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Az agyi érkatasztrófa, azaz a stroke amellett, hogy a második leggyakoribb halálok, az egyik leggyakoribb rokkantságot 
okozó kórállapot. Az esetek közel harmadában kóroki tényezőként kardiális embolizáció, a leggyakrabban pitvarfibril-
láció merül fel. A pitvarfibrilláció detektálásának terápiás szempontból is kiemelt jelentősége van, hiszen ilyenkor má-
sodlagos stroke-prevenció céljából az antikoaguláns-kezelés az elsőként választandó, preferáltan direkt orális antikoa-
gulánssal végezve. A stroke mellett vagy azon felül a pitvarfibrilláció az előidézett agyi funkciókárosodás révén kognitív 
hanyatláshoz is vezethet, amely szintén jelentősen ronthatja a betegek életminőségét. Itt kóroki tényezőként leginkább 
cerebrális tromboembólia (beleértve a csendes agyi infarktusokat is), hipoperfúzió, illetve mikrovérzések merülnek fel, 
de gyulladásos folyamatok és genetikai faktorok is szerepet játszhatnak. A kardiovaszkuláris rizikófaktorok csökkenté-
se, az antikoaguláns-kezelés és a megfelelő ritmus- és/vagy frekvenciakontroll révén a kognitív tünetek megjelenése 
is jelentősen mérsékelhető.

Atrial fibrillation and the brain
Stroke is the second most common cause of death, and one of the most common sources of disability. Cardiac emboli-
zation, most frequently caused by atrial fibrillation, is identified in the background in almost one third of the cases. The 
detection of atrial fibrillation may have special significance from a therapeutic point of view as well, since anticoagula-
tion, preferably with direct oral anticoagulants, is the first treatment of choice for secondary stroke prevention in that 
case. Beside or in addition to stroke, atrial fibrillation may evoke cognitive impairment as well via its negative impact on 
brain function, and thereby may have a significant negative influence on the quality of life. Regarding the pathomecha-
nism, cerebral thromboembolism (including silent cerebral infarcts), hypoperfusion, and microbleeds may come into 
account, but inflammatory processes and genetic factors may have a role as well. This negative impact on cognitive 
functions may be substantially mitigated by cardiovascular risk reduction, anticoagulant treatment, and appropriate 
rhythm- and/or rate control.
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Bevezetés

A kardiovaszkuláris kórképekhez – beleértve a 
pitvarfibrillációt – társuló szövődmények gyakran 
érintik a központi idegrendszert. Ez leggyakrab-
ban iszkémiás stroke formájában nyilvánul meg, 
ugyanakkor emellett vagy ezen felül egyéb módon, 

például kognitív tünetek előidézése vagy progres�-
sziója révén is okozhat agyi funkciózavart, amelyek 
jelentősen rontják a beteg életminőségét, és hoz-
zájárulnak a mortalitás növekedéséhez. Jelen rövid 
összefoglaló közlemény célja, hogy kiemelje a terü-
let diagnosztikus és terápiás szempontból legfonto-
sabb aspektusait.
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A pitvarfibrilláció és az iszkémiás stroke

Az agyi érkatasztrófa vagy stroke a második leggya-
koribb halálok, mindemellett az egyik leggyakoribb 
rokkantságot okozó kórállapot mind idehaza, mind a 
világon. Sajnálatos módon a fiatalkori stroke (<55 év) 
incidenciája is meredeken emelkedik, akiknél a beteg-
ség nem vezethető vissza a klasszikus cerebrovaszku-
láris rizikófaktorokra, hanem speciális etiológiával ren-
delkeznek.
Akik túlélik a stroke-ot, azoknál gyakran olyan súlyos 
funkcionális agyi károsodás marad vissza, amely meg-
nehezíti, bizonyos esetekben lehetetlenné teszi az ön-
álló életvitelt, és ezáltal tartós segítségre szorulnak. 
Ezen károsodások közé tartozik a féloldali gyengeség, 
beszéd- vagy nyelvi zavar, vagy éppen egyéb kogni-
tív funkciók zavara. Ezek a maradványtünetek, az ab-
ból fakadó rokkantság és életminőség-romlás jelentős 
terhet ró mind a hozzátartozókra, mind a társadalom-
ra (1). Az iszkémiás agyérbetegségek kialakulásához 
ugyanazok a rizikófaktorok járulnak hozzá, mint a kar-
diovaszkuláris kórképekhez. Ezek közül kiemelendő 
az életkor mellett a hipertónia, a diabétesz, a hyperli-
pidaemia, az obesitas, a dohányzás, a mozgásszegény 
életmód és a stressz. A stroke kialakulása azonban 
nem minden esetben vezethető vissza cerebrovasz-
kuláris arterioszklerózisra vagy éppen az abból faka-
dó érszűkületekre. Az esetek közel harmadában az ok 
kardiogén embolizáció, ezen belül is a pitvarfibrilláció. 
Annak eldöntésére, hogy milyen mechanizmussal ala-
kult ki a betegség, a képalkotó vizsgálaton észlelhető 
radiomorfológiai eltérések nyújthatnak segítséget. A 
koponya-MRI-felvételen észlelhető kétoldali, vagy több 
érterületre lokalizálható kisebb, vagy éppen nagyobb 
állománykárosodás embóliás eredetet sejtet (2). Ép-
pen ezért is fontos keresni a kardiogén embóliaforrást 
azokban az esetekben is, amikor a klinikai adatok alap-
ján nem lehet egyértelműen megállapítani a patome
chanizmust (embolic stroke of undetermined source, 
ESUS), hiszen szekunder prevenció során alapvetően 
más terápiát igényelnek ezek a betegek. Az embóliás 
mechanizmusú stroke-betegeknek csak egy részénél 
ismert a pitvarfibrilláció, és köztük is gyakran tapaszta-
lunk inszufficiens antikoaguláns-terápiát.
Ha nem ismert a kórelőzményből embolizációra hajla-
mosító kórállapot, akkor EKG-monitorizálás szükséges. 
Erre rutinszerűen folyamatos, 48-96 órás regisztráció 
javasolt olyan eszközökkel, amelyek bizonyos esetek-
ben riasztani is képesek, valamint tárolni az adatokat 
későbbi ellenőrzés céljából.
Ha pitvarfibrillációt regisztrálunk, neurológiai szem-
pontból az antikoaguláns-terápia elkezdése indokolt, 
tekintettel arra, hogy a beteget akut stroke tüneteivel ke-
zeljük. A stroke kialakulásának szempontjából klinikai-
lag is releváns paroxizmus időtartalmával kapcsolatban 
nincs egységes álláspont az irodalomban. Klinikánkon 
30 másodpercet meghaladó pitvarfibrilláció és radio-

morfológiailag embóliás eredetűnek tűnő stroke esetén 
az antikoagulálást megfontoljuk, az irányelveknek meg-
felelően direkt orális antikoagulánsokkal (DOAK). Ha a 
kórházi bennfekvésük alatt nem tudunk pitvarfibrillációt 
(sem egyéb etiológiát) igazolni az ESUS-betegeknél, 
akkor lehetőségünk van 30 napos EKG-monitorizálás-
ra is (3). Az ajánlások és a tapasztalataink alapján is 
ezzel a kivizsgálási sémával az esetek döntő többségé-
ben sikerül is igazolni a kardiogén embolizáció erede-
tét. Fontos kiemelni, hogy nem minden embóliás stroke 
esetén a pitvarfibrilláció az eredete az embolizációnak. 
Fiatalabb életkorban a patent foramen ovale (PFO) sze-
repe is fel kell hogy merüljön, azonban hangsúlyozni 
kell, hogy PFO jelenléte gyakori a populációban. Így 
annak eldöntésére, hogy ez szerepel-e az embóliás 
stroke hátterében, további vizsgálatok szükségesek. A 
jobb-bal sönt, és ezáltal az embolizáció kimutatására 
alkalmas lehet a rutinszerűen alkalmazott transthora-
calis/ transoesophagealis echokardiográfiás vizsgá-
laton túl a kontrasztos/légbuborékos szívultrahang/
transzkraniális Doppler-vizsgálat, emellett szükséges a 
mélyvénás trombózis igazolása is. A mindennapi gya-
korlatban többször fordul elő, hogy PFO-t észlelünk, 
azonban ez nem feltétlenül jelenti azt, hogy ez lenne az 
oka a stroke-nak. Ilyen esetekben érdemes bizonyos 
pontrendszerek (ROPE score) használata mellett in-
terdiszciplináris megbeszélést is folytatni (brain-heart 
team) (4). Ugyancsak diagnosztikus nehézséget jelen-
het az aortaív arterioszklerózisa, amely bizonyos ese-
tekben szintén járhat embolizációval. Szintén hangsú-
lyoznánk, hogy még ismert pitvarfibrilláció esetén sem 
minden esetben ez áll a stroke hátterében, hanem pél-
dául nagyér-arterioszklerózis előfordulhat. Ezért elen-
gedhetetlen a radiomorfológia alapján a stroke feltéte-
lezett mechanizmusának meghatározása, majd ezután 
a releváns kezelés megkezdése.

A pitvarfibrilláció és neurokognitív zavarok

A hétköznapi szóhasználatban gyakran pejoratív hang-
zatú, az agyi funkciókárosodás következtében kiala-
kult demencia helyett a Mentális Zavarok Diagnoszti-
kai és Statisztikai Kézikönyvének 5. kiadása (DSM 5) 
(5) a major neurokognitív zavar (NKZ) kifejezés hasz-
nálatát vezeti be. Ez 1 vagy több kognitív doménben 
bekövetkező olyan mértékű hanyatlást (a vizuospaciá-
lis percepció zavara, memóriazavar, nyelvi funkcióza-
var, figyelemzavar, diszegzekutív szindróma, apraxia, 
szociális kogníció zavara) takar, amely már a minden-
napi aktivitás és az önellátás zavarát eredményezi, a 
beteg rendszeres gondozásra, gondoskodásra szorul. 
A kórkép jelentőségét emellett a betegség egyre nö-
vekvő gyakorisága adja, 2019-ben prevalenciája elérte 
a világ lakosságának 1%-át, és további fokozatos nö-
vekedésre lehet számítani (6). Leggyakoribb formái az 
Alzheimer-kór (AK), illetve a vaszkuláris NKZ (VNKZ), 
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amelyek az esetek többségében jelentős átfedést mu-
tatnak. A kognitív hanyatlás nonfarmakális megelőzé-
si lehetőségei igen korlátozottak, leginkább a kognitív 
képességek tanulással történő minél magasabb szintre 
való fejlesztése, valamint a rendszeres fizikai aktivitás 
pozitív hatása bizonyított csak (7).
Ugyanakkor a kockázati tényezők száma jelentős, kü-
lönös tekintettel a kardiovaszkuláris rizikófaktorokra, 
beleértve a pitvarfibrillációt is (8). Mivel az NKZ-k és 
a pitvarfibrilláció prevalenciája hasonló tartományban 
helyezkedik el, és hasonló karakterisztikájú életkorfüg-
gést mutatnak, fontos hangsúlyozni, hogy nem koinci-
denciáról van szó (7, 9, 10).
A pitvarfibrilláció jelenléte több módon is hozzájárulhat 
a neurokognitív zavarok kialakulásához és/vagy foko-
zódásához, leginkább a cerebrális tromboembólia (be-
leértve a csendes agyi infarktusokat is), hipoperfúzió, 
valamint mikrovérzések révén, de a gyulladásos folya-
matok és genetikai faktorok is szerepet játszhatnak (11, 
12). Ezzel összefüggésben stroke után 2,4-szeresére, 
míg anélkül 1,4-szeresére emelkedik pitvarfibrilláció 
mellett a kognitív funkciózavar kialakulásának rizikója 
(13, 14). Cerebrális hipoperfúzió nemcsak szívelégte-
lenséget, hanem pitvarfibrillációt is kísérhet, a mikro-
vérzések hátterében pedig hipertenzív kisérbetegség, 
illetve amiloidangiopathia állhat (11).
A pitvarfibrillációhoz társuló kognitív funkciózavar meg-
előzésében az ún. ABC-irányelv szerinti ellátás se-
gíthet (15). Az A az antikoaguláns-kezeléssel történő 
stroke-megelőzést jelenti. Itt a fentiek tükrében a szisz-
témás embolizáció rizikójának csökkentését érhetjük el 
az intrakraniális vérzések – beleértve a mikrovérzése-
ket is – rizikójának növekedése árán. Az antikoaguláció 
pitvarfibrillációban való indikációjának és kontraindiká-
ciójának elbírálásában a CHA2DS2-VASc és HAS-BLED 
skálák lehetnek segítségünkre (16). Ugyan magas he-
terogenitás mellett, de több metaanalízis is szignifikáns 
csökkenést mutatott antikoagulált pitvarfibrilláló bete-
gek kognitívfunkció-zavarában (17–19). A DOAK-ok a 
K-vitamin-antagonistáknál hatékonyabbnak bizonyul-
tak e tekintetben (20, 21). Itt fontos kiemelni, hogy az 
NKZ által leginkább érintett idősebb korosztályban a 
DOAK-ok biztonságossága eltérő lehet (22). Hosszú 
távú antikoaguláns-kezelésre alkalmatlan pitvarfibrillá-
ló betegeknél a bal pitvari fülcsezárás jelenthet terápi-
ás alternatívát, azonban viszonylag kevés adat mellett 
ez utóbbi nem befolyásolta szignifikánsan a kognitív 
funkciók változását (23). A B a jobb frekvencia- és/
vagy ritmuskontrollal történő jobb tünetkontrollt jelen-
ti. Széles körben elfogadott, hogy a katéteres abláció 
hatékonyabb az antiaritmikumoknál a sinusritmus fenn-
tartásában, emellett így e farmakonok toxikus mellék-
hatásai is megelőzhetőek. Több tanulmány is igazolta 
katéterabláció után az NKZ kialakulásának rizikócsök-
kentését (24–26), amellett, hogy a beavatkozás tünet-
szegény/-mentes agyi infarktusokkal járhat (27), ame-
lyek megelőzésében az antikoaguláns-terápia kiemelt 

jelentőséggel bírhat (28). Ugyanakkor a ritmuskontroll 
céljából a kizárólag (AFFIRM) vagy a többnyire (EAST- 
AFNET 4) farmakoterápiát használó vizsgálatok nem 
igazoltak szignifikáns különbséget a kognitív teljesít-
ményben (29, 30). A frekvenciakontroll vonatkozásá-
ban az 50/min alatti, illetve 90/min feletti pulzusszám 
mellett nagyobb arányú az NKZ megjelenése (31). A 
C a kardiovaszkuláris rizikófaktorok csökkentését je-
lenti. A dohányzás és az alkoholfogyasztás elhagyása, 
valamint a rendszeres fizikai aktivitás szignifikánsan 
csökkenti az NKZ rizikóját pitvarfibrilláció mellett (32). 
A vérnyomáskontroll hatása U alakú görbét mutat, azaz 
120/80 Hgmm érték alatt az AK, míg felette a VNKZ 
rizikója növekszik meg (33), így az antihipertenzív terá-
pia megfelelő beállítása kiemelt jelentőségű lehet (34). 
A lipidszintek kontrollján felül a statinoknak gyulladás-
csökkentő hatásuk is van, amely szintén hozzájárulhat 
a neurokognitív funkciók javulásához (35).

Összefoglalás

Összefoglalva kiemelendő, hogy embóliás stroke gya-
núja esetén (hosszú távú) EKG-monitorizálás és szo-
ros kardiológiai együttműködés szükséges a diagnózis 
pontos megállapításához és az effektív terápia meg-
kezdéséhez.
Az elszenvedett stroke mellett vagy azon felül a pit-
varfibrilláló betegek kognitívfunkció-romlása is jelen-
tősen ronthatja a betegek életminőségét. Az ABC-irány-
elvek pitvarfibrilláció esetén történő alkalmazásának 
kiemelt jelentősége van az NKZ incidenciájának csök-
kentésében is (36).

Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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