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Atrijalna fibrilacija (AF) je najprevalentnija du-
gotrajna srčana aritmija kod odraslih osoba i 
smatra se da ovu aritmiju trenutno ima >1% 
opšte populacije.

Učestalost AF zavisi od životnog doba i kreće se od 
<1% u populaciji mlađih od 60 godina do približno 10% 
kod osoba starijih od  80 godina.1

Rizik od pojave AF posle 40-te godine života iznosi 
1:4 za osobe oba pola, ali je incidenca AF veća kod muš-
karaca u svim starosnim grupama. Muškarci imaju 1,5 
puta veću incidencu AF u odnosu na žene, bez obzira na 
ostale faktore rizika.2

Atrijalna fibrilacija je uzročnik značajnog kardiova-
skularnog morbiditeta i mortaliteta, pre svega zbog po-
većanog rizika od ishemijskog moždanog udara ali i zbog 
toga što AF može da pogorša postojeću ili da precipitira 
novu srčanu insuficijenciju.3-6 Pored toga, AF značajno 
utiče na toleranciju fizičke aktivnosti i na kvalitet života 
uopšte, a jednu trećinu svih hospitalizacija zbog srčanih 
aritmija čine prijemi u bolnicu zbog AF.7-8 

Tradicionalni faktori rizika za pojavu AF obuhvataju sta-
renje, arterijsku hipertenziju, strukturna srčana obolje-
nja, srčanu insuficijenciju, dijabetes melitus i hipertire-
ozu (reumatske valvularne srčane mane, a posebno 

Atrijalna fibrilacija (AF) je najprevalentnija dugotrajna srčana aritmija kod odraslih osoba i smatra se 
da ovu aritmiju trenutno ima >1% opšte populacije. Atrijalna fibrilacija je uzročnik značajnog kardi-
ovaskularnog morbiditeta i mortaliteta, pre svega zbog povećanog rizika od ishemijskog moždanog 
udara ali i zbog toga što AF može da pogorša postojeću ili da precipitira novu srčanu insuficijenciju. 
Pored toga, AF značajno utiče na toleranciju fizičke aktivnosti i na kvalitet života uopšte, a jednu 
trećinu svih hospitalizacija zbog srčanih aritmija čine prijemi u bolnicu zbog AF. Rizik od pojave cen-
tralnih i sistemskih tromboembolija je kod obolelih od AF u proseku petostruko veći u odnosu na 
osobe u SR i zbog toga je prevencija tromboembolizma kod bolesnika sa AF obavezna. Tokom po-
slednjih nekoliko godina došlo je do suštinske promene u pristupu primarnoj prevenciji tromboem-
bolizma povezanog sa AF. U ovom preglednom članku sažete su osnove patofiziologije i etiopatoge-
neze AF, terapijski ciljevi i savremeni  principi, kao i perspektive u prevenciji tromboembolijskih 
komplikacija AF. 

Sažetak

Ključne reči

Kontakt osoba: Tatjana S. Potpara, Klinika za kardiologiju, Klinički centar Srbije, Koste Todorović 8, 11000 Beograd, Srbija, 
E-mail: tanjapotpara@gmail.com

reumatska stenoza mitralne valvule u prošlosti su bile 
vodeći faktor rizika za AF).3

Subpopulacija bolesnika sa AF, mlađih od 60 godina, 
bez pridruženog strukturnog srčanog ili drugog obolje-
nja (uključujući i arterijsku hipertenziju) često se smatra 
grupom koja ima vrlo mali rizik od pojave komplikacija 
AF i veoma dobru dugoročnu prognozu, a takva aritmija 
se u literaturi naziva „lone” AF.9-16 Stvarna prevalenca 
„lone” AF nije poznata, a u literaturi se nalazi široki ras-
pon učestalosti, od 1,6% čak do 30%, zavisno od život-
nog doba i kriterijuma korišćenih u izboru bolesnika.10-

12,14 Sve je više dokaza da kod bolesnika sa prividno 
“lone” aritmijom postoje genski polimorfizmi i/ili dis-
kretne ultrastrukturne promene u atrijalnom miokardu, 
što stvara tzv „profibrilatornu dijatezu”.17 Neki od ovih 
bolesnika zapravo imaju značajno povišen rizik od kom-
plikacija AF. 

Terapijski pristup bolesnicima sa AF je poslednjih go-
dina pretrpeo nekoliko suštinskih promena, pre svega u 
shvatanju terapijskih prioriteta, a zatim i u definisanju 
terapijskih ciljeva. U ovom preglednom članku sažete su 
osnove patofiziologije i etiopatogeneze AF, terapijski ci-
ljevi i savremeni principi prevencije tromboembolijskih 
komplikacija AF. 
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Patofiziologija i etiopatogeneza AF

Osnovne elektrofiziološke karakteristike AF obuhva-
taju skraćenje atrijalnog efektivnog refrakternog perio-
da (ERP), smanjenu prilagodljivost dužine ERP na pro-
mene srčane frekvencije i usporeno provođenje 
električnih impulsa.18

Za pojavu AF najčešće je potreban „okidač” (trigger), 
kao i odgovarajući atrijalni supstrat za ponavljano kruž-
no kretanje električnih impulsa (reentry). Različiti “oki-
dači”, uključujući atrijalne ekstrasistole iz ektopičnih 
fokusa u plućnim venama, ušća šuplje vene itd., druge 
supraventrikularne tahikardije i bradikardiju, mogu da 
pokrenu reentry u funkcionalno i strukturno izmenje-
nom atrijalnom miokardu.18

Stepen oštećenja atrijalnog miokarda u velikoj meri 
zavisi od pridruženog srčanog oboljenja i životnog doba. 
Međutim, i sama AF pokreće kompleksne procese elek-
tričnog, kontraktilnog i strukturnog remodelovanja atri-
jalnog miokarda što dodatno olakšava održavanje i pro-
gresiju aritmije (to jest, „AF održava AF”).19,20

Električno, a u velikoj meri i kontraktilno remodelova-
nje počinju brzo, unutar nekoliko sati ili dana, dok je za 
strukturno remodelovanje potrebno da AF perzistira 
nedeljama ili mesecima. Električno i kontraktilno remo-
delovanje su najčešće reverzibilni, dok je strukturno re-
modelovanje uglavnom trajnog karaktera.20

Rano prekidanje AF, odnosno uspostavljanje i odr-
žavanje sinusnog ritma (SR), trebalo bi, bar teorijski, 
da spreči dalju progresiju AF. Nažalost, brojni dokazi 
potvrđuju da „SR ne održava SR”, odnosno da rizik od 
ponovne AF ostaje povišen i kada su se promene uzro-
kovane električnim remodelovanjem povukle u pot-
punosti. Međutim, trajna strukturna oštećenja atrijal-
nog miokarda, nekada evidentna tek na ćelijskom 
nivou, pogoduju ponovnom pokretanju, kao i progre-
siji AF.21

Izolovane strukturne promene atrijalnog miokarda, 
koje odgovaraju miokarditisu, dokumentovane su i kod 
bolesnika sa AF bez pridruženog srčanog oboljenja. Ka-
snije je, u većem broju kliničkih studija, dokumentrova-
na povezanost AF i markera inflamacije, uključujući C-
reaktivni protein (CRP) i interleukine i sada se smatra da 
inflamacija ima značajnu ulogu u pokretanju i održava-
nju AF, kao i u formiranju protrombogenog stanja pove-
zanog sa AF.22 Do sada je dokazana povezanost biomar-
kera inflamacije i povećanog rizika od novonastale AF, 
rekurentne AF, ukupnog opterećenja aritmijom i vero-
vatnoće da kardioverzija bude uspešna.23 Međutim, još 
uvek nije jasno da li AF pokreće inflamatornu reakciju ili 
već postojeća inflamacija uzrokuje AF, a moguće je i da 
su oba mehanizma zastupljena. Postoje i drugi biomar-
keri koji mogu biti od značaja za procenu rizika od AF, 
kao što su BNP (brain natriuretic peptide), apelin i dru-
gi.24, 25 Pored toga, postoji i značajna povezanost varija-
cija u tonusu autonomnog nervnog sistema i AF. Stimu-
lacija simpatikusa često uzrokuje pojavu AF kod osoba 
sa strukturnim srčanim oboljenjima, dok bolesnici sa 
„lone” AF češće imaju paroksizmalnu AF u okolnostima 
kada je povišen tonus parasimpatikusa.26

Na ultracelularnom nivou, najvažnije elektro fizio lo ške 
promene vezane za AF obuhvataju skraćenje akcionog 
potencijala (AP), sniženje platoa AP i smanjenu prilagod-
ljivost trajanja AP na promene u učestalosti depolarizaci-
je ćelijske membrane. Sve ove promene nastaju usled 
poremećaja u funkciji natrijumskih, kalijumskih i kalci-
jumskih jonskih kanala. Međutim, smatra se da disfunkci-
ja jonskih kanala nije primarni uzrok AF, već samo mani-
festacija reakcije ćelije na različite stresove kao što je, na 
primer, poremećaj oksidativnog statusa.18 Pored toga, 
kod bolesnika sa AF dokumentovani su poremećaji u bro-
ju i rasporedu koneksina – proteinskih subjedinica ćelij-
skih spojnica (gap junctions) koji su veoma značajni za 
međućelijsku komunikaciju, što dovodi do usporenog, 
diskontinuiranog provođenja električnih impulsa.27

Strukturno srčano oboljenje može da uzrokuje dege-
neraciju kardiomiocita i fibrozu atrijalnog miokarda, dok 
sama AF indukuje dediferencijaciju srčanih mišićnih će-
lija sa deplecijom kontraktilnog aparata i pojavom fetal-
nih formi aktina i miozina.18,28 Pored toga, kod bolesni-
ka sa AF u međućelijskom matriksu postoji patološka 
akumulacija brojnih proteina, uključujući kolagen, me-
taloproteinaze i druge.28

Iz kliničke prakse je poznato da bolesnici sa poredbe-
nim stepenom rizika od AF nisu podjednako podložni 
stvarnoj pojavi ove aritmije. Danas postoji dovoljno doka-
za da takozvana „aritmijska dijateza“  zavisi od uticaja ve-
ćeg broja gena čije mutacije, pojedinačno ili u kombinaci-
ji, dovode do funkcionalnih i strukturnih promena u 
miokardu pretkomora, što olakšava pokretanje i održava-
nje AF. Retke genske mutacije opisane u pojedinim poro-
dicama najverovatnije nemaju značajnu ulogu u raspro-
stranjenosti AF (kod obolelih često postoji i sindrom 
produženog ili skraćenog QT intervala, Brugada sindrom 
ili nasledna dilatativna kardiomiopatija). Za pojavu AF 
mnogo su značajniji genski polimorfizmi koji su relativno 
česti u opštoj populaciji, a obuhvataju gene koji kodiraju 
sistem renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS), metaboli-
zam kalcijuma, funkciju jonskih kanala i druge procese.17

Pored strukturnih srčanih oboljenja, dijabetesa i hi-
pertireoze, učestalija pojava AF se povezuje i sa goja-
znošću, opstruktivnom „sleep“ apneom, konzumira-
njem alkohola, intenzivnim bavljenjem sportom 
(redovni, naporni treninzi), socioepidemiološkim karak-
teristikama (tip ličnosti, akutni životni stresovi), prime-
nom različitih lekova (pozitivni inotropni lekovi, bronho-
dilatatori-agonisti beta receptora, antidepresivi, 
antipsihotici, anestetici itd.).29,30-35

Savremeni terapijski ciljevi u 
lečenju AF

Dva osnovna terapijska cilja u lečenju AF su redukcija 
simptoma i prevencija komplikacija AF.

U cilju prevencije komplikacija AF primenjuju se an-
titrombotična terapija, kontrola komorske frekvencije i 
lečenje pridruženih srčanih oboljenja i/ili kardiovasku-
larnih faktora rizika.8 Kontrola srčanog ritma (uspostav-
ljanje i održavanje SR) ne smanjuje tromboembolijski 
rizik povezan sa AF.8
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Prevencija tromboembolijskih komplikacija AF

Rizik od pojave centralnih i sistemskih tromboembo-
lija je kod obolelih od AF u proseku petostruko veći u 
odnosu na osobe u SR.4 Smatra se da bar 15% bolesnika 
sa ishemijskim moždanim udarom istovremeno ima i AF, 
a cerebralni tromboembolizam je jedna od najtežih 
komplikacija AF jer, u odnosu na ostale uzroke možda-
nog udara, AF nosi dvostruko veći rizik da ishod ishemij-
skog moždanog udara bude fatalan, hospitalizacije su 
dužeg trajanja, a često zaostaje veći stepen trajnih neu-
roloških oštećenja.36,37

Oralni antagonisti vitamina K (VKA) su trenutno jedi-
ni dostupni oralni antikoagulansi u kliničkoj praksi za 
prevenciju tromboembolizma povezanog sa AF. Ovi le-
kovi inhibiraju sintezu vitamin K-zavisnih faktora koagu-
lacije u jetri, a superiorna efikasnost ovih lekova u odno-
su na placebo, ali i na aspirin, ubedljivo je dokazana u 
randomizovanim kliničkim studijama još tokom 1990-ih 
godina.38,39 Oralni antagonisti vitamina K smanjuju uku-
pni tromboembolijski rizik kod obolelih od AF za približ-
no 60%38, a uloga aspirina u prevenciji tromboemboliz-
ma povezanog sa AF je, u najmanju ruku, diskutabilna. 
Kod bolesnika sa AF aspirin smanjuje tromboembolijski 
rizik za približno 20%, a prema rezultatima JAST studije 
(Japan AF Stroke Trial), aspirin 150-200mg dnevno je 
čak lošiji nego placebo – primena aspirina u ovoj studiji 
nije smanjila učestalost tromboembolija, a bila je praće-
na nešto učestalijim hemoragijskim komplikacijama u 
odnosu na placebo.38,39 U suštini, ovakvi rezultati su sa-
svim očekivani, jer aspirin kao antiagregacioni agens 
deluje uglavnom na prevenciju arterijske tromboze (ar-
terijski ili „beli” trombi sadrže dosta trombocita, a naj-
češće nastaju u predelu aterosklerotičnog plaka), a 
znatno manje na tromboembolizam povezan sa AF. 
Tromboembolijske komplikacije AF uglavnom nastaju 
rasejavanjem tromba nastalih u aurikuli leve pretkomo-
re (venski ili „crveni” tromb koji sadrži dosta eritrocita i 
fibrina), a formiranje takvih tromba uspešno se predu-
pređuje oralnim antikoagulantnim lekovima. Efekat as-
pirina na smanjenje tromboembolijskog rizika kod oso-
ba sa AF najverovatnije se može u potpunosti pripisati 
prevenciji aterosklerotskih tromboembolija koje mogu 
nastati i nezavisno od AF.38

Oralni antikoagulansi, međutim, imaju određene ne-
povoljne karakteristike koje značajno utiču na efekat 
lečenja i rizik od komplikacija; dejstvo VKA nastupa rela-
tivno sporo, dugo se metabolišu i stupaju u interakciju 
sa brojnim lekovima, hranom i alkoholom. Antikoagu-
lantni efekat VKA kontroliše se putem INR-a (Internatio-
nal Normalized Ratio-međunarodni normalizovani od-
nos vrednosti protrombinskog vremena), koji kod 
bolesnika sa AF treba da se kreće između 2 i 3. Uzak te-
rapijski prozor je još jedna nepovoljna karakteristika 
VKA-povećanje INR-a preko 3 ne doprinosi značajno 
smanjenju tromboembolijskog rizika, ali značajno pove-
ćava rizik od pojave hemoragijskih komplikacija, od ko-
jih je najteža intrakranijalna hemoragija (kada je vred-
nost INR 2.0-3.0, rizik od intrakranijalne hemoragije 
iznosi oko 0.3% godišnje).38,39 Labilnost INR-a u dužem 

vremenskom periodu (zavisno od hrane i drugih lekova 
koje bolesnik uzima, kao i od genetske predispozicije) 
takođe povećava rizik od hemoragijskih komplikacija 
oralne antikoagulantne terapije.39 Ukupni terapijski efe-
kat VKA značajno zavisi i od vremena u terapijskom op-
segu INR. Kada se uzme u obzir ukupan vremenski inter-
val lečenja oralnim antikoagulansom, potrebno je da 
INR bude u terapijskom opsegu tokom bar 60% ukupnog 
vremena lečenja da bi antikoagulantna terapija bila od 
koristi.40 Nažalost, to je postignuto samo u dobro kon-
trolisanim uslovima velikih multicentričnih kliničkih stu-
dija, dok u svakodnevnoj kliničkoj praksi vreme u tera-
pijskom opsegu INR najčešće ne prelazi 50%, čak ni u 
zemljama sa dobro organizovanim zdravstvenim 
službama.39,41,42 Organizovanje klinika za monitoring 
antikoagulantnog efekta i kontinuirana edukacija bole-
snika koji uzimaju VKA, prema iskustvima takvih zema-
lja, značajno doprinosi poboljšanju kvaliteta ukupnog 
lečenja oralnom antikoagulantnom terapijom.41-43

U odnosu na placebo, VKA smanjuju ukupni mortali-
tet lečenih za približno 30%.39 Prema tome, procena 
indikacija za primenu oralne antikoagulantne terapije 
obavezna je kod svakog bolesnika sa AF, a zanemariva-
nje prevencije tromboembolijskih komplikacija tokom 
lečenja bolesnika sa AF predstavlja kardinalnu stručnu 
grešku.

Apsolutni godišnji rizik od ishemijskog moždanog 
udara kod bolesnika sa nevalvularnom AF iznosi oko 
3%-4%, ali se značajno razlikuje od jednog do drugog 
bolesnika, zavisno od životnog doba i pridruženih kardi-
ovaskularnih ili drugih oboljenja.44 Postoji više šema za 
procenu tromboembolijskog rizika kod bolesnika sa AF 
koje obuhvataju i četiri najbolje ispitana faktora rizika 
(raniji moždani udar ili tranzitorni ishemijski atak (TIA), 
hipertenzija, životno doba i dijabetes), od kojih je raniji 
moždani udar/TIA najznačajniji; godišnji rizik od ponov-
nog moždanog udara kod bolesnika sa AF koji je već jed-
nom preboleo ishemijski cerebrovaskularni insult iznosi 
i do 10%.39,43 U kliničkoj praksi se najčešće koristi 
CHADS2 skor (akronim za kongestivnu srčanu insuficijen-
ciju (1 bod), arterijsku hipertenziju (1 bod), godine živo-
ta >75 (1 bod), diabetes mellitus (1 bod) i raniji ishemij-
ski moždani udar (2 boda), Tabela 1.

Tokom poslednjih nekoliko godina došlo je do suštin-
ske promene u pristupu primarnoj prevenciji trombo-
embolizma povezanog sa AF. Za razliku od ranije klasifi-
kacije na nizak, srednji i visok stepen tromboembolijskog 
rizika, sa preporukom da bolesnici sa AF i srednjim trom-
boembolijskim rizikom mogu da budu lečeni ili oralnom 
antikoagulantnom terapijom ili aspirinom, sada se sma-
tra da je pre svega potrebno prepoznati bolesnike sa 
minimalnim tromboembolijskim rizikom, kojima zapra-
vo nije potrebna nikakva preventivna terapija (ili mogu 
da uzimaju aspirin), dok je kod svih ostalih bolesnika sa 
AF indikovana oralna antikoagulantna terapija (ukoliko 
nema kontraindikacija) bez obzira da li je prisutan sred-
nji ili visok stepen rizika od pojave tromboembolijskih 
komplikacija AF.8,45 Kao dopuna CHADS2 skoru predložen 
je prošireni CHA2DS2VASc skor (Tabela 2), koji uzima u ob-
zir godine života počevši od 65-te, vaskula r ne bolesti i 
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povećanim rizikom od tromboembolijskih komplikacija, 
od kojih je najvažniji ishemijski moždani udar. Detaljna 
procena tromboembolijskog rizika obavezna je kod sva-
kog bolesnika sa AF, a odluku o načinu prevencije trom-
boembolizma treba donositi na osnovu prepoznatih 
faktora rizika, a nikako prema kliničkom obliku AF. Re-
zultati nedavno završenih multicentričnih, randomizira-
nih studija nagoveštavaju novu eru oralnih antikoagu-
lantnih lekova koji su bezbedniji za svakodnevnu klničku 
primenu, a moguće i efikasniji kod bolesnika sa AF.

Procena TE rizika

CHADS₂�2

NE DA

CHAD₂S₂VASc
Starost �75 god.

NE DA

�2 druga faktora rizika*

1 faktor rizika

NIŠTA (ili ASPIRIN)

NE DA

NE DA

ORALNI ANTIKOAGULANS

OAK (ili ASPIRIN)

* Drugi faktori rizika:
- Starost 65-74 god.
- �enski pol
- Vaskularna bolest

Klinički parametar                                                         
Bodovi

(max. 6)

C
Kongestivna srčana insuficijencija 
(disfunkcija leve komore)

1

H Hipertenzija 1

A Starost > 75 godina 1

D Diabetes mellitus 1

S Ishemijski CVI/TIA/TE 2

Tabela 1. CHADS2 šema za procenu 
tromboembolijskog rizika u atrijalnoj fibrilaciji

Tabela 2. CHA2DS2VASc šema za procenu 
tromboembolijskog rizika u atrijalnoj fibrilaciji

Slika 1. Prevencija tromboembolijskih komplikacija 
atrijalne fibrilacije. AF=atrijalna fibrilacija, 
TE=tromboembolijski rizik, OAK=oralni 
antikoagulans.Modifikovano iz Camm J i sar.8

ženski pol 45-47, Tabela 2 i Slika 1. Prilikom pro cene rizika 
od tromboembolijskih komplikacija AF, neophodno je 
imati u vidu da tromboembolijski rizik ne zavisi od klinič-
kog tipa AF (paroksizmalna, perzistentna ili permanen-
tna) već od prisutnih faktora rizika.8,48,49

Teškoće koje prate dugoročnu primenu oralnih VKA 
pokrenule su intenzivna istraživanja čiji je cilj da se for-
muliše pre svega bezbednija, a eventualno i efikasnija 
oralna antikoagulantna terapija. Klinički su najznačajnija 
ispitivanja dve grupe novih lekova – direktnih oralnih in-
hibitora trombina (dabigatran etikselat, AZD0837) i di-
rektnih oralnih inhibitora faktora Xa (rivaroksaban, apik-
saban, endoksaban, betriksaban i drugi). Dejstvo ovih 
lekova brže počinje i kraće traje, zbog čega su potrebne 
dve dnevne doze. Sa druge strane, ovi lekovi ne stupaju 
u tako veliki broj interakcija sa hranom i drugim lekovi-
ma, tako da je antikoagulantni efekat stabilan i nije po-
treban monitoring antikoagulantnog dejstva. Neki od 
ovih lekova već su pronašli kliničku primenu u prevenciji 
duboke venske tromboze posle ortopedskih hirurških in-
tervencija, a očekuje se da uskoro budu odobreni i za 
prevenciju tromboembolijskih komplikacija AF.

Efikasnost i bezbednost dabigatrana u odnosu na 
varfarin u prevenciji tromboembolizma povezanog sa 
AF ispitana je u RE-LY studiji (the Randomized Evaluati-
on of Long-term anticoagulant therapy with dabigatran 
etixelate trial).50 U odnosu na varfarin, dabigatran 
110mg dva puta dnevno je bio jednako efikasan, uz ma-
nju učestalost hemoragijskih komplikacija, dok je dabi-
gatran 150mg dva puta dnevno bio efikasniji od varfari-
na uz sličnu učestalost hemoragijskih komplikacija.

Nedavno su prikazani i preliminarni rezultati 
AVERROES studije (The apixaban versus acetylsalicylic 
acid to prevent strokes study) koja je prekinuta pre pla-
niranog vremena, jer je nedvosmisleno dokumentovana 
superiorna efikasnost apiksabana 5mg dva puta dnevno 
u odnosu na aspirin 81-324mg dnevno, kod bolesnika 
nisu bili pogodni ili nisu želeli da uzimaju varfarin.8

Zaključak

Atrijalna fibrilacija je najprevalentnija dugotrajna sr-
čana aritmija u populaciji odraslih osoba. Ova aritmija 
ima kompleksnu etiopatogenezu i patofiziologiju, pove-
ćava mortalitet obolelih i povezana je sa značajno 

CVI=cerebrovaskularni insult, TIA=tranzitorni ishemijski atak, 
TE=tromboembolije (sistemske)

CVI=cerebrovaskularni insult, TIA=tranzitorni ishemijski atak, 
TE=tromboembolije (sistemske)

Klinički parametar Bodovi
(max. 9)

C Kongestivna srčana insuficijencija 
(disfunkcija leve komore) 1

H Hipertenzija 1
A Starost ≥ 75 godina 2
D Diabetes mellitus 1
S Ishemijski CVI/TIA/TE 2

V
Vaskularna bolest (raniji infarkt 
miokarda, bolest perifernih 
arterija, plak u aorti)

1

A Starost 65-74 1
Sc Ženski pol 1
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Abstract

Contemporary aspects of diagnosis and treatment of atrial fibrillation. Epidemiology and 
pathophysiology of atrial fibrillation, and prevention of atrial fibrillation-related thromboembolism

Tatjana S. Potpara1, Marija M. Polovina1, Miodrag Č. Ostojić1,2

1Cardiology Clinic, Clinical center of Serbia, Belgrade, Serbia
2University of Belgrade, Medical School, Belgrade, Serbia

Atrial fibrillation (AF) is the most prevalent sustained cardiac arrhythmia in the adult general population. AF is associated 
with significant cardiovascular morbidity and mortality, primarily due to a significantly increased risk of thromboembolic 
complications. Ischemic stroke is a severe thromboembolic complication of AF. In the setting of AF, stroke is more likely to be 
fatal or to cause a greater disability. Oral anticoagulation reduces the risk of stroke at the expence of an acceptable risk of 
bleeding complications. Thromboembolic risk stratification of AF patients and institution of appropriate thromboprophylaxis 
is obligatory.
In the present review, we present the summary of epidemiology and pathophysiology of AF and discuss the contemporary 
principles and future perspectives for the prevention of thromboembolism in patients with AF. 


