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Az agyi érkatasztrofa, azaz a stroke amellett, hogy a masodik leggyakoribb halalok, az egyik leggyakoribb rokkantsagot
okozé korallapot. Az esetek kdzel harmadaban koroki tényezéként kardialis embolizacid, a leggyakrabban pitvarfibril-
lacio merdil fel. A pitvarfibrillacié detektalasanak terapias szempontbdl is kiemelt jelentésége van, hiszen ilyenkor ma-
sodlagos stroke-prevencio céljabdl az antikoagulans-kezelés az elséként valasztando, preferaltan direkt oralis antikoa-
gulanssal végezve. A stroke mellett vagy azon felill a pitvarfibrillacié az eldidézett agyi funkcidkarosodas révén kognitiv
hanyatlashoz is vezethet, amely szintén jelentésen ronthatja a betegek életminéségét. Itt kéroki tényez6ként leginkabb
cerebralis tromboembdlia (beleértve a csendes agyi infarktusokat is), hipoperfuzio, illetve mikrovérzések mertlnek fel,
de gyulladasos folyamatok és genetikai faktorok is szerepet jatszhatnak. A kardiovaszkularis rizikéfaktorok csokkenté-
se, az antikoagulans-kezelés és a megfelel6 ritmus- és/vagy frekvenciakontroll révén a kognitiv tiinetek megjelenése
is jelentésen mérsékelhetd.
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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.

atrial fibrillation, stroke, neurocognitive disorder, anticoagulation

példaul kognitiv tinetek el6idézése vagy progresz-

szidja révén is okozhat agyi funkciézavart, amelyek
A kardiovaszkularis korképekhez — beleértve a jelentdsen rontjak a beteg életminéségét, és hoz-
pitvarfibrillaciét — tarsuldé szévédmények gyakran zdjarulnak a mortalitds ndvekedéséhez. Jelen rovid
érintik a koézponti idegrendszert. Ez leggyakrab- &sszefoglald kdzlemény célja, hogy kiemelje a teru-
ban iszkémias stroke formajaban nyilvanul meg, let diagnosztikus és terapias szempontbdl legfonto-
ugyanakkor emellett vagy ezen felll egyéb médon, sabb aspektusait.

A kézirat 2024. 02. 06-an érkezett a szerkesztéségbe, 2024. 03. 09-én kertlt elfogadasra.
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Az agyi érkatasztréfa vagy stroke a masodik leggya-
koribb halalok, mindemellett az egyik leggyakoribb
rokkantsagot okoz6 kérallapot mind idehaza, mind a
vildgon. Sajnalatos mdodon a fiatalkori stroke (<55 év)
incidencigja is meredeken emelkedik, akiknél a beteg-
ség nem vezethetd vissza a klasszikus cerebrovaszku-
laris rizikdfaktorokra, hanem specialis etiolégiaval ren-
delkeznek.

Akik tulélik a stroke-ot, azoknal gyakran olyan sulyos
funkcionalis agyi kdrosodéds marad vissza, amely meg-
neheziti, bizonyos esetekben lehetetlenné teszi az on-
allo életvitelt, és ezaltal tartds segitségre szorulnak.
Ezen karosodasok kozé tartozik a féloldali gyengeség,
beszéd- vagy nyelvi zavar, vagy éppen egyéb kogni-
tiv funkcidk zavara. Ezek a maradvanytinetek, az ab-
bol fakadd rokkantsag és életminéség-romlas jelentds
terhet r6 mind a hozzatartozékra, mind a tarsadalom-
ra (1). Az iszkémias agyérbetegségek kialakulasahoz
ugyanazok a rizikofaktorok jarulnak hozza, mint a kar-
diovaszkularis koérképekhez. Ezek koézul kiemelendd
az életkor mellett a hipertdnia, a diabétesz, a hyperli-
pidaemia, az obesitas, a dohanyzas, a mozgasszegény
életmod és a stressz. A stroke kialakulasa azonban
nem minden esetben vezethet6 vissza cerebrovasz-
kularis arterioszklerdzisra vagy éppen az abbdl faka-
do érszlkiletekre. Az esetek kdzel harmadaban az ok
kardiogén embolizacio, ezen belll is a pitvarfibrillacio.
Annak eldéntésére, hogy milyen mechanizmussal ala-
kult ki a betegség, a képalkotd vizsgalaton észlelhetd
radiomorfologiai eltérések nyujthatnak segitséget. A
koponya-MRI-felvételen észlelheté kétoldali, vagy tébb
érterlletre lokalizalhaté kisebb, vagy éppen nagyobb
allomanykarosodas embolias eredetet sejtet (2). Ep-
pen ezért is fontos keresni a kardiogén embdliaforrast
azokban az esetekben is, amikor a klinikai adatok alap-
jan nem lehet egyértelmlien megallapitani a patome-
chanizmust (embolic stroke of undetermined source,
ESUS), hiszen szekunder prevencié soran alapvetéen
mas terapiat igényelnek ezek a betegek. Az embodlias
mechanizmusu stroke-betegeknek csak egy részénél
ismert a pitvarfibrillacio, és kdztuk is gyakran tapaszta-
lunk inszufficiens antikoagulans-terapiat.

Ha nem ismert a kérel6zménybél embolizciora hajla-
mositd koérallapot, akkor EKG-monitorizalas szikséges.
Erre rutinszerlien folyamatos, 48-96 6ras regisztracio
javasolt olyan eszkdzokkel, amelyek bizonyos esetek-
ben riasztani is képesek, valamint tarolni az adatokat
késdbbi ellendrzés céljabol.

Ha pitvarfibrillaciét regisztralunk, neuroldgiai szem-
pontbdl az antikoagulans-terapia elkezdése indokolt,
tekintettel arra, hogy a beteget akut stroke tineteivel ke-
zeljuk. A stroke kialakulasanak szempontjabdl klinikai-
lag is relevans paroxizmus id6tartalmaval kapcsolatban
nincs egységes alldspont az irodalomban. Klinikankon
30 masodpercet meghaladd pitvarfibrillacié és radio-
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morfolégiailag embdlias eredetiinek tlind stroke esetén
az antikoagulalast megfontoljuk, az iranyelveknek meg-
felel6en direkt oralis antikoagulansokkal (DOAK). Ha a
kérhazi bennfekvésik alatt nem tudunk pitvarfibrillaciét
(sem egyéb etioldgiat) igazolni az ESUS-betegeknél,
akkor lehetéségunk van 30 napos EKG-monitorizalas-
ra is (3). Az ajanlasok és a tapasztalataink alapjan is
ezzel a kivizsgalasi sémaval az esetek donté tobbségé-
ben sikerdl is igazolni a kardiogén embolizacié erede-
tét. Fontos kiemelni, hogy nem minden embdlias stroke
esetén a pitvarfibrillacio az eredete az embolizaciénak.
Fiatalabb életkorban a patent foramen ovale (PFO) sze-
repe is fel kell hogy meruljén, azonban hangsulyozni
kell, hogy PFO jelenléte gyakori a populacidban. igy
annak elddntésére, hogy ez szerepel-e az embdlias
stroke héatterében, tovabbi vizsgalatok szukségesek. A
jobb-bal sént, és ezaltal az embolizacié kimutatasara
alkalmas lehet a rutinszer(ien alkalmazott transthora-
calis/ transoesophagealis echokardiografias vizsga-
laton tul a kontrasztos/légbuborékos szivultrahang/
transzkranialis Doppler-vizsgalat, emellett sziikséges a
mélyvénas trombdzis igazolasa is. A mindennapi gya-
korlatban tdbbszoér fordul el, hogy PFO-t észlelink,
azonban ez nem feltétlenul jelenti azt, hogy ez lenne az
oka a stroke-nak. llyen esetekben érdemes bizonyos
pontrendszerek (ROPE score) hasznalata mellett in-
terdiszciplinaris megbeszélést is folytatni (brain-heart
team) (4). Ugyancsak diagnosztikus nehézséget jelen-
het az aortaiv arterioszklerdzisa, amely bizonyos ese-
tekben szintén jarhat embolizciéval. Szintén hangsu-
lyoznank, hogy még ismert pitvarfibrillacié esetén sem
minden esetben ez all a stroke hatterében, hanem pél-
daul nagyér-arterioszklerézis eléfordulhat. Ezért elen-
gedhetetlen a radiomorfoldgia alapjan a stroke feltéte-
lezett mechanizmusanak meghatarozasa, majd ezutan
a relevans kezelés megkezdése.

A hétkéznapi széhasznalatban gyakran pejorativ hang-
zatu, az agyi funkciokarosodas kdvetkeztében kiala-
kult demencia helyett a Mentalis Zavarok Diagnoszti-
kai és Statisztikai Kézikbnyvének 5. kiadasa (DSM 5)
(5) a major neurokognitiv zavar (NKZ) kifejezés hasz-
nalatat vezeti be. Ez 1 vagy tobb kognitiv doménben
bekdvetkez6 olyan mértékld hanyatlast (a vizuospacia-
lis percepcié zavara, memdriazavar, nyelvi funkciéza-
var, figyelemzavar, diszegzekutiv szindréma, apraxia,
szocialis kognicié zavara) takar, amely mar a minden-
napi aktivitas és az dnellatds zavarat eredményezi, a
beteg rendszeres gondozéasra, gondoskodasra szorul.
A kérkép jelentéségét emellett a betegség egyre né-
vekvd gyakorisdga adja, 2019-ben prevalenciaja elérte
a vilag lakossaganak 1%-at, és tovabbi fokozatos né-
vekedésre lehet szamitani (6). Leggyakoribb formai az
Alzheimer-kér (AK), illetve a vaszkularis NKZ (VNKZ),
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amelyek az esetek tdbbségében jelentds atfedést mu-
tatnak. A kognitiv hanyatlas nonfarmakalis megel6zé-
si lehet6ségei igen korlatozottak, leginkabb a kognitiv
képességek tanulassal torténé minél magasabb szintre
valé fejlesztése, valamint a rendszeres fizikai aktivitas
pozitiv hatésa bizonyitott csak (7).

Ugyanakkor a kockazati tényez6k szama jelentds, ki-
I6nds tekintettel a kardiovaszkularis rizikofaktorokra,
beleértve a pitvarfibrillaciét is (8). Mivel az NKZ-k és
a pitvarfibrillacié prevalenciaja hasonlé tartomanyban
helyezkedik el, és hasonld karakterisztikaju életkorfug-
gést mutatnak, fontos hangsulyozni, hogy nem koinci-
denciardl van sz6 (7, 9, 10).

A pitvarfibrillacié jelenléte tobb mdédon is hozzajarulhat
a neurokognitiv zavarok kialakuldsahoz és/vagy foko-
zbédasahoz, leginkabb a cerebrélis tromboembdlia (be-
leértve a csendes agyi infarktusokat is), hipoperfuzio,
valamint mikrovérzések révén, de a gyulladasos folya-
matok és genetikai faktorok is szerepet jatszhatnak (11,
12). Ezzel 6sszeflggésben stroke utan 2,4-szeresére,
mig anélkul 1,4-szeresére emelkedik pitvarfibrillacié
mellett a kognitiv funkciézavar kialakulasanak rizikéja
(13, 14). Cerebralis hipoperfuzi6 nemcsak szivelégte-
lenséget, hanem pitvarfibrillaciot is kisérhet, a mikro-
vérzések hatterében pedig hipertenziv kisérbetegség,
illetve amiloidangiopathia allhat (11).

A pitvarfibrillaciéhoz tarsulé kognitiv funkciézavar meg-
elézésében az un. ABC-iranyelv szerinti ellatas se-
githet (15). Az A az antikoagulans-kezeléssel torténd
stroke-megel6zést jelenti. Itt a fentiek tikrében a szisz-
témas embolizacio rizikéjanak csdkkentését érhetjik el
az intrakranialis vérzések — beleértve a mikrovérzése-
ket is — rizikdjanak névekedése aran. Az antikoagulacio
pitvarfibrillacidoban valé indikaciéjanak és kontraindika-
cidjanak elbiraldsaban a CHA,DS,-VASc és HAS-BLED
skalak lehetnek segitséguinkre (16). Ugyan magas he-
terogenitas mellett, de tobb metaanalizis is szignifikans
csdkkenést mutatott antikoagulalt pitvarfibrillalé bete-
gek kognitivfunkcio-zavardban (17-19). A DOAK-ok a
K-vitamin-antagonistdknal hatékonyabbnak bizonyul-
tak e tekintetben (20, 21). Itt fontos kiemelni, hogy az
NKZ altal leginkabb érintett id6sebb korosztalyban a
DOAK-ok biztonsdgosséga eltérd lehet (22). Hosszu
tavu antikoagulans-kezelésre alkalmatlan pitvarfibrilla-
16 betegeknél a bal pitvari filcsezaras jelenthet terapi-
as alternativat, azonban viszonylag kevés adat mellett
ez utdbbi nem befolyasolta szignifikdnsan a kognitiv
funkciok valtozasat (23). A B a jobb frekvencia- és/
vagy ritmuskontrollal térténd jobb tinetkontrollt jelen-
ti. Széles kérben elfogadott, hogy a katéteres ablacié
hatékonyabb az antiaritmikumoknal a sinusritmus fenn-
tartdsaban, emellett igy e farmakonok toxikus mellék-
hatésai is megel6zhetéek. Tébb tanulmany is igazolta
katéterablacio utan az NKZ kialakulasanak rizikbcsok-
kentését (24-26), amellett, hogy a beavatkozas tinet-
szegény/-mentes agyi infarktusokkal jarhat (27), ame-
lyek megel6zésében az antikoagulans-terapia kiemelt
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jelent8séggel birhat (28). Ugyanakkor a ritmuskontroll
céljabdl a kizardélag (AFFIRM) vagy a tébbnyire (EAST-
AFNET 4) farmakoterapiat hasznalé vizsgalatok nem
igazoltak szignifikans kuldnbséget a kognitiv teljesit-
ményben (29, 30). A frekvenciakontroll vonatkozasa-
ban az 50/min alatti, illetve 90/min feletti pulzusszam
mellett nagyobb aranyu az NKZ megjelenése (31). A
C a kardiovaszkularis rizikéfaktorok csokkentését je-
lenti. A dohanyzas és az alkoholfogyasztas elhagyasa,
valamint a rendszeres fizikai aktivitds szignifikdnsan
csokkenti az NKZ rizikéjat pitvarfibrillacié mellett (32).
A vérnyomaskontroll hatédsa U alaku gérbét mutat, azaz
120/80 Hgmm érték alatt az AK, mig felette a VNKZ
rizikdja névekszik meg (33), igy az antihipertenziv tera-
pia megfeleld beallitdsa kiemelt jelentéségl lehet (34).
A lipidszintek kontrolljan felll a statinoknak gyulladas-
csokkent6 hatasuk is van, amely szintén hozzajarulhat
a neurokognitiv funkciok javuldsahoz (35).

Osszefoglalva kiemelendd, hogy embdlias stroke gya-
nuja esetén (hosszu tavu) EKG-monitorizalas és szo-
ros kardiolégiai egyuttmiikddés szikséges a diagnozis
pontos megallapitasahoz és az effektiv terapia meg-
kezdéséhez.

Az elszenvedett stroke mellett vagy azon felll a pit-
varfibrillalé betegek kognitivfunkcié-romlasa is jelen-
tésen ronthatja a betegek életminéségét. Az ABC-irany-
elvek pitvarfibrillacié esetén térténd alkalmazasanak
kiemelt jelent6sége van az NKZ incidenciajanak csok-
kentésében is (36).

A szerz8k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyeéb lényeges 6sszelitkbzes, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kbzleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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