden tot 140/85 mm Hg of lager 

[210].  De antihypertensieve behandeling zou agressiever moeten zijn bij diabetes 

patiënten (zie hieronder) [211]. Een combinatie van twee of meer antihypertensieve 

medicamenten is vaak noodzakelijk om deze doelen te bereiken. 

De meeste studies die verschillende geneesmiddelen vergelijken, suggereren niet dat 

een bepaalde klasse superieur is [207, 208, 212]. De LIFE (Losartan Intervention for 

Endpoint reduction in hypertension) studie vond echter dat losartan superieur was 

ten opzichte van atenolol bij hypertensieve patiënten met linker ventrikelhypertrofie 

(NNT om beroerte te voorkomen 270) [213, 214]. Op dezelfde manier vond the 

ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering treatment to prevent Heart Attack) 
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studie dat chloorthalidon meer effectief was dan amlodipine en lisinopril [215]. Bèta-

blokkers kunnen nog steeds als een optie overwogen worden voor de initiële en 

daaropvolgende antihypertensieve behandeling [210]. Ook bij oudere personen is het 

onder controle houden van een geïsoleerde hypertensie (systolische BD >140 mm Hg 

en diastolische BD <90 mm Hg) van belang [208, 216]. 

Diabetes Mellitus 

Er is geen bewijs dat het verbeteren van de glucose controle het risico op een 

beroerte vermindert [217]. Bij patiënten met diabetes zou de BD verlaagd moeten 

worden onder 130/80 mm Hg [211]. Behandeling met een statine vermindert het 

risico op een ernstige cardiovasculaire (CV) gebeurtenis, inclusief beroerte [218-220]. 

Hyperlipidemie 

In een overzicht van 26 studies (95000 patiënten) waarin het effect van statines 

werd onderzocht werd gevonden dat het gebruik van een statine de incidentie van 

beroerte verminderd van 3.4 naar 2.7% [221]. Dit was voornamelijk het gevolg van 

een reductie van niet-fatale beroerte, van 2.7 naar 2.1%. Het overzicht omvatte de 

Heart Protection Study die, gedeeltelijk, een secundaire preventieve studie was 

[222]. Deze studie vond een overmaat van myopathie van één per 10000 patiënten 

behandeld per jaar [222]. Er zijn geen gegevens om te suggereren dat statines 

beroerte voorkomen bij patiënten met een lage densiteit lipoproteïne (LDL) 

cholesterol onder de 150 mg/dl (3.9 mM). 

Sigaretten roken 

Observationele studies hebben aangetoond dat sigaretten roken een onafhankelijke 

risicofactor is voor ischemische beroerte [223] zowel bij mannen als bij vrouwen 

[224-228]. Het roken van sigaretten door een partner kan geassocieerd zijn met een 

verhoogd risico op een beroerte [229]. Een meta-analyse van 22 studies geeft aan 

dat roken het risico op een ischemische beroerte verdubbelt [230]. Personen die 

stoppen met roken verminderen dit risico met 50% [225]. Het rookvrij maken van 

werkruimtes zou resulteren in aanzienlijke voordelen voor de gezondheid en de 

economie [231]. 
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Alcohol consumptie 

Overmatig gebruik van alcohol (> 60 g/dag) verhoogt het risico op een ischemische 

beroerte (RR 1.69; 95% CI 1.34-2.15) en een hemorragische beroerte (RR 2.18; 

95% CI 1.48-3.20). In tegenstelling hiermee is het gebruik van een kleine 

hoeveelheid alcohol (< 12 g/dag) geassocieerd met een reductie van alle beroertes 

(RR 0.83; 95% CI 0.75-0.91) en ischemische beroerte (RR 0.80; 95% CI 0.67-0.96), 

en matig gebruik (12-24 g/dag) met een reductie van ischemische beroerte (RR 

0.72; 95% CI 0.57-0.91) [232]. Consumptie van rode wijn is geassocieerd met het 

laagste risico in vergelijking met andere dranken [233]. BD stijging lijkt een 

belangrijke tussenschakel te zijn in de relatie tussen alcoholgebruik en beroerte 

[234]. 

Fysieke activiteit 

In een meta-analyse van cohorte- en case-control studies, hadden lichamelijk actieve 

individuen een lager risico op beroerte of dood dan personen met een lage activiteit 

(RR 0.73; 0.95% CI 0.67-0.79). Op vergelijkbare wijze, hadden matig actieve 

individuen een lagere risico op een beroerte, vergeleken met zij die inactief waren 

(RR 0.80; 0.95% CI 0.74-0.86) [235]. Deze associatie wordt gedeeltelijk veroorzaakt 

door de gunstige effecten op lichaamsgewicht, BD, serum cholesterol en 

glucosetolerantie. Vrijetijdsgebonden lichamelijke activiteit (2-5 uren per week) is 

onafhankelijk geassocieerd met een verminderde ernst van een ischemische beroerte 

bij opname en een betere uitkomst op korte termijn [236]. 

Dieet 

Fruit, Groenten en Vis inname 

In observationele studies was een hoge inname van fruit en groenten geassocieerd 

met een verminderd risico op een beroerte, vergeleken met een lagere inname (RR 

0.96 voor elke stijging van 2 porties/dag; 95% CI 0.93-1.00) [237]. Het risico op een 

ischemische beroerte was lager bij personen die tenminste eenmaal per maand vis 

consumeerden (RR 0.69; 95% CI 0.48-0.99)  [238]. Inname van volkoren granen 
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was geassocieerd met een reductie van cardiovasculaire ziekten (OR 0.79; 95% CI 

0.73-0.85), maar niet van beroerte [239].  Inname via dieet van calcium uit 

melkproducten was geassocieerd met een lagere mortaliteit door beroerte in een 

Japanse populatie [240]. In een verdere studie was er echter geen interactie tussen 

inname van totaal vet of cholesterol en het risico op een beroerte bij mannen [241]. 

In een gerandomiseerde gecontroleerde studie bij vrouwen reduceerden 

dieetinterventies de incidentie van coronaire gebeurtenissen en beroerte niet 

ondanks de reductie van 8.2% van de totale vetinname en een toegenomen verbruik 

van groenten, fruit en granen [242]. 

Lichaamsgewicht 

Een hoge body mass index (≥25) is geassocieerd met een verhoogd risico op een 

beroerte bij mannen [243] en vrouwen [244], wat voornamelijk veroorzaakt wordt 

door hypertensie en diabetes. Abdominale adipositas is een risicofactor voor beroerte 

bij mannen, maar niet bij vrouwen [245]. Hoewel gewichtsverlies de BD reduceert 

[246], verlaagt het risico op beroerte niet [247]. 

Vitaminen 

Een lage inname van vitamine D is geassocieerd met een verhoogd risico op een 

beroerte [248], maar supplementen van calcium met vitamine D reduceren het risico 

op een beroerte niet [249]. Supplementen van tocopherol en bèta-caroteen 

verminderen het risico op een beroerte ook niet [250]. Een meta-analyse van studies 

met vitamine E suppletie toonde aan dat dit de mortaliteit zou kunnen doen 

toenemen indien hoge dosissen worden gebruikt (≥400 IU/dag) [251]. 

Hoge concentraties van homocysteïne zijn geassocieerd met een verhoogd risico op 

een beroerte (OR 1.19; 0.95% CI 1.05-1.31) [252]. Sinds volkoren graanproducten 

met foliumzuur werden aanbevolen door de US Food and Drug Administration, 

ontstond er een reductie in het aantal patiënten dat overleed aan de gevolgen van 

een beroerte, in tegenstelling tot landen waarin dit advies niet werd gegeven [253]. 

Een meta-analyse concludeerde dat foliumzuur suppletie het risico op beroerte kan 

reduceren (RR 0.82; 95% CI 0.68-1.00) [254]. Het voordeel was het grootst in 
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studies met een lange behandelingsduur of met grotere homocysteïne verlagende 

effecten, en in landen waar geen volkoren producten waren. 

Post-menopauzale oestrogeen vervangingsbehandeling 

Het risico op een beroerte stijgt snel bij vrouwen na de menopauze. In een analyse 

gebaseerd op het 16 jaar volgen van 59337 post-menopauzale vrouwen die 

deelnamen aan de Nurses’ Health Study, was er een zwakke associatie tussen 

beroerte en oestrogeen vervanging [255]. Overeenkomstig de HERS II trial is 

hormoonvervanging bij gezonde vrouwen geassocieerd met een verhoogd risico op 

ischemische beroerte [256]. Een systematisch Cochrane-overzicht [257] vond dat 

een hormoonvervangende behandeling geassocieerd is met een verhoogd risico op 

een beroerte (RR 1.44; 95% CI 1.10-1.89). Een secundaire analyse van de Women’s 

Health Initiative gerandomiseerde gecontroleerde studie suggereerde dat het risico 

op beroerte alleen is gestegen bij vrouwen met langdurig hormoongebruik (> 5 

jaren; RR 1.32; 95% CI 1.12-1.56) [258, 259]. 

Antithrombotische behandeling 

Aanbevelingen 

• Een lage dosis aspirine wordt aanbevolen bij vrouwen van 45 jaar of ouder die 

geen verhoogd risico op intracerebrale bloedingen hebben en die een goede 

gastro-intestinale tolerantie hebben. Het effect is echter zeer klein (Klasse I, 

Niveau A) 

• Een lage dosis aspirine kan worden overwogen bij mannen voor de primaire 

preventie van myocardinfarct (MI). Het reduceert het risico op ischemische 

beroerte echter niet (Klasse I, Niveau A) 

• Trombocytenaggregatie remmers anders dan aspirine worden niet aanbevolen 

voor de primaire preventie van een beroerte (Klasse IV, GCP) 

• Aspirine kan aanbevolen worden voor patiënten met atriumfibrilleren die jonger 

dan 65 jaar zijn en geen vasculaire risicofactoren hebben (Klasse I, Niveau A) 

• Tenzij er contraindicaties zijn, worden zowel aspirine als een orale antistolling 

(international normalized ratio, INR 2.0-3.0) aanbevolen voor patiënten met 
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atriumfibrilleren die 65-75 jaar zijn en geen vasculaire risicofactoren hebben 

(Klasse I, Niveau A) 

• Tenzij er contraïndicaties zijn, wordt orale antistolling (INR 2.0-3.0) aanbevolen 

voor patiënten met atriumfibrilleren die ouder dan 75 jaar zijn, of die jonger zijn 

maar vasculaire risicofactoren hebben zoals hoge BD, linker ventrikel dysfunctie, 

of diabetes mellitus (Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen om patiënten met atriumfibrilleren, die geen orale 

anticoagulantia kunnen krijgen aspirine voor te schrijven (Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen om patiënten met atriumfibrilleren die mechanische 

hartkleppen hebben langdurig anticoagulantia voor te schrijven met een beoogde 

INR die afhankelijk is van het prothese-type, maar met INR niet lager dan 2-3 

(Klasse II, Niveau B) 

• Een lage dosis aspirine wordt aanbevolen voor patiënten met een 

asymptomatische stenose van de arteria carotis interna > 50% om hun risico op 

vasculaire gebeurtenissen te reduceren (Klasse II, Niveau B) 

 

Personen met een laag risico 

Zes grote gerandomiseerde studies hebben de voordelen van aspirine geëvalueerd 

voor de primaire preventie van cardiovasculaire complicaties bij mannen en vrouwen 

(47293 op aspirine, 45580 controles) met een gemiddelde leeftijd van 64.4 jaar [260-

265]. Aspirine reduceerde coronaire en cardiovasculaire gebeurtenissen, maar niet 

beroerte, cardiovasculaire mortaliteit, of mortaliteit door alle oorzaken [266]. Bij 

vrouwen reduceerde aspirine de kans op een beroerte (OR 0.83; 95% CI 0.70-0.97) 

en ischemische beroerte (OR 0.76; 95% CI 0.63-0.93) [267]. In een afzonderlijke 

studie bij 39876 gezonde vrouwen met een leeftijd van 45 jaar of hoger, reduceerde 

aspirine de kans op een beroerte (RR 0.83; 95% CI 0.69-0.99) en ischemische 

beroerte (RR 0.76; 95% CI 0.63-0.93), en veroorzaakte een niet-significante stijging 

van hemorragische beroerte over 10 jaren. Het reduceerde het risico op fataal of 

niet-fataal myocardinfarct of cardiovasculair overlijden niet [268]. 
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Er zijn momenteel geen gegevens beschikbaar over het gebruik van andere 

trombocytenaggregatie remmers voor primaire preventie bij personen met een laag-

risico. 

Personen met vasculaire risicofactoren 

Een systematisch overzicht van gerandomiseerde studies die antithrombotica 

vergelijken met placebo bij patiënten met gestegen BD en geen voorafgaande 

cardiovasculaire ziekte toonde dat aspirine de incidentie van beroerte of 

cardiovasculaire complicaties niet reduceerde [267]. In de CHARISMA (Clopidogrel 

for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, And 

Avoidance) studie was de combinatie van aspirine en clopidogrel minder effectief dan 

aspirine alleen in de subgroep van patiënten met meerdere vasculaire risicofactoren 

maar geen ischemische aandoening [269]. 

Atherosclerose van de grote arteriën 

Patiënten met atherosclerose hebben een verhoogd risico op een myocardinfarct, 

beroerte of cardiovasculair overlijden. Aspirine reduceert het risico op een 

myocardinfarct bij patiënten met asymptomatisch arteria carotislijden [270], en 

reduceert het risico op een beroerte na  carotischirurgie. 

Atriumfibrilleren (AF) 

AF is een sterke onafhankelijke risicofactor voor beroerte. Een meta-analyse van 

gerandomiseerde studies met minstens 3 maanden follow up toonde dat 

trombocytenaggregatieremmers het risico op een beroerte reduceerden (RR 0.78; 

0.95% CI 0.65-0.94) bij patiënten met AF [272]. Antistolling (doel INR 2.0-3.0) is 

effectiever dan aspirine in het reduceren van beroerte (RR 0.36; 95% CI 0.26-0.51) 

[272]. Aangezien het risico op een beroerte bij personen met AF aanzienlijk varieert, 

moet risicostratificatie gebruikt worden om te bepalen of aan patiënten orale 

anticoagulatie, aspirine of niets moet gegeven worden [14]. Orale anticoagulatie is 

effectiever bij patiënten met AF die één of meerdere risicofactoren hebben, zoals een 

voorafgaandelijk systemische embolie, leeftijd boven 75 jaar, hoge BD of slechte 

linker ventrikelfunctie [14]. In de eerder beschreven meta-analyse waren er minder 
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stijgingen in ernstige extracraniële bloedingen dan absolute reducties in beroerte 

[272]. De WASPO (Warfarin vs. Aspirin for Stroke Prevention in Octogenarians) [273] 

and BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation Treatment in the Aged) [274] studies 

toonden dat antistolling veilig en effectief was bij oudere personen. De ACTIVE W 

(Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for prevention of Vascular Events) 

studie toonde aan dat de combinatie van aspirine en clopidogrel minder effectief was 

dan antistolling terwijl er een vergelijkbaar bloedingsrisico was [275]. 

Patiënten met een hartklepprothese, met of zonder AF, zouden chronisch 

anticoagulantia moeten krijgen met een beoogde INR afhankelijk van het type van 

de prothese (bioklepprothesen: INR 2.0-3.0; mechanische kleppen: INR 3.0-4.0 

[276]). 

Carotischirurgie en angioplastie 

Aanbevelingen 

• Carotischirurgie wordt niet aanbevolen voor asymptomatische personen met een 

significante carotisstenose (North American Symptomatisch Carotid 

Endarterectomy Trial – NASCET 60-99%), tenzij er een hoog risico op beroerte is 

(Klasse I, Niveau C) 

• Carotisangioplastie, met of zonder stenting, wordt niet aanbevolen voor patiënten 

met asymptomatische carotisstenose (Klasse IV, GCP) 

• Het wordt aanbevolen om patiënten aspirine voor te schrijven voor en na 

carotischirurgie (Klasse I, Niveau A) 

 

Studies over carotischirurgie voor asymptomatische carotisstenose hebben 

aangetoond dat, hoewel een operatie de incidentie van ipsilaterale beroerte (RR 

0.47-0.54) en elke vorm van beroerte reduceert, het absolute voordeel klein is (bij 

benadering 1% per jaar) [277-279], terwijl dat voor de peri-operatieve beroerteratio 

of overlijdensratio 3% is. Medicamenteuze behandeling is de meest geschikte optie 

voor de meeste asymptomatische personen. Alleen centra met een peri-operatieve 

complicatieratio van 3% of minder zouden carotischirurgie moeten overwegen. 

Patiënten met een relatief hoog risico op beroerte (mannen met een stenose van 
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meer dan 80% en een levensverwachting van meer dan 5 jaar) kunnen gebaat zijn 

bij carotischirurgie in geschikte centra [277, 279]. Alle stenosen worden gegradeerd 

volgens de NASCET methode (distale stenose) [280]. Carotisendarteriëctomie (CEA) 

voor een asymptomatische stenose is effectief bij jongere patiënten, mogelijks ook 

bij ouderen , maar blijkt vrouwen geen voordeel op te leveren [277]. Patiënten met 

een occlusie van de arteria carotis interna en een stenose van de contralaterale 

arteria carotis interna hebben geen voordeel bij een CEA [281, 282]. Het risico op 

een ipsilaterale beroerte stijgt met de graad van stenose [281, 283]; CEA lijkt 

effectief te zijn ongeacht de graad van ipsilaterale stenose gaande van 60-99% 

[277]. CEA is niet voordelig voor asymptomatische patiënten die een 

levensverwachting hebben van minder dan 5 jaar. Aspirine moet niet gestopt worden 

bij patiënten die carotischirurgie ondergaan [284]. Patiënten moeten na de 

heelkundige ingreep gecontroleerd worden door de verwijzende arts. Er zijn geen 

gegevens uit gerandomiseerde studies beschikbaar over de voordelen en risico’s van 

carotisangioplastie, vergeleken met CEA, bij asymptomatische patiënten [285]. 
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Secundaire preventie 

Optimale aanpak van vasculaire risicofactoren 

Aanbevelingen 

• Het wordt aanbevolen om de BD regelmatig te controleren. BD verlaging wordt 

aanbevolen na de acute fase, ook bij patiënten met een normale BD (Klasse I, 

Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen om het bloedglucose regelmatig te controleren. Het wordt 

aanbevolen om diabetes te behandelen met leefstijlmodificatie en 

geïndividualiseerde farmacologische therapie (Klasse IV, GCP) 

• Bij patiënten met diabetes type 2 die geen insuline nodig hebben, is een 

behandeling met pioglitazone aanbevolen na beroerte (Klasse III, Niveau B) 

• Een behandeling met een statine wordt aanbevolen bij personen met een niet-

cardioëmboligene beroerte (Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen om het roken van sigaretten te ontmoedigen (Klasse III, 

Niveau C) 

• Het wordt aanbevolen om overmatig alcoholgebruik te ontmoedigen (Klasse IV, 

GCP) 

• Regelmatige lichamelijke activiteit wordt aanbevolen (Klasse IV, GCP) 

• Een dieet arm aan zout en verzadigd vet, met veel fruit en groenten en rijk aan 

vezels wordt aanbevolen (Klasse IV, GCP) 

• Personen met een verhoogde body mass index worden aanbevolen om een 

gewichtsverminderend dieet te volgen (Klasse IV, Niveau C) 

• Anti-oxidatieve vitaminesupplementen zijn niet aanbevolen (Klasse I, Niveau A) 

• Een hormonale vervangingstherapie wordt niet aanbevolen voor de secundaire 

preventie van beroerte (Klasse I, Niveau A) 

• Door slaap verstoorde ademhaling zoals obstructieve slaapapnoe (OSA) wordt 

aanbevolen om behandeld te worden met continue positieve luchtwegdruk 

beademing (Klasse III, Niveau GCP) 

• Het wordt aanbevolen om een endovasculaire sluiting van een PFO te overwegen 

bij patiënten met een cryptogene beroerte en een hoogrisico PFO (Klasse I, ,GCP) 
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Hoge bloeddruk 

Een meta-analyse van zeven gerandomiseerde gecontroleerde studies toonde dat 

antihypertensieva de kans op herhaling van beroerte reduceerden na beroerte of TIA 

(RR 0.76; 95% CI 0.63-0.92) [286]. Deze analyse omvatte de PATS (indapamide), 

HOPE (ramipril) en PROGRESS (perindopril, met en zonder indapamide) studies [287-

290]. De reductie van de kans op een beroerte ontstaat ongeacht de hoogte van de 

BD en het type beroerte [290]. Vandaar dat BD onbeperkt verlaagd en gecontroleerd 

moet worden. De absolute streefwaarden voor BD en voor de reductie van een 

verhoogde BD zijn onzeker en moeten geïndividualiseerd worden, maar een 

gemiddelde reductie van ongeveer 10/5 mm Hg is geassocieerd met een verlaagd 

risico op een beroerte, en normale BD waarden zijn gedefinieerd als < 120/80 mm 

Hg [291]. De BD dient echter niet intensief verlaagde te worden bij patiënten 

verdacht voor een hemodynamische beroerte of diegenen met een bilaterale 

carotisstenose. De angiotensine receptor antagonist eprosartan zou effectiever 

kunnen zijn dan de calciumkanaalblokker nitrendipine [292]. 

Diabetes Mellitus 

De prospectieve, dubbelblinde PROactive studie randomiseerde 5238 patiënten met 

type 2 diabetes en een voorgeschiedenis van macrovasculaire ziekte naar 

pioglitazone of placebo. Bij patiënten met een voorafgaande beroerte (n = 486 in de 

pioglitazonegroep, n = 498 in de placebogroep), was er een trend voor een voordeel 

met pioglitazone voor het gecombineerde eindpunt van overlijden en invaliderende 

vasculaire gebeurtenissen (HR 0.78; 95% CI 0.60-1.02); p = 0.067). In een 

secundaire analyse reduceerde pioglitazone fatale en niet-fatale beroerte (HR 0.53; 

95% CI 0.34-0.85; p = 0.0085) en cardiovasculair overlijden, niet-fataal MI, of niet-

fatale beroerte (HR 0.72; 95% CI 0.52-1.00; p = 0.0467) [293]. 

Hyperlipidemie 

In de SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels) 

studie, verminderde een behandeling met atorvastatine herhaling van beroerte (HR 

0.84; 95% CI 0.71-0.99) [294], terwijl in de Heart Protection Study simvastatine het 

risico op cardiovasculaire complicaties reduceerde bij patiënten met een 
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voorafgaande beroerte, en het risico op een beroerte reduceerde bij patiënten met 

ander vasculair lijden (RR 0.76) [222]. Geen van beide studies onderzocht de invloed 

van statines bij de verschillende types van beroerte, en SPARCL includeerde geen 

patiënten met een veronderstelde cardio-embolige beroerte [222, 294]. Het risico op 

een hemorragische beroerte was licht verhoogd in beide studies [222, 294]. The 

absolute risicoreductie die wordt veroorzaakt door behandeling met een statine is 

laag (NNT 112-143 voor 1 jaar). Statine onthouding in het acute stadium van een 

beroerte kan geassocieerd zijn met een toegenomen risico op overlijden of 

afhankelijkheid [295]. 

Sigaretten roken 

Er zijn geen specifieke gegevens bij secundaire preventie. Zie ‘Primaire preventie’. 

Dieet 

Overgewicht 

Er zijn geen specifieke gegevens bij secundaire preventie. Zie ‘Primaire preventie’. 

Gewichtsverlies kan voordelig zijn na beroerte omdat het de BD verlaagt [246]. 

Vitaminen 

Bèta caroteen verhoogde het risico op cardiovasculair overlijden in een meta-analyse 

van primaire en secundaire preventiestudies (RR 1.10; 95% CI 1.03-1.17) [296]. 

Vitamine E suppletie voorkomt geen vasculaire gebeurtenissen [297]. Vetoplosbare 

anti-oxidatieve supplementen kunnen de mortaliteit verhogen [298]. 

Vitaminen die homocysteïne verlagen (foliumzuur, B12, B6) lijken de herhalingskans 

op een beroerte niet te reduceren en kunnen vasculaire gebeurtenissen doen 

toenemen [299-302], maar verdere studies zijn lopende [303]. 

Door slaap verstoord ademen 

Door slaap verstoord ademen is zowel een risicofactor als een gevolg van beroerte 

en is geassocieerd met een slechtere uitkomst op de lange termijn en met een 

gestegen kans op overlijden door de gevolgen van een beroerte [304]. Meer dan 
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50% van de patiënten met een beroerte heeft door slaap verstoord ademen, meestal 

onder de vorm van een obstructie slaap apneu syndroom (OSA). Dit kan spontaan 

verbeteren na een beroerte, maar het kan ook behandeling noodzakelijk maken. 

Continue positieve luchtwegdruk is de voorkeursbehandeling voor OSA. Zuurstof en 

andere vormen van ventilatie kunnen behulpzaam zijn in andere (bv. centrale) 

vormen van door slaap verstoord ademen. 

Patent foramen ovale (PFO) 

Casuïstiek en case-control studies tonen een associatie aan tussen de aanwezigheid 

van PFO en cryptogene beroerte, zowel bij jongere als oudere patiënten met een 

beroerte [305, 306]. Twee populatie-gebaseerde studies wezen in dezelfde richting, 

maar bevestigden geen significante associatie [307, 308]. Bij patiënten met alleen 

een PFO is het globale risico op herhaling laag. Wanneer een PFO echter 

gecombineerd wordt met een atrium septum aneurysma, een klep van Eustachius, 

een Chiari-netwerk, of aanwezig is bij patiënten die meer dan eenmaal een beroerte 

hadden, kan het risico op herhaling substantieel zijn [309]. Endovasculaire sluiting 

van PFO’s met of zonder septale aneurysmata zou van voordeel kunnen zijn voor 

zulke patiënten [310] en zou het risico op herhaaldelijke beroerte kunnen verlagen in 

vergelijking met een medicamenteuze behandeling [311]. Gerandomiseerde 

gecontroleerde studies ontbreken echter. 

Post-menopausale oestrogeen vervangingstherapie 

Hormoonvervangende therapie beschermt niet tegen vasculaire gebeurtenissen en 

kan de ernst van de beroerte doen toenemen [312]. 

Antithrombotische behandeling 

Aanbevelingen 

• Het wordt aanbevolen dat patiënten antithrombotische behandeling krijgen 

(Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen dat patiënten die geen anticoagulatie nodig hebben, 

trombocytenaggregatie remmers krijgen (Klasse I, Niveau A). Waar mogelijk zou 

aspirine in combinatie met dipyridamol, of alleen clopidogrel, moeten gegeven 
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worden. Als alternatief kunnen monotherapie met aspirine of met triflusal 

gebruikt worden (Klasse I, Niveau A) 

• De combinatie van aspirine en clopidogrel wordt niet aanbevolen bij patiënten 

met een recente ischemische beroerte, behalve bij patiënten met specifieke 

indicaties (bv. onstabiele angina pectoris of non-Q golf MI, of recente stenting). 

Combinatie behandeling moet niet langer gegeven worden dan gedurende een 

periode tot 9 maanden na de gebeurtenis (Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen om patiënten die een beroerte hebben tijdens gebruik van 

trombocytenaggregatie remmers te herevalueren met betrekking tot 

pathofysiologie en vasculaire risicofactoren (Klasse IV, GCP). 

• Orale anticoagulatie (INR 2.0-3.0) wordt aanbevolen na een ischemische beroerte 

geassocieerd met AF (Klasse I, Niveau A). Orale anticoagulatie wordt niet 

aanbevolen bij patiënten met comorbide condities zoals vallen, slechte 

therapietrouw, ongecontroleerde epilepsie, of gastro-intestinale bloeding (Klasse 

III, Niveau C). Hoge leeftijd alleen is geen contra-indicatie voor orale 

anticoagulatie (Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen om patiënten met een cardio-embolische beroerte niet 

gerelateerd aan AF te behandelen met anticoagulantia (INR 2.0-3.0) indien het 

herhalingsrisico hoog is (Klasse III, Niveau C) 

• Het wordt aanbevolen dat anticoagulantia niet gebruikt wordt na niet-cardio-

embolische ischemische beroerte, uitgezonderd in bepaalde specifieke situaties, 

zoals aorta atheroma’s, fusiforme aneursymata van de arteria basilaris, cervicale 

arteriële dissectie, of PFO in de aanwezigheid van een diepe veneuze thrombose 

(DVT) of een atrium septum aneurysma (Klasse IV, GCP) 

• Het wordt aanbevolen dat de combinatie van een lage dosis aspirine en 

dipyridamol wordt gegeven indien er een contra-indicatie is voor anticoagulatie 

(Klasse IV, GCP) 
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Trombocytenaggregatie remmers 

Trombocytenaggregatie remmers reduceren de kans op vasculaire gebeurtenissen, 

inclusief niet-fataal MI, niet-fatale beroerte en vasculair overlijden bij patiënten met 

een voorafgaande beroerte of TIA (RR 0.78; 95% CI 0.76-0.80) [313]. 

Aspirine 

Aspirine reduceert herhaling ongeacht de dosis (50-1300 mg/dag) [314-317], hoewel 

hoge doses (> 150 mg/dag) bijwerkingen doen toenemen. Bij patiënten met 

symptomatische intracraniële atherosclerose, is aspirine even effectief als orale 

anticoagulatie en heeft minder complicaties [318]. 

Clopidogrel 

Clopidogrel is een beetje meer effectief dan aspirine in het voorkomen van vasculaire 

gebeurtenissen (RR 0.91; 95% CI 0.84-0.97) [319]. Het kan meer effectief zijn bij 

hoog-risico patiënten (bv. deze met een voorafgaande beroerte, perifeer arterieel 

lijden, symptomatisch coronair lijden of diabetes) [269]. 

Dipyridamol 

Dipyridamol reduceert herhaling van beroerte met een vergelijkbare effectiviteit als 

aspirine [320]. 

Triflusal 

Triflusal reduceert herhaling van beroerte met een vergelijkbare effectiviteit als 

aspirine, maar met minder bijwerkingen [320]. 

Dipyridamol plus aspirine 

De combinatie van aspirine (38-300 mg/dag) en dipyridamole (200 mg met 

gereguleerde afgifte tweemaal per dag) reduceert het risico op vasculair overlijden, 

beroerte of MI, in vergelijking met monotherapie met aspirine (RR 0.82; 95% CI 

0.74-0.91) [320, 322]. Dipyridamol kan hoofdpijn veroorzaken; de incidentie hiervan 

kan gereduceerd worden door de dosis gradueel te verhogen [323, 324]. 
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Clopidogrel plus aspirine 

Vergeleken met clopidogrel alleen, verminderde de combinatie van aspirine en 

clopidogrel het risico op ischemische beroerte, MI, vasculair overlijden of re-

hospitalisatie niet [325]. De kans op levensbedreigende of ernstige bloedingen werd 

echter verhoogd door de combinatie. Op gelijke wijze verminderde de combinatie 

aspirine en clopidogrel, in de CHARISMA studie, het risico op MI, beroerte of dood 

door cardiovasculaire oorzaken niet, in vergelijking met aspirine alleen [269]. Bij 

patiënten die een acute coronaire gebeurtenis hebben gehad binnen 12 maanden, of 

coronaire stenting, vermindert de combinatie van clopidogrel en aspirine het risico op 

nieuwe vasculaire gebeurtenissen [326]. 

Orale anticoagulantia 

Orale anticoagulantia na een ischemische beroerte van niet cardiale origine zijn niet 

beter dan aspirine, maar veroorzaakt meer bloedingen [327-329]. Orale 

anticoagulantia (INR 2.0-3.0) verminderen het risico op een nieuwe beroerte bij 

patiënten met AF (zowel chronische als paroxysmaal) [330] en de meeste andere 

cardiale bronnen van emboliën. Anticoagulantia moeten langdurig ingenomen 

worden, of voor minstens 3 maanden na een cardio-embolische beroerte ten gevolge 

van een MI [331]. Er bestaat een discussie omtrent het optimale tijdstip om orale 

anticoagulatie te starten. Na een TIA of niet invaliderende beroerte kan onmiddellijk 

gestart worden, maar na een ernstige beroerte met significante infarcering op 

beeldvorming (vb. meer dan een derde van het stroomgebied van de arteria cerebri 

media) dient er gewacht te worden gedurende enkele (vb. 4) weken. Deze beslissing 

dient echter geïndividualiseerd te worden. 

Bij patiënten met AF en stabiel coronair lijden, dient aspirine niet toegevoegd te 

worden aan orale anticoagulatie [332]. Anticoagulatie zou voordelig kunnen zijn bij 

patiënten met aorta atheroma [333], fusiforme aneurysmata van de arteria basilaris 

[334] of cervicale dissectie [335]. De lopende ARCH studie vergelijkt de combinatie 

van clopidogrel plus aspirine met orale anticoagulatie in secundaire preventie van 

patiënten met atherosclerotische plaques in de aortaboog. 
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Recidiverende vasculaire complicaties onder antiplaatjes behandeling 

De behandeling van patiënten die een nieuwe vasculaire gebeurtenis hebben onder 

behandeling met trombocytenaggregatieremmers blijft onduidelijk. Alternatieve 

oorzaken van beroerte moeten opgespoord worden en een consequente aanpak van 

de risicofactoren is in het bijzonder bij deze patiënten van groot belang. Alternatieve 

behandelingsstrategieën kunnen overwogen worden: onveranderd doorzetten, 

veranderen naar een andere trombocytenaggregatie remmer, toevoegen van een 

andere trombocytenaggregatieremmer, of het gebruik van orale anticoagulatie. 

 

Chirurgie en angioplastie 

Aanbevelingen 

• CEA wordt aanbevolen voor patiënten met een 70-99 % stenose (Klasse I, niveau 

A). CEA mag enkel worden uitgevoerd in centra met een perioperatieve 

complicatie ratio (alle beroertes en overlijden) van minder dan 6 % (Klasse I, 

niveau A) 

• Het wordt aanbevolen CEA zo snel mogelijk uit te voeren na het laatste 

ischemisch voorval, idealiter binnen de twee weken (Klasse II, niveau B) 

• CEA kan aangewezen zijn voor bepaalde patiënten met een stenose van 50- 69 

%; mannen met zeer recente hemisferische symptomen hebben het meeste baat 

hierbij. (Klasse III, niveau C). CEA voor een stenose van 50-69% mag enkel 

worden uitgevoerd in centra met een perioperatieve complicatie ratio  (alle 

beroertes of overlijden) van minder dan 3% (Klasse I, niveau A) 

• CEA wordt niet aanbevolen voor patiënten met een stenose van minder dan 50 % 

(Klasse A, niveau A) 

• Het wordt aanbevolen patiënten met trombocytenaggregatieremmers te 

behandelen, zowel voor als na CEA (Klasse I, niveau A) 

• Percutane transluminale carotis angioplastie en/of stenting (CAS) wordt enkel 

aanbevolen in geselecteerde patiënten (Klasse I, niveau A). Het moet worden 

beperkt tot de volgende subgroepen van patiënten met ernstige symptomatische 

carotisstenose: contra-indicaties voor CEA, stenose op een chirurgisch 
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onbereikbare plaats, restenose na eerdere CEA en post-radiatie stenose (Klasse 

IV, GKP). Patiënten moeten een combinatie van clopidogrel en aspirine krijgen 

vlak voor en gedurende minstens 1 maand na stenting. (Klasse IV, GKP) 

• Het wordt aanbevolen endovasculaire behandeling te overwegen bij patiënten 

met een symptomatische intracraniële stenose (Klasse IV, GKP) 

 

Carotis endarterectomie 

De stenosegraad moet worden bepaald volgens de NASCET criteria. Hoewel ECST 

(European Carotid Surgery Trialists) en NASCET verschillende meetmethodes 

gebruiken, is een omrekening van de ene naar de andere methode mogelijk [336]. 

CEA vermindert het risico op een recidief beroerte of overlijden (RR 0.52) bij 

patiënten met een ernstige (70-99%) ipsilaterale carotisstenose [280,337,338]. Ook 

patiënten met een minder ernstige ipsilaterale carotisstenose (50-69%) kunnen 

mogelijk baat hebben bij CEA [338]. Chirurgie is schadelijk voor patiënten met milde 

tot matige graad stenose (<50%) [338]. 

CEA zou zo snel mogelijk moeten uitgevoerd worden (idealiter binnen de twee 

weken) na het laatste cerebrovasculaire voorval [339]. Een chirurgische procedure is 

belangrijk ter preventie van beroerte; carotis patch angioplastie kan het risico op 

perioperatieve arteriële occlusie en restenose verminderen [340]. 

Oudere patiënten (> 75 jaar) zonder orgaan falen of ernstige cardiale dysfunctie 

hebben baat bij CEA [339]. Vrouwen met ernstige (> 70%) symptomatische stenose 

zouden een CEA moeten ondergaan, terwijl vrouwen met meer matige stenose 

medicamenteus dienen te worden behandeld [341]. Bij patiënten met amaurosis 

fugax, ernstige stenose en een hoog risicoprofiel  dient CEA te worden overwogen; 

diegenen met een amaurosis fugax en weinig risicofactoren doen het beter met een 

medicamenteuze behandeling. Bij patiënten met milde tot matige intracraniële 

stenose en ernstige extracraniële stenose dient een CEA te worden overwogen.  

Het voordeel van CEA is minder groot bij patiënten met een lacunair infarct [342]. 

Patiënten met leukoaraiosis hebben een verhoogd perioperatief risico [343]. Occlusie 

van de contralaterale ACI is geen contraindicatie voor CEA maar houdt een hoger 



ESO-richtlijnen voor de diagnostiek en behandeling van ischemische beroerte 

 - 49 - 

perioperatief risico in. Het voordeel van endarterectomie is marginaal in patiënten 

met een subtotale occlusie van de arteria carotis interna.  

Carotis angioplastie en stentplaatsing 

Verschillende studies hebben CAS en CEA ter secundaire preventie van beroerte 

vergeleken (tabel 9) [344]. De SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection 

in Patients at high Risk for Endarterectomy) studie includeerde meer dan 70 % 

asymptomatische patiënten, en is bijgevolg niet bruikbaar om beslissingen te nemen 

inzake secundaire preventie [346]. In CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery 

Transluminal Angioplasty Study), onderging de meerderheid van de patiënten in de 

endovasculaire groep een angioplastie, bij slechts 26 % werd een stent geplaatst 

[347]. De twee meest recente studies kwamen tot verschillende resultaten. SPACE 

(Stent-protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy in Symptomatisch 

patients) faalde net om de non-inferioriteit van CAS in vergelijking met CEA aan te 

tonen; voor het eindpunt ipsilaterale beroerte of overlijden binnen de dertig dagen 

waren de risico ratio’s (RR) na 1200 patiënten 6.8% voor CAS en 6.3% voor CEA 

patiënten (absolute verschil 0.5%; betrouwbaarheidsinterval -1.9% tot 2.9%; 

p=0.09) [345]. De Franse studie EVA 3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients 

with Symptomatisch Severe Carotid Stenosis) werd vroegtijdig stopgezet na inclusie 

van 527 patiënten omwille van veiligheidsredenen en gebrek aan doeltreffendheid. 

Het RR op alle subtypen van  beroerte of overlijden na CAS, in vergelijking met CEA, 

was 2.5% (95% betrouwbaarheidsinterval 1.2-5.1)[344]. Een meta-analyse van deze 

studies toonde een significant hoger risico op alle subtypen van een beroerte of 

overlijden binnen de 30 dagen na CAS in vergelijking met CEA (OR 1.41; 95% 

betrouwbaarheidsinterval 1.07-1.87; p=0.016). Er  was echter een significante 

heterogeniciteit in deze analyse (p = 0.035)[348]. Na de periprocedurale periode, 

kwamen bij geen van beide procedures veel ipsilaterale beroertes voor (tabel 9). 

 

Intracraniële en vertebrale arteriële occlusieve ziekte 

Extracraniële-Intracraniële bypass 
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Anastomose tussen de oppervlakkige temporale en de middelste cerebrale arteriën 

biedt geen voordeel in de preventie van beroerte bij patiënten met een stenose of 

occlusie van de arteria cerebri media of de arteria carotis [349]. 

Stenting bij Intracraniële of Vertebrale arteriële stenosen 

Patiënten met symptomatische intracraniële stenosen van meer dan 50% hebben 

een hoger risico op recidief, zowel in de anterieure als in de posterieure circulatie 

(12% na 1 jaar en 15% na 2 jaar in het gebied van de gestenoseerde arterie) 

[318,350]. Ernstige stenosen (≥ 70 %) houden een hoger risico in dan matige 

stenosen (50 tot < 70 %) [350]. Na stenting, worden bij 5-7% van de patiënten met 

een matige of ernstige stenose na 1 jaar recidieven gerapporteerd, dit wordt 

ongeveer 8% na 2 jaar [351,352]. De incidentie van complicaties na zowel 

angioplastie als stenting kan oplopen tot 6% [353-355]. Er zijn geen 

gerandomiseerde gecontroleerde studies die angioplastie, stenting of beide hebben 

geëvalueerd voor intracraniële stenose. Verscheidene niet gerandomiseerde studies 

hebben de uitvoerbaarheid en een acceptabele veiligheid van intracraniële stenting 

aangetoond, maar het risico op restenose blijft hoog [355, 356]. Ook stenting van de 

extracraniële segmenten van de vertebrale arterie is technisch mogelijk met een 

matig periproceduraal risico zoals bijvoorbeeld aangetoond in de SSYLVIA studie; 

maar men heeft te kampen met een vrij hoog aantal restenosen, vooral aan de 

oorsprong van de arterie [356]. 
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Algemene behandeling van een beroerte 

Aanbevelingen 

• Tussentijdse controle van de neurologische status, het hartritme, de bloeddruk, 

de temperatuur en de zuurstofsaturatie wordt aanbevolen in de eerste 72 uur bij 

patiënten met belangrijke, aanhoudende neurologische uitvalsverschijnselen 

(Klasse IV, GCP) 

• Toediening van zuurstof wordt aanbevolen indien de zuurstofsaturatie lager dan 

95% is (Klasse IV, GCP) 

• Regelmatige controle van de vocht- en elektrolytenbalans wordt aanbevolen bij 

patiënten met een ernstige beroerte of met slikstoornissen (Klasse IV, GCP) 

• Fysiologische oplossing (NaCl 0.9%) wordt aanbevolen voor IV vochtbehandeling 

in de eerste 24 uur na de beroerte (Klasse IV, GCP) 

• Het routinematig verlagen van de bloeddruk wordt niet aanbevolen in het acute 

stadium van een beroerte (Klasse IV, GCP) 

• Voorzichtige bloeddrukverlaging wordt aanbevolen bij patiënten met een extreem 

hoge bloeddruk (>220/120 mm Hg) vastgesteld bij herhaalde metingen, bij 

patiënten met een ernstig hartfalen, een aortadissectie of een  hypertensieve 

encefalopathie (Klasse IV, GCP) 

• Het wordt aanbevolen om een plotse verlaging van de bloeddruk te vermijden 

(Klasse II, Niveau C) 

• Bij een acute beroerte wordt het aanbevolen om een lage bloeddruk ten gevolge 

van hypovolemie of een lage bloeddruk die geassocieerd is met neurologische 

achteruitgang te behandelen met volume uitbreidende middelen (Klasse IV, GCP) 

• Monitoring van de glycemie wordt aanbevolen (Klasse IV, GCP) 

• Behandeling van serum glucose concentraties >180 mg/dl (>10 mM) met insuline 

titratie wordt aanbevolen (Klasse IV, GCP) 

• Het wordt aanbevolen ernstige hypoglycemie [<50 mg/dl (<2.8 mM)] te 

behandelen met intraveneuze toediening van dextrose of met een infuus van 

glucose 10-20% (Klasse IV, GCP) 

• Bij temperatuursverhoging wordt het aanbevolen te zoeken naar een 

geassocieerde infectie (temperatuur >37.5°C) (Klasse IV, GCP) 
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• Behandeling van temperatuursverhoging (temperatuur >37.5°C) met paracetamol 

en afkoeling door middel van een ventilator wordt aanbevolen (Klasse III, Niveau 

C) 

• Antibiotica profylaxis wordt niet aanbevolen bij immuuncompetente patiënten 

(Klasse II, Niveau B) 

 

De term ‘algemene behandeling’ verwijst naar behandelingsstrategieën die erop 

gericht zijn de ernstig zieke patiënt te stabiliseren met als doel systemische 

problemen te controleren die het herstel na de beroerte kunnen hinderen. De opvang 

van dergelijke problemen is een essentieel deel van de behandeling van een patiënt 

met een beroerte [2, 106]. Tot de algemene behandeling behoort de respiratoire en 

cardiale zorg, het vocht en metabole beleid, de bloeddrukcontrole, de preventie en 

behandeling van aandoeningen zoals epileptische aanvallen, veneuze thrombo-

embolieën, dysfagie, aspiratiepneumonie, andere infecties of doorligulcera, en  

enkele keer de behandeling van verhoogde intracraniële druk. Totnogtoe werden 

vele aspecten van de algemene behandeling niet adequaat onderzocht in 

gerandomiseerde klinische studies.  

Het is gebruikelijk de neurologische status en de vitale functies zoals de bloeddruk, 

het hartritme, de zuurstofsaturatie, de bloedsuiker en de temperatuur nauwlettend te 

controleren. De neurologische status kan gevolgd worden door middel van 

gevalideerde neurologische schalen zoals de NIH Stroke Scale [104] of de 

Scandinavian Stroke Scale [357]. Er is echter weinig directe informatie beschikbaar 

uit gerandomiseerde klinische studies die aangeeft hoe intensief deze registratie 

dient te gebeuren. In stroke unit trials [119] is het gebruikelijk om in de eerste 72 

uur na de beroerte minstens om de 4 uur observaties uit te voeren. Klinische studies 

waarin gebruik wordt gemaakt van continue telemetrie [358, 359] suggereren dat 

een meer intensieve, continue controle enig voordeel biedt in termen van een betere 

detectie van complicaties en een kortere hospitalisatieduur, maar de 

onderzoeksgegevens aangaande de klinische eindpunten zijn niet conclusief. In de 

praktijk wordt een intensievere controle dikwijls uitgevoerd bij bepaalde 

patiëntengroepen, zoals patiënten met een verminderd bewustzijn, patiënten met 

toenemende neurologische uitvalsverschijnselen of patiënten met een 
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voorgeschiedenis van cardiorespiratoire aandoeningen. Nauwgezette monitoring is 

ook noodzakelijk in de eerste 24 uur na thrombolyse. Meer invasieve monitoring 

procedures zoals centrale veneuze catheters of intracraniële drukmeting worden 

alleen bij sterk geselecteerde patiëntengroepen uitgevoerd. 

 

Longfunctie en luchtwegbescherming 

Aangenomen wordt dat een normale respiratoire functie met adequate 

bloedoxygenatie belangrijk is in de acute periode van de beroerte om het 

ischemische hersenweefsel te beschermen. Toch bestaat er geen overtuigend bewijs 

dat routinematige toediening van zuurstof  bij alle patiënten met een beroerte 

effectief is [360]. De identificatie en behandeling van hypoxie is echter wel belangrijk 

bij personen met een uitgebreide hersenstam of hemisferische beroerte, epileptische 

activiteit of complicaties zoals pneumonie, hartfalen, longembolie of verergering van 

COPD. De bloedoxygenatie verbetert meestal door toediening van 2-4 l zuurstof via 

neusbril. Ventilatie kan noodzakelijk zijn bij patiënten met een ernstig bedreigde 

respiratoire functie. De algemene prognose, de comorbiditeit en de vermoedelijke 

wensen van de patiënt dienen echter overwogen te worden alvorens met 

kunstmatige ventilatie te starten. 

 

Cardiale behandeling 

Cardiale aritmieën, vooral atriumfibrilleren, komen relatief veel voor na een beroerte. 

Hartfalen, myocardinfarct en plotse dood zijn eveneens bekende complicaties [361, 

362]. Een belangrijke minderheid van patiënten vertoont verhoogde 

troponineconcentraties in het bloed na de beroerte, wat kan wijzen op cardiale 

schade [363]. Bij elke patiënt met een beroerte dient bij opname een ECG uitgevoerd 

te worden. Cardiale monitoring dient te worden uitgevoerd om atriumfibrilleren op te 

sporen. Het optimaliseren van de cardiale output met het aanhouden van een hoog-

normale bloeddruk en een normaal hartritme vormt een standaard procedure in de 

behandeling van de patiënt met een beroerte. Het gebruik van inotrope middelen is 
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geen routine praktijk, maar intraveneuze vochtbehandeling wordt vaak gebruikt om 

hypovolemie te corrigeren. Het herstel van een normaal hartritme door middel van 

medicatie, cardioversie of een pacemaker kan soms nodig zijn.  

 

Intraveneus vochtbeleid 

Veel patiënten met een beroerte vertonen dehydratie bij opname, hetgeen met een 

slechte prognose gepaard gaat [364]. Ondanks beperkte onderzoeksinformatie wordt 

toediening van intraveneus vocht doorgaans beschouwd als een inherent aspect van 

de algemene behandeling van de acute beroerte, vooral bij patiënten met een 

verhoogd risico op dehydratie ten gevolge van verminderd bewustzijn of 

slikstoornissen. De ervaring met de behandeling van hyperglycemie leert dat het 

gebruik van dextrose in de vroege fase na de beroerte best vermeden wordt [365]. 

Er kon niet worden aangetoond dat een meer gespecialiseerd vochtbeleid met 

hemodilutie de prognose van patiënten met een beroerte verbetert [366].  

 

Bloeddrukbeleid 

Bloeddrukcontrole en –behandeling vormt een bron van controverse in de zorg voor 

de patiënt met een beroerte. Patiënten met de hoogste en laagste bloeddrukken in 

de eerste 24 uur na de beroerte hebben een verhoogde kans op een vroege 

neurologische achteruitgang en hebben een slechtere prognose [367]. Een lage of 

laagnormale bloeddruk is ongewoon [368] en kan het gevolg zijn van een groot 

herseninfarct, hartfalen, cardiale ischemie, hypovolemie of sepsis. De bloeddruk kan 

meestal verhoogd worden door adequate rehydratatie met crystalloïde oplossingen 

(NaCl 0.9%); patiënten met lage cardiale output hebben eventueel inotrope 

ondersteuning nodig. Klinische studies over het actief verhogen van een lage 

bloeddruk bij acute stroke leveren echter geen eenduidige conclusies op.  

Een systematische review over verschillende bloeddrukverlagende middelen leverde 

geen overtuigend bewijs op dat actieve behandeling van de bloeddruk in de acute 

fase van een beroerte de prognose beïnvloedt [369]. Kleine studies die gebruik 
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maken van surrogaat parameters voor cerebrale bloeddoorstroming, zoals SPECT, 

hebben aangetoond dat perindopril of losartan toegediend binnen 2-7 dagen na het 

begin van de beroerte de cerebrale bloeddoorstroming niet verlaagt [370]. 

Verscheidene lopende studies onderzoeken of de bloeddruk verlaagd dient te worden 

in de acute fase van de beroerte, en of antihypertensieve behandeling gecontinueerd 

of gestopt dient te worden in de eerste dagen na de beroerte [371, 372]. Gezien de 

afwezigheid van betrouwbare informatie uit klinische studies hebben vele clinici zelf 

protocollen ontwikkeld voor de behandeling van een extreem hoge bloeddruk. In 

sommige centra is het gebruikelijk om de bloeddruk voorzichtig te verlagen wanneer 

de systolische bloeddruk hoger is dan 220 mm Hg of de diastolische bloeddruk hoger 

dan 120 mm Hg. In vele centra wordt bloeddrukverlaging evenwel enkel overwogen 

bij ernstige cardiale insufficiëntie, acuut nierfalen, aortaboogdissectie of maligne 

hypertensie. Bij patiënten die thrombolyse ondergaan, is het gebruikelijk om 

systolische bloeddrukken boven 185 mm Hg te verlagen.  

Het gebruik van nifedipine sublinguaal dient vermeden te worden omwille van het 

risico op plotse bloeddrukverlaging. In Noord-Amerika worden labetolol of urapadil 

intraveneus frequent gebruikt. Natrium nitroprusside wordt soms aanbevolen. 

 

Glucosebeleid 

Hyperglycemie treedt op bij 60% van de patiënten met een beroerte die niet bekend 

zijn met diabetes [374, 375]. Hyperglycemie na een beroerte is geassocieerd met 

grotere infarct volumes en corticale aantasting en gaat gepaard met een slechte 

functionele outcome [376-378]. Er is slechts weinig informatie beschikbaar over het 

mogelijk positieve effect van actieve glucoseverlaging tijdens een acute beroerte. De 

grootste gerandomiseerde studie over glucoseverlaging door middel van infusie met 

glucose, kalium en insuline [365] bij patiënten met lichte tot matige verhoging van 

de bloedsuiker [mediaan 137 mg/dl (7.6 mM)] toonde in vergelijking met een 

standaard infuus met fysiologische oplossing geen verschil in mortaliteit of 

functionele uitkomst. De behandeling was echter wel arbeidsintensief en ging 

gepaard met episodes van hypoglycemie. Momenteel kan het routinematige gebruik 
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van een insuline infuus bij patiënten met matige hyperglycemie niet aanbevolen 

worden. Toch is het in stroke units gebruikelijk om de bloedsuikers te verlagen indien 

die hoger zijn dan 180 mg/dl (10 mM). Het intraveneuze vochtbeleid met toediening 

van een fysiologische oplossing en het vermijden van glucose oplossingen in de 

eerste 24 uur na een beroerte is gebruikelijk en blijkt de glucoseconcentraties in het 

bloed te verminderen [365]. 

Hypoglycemie  [<50 mg/dl (2.8 mM)] kan een acuut herseninfarct nabootsen en 

moet behandeld worden met een bolus dextrose intraveneus of een infuus van 10-

20% glucose [379]. 

 

Beleid bij verhoging van de lichaamstemperatuur 

In de experimentele setting gaat hyperthermie gepaard met een toegenomen 

omvang van het herseninfarct en een slechte prognose [380]. Een verhoogde 

lichaamstemperatuur kan het gevolg zijn van een proces in het centraal zenuwstelsel 

of het resultaat van een geassocieerde infectie en gaat gepaard met slechtere 

klinische uitkomst [380]. Bij een verhoogde lichaamstemperatuur dient gezocht naar 

een infectie en dient zo nodig een behandeling te worden gestart. Studies met 

antipyretische medicatie zijn niet conclusief, maar behandeling van een verhoogde 

lichaamstemperatuur (>37.5°C) met paracetamol is gebruikelijk bij patiënten met 

een beroerte.  

 

Specifieke behandeling 

Aanbevelingen 

• Intraveneus rtPA (0.9 mg/kg lichaamsgewicht, maximum dosis 90 mg), waarvan 

10% als bolus en 90% als infuus gedurende 60 minuten is aangewezen binnen de 

4.5 uren na het begin van een ischemische beroerte, hoewel het gebruik tussen 3 

en 4,5 uren niet onder de huidige Europese goedkeuring valt (Klasse I, Niveau A) 
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• Het gebruik van multimodale beeldvormingscriteria kan nuttig zijn voor de 

selectie van patiënten voor thrombolyse maar wordt niet aanbevolen voor routine 

klinische handelen (Klasse III, Niveau C) 

• Het wordt aanbevolen een bloeddruk van 185/110 mm Hg of hoger te verlagen 

voordat met thrombolyse gestart kan worden (Klasse IV, GCP) 

• Het wordt aanbevolen dat intraveneus rtPA gebruikt mag worden bij patiënten 

met epileptische aanvallen bij het begin van de beroerte indien de neurologische 

uitvalsverschijnselen het gevolg zijn van acute cerebrale ischemie (Klasse IV, 

GCP) 

• Het wordt aanbevolen dat intraveneus rtPA mag gebruikt worden bij 

geselecteerde patiënten jonger dan 18 jaar of ouder dan 80 jaar, hoewel dit niet 

onder de huidige Europese goedkeuring valt (Klasse III, Niveau C) 

• Intra-arteriële behandeling van een acute occlusie van de arteria cerebri media 

binnen 6 uur na begin van de beroerte wordt aanbevolen als een optie (Klasse II, 

Niveau B) 

• Intra-arteriële thrombolyse wordt aanbevolen bij acute occlusie van de arteria 

basilaris bij geselecteerde patiënten (Klasse III, Niveau C). Intraveneuze 

thrombolyse voor een basilaris occlusie is een aanvaardbaar alternatief, zelfs later 

dan 3 uur na begin van de beroerte (Klasse III, Niveau B) 

• Het wordt aanbevolen dat aspirine (160 – 325 mg oplaaddosis) wordt gegeven 

binnen 48 uur na het begin van een ischemische beroerte (Klasse I, Niveau A) 

• Het wordt aanbevolen dat, indien een behandeling met thrombolyse gepland 

wordt of uitgevoerd werd, geen behandeling met aspirine of andere 

antithrombotische agentia te starten in de eerste 24 uren (Klasse IV, GCP) 

• Het gebruik van andere trombocytenaggregatieremmers dan aspirine 

(monotherapie of gecombineerd) wordt niet aanbevolen in de acute fase van een 

ischemische beroerte (Klasse III, Niveau C) 

• De toediening van glycoproteine-IIb-IIIa remmers wordt niet aanbevolen (Klasse 

I, Niveau A) 

• Vroege toediening van ongefractioneerde heparine, 

laagmoleculairgewichtheparine of heparinoïden wordt niet aanbevolen voor de 
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behandeling van patiënten met een acute ischemische beroerte (Klasse I, Niveau 

A) 

• Momenteel bestaat er geen aanbeveling omtrent de behandeling van patiënten 

met ischemische beroerte met neuroprotectieve stoffen (Klasse I, Niveau A) 

 

Thrombolytische behandeling 

Intraveneus Tissue Plasminogen Activator 

Thrombolytische behandeling met rtPA (0.9 mg/kg lichaamsgewicht, maximum dosis 

90 mg) binnen 3 uren na het begin van de ischemische beroerte verbetert de 

prognose op significante wijze [126]: de NNT om een gunstig klinisch resultaat te 

verkrijgen na 3 maanden is 7. In contrast hiermee toonden de ECASS (European 

Cooperative Acute Stroke Study) en ECASS II studies geen statistisch significant 

voordeel van rtPA voor de primaire eindpunten wanneer de behandeling werd gestart 

binnen de 6 uren [384, 385]. In studies met rtPA, waarbij in totaal 2889 patiënten 

betrokken waren, werd een significante daling aangetoond van het aantal patiënten 

dat overlijdt of afhankelijk is van anderen (OR 0.83; 95% CI: 0.73-0.94) [386]. Een 

gepoolde analyse van individuele data van de rtPA studies toont aan dat zelfs binnen 

een tijdsbestek van 3 uren een vroegere behandeling resulteert in een beter 

resultaat, (0-90 min: OR 2.11; 95% CI 1.33-3.55; 90-180 min: OR 1.69; 95% CI: 

1.09-2.62) [387]. Deze analyse suggereert een voordeel tot 4.5 uur.  

De onlangs gepubliceerde European Cooperative Acute Stroke Study III (ECASS III) 

heeft aangetoond dat alteplase, intraveneus toegediend tussen de 3 en de 4,5 uren 

(mediaan 3 uren 59 minuten) na het begin van de symptomen de klinische uitkomst 

van patiënten met een acute ischemische beroerte significant verbeterd vergeleken 

met placebo [Hacke 2008]. De absolute verbetering bedroeg 7,2% en de 

gecorrigeerde OR voor een gunstige uitkomst (mRS 0-1) was 1,42 (CI 1,02-1,98). 

Mortaliteit was niet significant verschillend (7,7% versus 8,4%), maar alteplase 

verhoogde het risico op symptomatische intracraniële bloeding (2,4% versus 0,2%). 

Het voordeel van de behandeling is tijdsafhankelijk. De NNT om één gunstige 

uitkomst meer te verkrijgen bedraagt twee gedurende de eerste 90 minuten, zeven 

binnen de 3 uren en 14 tussen 3 en 4,5 uren [387; Hacke et al 2008]. De SITS 

onderzoekers vergeleken 664 patiënten met een ischemische beroerte behandeld 
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tussen de 3 en 4,5 uren, die voor de rest aan de voorwaarden voldoen zoals vermeld 

in de Europese licentie, met 11865 patiënten behandeld binnen de 3 uren [Wahlgren 

2008a]. In de 3-4,5 uren cohorte werd de behandeling gemiddeld 55 later na begin 

van de symptomen opgestart. Er waren geen significante verschillen tussen de 3-4,5 

uren cohorte en de 3 uren cohorte voor geen enkele van de uitkomst parameters, 

wat bevestigt dat alteplase veilig blijft wanneer het toegediend wordt tussen de 3 en 

de 4,5 uren aan ischemische beroerte patiënten die voor het overige aan de 

voorwaarden voldoen zoals vermeld in de Europese licentie [Wahlgren 2008a].  

De NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) studie toont aan 

dat de uitgebreidheid van vroege ischemische veranderingen (met gebruik van de 

ASPECT score) geen effect had op de therapeutische respons in het 3 uren 

tijdsvenster [388]. Europese regelgevende instanties raden echter het gebruik van 

behandeling met rtPA niet aan bij patiënten met een ernstige beroerte (NIHSSS > 

25), uitgebreide ischemische veranderingen op CT scan, of een leeftijd hoger dan 80 

jaar (in tegenstelling tot de Amerikaanse voorwaarden). Observationele studies 

suggereren desalniettemin dat het gebruik van rtPA binnen het 3 uren tijdsvenster 

veilig en efficiënt is bij patiënten ouder dan 80 jaar, maar meer gerandomizeerde 

data moeten worden verzameld [389-391]. Het effect van het geslacht op de respons 

op rtPA is niet bekend [392].  

Behandeling met thrombolyse blijkt veilig en efficiënt te zijn in verschillende types 

van ziekenhuizen, indien de diagnose gesteld wordt door een arts met expertise in de 

beroertezorg en indien de CT scan van de hersenen beoordeeld wordt door een 

ervaren arts [393-395]. Indien enigszins mogelijk zouden de risico’s en voordelen 

van rtPA met de patiënt en de familie besproken moeten worden voor het opstarten 

van de behandeling.  

De bloeddruk moet lager zijn dan 185/110 mm Hg voor de start van de thrombolyse  

en ook in de volgende 24 uren. Behandeling van een hoge bloeddruk is noodzakelijk. 

Overtredingen van het protocol gaan gepaard met een hogere mortaliteit [126].  

Continue transcraniële ultrasonografie ging gepaard met een verhoogde kans op 

recanalisatie na rtPA in een kleine gerandomiseerde studie [398]; dit effect zou 

versterkt kunnen worden door de toediening van microbelletjes [399]. Recent werd 

echter een gerandomiseerde klinische studie stopgezet zonder bekende reden.  
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Intraveneus toegediende rtPA kan voordeel opleveren als behandeling van een acute 

ischemische beroerte buiten het 3 uren tijdsvenster, maar wordt niet aanbevolen als 

routine in de dagelijkse praktijk. Het gebruik van multimodale beeldvormingscriteria 

kan nuttig zijn voor de selectie van patiënten. Verschillende grote observationele 

studies suggereren op basis van geavanceerde beeldvormingstechnieken een 

verbeterde veiligheid en een mogelijk verbeterde effectiviteit bij patiënten die buiten 

het 3 uren tijdsvenster behandeld werden met intraveneus toegediende rtPA [131, 

160, 400, 401]. De beschikbare data over de discrepantie tussen het perfusie defect 

en de ischemie bepaald door middel van multimodale MRI of CT zijn echter te 

beperkt om behandeling met thrombolyse te implementeren in de dagdagelijkse 

praktijk (zie ook de sectie over beeldvorming) [153]. 

Patiënten met epileptische insulten bij de aanvang van de beroerte werden in studies 

met thrombolytica uitgesloten vanwege mogelijke verwarring met postictale Toddse 

fenomenen. Casuïstiek van groepen van patiënten suggereert dat thrombolyse mag 

gebruikt worden bij patiënten met een epileptisch insult bij wie het bewijs van een 

nieuwe ischemische beroerte geleverd werd [389].  

Post-hoc analyses hebben de volgende factoren geïdentificeerd die een verhoogd 

risico inhouden op intracerebrale bloeding door gebruik van rtPA [402]:  

• Verhoogde bloedsuiker 

• Voorgeschiedenis van diabetes 

• Ernst van de symptomen bij aanvang 

• Gevorderde leeftijd 

• Langer tijdsinterval voor de start van de behandeling 

• Voorafgaand gebruik van aspirine 

• Voorgeschiedenis van congestief hartfalen 

• Lage activiteit van plasminogeen activator inhibitor 

• Overtredingen van het NINDS protocol 

Echter geen van deze risicofactoren ondermijnt het globale voordeel van rtPA.  

Andere intraveneuze thrombolytica 

Intraveneus toegediende streptokinase ging gepaard met een onaanvaardbaar hoog 

risico op bloeding en overlijden [403, 404]. In twee kleine gerandomiseerde en 
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placebo gecontroleerde klinische studies leidde desmoteplase intraveneus toegediend 

3–9 uren na een acute ischemische beroerte bij patiënten geselecteerd op basis van 

perfusie/diffusie mismatch  tot een verhoogde kans op reperfusie en een beter 

klinisch resultaat [405, 406]. In de fase III studie (DIAS II, Desmoteplase in Acute 

Ischemic Stroke) werden deze bevindingen echter niet bevestigd. Dit agens zal 

verder geëvalueerd worden.  

Intra-arteriële en gecombineerde (IV+IA) thrombolyse 

Intra-arteriële thrombolytische behandeling van een proximale occlusie van de arteria 

cerebri media met pro-urokinase (PUK) binnen 6 uren ging op significante wijze 

gepaard met een beter eindresultaat in de PROACT II studie (Pro-urokinase for Acute 

Ischemic Stroke) [154]. Andere kleinere gerandomiseerde klinische studies met PUK 

(PROACT I) of urokinase (MELT) en een meta-analyse van PROACT I, PROACT II en 

MELT wijzen op gunstige effecten van intra-arteriële thrombolyse bij patiënten met 

een proximale occlusie van de arteria cerebri media [407]. PUK is niet meer 

beschikbaar en intra-arteriële thrombolyse met rtPA wordt niet ondersteund door 

gerandomiseerde klinische studies, maar observationele gegevens en data van niet 

gerandomiseerde vergelijkingen zijn beschikbaar [155, 408].  

Een gerandomiseerde studie die de standaardbehandeling met intraveneus rtPA 

vergelijkt met gecombineerde intraveneuze en intra-arteriële behandeling (IMS3) is 

gestart [409].  

Intra-arteriële behandeling van een acute occlusie van de arteria basilaris met 

urokinase of rtPA is sinds meer dan 20 jaar beschikbaar, maar is nog niet getest in 

gecontroleerde gerandomiseerde klinische studies [410]  ondanks de bemoedigende 

resultaten van observationele studies. Een systematische analyse toonde geen 

verschil aan tussen intra-arteriële en intraveneuze thrombolyse voor basilaris occlusie 

[413]. 

Niet medicamenteuze intra-arteriële methoden voor recanalisatie  

De MERCI studie (Mechanical Embolus Removal in Cerebral Embolism) evalueerde 

een mechanische verwijdering van een thrombus uit een intracraniële arterie. 
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Recanalisatie werd verkregen bij 48% (68/141) van de patiënten bij wie de 

behandeling binnen 8 uren na het begin van de beroerte uitgevoerd werd [414]. 

Voor geen enkel niet medicamenteuze methode van recanalisatie zijn er 

gerandomiseerde klinische studies beschikbaar die de klinische uitkomst hebben 

onderzocht.  

 

Behandeling met trombocytenaggregatieremmers 

De resultaten van twee grote gerandomiseerde niet geblindeerde studies tonen aan 

dat aspirine veilig en effectief is, indien het toegediend wordt binnen 48 uur na het 

begin van de beroerte [415, 416]. In absolute termen waren er voor elke 1000 

behandelde patiënten 13 patiënten meer in leven en onafhankelijk aan het einde van 

de follow up. Bovendien werd de kans op een volledig herstel van de beroerte groter 

door gebruik van aspirine (OR 1.06; 95% CI 1.01-1.11): voor elke 1000 behandelde 

patiënten herstelden er 10 patiënten meer. Behandeling met 

trombocytenaggregatieremmers ging gepaard met een toename van twee 

symptomatische intracraniële bloedingen voor elke 1000 behandelde patiënten, maar 

dit werd meer dan gecompenseerd door een reductie van zeven recidiverende 

ischemische beroertes en ongeveer één longembolie voor elke 1000 behandelde 

patiënten.  

Een gerandomiseerde, dubbel-blinde, placebo-gecontroleerde studie bij patiënten 

met een onvolledige parese toonde aan dat aspirine (325 mg) éénmaal daags 

gedurende 5 opeenvolgende dagen toegediend binnen 48 uur na de beroerte, de 

progressie van de beroerte in vergelijking met placebo (RR 0.95;95% CI 0.62-1.45) 

niet op significante wijze vermindert [417].  

Het gebruik van clopidogrel, dipyridamole, of een combinatie van orale 

trombocytenaggregatieremmers is niet onderzocht bij patiënten met een acute 

ischemische beroerte.  

In een dubbel-blinde fase II studie resulteerde het gebruik van de glycoproteine-IIb-

IIIa inhibitor abciximab in vergelijking met placebo in een niet significant voordeel 
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(OR 1.20; 95% CI 0.84-1.70) [418], gemeten met de aangepaste Rankin score op 3 

maanden,. Een fase III studie ter evaluatie van de veiligheid en werkzaamheid van 

abciximab werd na inclusie van 808 patiënten vroegtijdig afgebroken vanwege een 

verhoogd risico op symptomatische of fatale intracraniële bloedingen bij behandeling 

met abciximab in vergelijking met placebo (5.5 vs. 0.5%; p = 0.002). Deze studie 

toonde eveneens geen verbetering van de uitkomst onder behandeling met 

abciximab [419].  

 

Vroegtijdige toediening van anticoagulantia 

Subcutaan toegediende ongefractioneerde heparine in lage of matige dosering [415], 

nadroparine [420, 421], certoparine [422], tinzaparine [423], dalteparine [424] en 

intraveneus toegediende danaparoid [425] hebben geen voordeel indien gestart 

wordt binnen 24-48 uur na begin van de beroerte. De verbetering van de klinische 

uitkomst of de vermindering van de kans op een volgende beroerte werden 

grotendeels teniet gedaan door een toename van het aantal bloedingen. In een 

meta-analyse van 22 studies ging de behandeling met anticoagulantia gepaard met 

ongeveer negen minder beroerterecidieven per 1000 behandelde patiënten (OR 0.76; 

95% CI 0.65-0.88) en met negen meer symptomatische intracraniële bloedingen per 

1000 behandelde patiënten (OR 2.52;95% CI 1.92-3.30) [426]. De kwaliteit van deze 

studies varieerde echter sterk. De onderzochte anticoagulantia waren 

ongefractioneerde heparine, laagmoleculairgewicht heparines, heparinoïden, orale 

anticoagulantia en thrombine remmers.  

Slechts weinig studies hebben het risico en het voordeel van zeer vroege toediening 

van ongefractioneerde heparine bij acute ischemische beroerte onderzocht. In één 

studie resulteerde behandeling van patiënten met niet-lacunaire infarcten met 

anticoagulatie binnen 3 uur in meer onafhankelijkheid (38/9 vs. 28.6%; p = 0.025), 

minder overlijdens (16.8 vs. 21.9%; P = 0.0189) en meer symptomatische 

hersenbloedingen (6.2 vs. 1.4%; P=0.008) [427]. In de RAPID studie (Rapid 

Anticoagulation Prevents Ischemic Damage), hadden patiënten die behandeld 

werden met ongefractioneerde heparine minder vroegtijdige nieuwe beroerten en 
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een zelfde incidentie van ernstige bloedingen, in vergelijking met patiënten die 

behandeld werden met aspirine [428]. In de groep met ongefractioneerde heparine 

ging ischemische of hemorrhagische complicaties gepaard met onjuiste concentraties 

van ongefractioneerd heparine. In het licht van deze bevindingen vormt de waarde 

van ongefractioneerde heparine, indien snel toegediend na begin van de symptomen, 

nog altijd een onderwerp van discussie [429, 430].  

Gerandomiseerde klinische studies hebben geen netto winst van heparine 

aangetoond bij alle subtypen van beroerte. Een meta-analyse van patiënten met een 

acute cardioemboligene beroerte toonde aan dat anticoagulantia binnen 48 uur na 

het klinisch begin gepaard ging met een niet-significante reductie van recidiverende 

infarcten, maar zonder substantiële vermindering van overlijden of handicap [431]. 

Ondanks het gebrek aan bewijs, bevelen sommige experts behandeling met 

intraveneus toegediende heparine aan bij specifieke patiëntenpopulaties, zoals 

patiënten met een cardiale emboliebron die gepaard gaan met een hoog risico op 

een nieuwe embolie, bij patiënten met arteriële dissectie, of bij patiënten met een 

hooggradige arteriële stenose voorafgaand aan chirurgie. Contraindicaties voor 

behandeling met heparine zijn grote infarcten (bijv. meer dan 50% van het arteria 

cerebri media gebied), oncontroleerbare arteriële hypertensie en gevorderde 

microvasculaire veranderingen in de hersenen.  

 

Neuroprotectie 

Geen enkele studie met een neuroprotectivum heeft ten opzichte van de vooraf 

gedefinieerde outcome een verbeterde outcome aangetoond . Recente 

gerandomiseerde klinische studies met het vrije radicaalvangende middel NXY-059 

en magnesiumsulfaat waren negatief. Een gerandomiseerde, placebogecontroleerde 

fase III studie met intraveneus rtPA gevolgd door antioxidante behandeling met 

urinezuur is momenteel nog gaande, als vervolg op een fase II studie waarin de 

veiligheid van deze medicatie werd aangetoond [434]. Een meta-analyse heeft een 

beperkt voordelig effect van citocoline gesuggereerd [435]; een studie met dit 

medicament is momenteel gaande.  
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Hersenoedeem en verhoogde intracraniële druk 

Aanbevelingen 

• Chirurgische decompressiebehandeling binnen 48 uur na het begin van de 

symptomen wordt aanbevolen bij patiënten tot de leeftijd van 60 jaar met 

ruimteinnemende (maligne) infarcten in het arteria cerebri media gebied (Klasse 

I, Level A) 

• Het wordt aanbevolen dat osmotische behandeling gebruikt kan worden om 

intracraniële drukstijging te behandelen voorafgaand aan chirurgie (Klasse III, 

Niveau C) 

• Hypothermie kan niet worden aanbevolen als behandeling voor patiënten met 

ruimte-innemende infarcten (Klasse IV, GCP) 

• Het wordt aanbevolen dat ventriculostomie of chirurgische decompressie 

overwogen wordt voor de behandeling van grote cerebellaire infarcten die druk 

uitoefenen op de hersenstam (Klasse III, Niveau C) 

 

Ruimte-innemend hersenoedeem is een belangrijke oorzaak van vroegtijdige 

verslechtering en overlijden bij patiënten met grote supratentoriële infarcten. 

Levensbedreigend hersenoedeem ontstaat gewoonlijk tussen de tweede en de vijfde 

dag na het begin van de beroerte, Neurologische verslechtering kan binnen 24 uur 

na het begin van de symptomen voorkomen bij één derde van de patiënten [436, 

437].  

 

Medische behandeling  

De medische behandeling van patiënten met grote ruimte-innemende infarcten en 

hersenoedeem is grotendeels gebaseerd op observationele gegevens. De 

basisbehandeling bestaat uit de positionering van het hoofd met flexie in de nek tot 

30°, het vermijden van schadelijke stimuli, pijnbestrijding, aangepaste oxygenatie en 

normalisatie van de lichaamstemperatuur. Indien intracraniële drukmonitoring 

beschikbaar is, dient de cerebrale perfusiedruk boven 70 mm Hg gehouden te 

worden [438]. Intraveneus glycerol (4 x 250 ml glycerol 10% over 30-60 min) of 
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mannitol (25-50 g elke 3-6 u) vormt de eerstelijns behandeling indien klinische of 

radiologische tekenen van ruimte-innemend oedeem zich voordoen [439, 440]. 

Intraveneus hypertone fysiologische oplossingen zijn waarschijnlijk even werkzaam 

[441]. Hypotone and glucosebevattende oplossingen dienen vermeden te worden als 

vochtbehandeling. Dexamethason en corticosteroïden zijn niet nuttig [442]. 

Thiopental toegediend in bolus kan op een snelle en significante wijze de 

intracraniële druk verminderen en kan gebruikt worden om  in het acute stadium de 

intracraniële druk te verlagen. Behandeling met barbituraten vereist monitoring van 

de intracraniële druk en electroëncefalografie (EEG) en nauwgezette 

hemodynamische controle omdat een significante bloeddrukdaling kan optreden.  

 

Hypothermie 

Beperkte hypothermie (hersentemperatuur tussen 32-33°C) vermindert de mortaliteit 

bij patiënten met grote infarcten in het arteria cerebri media gebied maar kan 

ernstige neveneffecten veroorzaken, zoals een nieuwe intracraniële drukstijging 

tijdens opwarming [443, 444]. In een kleine klinische studie leidde beperkte 

hypothermie (35°C) in combinatie met neurochirurgische decompressie tot een trend 

in de richting van een betere klinische outcome dan decompressie alleen (p = 0.08) 

[445].  

 

Neurochirurgische decompressie 

Maligne infarct van de arteria cerebri media 

Een meta-analyse van 93 patiënten uit de DECIMAL (decompressive craniectomy in 

malignant MCA infarcts), DESTINY (decompressive surgery for the treatment of 

malignant infarction of the MCA) en de HAMLET studie (hemicraniectomy after MCA 

infarction with life-threatening edema trial) toonde aan dat in vergelijking met de 

controlegroep meer patiënten in de decompressie chirurgiegroep na 1 jaar een mRS 

<4 of mRS <3 hadden en dat meer patiënten overleefden (NNT’s 2, 4 en 2 

respectievelijk) [446, 447]. Er was geen toename van de proportie van patiënten die 

de chirurgie in een vegetatieve toestand overleefden (mRS 5). Inclusiecriteria voor 

deze gecombineerde analyse waren: leeftijd 18-60 jaar, NIHSSS >15, verminderd 

bewustzijn tot het niveau van score 1 of meer op item 1a van de NIHSS, tekenen van 
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infarcering in 50% of meer van het stroomgebied van de arteria cerebri media op CT 

of >145 cm³ op DWI en inclusie <45 uur na het begin van de beroerte (chirurgie 

<48 uur). De follow up met betrekking tot overleving en de functionele status na 

meer dan 1 jaar is momenteel nog lopende in de DECIMAL en DESTINY studies 

[447].  

Een systematische review van 12 observationele, retrospectieve studies toonde aan 

dat een leeftijd hoger dan 50 jaar een indicator is voor een slechte uitkomst. Het 

tijdstip van de chirurgie, localisatie van het infarct, symptomen van inklemming voor 

de chirurgie en betrokkenheid van andere vasculaire gebieden had geen significante 

invloed op de uitkomst [448] .  

 

Cerebellair infarct 

Ondanks een gebrek aan gerandomiseerde klinische studies worden ventriculostomie 

en chirurgische decompressie als voorkeursbehandelingen beschouwd voor ruimte-

innemende cerebellaire infarcten. Zoals bij ruimte-innemende supratentoriële 

infarcering, dient de ingreep uitgevoerd te worden voor het ontstaan van tekenen 

van inklemming. De prognose van overlevers kan zeer goed zijn, zelfs bij patiënten 

die comateus zijn voor de chirurgie.  

 

Preventie en behandeling van complicaties 

Aanbevelingen 

• Het wordt aanbevolen dat infecties na een beroerte met gepaste antibiotica 

behandeld worden (Klasse IV, GCP) 

• Profylactische toediening van antibiotica is niet aanbevolen en levofloxacin kan 

nadelig zijn bij patiënten met een acute beroerte (Klasse II, Niveau B) 

• Vroegtijdige rehydratatie en compressiekousen worden aanbevolen om de kans 

op een veneuze thrombo-embolie te verminderen (Klasse IV, GCP) 

• Vroegtijdige mobilisatie is aangewezen om complicaties zoals aspiratiepneumonie, 

diepe veneuze thrombose en drukulcera to voorkomen (Klasse IV, GCP) 

• Het wordt aanbevolen dat lage dosis subcutaan heparine of 

laagmoleculairgewicht heparines overwogen zouden worden voor patiënten met 

een hoog risico op diepe veneuze thrombose of longembolie (Klasse I, Niveau A) 
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• Toediening van anticonvulsiva wordt aanbevolen om volgende epileptische 

insulten te voorkomen nadat een eerste epileptisch e insult heeft plaats gevonden 

(Klasse I, Niveau A). Profylactische toediening van anticonvulsiva aan patiënten 

met een recente beroerte die geen epileptische insulten gehad is niet aanbevolen 

(Klasse IV, GCP) 

• Een beoordeling van het valrisico wordt aanbevolen voor elke beroertepatiënt 

(Klasse IV, GCP) 

• Calcium/vitamine D supplementen worden aanbevolen voor patiënten met een 

beroerte met verhoogd valrisico (Klasse II, Niveau B) 

• Bifosfonaten (alendronaat, etidronaat en risedronaat) worden aanbevolen voor 

vrouwen met fracturen in de antecedenten (Klasse II, Niveau B) 

• Bij patiënten met een beroerte met urine incontinentie wordt een 

gespecialiseerde beoordeling en behandeling aanbevolen (Klasse III, Niveau C) 

• Beoordeling van de slikfunctie wordt aanbevolen, maar er zijn onvoldoende 

gegevens om een specifieke therapeutische benadering aan te bevelen (Klasse 

III, GCP) 

• Orale voedingssupplementen worden alleen aanbevolen voor ondervoede 

patiënten met een beroerte zonder slikstoornissen (Klasse II, Niveau B) 

• Vroeg starten met nasogastrische (NG) voeding (binnen 48 uur) wordt 

aanbevolen voor patiënten met een beroerte met slikstoornissen (Klasse II, 

Niveau B) 

• Het wordt aanbevolen percutane enterale gastrostomie (PEG) voeding in de 

eerste 2 weken niet in overweging te nemen bij patiënten met een beroerte 

(Klasse II, Niveau B) 

 

 

Aspiratie en pneumonie 

Bacteriële pneumonie is een van belangrijkste complicaties bij patiënten met een 

beroerte [449] en wordt vooral veroorzaakt door aspiratie [450]. Aspiratie doet zich 

frequent voor bij patiënten met een verminderd bewustzijn en bij patiënten met 

slikstoornissen. Orale voeding dient vermeden te worden tot bij de patiënten een 

intacte slikfunctie is aangetoond (kleine hoeveelheden water drinken en intact 
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hoesten op commando). NG of PEG voeding kan aspiratiepneumonie voorkomen, 

maar reflux van vloeibare voeding, hypostase, verminderde hoest en immobilisatie 

verhogen het risico. Frequente veranderingen van de houding van de patiënt in bed 

en long fysiotherapie kunnen aspiratiepneumonie voorkómen. Cerebrale processen 

kunnen aanleiding geven tot een immuungecompromitteerde toestand die kan 

bijdragen tot infecties na een beroerte [451, 452]. Profylactische toediening van 

levofloxacine (500 mg/100 ml/dag gedurende 3 dagen) is niet beter dan optimale 

verzorging ter preventie van infecties bij patiënten met niet-septische acute beroerte 

en was omgekeerd geassocieerd met de outcome op dag 90 (OR 0.19; 95% CI 0.04 

– 0.87; p = 0.03) [453]. 

 

Diepe veneuze thrombose en longembolie 

Algemeen wordt aangenomen dat het risico op DVT en longembolie (LE) verminderd 

kan worden door vroegtijdig toedienen van voldoende vocht en vroege mobilisatie. 

Ondanks het feit dat compressiekousen werkzaam zijn voor de preventie van 

veneuze thrombo-embolie bij chirurgische patiënten, is hun werkzaamheid na een 

beroerte niet bewezen [454]. Bij patiënten met een beroerte reduceerden 

laagmoleculairgewicht heparines de incidentie van zowel DVT (OR 0.34; 95% CI 

0.19-0.59) als van LE (OR 0.36; 95% CI 0.15-0.87), zonder een verhoogd risico op 

intracerebrale (OR 1.39; 95% CI 0.53-3.67) of extracraniële bloeding (OR 1.44; 95% 

CI 0.13-16), NNT: 7 en 38 voor DVT en LE respectievelijk. Ongefractioneerde 

heparine verminderde het thromboserisico (OR 0.17; 95% CI 0.11-0.26) maar had 

geen invloed op LE (OR 0.83; 95% CI 0.53-1.31); het risico op intracerebrale 

bloeding was niet statistich significant verhoogd (OR 1.67; 95% CI 0.97-2.87) [455]. 

Desalniettemin is profylaxe met subcutaan toegediende lage dosering heparine (5000 

eenheden twee maal daags) of laagmoleculairgewicht heparines aangewezen bij 

patiënten met een hoog risico op DVT of LE (bijv. ten gevolge van immobilisatie, 

obesitas, diabetes, eerdere beroerte).  

 

Decubitus 

Bij patiënten met een hoog risico op ontwikkeling van decubitus, zijn gebruik van 

speciale matrassen, frequente wisselligging, een optimale voedingstoestand en 
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hydratie van de huid rondom de stuit geschikte preventieve strategieën [458]. De 

huid van de incontinente patiënt moet droog gehouden worden. Voor patiënten met 

een zeer hoog risico, dient een matras met lucht-gevulde of vloeistof-gevulde 

componenten te worden gebruikt. 

 

Epileptische aanvallen 

Partiële of secundair gegeneraliseerde aanvallen kunnen voorkomen in de acute fase 

van ischemische beroerte. Standaard anti-epileptische geneesmiddelen dienen te 

worden gebruikt, volgens de algemene principes van het epilepsie-beleid. Het nut 

van primair profylactische anticonvulsieve behandeling is niet aangetoond.  

 

Agitatie 

Agitatie en confusie kunnen het gevolg zijn van een acute beroerte, doch zij kunnen 

ook te wijten zijn aan complicaties zoals koorts, volume depletie of infectie. Adequate 

behandeling van de onderliggende oorzaak moet het starten van sedatie of 

antipsychotische behandeling voorafgaan.  

 

Valincidenten 

Valincidenten zijn vaak voorkomend (tot 25%) na beroerte in de acute fase [459], 

tijdens  revalidatie [460] en op lange termijn [461]. Mogelijke risicofactoren voor 

valincidenten  [462] zijn cognitieve dysfunctie, depressie, polyfarmacie en 

gevoelsstoornissen [363,364]. Een multidisciplinaire preventieve aanpak die zich 

concentreert op persoonlijke en omgevingsfactoren lijkt succesvol te zijn [465-466]. 

De incidentie van ernstige verwondingen bedraagt 5% [459], inclusief heupfracturen 

(die vier keer vaker voorkomen dan bij controle patiënten van dezelfde leeftijd 

[467]). Zij zijn geassocieerd met een slechte prognose [468]. Fysieke training [469], 

calcium supplementen [470] en bisfosfonaten [471] verbeteren de botsterkte en 

verminderen het aantal breuken bij patiënten met een beroerte. Heupbeschermers 
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kunnen de breukincidentie verminderen in de hoog-risico groepen die in instellingen 

verzorgd worden, maar het bewijs is minder overtuigend voor patiënten die thuis 

verblijven [472]. 

 

Urineweginfecties en incontinentie 

De meerderheid van de in het ziekenhuis verworven urineweginfecties zijn 

geassocieerd aan het gebruik van blaascatheters [473-474]. Intermittente 

catheterisatie heeft niet aangetoond het risico op infectie te verminderen. Zodra een 

urineweginfectie wordt vastgesteld, dienen de aangewezen antibiotica te worden 

gegeven. Om ontwikkeling van bacteriële resistentie tegen te gaan, dient toediening 

van profylactische antibiotica te worden vermeden.  

Incontinentia urinae treedt vaak op na een beroerte, vooral bij oudere, ernstig 

aangedane patiënten met een cognitieve dysfunctie [475]. Recente schattingen 

suggereren een prevalentie van 40-69 % in de acute beroerte populatie, van wie 

25% nog steeds incontinent zijn bij ontslag en 15% incontinent blijven na 1 jaar 

[476]. Incontinentia urinae is een sterke predictieve factor voor een slechte 

functionele prognose, zelfs na correctie voor leeftijd en functionele status [477]. Data 

van beschikbare trials laten echter niet toe om de verzorging van volwassenen met 

incontinentia urinae na beroerte te sturen [474, 478]. Er zijn echter ook aanwijzingen 

dat professionele inbreng door een gestructureerde beoordeling en zorgverlening en 

gespecialiseerde continentiezorg incontinentia urinae en gerelateerde symptomen na 

beroerte kan verminderen. Systematische screening  en fysiotherapie hebben 

aangetoond de continentie te verbeteren bij zowel gehospitaliseerde als ambulante 

patiënten [474, 476]. Er zijn echter een onvoldoende aantal kwalitatief hoogstaande 

studies om specifieke aanbevelingen op te stellen [478]. 

 

Dysfagie en voeding 

Orofaryngeale dysfagie komt voor bij tot 50 % van patiënten met hemiplegie [479]. 

De prevalentie van dysfagie is het hoogst in de acute fase van een beroerte en 
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vermindert naar ongeveer 15 % na 3 maanden [480]. Dysfagie is geassocieerd met 

een hogere incidentie van medische complicaties en aan een hogere mortaliteit 

[479].  

Onthouden of beperken van orale voeding kan de katabole toestand die soms 

geassocieerd is met een beroerte verslechteren. Schattingen van de incidentie van 

ondervoeding variëren van 7 tot 15% bij opname [481, 482] en van 22 tot 35% na 

twee weken [483]. Bij patiënten die langdurige revalidatie nodig hebben, kan de 

prevalentie van ondervoeding oplopen tot 50% [484]. Ondervoeding gaat gepaard 

met een slechte functionele uitkomst [485] en een verhoogde mortaliteit [486,487]. 

Routinematige toediening van voedingssupplementen aan alle acute beroerte 

patiënten, leidde niet tot betere uitkomsten of een lager aantal complicaties [488]. Er 

zijn onvoldoende goed onderbouwde studies ivm de toediening van 

voedingssupplementen bij patiënten met een beroerte met een hoog risico op 

ondervoeding.  

NG sondevoeding of voeding via percutane gastrostomie (PEG) zijn twee opties voor 

enterale voeding bij patiënten met blijvende dysfagie. Een studie waarbij vroegtijdige 

(mediaan 48 uur na beroerte) versus laattijdige (1 week) NG sondevoeding werd 

vergeleken, kon geen significant voordeel aantonen voor de vroegtijdige voeding, 

hoewel er wel een trend was tot minder overlijdens in de vroegtijdige groep [488]. In 

een verwante studie die voeding via PEG en NG sondevoeding binnen de 30 dagen 

vergeleek, was voeding via gastrostomie niet beter dan de NG sondevoeding, het 

was zelfs mogelijk schadelijk [488]. Voeding via gastrostomie is ook bestudeerd bij 

dysfagie op lange-termijn. Twee studies die voeding via PEG en NG sondevoeding 

vergeleken, hebben een trend tot verbeterde voedingstoestand met voeding via 

gastrostomie gevonden, wat echter niet statistisch significant was. [489,490]. Studies 

die de levenskwaliteit hebben bestudeerd, vonden geen verbetering met voeding via 

gastrostomie [491,492].  
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Revalidatie 

Zelfs met optimale zorg voor patiënten met een beroerte, thrombolyse inbegrepen, 

zal minder dan één derde van de patiënten volledig herstellen van een beroerte 

[387]. Revalidatie heeft als doel om mensen met een handicap te helpen een 

optimale fysieke, intellectuele, psychologische en/of sociale functie te bereiken en te 

behouden [493]. Revalidatiedoeleinden kunnen variëren van initiële maatregelen om 

de handicap te minimaliseren tot meer complexe interventies met als doel actieve 

deelname te stimuleren.  

 

Omkadering van revalidatie 

Aanbevelingen 

• Opname op een stroke unit wordt aanbevolen voor patiënten met een acute 

beroerte om een gecoördineerde multidisciplinaire revalidatie te kunnen realiseren 

(Klasse I, niveau A) 

• Vroegtijdige start van revalidatie wordt aanbevolen (Klasse III, niveau C) 

• Het wordt aanbevolen vroegtijdig ontslag van een stroke unit mogelijk te maken 

bij medisch stabiele patiënten met milde tot matige handicap op voorwaarde dat 

ambulante revalidatie mogelijk is door een multidisciplinair team met ervaring in 

beroerte zorg (Klasse I, niveau A) 

• Het wordt aanbevolen de revalidatie na ontslag te continueren gedurende het 

eerste jaar na een beroerte (Klasse II, niveau A) 

• Het wordt aanbevolen de duur en intensiteit van de revalidatie te vergroten 

(Klasse II, niveau B) 

 

Revalidatie door een gespecialiseerd multidisciplinair team is een essentieel 

onderdeel van de zorg op een stroke unit [494]. De Stroke Unit Trialists’ 

Collaboration [61] heeft een verbeterde overleving en een betere functionele 

prognose aangetoond bij patiënten die behandeld zijn op een stroke unit. Die 

voordelen blijven ook bestaan op lange termijn: follow-up na 5 en 10 jaar heeft 
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blijvende doeltreffendheid aangetoond in vergelijking met controles [495,496]. De 

financiële en sociale gevolgen van lange ziekenhuisopname, hebben geleid tot steeds 

meer aandacht om vroegtijdig ontslag naar huis mogelijk maken. Een multidisciplinair 

team met ervaring in beroertezorg, bestaande uit (minstens) een verpleegkundige, 

een fysiotherapeut en een ergotherapeut, gericht op een vroegtijdig ontslag, kan het 

aantal ligdagen voor patiënten [497] met bij aanvang milde tot matige handicap 

[498] significant verminderen. Gespecialiseerde nazorg is van groot belang: de 

mortaliteit was wezenlijk hoger bij patiënten die vroegtijdig ontslagen werden met 

enkel een standaard ambulante zorg [499]. 

Een meta-analyse toonde dat voortgezette revalidatie na ontslag gedurende het 

eerste jaar na beroerte het risico op functionele achteruitgang vermindert en de 

activiteiten van het dagelijks leven (ADL) bevordert [500]. De interventies omvatten 

zowel ergotherapie, als fysiotherapie en multidisciplinaire teams. Er kan daarom geen 

definitieve uitspraak worden gedaan over het optimale type revalidatie. 

 

Revalidatie: timing, duur en intensiteit 

Het optimale tijdstip om revalidatie te starten is onduidelijk. Voorstanders van 

vroegtijdige therapie citeren bewijs uit de functionele beeldvorming [501] en 

dierenstudies [502,503] die de peri-infarct periode beschouwen als het ideale tijdstip 

om revalidatie te starten. Vroegtijdige start van revalidatie is van belang voor de 

optimale zorg van een patiënt met een beroerte, [61] maar er is een gebrek aan 

consensus over de definitie van “vroegtijdige therapie”. Studies die “vroegtijdige” en 

“laattijdige” start hebben vergeleken, hebben een betere prognose gerapporteerd als 

therapie gestart wordt binnen de 20-30 dagen. [504,505]. Veel van de onmiddellijke 

complicaties van beroerte (DVT, decubituswonden, contracturen, constipatie en 

pneumonie) zijn geassocieerd met immobiliteit [506]. Mobilisatie is daarom een 

fundamentele component van vroegtijdige revalidatie. Het optimale tijdstip waarop 

mobilisatie dient te worden gestart, is onduidelijk. Mobilisatie tijdens de eerste dagen 

lijkt goed te worden verdragen [507]. Voortijdige resultaten van de nog lopende 

AVERT studie waarin revalidatie binnen de eerste 24 uur wordt onderzocht, 
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suggereren dat vroege behandeling door de fysiotherapeut goed verdragen wordt. 

[508]. 

Er zijn weinig studies over het voortzetten van revalidatie meer dan een jaar na het 

acute voorval. Het is daarom niet mogelijk om aanbevelingen op te stellen voor 

revalidatie in deze fase [509]. 

Meer intensieve revalidatie, waarbij er vooral meer tijd besteed wordt aan de ADL, is 

geassocieerd met een betere functionele prognose [510,511]. Een systematische 

review van revalidatietechnieken suggereert dat verbetering van de functie van de 

bovenste extremiteit dosis-afhankelijk is, doch door de heterogeniciteit van de 

geïncludeerde studies kunnen geen definitieve conclusies worden getrokken [512]. 

Studies over training van de onderste extremiteiten en algemene ADL training 

hebben de grootste voordelen geobserveerd.  

Organisatie en kwaliteit van de zorg zijn mogelijk belangrijker dan het absolute 

aantal uren behandeling [513]. In een vergelijking tussen een multidisciplinair team 

gespecialiseerd in de zorg voor patiënten met een beroerte en een team dat 

revalidatie volgens de klassieke normen uitvoerde, bereikte het gespecialiseerde 

team betere resultaten met significant minder uren behandeling [514]. 

 

Revalidatie-elementen 

Aanbevelingen 

• Fysiotherapie wordt aanbevolen, het beste type fysiotherapie is echter onduidelijk 

(Klasse I, niveau A) 

• Ergotherapie wordt aanbevolen, het beste type ergotherapie is echter onduidelijk 

(Klasse I, niveau A) 

• Beoordeling van taal- en spraakstoornissen wordt aanbevolen, er zijn echter 

onvoldoende gegevens om specifieke behandelingen aan te bevelen (Klasse III, 

GKP) 
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• Het wordt aanbevolen informatie te verstrekken aan de patiënt en zijn 

zorgverleners maar er is geen bewijs voor het gebruik van gespecialiseerde 

netwerken voor alle patiënten met een beroerte (Klasse II, niveau B) 

• Het wordt aanbevolen revalidatie te overwegen voor alle patiënten met een 

beroerte, maar er is beperkt bewijs met betrekking tot de behandeling voor de 

meest ernstig aangetaste patiënten (Klasse II, niveau B) 

• Beoordeling van cognitieve functiestoornissen is wenselijk, maar er zijn 

onvoldoende gegevens om specifieke behandelingen aan te raden (Klasse I, 

niveau A) 

• Het wordt aanbevolen patiënten te screenen op depressie gedurende de 

ziekenhuisopname en tijdens de follow-up periode (Klasse IV, niveau B) 

• Om de stemming te verbeteren worden medicamenteuze behandeling en niet-

medicamenteuze interventies aanbevolen (Klasse I, niveau A) 

• Medicamenteuze therapie moet worden overwogen om emotionele labiliteit na 

een beroerte te behandelen (Klasse II, niveau B) 

• Tricyclische of antiepileptische therapie wordt aanbevolen om neuropathische pijn 

na een beroerte te behandelen in geselecteerde patiënten (Klasse III, niveau B) 

• Een behandeling met botuline toxine wordt aanbevolen om spasticiteit na een 

beroerte te behandelen, maar functionele voordelen zijn onzeker (Klasse III, 

niveau B) 

 

De resultaten van studies uitgevoerd op stroke units pleiten voor gecoördineerde 

multidisciplinaire teams bestaande uit stafleden met ervaring in de zorg voor 

patiënten met een beroerte [515]. De samenstelling van deze teams wordt niet 

formeel beschreven, maar omvat meestal artsen met ervaring in de zorg voor 

patiënten met een beroerte, verpleegkundigen, fysiotherapeuten, ergotherapeuten 

en logopedisten. 

Fysiotherapie 

Geen enkele vorm van fysiotherapie is overtuigend superieur wat betreft beroerte 

revalidatie [516,517], maar er bestaat wel wat bewijs om bepaalde interventies te 

ondersteunen. Verschillende groepen hebben aangetoond dat kracht kan worden 
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verbeterd op een dosis-afhankelijke manier, zonder de spasticiteit te doen toenemen 

[512]. Functionele electrische stimulatie kan de kracht doen toenemen, doch het 

blijft onzeker of het effect klinisch relevant is [518].  

Een systematisch overzicht kon de doeltreffendheid van tredmolentraining om het 

lopen te verbeteren niet aantonen [519]. Electromechanische gangrevalidatie in 

combinatie met fysiotherapie zou doeltreffender kunnen zijn dan fysiotherapie alleen 

[520]. 

Er zijn beperkte gegevens die het gebruik van orthesen en hulpmiddelen 

ondersteunen [521] 

Cardiovasculaire fitheid kan achteruitgaan tijdens de herstelfase na een beroerte. Dit 

lichamelijk deconditioneren bemoeilijkt actieve revalidatie en is een risicofactor voor 

verdere complicaties [522]. Een meta-analyse heeft aangetoond dat aerobe training 

de trainingscapaciteit van individuen met milde tot matige motorische dysfunctie na 

een beroerte kan verbeteren [469]. 

Beperkings-geïnduceerde bewegingstherapie (CIMT of constaint induced movement 

therapy) houdt intensieve taak-georiënteerde oefening van de paretische extremiteit 

in, zonder de niet-paretische extremiteit te gebruiken. De EXCITE studie 

rapporteerde positieve resultaten voor deze methode 3 tot 9 maanden na een 

beroerte in een groep van medisch stabiele patiënten, met een discreet blijvend 

voordeel wat betreft de armbeweging na 1 jaar [523].  

Ergotherapie 

Een systematische review van negen studies die op ergotherapie gebaseerde ADL-

training hebben vergeleken met de standaardzorg, rapporteerden betere functionele 

resultaten in de actieve interventie groep [524]. De gegevens laten niet toe 

conclusies te trekken over het optimale type ergotherapie.  

Een meta-analyse van ambulante ergotherapie-studies vond betere resultaten met 

betrekking tot ADL. De grootste effecten werden teruggevonden bij oudere patiënten 

en bij het gebruik van doelgerichte interventies [525]. Specifieke op vrije-tijds 

gebaseerde ergotherapie leidde niet tot betere ADL. Een studie waarbij ergotherapie 
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werd gegeven aan patiënten die na een beroerte in verzorgingstehuizen verbleven, 

vond minder functionele achteruitgang in de actieve interventiegroep [526]. Er zijn 

geen gecontroleerde studiegegevens die de doeltreffendheid van ergotherapie meer 

dan één jaar na een beroerte beschrijven.  

Logopedie 

Logopedie kan het veilig slikken en de communicatie verbeteren. Twee studies over 

het nut van logopedie in geval van dysfagie vonden geen significant verschil met een 

standaardbehandeling [527]. Eén studie die eenvoudige geschreven instructies 

vergeleek met individueel aangepaste maatregelen voor dysfagie vond geen verschil 

in prognose tussen beide groepen [528].  

Afasie en dysartrie zijn veel voorkomende symptomen na een beroerte. Zij hebben 

een impact op de levenskwaliteit [529]. Een systematische review over logopedie als 

behandeling voor dysartrie in geval van een niet-progressief hersenletsel (beroerte 

en hersentrauma) vond geen goed bewijs ten voordele van logopedie [530]. Een 

systematische review over logopedie voor afasie [531] rapporteerde eveneens 

onvoldoende bewijs om een bepaalde vorm van logopedie aan te bevelen. Bij de in 

deze review opgenomen studies werd de behandeling pas na gemiddeld 3 maanden 

gestart. Zij bieden bijgevolg weinig informatie over de acute revalidatie. Twee 

verwante meta-analyses van studies met een zwakker design concludeerden dat de 

spraak meer verbetert als logopedie snel wordt gestart [532,533]. Beperkt bewijs 

ondersteunt het eventuele gebruik van aangepaste beperkings-geïnduceerde 

bewegingstherapie therapie voor patiënten met afasie [534,535]. 

Beroerte-netwerk  

Een recente systematische review die gespecialiseerde netwerken voor de zorg van 

de patiënt met een beroerte vergeleek met standaardzorg vond geen bewijs voor 

verbetering van ADL, subjectieve gezondheidstoestand of gezondheid van de 

zorgverleners [536]. Na subgroep-analyse, werd het succes van een beroerte-

netwerk voorspeld door een jongere leeftijd, een minder ernstige handicap en een 

grotere nadruk op educatie. 
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Inadequaat verstrekken van informatie is voorspellend voor een slechte kwaliteit van 

leven van patiënten en hun families [537]. Er is wat bewijs dat combinatie van 

informatie en educatieve sessies de kennis verbetert en meer doeltreffend is dan 

enkel informatie verstrekken [538]. Als de patiënt na de revalidatie vanuit het 

ziekenhuis teruggaat naar de gemeenschap, wordt de betrokkenheid van 

zorgverleners in de revalidatie erg belangrijk. Educatie van zorgverleners vermindert 

de individuele kosten en verbetert de kwaliteit van leven [539].  

Andere groepen 

Afhankelijk van de patiënt-specifieke doeleinden, kan de inbreng van verscheidene 

andere therapeuten aangewezen zijn. Zulke groepen zijn bijvoorbeeld diëtisten, 

orthoptisten en maatschappelijk werkenden. Hoewel specifiek onderzoek op dit 

domein beperkt is, menen sommige auteurs dat professionele hulpverleners een 

verrijkte omgeving creëren die revalidatie aanmoedigt [540].  

Cognitieve functiestoornissen 

Cognitieve functiestoornissen komen veel voor na beroerte en hebben een negatieve 

invloed op de kwaliteit van leven. Tot op heden is er geen bewijs van 

doeltreffendheid van specifieke revalidatie gericht op het geheugen[541]. Cognitieve 

training gericht op aandachtsstoornissen heeft niet geleid tot een duidelijke klinische 

verbetering van de ADL [542]. Training gericht op ruimtelijke verwaarlozing heeft 

bepaalde specifieke scores op dat gebied verbeterd, doch een effect op de ADL-

prestaties werd niet aangetoond [543]. Enkele studies hebben de 

trainingsstrategieën bij visuele inattentie en apraxie beoordeeld, maar er kunnen 

geen specifieke conclusies worden getrokken [544].  

Sexualiteit 

Sexualiteitsbeleving kan veranderen na een beroerte. Onderliggende lichamelijke 

beperkingen en bijkomende vasculaire aandoeningen kunnen een rol spelen naast de 

neveneffecten van bepaalde geneesmiddelen [545]. Het kan wenselijk zijn om 

thema’s als sexualiteit en intimiteit te bespreken met patiënten [546]. Verstrekken 
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van hulp en informatie is belangrijk: vele patiënten hebben het verkeerde idee dat 

een actief sexleven kan leiden tot een nieuwe beroerte [547].  

Complicaties met invloed op de revalidatie 

Revalidatie kan gehinderd worden door complicaties, die sterke voorspellers  kunnen 

zijn van slechte functionele prognose en mortaliteit. Vaak voorkomende complicaties 

tijdens revalidatie zijn depressie, schouderpijn, valincidenten, mictiestoornissen en 

aspiratie pneumonie [548]. Sommige van deze complicaties worden besproken in 

“preventie en beleid van complicaties”.  

Depressie na beroerte 

Depressie na beroerte is geassocieerd aan slechte revalidatie resultaten en 

uiteindelijk een slechte prognose [549, 550]. In de praktijk wordt slechts een 

minderheid van de depressieve patiënten gediagnosticeerd en worden er zelfs nog 

minder behandeld [551]. Depressie is gerapporteerd bij tot 33 % van de patiënten 

met een beroerte, in vergelijking met 13% bij leeftijd en geslacht gecorreleerde 

controles [552], maar betrouwbare schattingen van de incidentie en prevalentie van 

depressie in een cohort van patiënten met een depressie zijn beperkt [550]. 

Voorspellende factoren voor depressie na beroerte zijn een grotere lichamelijke 

handicap, cognitieve stoornissen en de ernst van een beroerte [550]. Er is geen 

consensus over de optimale methode om te screenen of het stellen de diagnose 

depressie na een beroerte. De standaard screeningsmethoden naar depressie zijn 

mogelijk niet werkzaam bij patiënten met een afasie of cognitieve stoornis [553,554]. 

Antidepressiva zoals SSRI’s en tetracyclische antidepressiva kunnen de stemming na 

een beroerte verbeteren [555,556], doch er is minder bewijs dat deze 

geneesmiddelen een volledige remissie van een ernstige depressie kunnen 

bewerkstelligen of dat zij een depressie kunnen vermijden. SSRI’s worden beter 

verdragen dan tetracyclische antidepressiva [557]. Er is geen goede bewijs om 

psychotherapie aan te raden voor de behandeling of preventie van een depressie na 

beroerte [558], hoewel zulke behandeling de stemming zouden kunnen verbeteren. 

Er is gebrek aan duidelijk bewijs voor het effect van de behandeling van depressie na 

een beroerte op de revalidatie of op de functionele prognose.  
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Emotionele labiliteit is een verontrustend symptoom voor patiënten en hun 

zorgverleners. SSRI’s kunnen emotionele uitbarstingen verminderen maar de effecten 

op de levenskwaliteit zijn  niet duidelijk [559].  

Pijn en spasticiteit 

Schouderpijn na een beroerte komt vaak voor [560], voornamelijk bij patiënten met 

armfunctiestoornissen en een slechte functionele status. Het is geassocieerd met een 

slechtere prognose. Passieve beweging van een paretische extremiteit kan het 

probleem vermijden [561].  

Electrische stimulatie wordt vaak gebruikt als behandeling, maar de doeltreffendheid 

hiervan is niet bewezen [562]. Een systematische Cochrane review vond 

onvoldoende gegevens om het gebruik van orthesen bij schouderluxatie aan te 

bevelen, ondanks een trend tot doeltreffendheid wat betreft het vastbinden van de 

aangetaste extremiteit [563].  

Lamotrigine en gabapentine kunnen overwogen worden als behandeling voor 

neuropathische pijn [564]. Zij lijken goed verdragen te worden, maar de cognitieve 

neveneffecten moeten in acht worden genomen.  

Spasticiteit in de chronische fase kan de ADL en levenskwaliteit aantasten [565]. 

Houdings- en bewegingstherapie, ontspanningstherapie, spalken en hulpmiddelen 

worden allen vaak gebruikt, maar een duidelijke bewijs ontbreekt [566]. 

Farmacotherapie met botuline toxine heeft bewezen een effect te hebben op de 

spiertonus van armen en benen, maar de functionele voordelen zijn minder goed 

bestudeerd [567-569]. Orale middelen zijn van beperkt nut vanwege de bijwerkingen 

[570].  

Geschiktheid voor revalidatie 

Een belangrijke voorspeller voor de revalidatie uitkomst is de initiële ernst van een 

beroerte [549]. Handicap vóór de beroerte is duidelijk ook een sterke bepalende 

factor voor de prognose [571]. Andere factoren zoals geslacht [572], oorzaak van 

beroerte [573], leeftijd [574] en plaats van het letsel [575], zijn allen bestudeerd als 

mogelijke voorspellers van de revalidatie uitkomst; er is echter geen bewijs dat deze 
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niet-modificeerbare factoren  beslissingen met betrekking tot revalidatie zouden 

moeten beïnvloeden [576]. Opname op een gespecialiseerde stroke unit verbetert de 

uitkomst van alle beroertes onafhankelijk van de leeftijd, het geslacht en de ernst 

[61].  

Uitsluiten van revalidatie op basis van afhankelijkheid vóór het optreden van een 

beroerte, blijft een controversiële kwestie [577,578]. Patiënten met de meest 

ernstige cognitieve of fysieke handicaps zijn uitgesloten van bijna alle revalidatie 

studies, daarom is voorzichtigheid geboden bij het extrapoleren van de resultaten 

naar deze groep [579]. Beperkte gegevens suggereren dat actieve revalidatie ook 

ernstig aangetaste patiënten toelaat naar huis terug te keren [580,581]. Voor hen 

die niet in staat zijn actief deel te nemen aan de revalidatie, worden passieve 

bewegingen aangeraden om contracturen of doorligwonden te vermijden [2]. 
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Tabellen 
 
Tabel 1. Klassificatie van evidentie voor diagnostische en therapeutische 
maatregelen (Brainin et al. [582]) 
 

 Evidentie klassificatiesysteem voor 
diagnostische maatregelen 

Evidentie klassificatiesysteem voor 
therapeutische interventie 

Klasse I Een prospectieve studie bij een breed 
spectrum van personen met de diagnostisch 
vermoeden, waarbij een goudstandaard 
wordt gebruikt voor gevalsdefinitie, waarbij 
de test “blind” wordt uitgevoerd en daarbij 
dit de mogelijkheid geeft de gepaste testen 
te evalueren op diagnostische 
nauwkeurigheid  

Een voldoende gepowerde, prospectieve, 
gerandomiseerde, gecontroleerde klinische proef 
met blinde evaluatie van de uitkomstmaat in een 
representatieve populatie of een voldoende 
gepowerd systematisch overzicht van 
prospectieveve, gecontroleerde klinische proeven 
met blinde evaluatie van de uitkomstmaat in 
representatieve populaties. De volgende 
voorwaarden zijn vereist: 

a. Blinde randomisatie 
b. Een of meerdere primaire uitkomstmaten 

zijn duidelijk gedefinieerd 
c. exclusie/inclusie criteria zijn duidelijke 

gedefinieerd 
d. adequate correctie voor ‘dropouts’ en 

‘crossovers’ met voldoende lage aantallen 
om de kans op bias zo laag mogelijk te 
houden 

e. relevante baseline karakteristieken 
worden voorgesteld en zijn voldoende 
equivalent tussen de 
behandelingsgroepen of er is gepaste 
statistische correctie voor verschillen 

Klasse II Een prospectieve studie van een nauw 
spectrum van personen met een 
diagnostisch vermoeden of een goed-
opgezette retrospectieve studie van een 
breed spectrum van personen met een, door 
goudstandaard bewezen aandoening, 
vergeleken met een breed spectrum van 
controle personen, waar de test op een 
blinde manier wordt uitgevoerd, hetgeen 
toelaat de geeigende testen van 
diagnostische accuraatheid te evalueren.  

Een prospectieve, gematchte cohort studie bij een 
representatieve populatie met een geblindeerde 
uitkomstmaat beoordeling die voldoet aan de 
voorwaarden a-e hierboven 
of een gerandomiseerd, gecontroleerde klinischea 
randomized, controlled  proef in een 
representatieve populatie waarbij een van de 
criteria a-e ontbreekt 
 

Klasse III Een retrospectieve studie met ofwel 
personen met een aangetoonde afwijking of 
controle personen met een nauw, en waar 
de test blind wordt uitgevoerd 

Alle andere gecontrolleerde klinische proeven 
(inclusief duidelijk gedefinieerde historische 
controles of waarbij patiënten dienen als eigen 
controle) in een representatieve populatie, waar 
de uitkomstmaat evaluatie onafhankelijk van de 
behandeling gebeurt treatment 

Klasse IV Ongecontroleerde studies, reeksen casussen, 
enkelvoudige casussen of experten advies 

Ongecontroleerde proeven, reeksen casussen, 
enkelvoudige casussen of experten advies 
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Tabel 2. Definitions for levels of recommendation (Brainin et al. [582]) 
 
Level A Bepaald als nuttig/voorspellend of niet nuttig/voorspellend voor een 

diagnostische test of bepaald als effectief, ineffectief of schadelijk voor een 
therapeutische interventie; Dit niveau vereist ten minste een overtuigende klasse 
I studie of minstens twee consistente, overtuigende klasse II studies 

Level B Bepaald als nuttig/voorspellend of niet nuttig/voorspellend voor een 
diagnostische test of bepaald als effectief, ineffectief of schadelijk voor een 
therapeutische interventie; Dit niveau vereist ten minste een overtuigende klasse 
II studie of overweldigende klasse III evidentie 

Level C Bepaald als nuttig/voorspellend of niet nuttig/voorspellend voor een 
diagnostische test of bepaald als effectief, ineffectief of schadelijk voor een 
therapeutische interventie; Dit niveau vereist ten minste twee klasse III studies  

GCP punten Aanbevolen beste praktijk gebaseerd op de ervaring van de groep die de 
richtlijnen heeft ontwikkeld. Meestal is dit gebaseerd op klasse IV evidentie, 
overeenkomstig grote klinische onzekerheid. Zulke GCP punten kunnen nuttig 
zijn voor gezondheidswerker. 

 
 
 
 
Tabel 3. Dringende diagnostische onderzoeken bij acute beroertepatienten 
 
 

Bij alle patiënten 

 
1 Beeldvorming van de hersenen: CT of MRI 
2 EKG 
3 Bloedonderzoek 

• Volledige celtelling en differentiatie, inclusief Hb, Hct en plaatjestelling, PT of INR, aPT 
• Serum electrolieten, bloed glucose 
• C-reactief proteine of sedimentation snelheid 
• Chemische analyse van lever- en nierfunctie 

 

Wanneer geïndiceerd 

 
4 Extracraniele of transcraniele Duplex/Doppler ultrasound 
5 MRA of CTA 
6 DWI en PWI MR of perfusie CT 
7 Echocardiographie (transthoracaal en/of transoesophageaal) 
8 RX van de thorax 
9 Pulse oximetrie en arteriele bloed gas analyse 
10 Lumbale punctie 
11 EEG 
12 Toxicologie screening 
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Tabel 4. Aanbevolen minimumcriteria voor primaire en secundaire centra 

Primair centrum   Secundair centrum  

CT-scan beschikbaar 24/24   MRI/MRA/CTA  

Implementatie van officiële zorgrichtlijnen en 
operationele procedures inclusief intraveneuze 
rtPA toediening 24/7  

 Transoesophagale echocardiografie (TEE)  

Nauwe samenwerking tussen neurologen, 
internisten en revalidatie experts  

 Cerebrale angiografie  

Speciaal opgeleid verplegend personeel   Transcraniële Doppler (TCD)  

Vroegtijdig multidisciplinaire revalidatie op de 
stroke unit met inbegrip van logopedie, 
ergotherapie en kinesitherapie  

 Extracraniële and intracraniële kleur-gecodeerde 
duplex sonography  

Neurosonologische onderzoeken binnen de 24 
uur (extracraniële doppler sonografie)  

 Gespecialiseerde neuroradiologische, 
neurochirurgische en vaatchirurgische consultatie 
(met inbegrip van telegeneeskunde netwerken)  

Transthoracale echocardiografie (TTE)   Carotis chirurgie  

Laboratorium onderzoek (met inbegrip van 
stollingsparameters)  

 Angioplastie en stenting  

Monitoring van bloeddruk, ECG, 
zuurstofsaturatie, bloed glucose en 
lichaamstemperatuur  

 Geautomatiseerde monitoring van pols oxymetrie 
en bloeddruk  

Geautomatiseerde ECG monitoring aan bed   Revalidatie netwerken in functie om een continue 
zorgproces, met inbegrip van eventuele 
samenwerking met een extern 
revalidatiecentrum   
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Tabel 5. Aanvullende bloedanalyses, in relatie tot het type beroerte en de 

vermoede etiologie 

Alle patiënten   Volledig bloedbeeld, electrolyten, glucose, lipiden, 
creatinine, CRP of sedimentatie                   

Cerebraal veneuze trombose, 
hypercoagulopathie  

 Trombofilie screening, Anti-trombine III, Factor II 
en Factor V mutatie, Factor VIII, Proteine C, 
Proteine S, antifosfolipiden antistoffen, D-
dimeren, homocysteïne  

Bloedingsstoornis   INR, aPT, fibrinogeen, etc.  

Vasculitis of systeemziekte   Liquor, autoantistoffen screening, specifieke 
antistoffen of PCR voor HIV, syphilis, borreliose, 
tuberculose, schimmels, drug screening, 
hemocultuur  

Vermoeden van genetische aandoening, bij 
voorbeeld mitochondriale aandoeningen 
(MELAS), CADASIL, sikkelcel ziekte, ziekte van 
Fabry, multiple cavernoma's, etc.  

 Genetisch onderzoek  

 

 
 
 
Tabel 6. NNT om een beroerte per jaar te voorkomen bij patiënten die een 
carotisendarterectomie ondergaan wegens stenose van de arteria carotis 
interna (aangepast uit Hankey and Warlow [583] and Rothwell et al. [339]) 
 
Aandoening NNT om 1 beroerte per jaar te voorkomen 

Asymptomatisch (60–99%)  85 

Symptomatisch (70–99%)  27 

Symptomatisch (50–69%)  75 

Symptomatisch (>50%) bij mannen 45 

Symptomatisch (>50%) bij vrouwen 180 

Symptomatisch (>50%) >75 jaar 25 

Symptomatisch (>50%) <65 jaar 90 

Symptomatisch (>50%) <2 weken na het event 25 

Symptomatisch (>50%) >12 weken na het event 625 

Symptomatisch (≤50%)  Geen voordeel 

Alle percentages zijn gemeten volgens de NASCET methode 
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Tabel 7. relatieve risico reductie (RRR), absolute risico reductie (ARR) en ‘number needed 

to treat’ (NNT) om één invaliderende vasculaire gebeurtenis te vermijden per jaar bij 

patiënten met antithrombotische behandeling (gewijzigd van het CAPRIE Steering Committee 

[319], Halkes et al. [322], Hankey en Warlow [583]) 

Aandoening Behandeling RRR %  ARR % 
per jaar  

NNT om 1 
event per 
jaar te 

vermijden 

aspirine / PCB  13  1.0  100  

aspirine + DIP / PCB  28  1.9  53  

aspirine + DIP / aspirine  18  1.0  104  

Clop / PCB  23  1.6  62  

Niet-cardioembolische 
ischemische beroerte of 
TIA  

Clop / aspirine 10  0.6  166  

warfarine / PCB  62  2.7  37  Atriale fibrillatie 

(primaire preventie)  aspirine / PCB 22 1.5 67 

warfarine/ PCB  67  8  13  Atriale fibrillatie 
(secondaire preventie)  aspirine / PCB  21 2.5 40 

PCB = placebo ; Clop = clopidogrel ; DIP = dipyridamole 

Tabel 8. relatieve risico reductie (RRR), absolute risico reductie (ARR) en ‘number needed 

to treat’ (NNT) om één invaliderende vasculaire gebeurtenis per jaar te voorkomen bij 

patiënten met risicofactor modificaties (gewijzigd van Yusuf et al. [288], PROGRESS 

Collaborative Group [290], Amarenco et al.[294], Hankey and Warlow [583]) 

Klinische toestand  Behandeling RRR %  ARR % 
per jaar  

NNT om 1 
event per 
jaar te 

vermijden 

Algemene populatie met 
verhoogde bloeddruk  

Antihypertensivum  42  0.4  250  

Algemene populatie met 
vasculaire risicofactoren  

ACE-Inhibitor  22  0.65  154  

Na beroerte of TIA met 
verhoogde bloeddruk  

Antihypertensivum 31  2.2  45  

Na beroerte of TIA met 
normale bloeddruk 

ACE-inhibitor ± 
diureticum 

24  0.85  118  

Statines 16  0.44  230  Na beroerte of TIA 

Rookstop 33 2.3 43 
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Tabel 9. Risk of stroke or death from large scale randomized trials comparing 

endovascular and surgical treatment in patients with severe carotid artery stenosis. 

(intention-to-treat data; unk: unknown) 

Alle subtypen van 

beroerte of overlijden 

≤ 30 dagen 

Invaliderende 

beroerte 

of overlijden ≤ 30 

dagen 

Ipsilaterale beroerte > 

30 dagen 

Uitkomst 

CAS 

n (%) 

CEA 

n (%) 

CAS 

n (%) 

CEA 

n (%) 

CAS 

n (%) 

CEA 

n (%) 

CAVATAS [347] 

SAPPHIRE [346] 

SPACE [345, 584] 

EVA 3S [344] 

25 (10.0) 

8 (4.8) 

46 (7.7) 

25 (9.6) 

25 (9.9) 

9 (5.4) 

38 (6.5) 

10 (3.9) 

16 (6.4) 

onbekend 

29 (4.8) 

9 (3.4) 

15 (5.9) 

onbekend 

23 (3.9) 

4 (1.5) 

61 

onbekend 

4 (0.7) 2 

2 (0.6) 2 

101 

onbekend 

1 (0.2)2 

1 (0.3) 2 

Cijfers tussen twee haakjes geven percentages aan 
1 Follow-up duur gemiddeld 1.95 jaar 2 Tot 6 maanden 
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