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1.UVOD 
1.1.Definicija moždanog udara 

Moždani je udar poremećaj moždane cirkulacije uzrokovan okluzijom krvne žile mozga koji 

dovodi do ishemije ili može biti uzrokovan puknućem krvne žile i krvarenjem u moždani parenhim 

ili subarahnoidalni prostor. Prema Svjetskoj zdravstvenoj organizaciji, moždani udar je naglo 

nastali fokalni deficit koji traje duže od 24 sata ili dovodi do smrti, a uzrokovan je 

cerebrovaskularnom bolešću. Većina moždanih udara (oko 80 %) uzrokovana je ishemijom, dok 

je manji dio (oko 15 %) uzrokovan krvarenjem u moždani parenhim. Moždani udar je u Europi i 

svijetu i nadalje drugi uzrok smrti i prvi uzrok invaliditeta odraslih osoba. Svake godine od 

moždanog udara će u Europskoj uniji oboljeti 1,1 milijun ljudi i umrijeti njih pola milijuna. 

Uzroci ishemijskog moždanog udara su najčešće netrombotička okluzija malih dubokih 

kortikalnih arterija (lakunarne lezije), arterijska tromboza s poremećajem  moždane cirkulacije te 

arterijsko-arterijski embolizam (1). Okluzija arterija moždane cirkulacije dovodi do ishemije u 

području irigacije zahvaćene arterije s posljedičnim ishemijskim oštećenje zahvaćenih moždanih 

struktura. U svijetu moždani udar spada među prva tri uzroka smrtnosti, a u Republici Hrvatskoj 

je na drugom mjestu kao uzrok smrtnosti, odmah nakon ishemijske bolesti srca(1).Smatra se da 

neki simptomi moždanog udara prisutni u 17.8% populacije starije od 45 godina dok broj osoba s 

tihim moždanim udarem varira od 6 do 28% populacije ii raste s godinama starosti(2).  

1.1.1.Epidemijologija moždanog udara 
Moždani udar uzrok je više od 6.5 milijuna smrti u svijetu te je i dalje  drugi vodeći uzrok smrtnosti 

nakon ishemijske bolesti srca. (2) U Europi je trend  sličan kao i u svijetu te također moždani udar 

zauzima drugo mjesto kao uzrok smrti s oko milijun smrti na razini godine te vodeći uzrok tjelesne 

onesposobljenosti odraslih osoba zbog čega predstavlja ogroman socioekonomski problem kako u 

zapadnim zemljama tako i u onim s niskim stupnjem razvijenosti gdje je nedostupnost primarne i 

sekundarne prevencije te dostupnosti liječenja još izraženija. Prema podacima iz 2020. godine 

moždani udar s ukupno 4950 umrlih drugi je uzrok smrtnosti s udjelom od 8.7% u cjelokupnom 

moralitetu u Republici Hrvatskoj. S obzirom na standardiziranu stopu smrtnosti od 155/100000 

Republika Hrvatska u odnosu na prosjek Europske unije od 77.8/100000 spada u zemlje iznad 

prosjeka Europske unije. U Hrvatskoj u razdoblju od 2003. do 2018. godine bilježi se pad dobno 

standardizirane smrtnosti od cerebrovaskularnih bolesti za 44,9%(3). 
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U SAD-u svakih 40 sekundi dogodi se jedan slučaj moždanog udara, a u svijetu svake godine od 

moždanog udara oboli 15 milijuna ljudi.(4). 

Od posljedica moždanoga udara umire jedna trećina oboljelih,  druga trećina kao posljedicu ima 

blaže neurološke deficite ili su urednog neurološkog statusa, dok u trećine oboljelih kao  posljedica 

zaostaje trajni neurološki deficit. Muški spol, visoka životna dob, postojeća srčana oboljenja, 

infekcije, dijabetes, hipertenzija, inkontinencija, disfagija, veličina i lokalizacija infarkta samo su 

neki od čimbenika lošijeg ishoda(5). 

1.1.2.Patofiziologija moždanog udara 
Nedovoljna opskrba krvi određenog područja moždanog tkiva  patofiziološki je temelj nastanka 

ishemijskog  moždanog udara. Prvi stadij neadekvatne opskrbe krvlju predstavlja reverzibilan 

gubitak funkcije zahvaćenog područja, a nakon dovoljno vremena dolazi do infarkta s gubitkom 

glija stanica i neurona. Penumbra je ciljno mjesto liječenja, dio moždanog tkiva koji je 

hipoperfundiran, ali ne i ishemičan, a nalazi se oko tzv. jezgre moždanog infarkta, odnosno 

nepovratno oštećenog tkiva te u slučaju reperfuzije pokazuje potencijal oporavka (6). 

Razvoj ishemijske kaskade u „aerobnom“ tkivu mozga dovodi u konačnici do smrti moždanih 

stanica – neurona. Više patofizioloških procesa uključeno je u ishemijsku kaskadu, a najvažniji 

su:ekscitotoksičnost (s porastom intracelularnog kalcija i natrija), disfunkcija stanične membrane, 

oksidativni stres, razvoj edema i upalne reakcije (7). Pretpostavlja se da tipični pacijent gubi 1,9 

milijuna neurona svake minute u ishemijskome moždanom udaru prednje cirkulacije ako se ne 

primijeni reperfuzijsko liječenje (7). 

U patofiziološkom procesu ishemijskog moždanog udara možemo reći da se u bolesnika radi ili o 

stenozi krvne žile s destinacijom u mozgu ili se u bolesnika radi o okluziji moždane arterije po 

tipu tromboze ili embolije. Krvni ugrušci podrijetlom iz srca spadaju najčešći su izvor embolusa 

odgovornih za ishemijske moždane udare. Atrijska fibrilacija, bolesti srčanih zalistaka, 

kardiomiopatije kao posljedica infarkta miokarda i  hipertenzije spadaju među najčešće bolesti srca 

koju dovode do stvaranja embolusa. Kongenitalne bolesti srca kao naprimjer otvoren foramen 

ovale (PFO) mogu dovesti do desno-lijevog šanta s posljedičnom paradoksalnom embolijom 

podrijetlom iz venske cirkulacije. Rupturirani aterosklerotski plak ili mjesta disekcije krvnih žila 

mogu biti izvorište tromba odgovornih za embolizaciju krvnih žila mozga. Osim srčanog izvorišta 

embolusi mogu biti masnog podrijetla uslijed loma kosti ili se javiti kao posljedica dekompresijske 
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bolesti i tada se radi o zračnim embolusima s istim posljedicama. Bolesti velikih krvnih žila među 

koje ubrajamo unutarnju i vanjsku karotidnu arteriju, bazilarnu arteriju te vertebralnu arteriju jedan 

su od značajnijih uzroka moždanog udara koji dovode do okluzije i posljedične ishemije. Najčešće 

se radi o aterosklerozi odnosno o aterotrombotskoj okluziji velikih arterija jer se tromb formira na   

aterosklerotski promijenjenoj arteriji i  najčešći je uzrok ishemijskog moždanog udara. Ateromi 

mogu nastati u bilo kojoj velikoj moždanoj arteriji, najčešći su na mjestima turbulentnog strujanja 

krvi, osobito na bifurkaciji karotidne arterije. Disekcija moždanih krvnih žila odgovorne za 

moždane udare ii to češće u mlađih pacijenata  bez rizičnih faktora i bolesti. Bolesti malih krvnih 

žila u dubljim dijelovima mozga često uzrokuju lakunarne infarkte. U podlozi lakunarnih infarkta 

mozga je proces lipohijalinoze koju dovodi do začepljenja malih krvnih žila. Procesu su izloženiji 

stariji ljudi s komorbidetima kao što su šećerna bolest i nekontrolirana hipertenzija(7). 

Intracerebralno krvarenje (ICH) većinom je posljedica prsnuća male, aterosklerozom promijenjene 

krvne žile, najčešće uslijed kronične hipertenzije. Rjeđi je uzrok posljedica rupture aneurizme,  

arteriovenska ili druga malformacija, infarkta mozga s hemoragijskom transformacijom, primarni 

ili metastatskih tumora, poremećaja koagulacije, disekcija intrakranijske arterije, Moyamoya 

bolest, vaskulitisa i slično.(6). 

1.1.3.Klinička slika 
Klinička prezentacija ishemijskog moždanog udara javlja se naglo, unutar nekoliko minuta do 

nekoliko sati bez prethodnog upozorenja. Simptomi i znakovi moždanog udara ovise o tome koje 

područje mozga je oštećeno odnosno dominanto će ovisiti o irigacijskom području pojedine 

arterije. Najčešći simptomi moždanog udara su utrnutost, slabost (pareza)  ili oduzetost (kljenut) 

lica, ruke ili noge, pogotovo ako je zahvaćena jedna strana tijela. Potom slijede poremećaji govora 

u vidu  otežanog i nerazumljivog govora,  nerazumijevanje govora druge osobe, ili nemogućnost 

imenovanja,  nagli nastup smetnji vida ili potpuni gubitak vida, osobito na jednom oku ili u 

polovini vidnog polja, dvoslike, gubitak ravnoteže i zanošenje u hodu,  poremećaj osjeta i smetnje 

koordinacije.  Glavobolja kao simptom moždanog udara češće se javlja u intracerebralnom ili 

subarahnoidalnom krvarenju  koje je posljedica rupture aneurizme krvarenja nego  u ishemijskom 

moždanom udaru(8). Detaljnom anamnezom i neurološkim pregledom najčešće možemo točno 

definirati  područje moždanog oštećenja(9).Tako primjerice ukoliko se radi o tzv. prednjoj 

cirkulaciji odnosno  karotidnoj cirkulaciji prisutna je simptomatologija u vidu hemipareze, 
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disfazije odnosno ukoliko se radi o primjerice o monokularnom gubitku vida onda bi se pak moglo 

raditi o okluziji retinalne arterije. Vertebrobazilarna cirkulacija ili odnosno  stražnja cirkulacija 

karakterizirana je simptomima dvoslika, vrtoglavice, gubitka ravnoteže i koordinacije. Vrtoglavica 

rijetko kada je sama izolirana ne bi smjela biti uzrokom poremećaja u vertebrobazilarnoj 

cirkulaciji, drugim riječima trebao bi prisutan još neki od neuroloških deficita kojim bi mogli 

posumnjati da se radi o poremećaju vertebrobazilarne cirkulacije(10).Područje prednje cerebralne 

arterije zahvaćeno infarktom karakterizira gubitak osjeta kontralateralne noge, čest simptom je i 

inkontinencija zbog poremećaja inhibicije refleksnih kontrakcija mokraćnog mjehura. Lezijom 

zahvaćena srednja cerebralna arterija (ACM)  klinički se prezentira slabosti kontralateralne ruke i 

lica s različitim stupnjevima afazije i ispada u vidnom polju i vrlo često obzirom na irigaciju ACM 

radi se o vrlo opsežnim infarktima mozga koji mogu dovesti do opsežnog edema i tzv. „maligne 

medije“ te smrtnog ishoda. (9). 

1.1.4.Dijagnostika moždanog udara 
Nagla pojava simptoma kao i fizikalni nalaz jednostrane slabosti i poremećaj govora pobuđuju 

sumnju na moždani udar. Anamnestički je od iznimne važnosti utvrditi vrijeme nastupa simptoma, 

Suvremeno liječenje moždanog udara zahtijeva hitan, pravodoban transport u bolnicu i hitnu 

neuroradiološku obradu po Protokolu za neurointervenciju kako bi se moglo pristupiti 

reperfuzijskom liječenju intravenskom tromobolizom, mehaničkoj trombektomiji nastavku  

aktivnog liječenja ukoliko je moguće u Jedinicama za liječenje moždanog udara(11). 

Neuroradiološke pretrage koje se rade u sklopu Protokola za primjenu reperfuzijskog liječenjja  

ukoliko bolesnik dođe do bolnice unutar 4,5 odnosno 6 sati su Kompjuterizirana tomografija (CT) 

mozga, CT angiografija  mozga i karotidografija te CT perfuzija. CT se obavlja najprije jer pomaže 

razlikovati ishemijski moždani udar od hemoragijskog moždanog udara, tumora na mozgu, 

apscesa i drugih strukturnih abnormalnosti koje su mogle dovesti također do slične 

simptomatologije. 

CT mozga treba znati pokazuje manju osjetljivost za male lakunarne infarkte i promjene koje 

nalazimo u stražnjoj lubanjskoj jami. Za razliku od njega MRI ima veću rezoluciju i  osjetljivost 

za dijagnostiku akutnih ishemijskih udara. Unatoč prednostima MRI-a danas je CT zbog svoje 

dostupnosti, brzine, manje cijene, mogućnosti korištenja u bolesnika koji imaju implantate uređaje 

kao naprimjer pacemaker korišteniji u dijagnostici moždanog udara(12). 
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Kod pacijenata s moždanim udarom zbog visoke incidencije srčanih oboljenja potrebno je učiniti 

i EKG. EKG nam je koristan jer se odmah može utvrditi i prisutnost fibrilacije atrija (FA) odnosno 

treba znati da se istovremeno mogu javiti akutni infarkt miokarda i infarkt mozga te je potrebno 

promptnije terapijski reagirati(12). 

Važnost pravovremene dijagnostike moždanog udara najbolje sumira fraza „vrijeme je mozak“ 

koja procjenjuje da svake minute bez tretmana od moždanog udara gubimo 1.8 milijuna neurona. 

Zbog toga pristup pacijentu s moždanim udarem treba biti što brži i efikasniji kombiniranjem 

brzom procjenom kliničkog i neurološkog statusa te rezultata slikovnih metoda(13). 

1.1.5.Čimbenici rizika 
U nepromjenjive čimbenike rizika za moždani udar ubrajamo dob, spol i nasljedne čimbenike. 

Dob je nepromjenjivi čimbenik rizika koji je sve važniji s obzirom na starenje populacije. Nakon 

šezdesete godine raste incidencija moždanoga udara za 10% svako sljedeće desetljeće života(14). 

Epidemiološke studije potvrdile su da razlike u incidenciji moždanog udara između muškaraca i 

žena. U razdoblju prije menopauze moždani udar se značajno češće pojavljuje u muškaraca nego 

u žena slične dobi. Točan mehanizam ovog fenomena nije poznat ali činjenica da se incidencija 

moždanih udara u žena u postmenopauzi izjednačava s incidencijom u muškaraca sugerira 

protektivnu ulogu estrogena(4). 

U nasljedne čimbenike ubrajamo pojedine gene koje dovodimo u vezu s višom incidencijom 

moždanog udara. Tako naprimjer polimorfizmi gena za  LDL-receptore, ciklooksigenazu-2, 

endotelnu sintetazu dušikova oksida i mnoge druge dovodimo u vezu s višim rizikom nastanka 

ishemijskog moždanog udara(14). 

Hipertenzija, pušenje, pretilost, srčane bolesti, fizička neaktivnost, dijabetes, dislipidemija spadaju 

među promjenjive faktore rizika koji su odgovorni za 90% slučajeva moždanog udara diljem 

svijeta. Upravo djelovanjem na navedene promjenjive faktore rizika možemo značajno smanjiti 

incidenciju moždanog udara(15). 

Hipertenzija spada u najznačajniji faktor rizika koji je u svijetu odgovoran za nastanak 50% svih 

moždanih udara(15). Patogenetska povezanost hipertenzije i moždanog udara je multifaktorijana. 

Hipertenzija potiče intracerebralnu vaskulopatiju i inicira aterosklerotske promjene u srednjim  i 

velikim krvnim žilama, a u malim krvnim žilama potiče lipohijalinozu. Prema studiji Stroke 
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Prevention: Assessment of Risk in a Community (SPARC) utvrđeno je da povećanje sistoličkog 

tlaka za 10mmHg povećava rizik za nastanak ozbiljne ateroskleroze za 43%(16).Klinički pokusi 

dokazuju smanjenje učestalosti moždanog udara za 42% kao rezultat smanjenja dijastoličkog tlaka 

za 5 do 6 mmHg, a povećanjem dijastolička tlaka za svakih 7.5mmHg dovodi do povećanja rizika 

od 46% za moždani udar(14). 

Dijabetes predstavlja promjenjivi rizični čimbenik kako za ishemijski tako i za hemoragijski 

moždani udar. Također nakon moždanog udara veća je smrtnosti i lošija prognoza u pacijenata 

koji boluju od dijabetesa. Dijabetes dovodi do patoloških promjena krvnih žila koje zahvaćanjem 

krvnih žila s moždanom destinacijom mogu dovesti do moždanog udara. Neke od patofizioloških 

promjena uključuju endotelnu disfunkciju, zadebljanje kapilarne bazalne membrane, sistemsku 

upalu što pridonosi povećanju krutosti stijenka i aterosklerozi krvnih žila.  Promjena životnih 

navika i kontrola razina šećera u krvi lijekovima ključan su korak u učinkovitoj prevenciji 

moždanog udara(17). 

Učestalosti moždanog udara također značajno pridonosi pušenje.  Rizik za moždani udar se 

povećava za 25 do 30% ukoliko se radi o osobama koje puše makar i jednu cigaretu dnevno kao 

što je utvrđeno da je rizik za moždani udar proporcionalan broju popušenih cigareta dnevno. 

Patofiziološki pušenje dovodi do oštećenja endotela, stvaranja kisikovih radikala, upale i 

simpatičke aktivacije koja dovodi do vaskularne ozljede(18). Istraživanja pokazuju da nekoliko 

mjeseci apstinencije smanjuje rizik za vaskularni incident dok taj rizik nestaje odnosno 

izjednačava se s rizikom za moždani udar u općoj populaciji 5 godina nakon prestanka pušenja(15). 

Studije su pokazale povezanost između moždanog udara i visokih vrijednosti kolesterola. O 

utjecaju povišenih vrijednosti kolesterola na moždani udar govore i studije koje pokazuju 

učinkovitost primjene statina u liječenju hiperlipidemije i posljedičnom smanjenju rizika za 

nastanak moždanog udara. Mehanizmi djelovanja statina u prevenciji moždanog udara proizlaze 

iz poboljšanja endotelne funkcije, antioksidativnih svojstava, inhibicije upalnog odgovora, 

stabilizacije aterosklerotskih lezija(19).  

Atrijska fibrilacija (AF) rizični je čimbenik koji povisuje vjerojatnost nastanka moždanog udara 

za pet puta kao i smrtnost za 2 puta u odnosu na pacijente bez fibrilacije. Nevalvularna atrijska 

fibrilacija dovodi se u vezu sa otprilike25% ishemijskih moždanih udara(20). Također prema 

Copenhagen stroke study bolesnici s moždanim udarom i atrijskom fibrilacijom imali su veće stope 
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bolničke smrtnosti nego bolesnici s moždanim udarom, ali bez atrijske fibrilacije. Ista studija 

pokazuje i da je veličina infarkta i područje zahvaćenosti moždane kore bilo veće u bolesnika s 

atrijskom fibrilacijom(21). 

1.1.6.Liječenje moždanog udara 
Liječenju ishemijskog moždanog udara pristupa se kao hitnom stanje budući da što ranije 

uspostavimo reperfuziju ishemičnog područja to je šansa za uspješan oporavak veća. Rani 

terapijski postupci sprječavaju ireverzibilno oštećenje neurona. Standardni terapijski postupak 

trebao bi uključivati kontrolu vitalnih parametara i funkcija(22). 

Unutar vremenskog perioda od 4,5 sati standard za liječenje ishemijskog moždanog udara je  

intravenska tromboliza s rekombinantnim tkivnim aktivatorom plazminogena (tPA). tPA inicira 

pretvorbu inaktivne forme plazminogena u njegovu aktivnu formu plazmin.  Peptidaza plazmin 

otapa krvne ugruške razgradnjom fibrina u procesu fibrinolize, također djeluje i na neke druge 

faktore zgrušavanja kao što su faktori V,VIII,IX,XI,XII(23). Prije primjene tPA potrebno je u 

pacijenta CT-om isključiti moždano krvarenje, isključiti anamnestički operaciju unutar 14 dana, 

sistolički arterijski tlak treba biti manji od 185 mmHg, a dijastolički manji od 110mmHg, broj 

trombocita manji od 100000/mm3. Bitan isključni faktor je i  protrombinsko vrijeme >15 

sekundi(24). 

Ukoliko bolesnik temeljem neuroradioloških nalaza CT angiografija mozga i CT perfuzije ima 

jasnu indikaciju te se radio o okluziji velike krvne žile s zonom penumbe na CT perfuziji mozga 

pristupa se mehaničkoj trombektomij(25). 

Posebna važnost kod pacijenta s moždanim udarem zbog toga što je moždani udar jedan od 

vodećih uzroka invalidnosti treba biti stavljena na rehabilitaciju pacijenta. Rehabilitacija treba 

početi već tijekom akutnog liječenja i   treba biti nastavljena prema rehabilitacijskim protokolima 

u rehabilitacijskim ustanovama, kućnim uvjetima i ambulantno.  Uspješna rehabilitacija pacijenta 

dovodi do poboljšanja funkcionalnosti i kvalitetno uključivanje u društvenu zajednicu(26). 

1.2.Definicija fibrilacija atrija 
Fibrilacija atrija kao najčešća  aritmija u općoj populaciji je bolest prvi put opisana 1903. godine. 

Fibrilacija atrija veliki je javnozdravstveni čimbenik zbog značajnog rasta prevalencije i 

incidencije s životnom dobi (27). Procjenjuje se da bolest zahvaća 1 od 25 osoba starijih od 60 
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godina, a iznad 80 godina 1 od 10 osoba boluje od fibrilacije atrija (28). Poremećaj nastaje 

potiskivanjem normalnog mehanizma sinusne funkcije i pojavom kaotične i difuzne atrijske 

električne aktivnosti. 2.3 milijuna ljudi u SAD-u boluje od atrijske fibrilacije s procjenom da će 

do 2050. godine ovaj broj popeti na 5,6 milijuna oboljelih. Fibrilacija atrija povezuje se nastankom 

15% svih moždanih udara(29).  

1.2.1.Patofizilogija fibrilacije atrija 
Postoje mnogostruki mehanizmi koji pridonose nastanku atrijske fibrilacije. Prvotna hipoteza 

mnogostrukih valova temeljila se na pretpostavci da kritičan broj malih valova nastalih u desnoj i 

lijevoj pretkomori mogu pokrenuti ali i održati nepravilnu atrijsku aktivnost. S druge strane 

alternativni pristup sugerira da mali broj visoko energetskih valova najčešće prisutnih u lijevom 

atriju kao posljedica reentrij kružnog mehanizma mogu uzrokovati fibrilaciju. Brza aktivacija 

reentrij krugova može nadvladati sinusnu električnu aktivnost i dovesti do neorganiziranog ritma. 

Novije teorije patofiziologije fibrilacije atrija sugeriraju prisustvo jednog ili nekoliko električnih 

žarišta. Upravo brzo električno pražnjenje žarišta potiče nepravilnu električnu aktivnost atrija i 

posljedično fibrilacijsko provođenje. Mjesta koja su najčešće smatrana izvorom žarišta su plućne 

vene, intraatrijski septum, ušće gornje šuplje vene, koronarni sinus te stijenke desne i lijeve 

pretklijetke. Kritičnu ulogu u novijoj teoriji nastanka fibrilacije atrija igraju plućne vene kroz 

mehanizam automatizma. Kardiomiociti plućnih vena pokazuju sposobnost „pacemekera“ 

posljedično i sposobnost spontanih depolarizacija.  

Povećana parasimpatička aktivnost također se smatra važnim faktorom u nastanku atrijske 

fibrilacije. Povećanje tlaka u lijevom atriju i posljedično istezanje atrija u stanjima kao što su 

kongestivno zatajivanje srce i bolesti mitralnih zalistaka dovode do oštećenja parasimpatičkih 

vlakana atrija što pridonosi patogenezi fibrilacije(30).  

Strukturne bolesti srca i starenje odgovorni su za nastanak velike većine fibrilacija atrija ali uz to 

svoj doprinos daju i genetski čimbenici. Mutacije gena za ionske kanale, nasljedne strukturne 

bolesti srca i primarni poremećaju provođenja odgovorni su za maleni broj slučajeve 

fibrilacije(31).U obiteljima u kojima je aritmija utvrđena kao autonomno dominantno obilježje 

utvrđeno je da regija na 10 kromosomu (10q22-q24)  sadrži gen odgovoran za atrijsku 

fibrilaciju(32). 
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1.2.2.Klasifikacija i klinička slika fibrilacije atrija 
S obzirom na duljinu trajanja atrijske fibrilacije dijelom na paroksizimalne, perzistentne, 

dugotrajne i permanentne. Samolimitirajuću atrijsku fibrilaciju koja uglavnom prolazi spontano ili 

primjenom lijekova unutar 7 dana od nastanka nazivamo paroksizmalnom atrijskom fibrilacijom. 

Epizode fibrilacije koje ne prestaju spontano unutar 7 dana i za koje je potrebna medikamentozna 

terapija ili elektrokonverzija naziva se perzistentna atrijska fibrilacija. Fibrilacija trajanja duljega 

od 12 mjeseci naziva se dugotrajna atrijska fibrilacija. Kod dugotrajne atrijske fibrilacije može se 

donijeti odluka o konverziji u sinusni ritam. Za razliku od dugotrajne fibrilacije kod permanentne 

atrijske fibrilacije uz kontrolu srčana ritma pacijent trajno ostaje u ritmu fibrilacije atrija(33). 

Bol u prsima, palpitacije, umor, sinkopu, dispnija neki su od najčešćih kliničkih prezentacija 

atrijske fibrilacije. Pacijenti s dugotrajnim epizodama atrijske fibrilacije razvijaju  disfunkciju 

lijeve klijetke čak i u odsustvu strukturne bolesti srca. Atrijska fibrilacija također se klinički 

prezentira hemodinamskim promjenama i tromboembolijskim incidentima. Za hemodinamske 

promjene odgovorni su oštećenje sinkronizirane atrijske funkcije, nepravilnost ritma , prekomjerna 

ventrikularna frekvencija, te progresija postojećih srčanih bolesti. Najčešći uzrok sistemske 

embolije srčanog podrijetla odgovorna za 15% moždanih udara pripada fibrilaciji atrija. 

Povišenjem koncentracije fibrina u plazmi i  D-dimera kao rezultat fibrilacije atrija dovodi do 

hiperkoagulabilnosti krvi odgovorne za tromboembolijske incidente(34). 

Iako se atrijska fibrilacija uobičajeno prezentira simptomima kao što su umor, dispneja, palpitacije, 

vrtoglavice smatra se da se jedna trećina fibrilacija asimptomatski manifestira bez utjecaja na 

kvalitetu svakodnevnog života. Nedijagnosticirana često ostaje sve do pojave neke od 

komplikacija kao što su moždani udar ili srčano zatajenje(35). Asimptomatska fibrilacija najčešće 

se dijagnosticira kao slučajni nalaz na EKG-u tijekom rutinskog sistematskog pregleda ili kao 

nalaz holtera EKG-a(36).  

1.2.3.Atrijska fibrilacija i moždani udar 
Atrijska fibrilacija kao važan čimbenik u etiologiji moždanog udara poveća vjerojatnost nastanka 

ishemijskog moždanog udara pet puta i povisuje smrtnost za dva puta (37). Embolija cerebralnih 

krvnih žila i posljedični moždani udar rezultat su fibrilacije atrija i povećanog tromboembolijskog 

potencijala. Srce je izvor više od 85% svih sistemskih tromboembolusa i smatra se da su odgovorni 
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za 15 do 20%  ukupnog broja svih ishemijskih moždanih udara(38). Aurikula lijevog atrija 

najčešće je mjesto nastanka srčanog tromba kako kod pacijenata s sinusnim ritmom tako i kod 

osoba s fibrilacijom atrija. Nevalvularna atrijska fibrilacije pridonosi dilataciji aurikule lijeve 

klijete i općenito lijevog atrija pridonoseći stazi krvi i posljedičnom povećanju  tromboemolijskog 

potencijala. Za promotore intravaskularne trombogeneze smatramo trombocite i mnoštvo proteina 

koagulacijske kaskade čije promjene se također opisuju u bolesnika s atrijskom fibrilacijom(39).  

Moždana embolija uzrokovana nevalvularnom atrijskom fibrilacijom spada u prva tri uzroka 

nastanka ishemijskog moždanog udara zajedno s aterosklerozom i bolestima malih arterija(40). 

Procjenu rizika za moždani udar u bolesnika s nevalvularnom atrijskom fibrilacijom temeljimo na 

sedam kliničkih varijabli kojima predviđamo potrebu za antikoagulatornom terapijom koje 

nazivamo CHA2DS2-VASc.  CHA2DS2-VASc rezultat obuhvaća nekoliko rizičnih faktora za 

CVI. Među njima nalazi se kongestivno zatajenje srca ili disfunkcija lijevog ventrikla (LV),  

hipertenzija, dob ≥ 75 godina, DM, prijašnji MU ili TIA, žilna bolest, dob od 65-74 godine te 

ženski spol. Svi faktori boduju se jednim bodom, a prijašnji CVI ili TIA te dob ≥ 75 godina sa dva 

boda. Rizik za nastanak ishemijskog moždanog udara snažno korelira sa CHA2DS2-VASc 

rezultatom, naime pacijenti sa skorom 0 imaju godišnji rizik od 1%, rizik se povećava na 3% 

godišnje sa skorom 3, a čak na 15% godišnje sa skorom od 9 (40). 

1.2.4.Dijagnostika fibrilacije atrija 
Anamneza, fizikalni pregled, EKG, UZV srca, te 24h dinamičko mjerenje Holter 24-satnim EKG-

om temeljni su dijagnostički postupci pri dijagnozi fibrilacije atrija. Ehokardiografija važan je 

dijagnostički postupak kojim potvrđujemo ili isključujemo postojanje tromba u lijevom atriju, 

također važan je za procjenu građe odnosno veličine lijeve klijetke, procjenu sistoličke i 

dijastoličke funkcije , funkcije zalistaka i tlaka u plućnoj cirkulaciji(33).  

Elektrokardiografsko obilježje fibrilacije uključuje odsustvo P-valova koje zamjenjuju brojni 

nepravilni fibrilacijski (f-valovi) frekvencije između 300 i 600/minuti u trajanju dužem od 30 

sekundi te nepravilne R-R intervale. U inferiornim odvodima (II, III, aVF) i u V1 odvodu 

fibrilacijski (f-valovi) često u izraženiji nego u ostalim odvodima(41). 

Ubrzan razvoj tehnologije kao na primjer razvoj mobilnih zdravstvenih aplikacija za otkrivanje i 

praćenje atrijske fibrilacije moglo bi ubuduće uvelike olakšati praćenje rizičnih skupina pacijenata. 

Ipak trenutno zbog kliničke nepotvrđenosti trebamo te rezultate uzeti s oprezom. Huawei Heart 
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studija na uzorku od 187 912 korisnika njihove zdravstvene aplikacije utvrdila je da 87% osoba 

koji su zaprimile obavijest o mogućoj fibrilaciji (0.23% korisnika) ima atrijsku fibrilaciju (42). 

1.2.5.Liječenje atrijske fibrilacije i prevencija moždanog udara 
Cilj liječenja atrijske fibrilacije uključuje s jedne strane metode kontrole frekvencije i ritma dok je 

s druge strane usmjerena je prevenciji tromboembolije. 

Kontrola frekvencije ventrikula vrlo je važna jer se smatra da je klinička prezentacija u vidu 

palpitacija,umora, nelagode u prsima i dispneja povezana s brzim ventrikularnim otkucajima. 

Također dokumentirano je da pacijenti s kontinuiranim brzim ventrikularnim ritmom imaju slabiju 

istisnu frakciju koja se poboljšava primjenom kontrolom frekvencije. Farmakološka kontrola 

frekvencije uključuje beta-blokatore, blokatore kalcijevih kanala i digoksin. Izbor lijeka ovisi o 

pacijentovim životnim navikama, komorbiditetima, željenoj frekvenciji, simptomima. Metoprolol 

i atenolol najčešće su korišteni lijekovi iz skupine beta-blokatora koji u pacijenata s hipertenzijom. 

Neke od nuspojava na koje pacijente moramo upozoriti su seksualna disfunkcija, bronhospazam, 

umor, promjene u raspoloženju i nemirne snove. Verapamil i diltiazem  u nedihidropiridinski 

blokatori kalcijevih kanala koje koristimo u kontroli frekvencije kod bolesnika s fibrilacijom atrija. 

Zbog njihova negativnog inotropnog učinka izbjegavamo ih kod pacijenata s narušenom 

sistoličkom funkcijom. Neki od nuspojava uključuju vazodilataciju, konstipaciju, edeme i 

glavobolju. Digoksin je široko rasprostranjen lijek koji se pokazao efikasan za kontrolu frekvencije 

u mirovanju no povećanjem tonusa simpatikusa (npr. u tjelesnoj aktivnosti) manje je efikasan(43).  

Konverzija u sinusni ritam kod bolesnika s atrijskom fibrilacijom postiže se primjenom 

antiaritmika   ili primjenom eklektičnog šoka u sklopu električne kardioverzije. U više od 90% 

slučajeva eklektična kardioverzija uspješno prekida fibrilaciju. Električnu kardioverziju koristimo 

kod hemodinamski nestabilnih pacijenata s novonastalom fibrilacijom, trajanja kraćeg od 48h. 

Prilikom električne kardioverzije koristimo kratkotrajnu intravensku sedaciju (midazolam ili 

propofol)te  tijekom tog postupka kontinuirano pratimo arterijski tlak i oksimetriju pacijenta. 

Hipotenzija, ventrikularna fibrilacija, komplikacije vezane za sedaciju, bradikardija, 

tromboembolija neke su od komplikacija kontrole ritma elektrokardiverzijom. Embolizacija već 

prisutnih tromba u lijevom atriju za vrijeme kardioverzije  ili nastanak „de novo“ tromba zbog 

deprivacije funkcije atrija u tjednima nakon kardioverzije odgovorni su za tromboemboliju. Za 

prevenciju tromboembolije kod pacijenata podvrgnutim kardioverziji koristimo antikoagulatornu 
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terapiju. Stope tromboembolijskih događaja od 1.1% do 2% kod pacijenata bez antikoagulatorne 

terapije u odnosu na stopu od 0.28% i 0.8% u bolesnika s terapijom jasno pokazuju učinkovitost 

prevencije pri kardioverziji. Paroksizimalna atrijska fibrilacija u 50 do 70% slučajeva unutar 

nekoliko sati uspješno se konvertira u sinusni ritam farmakološkim putem. U pacijenata s nedavno 

nastalom fibrilacijom farmakološka kardioverzija je najučinkovitija s intravenskom primjenom 

antiaritmika propafenona, flekainid, vernakalant. Navedeni antiaritmici su sigurni za primjenu u 

bolesnika bez značajnih strukturnih bolesti srca (44). 

Učinkovita konverzija i održavanje sinusnog ritma kod simptomatskih pacijenata kod kojih isto 

nije bilo moguće postići antiaritmicima kao druga linija primjenjuje se postupak kateterske 

ablacije. Kamen temeljac trenutnih tehnika ablacijskog liječenja atrijske fibrilacije je izolacija 

plućnih vena(45). Cirkularni multipolarni kateter za mapiranje potvrđuje izolaciju plućnih vena 

kao žarišno mjesto. Tri varijable -  pacijent, elektrofiziologija srca i očekivanje određuju stopu 

uspješnosti kateterske ablacije u liječenju atrijske fibrilacije. Prema procjenama kliničara 

incidencija nekih od važnih komplikacija ablacija kreće se između 1 i 5%. Tamponada srca kao 

jedna od ozbiljnih komplikacija javlja se u 0.5-2% slučajeva,  incidencija srčanog udara kreće se 

od 0.3-1%, vjerojatnost manja od 0.1% je za nastanak atrijsko-esofagealne fistule ili smrti (46). 

Fibrilacija atrija kao stanje koje pridonose stvaranju embolusa iziskuje antikoagulatornu terapiju 

u svrhu prevencije tromboembolije i posljedičnog moždanog udara. Procjenu rizika za nastanak 

moždanog udara u pacijenta s atrijskom fibrilacijom temeljimo za rezultatu CHA2DS2-VASc 

zbroja. Sama tablica rizika za moždani udar mora biti kombinacija praktičnosti, jednostavnosti i 

preciznosti. ESC smjernice sugeriraju uvođenje antikoagulatorne terapije u slučaju rezultata većeg 

od 2 za muškarce odnosno većeg od 3 za žene (42). U antikoagulatornu terapiju ubrajamo 

antagoniste vitamina K i nove oralne antikoagulantne lijekovi (NOAK), antagonisti koji nisu 

antagonisti vitamina K. Varfarin,  antagonist vitamina K,  60% smanjuje rizik za ishemijski 

moždani udar kod pacijenata s fibrilacijom atrija i smrtnost smanjuje za 25% u odnosu na pacijente 

bez antikoagulatorne terapije(47). Zbog uskog terapijske širine i brojnih interakcija česte su 

komplikacije krvarenja u spolno-mokraćni sustav, probavni sustav i središnji živčani sustav. 

Učinkovit omjer zaštite od ishemijskog moždanog udara i rizika za krvarenje uzrokovano 

primjenom varfarina pruža nam vrijednost protrombinskog indeksa iskazanog vrijednošću INR-a 

u rasponu od 2 do 3. (48) 
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U nove peroralne antikoagulantne lijekove  (NOAK)  s manjim rizikom za krvarenje od varfarina,  

ubrajamo inhibitore faktora Xa apiksaban, rivaroksaban  i edoksaban te  inhibitore faktora IIa 

(dabigatran). Usporedba novih oralnih antikoagulansa s varfarinom u tri kliničko-farmakološka 

istraživanja (RE-LY, ARISTOTLE, ROCKET AF) pokazuju jednaku ili veću tromboprofilaktičnu 

zaštitu u odnosu na varfarin (48). Za razliku od varfarina zbog svoje predvidljive farmakokinetike 

i farmakodinamike terapija NOAK-om ne zahtjeva rutinsko praćenje koagulacije uz još neke 

prednosti u odnosu na varfarin kao što su brz početak djelovanja i kratak poluvijek u plazmi što je 

njihova dobra osobina (49). Prije uvođenje NOAK-a zbog njihova načina eliminacije putem 

bubrega potrebna je procjena glomerularne filtracije. Kod bolesnika sa mehaničkim umjetnim 

srčanim zaliscima NOAK-i su kontraindicirani te je varfarin i dalje lijek izbora(50). 

 

  



14 
 

2.CILJ ISTRAŽIVANJA 
Glavni cilj ovog istraživanja je utvrditi učestalost novootkrivenih nevalvularnih fibrilacija 

atrija u bolesnika s ishemijskim MU  liječenih u razdoblju od 1.1.2023. do 31.12.2023.godine  

u Klinici za neurologiju Kliničkog bolničkog centra Rijeka. 

Istraživanje ispituje udio bolesnika koji su unatoč antikoagulantnoj terapiji doživjeli moždani 

udar kao i raspodjelu moždanih udara u bolesnika s fibrilacijom atrija prema dobi i spolu. 

Ispitujemo zastupljenost čimbenika rizika u bolesnika s moždanim udarom kao što su 

hipertenzija, šećerna bolest (DM), hiperlipidemija, prethodni MU/TIA, stenoza karotidnih 

arterija. Nadalje, ispitujemo učestalost primjene antikoagulantne terapije u sklopu primarne ili 

sekundarne prevencije ishemijskog moždanog udara u populaciji bolesnika sa ishemijskim 

moždanim udarom i fibrilacijom atrija. 
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3.ISPITANICI I METODE 
Istraživanje je ustrojeno  kao presječno retrospektivno istraživanje. Anamnestički gledano dobili 

smo detaljne podatke o primljenim pacijentima s dijagnozom moždanog udara i fibrilacije atrija. 

Studijom je analizirano  140 pacijenata zaprimljenih i liječenih na Klinici za neurologiju Kliničkog 

bolničkog centra Rijeka u razdoblju od 1.1.2023. do 31.12.2023.godine s dijagnozom ishemijskog 

moždanog udara i fibrilacije atrija. 

Prikupljeni podatci bazirani su na povijesti bolesti ispitanih pacijenata. Podatke koje smo bilježili 

i analizirali uključuju dob i spol bolesnika, vrstu moždanog udara, ima li bolesnik otprije 

verificiranu fibrilaciju atrija i ako ima koristi li propisanu terapiju ili se radi o novootkrivenoj 

fibrilaciji atrija. Analizirali smo antikoagulantnu terapiju pri prijemu bolesnika ali i 

antikoagulantnu terapiju pri otpustu pacijenta. Nadalje, analizirali smo čimbenike rizika za 

moždani udar odnosno zastupljenost hipertenzije, DM, hiperlipidemije, prethodnog MU/TIA i 

stenoze karotidne arterije. U našem istraživanju ishemijski moždani udar je u svih 140 promatranih 

pacijenata potvrđen kompjuteriziranom tomografijom mozga (CT). 

Za statističku obradu prikazane su apsolutne i relativne frekvencije, mjere središnjice (medijan, 

aritmetička sredina) i raspršenja (raspon, standardna devijacija). Korišten je program Microsoft 

Excel (Microsoft Office). Raspodjele relativnih frekvencija vezanih uz rizične čimbenike te 

antitrombotsku terapiju kod prijema te po otpustu, prikazane su u vidu stupčastih dijagrama. 
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4.REZULTATI 

4.1 Ispitanici prema dobi i spolu 
U razdoblju od 1.1.2023. do 31.12.2023. godine na Klinici za neurologiju KBC Rijeka ukupni  broj 

bolesnika s fibrilacijom atrija i moždanim udarom iznosio je 140, od kojih je 64 (45.7%) 

muškaraca i 76 (54.3%) žena (Slika 1.). Medijan dobi za oba spola iznosi 83 godine, s rasponom 

od 56 do 97 godina. Medijan dobi za žene iznosi 84 godine s rasponom od 60 do 97 godina, dok 

medijan dobi za muškarce iznosi 76 godina s rasponom od 56 do 91 godinu. 

 

 

 Slika 1.  Ispitanici prema spolu  

Tablica 1.  Medijan dobi s obzirom na spol  

                                            Medijan dobi s obzirom na spol  

                  Raspon (godine)                      Medijan  

Muškarci                          56-91                          76 

Žene                          60-97                          84 

Medijan ukupno                         56-97                          83 
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4.2 Vrsta moždanog udara 
Najčešći je ishemijski moždani udar prisutan kod 138 (98.6%) ispitanika, hemoragijski moždani  

udar opisujemo kod 2 (1.4%) bolesnika. (Tablica 2.) 

Tablica 2. Vrsta moždanog udara  

                                                      Vrsta moždanog udara 

         Broj pacijenata                             % 

Ishemijski MU                 138                          98.6 

Hemoragijski MU                   2                           1.4 

Ukupan broj pacijenata                  140                          100 

 

4.3 Fibrilacija atrija s obzirom na vrijeme dijagnosticiranja 
Od ukupno 140 bolesnika fibrilacija atrija otprije je poznata kod 98 (70%) pacijenata, a kod 42 

(30%) bolesnika dijagnosticira se tijekom obrade pacijenta koji su primljenu poradi MU. Skupinu 

bolesnika s poznatom fibrilacijom atrija dijelimo na one koji su uzimali antikoagulantnu terapiju i 

bolesnike bez navedene terapije. Broj bolesnika s antikoagulantnom terapijom iznosi 80 (57.1%), 

a 18 (12.9%) bolesnika unatoč poznatoj fibrilaciji atrija ne uzima antikoagulantnu terapiju. Udio 

bolesnika s poznatom fibrilacijom atrija bez terapije od ukupnog broja bolesnika s poznatom 

fibrilacijom atrija iznosi 18.4%. (Tablica 3.). 

Tablica 3. 

                                                          Fibrilacija atrija  

           Broj ispitanika                             % 

Novootkrivena FA                    42                           30 

Poznata FA s terapijom                     80                          57.1 

Poznata FA bez terapije                     18                          12.9 

Poznata ukupno                     98                           70 

Poznata bez terapije od 

udjela poznate ukupno  

                18/98                         18.4 
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4.4 Čimbenici rizika 
Najčešći čimbenike rizika (Slika 2.) kod primljenih pacijenta s MU u navedeno periodu s  osim 

FA su hipertenzija, DM, HLP, prethodni MU ili TIA kao i stenoza karotidni arterija. Hipertenziju 

kao čimbenik rizika nalazimo kod 117 (83.6%) ispitanika, od DM bolovalo je 38 (27.1%) 

bolesnika, kod 36 (25.7%) pacijenata prisutna je HLP, prethodni MU ili TIA prisutni su u 34 

(24.3%) bolesnika, a s poznatom stenozom karotida  bilo je 24 pacijenta (17.1%) . 

 

 

 

 

                                     Slika 2. Čimbenici rizika  
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4.5 Terapija pri prijemu 
Pri prijemu pacijenata podatke o antikoagulatornoj terapiji dobijemo od 88 bolesnika. Varfarin je 

uzimalo 19 (21.6%) bolesnika, acetilsalicilnu kiselinu (Aspirin)  9 bolesnika (10.2%), dabigatran 

kod 7 (7.9%) bolesnika, rivaroksaban kod 23 (26.1%) bolesnika, 19 bolesnika uzimalo je 

apiksaban (21.6%) dok je 11 (12.5%) bolesnika prije moždanog udara uzimalo edoksaban. 

 

                                                Slika 3: Terapija pri prijemu 

Tablica 4. Terapija pri prijemu  

                                                    Terapija pri prijemu  

               Broj pacijenata                           % 

Varfarin                           19                         21.6 

Aspirin                           9                         10.2 

Dabigatran                           7                          7.9 

Rivaroksaban                           23                         26.1 

Apiskaban                           19                         21.6 

Edoksaban                           11                         12.5 

Ukupan broj 

pacijenata  

                         88                         100 
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4.6 Terapija pri otpustu 
Antikoagulantna terapija pri otpustu propisana je kod 120 pacijenta. Kod 22 (18.3%) bolesnika 

propisan je varfarin, kod 4 (3.3%) bolesnika propisan je aspirin, dabigatran je uveden kod 5 (4.1%) 

bolesnika, rivaroksaban je uveden kod 33 (27.5%) bolesnika, apiksaban je uveden kod 14 (11.6%) 

bolesnika dok je   edoksaban je uveden kod 42 (35%) ispitanih bolesnika.  

 

                                               Slika 5.: Terapija po otpustu  

Tablica 5. Terapija po otpustu  

                                                           Terapija po otpustu  

                  Broj pacijenata                           % 

Varfarin                          22                         18.3 

Aspirin                           4                          3.3 

Dabigatran                            5                          4.2 

Rivaroksaban                           33                         27.5 

Apiksaban                          14                         11.7 

Edoksaban                           42                           35 

Ukupni broj 

pacijenata  

                        120                         100 
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5.RASPRAVA 
 

U ovom radu prikazana je retrospektivna studija 140  bolesnika liječenih na Klinici za neurologiju 

Kliničkog bolničkog centra Rijeka poradi ishemijskog moždanog udara koji su ujedno imali i 

dijagnozu nevalvularne fibrilacije atrija. Prema današnjim saznanjima FA jedna od najčešćih 

aritmija s iznimnim posljedicama po zdravlje bolesnika ali i zajednicu u cjelini. Međutim, 

primjenom adekvatne antikoagulantne terapije može prevenirati ishemijski moždani udar kod 2/3 

bolesnika (20). Slično istraživanje o MU i FA provedeno je 2020. godine u Kataru  u kojem je 

obuhvaćeno 260 bolesnika s moždanim udarom ima prisutnu i fibrilaciju atrija.   U našem 

istraživanju postotak muškaraca od 45.7% i žena od 54.3% razlikuje od istraživanju iz Katara u 

kojem 66.2% ispitivanih pacijenata su muškarci, a preostalih 33.8% žene. Analizom naših 

podataka srednja dobi svih bolesnika je 83 godine, dok u njihovom istraživanju iznosi 65.4 godine 

(51). Studija povedena u Švedskoj ustanovila je učestalost moždanog udara za 60% niža u žena 

nego u muškaraca u dobi od 55 do 64 godine. Za razliku od toga ista studija ustanovila je da su do 

75 godine žene imale 50% veću incidenciju za moždani udar od muškaraca iste dobi (52). 

Prikupljeni rezultati ukazuju je ishemijski moždani udar najzastupljeniji tip moždanog udara kod 

pacijenata s fibrilacijom atrija s 138 (98.6% ) pacijenata, dok hemoragijski tip moždanog udara 

nalazimo kod 2 (1.4%) ispitanika. Na uzorku od 39484 pacijenta prikupljenih na temelju Danskog 

registra svih hospitaliziranih s moždanim udarom utvrđeno je da 89.9% moždanih udara 

ishemijskog tipa dok hemoragijski moždani udar zauzima 10.1% svih moždanih udara (53). 

Analizom prikupljenih podatak ustanovili smo da 98 (70%) od 140 pacijenata ima otprije poznatu 

dijagnozu AF. Kod 42 (30%) ispitanika dijagnozi atrijske fibrilacije prethodio je moždani udar, 

dakle MU je bila prva manifestacija FA.  Istraživanje Jaakkola i sur. iz 2016. godine pokazuje da 

prije hospitalizacije zbog ishemijskog moždanog udara fibrilacija atrija bila je poznata u 79.2% 

pacijenta, a kod 20.8% pacijenata dijagnoza se postavila nakon ishemijskog moždanog udara (54). 

Povezanost između atrijske fibrilacije i ishemijskog udara također je potvrđena u dvije studije u 

kojima je prva dijagnoza atrijske fibrilacije postavljena u 22.6% odnosnu u 22.2% slučajeva tek 

nakon moždanog udara. U istraživanju iz Bostona 2017.godine na ukupnom uzorku od 856 

pacijenata s ishemijskim moždanim udarom ustanovljeno je da kod 156 (18.2%) pacijenata 

ishemijski događaj prethodi novo dijagnosticiranoj fibrilaciji atrija dok čak  81.8% bolesnika ima 
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otprije poznatu atrijsku fibrilaciju (55). Rezultat novo dijagnosticiranih atrijskih fibrilacija pri 

prijemu zbog moždanog udara skoro identičan kao u našem istraživanju pronalazimo u istraživanju 

iz 2016.godine u Japanu gdje je gotovo 29% atrijskih fibrilacija dijagnosticirano tek pri prijemu u 

bolnicu zbog moždanog udara (56). 

Čimbenici rizika za moždani udar koje smo promatrali su hipertenzija, DM, prethodni MU/TIA i  

stenoza karotidnih arterija. Najčešći čimbenik rizika, arterijsku hipertenziju ima 117 (83.6%) 

bolesnika. Drugi najzastupljeniji rizični čimbenik prisutan kod naših pacijenata je šećerna bolest 

melltus u 38 bolesnika  (27.1%) bolesnika. Hiperlipidemija je prisutna kod 36 (25.7%) bolesnika,  

prethodni MU/TIA i stenoza karotidnih arterija prisutni su kod 34 (24.3%) odnosno kod 24 

(17.1%) ispitanika.  Kao i u našem istraživanju  u istraživanju Jeong i sur. Koreji 2020. godine 

hipertenzija je bila najzastupljeniji rizični faktor kod bolesnika s moždanim udarom. 

Dijagnosticirana je u 63.4 % pacijenata. U tom istraživanju za razliku od hipertenzije koja je bila 

nešto rjeđe nego kod nas drugi najzastupljeniji čimbenik rizika je DM s prisustvom u 30.9% 

bolesnika, dakle nešto češće nego kod naših ispitanika. HLP je bila prisutna kod 27.7% pacijenata, 

a prethodni moždani udar kod 17.1% pacijenata (57). Hipertenzija je također najučestaliji 

čimbenik rizika i u istraživanju provedenom u Kataru 2020. Godine, prisutna u čak 72.3% 

pacijenata. DM  u istom istraživanju nalazimo kod 67.7% bolesnika što je značajno više nego u 

našoj ispitanoj populaciji. Također dobijemo podatke da je 12.7% bolesnika imalo prethodni 

moždani udar (51). 

U našem istraživanju utvrdili smo pri prijemu u bolnicu  da 88 od 140 bolesnika s MU i FA  uzima 

antikoagulantnu terapiju. Od ukupno 140 pacijenata s fibrilacijom atrija 80 (57.1%) ispitanika 

uzima propisanu terapiju, s druge strane unatoč poznatoj fibrilaciji 18 (12.9%) bolesnika nije 

uzimalo propisanu terapiju. Rivaroksaban je najčešće propisana terapija koji su bolesnici imali pri 

prijemu s 23 (26.1%)  ispitanika. Varfarin je u terapiji imalo 19 (21.6%) ispitanika, aspirin kao 

antiagregacijskiu terapiju 9 bolesnika (10.2%), dabigatran 7 (7.9%), a apiksaban i edoksaban su 

bili propisani kod 19 (21.6%) odnosno 11 (12.5%) pacijenata. 

U istraživanju Borowsky i sur. iz Bostona  iz 2017.godine pri prijemu u bolnicu među bolesnicima 

koji su otprije imali dijagnosticiranu fibrilaciju atrija,  31.1% bolesnika prethodno je  uzimao 

varfarin, 1.4% dabigatran, a 0.9% rivaroksaban, 56.4% imali su u terapiji samo Aspirin (55). 
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Prilikom otpusta iz bolnice u našem istraživanju antikoagulacijska terapija uvedena je kod 120 

pacijenata. Najčešće propisan lijek bio je edoksaban uveden kod  42 (35%) pacijenta, varfarin je 

uvoden kod 22 (18.3%) bolesnika, aspirin kod 4 (3.3%), dabigatran kod 5 (4.1%), rivaroksabon 

kod 33 (27.5%) i naposlijetku apiksaban uvodem u terapiju kod 14 (11.6%) bolesnika. 

Za razliku kod nas kako navodi Borowsky i sur.  prilikom otpusta varfarin je uveden varfarin kod 

najviše pacijenta odnosno kod 43.7%, dabigatran je uveden kod 2.5%, a rivaroksaban kod 1.5%, 

aspirin je uveden kod 57.8% ispitanika (55).  

Unatoč antikoagulantnoj terapiji u našem istraživanju 80 (57.1%) ispitanika s fibrilacijom atrija 

doživjelo je moždani udar. AF je kako je poznato neposredno povezana s oko 15% ishemijskih 

moždanih infarkta, dok se u bolesnika starijih od 70 godina taj udio povećava na oko 25% (40). 

Međutim, poznato je da bi primjena NOAK-a i varfarina trebala smanjiti vjerojatnost za ishemijski 

moždani udar kod pacijenata s fibrilacijom atrija za 60% (47). Naše istraživanje korelira sa 

istraživanjem Cvitković, Božić i sur.  koji su ustanovili da je tromboprofilaksu prije ishemijskog 

moždanog udara primalo 55% ispitanika. Pregledom 67 istraživanja kojima je tema bila primjena 

antikoagulacijske terapije u bolesnika s nevalvularnom atrijskom fibrilacijom pokazalo je da 50% 

ispitanika kojima je propisan varfarina nalaze se izvan njegova terapijskog raspona. Upravo je 

strah od životno ugrožavajući krvarenja razlog čestog nepropisivanja ili primjena neadekvatnih 

doza antikoagulansa kod pacijenata s nevalvularnom atrijskom fibrilacijom (48). 

 

 

 

 

 

 

6.ZAKLJUČAK 
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Ukupno 140 pacijenata u razdoblju od 1.1.2023 do 31.12.2023. godine primljeno je na Kliniku za 

neurologiju Kliničkog bolničkog centra u Rijeci s dijagnozom moždanog udara i atrijske 

fibrilacije. Istraživanje pokazuje da u toj skupini bolesnika većinu s 54.3% čine žene s ukupni 

medijan dobi primljenih pacijenata od 83 godine. Istraživanje jasno potvrđuje povezanost atrijske 

fibrilacije i ishemijskog moždanog udara. Naime analizom podataka ustanovili smo da  je 98.6% 

moždanih udara bilo ishemijskih MU. 

Istraživanje pokazuje i zabrinjavajuću činjenicu prema kojoj je kod 30% bolesnika zaprimljenih 

zbog ishemijskog moždanog udara kod prijema novootkrivena fibrilaciju atrija.  Također 

zabrinjavajuća je činjenica da 18 (12.9%) bolesnika unatoč poznatoj fibrilaciji atrija ne uzima 

antikoagulantnu terapiju. Taj problem kao i novotkrivena fibrilacija atrija čija je prva manifestacija 

ishemijski MU pokazuje potrebu za ciljanim probirom te boljom edukacijom pacijenata ali i 

liječnika.  EKG u ordinacijama obiteljske medicine, bolja kontrola aritmija i češće praćenje i bolja 

kontrola redovitog uzimanja antikoagulantne  terapije također bi trebala biti fokus rada 

medicinskog osoblja. Naime u skupini bolesnika s poznatom fibrilacijom atrija koji su uzimali 

antikoagulantnu  terapiju njih čak 80 (57.1%) unatoč terapije dobili su ishemijski moždani udar. 

Ključni faktor u prevenciji tromboembolijskog incidenta u bolesnika s fibrilacijom atrija je 

suradljivost pacijenta i pravilno uzimanje propisane terapije. 

Analizirana skupina također ukazuje visoku zastupljenost rizičnih čimbenika za moždani udar. 

Posebno visoka zastupljenost hipertenzije u ispitanoj populaciji od 117 bolesnika (83.6%) ukazuje 

i na važnost prevencije i učinkovite kontrole promjenjivih čimbenika rizika za moždani udar.  

Kod promatranih pacijenata najčešće je prepisana antikoagulantna terapija prije ishemijskog MU 

propisana u svrhu tromboprofilakse bila rivaroksaban s 23 (26.1%) te varfarin i apiksaban sa po 

19 (21.6%) pacijenata. Kod otpusta najčešće propisivana antikoagulantna terapija edoksaban s 42 

(35%) te rivaroksaban koji je uveden u terapiju kod 33 (27.5%) pacijenata. Prednost primjene 

NOAK-a u svrhu tromboprofilakse u bolesnika s fibrilacijom atrija u odnosu na varfarin je to što 

ne zahtijevaju rutinske kontrole antikoagulacjskog učinka. Doze NOAK-a zbog njihove 

eliminacije putem bubrega moramo prilagoditi glomerularonoj filtraciji pacijenata. 

 



25 
 

7.SAŽETAK 
CILJ: Cilj istraživanja je utvrditi zastupljenost novootkrivenih nevalvularnih fibrilacija u 

bolesnika s moždanim udarom, utvrditi distribuciju bolesnika prema dobi i spolu. Utvrditi udio 

bolesnika koji su unatoč provedenoj tromboprofilaksi dobili moždani udar te analizirati  propisanu 

antikoagulacijsku terapiju pri prijemu i pri otpustu pacijenta. 

ISPITANICI I METODE: Istraživanje analizira ukupno 140 pacijenata zaprimljenih na Kliniku 

za neurologiju Kliničkog bolničkog centra Rijeka u razdoblju od 1.1.2023. do 31.2023.godine s 

dijagnozom moždanog udara i fibrilacije atrija. Podatci prikupljeni analizom medicinske 

dokumentacije uključuju dob i spol ispitanika, ima li pacijenta otprije dijagnosticiranu fibrilaciju 

atrija i ako ima uzima li propisanu terapiju, također bilježimo prisustvo čimbenika rizika; 

hipertenzija, diabetes mellitus, hiperlipidemija, prethodni MU/TIA, karotidnih stenoza te podatke 

o tromboprofilaksi pri prijemu i pri otpustu pacijenta. 

REZULTATI: Od 140 zaprimljenih pacijenata 54.3% su žene, a 45.7% muškarci, medijan dobi 

iznosi 83 godine. Novootkrivena nevalvularna atrijska fibrilacija dijagnosticirana je u 42 (30%) 

pacijenata, 80 (57%) pacijenta s fibrilacijom atrija unatoč antikoagulatornoj terapiji zadobivaju 

moždani udar, 18 (12.9%) pacijenta unatoč poznatoj fibrilaciji nije uzimalo tromboprofilaksu. 

98.6% moždanih udara ishemijskog je tipa, a kod 2 (1.4%) pacijenata javlja se hemoragijski tip 

moždanog udara. Najzastupljeniji čimbenik rizika s 117 (83.6%) bolesnika je hipertenzija, a na 

drugom mjestu u 38 bolesnika (27.1%) ješećerna bolest. Pri prijemu najzastupljeniji NOAK je bio 

rivaroksabon koji je uzimalo  23 bolesnika (26.1%), dok pri otpustu najčešće prepisan NOAK bio 

je edoksaban uveden kod 42 (35%) bolesnika. 

ZAKLJUČAK: Istraživanje pokazuje zabrinjavajuću činjenicu gdje 30% ispitanika zaprimljenih 

zbog moždanog udara imalo istodobno novootkrivenu nevalvularnu fibrilaciju atrija  Unatoč 

antikoagulantnoj terapiji 57%  bolesnika doživjelo je moždani udar. Taj podatak ukazuje na 

potrebu za boljom edukacijom kako medicinskog osoblja tako i samih pacijenta. Ključ uspješne 

tromboprofilakse je suradnja pacijenta u vidu  pravilnog uzimanja propisane terapije. Također 

istraživanje ukazuje na visoku zastupljenost rizičnih čimbenika među kojima se posebno ističe 

hipertenzija.  

Ključne riječi: moždani udar, fibrilacija atrija, tromboprofilaksa, hipertenzija  
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8.SUMMARY 
AIM: The aim of the research is to determine the prevalence of newly discovered non-valvular 

fibrillation in patients with stroke, to determine the distribution of patients according to age and 

gender. To determine the proportion of patients who had a stroke despite thromboprophylaxis. we 

also analyze the prescribed anticoagulation therapy at admission and at discharge of the patient. 

PARTICIPANTS AND METHODS: The research analyzes a total of 140 patients admitted to 

the Neurology Clinic of the Rijeka Clinical Hospital Center in the period from 1 January 2023. 

until 31.2023 with a diagnosis of stroke and atrial fibrillation. The data collected through the 

analysis of medical records include the age and gender of the subject, whether the patient has 

previously been diagnosed with atrial fibrillation and, if so, whether he is taking the prescribed 

therapy, we also record the presence of risk factors; hypertension, diabetes mellitus, 

hyperlipidemia, previous stroke/TIA, stenosis, and data on thromboprophylaxis at admission and 

discharge of the patient. 

RESULTS: Of the 140 admitted patients, 54.3% were women and 45.7% were men, median age 

was 83 years. Newly discovered nonvalvular atrial fibrillation was diagnosed in 42 (30%) patients, 

80 (57%) patients with atrial fibrillation suffered a stroke despite anticoagulant therapy, 18 

(12.9%) patients did not take thromboprophylaxis despite known fibrillation. 98.6% of strokes are 

of the ischemic type, and 2 (1.4%) patients have a hemorrhagic type of stroke. The most frequently 

described risk factor with 117 (83.6%) patients is hypertension, and in second place with 38 

(27.1%) patients is diabetes mellitus. At admission, the most common anticoagulant prescribed 

was rivaroxaban, which was prescribed in 23 (26.1%) patients, while at discharge, the most 

frequently prescribed anticoagulant drug was edoxaban introduced in 42 (35%) patients. 

CONCLUSION: The research shows a worrying fact where 30% of subjects admitted for stroke 

have newly discovered non-valvular atrial fibrillation. Despite anticoagulation therapy, 57% of the 

subjects had a stroke. This data points to the need for better education of both the medical staff 

and the patients themselves. The key to successful thromboprophylaxis is the patient's cooperation 

in the form of taking the prescribed therapy correctly. The research also indicates a high prevalence 

of risk factors, among which hypertension stands out. 

Key words: stroke, atrial fibrillation, thromboprophylaxis, hypertension 
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