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Traumatikus agysérülés – definíció, epidemiológia 

 

A traumatikus agysérülés: jelentős köz-, és népegészségügyi problémát jelent szerte a világon 

a magas incidenciának és a gyakori hosszú-távú következményeknek köszönhetően. A súlyos 

koponyasérülések következményei, az azokkal kapcsolatos társadalmi, gazdasági hatások 

többé-kevésbé ismertek, ugyanakkor a sokkal nagyobb tömeget, 15-30X annyi embert érintő 

enyhe koponyasérülések jelentőségét csak újabban kezdik felismerni, elsősorban a 

sportolással illetve a harctéri léglökéses sérülésekkel összefüggésben keletkező enyhe 

sérülések vizsgálata kapcsán. 

 

Adatok a koponyasérülés előfordulására (incidencia):  

 USA: évente kb. 1-2 millió állampolgár/év 

 Egyesült Királyság: kb. 1 millió fő/év 

 Európa: 2,5 millió fő/év 

 

Életkor és nemi eloszlás: A traumatikus agysérülések kifejezetten gyakoriak a fiatal 

korosztály esetében és a férfiakat körülbelül kétszer olyan gyakran érinti, mint a nőket. Az 

idősek magas aránya ugyancsak megfigyelhető a fejsérülést szenvedett páciensek között, 

akiknél a magas életkor és a meglévő alapbetegségek ronthatják a kimenetelt és nagyobb 

mértékben hozzájárulhatnak a mortalitáshoz.  

 

Koponyasérülések leggyakoribb okai:  

 Közlekedési balesetek (motor-, gépjármű balesetek, ütközések) 

 Fizikai erőszak, bántalmazások 

 Esések, magasból történő zuhanások 

 Lőtt-, szúrt sérülésekből 

 Sport- és rekreációs tevékenységek 

 Robbanások, támadások a háborús övezetekben 



 

Az idősebb életkori periódusban a fejsérülések legfőbb okai az esések, míg a fiatal életkorú 

egyének körében jellemzően inkább a gépjármű balesetek és a különféle 

sporttevékenységekben való részvétel felelősek a traumatikus agysérülés elszenvedéséért, 

melynek hátterében a magasabb kockázatvállaló hajlam állhat.  

Rizikófaktorok a traumatikus agysérülés kialakulásában: 

 Drog-, alkoholintoxikáció 

 Közlekedési szabályok megszegése 

 Védőruházat hiánya vagy nem megfelelő használat 

Koponyasérülések kialakulása, csoportosítása 

 nyílt vagy zárt (anatómiai klasszifikáció) 

 fokális, vagy diffúz, illetve tömeges léziók (pathológiai beosztás) 

 súlyos, mérsékeltek/közép-súlyos vagy enyhe (súlyossági fokozatok) 

1; Anatómai/infekció valószínűségén alapuló osztályozás: 

 Nyílt (dura mater is sérül):  

Tim Tebow a Florida Gators  

játékosának enyhe 

koponyasérülése, 2009 



 a koponyán és az agyburkokon áthatoló, penetráló sérülések  

 vagy koponyalapi törés során a liquortér indirekt módon érintkezik a külső 

környezettel, a mellék-üregeken keresztül.  

 Következményei: impressziós törés, idegentest, haematoma, ödéma, 

másodlagos infekció, pneumatocele (légdaganat) 

 Zárt (dura mater intakt):  

 Következményei: kontúzió, axonsérülés, ödéma, epidruális és subdurális 

haematoma 

2; Pathológiai osztályozás: 

 fokális/gócos: subdurális vérzés, epiduralis vérzés, kontúzió (a koponya belső 

felépítése miatt leginkább a frontális és temporális lebenyben alakulhat ki) 

 diffúz/szórtan megjelenő: diffúz vaszkuláris, diffúz hypoxiás, diffúz agyduzzadás, 

diffúz axonális sérülés, diffúz neuron károsodás 

Fejet érő mechanikai erőbehatások típusai: 

 statikus/lassú erőbehatás: megfelelő összepréselő erő hatására kialakuló 

többszörös koponyatörés, illetve agyi kompresszió. 

 dinamikus/gyors erőbehatás: lehet impulzív (testet érő erőbehatás miatt a 

koponya hirtelen elmozdulása, ami acceleratios-deceleratios sérüléseket okoz) 

vagy impact (koponyát érő direkt behatás/nekicsapódás, mely contact és 

acceleratios sérüléseket eredményez). 

Pathobiológia: 

 elsődleges/közvetlen károsodás: az a károsodás, mely a sérülés pillanatában 

kialakul; keletkezhet koponyaűri vérzés, agyállományi vérzés, diffúz axonális 

károsodás, törés, stb. A baleseti körülmények, prevenciós eszközök (pl. védőruha) 

jelentős szerepet játszanak a primer sérülés kialakulásában, ahogy a sérült személy 

felépítése és helyzete is.  

 másodlagos károsodás: közvetlenül a traumát követő napokban jelentkező, 

különböző komplikáló folyamatok együttese hatására kialakuló másodlagos eltérések. 

Jellemző a meglévő, eredeti károsodás nagyobb mértékű kiterjedése és további 

károsodások – gyakran hypoxia, hypoperfusio nyomán kialakuló – megjelenése. 



Súlyossági fokozatok a traumatikus agysérülés tekintetében: a nagyon enyhe agyrázkódástól 

egészen a súlyos sérülésekig terjedhetnek. Az enyhe traumatikus agysérülések az összes 

traumatikus agysérülések 80-90%-át teszik ki, míg a maradék 10-20%-ba a közép-

súlyos/mérsékelt és súlyos esetek tartoznak. Egy koponya-, agysérülés súlyosságát a Glasgow 

Kóma Skála (GCS) alapján mérik fel a legtöbb esetben, melynek során a traumát szenvedett 

egyén verbális, motoros funkcióit, illetve a szemnyitás képességét térképezik fel, hogy 

meghatározzák a kóma mértékét és annak intenzitásában bekövetkező változásokat. A pontok 

3-tól 15-ig terjednek: 

 ≤ 8 – súlyos 

  9-12 – mérsékelt/közép-súlyos 

 13-15 – enyhe  

A súlyos koponyasérülések esetében ez a meghatározás megfelelő és indokolt, azonban az 

enyhébb traumák esetében sokszor nehézséget jelent ez a fajta klasszifikáció, mivel a GCS 12 

és 13 pontértékek között a határ sokszor nem teljesen egyértelmű, és újabb adatok szerint a 

GCS 14, de még a 15-ös érték sem jelent feltétlenül banális agysérülést.   

  



 

Vizsgált válasz   Pontszám 

Legjobb szemnyitási reakció 

 

 

 

Spontán 4 

Felszólításra 3 

Fájdalomra 2 

Nincs szemnyitás 1 

Legjobb motoros reakció 

 

 

 

 

 

Felszólításnak eleget tesz 6 

Lokalizálja a fájdalmat 5 

Védekezik a fájdalom ellen 4 

Fájdalomingerre flexió 3 

Fájdalomingerre extensió 2 

Nincs motoros válasz 1 

Legjobb verbalis válasz 

 

 

 

 

 

Tájékozott 5 

Zavart 4 

Oda nem illő szavak 3 

Érthetetlen hangok 2 

Nincs verbális válasz 1 

  Összesen 3–15 

Glasgow Kóma Skála 

Traumás agysérülések diagnosztikája: 

 Laboratóriumi vizsgálatok: jelenleg nem rendelkezünk olyan specifikus 

laborvizsgálattal, mely segítené a diagnosztikát, de a biomarkerek kutatása 

folyamatosan zajlik. Ezek közül is kiemelendő: S100B, gliális marker, mely a vér-agy 

gát intaktságát is jelzi, NSE, amely az idegsejtek károsodására utal, GFAP, a glia 

sérülésekor emelkedik meg, UCH-L1, tisztán neuron-eredetű marker.  

- a laborparaméterek közül kiemelkedő szerepe van az akut szakban a 

véralvadási értékeknek, hisz a műtét elvégzése csak megfelelő alvadási 

státusz esetén lehetséges (INR) 

 Képalkotó vizsgálatok 

- Komputer tomográfiás (CT) vizsgálat: A fokális léziók, cerebrális kontúziók 

viszonylag könnyen azonosíthatók CT vizsgálat segítségével, így sürgős 

idegsebészeti kezelést/beavatkozást igénylő esetek kimutatásában elsődleges 

képalkotó vizsgálat. Ha a koponya CT vizsgálat kóros, a sérültet közepesen 

súlyos, 8 napon túl gyógyulónak kell tekinteni. A sérülés után azonnal CT felvétel 

bizonyos esetekben nem nyújt még kellő bizonyítékot és biztonságot a sérülés 



kimutatására, ezért kontroll felvételekre lehet szükség, 4-14-24 órával a sérülés 

után, különösen olyan esetekben, ahol a kórelőzményben a véralvadást 

befolyásoló gyógyszer szedése vagy más alvadási zavar szerepel. A diffúz 

axonális károsodás (DAI) jelei viszont csak az esetek 5-10%-ban láthatóak a CT 

felvételeken, azaz az ilyen sérülést elszenvedett betegeknél a CT felvétel nem 

elégséges a diagnosztikát illetően. 

- Mágneses rezonanciás (MR) vizsgálat: koponyasérülések akut ellátása során 

kevésbé alkalmazott képalkotó entitás, bár egyre több vizsgálat bizonyítja 

kiemelkedő szerepét bizonyos léziók (diffúz axonális károsodás) 

diagnosztikájában. Mivel az agy részletes feltérképezése és funkcionális 

vizsgálatok is végezhetők, így kiemelkedő jelentősége a minor, illetve repetitív 

koponyasérülések hatásának vizualizálásában. 

-  

  

ismétlődő enyhe 

koponyasérülés 

(többszörös 

lovasbaleset) után 

kialakult diffúz 

axonsérülés képe (MRI 

SWI szekvenciával, nyíl) 



-  

 

I. Traumatikus agysérülés előfordulása a sportokban 

 

Különböző sport- és rekreációs tevékenységek során a fej nagymértékben ki van téve a 

fejsérülés veszélyének. Ezek a koponyatraumák lehetnek tüneteket nem produkáló -

szubkonkusszív behatás okozta - sérülések, szimptómás konkussziók, illetve súlyosabb 

kimenetelű fejsérülések.  

Az esetek nagy részében a sportok során előforduló koponyasérülések a súlyosság 

tekintetében enyhének – többnyire konkussziónak, agyrázódásnak, minor/minimális 

koponyatraumának – minősülnek. A kimenetel tekintetében viszont még az ilyen enyhe 

fejtraumáknak is lehetnek olyan hosszú-távú következményei – főleg kognitív, emocionális, 

viselkedési zavarok – melyek korlátozzák az egyént a mindennapi teendők elvégzésében.  

A konkusszió zárt fejsérülés, mely a fejet ért, valamilyen hirtelen, külső erőbehatás(ok) 

következménye, és amely során az agy nekiütközik a koponya belső felszínének, ezáltal 

annak károsodásához, működészavarához vezet.   

A konkussziók előfordulhatnak látható tünetek nélkül (aszimptómás szubkonkussziók) vagy 

számos tünet kíséretében (szimptómás konkussziók). A szimptómás konkussziót 

elszenvedett egyének legtöbbször fejfájásról, szédülésről, fáradtságról, irritabilitásról, 

alvászavarról, koncentrálási-, figyelmi nehézségekről számolnak be, melyek sokáig 

fennmaradhatnak a sérülést követően.  

 

Incidencia, nemi eloszlás: A sportokkal kapcsolatos konkussziók incidenciája növekvő 

tendenciát mutat, mely elsősorban a fiatal, aktív korosztályban figyelhető meg, azonban még 

mindig sok a nem-jelentett eset, mivel a játékosok gyakran nincsenek tudatában a fellépő 

tüneteknek/zavaroknak vagy alulértékelik a konkusszió jelentőségét (személyes, belső és/vagy 

külső nyomás miatt).  

A fiatal egyének agya azonban nagyon szenzitív ezekre a sérülésekre a még éretlenebb idegi 

hálózatok miatt, így körükben még nagyobb a veszély a hosszan tartó deficitek kialakulására.  

A traumatikus agysérülések gyakrabban fordulnak elő a férfiaknál, mint a nőknél az összes 

sport és rekreációs tevékenységet illetően, azonban ez az arány a konkussziók tekintetében 

megfordul azon sportokkal összefüggésben, melyekben mind a két nem érintett.  

 



A konkussziók/szubkonkusszív sérülések elsősorban a küzdő- és kontaktsportokkal 

kapcsolatban fordulnak elő nagy gyakorisággal.  

Ezek közé sorolhatók, például:  

 az amerikai futball 

 a rögbi 

 a jéghoki 

 a boksz/kick-boksz 

 a lacrosse 

 a birkózás 

 a karate 

  

II. Repetitív enyhe traumatikus agysérülések legfőbb vonatkozásai 

A kontakt- és küzdősportok kifejezetten veszélyesek lehetnek, mert magas a kockázata a – 

legtöbbször enyhe - fejtraumák vagy szubkonkusszív behatások megismétlődésének, melyek 

összeadódva komolyabb hosszú-távú következményekkel járhatnak. A fejet érő repetitív 

konkusszív sérülések vagy szubkonkusszív behatások ugyanis visszafordíthatatlan 

elváltozásokat okozhatnak az agyszövetben, amelyek különböző kognitív, érzelmi- és 

viselkedéses deficiteket vonhatnak maguk után. Egy minor koponyatrauma/konkusszió 

ismételt bekövetkezésének nagy a valószínűsége, ha az egyénnek már volt korábban ilyen 

sérülése, továbbá ha egy atléta/játékos túl hamar – a trauma kipihenése nélkül - visszaáll a 

játékba egy konkussziós sérülés után, akkor a kumulatív sérülés kockázata jelentősen megnő. 

Ugyanakkor, a küzdő- és kontaktsportokon kívül egyéb sportoknál is előfordulhat a 

traumatikus agysérülés megismétlődése, így például: 

 a lovaglás  

 a síelés,  

 vagy az ejtőernyőzés esetében 

Ezen sportok tekintetében azonban a fejsérülések többnyire súlyosabbak, mivel a trauma 

magasból történő zuhanásból és/vagy nagy sebességű mozgásból adódik.  

Az ismétlődő gyorsulási-lassulási erőhatásoknak köszönhetően az agyszövet sérülhet, mely 

strukturális, neurokémiai, neuroendokrin, neurometabolikus, kognitív és emocionális 

változásokhoz vezethet. A bekövetkező változások hosszú-távon további problémákat – az 



idegsejtek membránjának szétbomlását, az axonális kapcsolatok szétszakadását, 

neurofilamentumok Alzheimer kórban megfigyeltekhez hasonló felszaporodását– okozhatják, 

melyek végül teljes agyi leépülést és intellektuális hanyatlást eredményeznek. 

o Neuropszichológiai következmények: 

Általánosságban, a koponyatraumán átesett egyéneknél megfigyelhető a kognitív funkciókért 

felelős régiók károsodása, melynek következtében kisebb-nagyobb mértékű 

neuropszichológiai deficitek jelennek meg, melyek fennállhatnak rövid, illetve hosszú-távon. 

Az enyhe fejsérülések és a kognitív funkciózavar megjelenése közötti összefüggést már több 

kutatás során kimutatták mind felnőttek, mind gyerekek esetében. Emellett számos 

vizsgálatban anatómiai, illetve neurokognitív változásokat mutattak ki kontaktsportot űző 

atlétáknál, az ismételten előforduló minor fejsérülésekkel összefüggésben. Ilyen esetekben 

leggyakrabban a memorikus és figyelmi folyamatokban, a pszichomotoros tempóban és a 

feldolgozási sebességben, a koncentrációban, valamint az egzekutív funkciók területén 

figyeltek meg hanyatlást a kutatók.  

A sportokhoz kapcsolódó repetitív enyhe fejsérüléseknek/konkusszióknak tehát lehetnek 

olyan komolyabb, hosszú-távú neurokognitív következményei, melyek korlátozhatják az 

egyént a mindennapi életvitelben vagy abban, hogy visszatérjen a játékba. (leggyakoribb 

eltérések: memória zavarok, tanulási nehézségek, hangulati és alvászavarok, depresszió) 

A kognitív teljesítmény feltérképezésére és az esetleges zavarok feltárására legtöbbször 

standardizált mérőeszközöket használnak a szakemberek a traumás agysérülteknél. Ezek a 

neuropszichológiai tesztek, illetve tesztbattériák olyan specifikus feladatokat foglalnak 

magukba, melyekkel az egyes agyi struktúrákhoz kapcsolódó funkciókat lehet vizsgálni. A 

technológiai fejlődésnek köszönhetően egyre nagyobb szerepet kapnak a számítógépen 

végezhető computerizált tesztcsomagok is, melyek a neuropszichológiai funkciók felmérését 

és fejlesztését célozzák meg.  

 

o A krónikus traumatikus enkefalopátia: 

A kiterjedt, globális szintű agyi károsodást és működészavart többféleképpen definiálták a 

szakirodalomban, ezek: 

 dementia pugilistica/parkinsonism pugilistica 

 punch-drunk szindróma 

 krónikus traumatikus enkefalopátia 



Elsőként Harrison Stanford Martland (1928) írta le a szindrómát a hivatásos bokszolók 

körében megfigyelt agyi rendellenességek kapcsán. 

A dementia pugilistica vagy krónikus traumatikus enkefalopátia tehát egy progresszív 

neurodegeneratív betegség, mely több tünet manifesztálódását eredményezi: 

 Kognitív deficitek (pl. memória, figyelem, egzekutív, nyelvi funkciók zavara) 

 Emocionális zavarok (pl. depresszió, szorongás) 

 Viselkedésbeli zavarok (pl. impulzuskontroll zavara, agresszió) 

 Mozgásszervi rendellenességek (pl. parkinsonizmusra jellemző tünetek: tremor, 

merevség, meglassultság) 

 Személyiségváltozás 

 Szociális nehézségek 

 Öngyilkosság (szuicid kísérletek) 

A krónikus traumatikus enkefalopátia – mely sokszor csak évek/évtizedekkel később jelenik 

meg a traumát/kat követően - végső soron súlyos demenciához vezető állapot, mely több 

ponton átfedést mutathat az Alzheimer betegséggel, illetve gyakran a motoros neuronok 

zavarával jár együtt, melyet krónikus traumatikus enkefalomyelopátiának neveznek és 

megjelenésében hasonló az amyotrófikus laterális sclerosishoz.  

o Neurokémiai változások az ismételt minor fejtraumák hatására: 

A T-tau, NF-L, GFAP, TDP-43 és S-100B biomarkerekben figyelhető meg legtöbbször 

változás. Általában ezeknek a fehérjéknek a koncentrációja megemelkedik a repetitív, enyhe 

fejsérülések hatására, ami kimutathatóvá válik a vérszérumból és/vagy az agy-gerincvelői 

folyadékból.  

Az NF-L és T-tau proteinek axonális károsodásra utalnak, míg a GFAP és S-100B fehérjék a 

gliasejtek sérülését jelzik. A krónikus traumatikus enkefalopátiával kapcsolatos 

vizsgálatokban sok esetben kimutatták a tau fehérje rendkívül magas szintjét az agy-

gerincvelői folyadékban. Ez a protein neurofibrilláris kötegekbe rendeződik az agyszövetben 

és felhalmozódva a neuronok pusztulásához vezet (taupátia).  

o Neuroendokrin változások az enyhe traumatikus agysérüléseket követően: 

Az ismételt, minor fejtraumák az agyalapi mirigy diszfunkcióját okozhatják, melyet közép-

súlyos/mérsékelt, valamint súlyos traumatikus agysérülések esetében több vizsgálat során 



sikerült alátámasztani. A koponyasérülések kapcsán az agyalapi mirigy alulműködése 

figyelhető meg, ezáltal a hipofízis elülső lebenyében termelődő (anterior 

hipofízis/adenohipofízis: TSH, FSH, GH, LH, ACTH, MSH) és a poszterior 

hipofízisben/neurohipofízisben tárolódó hormonok (ADH, oxitocin) közül egy vagy több 

csökkent szekréciója tapasztalható. A leggyakoribb endokrinopátiák agysérülést követően az 

IGF-1 (inzulinhoz hasonló növekedési faktor 1), a szomatotrop (GH, növekedést serkentő) és 

a gonadotrop (ivarmirigyeket serkentő) hormonok hiányaként jelentkeznek. A 

mellékvesekéreg és pajzsmirigy elégtelensége, valamint a diabétesz inszipidus ritkábban 

fordul elő. Több vizsgálat szerint a hypopituitarizmus előfordulása és mértéke korrelál az 

agysérülés fokával, azaz minél súlyosabb az agyi trauma, annál fokozottabb lehet az agyalapi 

mirigy diszfunkciója. Az ismétlődő enyhe fejsérülések vagy szubkonkusszív behatások pedig 

idővel az agy súlyosabb, krónikus károsodásához vezetnek. Ez előbbiekből azt a 

következtetést lehet levonni, hogy a sportokkal összefüggő repetitív minor fejtraumák is 

eredményezhetnek hipofízis funkciózavart, ezért szükséges lenne a különböző küzdő-, illetve 

kontaktsportot űző atléták rendszeres ellenőrzése és szűrése. 

Vitatott téma mai napig, hogy a labdarúgás – ahol a védtelen fej a játék egyik fő eszköze – 

során szerzett ismételt konkussziv, szubkonkusszív sérülések (pl. fejelések) vezetnek-e az agy 

irreverzibilis működészavarához hosszú-távon. A labdarúgás az egyik legpopulárisabb 

sporttevékenység szerte a világon, melyet milliók – nagyszámban fiatalok is - űznek. 

Köszönhetően a nagy népszerűségnek, az enyhe fejsérülések inicidenciája egyre magasabb, 

mely az aktív, fiatal populáció körében kifejezettebb.  

Vannak vizsgálatok melyek során összefüggéseket találtak a fejelések száma és a kognitív 

hanyatlás, valamint a neurokémiai változások között, de ezeknek ellentmondó eredmények is 

születtek. A szubkonkusszív behatások és a neuroendokrin változások közötti korrelációval 

kapcsolatban pedig még nem áll rendelkezésre kellő adat.  

  

III. Prevenció 

A sportokkal összefüggő – leggyakrabban enyhe/minor – traumatikus agysérülések növekvő 

incidenciája megköveteli a sportolók/atléták folyamatos kontroll- és szűrővizsgálatát az arra 

alkalmas szakemberek (orvosok, pszichológusok) bevonásával, illetve a korszerű képalkotó 

technikák megfelelő alkalmazásával. Az MR szerepe különösen fontos lenne, mivel lehetővé 

tenné az agyban zajló strukturális és funkcionális változások azonosítását, mely prediktív 



értékkel bírna a krónikus traumatikus enkefalopátia, illetve a sorozatos, kumulatív 

erőbehatások/konkussziók okozta hosszú-távú következmények előfordulási valószínűségét 

illetően az aszimptomatikus (nincsenek szomatikus, viselkedési és kognitív tünetei sem 

nyugalmi helyzetben, sem megerőltetésnél) sportolóknál.  

Ezen felül, hatékony prevenciós eljárások bevezetése is fontos lenne, melyeknek egy mindent 

átfogó, multidiszciplináris szemléletet kell előtérbe helyezniük. Egy olyan integratív 

modellre van szükség a konkussziók minimalizálásával és a játékba való visszatéréssel 

kapcsolatos prevenciós tervek kialakításában, mely a külső és belső tényezőket egyaránt 

fókuszba helyezi. 

A játékba való visszatéréssel és a konkussziók kezelésével összefüggésben már többféle 

irányelv/protokoll létezik, ezek:  

 a Cantu irányelvek 

 a Coloradoi irályelvek 

 és az Amerikai Neurológiai Akadémia irányelvei 

A játékba való visszatérést minden – a fejsérülés magas kockázatával járó - sportterületen 

szigorú irányelvek szerint kellene szabályozni a konkussziók redukálása, illetve kumulatív 

hatásának kivédése céljából, továbbá a megfelelő védőruházatok (pl. sisak, fejfedő, mellény) 

kialakítása és fejlesztése is fontos részét kell, hogy képezze a prevenciónak. További 

lehetőség lehet a fiatal sportolók körében a kockázatvállaló hajlam csökkentése, melynek 

során a kockázatvállalással járó veszélyek tudatosítása lenne a cél, ezáltal visszaszorítva a 

fejsérülések elszenvedésének arányát.  

  



 

Konkussziós fokozatok és definíciók:  

 1 2 3 

Cantu protokoll 

Nincs tudatvesztés, a 

PTA kevesebb, mint 30 

perc. 

A tudatvesztés 

kevesebb, mint 5 

percig tart, a PTA 

több, mint 30 percig 

tart. 

A tudatvesztés több, 

mint 5 percig tart, a 

PTA több, mint 24 

órán keresztül tart. 

Coloradoi Orvosi 

Egyesület protokollja 

Nincs tudatvesztés, 

nincs PTA konfúzió. 

Nincs tudatvesztés, 

van PTA. 

Bármennyi ideig 

tartó tudatvesztés. 

Amerikai Neurológiai 

Akadémia protokollja 

Nincs tudatvesztés, a 

konkussziós tünetek 

kevesebb, mint 15 

percig tartanak. 

Nincs tudatvesztés, a 

konkussziós tünetek 

több, mint 15 percig 

tartanak. 

Bármennyi ideig 

tartó tudatvesztés. 

 

Konkussziós fokozatok és kezelési javaslatok: 

 1 2 3 

Cantu protokoll 

Az atléta 

visszatérhet a 

játékba, ha egy hétig 

tünetmentes. 

Az atléta 

visszatérhet a 

játékba, ha egy hétig 

tünetmentes. 

Az atléta nem térhet vissza a játékba 

legalább egy hónapig; Az atléta 

akkor mehet vissza játszani, ha egy 

hétig tünetmentes. 

Coloradoi 

Orvosi 

Egyesület  
protokollja 

Az atléta 

visszatérhet a 

játékba, ha 20 percig 

tünetmentes. 

Az atléta 

visszatérhet a 

játékba, ha egy hétig 

tünetmentes. 

Az atlétának a kórház sürgősségi 

osztályára kell kerülnie; az atléta a 

sérülés után egy hónappal térhet 

vissza játszani, ha két hétig 

tünetmentes. 

Amerikai 

Neurológiai 

Akadémia 

protokollja 

Az atléta 

visszatérhet a 

játékba, ha 15 percig 

tünetmentes. 

Az atléta 

visszatérhet a 

játékba, ha egy hétig 

tünetmentes. 

Az atlétának a kórház sürgősségi 

osztályára kell kerülnie; ha rövid 

idejű tudatvesztése volt, akkor 

visszatérhet játszani, egy hetes 

tünetmentes időszak után; ha 

hosszabb idejű tudatvesztése volt, 

akkor két hetes tünetmentes időszak 

után térhet csak vissza játszani.  

 

Miközben a sportolás során elszenvedett enyhe/ismétlődő agysérülések pontos következményeit 

még nem teljesen ismerjük, és a kezelésre, játékba történő visszatérésre vonatkozó szabályaink is 

inkább empirikus jellegűek, nem lehet a megelőzés, a megfelelő védőfelszerelések 

alkalmazásának jelentőségét kellően hangsúlyozni; erre a területre legalább olyan erőforrásokat 

és figyelmet kell fordítani, mint a már bekövetkezett sérülések jelentőségének feltárására. 
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