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APSTRAKT

Cilj. Fibrilacija atrija (lat.fibrillatio atriorum, FA) pred-
stavlja naj¢es¢u aritmiju u kli¢koj praksi kojom je pogodeno
1-2% svjetske populacije. Karakterise je visokofrekventna
ekscitacija atrija, posljedi¢na asinhron a atrijalna kontrak-
cija i nepravilna ekscitacijaventrikula. Faktori rizika i ko-
morbiditeti predisponiraju FA promjenom ekstracelularnog
matiksa, promjenom funkcije fibroblasta i masnih stanica,
jonskih kanala, miocita, autonomnog nervnog sistema,
endotelnim i vaskularnim promjenama. Istrazivanje je
imalo za cilj utvrditi faktore rizika i komorbiditete koji su
statisti¢ki znacajno povezani sa pojavom FA.

Metode. Istrazivanje je studija presjeka obavljeno u
Domu zdravlja Krupa na Uni u periodu od 01. 11. 2017.
do 01.01.2019. Podaci su prikupljeni putem anamneze,
fizikalnog pregleda, elektrokardiograma, laboratorijske di-
jagnostike, ultrazvuénog pregleda i dostupne medicinske
dokumentacije. Obrada podataka vrSena je standardnim
statistickim metodama.

Rezultati. Studija je ukljucila 145 sluc¢ajno odabra-
nih pacijenata, 96 (66.2%) zena i 49 (33.8%) muskaraca.,
prosjecne starosti 63+9.8 godina. FA je ucestalija kod Zena,
starijih od 60 godina i osoba koje konzumiraju alkohol
(p<0.05). Komorbiditeti povezani sa FA su: hipertrofija li-
jeve komore, mitralna regurgitacija, hipertenzija, dijabetes,
hroni¢na opstruktivna bolest pluca i gojaznost (p<0.05).

Zaklju¢ak. Rana detekcija, pravovremen i adekvatan
menadZzment komorbiditeta i faktora rizika FA sprecava ili
usporava napredovanja FA, podize kvalitet Zivota oboljelih,
smanjenjuje tro$kove zadravstvene zastite i radnog apsen-
tizma.

Klju¢ne re¢i: atrijalna fibrilacija; faktori rizika; komor-
biditet.
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ABSTRACT

Objective. Atrial fibrillation (AF) is the most common ar-
rhythmia in clinical practice affecting 1-2% of the world popu-
lation. It is characterized by high-frequency atrial excitation,
consequent asynchronous contraction, and irregular ventricu-
lar excitation. Risk factors and comorbidities predispose to AF
by altering the extracellular matrix, altering the function of fi-
broblasts and fat cells, ion channels, myocytes, the autonomic
nervous system, endothelial and vascular changes. The study
aimed to identify risk factors and comorbidities that were sta-
tistically significantly associated with the onset of AF.

Methods. The study was a cross-sectional study conducted
at the Krupa Health Center at Uni in the period from 1 No-
vember 2017 to 1 January 2019. Data were collected through
medical history, physical examination, electrocardiograms,
laboratory diagnostics, ultrasound examination and available
medical records. Data processing was performed using stan-
dard statistical methods.

Results. The study included 145 randomly selected pa-
tients, 96 (66.2%) women and 49 (33.8%) men., average age
63 + 9.8 years. AF was more common in women older than
60 years and people consuming alcohol (p<0.05). Comorbidi-
ties associated with FA are: left ventricular hypertrophy, mitral
regurgitation, hypertension, diabetes, chronic obstructive pul-
monary disease, and obesity (p<0.05).

Conclusion. Early detection, timely and adequate manage-
ment of comorbidity and risk factors of FA prevents or slows
the progression of AF, raises the quality of life of patients, re-
duces the costs of health care and work absenteeism.

Key words: atrial fibrillation; risk factors; comorbidity.
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uvoD

Fibrilacija atrija (FA) predstavlja podvrstu supraven-
trikularne aritmije koju karakteriSe visokofrekventna
ekscitacija atrija sa posljedi¢cnom asinhronom atrijalnom
kontrakcijom i nepravilnom ekscitacijom ventrikula. U ele-
ktrokardiogramu rezultira niskovoltaznim fibrilatornim os-
cilacijama izoelektri¢ne linije i iregularnim ventrikularnim
ritmom.' Fibrilacija atrija predstavlja naj¢es¢u aritmiju u
klickoj praksi kojom je pogodeno 1-2% svjetske populacije.
Na lije¢enje FA, u prvom redu njenih komplikacija u Sjedin-
jenim Americkim Drzavama godi$nje se izdvaja 6-26 mil-
tora, okidaci (“trigeri) i faktori koji odrzava FA. U odnosu
na prezentaciju, duzinu trajanja i spontanu terminaciju FA
se klasifikuje na: prvi put dijagnostifikovanu , paroksizmal-
nu, perzistentni, dugotrajno perzistentnu i permanentnu
FA.! Klini¢ko klasifikovanje FA obuhvata sledece podtipove:
fokalna, poligenska, monogenska, postoperativna, valvu-
larna, FA u pacijenata sa strukturnom bolesti srca i FA kod
sportista.

Prezentacija simptoma kod FA varira u zavisnosti od
frekvencije ventrikula, duZzine trajanja aritmije, prisustva
strukturne bolesti srca i percepcije bolesnika. Isti variraju od
palpitacije, vrtoglavice, dispneje, stezanja u grudima, umo-
ra, te Sirokog spektra psihickih tegoba. Fibrilacija atrija je
povezana sa pove¢anim rizikom od mozdanog udara, sréane
dekompenzacije, kognitivnog propadanja i vasularne de-
mencije, te ima povecan op$ti mortalitet, naro¢ito kod Zena.
Terapija FA uklu¢uje menadzment faktora rizika i komorbi-
diteta, prevenciju sistemskog troboembolizma, odrzavanje
sinusnog ritma, “rythm control“ i kontrolu frekvencije, “rate
control®! Prevencija sistemskog tromboembolizma oralnim
antikoagulansima (inhibitori agregacije trombocita, an-
tagonisti vitamina K, novi oralni antikoagulansi) zahtijeva
stratifikaciju rizika (CHA2DS2-VASc indeks) neovisno od
obrasca prezentacije i terapijskog modaliteta FA. Strategiju
lijecenja treba individualizovati na osnovu profila i tezine
simptoma, kardijalne patologije, prisutnih komorbiditeta
i preferencije pacijenta. OdrZzavanje ritma se preporucuje
kod mladih pacijenata sa izrazenim simptomima, u odustvu
multiplih komorbiditeta, oteZanom kontrolom ventikularne
frekvencije u FA ili prisutnom tahikardiomiopatijom. Kon-
trola frekvencije podrazumjeva medikamentoznu terapiju,
a kontrola ritma medikamentoznu terapiju i invazivne pro-
cedure (kardioverzija, kateterska ablacija).! Nastanak FA
povezuje se sa faktorima rizika (demografskim, na¢inom
zivota) komorbiditetima (kardijalnim, nekardijalnim) koji
indukuju nastanak FA kroz promjene u ekstracelularnom
matiksu, funkciji fibroblasta i masnih stanica, promjene u
jonskim kanalima, miocitima, autonomnom nervnom siste-
mu, endotelne i vaskularne promjene.**

Ciljevi istrazivanja su bili da se utvrde faktori rizika koji
predisponiraju fibrilacije atrija i komorbiditeti povezani sa
nastankom ove aritmije.

BOLESNICI | METODE

Ispitivanje je dizajnirano kao studija presjeka i sprove-
deno je u periodu od Cetrnaest mjeseci, od 01. 11. 2017. do
01.01.2019. Ispitanici su registrovani u timu I porodi¢ne
medicine Javne zdravstvene ustanove Dom zdravlja Kru-
pa na Uni. Anketirano je 145 pacijenata u toku redovnog
rada u ambulanti. Kriterijumi za uklju¢ivanje u istrazivanje
bili su dob izmedu 20 i 79 godina i prisustvo elektrokario-
grafski verifikovane atrijalne fibrilacije. Kriterijumi za
neukljuc¢ivanje u istrazivanje bili su: starost iznad 79 go-
dina, starost ispod 20 godina, osustvo elektrokariograf-
ski verifikovane atrijalne fibrilacije, prisustvo psihoti¢nih
poremecaja i prisustvo malignih oboljenja.

Podaci su prikupljeni na osnovu anamneze, fizikalnog
pregleda elektrokardiograma, laboratorijske dijagnostike,
ultrazvuénog pregleda i dostupne medicinske dokumen-
tacije. Prisustvo fibrilacije atrija utvrdeno je elektrokar-
diogramom. Iz elektronskog kartona preuzeti su podaci
o starosti pacijenta. Informacije o konzumaciji alkohola i
pusenju dobijene su anamnesti¢ki. Nakom mjerenja tjele-
sne tezine i visine ispitanicima je odreden indeks tjelesne
mase (eng. Body Mass Indeks, BMI) kao odnos tjelesne
mase izrazene u kilogramima i kvadrata tjelesne visine
izrazene u metrima. Gojaznost je definisana kao BMI>25.
Podaci o hroni¢nim bolestima preuzeti su iz elektronskog
kartona. Prisustvo hipertrofije lijeve komore verifikovano
je ehokardiografskim nalazom konsultanta. Ultrazvuéni
pregled stitne Zlijezde izvrSen je od strane operatera u JZU
Dom zdravlja Krupa na Uni. Pacijentima sa ultrazvu¢no
verifikovanim tiroiditisom odredene su vrijednosti tirok-
sina (T4) i tireostimuliraju¢eg hormona (TSH). Iste su po-
drazumjevale uzimanje 5 ml venske krvi u vakum epruvetu
sa etilendiamintetraacetskom kiselinom. Analiza TSH i FT4
vr$ena je iz pune krvi pomocu enzimskog testa (Berlin Che-
mie AG, Menarini ,Njemacka).

Za analizu podataka kori$¢ene su deskriptivne statisticke
metode: distribucija frekvencije obiljezja i testiranje hipo-
teze, aritmeticka sredina, standardna devijacija i procenti.
Za utvrdivanje statisticke znacajnosti koristeni su x 2-test
i t-test. Nivo znacajnosti je definisan na najmanje 5%
verovatnoce.

PONS Med C 2020 / PONS Med J 2020;

strana / page 9



ORIGINALNI NAUCENI RAD / ORIGINAL SCIENTIFIC ARTICLE

PONS Medicinski ¢asopis / PONS Medical Journal

REZULTATI

Studija je ukljucila 145 pacijenata prosjecne sta-
rosti 6319.8 godina (srednja vrednost, standardna devi-
jacija) medu kojima je bilo 96 (66.2%) Zena i 49 (33.8%)
muskaraca. Zene su imale statisticki znacajno ce$ée prisus-
tvo FA (p<0.05). Najveci broj ispitanika bili su Zivotne dobi
60-79 godina, 88 (60.7%) pacijenata, u dobi od 40-59 je bilo
56, a u dobi od 20-39 godina 1 ispitanik. Postoji statisticki
znacajno veca ucestalost FA kod ispitanika starosti iznad 60
godina (p<0.05).

Alkohol je konzumiralo 56 (38.6%) ispitanika a cigarete
je pusilo 69 (47.5%) ispitanika (Tabela 1). Postoji statisticki
znacajan uticaj konzumiranja alkohola na nastanak FA (p
< 0.05) dok pusenje nije statisticki znacajno povezano sa
nastankom FA (p > 0.05). Prisutni komorbiditeti ispitanika
bili su: hipertrofija lijeve komore (69.0%), mitralna regur-
gitacija (64.1%), hipertenzija (84.8%), dijabetes melitus tip
2 (68.3%), pretilost (62.1%), hroni¢na opstruktivna bolest
plu¢a (60.7%), hipotireoza (22.1%), insuficijencija srca
(3.4%). Razvoj fibrilacije atrija je statisticki znacajno pove-
zan sa hipertrofijom lijeve komore, mitralnom regurgitaci-
jom, hipertenzijom, dijabetes melitusom tipa 2, hroni¢nom
opstruktivnom bole$éu pluca i pretiloséu (p<0.05). Ispiti-
vanje nije verifikovalo statistic¢ki zna¢ajnu povezanost FA sa
hipotireozom i sr¢anom insuficijencijom (p>0.05).

Tabela 1. Faktori rizika i komorbiditeti ispitanika.

Varijabla Da(®%) | Ne (@) Uk(l;/f)n ° e
N 89 56 145
Konzumiranje alkohola ©14%) | (386%) | (100%) p<0.05
v 69 76 145
Pusenje (475%) | (52.5%) | (1000) |P709°
Hipertrofija lijeve 100 45 145
komore (69.0%) | (31.0%) | (1009%)
Mitral N 93 52 145
itralna regurgitacija ©64.1%) | (35.9%) | (100%)
Hipertenzija 123 22 145
pertenzy (84.8%) | (15.2%) | (100%)
99 46 145 pe005
Dijabetes melitus tip 2 (68.3%) (31.7%) | (100%)
Pretilost 90 >3 145
(62.1%) | (37.9%) | (1009%)
Hroni¢na opstruktivna 88 57 145
bolest pluca (60.7%) | (39.3%) | (1009%)
Insuficijencija srca 5 (3.4%) (9(15.46(;/0) (1%)%3/0)
p>0.05
Hipotireoza 32 113 145
P (22.1%) | (77.9%) | (100%)

*p-verovatnoca (X2 test)

DISKUSUJA

Istrazivanje je utvrdilo statisticki znacajno ¢e$¢u pojavu
FA kod Zena, starijih od 60 godina i ispitanika koji konzumi-
raju alkohol. Istrazivanje nije dokazalo statisticki znacajnu
povezanost pusenja sa nastankom FA. Rodne razlike u in-
cidenciji FA objasnjavaju se ekspresijom razli¢itih jonskih
kanala, proteina koji upravljaju kalcijumom i drugim tran-
skipcijskim faktorima.’ Starenje je povezano sa viestrukim
anatomskim, elektrofizioloskim, jonskim i metaboli¢kim
faktorima koji predisponiraju nastanak FA. Kardiovaskular-
ni komorbiditeti, oksidativni stres,upalni procesi, disregu-
lacija kalcijuma, atrijska miopatija, disfunkcija vaskularnog
endotela, inzulinska rezistencija i poremecen intracelularni
metabolizam lipida omogucavaju nastanak i odrzavanje FA
kod starijih osoba.®

Akutna intoksikacija alkoholom dovodi do promjena
na atrijalnim miocitima i utice na autonomnu modu-
laciju stvaraju¢i aritmogeni supstrat. Dugotrajno kon-
zumiranje alkohola predisponira FA direktnim uticajem
na supstrat lijevog atrija i interakcijom sa drugim fakto-
rima rizika FA.” Alkohol i njegov metabolita acetaldehid
dovode do narusavanja odnosa eksitacija-kontracija, inhi-
biranja oslobadanja kalcijuma iz sarkoplazmatskog retiku-
luma, izaziva oksidativni stres, o$tecenja proteina i lipidnu
peroksidaciju. Hipertenzija, pretilost, opstruktivna apneja
u snu i kardiomiopatija mogu biti izazvane ili pogor$ane
konzumacijom alkohola.® Iako istrazivanje nije dokazalo
statisticki znacajnu povezanost pusenja i FA literarni podaci
navode da nikotin u cigaretamastimuli$e simpaticku neu-
rotransmisiju, mjenja provodljivost jonskih kanala, blokira
prolazne kalijumske struje ¢ime povecava elektri¢nu nesta-
bilnost atrija i moguénost nastanka FA. PuSenje indukuje
proaritmogenu fibrozu atrija.

Gojaznost, hipertenzija i kardiomiopatija kao cesti ko-
morbiditeti mogu doprinijeti remodelovanju atrijuma.®
Komorbiditeti statisticki znacajno povezani sa nastankom
fibrilacije atrija bili su: hipertrofija lijeve komore, mitralna
regurgitacija, dijabaetes, hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a
i gojaznost. Istrazivanje nije dokazalo statisticki znac¢ajnu
povezanost sréane insuficijencijei hipotireoze sa nastank-
om FA. Hipertrofija lijeve komore podstice razvoj FA kroz
hemodinamske , neuroendokrine i elektri¢cne mehanizme
mehanizme. Hemodinamski promjene su rezultat remod-
elovanja lijevog atrija. Neuroendokrine procesi podra-
zumjevaju aktiviranja renin-angiotenzin-aldosteron siste-
ma (eng. Renin Angiotenzin Aldosteron System, RAAS)
. Hipertrofija lijeve komore za posljedicu ima promjenu
vremena atrijalne aktivacije i atrijalnog napona, odnodno
elektricno remodelovanje atrija.”!" Mitralna regurgitacija
(eng. Mitral Regurgitation MR) je najc¢e$¢a valvularna
bolest srca i znacajan faktor rizika za FA. Starija Zivotna dob
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oboljelih i remodeliranje lijevog ventrikula kao posljedica
preoptere¢enja volumenom navode se kao mogudi prekur-
sori FA u MR."

Hipertenzija indukuje strukturalni supstrat i povecava
podloznost za atrijalnu fibrilaciju putem aktivacije sistema
renin-angiotenzin-aldosteron (Renin Angiotenzin Aldoste-
ron System, RAAS) i hemodinamskih promjena atrija.'*!*
Angiotenzin II u hipertenziji indukuje fibrozu i hipertro-
fiju atrija, dovodi do promjene u ekspresiji jonskih kanala,
narusava rukovanje kalcijumom u atrijalnim kardiomioc-
itima, povecava oksidativni stres i stvara upalu.'*'* Hip-
ertenzija vremenom rezultuje progresivnim zadebljanjem
zida i hipretrofijom lijeve komore, sistolnom i dijastolnom
disfunkcijom lijeve komore, progresivnim prosirenjem li-
jeve pretkomore i smanjenjem atrijalne kontraktilnosti.'*!8
Kontrolisane studije dosle su do zakljucka da je optimalna
kontrola krvnog pritiska koja spre¢ava nastanak hipertrofije
lijeve komore, neovisno o klasi antihipertenziva, imperativ
u prevenciji FA kod pacijenata sa nekomplikovanom hip-
ertenzijom."*'® Kod bolesnika sa razvijenom hipertrofijjom
lijeve komore i/ili visokim kardiovaskularnim rizikom in-
hibicija RAAS inhitorima angiotenzin konvertujuceg enzi-
ma (eng. Angiotensin Converting Enzyme Inhibitors ACE)
i blokatorima angiotenzin II receptora (eng. Angiotensin
IT Receptor Blockers, ARBs) statisticki znacajno smanjuju
prvu pojavu atrijalne fibrilacije.

Dijabetes melitus tipa 2 je znacajan faktor u inicijaciji
i odrzavanju fibrilacije atrija jer dovodi do promjene atri-
jalnog promjera, vremena atrijalne aktivacije i atrijalnog
napona.'”® Remodelovanje atrija rezultat je fibroze koja
nastaje kao posljedica oksidativnog stresa, povecane ekspre-
sije profibrinolitickih medijatora, pove¢ane produkcije na-
prednih krajnjih produkata glikacije, poveéane ekspresije
kolagena tipa 1 i transformiSuéeg faktora rasta-. Elektri¢no
remodelovanje atrija uklju¢uje promjenu morfologije atri-
jalnog akcijskog potencijala, odnosno efektnog atrijskog
razdoblja i njegove disperzije.'*' Dijabetes melitus tipa 2
takode dovodi do povecanog atrijalnog prihvatanja holina
i otpustanja acetilholina $to ukazuje na znacaj autonomne
disfunkcije u nastanku atrijalne fibrilacije dijabeti¢ara.?*?
Literarni podaci ukazuju da terapija metforminom inhibira
nastanak reaktivnih vrsta kiseonika u miocitima atrija, os-
labljuje degradaciju miofibrila kao posljedicu tahikardije
i prevenira nastanak FA. Protektivha uloga metformina
najaca u prve dvije do tri godine njegovog koristenja, nako
¢ega dolazi do njenog slabljenja.

Hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a (eng. Chronic Ob-
structive Pulmonary Disease, COPD) kroz oksidativni stres
i hroni¢nu sistemsku upalu podsti¢e remodelovanje atrija,
povecanje refrakternosti atrijalne muskulature, remod-
elovanje plu¢nih vena , nastanak plu¢ne hipertenzije, hemo-
dinamsko opterecenje i disteinziju desnog atrijuma. Subop-

timalna plu¢na funkcija, hiperkapnija i visoke vrijednosti
sistolnog krvnog pritiska plu¢ne arterije predstavljaju neza-
visan predilektor incidentne FA.**?* Terapija HOBP B2 ago-
nistima povecava broj otkucaja, smanjuje koncentraciju ka-
lijuma i predisponira nastanak FA.  Derivati ksantina u
terapiji. HOBP mjenjaju morfologiju atrijalnog akcijskog
potencijala i statisti¢ki znacajno povecava ucestalost FA.2*
» Dugotrajno koristenje oralnih kotrikosteroida kod paci-
jenata sa HOBP u kontrolisanim studijama se povezuje
sa dijabetesom, hipertenzijom, pro$irenjem lijevog atrija,
sréanom insuficijencijom, ishemi¢nom boles¢u srca koje,
na direktan ili indirektan, nacin uzrokuju FA."”"*

Gojaznost indukuje hemodinamske promjene koje
mogu rezultirati hipertrofijom lijevog ventrikula, pluénom
arterijskom hipertenzijom, hipertrofijom desnog atrija i
sréanom isuficijencijom.”**” Neuroendokrine promjene u
pretilosti nastaju kao posljedica aktivacije RAAS, povecane
otpornosti na inzulin i hiperinzulinemije, povec¢ane otpor-
nosti na leptin i hiperleptinemije, aktivacije simpatickog
nervnog sistema, smanjenja adiponektina i prekomjerne
ekspresije receptora za proliferator aktivatora perok-
sizoma.”**” Gojaznost, narocito centralna, je povezana sa
povecanim nakupljanjem masti izmedu visceralnog peri-
karda i epikardnog sloja miokarda koja je bliskom odnosu
sa desnim ventrikulom, pluénim venama i dijelom lijevog
ventrikula. Parakrini efekti sréane masnoce kod pretilih
pacijenata, zajedno sa modulacijom autonomnog nervnog
sistema, mogu posluziti kao okidaci za razvoj atrijalne fibri-
lacije i doprinijeti njenoj ozbiljnosti.”®

Tako istrazivanje nije utvrdilo statisticki znacajnu pove-
zanost sréane insuficijencije i hipotireoze sa nastankom
FA, literarni podaci navode mogucu povezanost istih kroz
nekoliko mehanizama. Insuficijencija srca podsti¢e raz-
voj FA kroz hemodinamske , neuroendokrine i celularne
mehanizme. Hemodinamski promjene su rezultat remod-
elovanja lijeve komore i mitralne regurgitacije. Neuroen-
dokrine promjene nastaju kao posljedica aktiviranja RAAS,
povecanja transformirajuceg faktora rasta p i adrenergicke
aktivacije. Celularne promjene uklju¢uju intracelularno
propterecenje kalcijumom i promjenu izvancelijskog matrik-
sa.!®!! Literarni podaci ukazuju da smanjenje opterecenja li-
jeve pretkomore i zaustavljanje atijalne fibroze primjenom
ACE inhibitora, ARBs, antagonista mineralokortikoidnih
receprora (eng. Mineralocorticoid Receptor Antagonists,
MRAEs) i beta blokatora (eng. Beta adrenoreceptor Block-
ing agents, BB) moze sprijeciti nastanak FA kod pacijenata
sa sr¢anom insuficijencijom.'*"” S druge strane, primjena
diuretika kod pacijenata sa insuficijencijom srca nerijetko
je povezana sa elektrolitnim disbalansom koji inukuje nas-
tanak fibrilacije atrija. Hipotiroidizam pogoduje nastanku
kardivaskularnih faktora rizika, subklini¢kih i manifestnih
kardiovaskularnih bolesti koji predisponiraju nastanak FA.
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Mnogobrojna istrazivanja dokazuju povezanost hipotireoze
sa pretilo$¢u, dijabetesom, sistolnom hipertenzijom i upal-
nim procesima. Hipotiroidizam doprinosi nastanku hiper-
trofije lijeve komore, smanjenuje kontraktilnost miokarda,
pogoduje aterosklerotskim procesima i povecava rizika za

nastanak sr¢ane insuficijencije.”**

U zakljuc¢ku, istrazivanje je utvrdilo da je fibrilacija
atrija znacajno ucestalija kod osoba zenskog pola, starijih
od 60 godina i ljudi koji konzumiranju alkohol. Komorbi-
diteti znacajno povezani sa fibrilacijom atrija su:hipertrofija
lijeve komore, mitralna regurgitacija, dijabetes, hroni¢na
opstruktivna bolest plu¢a i gojaznost. Postoji potreba da
se izabrani doktori porodi¢ne medicine kroz kontinuiranu
medicinsku edukaciju upoznaju sa faktorima rizika, ko-
morbiditetima i lijekovima koji predisponiraju nastanak
fibrilacije atrija. Rana detekcija, pravovremen i adekvatan
menadZment komorbiditeta i faktora rizika fibrilacije atrija
rezultuje sprecavanjem ili usporavanjem napredovanja fi-
brilacije atrija, podizanjem kvalitet Zivota oboljelih, sman-
jenjem troskove zadravstvene zastite i radnog apsentizma.
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