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pitvarfi brillációban – eseten alapuló 
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A nem valvularis eredetű pitvarfi brilláció az embóliás agyi infarktusok egyik legfontosabb kockázati tényezője. Keze-

lésében a K-vitamin-antagonisták mellett az elmúlt években megjelenő új típusú orális antikoagulánsok egyre na-

gyobb teret kapnak. A dabigatran, a rivaroxaban és az apixaban a klinikai gyakorlatban elérhető új típusú orális anti-

koagulánsok. Az összefoglaló ezek alkalmazásának irányelveit, tulajdonságaikat tekinti át ischaemiás stroke szekunder 

prevenciójában, hipotetikus esetismertetés kapcsán felmerülő kérdéseket tárgyalva. Orv. Hetil., 2014, 155(42), 

1655–1660.
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Stroke prevention after stroke in patients with atrial fi brillation: 

A case-based review

Non-valvular atrial fi brillation is one of the most important risk factor for embolic cerebral infarcts. Besides vitamin 

K antagonists, recently developed novel oral anticoagulants are gaining an increasing role in its treatment. Dabi-

gatran, rivaroxaban and apixaban are novel oral anticoagulants available in the routine clinical practice. This review 

summarizes their use and the corresponding guidelines in the secondary prevention of ischemic stroke, by answering 

questions raised in relation of a hypothetical case report.
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Rövidítések

AAN = American Academy of Neurology; AHA = American 

Heart Association; ARISTOTLE = Apixaban for Reduction in 

Stroke and Other Thromboembolic Events in Atrial Fibrillati-

on; ASA = acetilszalicilsav; ASA = American Stroke Associati-

on; AVERROES = Apixaban Versus Acetylsalicylic Acid to Pre-

vent Stroke in Atrial Fibrillation Patients Who Have Failed or 

Are Unsuitable for Vitamin K Antagonist Treatment; ESC = 

European Society of Cardiology; KVA = K-vitamin-antagonis-

ta; NOAK = új típusú (non-KVA) orális antikoaguláns; NVPF 

= nem valvularis eredetű pitvarfi brilláció; RELY = Randomi-

zed  Evaluation of Long-Term Anticoagulation Therapy; 

 ROCKET-AF = Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa 

Inhibition Compared with Vitamin K Antagonism for Preven-

tion of Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation

Az agyi ischaemiás érbetegségek körülbelül 20%-át kar-

diális embólia okozza [1], amikor a stroke általában sú-

lyosabb, ismétlődésének esélye nagyobb mind a korai, 

mind a késői poststroke időszakban. Az embólia leg-

gyakrabban az arteria cerebri mediába sodródik, mérete 

annak teljes ellátási területétől a csak diffúziós MR-vizs-

gálattal látható apró corticalis infarktusig terjedhet. Az 

embóliás eredetre a tünetek ütésszerű, teljes súlyú, gyak-

ran tudatzavarral kísért megjelenése, majd gyakran azok 

gyors javulása jellemző. Embóliára utal a többszörös ér-

területi infarktusok kialakulása, a hemiparesissel nem járó 

lebenytünet, a stroke ismétlődése különböző érterüle-

tekben, illetve az infarktus másodlagos bevérzése (az el-

záródást követő spontán rekanalizáció okozta reperfúzió 
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következményeként) is [2, 3]. Az embólia miatt elzáró-

dott értörzs CT-vizsgálattal látható hiperdenzitásának 

első leírása magyar neurológus érdeme [4]. 

A kardioembóliás stroke egyik legfontosabb oka a nem 

billentyűeredetű pitvarfi brilláció (NVPF) [5], amely gya-

kori betegség, prevalenciája Magyarországon a teljes po-

pulációra vonatkoztatva 2,95% [6]. Emellett az életkor-

ral egyre nő az előfordulása. Az NVPF a stroke független 

kockázati tényezője, a stroke kockázatát ötszörösére 

emeli [7]. Fontos, hogy a kockázat nem különbözik a 

paroxysmalis és a permanens NVPF között [8]. 

A mindennapi gyakorlatban gyakori terápiás dilemmát 

jelentenek az ismételt stroke-ot szenvedett pitvarfi brillá-

ló betegek, akiknek kezelése ellentmondásos vagy elégte-

len lehet. Jelen hipotetikus eseten alapuló összefoglaló 

tárgyalja a felmerülő kérdéseket. 

Hipotetikus eset ismertetése

Betegünk 64 éves taxisofőr, akinek 62 éves korában eny-

he bal oldali hemiparesist okozó jobb féltekei corticalis, 

arteria cerebri media területi, kisméretű infarktusa ala-

kult ki, ennek kapcsán igazolódott paroxysmalis pitvar-

fi brillációja. Kezelésként K-vitamin-antagonistát (KVA) 

kapott, azonban annak beállítása nem sikerült, INR-érté-

kei erősen ingadoztak, illetve a beteg sem vállalta a rend-

szeres vérvételt és diétát, emiatt a warfarint elhagyták, 

helyette napi 100 mg ASA-t kapott a stroke után egy 

évvel. Emellett hypertonia és gastrooesophagealis refl ux 

betegség is ismert. Protonpumpagátlót, ASA-t, ACE-

gátlót és béta-blokkolót szed. 

Jelenlegi sürgősségi felvételére előző napon kialakult, 

fél óráig tartó átmeneti szótalálási zavar, töredezett be-

széd, jobb oldali végtaggyengeség miatt került sor. Fel-

vételekor neurológiai tünete már nincs, az EKG-n pit-

varfi brilláció jelei láthatók. Koponya-MR-vizsgálattal 

friss laesio nem látszik (a korábbi jobb oldali arteria ce-

rebri media ellátási terület apró corticalis laesiója mel-

lett). A beteg panasza bal oldali arteria cerebri media te-

rületi tranziens ischaemiás attaknak (TIA) felelt meg. 

Mekkora a pitvarfi brilláló beteg 

stroke-kockázata, illetve szükséges-e 

antitrombotikus terápia?

NVPF-ben a stroke-kockázat becslésére a CHADS2 

(Congestive heart failure, Hypertension, Age, Diabetes, 

Stroke) -pontszám meghatározása terjedt el, ahol a meg-

előző stroke vagy TIA 2 pontot ér, a többi tényező pedig 

1–1 pontot. A stroke-kockázat évente 1,9%-tól 18,2%-ig 

terjed [7]. A CHADS2 azonban nem bizonyult elég-

ségesnek a 0–1 ponttal bíró betegek stroke-kockázatá-

nak  becslésére, emiatt terjedt el módosítása, a 

 CHA2DS2VASc-pontozás: C: pangásos (congestive) 

szívelégtelenség: 1 pont; H: hypertonia: 1 pont; A: élet-

kor (age) 75 év vagy a felett: 2 pont; D: diabetes: 1 pont; 

S: stroke/TIA/tromboembóliás esemény az anamnézis-

ben: 2 pont; V: érbetegség az anamnézisben (myocardi-

alis infarctus, perifériás verőérbetegség vagy aortaplakk): 

1 pont; A: életkor (age) 65–74 év között: 1 pont; Sc: női 

nem (sex category): 1 pont. Egy év alatt a stroke-kocká-

zata a 2%-tól (50 közül egy) (CHA2DS2VaSc-érték 1) a 

20% körüli értékig (5 közül 1) (CHA2DS2VASc-érték 

6–9) terjed [9]. 

Az ESC (European Society of Cardiology) [9] és az 

American Heart Association-American Stroke Associati-

on (AHA-ASA) [10] irányelvek alapján a 2 vagy annál 

magasabb pontszám esetén antikoaguláns kezelés aján-

lott, illetve az antikoagulálás előnyben részesítendő 1 

pontnál is. A neurológiai gyakorlatban általában a stroke 

miatt kerülnek a pitvarfi brilláló betegek ellátásra (tehát 

CHA2DS2VASc-pontszámuk minimum 2), így a pitvar-

fi brilláló stroke-betegekben eleve antikoagulálás javallt, 

hacsak nincs annak kontraindikációja (például aktív gast-

rointestinalis vérzés). 

A PF a fokozott stroke-kockázat mellett a stroke sú-

lyosságát is rontja. A PF miatti stroke súlyosabb, na-

gyobb eséllyel alakul ki vérzéses transzformáció és maga-

sabb a betegek halálozása is, mint nem PF eredetű 

stroke-ban [11]. A stroke a pitvarfi brilláló betegek 60%-

ában rokkantsághoz, 20%-ában halálhoz vezet [12]. 

Milyen antitrombotikus terápia javasolt 

a szekunder stroke-prevenció céljára?

A KVA-k (warfarin, illetve acenocumarol) hatékonysága 

többszörösen igazolt [13]: a stroke relatív kockázatát 

64%-kal csökkentik, azaz jóval hatékonyabbak a throm-

bocytaaggregáció-gátlóknál (TAG) (az aszpirin 19%-os 

csökkenést okoz). A KVA-k használata azonban számos 

jól ismert ok miatt nehézkes: szűk a terápiás ablak (INR 

2–3 között), nagyfokú a dózis-hatás variabilitás, kiterjed-

tek az interakciók (az étrend K-vitamin-tartalmával, illet-

ve más gyógyszerekkel), illetve hatásuk lassan alakul ki és 

lassan is múlik [14]. Emellett a terápiás tartományban 

(INR 2–3 között) töltött idő jelentősen befolyásolja a 

stroke-kockázatot. Azoknak a betegeknek, akiknek INR-

értéke legalább 70%-ban a terápiás tartományban volt, 

79%-kal kisebb volt a stroke-kockázata, mint azoknak, 

akiknek az 30% vagy az alatti érték volt. Ehhez hasonló-

an a halálozási arány is körülbelül 70%-kal volt kisebb 

[15]. A warfarin szedése mellett szükséges diétás korlá-

tok, illetve a rendszeres INR-kontroll jelentősen rontja a 

betegek gyógyszerszedési hajlandóságát, így egy év alatt 

a kezelt pitvarfi brilláló betegek 30%-a elhagyta a warfa-

rint [16]. Stroke után két évvel a betegek 74,2%-a szedte 

az antihipertenzív gyógyszereit, 56,1%-a a statinokat, 

63,7%-a a thrombocytaaggregáció-gátlókat és csak 45%-

uk a warfarint [17]. Emellett az antikoaguláns kezelés 

akár az arra alkalmas betegek 50%-ában is hiányzik vagy 

elégtelen [11, 18].

Mindezek mellett az elégtelen KVA-kezelés preventív 

hatása jelentősen rosszabb, ugyanakkor mellékhatásai lé-
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nyegében változatlanok [15]. Wallentin és mtsai [19] 

vizsgálata szerint azoknál a betegeknél, akiknél a terápiás 

tartományban töltött idő 60% alatt volt, a stroke kocká-

zata 2,5-szeres volt azokhoz képest, akiknek a terápiás 

tartományban töltött ideje 70% vagy a feletti volt, mi-

közben a major vérzések aránya csak 2%-kal volt kisebb. 

A KVA-k kedvezőtlen tulajdonságainak nagy részét az 

új típusú (non-KVA) orális antikoagulánsok (NOAK) ki-

küszöbölik: hatásuk gyorsan kialakul, fél életidejük rövi-

debb, stabilabb dózisfüggő antikoaguláns hatással bírnak 

a warfarinhoz képest, ugyanakkor nem szükséges diéta 

tartása és a hatás laboratóriumi monitorizálása [20]. A 

trombininhibitor dabigatran és az Xa faktort gátló ri-

varoxaban és apixaban már elérhető a mindennapi gya-

korlatban. 

Az NVPF-betegekben végzett nagy NOAK-vizsgála-

tok (RELY: dabigatran [21], ROCKET-AF: rivaroxaban 

[22]; ARISTOTLE: apixaban [23]) a warfarinnal azonos 

vagy annál jobb hatás/mellékhatás profi lt igazoltak a 

stroke és a szisztémás embolisatio megelőzésében.

A RELY-vizsgálatban a napi 2 × 150 mg dabigatran 

szignifi kánsan csökkentette az összes embóliás eseményt 

(stroke+szisztémás embolisatio) és az ischaemiás stroke 

előfordulását is a warfarinhoz képest, azzal azonos major 

vérzéses kockázattal. A napi 2 × 110 mg dabigatran ha-

tása a warfarinnal azonosnak bizonyult az ischaemiás 

stroke megelőzésében, ugyanakkor a warfarinhoz képest 

szignifi kánsan kevesebb major vérzést okozott. A vérzé-

ses stroke és az intracranialis vérzések előfordulása mind-

két dózis esetében szignifi kánsan kisebb volt a warfarin-

hoz képest. A napi kétszer adott 150 mg-os dabigatran 

esetében azonban a major gastrointestinalis vérzések elő-

fordulása szignifi kánsan nagyobb volt a warfarincsoport-

ban előfordulónál [21]. A vizsgálat nyílt felépítése azon-

ban megnehezíti az eredmények interpretációját [24, 

25].

A ROCKET-AF-vizsgálatban a rivaroxaban a stroke + 

szisztémás embolisatio végpont és a major vérzések ese-

tében is a warfarinhoz hasonló hatással és biztonságos-

sággal bírt, ugyanakkor szignifi kánsan csökkentette az 

intracranialis vérzések és a vérzéses stroke kialakulását 

[22]. 

Az ARISTOTLE-vizsgálatban az apixaban a warfarin-

nal összehasonlítva szignifi kánsan csökkentette az elsőd-

leges hatásossági végpontot (stroke + szisztémás emboli-

satio), illetve a major vérzések kialakulását. A vérzéses 

stroke és az intracranialis vérzések mellett szignifi kánsan 

csökkentette a (bármely okból bekövetkező) halálozást is 

[23].

A NOAK-ok tehát minimum a warfarinnal egyenérté-

kűek (noninferioritás), illetve néhány esetben (súlyos 

vérzések előfordulása vonatkozásában a dabigatran 110 

mg és az apixaban), illetve a stroke és szisztémás emboli-

satio tekintetében (dabigatran 150 mg és az apixaban) 

felül is múlták azt. A korábban stroke-ot szenvedett be-

tegek alcsoportjának vizsgálatában, szekunder prevenci-

óban az ischaemiás stroke tekintetében a warfarinhoz 

hasonló hatással bírnak (kedvező trend az apixaban ese-

tében), a vérzéses stroke tekintetében a warfarinnál job-

bak (a rivaroxaban esetében csak kedvező trend), míg a 

major vérzések vonatkozásában az apixaban és a kis dózi-

sú dabigatran jobb, a többi a warfarinhoz hasonló hatású 

[26].

Jelentős szempont lehet a gastrointestinalis vérzés 

kockázata is, amely az orális antikoagulálás egyik leggya-

koribb szövődménye. A nagy NOAK-vizsgálatok [21, 

22, 23] eredményei szerint a 150 mg dabigatran és a ri-

varoxaban esetében szignifi kánsan több súlyos gastro-

intestinalis major vérzés fordult elő, mint a warfarin ese-

tében; a 110 mg dabigatran és az apixaban esetében nem 

volt szignifi káns különbség.

A TAG-kezelés az ESC- és az AHA-ASA-ajánlások 

szerint csak akkor jön szóba, ha orális antikoagulálás 

nem lehetséges/javasolt [9, 10]. Clopidogrel hozzáadá-

sa az ASA-hoz csökkenti a stroke-kockázatot [10] (3,3% 

versus 2,4% évente, az Atrial Fibrillation Clopidogrel 

Trial With Irbesartan for Prevention of Vascular Events 

[ACTIVE A] eredményei szerint, azonban szignifi kán-

san nagyobb a vérzéses szövődmények előfordulása 

[27]), de csak akkor javasolható, ha semmiféle egyéb le-

hetőség nem áll rendelkezésre [28]. Pitvarfi brilláló bete-

gekben az ASA-kezelés stroke-prevenciós hatására gyen-

gék a bizonyítékok; fennáll a káros hatás lehetősége is, 

mivel az adatok szerint az ASA, illetve az orális antikoa-

guláns kezelés során fellépő major és intracranialis vérzé-

sek kockázata nem tér el szignifi kánsan egymástól, külö-

nösen idős betegekben [9]. Az ASA szerepét NVPF-ben 

az AVERROES-vizsgálat tisztázta [29], ennek alapján az 

ASA-nak „nincs helye” az NVPF kezelésében [10]. Az 

AVERROES vizsgálatot a tervezettnél korábban meg-

szakították, mivel az apixabankezelés egyértelműen elő-

nyösebbnek bizonyult az ASA-nál, 55%-os relatív kocká-

zatcsökkenést (1,6 vs. 3,7%) elérve, miközben a major 

vérzések aránya nem tért el szignifi kánsan egymástól. 

Mindez azt jelenti, hogy 1000 pitvarfi brilláló beteg egy-

éves kezelése során az apixaban 21 stroke-ot/szisztémás 

embolisatiót, 33 cardiovascularis betegség miatti kórházi 

kezelést és 9 halálesetet előz meg az ASA-kezeléshez ké-

pest, miközben 2 major vérzéssel okoz többet. A kü-

lönbség a stroke/szisztémás embolisatio és a cardiovas-

cularis betegségek miatti kórházi kezelések esetében 

szignifi káns (p<0,001), a halálozás (p = 0,07) és a major 

vérzések (p = 0,57) esetében pedig nem [29]. Az előny 

még markánsabb volt az AVERROES alcsoportjában, 

ahol a betegek korábban sikertelen KVA-kezelést kaptak 

[30]. 

Mikor szükséges elkezdeni az antikoaguláns 

kezelést NVPF miatt kialakult stroke után?

A kérdés megválaszolásához egyszerűen nincs elég infor-

máció, az irányelvek csak részben válaszolják meg a kér-

dést. Az embóliás stroke korai ismétlődése nem túl gya-

kori a korai szakaszban, az az első héten 0,3–0,5% körüli 
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kockázattal bír naponta [31, 32, 33]. Egyértelmű, hogy 

24 órán belül, thrombolysist követően nem ajánlott an-

tikoaguláció [34]. Ezt követően azonban csak tapaszta-

lati adatok ismertek, eszerint kisméretű infarktus eseté-

ben 3 nap után, közepes infarktusnál egy hét után, nagy 

kiterjedésű infarktust követően két hét után biztonságos 

az antikoaguláció bevezetése, a másodlagos bevérzés el-

kerülésének céljából [35, 36, 37]. TIA-t követően (tehát 

amikor nincs MRI-vel bizonyítható agyi infarktus) az 

azonnali antikoaguláció biztonságosnak tűnik [35]. A 

nagy NOAK-vizsgálatokból a kérdésre nem lehet választ 

kapni, mivel általában a stroke/TIA után minimum 7–14 

nappal lehetett a betegeket a vizsgálatba bevonni. 

Tesznek-e különbséget a szekunder 

stroke-prevenciós irányelvek 

a KVA és a NOAK-ok között, 

illetve az egyes NOAK-ok között?

A NOAK-okat a legújabb stroke-prevenciós irányelvek a 

warfarinnal azonosként vagy annál előnyösebbként ajánl-

ják a stroke-kockázat csökkentésére NVPF-ben, de nem 

vagy alig tesznek különbséget az egyes gyógyszerek kö-

zött [9, 10, 28]. Ennek oka, hogy csak indirekt összeha-

sonlítások léteznek a három hatóanyag között, illetve 

igen valószínűtlen, hogy a jövőben lenne olyan vizsgálat, 

amely direkt (head-to-head) összehasonlítást végezne 

minimum 50000 betegen csupán ahhoz, hogy két ható-

anyag közül az egyik szuperioritását igazolja [38]. Indi-

rekt összehasonlítások [39, 40, 41, 42] alapján úgy tű-

nik, az alábbi összehasonlítások tehetők a NOAK-ok 

között [38]: a dabigatran 150 mg és az apixaban egy-

máshoz hasonló, de jobb, mint a dabigatran 110 mg és a 

rivaroxaban a stroke/szisztémás embolisatio megelőzé-

sében; az apixaban és a dabigatran 110 mg egymáshoz 

hasonló, de jobb, mint a dabigatran 150 mg és a rivaro-

xaban a jelentős vérzések vonatkozásában (a ROCKET-

AF-vizsgálatban a vérzések felosztása a másik két vizsgá-

lattól eltérő módon történt); a myocardialis infarctus 

kialakulásának kockázata kisebb apixabannal és rivaroxa-

bannal, a dabigatran mindkét dózisával összehasonlítva. 

A vérzéses szövődmények tekintetében a 110 mg da-

bigatran és az apixaban emelendő ki, míg a dabigatran 

150 mg az ischaemiás stroke vonatkozásában múlta felül 

a warfarint, bár a TIA-t, ischaemiás stroke-ot vagy kis 

vérzést elszenvedett betegeket nagyobb arányban zárták 

ki a dabigatrancsoportból, mint a warfarincsoportból 

[24, 25]. 

Az ESC irányelvei [9] a NOAK-okat javasolják előny-

ben részesíteni a warfarinnal szemben. Az irányelv meg-

jegyzi, hogy közöttük biztos különbségeket nem lehet 

kiemelni, de a major vérzések tekintetében biztonságo-

sabbnak tartja a dabigatran 110 mg-os adagját és az api-

xabant. 

Az AAN ajánlása szerint a dabigatran, a rivaroxaban 

és az apixaban valószínűleg legalább a warfarinnal azo-

nos hatású a stroke-prevencióban NVPF-ben, miköz-

ben  az intracranialis vérzés kockázata kisebb [28]. Az 

AVERROES-vizsgálat adataira támaszkodva ASA helyett 

apixabant javasol olyan betegeknek, akik NVPF-ben 

szenvedve korábban aszpirint kaptak volna [28]. Akinek 

antikoagulálás szükséges, és nem esik az alábbi speciális 

csoportok egyikébe, első vonalban bármilyen orális anti-

koaguláns adható. Aki már warfarinon van jól kontrollált 

INR-rel, annak a warfarin folytatása ajánlott. Ha foko-

zott a tápcsatornai vérzési kockázat, apixaban javasolt. 

Ha fokozott az intracranialis vérzési kockázat vagy nem 

lehetséges az INR-monitorozás, a NOAK-okat kell java-

solni. Akiknek a warfarin valamilyen okból nem megfele-

lő vagy azt visszautasítja, az alábbi sorrend javasolt: 

1. Első helyen apixabant kell javasolni. 2. Ahol az apixa-

ban valamilyen okból nem áll rendelkezésre, egyéb 

NOAK (dabigatran, rivaroxaban) javasolható. 3. Ha 

semmilyen orális antikoaguláns nem áll rendelkezésre, 

akkor ASA + clopidogrel kombinációját lehet javasolni. 

Végül közepes stroke-kockázat és nagy vérzési kockázat 

esetén, ha a beteg valamiért nem tud vagy nem akar 

 NOAK-ot szedni, trifl usal és acenokumarin (INR 1,25–

2,0) kombinációja javasolható [28].

Az AHA/ASA közös irányelve [10] szerint a KVA 

(IA. szintű evidencia), az apixaban (IA. szintű evidencia) 

és dabigatran (IB. szintű evidencia) mindegyike javasolt 

NVPF-ben (permanens és paroxysmalis egyaránt) stroke-

prevencióra. Az antikoaguláns választása egyénre szabott 

legyen, a kockázati tényezők, a kezelési költség, a tolera-

bilitás, a beteg választása, a lehetséges gyógyszer-interak-

ciók és más klinikai jellemzők (így a vesefunkció és 

amennyiben a beteg warfarinnal kezelt, az INR-érték 

terápiás tartományban töltött ideje) megfontolásával. 

Ebben az ajánlásban a rivaroxaban IIA. szintű evidenciá-

val szerepel, eszerint az indokolt („reasonable”) gyógy-

szerek közé tartozik NVPF-betegek stroke-preven-

ciójában. Az ajánlás indokaként említik, hogy a 

ROCKET-AF-vizsgálatban a warfarinkaron a terápiás 

tartományban töltött idő 55% volt. 

Következtetések

A dabigatran, a rivaroxaban és az apixaban egyaránt ha-

tékony és biztonságos alternatívája a K-vitamin-antago-

nistáknak az NVPF-ben kialakuló stroke-kockázat csök-

kentésében. Indirekt összehasonlítás alapján a három 

készítmény tulajdonságai különböznek egymástól, ame-

lyet az egyénre szabott terápia kiválasztásánál lehet fi gye-

lembe venni. 

Betegünknél NOAK-terápia mérlegelendő a KVA-val 

szemben a nagyobb nettó klinikai hasznuk alapján. 

Stroke-prevenciós hatásukat tekintve az apixaban és a 

nagy dózisú dabigatran, míg vérzési biztonságosságukat 

tekintve az apixaban és a kis dózisú dabigatran mutatko-

zik előnyösebbnek a warfarinnál. Az apixaban tehát 

mindkét irányban „tágítja” a KVA-k szűk terápiás abla-

kát. Európában a NOAK-okat tárgyaló neurológiai vo-
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natkozású irányelv nincs. Az ESC általánosságban prefe-

rálja a NOAK-okat a KVA-val szemben a nettó klinikai 

hasznuk alapján. Az EHRA szekunder prevencióban 

nem tesz különbséget, de a szekunder prevenciós beteg-

csoportban – KVA-kezelésre alkalmatlan betegeken – az 

apixaban szuperioritására alapozva zárja ki az aszpirint a 

terápiás opciók közül (AVERROES). A tengerentúlon 

két neurológiai vonatkozású terápiás irányelv látott nap-

világot 2014-ben, amelyek általában nem részesítik 

előnyben a NOAK-okat a KVA-val szemben, ugyanakkor 

különbséget tesznek a NOAK-ok csoportján belül, az 

apixabant (AAN), illetve az apixabant és a nagy dózisú 

dabigatrant (AHA-ASA) preferálva.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-

gatásban nem részesült.

A cikk végleges változatát a szerző elolvasta és jóvá-

hagyta.

Érdekeltségek: A szerző előadásokat tartott a Pfi zer/BMS 

és Boehringer cégek felkérésére.
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