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Сажетак 

 

 Атријална фибрилација је најчешћа хронична аритмија у општој 

популацији. Удружена је са повећаним ризиком од морбидитета и морталитета 

а поред тога утиче на  квалитет живота и физичку способност. Код особа које 

имају факторе ризика и/или установљену атеротромбозу, као што је болест 

периферних артерија, преваленција атријалне фибрилације је значајно већа у 

поређењу са општом популацијом. Код  ових пацијената атријална фибрилација 

има негативан утицај на краткорочну и дугорочну прогнозу. У досадашњој 

литератури нема података о учесталости и значају  атријалне фибрилације код 

пацијената након ампутације доњег екстремитета  због болести артерија.  Зато 

је циљ овог истраживања био да се утврди преваленција и утицај атријалне 

фибрилације на квалитет живота и дугорочну прогнозу ових пацијената.  

            Студија је била опсервациона, проспективна а укључени су консекутивни 

пацијенти са првом трансфеморалном или транстибијалном ампутацијом 

доњег екстремитета због болести артерија. Примарни исход током периода 

праћења је била смрт због кардиоваскуларних узрока (дефинисана као смрт од 

акутног инфаркта миокарда, акутног исхемијског можданог удара, ампутације 

другог екстремитета, руптуре анеуризме абдоминалне аорте или напрасна 

смрт која није другачије означена) а секундарни исход, нежељени 

кардиоваскуларни догађаји (акутни инфаркт миокарда, акутни исхемијски 

мождани удар и ампутација другог екстремитета).  

 Критеријуме за укључивање у студију је имао 291 пацијент. Из студије је 

искључено 9 пацијената код којих нису били доступни подаци о догађајима од 

интереса током периода праћења. Од 282 пацијента са ампутацијом доњег 

екстремитета (просечна старост 68 година, IQR 62,0-76,0 година), атријалну 

фибрилацију је имало  46 (16,3%) пацијената.  Пацијенти са атријалном 

фибрилацијом су били значајно старији у односу на пацијенте без атријалне 

фибрилације (медијана 74,0, IQR 67,0-80,0 vs медијана 67,0, IQR 61,0-75,8 година, 



p=0,00) и значајно чешће су имали хроничну срчану инсуфицијенцију (39,1% vs 

18,2%, р=0,00) и валвуларну болест (17,4% vs 5,1%, p=0,00). Дијабетес и пушење 

су, са друге стране, били значајно ређи код пацијената са атријалном 

фибрилацијом у односу на пацијенте без атријалне фибрилације у овом 

истраживању (41,3% vs 72,0%, p=0,00 и 56,5% vs 76,3%, p=0,01). Пацијенти са 

атријалном фибрилацијом су значајно чешће имали претходни мождани удар у 

односу на пацијенте без атријалне фибрилације (28,3% vs 13,1%, р=0,01) а није 

било разлике у погледу претходне реваскуларизације миокарда и доњих 

екстремитета између ове две групе пацијената. У односу на пацијенте без 

атријалне фибрилације, пацијенти са атријалном фибрилацијом су чешће у 

терапији имали диуретик и нитрат (56,5% vs 38,5%, р=0,02 и 32,6% vs 18,8%, 

р=0,04) што је последица значајно чешће срчане инсуфицијенције у групи 

пацијената са атријалном фибрилацијом. Ризик од можданог удара процењен 

CHA2DS2VASc скором као и ризик од крварења (процењен HAS-BLED скором) је 

био значајно већи у групи пацијената са атријалном фибрилацијом (р=0,01 и 

р=0,00). Само нешто више од половине пацијената (54,3%) са атријалном 

фибрилацијом је било на оралној антикоагулантној терапији.  

 Пацијенти са атријалном фибрилацијом су најмање вредности скора 

имали у димензијама физичка способност (медијана 50,0; IQR 26,6-60,9) као и 

сексуална активност (медијана 50,0; IQR 37,5-75,0) упитника AF-Qol-18 а 

најбољи скор су имали у психолошкој димензији (медијана 64,3; IQR 46,4-69,6).  

Пацијенти са атријалном фибрилацијом мушког пола, у односу на пацијенте 

женског пола, су имали значајно већи скор у димензијама физичка (р=0,00) и 

сексуална активност (р=0,04) као и укупни скор (р=0,03) упитника   AF-Qol-18. 

  Током просечног периода праћења од 24 месеца (медијана 24,0; IQR 19,0-

32,0 месеца), 28,3% пацијената са атријалном фибрилацијом је умрло од 

кардиоваскуларних узрока насупрот 17,8% у групи пацијената без атријалне 

фибрилације (HR 1,8; 95% CI 1,0-3,4) али то није било статистички значајно 

(р=0,06). Нежељене кардиоваскуларне догађаје током периода праћења је 



имало 32,6% пацијената са атријалном фибрилацијом vs 22,0% пацијената без 

атријалне фибрилације (HR 1,9; 95% CI 1,0-3,3, p=0,03). Мултиваријантна  Cox 

регресиона анализа је показала да пацијенти са атријалном фибрилацијом 

имају 2,3 пута већи ризик од нежељених кардиоваскуларних догађаја током 

периода праћења у односу на пацијенте без атријалне фибрилације (p=0,01). 

Осим атријалне фибрилације и дијабетес мелитус је био удружен са 2,1 пута 

већим ризиком од нежељених кардиоваскуларних догађаја током периода 

праћења (p=0,02). Није показано да атријална фибрилација утиче на повећање 

ризика од кардиоваскуларног морталитета у дугорочном праћењу али је 

постојао тренд ка статистичкој значајности (р=0,06) вероватно због малог броја 

пацијената укључених  у истраживање.  

 У закључку, атријална фибрилација је честа код пацијената са 

ампутацијом доњег екстремитета и удружена је са повећаним ризиком од 

нежељених кардиоваскуларних догађаја у дугорочном праћењу. 

Апроксимативно, око половина пацијенти са ампутацијом доњег екстремитета 

је добијала адекватну терапију према препорукама за атријалну фибрилацију 

као и препорукама за болест периферних артерија.  

 

Kључне речи: атријална фибрилација, болест периферних артерија, нежељени 

кардиоваскуларни догађаји, ампутација 
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Abstract 

 

 Аtrial fibrillation is the most common sustained cardiac arrythmia in general 

population and is associated with associated with increased rates of morbidity and 

mortality, degraded quality of life and reduced exercise capacity. The prevalence of 

atrial fibrillation in patients with risk factors or established atherothrombosis, such 

as peripheral artery disease, is substantially higher compared with the general 

population. Furthermore, in this group of patients, atrial fibrillation is associated with 

a poor prognosis compared with patients without atrial fibrillation. To the best of our 

knowledge there is no data about the impact of atrial fibrillation on the long-term 

outcome of lower limb amputee (LLA) patients. Therefore, this study first aimed at 

estimating the prevalence of atrial fibrillation and second, assessing the impact of 

atrial fibrillation on the long-term outcome in this group of patients.  

 This observational prospective study included consecutive patients with 

peripheral artery disease after index major (transfemoral and transtibial) lower limb 

amputation. The primary endpoint was the cardiovascular death (defined as death 

from myocardial infarction, critical limb ischemia, stroke, heart failure, abdominal 

aortic aneurysm rupture and sudden death that was not otherwise specified) and 

secondary endpoint was a composite of adverse cardiovascular events at follow-up 

(acute myocardial infarction, lower limb amputation and ischemic stroke). 

 The study group included 282 patients (75.5% males), with a median age of 

68.0 (IQR 62.0-76.0) years. Nine patients were lost to follow-up after hospital 

discharge. Of 282 LLA patients, 46 (16.3%) patients had atrial fibrillation. Patients 

who had atrial fibrillation were significantly older compared with patients without 

atrial fibrillation (median 74.0, IQR 67.0-80.0 years versus median 67.0, IQR 61.0-

75.8 years, p=0.00) and more frequently had chronic heart failure (39.1% vs. 18.2%, 

p=0.00) and valvular heart disease (17.4% vs. 5.1%, p=0.00). Diabetes and smoking 

on the other hand were significantly less prevalent in patients with atrial fibrillation 

compared to those without atrial fibrillation (41.3% vs. 72.0%, p=0.00 and 56.5% vs. 



76.3%, p=0.01, respectively). In this study, CHA2DS2-VASc and HAS-BLED risk scores 

were significantly different between the two groups, with a both scores higher in 

patient with atrial fibrillation compared to those without atrial fibrillation. Patients 

with atrial fibrillation had previous stroke more frequently compared with patients 

without atrial fibrillation (28.3% vs. 13.1%, р=0.01) but there was no siginificant 

difference in regard to previous revascularization of the heart and lower limb. 

Patients with atrial fibrillation were significantly often prescribes a diuretic and a 

nitrate compared with patients without atrial fibrillation (56.5% vs. 38.5%, р=0.02 

and 32.6% vs. 18.8%, р=0.04) because these patients had chronic heart failure more 

frequently. Only 54.3% of patients with atrial fibrillation were on oral anticoagulation 

therapy.  

 Patients with atrial fibrillation had the lowest score in the domains physical 

(median 50.0; IQR 26.6-60.9) as well as  sexual activity (median 50.0; IQR 37.5-75.0) 

of the AF-Qol-18 questionnaire, while they had the best score in the psychological 

domain  (median 64.3; IQR 46.4-69.6).  Male patients with atrial fibrillation in 

comparison with female patients had significantly higher scores in the domains 

physical (p=0.00) and sexual activity (p=0.04) and total score (p=0.03) of the AF-Qol-

18 questionnaire. 

 At a median follow-up of 24.0 months (IQR 19.0-32.0), 28.3% patients with 

atrial fibrillation died of cardiovascular causes vs. 17.8% without atrial fibrillation 

(HR 1.8, 95% CI 1.0-3.4). During follow-up adverse cardiovascular events occurred in 

32.6% patients with atrial fibrillation vs. 22.0% in patients without atrial fibrillation 

(HR 1.9, 95% CI 1.0-3.3, p=0.03). In multivariate Cox regression analysis, atrial 

fibrillation (HR 2.3, 95% CI 1.3-4.2, p=0.01) and diabetes (HR 2.1, 95% CI 1.1-3.9, 

p=0.02) were identified as independent predictors of adverse cardiovascular events 

during the follow-up. Our data demonstrated that atrial fibrillation is associated with 

long-term adverse cardiovascular events (a composite of ischemic stroke, myocardial 

infarction and lower limb amputation) but was not associated with cardiovascular 

mortality. A relatively small number of patients included could possibly explain a lack 



of statistical significance in long-term cardiovascular mortality although a strong 

trend was observed (p=0.06).  

 In conclusion, atrial fibrillation is common in patients with lower limb 

amputation and associated with higher risk of adverse cardiovascular events during 

long-term follow-up. The data from this study shows that despite increased risk 

almost half of patients with atrial fibrillation do not receive guideline recommended 

therapy according to both guidelines for atrial fibrillation and for peripheral artery 

disease. 

 

Key words: atrial fibrillation, peripheral arterial disease, adverse cardiovascular 

events, amputation 

 

 

The ѕcientific field: medicine 

 

Field of аcademic еxpertise: cardiology 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Садржај 

1. Увод 

1.1 Епидемиологија и значај атријалне фибрилације.........................................1 

1.2 Дефиниција и дијагностика атријалне фибрилације...................................3  

1.3 Класификација атријалне фибрилације..............................................................5 

1.4 Патофизиолошки механизми атријалне фибрилације...............................6 

1.4.1 Структурне абнормалности преткомора......................................7 

1.4.2 Електрофизиолошки механизми.......................................................8 

1.4.3 Аутономни нервни система.................................................................10 

1.4.4 Генетски фактори......................................................................................10 

1.4.5 Фактори ризика за атријалну фибрилацију...............................11 

1.5 Клиничка слика и компликације............................................................................16 

1.6 Клиничка евалуација.....................................................................................................21 

1.6.1 Иницијална клиничка евалуација.....................................................21 

1.6.2 Процена ризика од тромбоемболизма...........................................23 

1.6.3 Процена ризика од крварења..............................................................24 

1.7 Квалитет живота..............................................................................................................26 

1.8 Лечење и клиничко праћење....................................................................................28 

1.9 Атријална фибрилација и болест периферних артерија...........................32    

2. Циљеви истраживања...................................................................................................35 

3. Материјал и методе........................................................................................................36 

3.1 Субјекти истраживања.................................................................................................36 

3.2 Инструменти мерења....................................................................................................37 



3.3 Процедуре истраживања...............................................................................................41 

3.4 Статистичка анализа.......................................................................................................43 

4. Резултати............................................................................................................ .......................44 

4.1 Социо-демографске и клиничке карактеристике свих пацијената......44 

4.2 Карактеристике пацијената са атријалном фибрилацијом......................50 

4.3 Разлике клиничких карактеристика пацијената са и без атријалне 

фибрилације................................................................................................................................54 

4.4 Исход пацијената током дугорочног праћења.................................................57 

5. Дискусија...................................................................................................................................64 

6. Закључци...................................................................................................................................74 

7. Литература..............................................................................................................................75 

      Прилози 

      Биографија аутора 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 
 

 

1. Увод 

 
 

1.1 Епидемиологија и значај атријалне фибрилације 
 

Атријална фибрилација је најчешћа хронична аритмија која се јавља код  

око 1-2% опште популације. (1) Преваленција ове аритмије расте са годинама 

живота и креће се од 0,5% код особа старости 40 – 50 година дo 5-15% код особа 

старости 80 година. Сматра се да је овај број и већи будући да значајан број 

пацијената има клинички “нему” атријалну фибрилацију која се прво 

манифестује компликацијама. Процењује се да ће се у наредних 50 година број 

особа са овом аритмијом удвостручити. (2,3) И најновији светски 

епидемиолошки подаци показују да ово обољење поприма размере глобалне 

епидемије. (4) Атријална фибрилација се чешће јавља код мушкараца у односу 

на жене. (1) Ризик да се код особе након 40.године живота јави ова аритмија је  

~25% (26% код мушкараца и 23% код жена). (5)  

Иако се помиње још у књизи Жутог цара (Huang Ti Nei Ching Su Wen) пре 

више од два миленијума, значајније интересовање за ову аритмију се јавило 

током 80-их и раних 90-их година прошлог века а интензивирано је последње 

две деценије. (6,7) Дуго времена је атријална фибрилација повезивана са 

митралном стенозом, честом компликацијом реуматском грознице. (7) Данас 

када је реуматска болест срца ретка, најчешћи коморбидитети атријалне 

фибрилације су хипертензија и исхемијска болест срца. (8) У малом броју 

случајева ова аритмија се може јавити код особа млађих од 65 година које 

немају познато кардиоваскуларно обољење – такозвана  lone атријална 

фибрилација. (1)  

Атријална фибрилација је веома важан јавно-здравствени проблем јер је 

удружена са повећаним ризиком од смрти, можданог удара и других 

тромбоемболијских догађаја, срчаном инсуфицијенцијом, честим 

хоспитализацијама, лошијим квалитетом живота, смањењем физичке 

способности и дисфункцијом леве коморе. (1) Независно од других познатих 
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предиктора повећава ризик од смрти за два пута и од можданог удара за чак 

пет пута. (9, 10) Ова аритмија је узрок хоспитализације сваког трећег пацијента 

хоспитализованог због поремећаја ритма, најчешће у акутном коронарном 

синдрому, погоршању срчане инсуфицијенције, због тромбоемболијских 

компликација или контроле фреквенце. (1) У односу на пацијенте без атријалне 

фибрилације, пацијенти са овом аритмијом се два пута чешће хоспитализују и 

три пута чешће имају понављане хоспитализације. (8) 

Премда је атријална фибрилација сама по себи веома ретко 

животноугрожавајућа, симптоми могу бити веома изражени и негативно 

утицати на квалитет живота. Осим директног утицаја, на лош квалитет живота 

пацијената са атријалном фибрилацијом утичу и нежељена дејства 

антиаритмика и интервенција. (11) Због тога је квалитет живота пацијената са 

овом аритмијом лошији у односу на квалитет живота здравих особа у општој 

популацији и пацијената који имају коронарну болест. (12)  

Преваленција атријалне фибрилације, као и обољења периферних 

артерија, се повећава са годинама живота тако да су ове две болести често 

удружене. Осим тога деле бројне заједничке факторе ризика. (13)  Због старења 

светске популације се очекује да ће представљати све већи здравствени и 

социо-економски проблем. Обе болести, атријална фибрилација и болест 

периферних артерија, су удружене са значајним кардиоваскуларним 

морбидитетом и морталитетом. Код пацијената који имају атријалну 

фибрилацију, истовремено присуство болести периферних артерија повећава 

ризик од лошег исхода, превасходно можданог удара. (13, 14, 15, 16) Да ли 

атријална фибрилација има исти утицај на пацијенте који имају болест 

периферних артерија мање је познато. Недавно објављена велика студија у коју 

је укљученo 41882 пацијената са обољењем периферних артерија (укључујући и 

пацијенте са критичном исхемијом доњих екстремитета) је показала да су 

пацијенти са атријалном фибрилацијом имали лошији унутарболнички и 
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дугорочни исход у односу на пацијенте без атријалне фибрилације независно 

од других коморбидитета и стадијума васкуларне болести. (17) 

 

1.2 Дефиниција и дијагностика атријалне фибрилације 

 

Атријална фибрилација се дефинише као суправентрикуларна срчана 

аритмија са следећим карактеристикама: 

(1) потпуна ирегуларност RR интервала на електрокардиографском запису 

(RR интервали не следе понављајући образац због чега се још назива 

arrhythmia absoluta), 

(2) непостојање јасних P таласа на електрокардиографском запису (ретко се 

у неким одводима електрокардиограма, најчешће V1, може видети 

регуларна атријална електрична активност) и 

(3)  дужина атријалног циклуса (када се види) тј. интервала између две 

атријалне активације је обично варијабилна и износи <200ms (односно 

одговара фреквенци атријалних контракција >300/минути). 

Сваку аритмију која која има ове електрокардиографске каратктеристике и 

траје довољно дуго да је 12-канални електрокардиограф може забележити, или 

најмање 30 секунди, треба сматрати атријалном фибрилацијом (слика 1). (1, 9)  

 

 

   Слика 1.  Aтријална фибрилација на стандардној 12-каналној електрокардиографији 
  

Атријална фибрилација прогредира од краткотрајних и ретких епизода 

до учесталих епизода дужег трајања. Током времена (година), већина 
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пацијената ће имати стални, хронични облик болести. Иако се клинички на 

основу неправилног пулса може посумњати на атријалну фибрилацију, за 

постављање дијагнозе ове аритмије неопходан је електрокардиографски запис. 

(1,8,9) За потврду дијагнозе ове аритмије се користе  неконтинуиране и 

континуиране електрокардиографске методе а избор и трајање мониторинга је 

детерминисано клиничким значајем постављања дијагнозе. Дужи мониторинг 

се препоручује код пацијената са израженим симптомима, рекурентном 

синкопом и потенцијалним индикацијама за антикоагулантну терапију 

(нарочито после криптогеног можданог удара). (1)  

Од неконтинуираних електрокардиографских метода најчешће се 

користи стандардни електрокардиограм који се може урадити током трајања 

симптома или више пута у току дана, Холтер мониторинг (у трајању од 24 сата 

до 7 дана) и транстелефонски записи, уређаји које активирају пацијенти у 

случају појаве симптома као и екстрени  loop рекордери. Процењује се да Холтер 

електрокардиографски мониторинг у трајању од 7 дана или дневно бележење 

електрокардиограма у време  симптома може да документује атријалну 

фибрилацију код око 70% пацијената са овом аритмијом а њихова негативна 

предиктивна вредност се креће између 30 и 50%. (9)  

Атријалну фибрилацију могу коректно да детектују и имплантабилни 

уређаји као што су двокоморски пејсмејкери и дефибрилатори који имају 

способност да континуирано бележе и преткоморску електричну активност. (1) 

Прелиминарни клинички подаци показују да бежични имплантабилни loop 

рекордери, који омогућавају континуирани електрокардиографски мониторинг 

током две године и аутоматски детектују атријалну фибрилацију анализом RR 

интервала, имају добру сензитивност али малу специфичност за детекцију 

атријалне фибрилације. (18) Компаративни подаци различитих мониторинг 

стратегија за детекцију атријалне фибрилације су оскудни. (1,9,19,20) У 

будућности ће се употребом персоналних, једноставних,  минијатурних уређаја 



5 
 

 

за електрокардиографски мониторинг повећати детекција асимптоматских 

епизода атријалне фибрилације. (21,22,23) 

Сматра се да је код особа старијих од 65 година потребан скрининг за 

атријалну фибрилацију. (21)  

 

1.3 Класификација атријалне фибрилације 

 

Према актуелним Европским и Америчким препорукама постоје следећи 

типови aтријалне фибрилације у односу на клиничку презентацију и дужину 

трајања:   

(1) први пут дијагностикована атријална фибрилација (без обзира на 

дужину трајања или присуство и тежину симптома); 

(2) пароксизмална атријална фибрилација (спонтано се зауставља, обично 

унутар 48 сати а може трајати и до 7 дана; клинички је важан период од 

48 сати  јер је након овог времена вероватноћа спонтане конверзије 

ниска и мора се увести антикоагулантна терапија); 

(3) перзистентна атријална фибрилација (атријална фибрилација која траје 

дуже од 7 дана или захтева медикамнтну или електричну 

кардиоверзију); 

(4)  дуготрајна перзистентна атријална фибрилација (траје ≥1 године када 

се доноси одлука да се усвоји стратегија контроле ритма) и 

(5) перманентна атријална фибрилација (присуство аритмије прихваћено од 

стране пацијента (и лекара) и да се одустало од контроле ритма. Уколико 

се некада усвоји стратегија контроле ритма, аритмија се редефинише у 

дуготрајну перзистентну.  

Ова класификација има клинички значај, превасходно за избор терапије.  (1,8) 

Асимптоматска (клинички нема) атријална фибрилација се може 

дијагностиковати инцидентално или се манифестовати компликацијама  као 

било који други тип атријалне фибрилације. (1) Термин валвуларна атријална 
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фибрилација се користи када постоји реуматска митрална стеноза, механичка 

или биопростетска срчана валвула или је рађена репарација митралне валвуле.  

 Корак напред у таксономији атријалне фибрилације је предложена 

етиолошка класификација са циљем да се побољша лечење пацијената 

персонализованом терапијом (табела 1). (25) 

Tабелa 1. AFNET/EHRA класификација атријалне фибрилације 
 

Тип атријалне фибрилације Клиничка презентација 
 

       Моногенска АФ AФ код пацијената са наследним 
кардиомиопатијама укључујући каналопатије  

       Фокална АФ 
 

Пацијенти са честим, кратким епизодама 
пароксизмалне АФ. Често  високо симптоматски, 
млађи пацијенти са јасним атријалним таласима 
(груба АФ),атријалном ектопијом и/или 
атријалном тахикардијом која прелази у АФ 

       Постоперативна АФ АФ која се јавља након хируршке интервенције 
на срцу или плућима код пацијената са синусним 
ритмом пре интервенције и без анамнезе о АФ 

Комплексни типови АФа 
 

 

       Валвуларна АФ АФ пре 80. године код пацијената са митралном 
стенозом или након хируршке интервенције на 
митралној валвули 

       АФ код старих АФ која се први пут манифестује код особа ≥ 
80 година 
 

       Полигенска АФ Овај тип АФ дефинише присуство честих генских 
варијанти удружених са раним настанком АФ у 
популацији  

       Некласификована АФ АФ која не задовољава критеријуме осталих 
дефиниција.  
 

 AFNET-Atrial Fibrillation NETwork (Немачко удружење за АФ);EHRA–European Нeart Rhythm Association (Европско   

удружење за срчани ритам); АФ-атријална фибрилација; а – код комплексних типова АФ може бити присутно неколико 

патофизиолошких механизама. Модификовано према референци 24. и 25. 

 

1.4 Патофизиолошки механизми атријалне фибрилације 

 

Атријална фибрилација је комплексна аритмија за чији настанак су 

одговорни различити патофизиолошки механизми који нису још увек у 
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потпуности расветљени. Проучавање ове аритмије отежава чињеница да не 

постоје адекватни експериментални  модели. Генерално се сматра да су за 

настанак ове аритмије потребни окидач (тригер) и одговарајући супстрат. 

(1,8,26) Супстрат за ову аритмију су структурне и/или електрофизиолошке 

промене преткомора које доводе до абнормалног стварања и/или пропагације 

импулса. (8,26,27,28). Студије су показале да атријална фибрилација има 

прогресиван ток чему доприноси чињеница да и сама атријална фибрилација 

доводи до електричног и структурног ремоделовања - "aтријална фибрилација 

одржава атријалну фибрилацију". (8,29,30) 

 

1.4.1 Структурне абнормалности преткомора 

 

Главна патохистолошка карактеристика преткомора пацијената са атријалном 

фибрилацијом, као и експерименталних анималних модела, је 

интерстицијумска фиброза и инфламаторни инфилтрат. (8,31,32,33) Ове 

промене се виде и код пацијената са пароксизмалном атријалном 

фибрилацијом код којих не постоји јасна структна болест срца. (31) Практично 

било које срчано обољење може да доведе до структурног ремоделовања 

преткомора и комора. Преткоморе су сензитивније на профибротски сигнални 

пут јер имају већи број фибробласта у односу на коморе. (8) Интерстицијални 

миофибробласти су одговорни за неконтролисанo стварање депозита 

екстрацелуларног матрикса који раздваја снопове кардиомиоцита. Сматра се да 

појачана интерстицијумска фиброза доприноси аритмијама индиректно јер 

чини пасивни супстрат за пропагацију електричних импулса (блокира импулс 

или дозвољава „цик-цак“ провођење). (33) Осим промена у интерстицијуму 

преткомора постоје и веома значајне промене кардиомиоцита које су 

документоване у експерименталним и клиничким студијама. 

Најпроминентнија промена атријалних кардиомиоцита је прогресивни губитак 

саркомера почевши од перинуклеарног подручја ексцентрично ка саркоплазми 
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(такозвана миоцитолиза). Понекад је ово подручје попуњено гранулама 

гликогена. (34) Поред промена интерстицијума и кардиомиоцита виде се и 

оштећења митохондрија и ћелијских спојева што доводи до некрозе и апоптозе 

ћелија. (35)  

И други фактори као што су генетски, инфламација и активација ренин-

ангиотензин-алдостерон система утичу на диференцијацију и пролиферацију 

фибробласта у миофибробласте и појачано стварање везивног ткива у 

преткоморама. (8) Структурно ремоделовање преткомора резултује 

електричном дисоцијацијом између мишићних снопова и локалним 

поремећајем провођења олакшавајући стварање и одржавање атријалне 

фибрилације. Овај електроанатомски супстрат омогућава стварање малих re-

entrу кругова због чега ова аритмија постаје устаљена. (1) 

 

1.4.2 Електрофизиолошки механизми 

 

 Електрофизиолошки механизми који учествују у настанку и одржавању 

атријалне фибрилације су комплексни и највероватније више њих коегзистира 

у сваком појединачном случају. (1,8) Осим супстрата, за настанак атријалне 

фибрилације неопходан је и окидач (тригер) а то је најчешће ектопично 

створени импулс. Ови импулси најчешће, у више од 94% случајева, настају у 

миоцитима око и у плућним венама због њихових јединствених анатомских и 

електрофизиолошких карактеристика. (29,30,36,37)  Наиме, влакна миокарда 

око плућних вена и постериорног дела леве преткоморе су оријентисана у 

разним правцима и показују абнормални аутоматизам и окидачку активност 

која може да узрокује брзо фокално стварање електричних импулса. (1,8,26) 

Потенцијални извори абнормалне активности су и интерстицијалне ћелије 

(сличне пејсмејкер ћелијама у гастроинтестиналном тракту) и меланоцити из 

плућних вена.  (38) Осим у плућним венама, ектопични фокални тригери могу 

настати у постериорном делу леве преткоморе, Маршаловом лигаменту, 
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коронарном синусу, доњој шупљој вени, интератријалном септуму или 

аурикулама преткомора. (8)  

 Након реполаризације, у нормалним околностима, акциони потенцијал 

миокарда преткомора је у стању мировног потенцијала. Премда нормалне 

ћелије преткомора имају пејсмејкерске јонске канале (If), преовладавају много 

већи IK1 тако да нема аутоматизма у стварању електричних импулса. Појачани 

аутоматизам узрокује дисбаланс који настаје као последица смањења IK1 и/или 

повећање If.  Главни узрок ране накнадне деполаризације је продужено трајање 

акционог потенцијала што омогућава L типу калцијумских канала (ICaL) да се 

опораве од инактивације, омогућен је улазак  јона калцијума и деполаризација.  

Касна накнадна деполаризација је узрокована абнормалним отпуштањем јона 

калцијума из саркоплазматског ретикулума у дијастоли. Специјални 

калцијумски канали саркоплзматског ретикулума који се називају 

ријанодински рецептори (RyRs) отпуштају калцијум као одговор на 

трансмембрански улазак калцијума. Ријанодински рецептори су нормално 

затворени током дијастоле али се могу отворити ако имају функционални 

поремећај или ако је саркоплазматски ретикулум препуњен јонима калцијума. 

Када се један јон калцијума отпусти током дијастоле, путем натријум-калијум 

измењивача улазе у ћелију 3  јона натријума што доводи до одложене накнадне 

деполаризације ћелије. (39) 

За сада постоје две теорије којима се објашњава покретање и одржавање 

атријалне фибрилације: 1) теорија једног или више фокуса са брзим стварањем 

импулса и 2) теорија re-entrу кретања електричних импулса.  Re-entry 

механизам може да одржава атријалну фибрилацију брзим стварањем 

електричних импулса са неорганизованом (фибрилаторном) пропагацијом или 

стварањем мултиплих ирегуларних reentry феномена. Уколико постоји један 

фокус са брзим стварањем импулса или ротор ексцитација, фронтови таласа 

током пропагације могу наићи на рефрактерно ткиво што има за последицу 

ирегуларно или фибрилаторно провођење. (1,8,26,27) 
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1.4.3 Аутономни нервни систем  

 

Аутономни нервни систем има значајну улогу у настанку и одржавању 

атријалне фибрилације. Студије на животињама као и клиничне студије су 

показале да стимулација аутономних срчаних ганглија које су локализоване у 

епикардном масном ткиву близу споја плућних вена, леве преткоморе и 

Маршаловог лигамента, доводи до репетитивних пражњења брзе атријалне 

активности. (40,41) Значај аутономног система у аритмогенези подржава и 

чињеница да код људи постоји циркадијална варијација у инциденци 

симптоматске атријалне фибрилације. (8) Ацетилхолин активира посебни  

калијумски канал (IK,ACh) што доводи до хетерогеног скраћења акционог 

потенцијала и рефрактарности  у преткоморама и повећава могућност reentry 

феномена. Стимулација симпатикуса повећава унутарћелијску концентрацију 

калцијума што повећава аутоматизам ћелија преткомора. (8) Механизми којима 

аутономни нервни систем утиче на појаву и одржавање атријалне фибрилације 

су веома комплексни: појачани аутоматизам, рана или одложена накнадна 

деполаризација и просторно хетерогено скраћење рефрактарности. (42,43)  

 

1.4.4 Генетски фактори 

 

Од првог описа фамилијарне атријалне фибрилације 1936. године од 

стране Orgain-а постигнут је велики напредак у разумевању наслеђивања и 

генетске основе ове аритмије. (44) Показано је да је велики број генских локуса 

удружен са атријалном фибрилацијом али је само мали број студија успео да 

идентификује варијанте гена за атријалну фибрилацију у породицама са 

аутозомно-доминантним наслеђивањем. (45,46,47) Chen са сарадницима је 

2003. године идентификовао прву мутацију гена за калијумски канал KCNQ1 

одговорну за атријалну фибрилацију. (48) Атријална фибрилација се често 
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јавља и у другим наследним болестима као што су синдром скраћеног и 

продуженог QT интервала, Бругада синдром, хипертрофична кардиомиопатија, 

фамилијарна форма коморске пре-ексцитације, хипертрофична 

кардиомиопатија удружена са мутацијама PRKAG гена. (44) Осим тога, 

фамилијарна форма атријалне фибрилације се јавља и код постојања мутације 

гена за натријумски канал (SCN5A) и атријални натриуретски пептид. (49,50) 

Осим генских, све више се проучава и значај  епигенетских модификација 

(метилације ДНК, модофикације хистона и микро РНК) за настанак  атријалне 

фибрилације. (51,52) 

 

1.4.5 Фактори ризика за атријалну фибрилацију 

 

Бројни клинички, биохемијски и имиџинг маркери су удружени са 

повећаним ризиком од настанка атријалне фибрилације (табела 2). (8) 

Установљени, нови и потенцијални фактори ризика су приказани у табели  3. 

Старост и пол су два најјача предиктора атријалне фибрилације. (53) 

Инциденција и преваленција атријалне фибрилације зависе од година старости 

а преваленција атријалне фибрилације се удвостручава са сваком деценијом 

живота:  <0.5% дo 1.0% код особа старости 50 година, 1% дo 4% код особа 

старости 65 година и 6% дo 15% код особа старости 80 година. (54-58) 

Процењени ризик да особе старости 40-55 година током живота добију 

атријалну фибрилацију износи 22% дo 26%. Мушки пол је, независно од других 

фактора ризика, повезан са 1,5 пута већим ризиком од настанка атријалне 

фибрилације. (54-58)  

Повезаност хипертензије са атријалном фибрилацијом је добро позната. 

(59,60,61) Премда је хипертензија повезана са релативно умереним ризиком 

(релативни ризик 1,2-1,5) од атријалне фибрилације, представља један од 

најзначајних фактора ризика за атријалну фибрилацију због велике 

преваленције хипертензије  у општој популацији. (53) Процењује се да је 
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хипертензија одговорна за 14% свих случајева атријалне фибрилације. (61) 

Студије су показале и да је прехипертензија (систолни крвни притисак 130–

139mmHg) повезана са 1,28 пута већим ризиком од атријалне фибрилације у 

односу на нормалан крвни притисак и за 1,26 пута за сваки пораст крвног 

притиска од 20 mmHg. (60, 62)  

Валвуларне болести срца, превасходно левостране стенотичне лезије, 

су повезане са 1,8 пута већим ризиком од атријалне фибрилације код 

мушкараца и са 3,4 пута већим ризиком код жена. (61) 

 

Табела 2. Фактори ризика за атријалну фибрилацију 
 
 

Клинички фактори 
 
Старост 
Хипертензија  
Diabetes mellitus  
Исхемијска болест срца 
Обољења срчаних залистака 
Кардиомиопатије 
Гојазност  
Опструктивна sleep apnea  
Емболија плућа, пнеумонија 
Хронична опструктивна болест плућа 

 
 
Повећан пулсни притисак 
Европско порекло 
Породична анамнеза 
Генетске варијанте 
Пушење, aлкохол 
Мушки пол 
Вежбање  
Хипо/хипертиреоза 
Хирургија срца и грудног коша 
Урођене болести срца 

Биохемијски маркери 
 
Повишен CRP 
Повишен ВNР 
 

 
 
 

Имиџинг маркери 
 
Хипертрофија ЛК на ТТЕ 
Увећање леве преткоморе 
 

 
 
Смањено фракционо скраћење  
Повећана дебљина зида ЛК  

 
      Модификовано према референци 8. CRP-С реактивни протеин; ВNР-brain natriuretic peptide;   ЛК-лева комора; ТТЕ-     
      транстораксна ехокардиогарфија 
 
 Атријална фибрилација је често удружена са срчаном 

инсуфицијенцијом а преваленција атријалне фибрилације расте са тежином 

симптома срчане инсуфицијенције        (<5% – 10% код пацијената са NYHA 

класом  I, 10%–26% са N YHA класом II–III и 40%–50% са NYHA класом IV). (63) 
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Табела 3.  Утицај фактора ризика на настанак атријалне фибрилације 

 
 

Фактор ризика 
 

Процењено повећање 
ризика 

Коментар 

Установљени 
 

  

Старост ≈2 По декади   
Мушки пол 1.5  
Хипертензија 1.2–1.5 Крвни притисак >140/90mmHg   
Валвуларна болест срца 1.8–3.4  
Систолна дисфункција ЛК 4.5–5.9  
Гојазност 1.39–2.35  
Алкохол 1.34–1.46 ≥36g дневно 
Нови 
 

  

Прехипертензија 1.28 Систолни КП 130–139mmHg vs <120mmHg   
Повећан пулсни притисак 1.26 На 20mmHg повећања  
Oпструктивна sleep apnea 2.8–5.6  
Физичка активност 2.87 Кумулативно вежбање током живота  >1500h   
Дијастолна дисфункција 3.33–5.26  
Фамилијарни и генетски 1.85 АФ код једног родитеља 
Хипертрофична 
кардиомиопатија 

4–6  

Конгениталне болести срца -  
Потенцијални  
 

  

Коронарна болест - Неконклузивни подаци 
Хронична болест бубрега 1.3–3.2 Повећава степена ХБИ 
Инфламација 1.47–1.77 НПВ  нејасна 
Перикардно масно ткиво 1.28–5.30 У односу на дебљину и волумен  
Пушење 1.51–2.05  

 
   Према референци 53.  КП-крвни пртисак; ЛК-лева комора; ХБИ-хронична бубрежна инсуфицинеција; НПВ-негативна    
   предиктивна вредност. 
 

 

Не само систолна већ и изолована дијастолна дисфункција је повезана са 

повећаном инциденцијом атријалне фибрилације, вероватно због заједничких 

фактора ризика као што су старост и хипертензија.  (63,64,65) 

  У односу на особе са нормалним индексом телесне масе (<25kg/m2), 

особе са прекомерном телесном масом (индекс телесне масе 25–29,9kg/m2) 

имају 1,39–1,75 пута већи ризик а гојазне особе (индекс телесне масе ≥30kg/m2) 

1,99–2,35 пута већи ризик од атријалне фибрилације. (66,67) За сваку јединицу 

повећања индекса телесне масе кориговани ризик настанка атријалне 
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фибрилације се повећава за 3% дo 7%. (66) Одавно се зна да је акутно опијање 

удружено са појавом пароксизама атријалне фибрилације (такозвани синдром 

празничног срца). Висок унос алкохола (≥36 g/дан) носи 1,34 дo 1,46 пута већи 

ризик од настанка атријалне фибрилације.  (68,69,70)  

 Прекоморске аритмије су најчешће компликације код одраслих особа са 

конгениталним срчаним аномалијама и водећи су узрок морбидитета и 

хоспитализација ових особа. (53,71-75) Преваленција атријалне фибрилације је 

највећа код особа са атријалним/атриовентрикуларним септалним дефектом, 

Ебштајновом аномалијом, тетралогијом Fallot, једнокоморним срцем и 

левостраним опструктивним лезијама. (53,76) Томе сигурно доприносе 

хируршке интервенције, природне баријере у провођењу, хронични 

хемодинамски стрес и хипоксија. (53) Атријална фибрилација се јавља 

деценијама раније код особа са конгениталним срчаним аномалијама у односу 

на особе у општој популацији. (77)  

 Diabetes mellitus је удружен са 1,4 до 1,6 пута већим ризиком од 

атријалне фибрилације. (78,79,80) Пацијенати са  diabetes mellitus-ом често 

имају и многе друге фактора ризика за атријалну фибрилацију (гојазност, 

опструктивна sleep apnea, дисфункција аутономног нервног система...).  

Независно од других фактора ризика, дуже трајање дијабетеса као и лоша 

контрола гликемије повећавају  ризик од атријалне фибрилације. (78,81) 

 Хипертиреоза повећава ризик   од атријалне фибрилације за 3 до 6 пута 

у односу на особе са нормалном функцијом штитасте жлезде. Такође постоји и 

јасна линеарна повезаност функције штитасте жлезде и атријалне фибрилације. 

Ризик од атријалне фибрилације се повећава са смањењем нивоа тиреотропног 

хормона (релативни ризик за атријалну фибрилацију је 1,1 код еутироидних 

особа,  1,2 код особа са субклиничком хипертиреозом и 1,4 код особа са 

субклиничком хипертиреозом и супримираним тиреотропним хормоном у 

односу на особе са нормалном функцијом штитасте жлезде). (53,82-85) 
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 Иако умерена редовна физичка активност има корисно дејство на 

бројне кардиоваскуларне факторе ризика па и настанак атријалне 

фибрилације, бављење интензивним спортским активностима је повезано са 

већом превалецијом атријалне фибрилације код ових особа. (86,87,88) Показано 

је да се код особа који се баве интензивним спортским активностима, 

пароксизми атријалне фибрилације јављају три пута чешће у стањима 

повишеног тонуса вагуса (постпрандијално, у току спавања или у миру) у 

односу на здраве особе. (91) Кумулативно вежбање током живота у трајању 

преко 1500 сати носи три пута већи ризик од настанка атријалне фибрилације 

и око два пута већи ризик од поновног јављања ове аритмије након катетерске 

аблације. (53,90,91)  

 Недавна истраживања су показала да је пушење повезано са око 2 пута 

већим ризиком од настанка атријалне фибрилације са дозно зависним ефектом 

(највећи ризик носи пушење преко 675 цигарета-година) као и поновним 

јављањем атријалне фибрилације након катетерске аблације. (92,93,94) Код 

особа са опструктивном sleep apnea-oм постоји 4 пута већи ризик од настанка 

атријалне фибрилације а преваленција ове болести је апроксимативно два пута 

већа код пацијената са атријалном фибрилацијом у односу на популацију 

кардиолошких болесника. (95-100)  

 Све је више доказа да је присуство, дебљина и волумен перикардног 

масног ткива независно повезано са преваленцијом и тежином (симптомима, 

дужем трајању, типу) атријалне фибрилације. (101,102,103) 

 У недавно објављеној студији, Rosenberg-a и сарадници су  показали да је 

већа телесна висина, независно од пола, удружена са већим ризиком од 

атријалне фибрилације. (104) Многи од горе наведених фактора ризика утичу 

на појаву атријалне фибрилације посредством инфламације и оксидативног 

стреса. (105)  

 Докази за улогу инфламације су повишен ниво серумских маркера 

инфламације код особа са атријалном фибрилацијом, експресија 
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инфламаторних маркера у срчаним ткивима као и повољни ефекти анти-

инфламаторних лекова у експерименталним моделима.  И сама инфламација је 

повезана са другим патофизиолошким процесима као што су оксидативни 

стрес, апоптоза и фиброза што је значајно за стварање супстрата за атријалну 

фибрилацију као и са ендотелном дисфункцијом, активацијом тромбоцита и 

коагулационе каскаде што води тромбогенези и тромебоемболијским 

компликацијама атријалне фибрилације. (106)  

 Kлиничке студије су показале да се у срчаном ткиву пацијената са 

атријалном фибрилацијом повећано стварају реактивне кисеоничне врсте 

(супероксид и H2O2) као и да постоји значајна повезаност реактивних 

кисеоничних врста са ризиком од атријалне фибрилације. (107,108,109) Због 

тога се сматра да ће у будућности антиоксидативна терапија имати улогу у 

превенцији атријалне фибрилације. (110)   

 Значајну улогу у настанку и одржавању атријалне фибрилације има и 

ренин-ангиотензин-алдостерон систем. Компоненте овог система се 

синтетишу локално у миокарду преткомора и повишене су код пацијената са 

овом аритмијом. (111) Показано је да блокатори ангиотензина II утичу на  

аритмогену активност плућних вена и електрично ремоделовање. (112,113) 

 

1.5 Клиничка слика и компликације 

 

 Клинички спектар манифестација атријалне фибрилације је широк и 

креће се од асимптоматске форме до кардиогеног шока и можданог удара. 

Најчешћи симтоми ове аритмије су замор, палпитације, диспнеа и малаксалост. 

(8,114) Осим тога често су присутни и симптоми и знаци погоршања основне 

болести било зато што је атријална фибрилација узрок или последица 

погоршања. (115,116,117) Клинички знаци атријалне фибрилације су 

неправилан пулс, ирегуларне југуларне венске пулзације, варијабилност 

интензитета првог срчаног тона или одсуство четвртог срчаног тона уколико је 
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био чујан током синусног ритма. (8)  Физикалним прегледом се такође могу 

наћи знаци валвуларне или друге срчане болести. Хемодинамске последице 

атријалне фибрилације су најчешће резултат комбинацијe губитка 

кординисане контракције преткомора, неадекватне (брзе или споре) коморске 

фреквенце и активације симпатикуса. (8,118,119) Губитак атријалне 

контракције, која у нормалним околностима доприноси са око 20%, може 

значајно да смањи ударни волумен нарочито када је отежано пуњење током 

дијастоле (митрална стеноза, хипертензија, хипертрофична или рестриктивна 

кардиомиопатија). (120,121,122) 

У одсуству акцесорног атриовентрикуларног пута коморска фреквенца је 

детерминисана проводним и рефракторним својствима атривентрикуларног 

чвора као и бројем електричних импулса који у њега улазе. Сваки преткоморски 

талас ексцитације који деполарише атриовентрикуларни чвор чини да су 

ћелије овог чвора рефракторне одређени временски период чиме је 

онемогућена пропагација сукцесивних импулса (concealed conduction). Овим 

ефектом се објашњава бржа фреквенца комора и теже успорење фреквенце 

комора када мањи број преткоморских таласа улази у атриовентрикуларни 

чвор. (123) Ирегуларнocт  R-R интервала доводи до активације симпатикуса. 

(124,125) Током атријалне фибрилације ни контрактилност комора није 

константна због варијабилног времена дијастолног пуњења. (126,127) 

Променљиво трајање дијастолног пуњења негативно утиче и на коронарну 

циркулацију. (128)  Све набројано доприноси хемодинамској нестабилности и 

настанку срчане декомпензације у атријалној фибрилацији.  

 Aсимптоматска атријална фибрилација постоји код око једне трећине 

свих пацијената са овом аритмијом али и симптоматски пацијенти могу имати 

асимптоматске епизоде. Асимптоматска форма болести може бити откривена 

инцидентално или се манифестовати неким од компликација (у 10% случајева 

исхемијским можданим ударoм). (129,130) 
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 Недавно објављена систематска анализа је показала да се само једним 

скринингом непозната асимптоматска атријална фибрилација открије код 1,4% 

популације старости ≥65 година. (131) Прогноза нелечене асимптоматске 

атријалне фибрилације се карактерише високим ризиком од можданог удара и 

смрти. Све већи број клиничких као и економских студија потврђује да су 

критеријуми за скрининг атријалне фибрилације код особа преко 65 година 

испуњени али да имплементациони модел треба уклопити тако да најбоље 

одговара  одређеном здравственом систему. (132) 

Тромбоемболизам је  најважнија компликација а код неких пацијената и 

прва клиничка манифестација атријалне фибрилације. (1,8,133) Тромби су 

најчешће локализовани  у аурикули леве преткоморе и састоје се  од 

еритроцита и фибрина што је типично за венске тромбе. (133,134,135) 

Присутни су код 5% до 14% пацијената уколико атријална фибрилација траје 2 

дана а величина тромба се креће од неколико милиметара до чак 4cm. 

(133,134,135) Сматра се да тромби у атријалној фибрилацији настају као 

последица активација Virchow-љеве тријаде: абнормалног тока крви у аурикули 

леве преткоморе, ендотелне дисфункције, активације прокоагулантних и 

неурохуморалних фактора, инфламације и структурних абнормалности 

миокарда преткомора.  (133,135,136) Спорији проток крви у преткоморама је 

последица смањенe контрактилности миокарда преткомора, поремећаја 

интрацелуларног тока јона калцијума и абнормалне фосфорилације протеина 

миофиламената. (137) Ендотелна дисфункција преткомора је последица 

смањене продукције азот оксида, повећања инхибитора активатора 

плазминогена и нисходне регулације тромбомодулина и инхибитора ткивног 

фактора. Уз промене коагулационог система, тромбогенези доприноси и 

локална инфламација. (133, 136,138) 

 Уколико тромби спонтано не лизирају могу емболизовати централни и 

периферни артеријски систем а уколико постоји лево-десни шант може доћи до 

парадоксне емболизације. (135) Тромбоемболијске компликације се најчешће  



19 
 

 

дешавају током актуелних епизода атријалне фибрилације или у првих десет 

дана након спонтане, фармаколошке или електричне кардиоверзије у синусни 

ритам. (139) 

 Најчешће, у oko 90% случајева, тромбоемболијске компликације су 

централне и манифестује се као транзиторни исхемични атак, акутни мождани 

удар и окултне лакунарне лезије. Атријална фибрилација је најчешћи фактор 

ризика за мождани удар код особа старије животне доби. (133,136,140) 

Кардиоемболијски мождани удар има теже последице и већи морталитет у 

односу на некардиоемболијски мождани удар. (133,141) Око 30% пацијената са 

атријалном фибрилацијом који имају мождани удар умре унутар годину дана а 

15% до 30%  пацијената који преживе мождани удар има тешко неуролошко 

оштећење.  (133,140, 142,143,144)  

Eкстракранијалне системске емболизације чине око 11,5% 

тромбоемболијских компликација и често су субклиничке. (145) Годишња 

инциденца акутне мезентеричне исхемије је 0,14% (леталитет 70%) а акутне 

исхемије екстремитета 0,4% (леталитет 16%). Апроксимативно, 80%  

смртности од тромбоемболијских компликација је последица можданог удара а 

у око 20% случајева, других системских емболизација. (133) Aкутна 

тромбоемболијска исхемија екстремитета настаје када артерија екстремитета, 

најчешће на месту гранања, буде изненада оклудирана тромбом. Ретко, 

довољно велики емболус може да буде заустављен на нивоу бифуркације аорте 

и да оклудира обе илијачне артерије.  

Артерије горњих екстремитета су захваћене много ређе. Симптоми и 

знаци акутне исхемије екстремитета су бол, парализа, парестезије, бледило и 

одсуство пулса. Тежина симптома значајно варира и зависи од величине 

захваћене артерије као и присуства и екстензивности колатералне 

циркулације. Дуплекс сонографија је обично довољна за постављање дијагнозе 

и откривање нивоа оклузије а златни стандард је катетерска дигитална 

субтракциона ангиографија. (146,147) 
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 Емболизација тромбом горње мезентеричне артерије или њених грана 

узрокује акутну исхемију танког црева или проксималног колона. Емболус 

најчешће остаје локализован проксимално од одвајања средње целијачне 

артерије тако да је јејунум поштеђен.  Емболизација доње мезентеричне 

артерије доводи до исхемије дисталног колона уколико је проток кроз 

Риоланову аркаду и аноректалне артерије инсуфицијентан. (148) Исхемија 

црева се манифестује јаким болом у трбуху који је иницијално 

диспропорционалан физикалном налазу.  Овоме често следи интервал од 

неколико сати са оскудним симптомима да би након тога дошло до некрозе и 

перфорације црева са сликом акутног абдомена. У лабораториjском налазу 

обично постоји леукоцитоза и иницијално лактатна а затим и метаболичка 

ацидоза.(133,149) 

            Тромбоемболија спленичне артерије је веома ретка а због неспецифичних 

симптома и често неме клиничке слике на њу се ретко и посумња. Симптоми су 

бол у левом горњем квадранту абдомена, леукоцитоза и повишена 

температура. На контрастној компјутеризованој томографији се у том случају 

могу видети хиподензитети троугластог облика у слезини током фазе венског 

еквилибријума. (133,150)  

 Aкутни тромебоемболизам бубрега је редак са процењеном инциденцом 

око 0,01% али се сматра да често остане недијагностификован. Симптоми могу 

бити бол у слабинама или абдомену, повишена температура и повраћање. 

Клинички налаз је неспецифичан а у лабораторијском налазу се типично 

налази повишен ниво лактат дехидрогеназе (>400U/dl) и леукоцитоза а код око 

половине случајева, микрохематурија, протеинурија и често повишен серумски 

ниво креатинина. Златни стандард за постављање дијагнозе бубрежне исхемије 

је катетерска ангиографија (сензитивност 100%) а сличну сензитивност има и 

сцинтиграфија бубрега. Сензитивност компјутеризоване томографије за 

исхемију бубрега износи око 80%. (133,151,152) 
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1.6 Kлиничка евалуација 

 

1.6.1 Иницијална клиничка евалуација 

 У иницијалној клиничкој евалуацији потребно је утврдити тип атријалне 

фибрилације према дужини трајања аритмије (пароксизмална, перзистентна, 

дуготрајна перзистентна или перманентна), узрок и провоцирајући фактор, 

тежину симптома, удружена срчана и несрчана обољења, да ли постоји 

породична анамнеза за атријалну фибрилацију, проценити ризик од 

тромбоемболијских компликација и ризик од крварења. За дефинитивно 

постављање дијагнозе је потребан стандардни 12-канални или други 

електрокардиографски запис. Код пацијената код којих се сумња или постоји 

плућна болест потребно је урадити радиографију грудног коша. Код свих 

пацијената треба урадити дводимензионални ехокардиографски 

транстораксни преглед како би се проценила срчана структура и функција.       

             Лабораторијским анализама треба проценити функцију бубрега, јетре и 

штитасте жлезде, електролитно стање и комплетну крвну слику. (1,8) 

Код пацијената код којих постоји сумња на атријалну фибрилацију као и да би 

се откриле епизоде асимптоматске атријалне фибрилације потребан је дужи 

електрокардиографски мониторинг  (Holter, телеметрија...).   

 Трансезофагеална ехокардиографија је метода која има највећу 

сензитивност и специфичност за откривање тромба у левој преткомори на 

основу које се планира кардиоверзија или катерска аблација. Такође, овом 

методом могу да се идентификују смањена брзина протока у аурикули леве 

преткоморе, спонтани ехо контраст у левој преткомори и атероми усходног 

дела аорте, стања која су удружена са повећаним ризиком од настанка тромба у 

левој преткомори. 

 Код пацијената код којих је атријална фибрилација последица 

атриовентрикуларне нодалне re-entrу тахикардије, атриовентрикуларне re-

entry тахикардије са акцесорним путем или ектопичне атријалне тахикардије, 
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може бити потребно електрофизиолошко исптивање а полисомнографија код 

пацијената код којих се сумња на sleep apneа синдром. (166). Тест физичким 

оптерећењем је користан у процени адекватности контроле фреквенце. 

 Према препорукама Европског удружења за кардиологију тежина 

симптома се oдређује према ЕНRА (Европска асоцијација за срчани ритам) 

класификацији  предложеној 2007. године од стране експерата за атријалну 

фибрилацију са циљем да се омогући специфична и у исто време једноставна 

квантификација симптома атријалне фибрилације (палпитације, замор, 

несвестица, диспнеа, бол у грудима и анксиозност) које пацијент осећа током 

периода када  сматра да има аритмију и њиховом утицају  на дневне 

активности. (1,9,153,154) Према учесталости, симптоми се могу класификовати 

у три групе: 1. повремени (мање од једном месечно); интермедијерни (једном 

месечно, углавном дању) и чести (бар једном дневно). (153) Пацијенти који 

немају симптоме су сврстани у ЕНRА класу I ; у ЕНRА класу  II  пацијенти са 

благим симптомима који не утичу на свакодневну активност; у ЕНRА класу III 

пацијенти са симптомима који утичу на свакодневну активност и у ЕНRА  класу 

IV пацијенти код којих није могућа свакодневна активност због симптома 

атријалне фибрилације. EHRA скор је веома једноставан и лак за свакодневну 

клиничку праксу као и за клиничка истраживања. У недавно објављеној студији 

која је имала за циљ валидацију овог скора је показано да  он добро корелира са 

квалитетом живота који се односи на здравље као и перцепцијом пацијената о 

сопственом здравственом стању али да није довољно дискриминаторан код 

пацијената у ниској ЕНRA класи у погледу користи од интервенција. Поделом 

ЕHRА класе II на подкласу IIa (благи симптоми који нису непријатни и не утичу 

на свакодневне активности) и IIб (умерени симптоми који не утичу на 

свакодневне активности али су непријатни за пацијента), повећана је 

дискриминаторна моћ ове класификације у погледу користи од интервенција 

процењене ЕQ-5D упитиником (класа II:0,81±0.17, p=0.08 vs класа IIб: 0,77±0,15, 

р=0,01). (155) 
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 За сада су симптоми, као и квалитет живота, пацијената са атријалном 

фибрилацијом секундарни параметри исхода. У случају када је примарни циљ 

лечења  смањење интензитета и учесталости симптома могу послужити и као 

мера примарног исхода код пацијената са овом аритмијом.  

 

1.6.2 Процена ризика од тромбоемболизма 

 Атријална фибрилација повећава ризик од исхемијског можданог удара 

за 3-5 пута у односу на особе без атријалне фибрилације. Осим тога, у највећем 

броју случајева   је удружена и са обољењима која  сама по себи  повећају ризик 

од тромбоемболизма. (156) 

 Код особа са атријалном фибрилацијом најчешће постоје бројни фактори 

ризика за тромбоемболизам. Осим тога,  ризик од тромбоемболизма је 

адитиван. Конструисано је више скорова на основу којих се процењује ризик од 

тромбоемболизма. Свима је заједничка усмереност на идентификацију 

пацијената код којих постоји мали ризик од тромбоемболијских компликација.  

(157) CHADS2 (акроним од Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥ 75 years, 

Diabetes mellitus,prior Stroke or TIA) је први скор за процену ризика у атријалној 

фибрилацији.  Настао је 2001. године спајањем AFI (AF Investigators) и SPAF 

(Stroke Prevention in AF) шеме. (158,159)  Два поена је додељено за претходни 

мождани удар или транзиторни исхемијски атак а по један поен за просуство 

осталих фактора. Укључивањем додатних фактора ризика  за тромбоемболизам 

овом скору (старост 65-74 године, болест крвних судива и женски пол) настао је 

CHA2DS2-VASc  скор чиме је побољшана стратификација ризика пацијената који 

према CHADS2 скору имаjу низак ризик. (160) Релативно новији скорови за 

процену ризика од можданог удара су ATRIA и  QSTROKE у које су укључени 

додатни фактори ризика (клинички и демографски) као и различите стратегије 

за примарну и секундарну превенцију. (161,162,163) Иако сваки од набројаних 

скорова има своје предности и недостатке од стране Европског удружења за 

кардиологију за процену ризика од тромбоемболизма препоручен је 
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CHADS2VASc скор због боље дискриминаторне способности да идентификује 

пацијенте са стварно ниским ризиком, лакше употребе у свакодневној 

клиничкој пракси као и валидације овог скора. Код пацијената код којих је овај 

скор ≥1, уз претходну процену ризика од крварења, потребно је укључити 

оралну антикоагулантну терапију. (1, 164) 

 

1.6.3 Процена ризика од крварења 

 

Антикоагулантна терапија носи ризик од крварења а највећи је током 

започињања антикоагулантне терапије. (165) Ипак, клиничка корист од 

антикоагулантне  терапије превазилази ризик од крварења јер су 5 до 8 пута 

ређа у односу на исхемијски мождани удар.  Учесталост великог крварења код 

пацијената са атријалном фибрилацијом који су на терапији антагонистима 

витамина К се креће од 1,3% дo 7,2% годишње. (166) Овај широки распон 

рефлектује разлике студијских популација као и дефиниција великог крварења. 

Ипак, већина студија је за велико крварење користила следеће дефиниције: 

фатално крварење, крварење које захтева хоспитализацију, трансфузију ≥2 

јединице концентрованих еритроцита или крварење у затворени простор 

(интракранијално, ретроперитонеално...). Од 2010. године се користи 

ревидирана дефиниција великог крварења Интернационалног друштва за 

тромбозу и хемостазу. (167,168) 

 Премда нема пуно података о утицају крварења на исход пацијената са 

атријалном фибрилацијом, полази се од претпоставке да је бар делом сличан  

утицају на пацијенте са акутним коронарним синдромом где је  једногодишњи 

морталитет неколико пута већи код пацијената који су имали у односу на 

пацијенте који нису имали крварење. (166) Због тога се код свих пацијената са 

атријалном фибрилацијом инцијално али и током праћења процењује ризик од 

крварења. Лоша прогноза пацијената са крварењем у односу на пацијенте без 

крварења није само последица губитка крви и локализације крварења 
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(интракранијално, интраперикардно, хемоторакс...) него и негативног утицаја 

трансфузија и обустављања антикоагулантне терапије. (169,170) Осим тога, 

лошији исход пацијената са крварењем се може повезати и са бројним 

клиничким карактеристикама ових пацијената као што су старост и бројни 

коморбидитети. (171)  

 Постоји неколико валидираних клиничких скорова (HASBLED, 

HEMORR2HAGE, RIETE и ATRIA) којима се процењује ризик од крварења. Ови 

предиктивни скорови помажу у клиничком раду да се идентификују  пацијенти 

са високим ризиком од крварења и процени однос ризик/корист од 

антикоагулантне терапије пре увођења и током терапије антикоагулантним 

лековима. Препорука Европског удружења за кардиологију и Европског 

удружења за срчани ритам је да се ризик од крварења процењује HASBLED 

скором (Hypertension-1 поен, Abnormal renal/liver function-1 поен сваки, Stroke- 

1 поен, Bleeding history or predisposition-1 поен, Labile INR-1 поен, Elderly (>65 

година)-1 поен, Drugs/alcohol-1 поен сваки. (1,166) HASBLED скор ≥3 указује на 

потенцијално висок ризик од крварења што значи да је потребно брижљиво 

праћење пацијента и INR-a због нежељених догађаја.  У компаративној анализи  

HAS-BLED  скор је  био бољи у предикцији интракранијалног крварења али су 

сва три скора (HAS-BLED, HEMORR2HAGES и ATRIA) показала само умерену 

ефикасност у предикцији било којег значајног крварења.  (172,173) Недавно 

објављен ORBIT скор (Older age (старост >74 године) - 1 поен,  Reduced 

haemoglobin/Hct/anaemia (хемоглобин < 13mg/dl код мушкараца, хемоглобин < 

12mg/dl код жена, хематокрит < 40% код мушкараца, хематоктрит <30% код 

жена) – 2 поена,  Bleeding history (претходно крварење) - 2 поена, Insufficient 

kidney function (смањена функција бубрега: <60mL/min/1,73m2) – 1 поен и  

Treatment with antiplatelets (терапија антитромбоцитним лековима) – 1 поен) 

класификује пацијенте на низак (ORBIT скор 0–2), средњи (ORBIT скор 3) и 

висок  ризик од крварења (ORBIT скор ≥ 4). Овај скор се показао бољим у 
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предикцији великих крварења код пацијената са атријалном фибрилацијом у 

поређењу са  HAS-BLED  и ATRIA скором. (174) 

 

1.7  Квалитет  живота 

 Oсим објективних, од значаја је и процена субјективних параметара 

исхода лечења као што је квалитет живота. Премда је процена квалитета 

живота у вези са здрављем важна, нарочито у хроничним болестима, у највећем 

броју истраживања из области кардиоваскуларних обољења се не ради. (175) 

Сам термин квалитет живота је субјективан и може се дефинисати са више 

аспеката, укључујући симптоме, функционални статус, искуства и очекивања 

пацијента тако да је при мерењу важно имати у виду индивидуални допринос 

сваког набројаног аспекта. (176) Ипак, последњих година иако нема посебних 

препорука, процена квалитета живота пацијената са атријалном фибрилацијом 

добија на значајности као мера клиничког исхода лечења ових пацијената. 

(11,177,178) Инструменти за мерење квалитета живота могу бити општи 

(генерички) и специфични за одређену болест. Од генеричких инструмената за 

мерење квалитета живота пацијената са атријалном фибрилацијом до сада су 

коришћени MOS-SF 36, SF-12, EuroQoL/EQ-5D као и Karnofsky Performance Status 

Scale. (179,180) Предност генеричких инструмената је што oбухватају опште 

домене квалитета живота па је могуће поређење са популационим нормама, 

релативно су лаки за употребу, преведени су на многе језике и валидирани у 

бројним студијама а њихов главни недостатак је што се не односе на 

специфичне симптоме и што нису довољно сензитивни за промене квалитета 

живота пацијената са атријалном фибрилацијом током времена.  

 Са друге стране, главна предност специфичних упитника за мерење 

квалитета живота пацијената са атријалном фибрилацијом је та што процењују 

домене који су релевантни за атријалну фибрилацију чиме је побољшана 

сензитивност за откривање промена здравственог стања пацијента а 

недостатак што не обухватају и друге домене који такође имају утицај на 
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квалитет живота. У последње две деценија валидирано је неколико 

специфичних инструмената за мерење квалитета живота пацијената са 

атријалном фибрилацијом: AFEQT, AF-QoL, QLAF и AFQLQ упитник. (181,182,183) 

Ови инструменти су најчешће коришћени као мера исхода у интервентним 

студијама у којима је процењиван утицај терапијских модалитета на контролу 

ритма или фреквенце код пацијената са атријалном фибрилацијом a замера им 

ce укључивање високо симптоматских пацијената. Показано је да су пацијенти 

са атријалном фибрилацијом имали знатно лошији квалитет живота у односу 

на здраве особе и у односу на болеснике који имају коронарну болест. (11) Осим 

тога, у клиничкој студији је показано да специфични инструмент за мерење 

квалитета живота пацијената са атријалном фибрилацијом има већу 

статистичку снагу у идентификацији пацијената код којих ће доћи до поновног 

јављања ове аритмије у односу на генерички инструмент. (180) Ипак, још увек 

се не зна довољно о томе да ли се специфични упитници за процену квалитета 

живота могу применити код свих пацијената са атријалном фибрилацијом, нису 

коришћени у великим  студијама или нису валидирани за употребу у клиничкој 

пракси. (1,11) 

 Постоји неколико ограничења која се тичу  употребе упитника за мерење 

квалитета живота: сматра се да су веома субјективни због чега још увек нису у  

употреби у свакодневној клиничкој пракси и нису препознати као релевантни 

од стране система здравствене заштите. (11) Осим тога, поставља се и питање 

утицаја коморбидитета који су чести код већине пацијената са атријалном 

фибрилацијом, демографских карактеристика пацијената као и типа атријалне 

фибрилације на квалитет живота. Будући да су и атријална фибрилација као и 

старење само по себи удружени са лошијим квалитетом живота, потребно је 

више података о квалитету живота у вези са здрављем код  пацијената са овом 

аритмијом старијих од 65 година. (11,179) 

 Један од кључних фокуса пете AFNET/EHRA конференције одржане од 22. 

до 23. јануара 2015. године у Француској јесте  приступ лечења атријалне 
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фибрилације „оријентисан ка пацијенту“. (132) Због тога ће у будућности код 

пацијената са атријалном фибрилацијом од изузетне важности бити процена 

квалитета живота и симптома која ће бити омогућена у бројним апликацијама 

(дигиталним, полуаутоматским...).  Иако су инструменти за мерење квалитета 

живота и процену симптома код пацијената са атријалном фибрилацијом у 

повоју, предвиђа се њихов брз развој у стандардну меру квалитета у скорој 

будућности. (184-187) 

 

1.8  Лечење и клиничко праћење 

 Будући да су узроци атријалне фибрилације бројни и недовољно 

истражени, циљеви  лечења су превенција компликација, редукција симптома и 

побољшање прогнозе. Постизање сва три циља се одвија паралелно 

фармаколошким и нефармаколошким методама. (1) Антитромботска  терапија 

уз лекове за контролу ритма и фреквенце као и редукција фактора ризика 

представљају камен темељац  превенције компликација код пацијената са 

атријалном фибрилацијом. Када се постави дијагноза атријалне фибрилације 

као и током праћења, обавезна је утврдити да ли постоје фактори ризика који 

су присутни код око 60% пацијената са атријалном фибрилацијом (артеријска 

хипертензија, дијабетес мелитус, пушење, гојазност, кардиоваскуларна болест, 

болест периферних артерија, sleep apnoea) и који се променом стила живота 

могу модификовати. (132,188,189,190)  

 Последњих година ставља се нагласак на активно учешће пацијента у 

доношењу одлука које се тичу лечења са циљем да се пацијент детаљно упозна 

са свим аспектима болести и узме активну улогу у редукцији фактора ризика 

како би се побољшала комплијанса и исход болести. (1,132,191,192,193,194) 

Како се клинички профил пацијената као и њихиве потребе мењају током 

времена, лечење ових пацијената је захтевно и комплексно. Препорука је да се 

при првом прегледу направи и структурисани план праћења пацијента. У 

прављењу плана треба да учествује интердисциплинарни тим у чијем центру се 
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налази пацијент. Тиме је омогућено да сваки пацијент буде детаљно 

информисан о свим детаљима дијагностичких и терапијских модалитета као и 

да активно учествује у доношењу одлука. (132)  

 Антикоагулантну терапију (деривати кумарина или нови орални 

антикоагулантни лекови) треба да добију сви пацијенти који према 

CHA2DS2VASc скору имају висок ризик од можданог удара уколико не постоје 

контраиндикације.  (1,8) Предност имају нови орални антикоагулантни лекови 

(дабигатран, ривароксабан, апиксабан и едоксабан) због мањег ризика од 

крварења, лакшег коришћења, бржег дејства, мањих интеракција са другим 

лековима и значајног  смањења ризика од можданог удара у односу на деривате 

кумарина. (195,196) Прва мета анализа која је укључила студије сва четири 

нова орална антикоагулантна лека је показала да ови лекови имају бољи однос 

ризик/корист, значајно смањују ризик од можданог удара, морталитета и 

интракранијалног крварења, имају сличан ризик од великог крварења али 

повећан ризик од гастроинтестиналног крварења у односу на варфарин. (197) 

 У циљу редукције симптома као и компликација користе се лекови за 

контролу ритма и фреквенце. Стратегијом контроле ритма превенира се 

рекурентна атријална фибрилација и редукују симптоми код пацијената. 

Антиаритмици (амиодарон, пропафенон, дронедарон, соталол и флекаинид) се 

користе код око 30% пацијената са атријалном фибрилацијом за одржавање 

ритма а делују тако што продужавају трајање акционог потенцијала и/или 

рефрактарности. Њихова ефикасност је умерена а имају и доста нежељених 

дејстава. За контролу фреквенце се користе блокатори бета рецептора, 

недихидропиридински блокатори калцијумских канала и дигоксин. (1,8) 

Фармаколошка терапија атријалне фибрилације осим антикоагулантних лекова 

и антиаритмика, подразумева и такозвану upstream терапију за превенцију или 

одлагање ремоделовања миокарда: инхибитори ангиотензин конвертујућег 

ензима, блокатори рецептора за ангиотензин, статини, блокатори 

минералокортикоидних рецептора и омега три масне киселине. (1,8) Од 
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великог значаја је  и редукција телесне масе. (190) У будућности ће 

фармаколошка терапија за лечење атријалне фибрилације бити 

персонализована  а  истраживања већ иду у том правцу. (198,199) 

 Нефармаколошким методама (катетерска аблација, електрична 

кардиоверзија и оклузија аурикуле леве преткоморе) се може побољшати 

прогноза као и симптоми болести.  

 Катетерска аблација је резервисана за пацијенте са симптоматском 

пароксизмалном атријалном фибрилацијом, који су резистентни на најмање 

један антиаритмик. (1)  Нема пуно података произашлих из директоног 

поређења ефикасности антиаритмика и катетерске аблације али је одвојена 

анализа ефикасности показала већу корист од аблације. (131) Узимајући у 

обзир да је аблација релативно безбедна интервенција и да се њоме може  

постићи дугорочна контрола ритма, код симптоматских пацијената са 

пароксизмалном атријалном фибрилацијом који немају структурно оштећење 

срца може бити иницијална терапија. (200) 

 Кардиоверзија је индикована код пацијената са атријалном 

фибрилацијом и брзим коморским одговором који не одговоре одмах на 

фармаколошку терапију а имају исхемију миокарда, симптоматску хипотензију, 

ангину, срчану инсуфицијенцију или преексцитацију уколико су хемодинамски 

нестабилни. (1) У неким случајевима може се размотрити и елективна 

кардиоверзија за дугорочну контролу ритма. Електрична кардиоверзија носи 

ризик од компликација, превасходно тромбоемболизма (1% до 2%), аритмија и 

опште анестезије. (1)  

 Нов нефармаколошки начин превенције исхемијског можданог удара је 

оклузија аурикуле леве преткоморе будући да се у преко 90% случајева тромби 

стварају на том месту. (201,202) Клиничке студије су показале да успех ове 

терапије зависи од врсте имплантираног уређаја и да је ефекат компарабилан 

ефикасности варфарина уз мањи ризик од крварења. (195) Нефармаколошке 

методе контроле фреквенце су аблација атриовентрикуларног чвора, 
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хируршка, криоаблација као и аблација фокусираним ултразвуком високог 

интензитета. Ове процедуре се могу размотрити код пацијената код којих није 

постигнута контрола фреквенце или ритма комбинацијом лекова као и код 

неуспешне аблације. У поређењу са катетерским техникама, хируршком 

аблацијом се лако може постићи комплетна изолација са трансмуралним 

лезијама као и ексклузија аурикуле леве преткоморе. Такозваном „maze“ 

хируршком процедуром се изолују плућне вене све до митралног анулуса, десне 

и леве аурикуле и коронарног синуса. „Маze“ линије се осим хируршки могу 

направити криоаблацијом, радиофреквентним таласима и фокусираним 

ултразвуком високог интензитета, процедурама  које су мање инвазивне и брже 

се изводе. У малим рандомизованим студијама је показано да се након ових 

процедура смањује ризик од можданог удара и плазматски ниво можданог 

натриуретског пептида а повећава успешност одржавања синусног ритма. (1, 

203) 

 Током праћења тј. при контролним прегледима потребно је утврдити 

постојање и тежину симптома, квалитет живота, ритам и фреквенцу и 

одговорити на питања: 1. да ли се ризик од тромбоемболизма променио (појава 

нових фактора ризика нпр новонастали дијабетес, хипертезија...)? 2. да ли је 

потребна антикоагулантна терапија (код пацијената са новим факторима 

ризика или више није потребна нпр након кардиоверзије код пацијента са 

ниским тромбо-емболијским ризиком)?; 3. да ли је дошло до побољшања 

симптома на примењену терапију и уколико нису да ли треба размотрити 

другу? 4. да ли су присутни нежељени ефекти антиаритмика (продужење PR, 

QRS или QT интервала, вентрикуларна тахикардија или паузе у срчаном раду?; 

5. да ли је пароксизмална атријална фибрилација прогредирала у 

перзистентну/перменентну форму?;  6. да ли је добра контрола фреквенце у 

миру и у напору? 7. да ли је ризик од крварења непромењен?  

Уколико постоји погоршање симптома потребно је поновити лабораторијске 

налазе, урадити електрокардиографски мониторинг у трајању од 24 сата и 
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транстораксну ехокардиографију. Код пацијената који узимају антагонисте 

витамина К потребно је редовно праћење INR-a са циљем да што више буде у 

терапијском опсегу (2-3) тј >65%. (1) 

 

1.9  Атријална фибрилација и болест периферних артерија 

 

Симптоматска или асимптоматска атеросклероза артерија доњих 

екстремитета је задњих година поново у жижи интересовања због пораста 

броја оболелих.  (147,204,205,206) Према проценама из 2010. године више од 

двеста милиона људи на свету има болест периферних артерија.  У односу на 

2000. годину то представља повећање преваленције ове болести за 28,7% у 

земљама са ниским и средњим и за 13,1% у земљама са високим дохотком. 

(207,208) Процењује се да у  Сједињеним Америчким државама болест 

периферних артерија има 5,9% становника старијих од 40 година. (209) Болест 

је  ретка код пацијената млађих од 50 година  (3%) а учесталост се  изразито  

повећава са старењем - 18,2% код особа старости 70-75 година. Подаци о 

преваленцији овог обољења код жена и мушкараца су неконзистентни. Већина 

указује на то да је преваленција ове болести код жена упола мања него код 

мушкараца и да се изједначава са повећањем година старости. Приближно једна 

трећина болесника је асимптоматска. (147) Најтежа клиничка манифестација 

болести је гангрена са последичном ампутацијом екстремитета.  

Годишња инциденција ампутација у општој популацији се креће од 

3/100 000 у Шпанији и Јапану до 44/100 000 у популацији Индијанаца у 

Сједињеним Америчким државама. (210,211)  Прогноза пацијената након 

ампутације доњег екстремитета је лоша; скоро објављена студија је показала 

висок 30-дневни (22%), једногодишњи (44%) и петогодишњи (70%) 

морталитет. (212) Учесталост атријалне фибрилације код oсоба које имају 

болест периферних артерија се креће од 10,0% до 17,9% што је значајно више у 

односу на општу популацију (2,3%) и корелира са степеном тежине болести 
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периферних артерија. (17,213,214,215) Разлози за то су бројни заједнички 

фактори ризика као и чињеница да се преваленција обе болести повећава са 

старењем. (14) Штавише, постојање болести периферних артерија треба да 

побуди сумњу на присуство атријалне фибрилације. (216,217,218) Са друге 

стране, преваленција болести периферних артерија код пацијената са 

атријалном фибрилацијом се креће од 3% до 17,4%. (219-222) Према подацима 

Немачког регистра за атријалну фибрилацију (German Competence NETwork on 

Atrial Fibrillation), учесталост обољења периферних артерија се повећава у 

зависности од типа атријалне фибрилације: 5,2% код пацијената са првом 

дијагностикованом, 5,3% са пароксизмалном, 6,7% са перзистентном и 8,7% 

пацијената са перманентном атријалном фибрилацијом. (223)  

 Болест периферних артерија је значајна због компликација кao и 3 до 4 

пута већег ризика од кардиоваскуларних догађаја, чак и код асимптоматских 

особа. (147,224,225) Aпроксимативно, током 5 година од постављања дијагнозе 

овог обољења 1 од 5 пацијената ће доживети нефатални кардиоваскуларни 

догађај а 15-20% пацијената ће умрети, најчешће од кардиоваскуларних узрока.  

(206). Код пацијената који имају болест периферних артерија атријална 

фибрилација је фактор ризика за нежељене догађаје, превасходно мождани 

удар. Због тога је васкуларна болест (дефинисана као претходни инфаркт 

миокарда, болест периферних артерија или аортни плак) укључена у скор за 

процену ризика за мождани удар код пацијената са атријалном фибрилацијом. 

(1,226) Према подацима великих студија и регистара, атријална фибрилација је 

фактор ризика за нежељене догађаје у краткорочном и дугорочном праћењу. У 

студији којом је обухваћено 44518 пацијената са утврђеном атеротромбозом 

или са више фактора ризика за атеротромбозу, атријална фибрилација је била 

удружена са два пута већим ризиком од збирних нежељених 

кардиоваскуларних догађаја (кардиоваскуларна смрт, акутни инфаркт 

миокарда и мождани удар) током четворогодишњег праћења. (17) У још једној 

великој, недавно објављеној студији атријална фибрилација је била независни 
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предиктор интрахоспиталног морталитета као и ампутације, исхемијског 

можданог удара и смрти током дугорочног праћења особа са обољењем 

периферних артерија. (214) Упркос лошој прогнози, ови пацијенти у значајно 

мањем проценту добијају терапију засновану на доказима него пацијенти који 

имају коронарну или цереброваскуларну болест. (209, 213,214)  
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2. Циљеви истраживања 

 

1. Да се утврди учесталост атријалне фибрилације код пацијената са 

ампутацијом доњег екстремитета због болести периферних артерија. 

 

2. Да се код утврди утицај атријалне фибрилације на дугорочну прогнозу 

пацијената са ампутацијом доњег екстремитета. 

 

3. Да се процени квалитет живота пацијената са атријалном фибрилацијом 

и ампутацијом доњег екстремитета због болести периферних артерија. 
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3. Материјал и методе 

 

 У ову клиничку, опсервациону, проспективну студију укључени су 

консекутивни пацијенати примљени на рехабилитацију након прве 

трансфеморалне или транстибијалне ампутације доњег екстремитета због 

болести периферних  артерија. 

Истраживање је дизајнирано као анализа преживљавања.  Примарни исход је 

био смрт од кардиоваскуларних узрока а секундарни, нежељени 

кардиоваскуларни догађаји. Смрт од кардиоваскуларних узрока је дефинисана 

као смрт од акутног инфаркта миокарда, критичне исхемије доњег 

екстремитета, акутног можданог удара, срчане инсуфицијенције, руптуре 

анеуризме абдоминалне аорте и напрасна смрт која није другачије означена. За 

нежељене кардиоваскуларне догађаје су сматрани акутни инфаркт миокарда, 

контралатерална ампутација доњег екстремитета и мождани удар.  

 

3.1 Субјекти истраживања 

 

 У истраживање су укључени консекутивни пацијенти са територије 

Републике Србије примљени на рехабилитацију у Специјалну болницу за 

рехабилитацију и ортопедску протетику од 01. јануaра 2013. до 31. децембра 

2014. године након прве трансфеморалне или транстибијалне ампутације 

доњег екстремитета због болести периферних артерија. Специјална болница за 

рехабилитацију и ортопедску протетику је јединствена установа овог типа на 

територији Републике Србије у коју се упућују пацијенати након ампутације 

екстремитета.  

Пацијенти укључени у истраживање су подељени у две групе: 

1. испитивану (студијску) групу су чинили  пацијенти са ампутацијом 

доњег екстремитета због болести периферних артерија који су имали 

атријалну фибрилацију            и 
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2. контролну групу коју су чинили пацијенти са ампутацијом доњег 

екстремитета због болести периферних артерија који нису имали 

атријалну фибрилацију. 

 Критеријум за искључивање из студије је било праћење мање од годину 

дана од дана пријема на рехабилитацију. Време до смрти или 

кардиоваскуларног догађаја је бележено од датума ампутације.  

Истраживање је одобрено од стране Етичког одбора Специјалне болнице за 

рехабилитацију и ортопедску протетику и Етичког одбора Медицинског 

факултета Универзитета у Београду.  

 

 

3.2 Инструменти мерења 

 

 У истраживању су коришћени следећи инструменти: 

1. структуирани интервју са бележењем информација на посебним листама  

2. опсервација - клинички преглед са мерењем крвног притиска, стандардном 

12-каналном електрокардиографијом, транстораксном ехокардиографијом и 

лабораторијским анализама крви;  

3.   медицинска документација; 

4. упитник за процену квалитета живота пацијената са атријалном 

фибрилацијом AF-QoL 18 и 

5.   телефонски интервју . 

 Структурираним интервјуом су добијени подаци о пушењу, симптомима 

ангине пекторис према препорукама Европског удружења за кардиологију 

(227); симптомима срчане инсуфицијенције према препорукама Европског 

удружења за кардиологију (228); симптомима атријалне фибрилације према 

препорукама Европског удружења за кардиологију (1).  
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Крвни притисак је мерен живиним сфигмоманометром Yton, произвођача GIMA, 

Milano, Italy са интерном градуисаном стакленом скалом 2mm, дијаметра  

3,5mm са стандардном манжетном (12cm ширине и 35cm дужине).  

 За снимање електрокардиографског записа коришћен је 12-канални 

апарат СardiofaxC ECG-1150, произвођач  NIHON KOHDEN, Nishiochiai, Ѕhinjuku-ku, 

Tokуo, Japan са брзином папира 25mm/s  и стандардизацијом 10mm=1mV.  

Транстораксна ехокардиографија је рађена на апарату Siemens Sonoline G60S, 

MCMD01AA, произвођач Siemens Medical Solutions USA, Inc. Issaquah,   сондом од 

3,5MHz.  

 Из медицинске документације евидентирани су следећи подаци: 

1) датум и узрок ампутације; 

2) шећерна болест (дијагноза Е10 или Е11 шифрирана по  ревизији Међунродне 

класификације болести (МКБ 10)); 

3)артеријска хипертензија (дијагноза I10 шифрирана према МКБ10); 

4) хиперхолестеролемија (шифра Е78.0 и Е78.2 према МКБ 10); 

5)стабилна ангина пекторис (постојање дијагнозе I20 у медицинској 

документацији према МКБ 10); 

6) срчана инсуфицијенција (шифра I42 и I25 према МКБ 10); 

7)атријална фибрилација (шифра I48 према МКБ 10); 

8) хронична бубрежна болест (постојање дијагнозе хроничне бубрежне болести 

према МКБ 10 класификацији болести - N18 односнo стадијум 1-5 према CKD 

класификацији); 

9) малигни тумор (постојање дијагнозе малигног тумора у медицинској 

документацији); 

10) претходни инфаркт миокарда (постојање дијагнозе акутног инфаркта 

миокарда са или без елевације ST сегмента у медицинској документациј-шифра 

I21 према МКБ10); 

11) претходни исхемијски мождани удар (постојање дијагнозе исхемијског 

можданог удара у медицинској документацији шифрираних према МКБ 10 
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шифром I 63 и I 64) или транзиторни исхемијски атак дефинисан као епизода 

неуролошке дисфункције трајања до 60 минута која је последица исхемије 

мозга или ретине без постојања инфарктних зона на неуроимиџинг методама); 

12) претходна реваскуларизација миокарда (перкутана  коронарна 

интервенција или хируршка реваскуларизација) шифра Z95.1, Z95.5, i Z95.9 по 

МКБ10; 

13) претходна реваскуларизација доњих екстремитета (шифра Z95.8 по 

МКБ10); 

14) медикаментна терапија (орални антидијабетици, инсулин/инсулински 

аналози, бета блокатори, инхибитори ангиотензин-конвертујућег ензима, 

блокатори рецептора за ангиотензин, антиагрегациони лекови 

(ацетилсалицилна киселина и/или  инхибитори P2Y12), нитрати, блокатори 

калцијумских канала, диуретици, дигоксин, амиодарон, статини и орална 

антикоагулантна терапија).    

 Код пацијената који нису имали дијагнозу артеријске хипертензије у 

медицинској документацији и нису узимали антихипертензивне лекове, 

хипертензија је дефинисана према препорукама Европског удружења за 

кардиологију као вредност систолног крвног притиска ≥140mmHg и/или 

дијастолног крвног притиска ≥90mmHg  у два мерења) (229); 

 Код пацијената који нису имали дијагнозу хиперхолестеролемије у 

медицинској документацији и нису узимали статине, хиперхолестеролемија је 

дефинисана као вредност LDL холестерола ≥1,8mmol/l према препорукама 

Европског удружења за кардиологију и Европског удружења за атеросклерозу. 

(230) Срчана инсуфицијенција је дефинисана према препорукама Европског 

удружења за кардиологију за дијагностику и лечење акутне и хроничне срчане 

инсуфицијенције 2012 као постојање типичних симптома и знакова уз 

абнормалну срчану структуру или функцију и ејекциону фракцију леве коморе 

<50% на транстораксној ехокардиографији. (228) 
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 Код ових пацијената са атријалном фибрилацијом је сходно препорукама 

Европског удружења за кардиологију за процену ризика од можданог удара 

израчунат CHA2DS2VASc  скор а за процену ризика од крварења HASBLED  скор. 

За процену тежине симптома ове аритмије коришћен је скор Европске 

асоцијације за срчани ритам (EHRA скор) према препорукама Европског 

удружења за кардиологију. (1) 

 Социодемографски и епидемиолошки подаци су добијени из историје 

болести Специјалне болнице за рехабилитацију и ортопедску протетику.  

Биохемијске анализе (гликоза, уреа, креатинин, укупни, HDL и LDL холестерол, 

триглицериди, натрујум, калијум и гвожђе) су рађене на апарату произвођача 

Rayto-RT 1904C произвођача Rayto, Nanshan, Shenzhen 518067, P.R. China 

реагенсима  Human Diagnostics Worldwide, Germany. 

 Апарат Abbott Cell-Dyn 1700 Analyzer, произвођача GMI, 6511 Bunker Lake 

Blvd. Ramsey, Minnesota, 55303 USA са реагенсима исте фирме је коришћен за 

одређивање седиментације, хемоглобина, хематокрита, просечног волумена 

еритроцита и броја леукоцита, еритроцита и тромбоцита из венске крви.   

AF-QoL-18 упитник, специфичан за атријалну фибрилацију, садржи укупно 18 

питања из три домена: психолошки - 7 питања, телесни - 8 питања и сексуална 

активност - 3 питања (прилог 1). (177,229) Свако питање/тврдња се односи на 

период претходних 30 дана. На свако питање/тврдњу  постоји   5 понуђених 

одоговора (Ликертова скала) са одређеним бројем поена: „уопште се не слажем” 

(5 поена), „не слажем се” (4 поена), „немам мишљење” (3 поена), „слажем се” (2 

поена), „потпуно се слажем” (1 поен). Пацијент на питања/тврдње одговара 

заокруживањем једног од понуђених одговора. Израчунава се скор за сваку 

скалу и укупни скор. Вредност сваког скора може бити од 0 (најлошији) до 100 

(најбољи). Општа формула за израчунавање скора упитника AF-QoL-18  је: 

 

P100=[
(          )

(         )
] * 100 
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где је: 

P100: скор од 0 до  100 поена 

Preal: опсервирани скор (број поена додељених одговору)  

Pmax: максимални могући  скор 

Pmin: минимални могући скор 

тако да је: 

скор психолошке димензије (Ppsic) = [
(       )

(    )
] * 100 

 

скор димензије физичка способност (Pfisica) = [
(       )

(    )
] * 100 

 

скор димензије сексуална активност (Psexual) = [
(       )

(    )
] * 100 

 

општи скор (Pglobal) = [
(        )

(     )
] * 100 

 

Телефонским интервјуом су добијени подаци о: 

- датуму и узроку смрти на основу отпусне листе из здравствене установе или 

потврде о смрти; 

- датуму ампутације друге ноге  било ког нивоа; 

-датуму исхемијског можданог удара на основу отпусне листе здравствене 

установе и 

-датуму акутног инфаркт миокарда на основу отпусне листе здравствене 

установе. 

 

3.3 Процедуре истраживања 

 

 Подаци из литературе су добијени претраживањем база PubMed  и 

MEDLINE са кључним речима атријална фибрилација, болест периферних 

артерија, ампутација доњег екстремитета, квалитет живота и дугорочна 



42 
 

 

прогноза на енглеском језику. За потребе истраживања  дизајнирана је 

истраживачка база података у којој су анализиране варијабле кодиране 

алфанумерички. Свим пацијентима је унутар 24 сата од  пријема  узета крв 

венепункцијом за одређивање следећих  параметара: глукозе, урее, креатинина, 

укупног, HDL и LDL холестерола, триглицерида, натрујума, калијума, гвожђа, 

седиментације, хемоглобина, хематокрита, просечног волумена еритроцита и 

броја леукоцита, еритроцита и тромбоцита.   

При првом интернистичком прегледу су узимани анамнестички подаци и 

подаци из медицинске документације, мерен је крвни присак, рађен 

стандардни 12-канални електрокардиограм и транстораксни 

ехокардиографски преглед. Крвни притисак је мерен након 3-5 минута одмора, 

у седећем положају  живиним сфигмоманометром (тип Yton, произвођача GIMA, 

Milano, Italy), кафом на нивоу срца, аускултаторном методом водећи се фазом I и 

V Korotkoff-љевих тонова за идентификацију систолног и дијастолног крвног 

притиска. Притисак је мерен на обе руке а бележена је већа вредност крвног 

притиска. Електрокардиографија је рађена у миру, у лежећем положају на 12-

каналном апарату (СardiofaxC ECG-1150, произвођач  NIHON KOHDEN, Nishiochiai, 

Ѕhinjuku-ku, Tokуo, Japan) са брзином папира 25mm/s  и стандардизацијом 

10mm=1mV. На доњем екстремитету са ампутацијом електрода је постављана 

на најдисталније могуће место. Транстораксна ехокардиографија је рађена у 

стандардним пресецима у левом бочном положају на апарату Siemens Sonoline 

G60S, MCMD01AA, произвођача Siemens Medical Solutions USA, Inc. Issaquah,   

сондом од 3,5MHz. 

Након завршеног прегледа пацијенти са са ампутацијом доњег екстремитета 

који су имали атријалну фибрилацију су добили да попуне упитник  AF-QoL-18 

уз претходни писмени инсформисани пристанак. Уколико пацијенти из било 

ког разлога нису могли да прочитају и попуне упитник омогућена им је помоћ 

медицинског особља.  
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3.4  Статистичка анализа 

 

  У дизајнираној истраживачкој бази података изабране варијабле су 

мерене номиналном, ординалном, интервалном и омереном скалом. За анализу 

нормалности расподеле коришћен је тест по Кolmogorov-Smirnov-y. Нумеричке 

варијабле које се не понашају по нормалној расподели приказане су као 

медијана и интерквартилни опсег (25. и 75. перцентил). Категоријске варијабле 

су дате као учесталости и проценти. Зa поређење средњих вредности 

непараметарских обележја (медијана) коришћен је Mann-Whitney U тест.   

Подаци су приказани табеларно и графички. Kaplan–Meier  метод са log-rank 

тестом је коришћен за поређење дистрибуције нежељених догађаја током 

периода праћења између експерименталне и контролне групе. За 

идентификацију независних предиктора нежељених догађаја током периода 

праћења коришћен је Сох-ов пропорционални хазардни модел (backward model) 

са интервалом поверења (СI) 95%. У мултиваријантну Сох-ову регресиону 

анализу су ушле варијабле које су у униваријантној Сох-овој анализи биле 

значајне на нивоу p<0.10.  Резултати су приказани као hazard rate ratios (HRR) са 

интервалом поверења 95% (95% CI). Сви тестови су рађени двострано, а 

вредност p<0.05 је сматрана статистички значајном. Накнадно је израчуата 

статистичка моћ за смрт од кардиоваскуларних узрока и кардиоваскуларне 

догађаје.  

Статистичка обрада података је рађена у програму IBM SPSS Statistics 20 (IBM 

Corp, Armonk, New York). 
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4. Резултати 

 

 Критеријуме за укључивање у студију је испуњавао 291 пацијент. Девет 

пацијената је искључено из анализе јер нису били доступни подаци о 

догађајима од интереса током дугорочног праћења тако да су у коначну 

анализу укључена 282 пацијента. Ови пацијенти се нису разликовали по 

старости у односу на пацијенте укључене у анализу (U=1035,3; р=0,35).  Два 

пацијента од 9 искључених су имала атријалну фибрилацију а један пацијент 

женског пола. Пацијенти су праћени у просеку 24 месеца (медијана 24,0; IQR 

19,0 – 32,0 месеца). 

 

4.1 Социо-демографске и клиничке карактеристике свих пацијената  

 

Просечна старост свих пацијента са ампутацијом доњег екстремитета у овом 

истраживању је била 68 година (интерквартилни распон 62 до 76 година). 

Већина пацијената је била мушког пола (75,5%). Две трећине пацијената је 

живело у градској средини а половина пацијената је имала средњу стручну 

спрему. Више од две трећине  пацијената је имало трансфеморалну ампутацију 

(71,3%). У табели 1 су дате социо-демографске и клиничке карактеристике свих 

пацијената са ампутацијом доњег екстремитета.  

Код три пацијента (1,1%) узрок ампутације доњег екстремитета је био 

периферни тромбоемболизам и у сва три случаја код пацијената са атријалном 

фибрилацијом. Два од ова три пацијента су имала симултани тромбоемболизам 

артерије доњег и горњег екстремитета током лечења на хирургији; један 

пацијент је имао тромб у десној преткомори и парадоксни тромбоемболизам 

кроз патентни форамен овале. Медијана хоспитализације свих пацијената са 

ампутацијом доњег екстремитета је била 87,5 дана (IQR 84,6-99,7). Код 30,5% 

пацијената је дошло до прекида хоспитализације, најчешће због инфекције 



45 
 

 

(11,7%). Остали разлози прекида рехабилитације су били васкуларни (7,8%), 

срчана обољења (2,5%), анемија (2,1%) и остали узроци код 6,4% пацијената 

(графикон 1). 

       Табела 1. Социо-демографске и клиничке карактеристике пацијената са    
        ампутацијом доњег екстремитета 
 

Демографске карактеристике Број Проценат 

Старост, медијана (IQR) 68 62,0;76,0 

Мушки пол 213 75,5% 

Становање, град 160 67,6% 

Ниво образовања   

         Без основне школе 6 2,1% 

         Основна школа 92 32,6% 

         Средња стручна спрема 144 51,1% 

         Виша и висока стручна спрема 31 11,4% 

Трансфеморална ампутација 201 71,3% 

Трајање хоспитализације, медијана, IQR 87,5 84,6-99,7 

Прекид хоспитализације 86 30,5% 

 

 

 На графикону 2 су приказане учесталости коморбидитета пацијената са 

ампутацијом доњег екстремитета. Најчешћи коморбидитет пацијената са 

ампутацијом доњег екстремитета је била хипертензија (88,7%), затим 

хиперхолестеролемија (у 76,6% случајева), пушење (73,0%), шећерна болест 

(67,0%), симптоматска коронарна болест (29,8%), хронична срчана 

инсуфицијенција (21,6%), атријална фибрилација (16,3%), хронично обољење 

бубрега (14,5%), валвуларна болест (7,1%) и малигна болест у 6,4% пацијената. 

Седамнаест пацијената (6,0%) је имало умерену или тешку аортну стенозу, два 
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пацијента су имала вештачку валвулу (0,7%)(jедан пацијент митралну и аортну 

валвулу а један пацијент вештачку митралну валвулу) и један пацијент 

митралну стенозу (0,4%).  

 

 
Графикон  1. Разлози прекида хоспитализације пацијената након ампутације 
доњег екстремитета  
 

 

 

         Графикон 2. Коморбидитети пацијената са ампутацијом доњег   
екстремитета 
 
ХТА-хипертензија,  ХХА-хиперхолестеролемија,  ДМ-дијабетес мелитус,  АП-ангина пекторис, ХБИ-хронична          
бубржна инсуфицијенција, ВБ -валвуларна болест, МТ-малигнитет 
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 У табели 2 су приказане учесталости претходних нежељених 

кардиоваскуларних догађаја (акутног инфаркта миокарда и исхемијског 

можданог удара), претходних реваскуларизационих интервенција на срцу и 

доњим екстремитетима као и интервенција на каротидним артеријама.  

 

Табела 2. Претходни нежељени кардиоваскуларни догађаји и интервенције 
код пацијената са ампутацијом доњег екстремитета 
 

 

Претходни нежељени 
кардиоваскуларни догађаји 

Број Проценат 

Претходни инфаркт миокарда 41 14,5% 

Претходни мождани удар 44 15,6% 

Претходне интервенције   

Реваскуларизација миокарда* 30 10,6% 

Реваскуларизација доњих 
екстремитета 

74 26,2% 

Интервенције на каротидним 
артеријама 

24 8,5% 

         
        *хируршка реваскуларизација и/или перкутана коронарна интервенција; 1смрт од кардиоваскуларних 
             узрока (акутног инфаркта миокарда,исхемијског можданог удара,критичне исхемије/ампутације  
             доњег екстремитета, руптуре анеуризме абдоминалне аорте, напрасна смрт која није другачије означена);      
             2удружени кардиоваскуларни догађаји (акутни инфаркт миокарда, исхемијски мождани удар, контралатерална   
              ампутација    доњег екстремитета) 

 

На графикону 3 је приказана медикаментозна терапија свих пацијената 

са ампутацијом доњег екстремитета. Највећи број пацијената је узимао 

инхибиторе ангиотензин конвертујућег ензима или блокатор рецептора за 

ангиотензин (69,9%), антитромбоцитне лекове (67,0%), блокатор бета 

рецептора (51,1%), статин (42,9%), диуретик (41,1%), блокатор калцијумских 

канала (35,1%) и нитрат (20,9%). 

У табели 3 су дате вредности лабораторијских анализа свих пацијената 

са ампутацијом доњег екстремитета при пријему.  Из техничких разлога 

(недостатак реагенаса) вредности појединих лабораторијских параметара при 

пријему су били познати код следећег броја пацијената: уреа (279; 98,9%), 

креатинин (279; 98,9%), холестерол (281; 99,6%), натријум (264; 93,6%), 
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калијум (265; 94,0%), калцијум (265; 94,0%), серумско гвожђе (270; 95,7%), 

седиментација (276;97,9%), број леукоцита (281;99,6%) број еритроцита 

(281;99,6%), хемоглобин (281;99,6%), хематокрит (281;99,6%), МСV(281;99,6%) 

и број тромбоцита код 281 пацијента (99,6%). 

 

 

 

  

Графикон 3. Медикаментозна терапија пацијената са ампутацијом доњег     
екстремитета због болести периферних артерија 
АСЕ-ангиотензин конвертујући ензим; АРБ-блокатор рецептора за ангиотензин; Са-калцијум 

 

Није било података о узимању лекова из групе инхибитора ангиотензин 

конвертујућег ензима код 2 пацијента (0,7%); блокатора бета рецептора код 2 

пацијента (0,7%); из групе антитромбоцитних лекова код 2 пацијента (0,7%); из 

групе антагониста калцијумских рецептора код 2 пацијента (0,7%); диуретика, 

код 2 пацијента (0,7%); из групе нитрата код 2 пацијента (0,7%) и групе 

статина, код 2 пацијента (0,7%).  
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Табела  3. Вредности лабораторијских параметара свих пацијената са 

ампутацијом доњег екстремитета 

 

     Медијана Интерквартилни 

опсег 

Јединица 

мере 

Број 

пацијената 

Гликоза 6,2 5,3-8,1 mmol/l 282 

Уреа 6,6 5,1-8,5 mmol 279 

Креатинин 71,0 64,0-87,0 µmol/l 279 

Холестерол 4,2 3,3-5,1 mmol/l 281 

HDL холестерол 1,2 1,0-1,3 mmol/l 281 

LDL холестерол 2,4 1,6-3,0 mmol/l 278 

Триглицериди 1,3 0,8-2,0 mmol/l 282 

Укупни протеини 65,0 61,0-70,0 g/l 282 

Натријум 138,5 135,3-142,3 mmol/l 264 

Калијум 4,4 4,1-4,7 mmol/l 265 

Калцијум 1,1 1,1-1,2 mmol/l 265 

Гвожђе 9,1 6,3-12,6 µmol/l 270 

Седиментација 28,5 14,0-49,8 mm/h 276 

Леукоцити 7,6 6,3-8,9 109/l 281 

Еритроцити 4,2 3,7-4,6 1012/l 281 

Хемоглобин 111,0 98,0-125,0 g/l 281 

Хематокрит 36,1 32,4-39,7 % 281 

MCV 86,1 83,0-89,7 fl 281 

Тромбоцити 258,0 204,0-325,5 109/l 281 
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4.2 Карактеристике пацијената са атријалном фибрилацијом 

 

 

 Просечна старост пацијената са атријалном фибрилацијом је била 74,0 

године (IQR 67,0 – 80,0 година). Више од две трећине пацијената са атријалном 

фибрилацијом је било мушког пола (71,7%). Сви пацијенти са атријалном 

фибрилацијом су имали висок ризик од можданог удара (CHA2DS2VASc скор ≥2) 

(графикон 4). Више од две трећине, 76,1% пацијената са атријалном 

фибрилацијом је имало HAS-BLED скор ≥3 (графикон 5). Само четири пацијента 

са атријалном фибрилацијом су била млађа од 65 година. У синусном ритму је 

било 13 (28,3%) пацијената са атријалном фибрилацијом који су конвертовани 

медикаментима (12 пацијената, 26,1%) и електроконверзијом (један пацијент, 

2,2%); радиофреквентну аблацију није имао ни један пацијент. Три пацијента 

(6,5%) су имала валвуларну атријалну фибрилацију. 

 Оралну антикоагулантну терапију је добијало 25 (54,3%) пацијената са 

атријалном фибрилацијом (10 (21,7%) пацијената је добијало само оралну 

антикоагулантну терапију и 15 пацијената (32,6%) оралну антикоагулантну и 

антитромбоцитну терапију) а 21 пацијент (45,7%) је добијао само 

антитромбоцитну терапију. Више од три четвртине пацијената (82,6%) је према 

симптоматологији класификовано у ЕНRA класу 1, седам пацијената (15,2%) у 

ЕНRA класу 2 и један пацијент (2,2%) у ЕНRA класу 3. 
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Графикон 4. Вредности CHA2DS2VASc скора код пацијената са атријалном 

фибрилацијом 

 

 

 

Графикон  5. Вредности HAS-BLED скора код пацијента са атријалном      
       фибрилацијом 
 

 

 Од 46 пацијената са атријалном фибрилацијом, 42 пацијента (91,3%) је 

попунило упитник о квалитету живота AF-Qol-18. Седам пацијената (9,5%) није 

одговорило на питања из димензије сексуална активност упитника AF-Qol-18. 
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У табели 4 су приказани скорови димензија  и укупни скор упитника AF-Qol-18. 

 

Табела 4. Скорови димензија и укупни скор упитника AF-Qol-18 

Димензија скора* 
 

Медијана 
 

Интерквартилни опсег 

Психолошка 64,3 46,4 – 69,6 

Физичка способност 50,0 26,6 – 60,9 

Сексуална активност 50,0 37,5 – 75,0 

Укупни скор 55,6 34,7 – 67,4 

*број пацијената: психолошка димензија-42(91,3%); димензија физичка способност-42(91,3%); димензија 

сексуална активност-33(71,7%); укупни скор-33(71,7%) 

У табели 5 су приказане вредности скора упитника AF-Qol-18 по димензијама у 

односу на пол. 

 

Табела 5. Вредност  укупног скора  и скора по димензијама упитника AF-Qol-18 

према полу 

 

Димензија 
 

Мушки пол 
N=26(78,8%) 

Женски пол 
N=7(21,2%) 

U p 

Психолошка 
 

64,3 (46,4 – 75,0) 50,0 (46,4 – 53,6) 141,5 0,281 

Физичка активност 
 

51,6 (34,4 – 68,0) 21,8 (15,6 – 46,9) 70,0 0,00 

Сексуална активност 
 

70,8 (41,7 – 75,0) 50,0 (25,0 – 50,0) 44,0 0,04 

Укупни скор 
 

59,7 (40,6 – 68,8) 36,1 (29,2 – 50,0) 40,0 0,03 

*број пацијената: психолошка димензија-42(91,3%); димензија физичка способност-42(91,3%); димензија 

сексуална активност-33(71,7%); укупни скор-33(71,7%) 

 

 Из табеле 5 се види да су пацијенти мушког пола са атријалном 

фибрилацијом имали значајно већи скор у димензијама физичка активност, 

сексуална активност као и укупни скор у односу на особе женског пола у овом 

истраживању.  
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 У табели 6 су дате вредности AF-Qol-18 скора пацијената са атријалном 

фибрилацијом у односу на пацијенте код којих је медикаментно или 

електроконверзиојом  успостављен синусни ритам.  

Показано је да нема значајне разлике у вредностима скора AF-Qol-18 по 

димензијама као и укупном скору пацијената са атријалном фибрилацијом и 

оних код којих је успостављена контрола ритма било медикаментозно било 

електроконверзијом.  

 

Табела 6. Вредности скора по димензијама и укупног скора упитника AF-Qol-18  

у односу на ритам 

 

Димензија* 
 

Синусни ритам - 
N=33(71,7%) 

Синусни ритам +  
N=13(28,3%) 

U p 

Психолошка 
 

64,3 (46,4 – 70,5) 57,1 (50,0 – 69,6) 159,0 0,98 

Физичка активност 
 

50,0 (17,2 – 61,7) 34,4 (32,8 – 60,9) 154,0 0,86 

Сексуална активност 
 

50,0 (27,1 – 75,0) 50,0 (45,8 – 75,0) 91,0 0,48 

Укупни скор 
 

55,6 (33,0 – 67,4) 52,8 (37,5 – 67,4) 106,0 0,94 

 

*број пацијената: психолошка димензија-42(91,3%); димензија физичка способност-42(91,3%); димензија 

сексуална активност-33(71,7%); укупни скор-33(71,7%) 
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4.3 Разлике клиничких карактеристика пацијената са и без атријалне 
фибрилације 
 

 У табели 7 су приказане разлике клиничких карактеристика пацијената у 

односу на присуство атријалне фибрилације.  

Табела 7. Клиничке карактеристике пацијената са и без атријалне фибрилације 

 СА АФ 

N=46 (16,3%) 

БЕЗ АФ 

N=236 (83,7%) 

ТЕСТ p 

Старост, медијана (IQR) 74,0 (67,0–80,0) 67,0(61,0–75,8) U=3466,5 0,00 

Женски пол   13 (28,3) 56 (23,7) χ²=0,43,df=1 0,51 

Трансфеморална ампутација   38 (82,6) 163 (69,1) χ²=3,44,df=1 0,06 

CHA2DS2VASc скор,медијана (IQR) 5 (4-6) 4 (3-5) U=4049,5 0,01 

HAS-BLED скор, медијана (IQR) 3 (2,75-4) 3 (2-3) U=3696,0 0,00 

Болничко лечење, медијана (IQR) 50,5 (20,8-119,0) 99,0(32,3-144,8)    U=4434,0  0,07 

Прекид рехабилитације 19 (41,3%) 67 (28,4%) χ²=3,03,df=1 0,08 

Фактори ризика за 
кардиоваскуларне болести 

    

   Пушење 26 (56,5) 180 (76,3) χ²=7,63,df=1 0,01 

   Дијабетес мелитус 19 (41,3) 170 (72,0) χ²=16,45,df=1 0,00 

   Хипертензија 43 (93,5) 207 (87,7) χ²=1,27,df=1 0,26 

   Хиперхолестеролемија 32 (69,6) 184 (78,0) χ²=1,52,df=1 0,22 

Коморбидитети     

   Коронарна болест 19 (41,3) 65 (27,5) χ²=3,49,df=1 0,06 

   Хронична срчана слабост 18 (39,1) 43 (18,2) χ²=9,93,df=1 0,00 

   Хронична болест бубрега 9 (19,6) 32 (13,6) χ²=1,12,df=1 0,29 

   Валвуларна болест срца 8 (17,4) 12 (5,1) χ²=8,85, df=1 0,00 

Претходни кардиоваскуларни 
догађаји 

    

   Исхемијски мождани удар 13 (28,3) 31 (13,1) χ²=6,69, df=1 0,01 

   Акутни инфаркт миокарда 7 (15,2) 34 (14,4) χ²=0,02, df=1 0,89 

Претходне интервенције     

   Реваскуларизација миокарда* 6 (13,0) 24 (10,2) χ²=0,33, df=1 0,56 

   Реваскуларизација ДЕ         12 (6,1) 62 (26,3) χ²=0,01, df=1 0,98 

   Интервенција на КА 4 (8,7%) 20 (8,5%) χ²=0,00, df=1 0,96 

АФ-атријална фибрилација; *-хируршка реваскуларизација или перкутана коронарна интервенција; ДЕ-доњи 

екстремитети; КА-каротидне артерије. 
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 Није било статистички значајне разлике у погледу претходне 

реваскуларизације миокарда и доњих екстремитета као и интервенција на 

каротидним артеријама између пацијената са и без атријалне фибрилације 

(табела 7). Пацијенти са ампутацијом доњег екстремитета и атријалном 

фибрилацијом у терапији су значајно чешће имали диуретик (56,5% vs 38,5%, 

р=0,02) и нитрат (32,6% vs 18,8%, р=0,04) у односу на пацијенте без атријалне 

фибрилације (графикон 6).   Није постојала статистички значајна разлика за 

инхибитор ангиотензин конвертујућег ензима/блокатор рецептора за 

ангиотензин, антитромбоцитне лекове, блокатор бета рецептора, блокатор 

калцијумских канала и статин између пацијената са и без атријалне 

фибрилације у овом истраживању.   

 
 

Графикон 6. Медикаментозна терапија пацијената са ампутацијом доњег 
екстремитета са и без атријалне фибрилације 
 

 

1.ACE инхибитор:67,4% vs 70,9%; χ²=0,23,df=1,р=0,63; 2.Антитромбоцитни: 65,2% vs 67,4%,χ²=0,08, 
df=1,р=0,78; 3.Бета блокатор: 54,3% vs 50,9%, χ²=0,19,df=1,р=0,67; 4.Блокатор калцијумских 
канала:47,8% vs 32,9%,χ²=3,74,df=1,р=0.05; 5.Диуретик:56,5% vs 38,5%,χ²=5,17,df=1,р=0,02; 6.Нитрат 
32,6% vs 18,8%,χ²=4,41,df=1, р=0,04; 7.Статин 34,8% vs 44,9%, χ²=1,60,df=1, р=0,21. 
 

 Пацијенти са атријалном фибрилацијом су при пријему имали 

статистички значајно ниже вредности гликозе у крви (5,86 vs 6,25, р=0,04), 
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триглицерида (1,1 vs 1,4, р=0,03) и седиментације (21,0 vs 28,0, р=0,04) у односу 

на пацијенте без атријалне фибрилације. У табели 8 су приказане вредности 

лабораторијских параметара пацијената са ампутацијом доњег екстремитета у 

групи пацијента са и без атријалне фибрилације при пријему. 

Табела 8. Лабораторијски параметри пацијената са ампутацијом доњег 

екстремитета при пријему у односу на присуство атријалне фибрилације 

 Са АФ 
 n=46(16,3%) 

Без АФ 
n=236(83,7%) 

U p 

Гликоза 5,86 (5,1-6,7) 6,25 (5,3-8,1) 4429,5 0,04 

Уреа 6,6 (5,8-8,7) 6,5 (5,0-8,3) 4891,5 0,35 

Креатинин 71,0 (66,0-88,0) 70,0 (62,0-83,0) 4902,5 0,36 

Холестерол 4,1 (3,3-4,7) 4,2 (3,4-5,2) 4771,0 0,21 

HDL холестерол 1,2 (1,1-1,4) 1,2 (1,0-1,3) 4824,5 0,33 

LDL холестерол 2,2 (1,7-2,9) 2,4 (1,6-3,2) 4807,5 0,38 

Триглицериди 1,1 (0,7-1,9) 1,4 (0,8-2,0) 4324,0 0,03 

Укупни протеини 64,0 (60,5-68,0) 65,0 (61,0-70,0) 5359,5 0,89 

Натријум 138,3 (135,1-141,0) 138,7 (135,3-142,5) 4598,5 0,48 

Калијум 4,35 (4,0-4,7) 4,5 (4,1-4,8) 4847,5 0,94 

Калцијум 1,1 (1,1-1,2) 1,1 (1,1-1,2) 5001,0 0,94 

Гвожђе 9,1 (6,1-12,0) 9,1 (5,2-9,1) 4859,5 0,67 

Седиментација 21,0 (6,5-47,0) 28,0 (15,5-50,0) 4126,5 0,04 

Леукоцити 7,5 (5,8-8,9) 7,6 (6,4-8,9) 5039,0 0,47 

Еритроцити 4,3 (3,8-4,5) 4,2 (3,8-4,6) 5241,0 0,75 

Хемоглобин 109,0 (96,0-125,0) 111,0 (98,0-125,0) 5128,5 0,58 

Хематокрит 36,7 (33,1-39,4) 36,0 (32,2-40,2) 5367,0 0,94 

MCV 87,0 (80,7-90,7) 86,0 (83,5-89,4) 4799,5 0,33 

Тромбоцити 253,0 (181,0-331,0) 257,0 (201,5-321,0) 5201,5 0,69 

АФ-атријална фибрилација; МСV-mean corpuscular volume (средњи волумен еритроцита). 
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4.4 Исход пацијената током дугорочног праћења 

 

 Током периода праћења (медијана 24,0; IQR 19,00-32,00 месеца), укупни 

морталитет пацијената са ампутацијом доњег екстремитета је био 22,7% (64 

пацијента) а најчешћи узрок смрти је био кардиоваскуларни (дефинисан као 

фатални инфаркт миокарда, фатални исхемијски мождани удар, фатална 

критична исхемија контралатералног доњег екстремитета, срчана 

инсуфицијенција, руптура анеуризме абдоминалне аорте и напрасна смрт која 

није другачије означена) y 85,9% случајева, затим малигнитет у 6,3% случајева 

(4 пацијента), инфекција у 4,7% случајева (3 пацијента) и дијабетична 

кетоацидоза у 3,1% случајева (2 пацијента).  

 Нежељене кардиоваскуларне догађаје током дугорочног праћења је 

имало 67 пацијената (23,8%): 1) ампутацију доњег екстремитета: 27 (9,6%) 

пацијената; 2) акутни инфаркт миокарда: 25 (8,9%) пацијената  и 3) исхемијски 

мождани удар: 18 (6,4%) пацијената. У табели 9 су дати нежељени догађаји у 

групи пацијената са и групи пацијената без атријалне фибрилације.  

 

Табела 9. Учесталост нежељених догађаја током дугорочног праћења код 
пацијената са и без атријалне фибрилације 
 

 
АФ-атријална фибрилација;  1удружени кардиоваскуларни узроци смрти (акутног инфаркта миокарда, исхемијског 
можданог удара, критичне исхемије/ампутације доњег екстремитета, руптуре анеуризме абдоминалне аорте, напрасна 
смрт која није другачије означена); 2удружени кардиоваскуларни догађаји (акутни инфаркт миокарда, исхемијски 
мождани удар,контралатерална ампутација  доњег екстремитета). 

Нежељени догађаји током 
праћења 
 

Са АФ 
N =46 (16,3%) 

Без АФ 
N =236 (83,7%) 

χ², df р 

Смрт од кардиоваскуларних 
узрока1 
 
 

 
13 (28,3) 

 
42 (17,8) 

 
2,69; 1 

 
0,10 

Кардиоваскуларни догађаји2 
 
 

15 (32,6) 52 (22,0)   2,38; 1 0,12 
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Није постојала статистички значајна разлика у односу на кардиоваскуларни 

морталитет и учесталост нежељених кардиоваскуларних догађаја између 

пацијената са и без атријалне фибралиције у овом истраживању (табела 9).  

 Cox регресиона анализа је показала да су пацијенти са атријалном 

фибрилацијом имали скоро два пута већи ризик од нежељених 

кардиоваскуларних догађаја током дугорочног праћења у односу на пацијенте 

без атријалне фибрилације (табела 10). Пацијенти са атријалном фибрилацијом 

у овом истраживању су имали 1,8 пута већи ризик од кардиоваскуларног 

морталитета али то није било статистички значајно (табела 10). 

 

Табела 10.   Сох  регресиона анализа утицаја атријалне фибрилације на 
нежељене догађаје током дугорочног праћења 
 

 Са АФ 
 

N=46 (16,3%) 

 

Без АФ 
 

N=236 (83,7%) 

HRR  
 

(95% CI) 

p 

Смрт од кардиоваскуларних  
узрока1 
 

 
13 (28,3) 

 
42 (17,8) 

 
1,8 (1,0-3,4) 

 
0,06 

 
Кардиоваскуларни догађаји2 
 

 
15 (32,6) 

 
52 (22,0) 

 
1,9 (1,0-3,3) 

 
0,03 

 
АФ-атријална фибрилација; HRR-hazard rate ratio; 1удружени кардиоваскуларни узроци смрти (акутни инфаркт 

миокарда, акутни мождани удар, ампутација доњег екстремитета, напрасна смрт, руптура анеуризме абдоминалне 

аорте); 2удружени кардиоваскуларни догађаји (акутни срчани удар, акутни мождани удар, ампутација доњег 

екстремитета); болдована р вредност-статистички значајна (<0,05). 

 

 Kaplan-Meier-ов метод користећи Log-Rank тест је показао статистички 

значајну разлику  преживљавања пацијената са и без атријалне фибрилације у 

односу на нежељене кардиоваскуларне догађаје (р=0,031) али не и за 

кардиоваскуларни морталитет мада је постојао тренд ка статистичкој 

значајности (р=0,055) (графикон 7А и 7Б). 
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Графикон 7. Kaplan-Meier-ове криве  преживљавања пацијената са ампутацијом 

доњег екстремитета у односу на присуство атријалне фибрилације 

А) Кардиоваскуларни морталитет 

Б)Нежељени кардиоваскуларни догађаји 

 

           АФ-атријална фибрилација; болдована р вредност-статистички значајна 



60 
 

 

 У табели 11 је приказана Сох униваријанта регресиона нализа 

независних предиктора кардиоваскуларног морталитета.  

 

Табела 11. Униваријантна Сох регресиона анализа предиктора 
кардиоваскуларног морталитета у дугорочном праћењу 
 

 Смрт од кардиоваскуларних узрока 
 

 HRR 95% CI p 

Атријална фибрилација 
 

1,8 1,0 – 3,4 0,06 

Старост 
 

1,1 1,0 – 1,1 0,00 

Женски пол 
 

1,3 0,7 – 2,2 0,45 

Дијабетес мелитус 
 

0,8 0,4 – 1,3 0,33 

Хипертензија 
 

1,3 0,5 – 3,2 0,61 

Хиперхолестеролемија 
 

0,8 0,4 – 1,5 0,44 

Пушење 
 

1,0 0,5 – 1,8 0,91 

Коронарна болест 
 

1,8 1,0 – 3,1 0,03 

Хронична срчана слабост 
 

1,8 1,0 – 3,2 0,04 

Хронична болест бубрега 
 

0,9 0,4 – 1,9  0,70 

Валвуларна болест 1,4 0,9 – 2,1 0,11 

 

 Униваријантном Сох регресионом анализом су идентификовани 

атријална фибрилација (р=0,06), старост (р=0,00), коронарна болест (р=0,03) и 

хронична срчана инсуфицијенција (р=0,04) као независни предиктори 

кардиоваскуларног морталитета у дугорочном праћењу пацијената са 

ампутацијом доњег екстремитета.   
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Табела 12. Мултиваријантна Сох регресиона анализа предиктора 

кардиоваскуларног морталитета у дугорочном праћењу 

 

 Смрт од кардиоваскуларних узрока 
 

 HRR 95% CI p 

Атријална фибрилација 
 

1,4 0,7 – 2,6 0,35 

Старост 
 

1,0 1,0 – 1,1 0,01 

Коронарна болест 
 

1,4 0,8 – 2,5 0,28 

Хронична срчана слабост 
 

1,3 0,7 – 2,5 0,36 

 

 У мултиваријантној Сох регресионој анализи независни предиктор 

кардиоваскуларног морталитета је била једино старост (р=0,01) (табела 12). 

 

 У униваријантној Сох регресионој анализи као предиктори нежељених 

кардиоваскуларних догађаја идентификовани су атријална фибрилација, 

(р=0,03), дијабетес мелитус (р=0,07) и хиперхолестеролемија (р=0,09) (табела 

13). 

 Мултиваријантна Сох регресиона анализа је показала да су независни 

предиктори нежељених кардиоваскуларних догађаја у дугорочном праћењу 

били атријална фибрилација (р=0,01) и дијабетес мелитус (р=0,02) (табела 14).   
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Табела 13. Униваријантна Сох регресиона нализа предиктора нежељених 

кардиоваскуларних догађаја у дугорочном праћењу  

 

 Нежељени кардиоваскуларни догађаји 

 HRR  95% CI p 

Атријална фибрилација 
 

1,9  1,1 – 3,3 0,03 

Старост 
 

1,0  0,9 – 1,0 0,68 

Женски пол 
 

0,9  0,5 – 1,6 0,81 

Дијабетес мелитус 
 

1,7  1,0 – 3,1 0,07 

Хипертензија 
 

1,4  0,6 – 3,1 0,49 

Хиперхолестеролемија 
 

0,6  0,4 – 1,1 0,09 

Пушење 
 

1,3  0,7 – 2,2 0,45 

Коронарна болест 
 

1,5  0,9 – 2,5 0,11 

Хронична срчана слабост 
 

1,5  0,9 – 2,6 0,14 

Хронична болест бубрега 
 

0,7  0,3 – 1,5 0,32 

Валвуларна болест 1,1  0,7 – 1,7 0,76 
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Табела 14. Мултиваријантна Сох регресиона анализа предиктора нежељених 

кардиоваскуларних догађаја у дугорочном праћењу 

 

 Нежељени кардиоваскуларни догађаји 
 

 HRR 95% CI p 

Атријална фибрилација 
 

2,3 1,3 – 4,2 0,01 

Дијабетес мелитус 
 

2,1 1,1 – 3,9 0,02 

Хиперхолестеролемија 
 

0,6 0,4 – 1,1 0,08 

 

 

 Накнадно је израчуната статистичка моћ која за смрт од 

кардиоваскуларних узрока износи 0,1192 а за нежељене кардиоваскуларне 

догађаје 0,7125. Претпоставке су биле следеће: n=282; α=0,05; однос величина 

две групе је 0,104 за кардиоваскуларни морталитет а 0,163 за 

кардиоваскуларне догађаје; укупна вероватноћа за кардиоваскуларни 

морталитет је 0,195 а за кардиоваскуларне догађаје 0,2375; у мултиваријантној 

СОХ регресионој анализи HRR за кардиоваскуларни морталитет је био 1,4 а HRR 

за кардиоваскуларне догађаје 2,3. 
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5. Дискусија 

 

 

 Подаци ове студије показују да је атријална фибрилација код пацијената 

са ампутацијом доњег екстремитета због болести периферних артерија честа и 

удружена са 2,3 пута већим ризиком од кардиоваскуларних догађаја у 

дугорочном праћењу. Такође, ови високо ризични пацијенти често не добијају 

терапију према препорукама за болест периферних артерија и атријалну 

фибрилацију.  

 Болест периферних артерија се налази на трећем месту водећих узрока 

васкуларног морбидитета узрокованог атеросклерозом, после коронарне 

болести и можданог удара. (206,207) Преваленца овог обољења се повећава са 

годинама живота; веома је ретка код особа млађих од 40 година а има је једна 

од десет особа старости 70 година и једна од шест особа старијих од 80 година. 

Упркос иницијативама за побољшање дијагностике и лечења број људи који 

имају ову болест наставља да расте. (147,206) Сматра да болест периферних 

артерија има преко 200 милиона људи широм света што представља повећање 

преваленце за 28,7% у земљама са ниским и средњим приходом и за 13,1% у 

земљама са високим приходом током десетогодишњег периода. (207,208) 

Главни узрок повећања преваленце болести периферних артерија у земљама са 

високим приходом је дуже трајање животног века. (206) Код свих пацијената са 

обољењем периферних артерија, без обзира на постојање симптома, постоји 

висок ризик од морталитета превасходно због кардиоваскуларних и 

цереброваскуларних компликација. (205) Болест периферних артерија је узрок 

више од половине ампутација доњег екстремитета. Морталитет, краткорочни и 

дугорочни, након ампутације доњег екстремитета је висок (7% до 22% унутар 

30 дана од ампутације, једногодишњи 10%-52% а петогодишњи 77%) и већи од 

морталитета од неких карцинома. (211,212,233-236) Учесталост атријалне 

фибрилације код oсоба које имају болест периферних артерија се креће од 
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10,0% до 17,9% што је значајно више у односу на општу популацију (~2%) и 

корелира са степеном тежине болести периферних артерија. (17,213,214,215) 

Разлози за то су бројни заједнички фактори ризика као и чињеница да се 

преваленца обе болести повећава са старењем. (14, 237) Атријална фибрилација 

је удружена са повећаним ризиком од тромбоемболизма. Систематска анализа 

је показала да је најчешћи тромбоемболијски узрок смрти код пацијената са 

атријалном фибрилацијом мождани удар (~ 80%) а у око 20% случајева 

емболизам периферних артерија. (133) У недавно објављеној мета-анализи 

четири рандомизоване студије (37973 пацијента са невалвуларном атријалном 

фибрилацијом) клинички јасан екстракранијални  тромбоемболизам је имало 

219 пацијената што представља инциденцу од 0,24/100 пацијент година. 

Системски екстракранијални тромбоемболијски догађаји су чинили 11,5% свих 

клинички јасних тромбоемболијских догађаја a најчешће су биле захваћене 

артерије доњих екстремитета (58%), затим висцералних органа и 

мезентеријума (31%) а најређе артерије горњих екстремитета (10%). Ови 

пацијенти су у 60% случајева лечени ендоваскуларним или хируршким 

интервенцијама а у 5% случајева је била неопходна ампутација екстремитета. 

(145) Података о тромбоемболизму периферних артерија код пацијената са 

атријалном фибрилацијом има веома мало и у тим студијама атријална 

фибрилација је посматрана као један од узрока артеријске оклузије. Ипак, 

атријална фибрилација је постојала код 55% до 95% пацијената оперисаних 

због емболизма периферних артерија. (238) У овом истраживању 

тромбоемболизам артерија доњих екстремитета је био узрок ампутације код 

три пацијента (1,1%) и у сва три случаја пацијенти су имали атријалну 

фибрилацију што чини 6,5% узрока ампутације у групи пацијената са 

атријалном фибрилацијом. Два од ова три пацијента су имала симултани 

тромбоемболизам артерије доњег и горњег екстремитета током лечења на 

хирургији; један пацијент је имао тромб  у десној преткомори и парадоксни 

тромбоемболизам кроз патентни форамен овале. 
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 Пацијенти са ампутацијом доњег екстремитета у овом истраживању су 

били млађи (просечна старост 68,0 година) у  односу на пацијенте са 

ампутацијом доњег екстремитета у студијама Fortington-а и сарадника(74,1 

година), Remes-а и сарадника (76,6 година), Dillingham-а и Pezzin-а (74,6 година) 

и Johannesson-а и сарадника (77,0 година). (212,236,239,240) У наведеним 

студијама, као и у овом истраживању, већина пацијената је имала дијабетес 

мелитус и ови пацијенти су били млађи у односу на пацијенте без дијабетес 

мелитуса што указује да се код наших пацијената компликације болести  тј. 

гангрена јављају раније због лошије гликорегулације.  

 Учесталост атријалне фибрилације у овом истраживању je 16,3%. Ово је у  

корелацији са налазима других студија где се учесталост атријалне 

фибрилације код пацијената обољењем периферних артерија кретала од 10% 

до 17,9% и такође корелира са степеном тежине болести периферних артерија. 

(17,213,214,215)   

 У већини студија које су обухватиле пацијенте који имају болест 

периферних артерија, пацијенти са атријалном фибрилацијом су били старији и 

чешће су имали дијабетес мелитус у односу на пацијенте без атријалне 

фибрилације. (17,213,215) У великој студији Goto и сарадника (7716 пацијената 

са обољењем периферних артерија) није постојала значајна разлика у погледу 

дијабетес мелитуса између пацијената са и без атријалне фибрилације. (14) У 

овом истраживању, за разлику од других студија, пацијенти са атријалном 

фибрилацијом су ређе имали шећерну болест у односу на пацијенте без 

атријалне фибрилације (41,3% vs 72,0%, р=0,00) што се вероватно може 

објаснити тиме да се због лошије гликорегулације компликације код наших 

пацијената јављају раније у односу пацијенте у развијеним земаљама.   

 Пацијенти са атријалном фобрилацијом у овом истраживању су значајно 

ређе били пушачи у односу на пацијенте који нису имали атријалну 

фибрилацију. Oво је у складу са студијом  Wasmer-а и сарадника (41882 

пацијената са обољењем артерија доњих екстремитета), студијом Winkel-a и 



67 
 

 

сарадника (3753 пацијената са симптоматским обољењем периферних 

артерија)  као и великом студијом која је обухватила пацијенте са 

атеротромбозом. (17,213,214) Будући да су пацијенти са атријалном 

фибрилацијом били старији, мања учесталост пушача у овој групи пацијената са 

обољењем артерија доњих екстремитета се вероватно делом може објаснити 

дужим животним веком непушача.  

 Премда су код пацијената са атријалном фибрилацијом, у односу на 

пацијенте који нису имали атријалну фибрилацију у овом истраживању, чешће 

били присутни други фактори ризика (хипертензија и хиперлипидемија) 

разлика није била статистички значајна. За разлику од овог истраживања, у 

студији  Wasmer-а и сарадника фактори ризика  за кардиоваскуларне болести 

су чешће били присутни код пацијената са атријалном фибрилацијом. (17) 

Узрок томе је вероватно већа хомогеност пацијената у овом истраживању тј. 

сви пацијенти у овом истраживању су имали критичну исхемију за разлику од 

студије Wasmer-а и сарадника која је обухватила пацијенте са свим стадијума 

болести периферних артерија по Rutherford-y. (17) Одсуство разлике 

учесталости хиперхолестеролемије између пацијената са и без атријалне 

фибрилације у овом истраживању је у складу са резлтатима студије Winkel-a и 

сарадника у коју су укључени пацијенти са симптоматском атеротромбозом али 

су за разлику од овог истраживања пацијенти са атријалном фибрилацијом у 

студији Winkel-a и сарадника чешће имали хипертензију. (213) Слично 

резултатима Winkel-a и сарадника пацијенти са атријалном фибрилацијом у 

овом истраживању су чешће имали хроничну срчану инсуфицијенцију и аортну 

стенозу у односу на пацијенте без атријалне фибрилације. (213) У овом 

истраживању пацијенти са атријалном фибрилацијом су значајно чешће имали 

мождани удар пре ампутације  док се учесталост претходног инфаркта 

миокарда у ове две групе пацијената ниje значајно разликовалa. У студији 

Winkel-a и сарадника није постојала статистички значајна разлика у погледу 

претходног можданог удара и инфаркта миокарда код пацијената са 
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атријалном фибрилацијом што се вероватно може објаснити чињеницом да су 

укључени пацијенти старости 45 и више година са једним или више фактора 

ризика за атеротромбозу или симптоматским обољењем периферних артерија 

па је и број пацијената са атријалном фибрилацијом био мањи. Као и у студији 

Winkel-a и сарадника, ни у овом истраживању није било разлике у погледу 

претходних интервенција на каротидним артеријама, реваскуларизације 

миокарда (хируршке или перкутане) и реваскуларизације на артеријама доњих 

екстремитета. (213) 

 Подаци до сада објављених студија указују да упркос повећаном ризику 

од тромбоемболизма скоро половина пацијената са атријалном фибрилацијом 

и потврђеном атеротромбозом или са више фактора ризика за атеротромбозу 

не добија оралну антикоагулантну терапију према препорукама.  (14,213,214) И 

у овој студији само 54% пацијената са атријалном фибрилацијом је добијало 

оралну антикоагулантну терапију иако су према CHA2DS2-VASc  скору сви 

пацијенти имали висок ризик од можданог удара. Овај број је идентичан 

резултатима студије  Ruff-a и сарадника (54,2%), сличан резултатима студије 

Winkel-a и сарадника (60,7%) а мањи је у поређењу са нашим регионом. 

(213,214,241) За разлику од нашег истраживања, сви пацијенти (100%) са 

атријалном фибрилацијом у студији Vrsalovic-а и сарадника су добијали оралну 

антикоагулантну терапију. (215) Разлози недовољне тромбопрофилаксе код 

пацијената са атријалном фибрилацијом у овом истраживању су вероватно 

бројни, и од стране лекара и пацијената. Према репорукама, пацијенти који 

имају болест периферних артерија треба да престану да пуше, треба да имају 

вредности крвног притиска  ≤140/90 mmHg и  LDL холестерол <1,8 mmol/l. Код 

пацијената који имају симптоматску болест периферних артерија индикована је 

антитромбоцитна терапија. Блокатори ß рецептора нису контраиндиковани 

код пацијената који имају болест периферних артерија и могу се дати у случају 

коронарне болести и/или срчане инсуфицијенције. (147) Претходне студије су 

показале да пацијенти који имају болест периферних артерија у великом броју 
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не добијају терапију према препорукама за ову болест. (213,214) Резултати овог 

истраживања, на мањем броју пацијената, потврђују досадашње резултате за 

АСЕ инхибиторе, блокаторе бета рецептора, диуретике, нитрате, калцијумске 

антагонисте али је приметно да је много мањи број пацијената у овом 

истраживању добијао антитромбоцитне лекове (67,0%) и статине (42,9%). За 

разлику од пацијената који нису имали атријалну фибрилацију, пацијенти са 

атријалном фибрилацијом у овом истраживању су чешће добијали диуретик и 

нитрат што објашњава чињеница да су значајно чешће имали хроничну срчану 

инсуфицијенцију. Ово може утицати на атријалну фибрилацију јер су статини 

као и инхибитори ангиотензин конвертујућег ензима и блокатори рецептора за 

ангиотензин „upstream“ терапија за атријалну фибрилацију. (1) 

 Meрење квалитета живота подразумева мерење субјективног доживљаја 

утицаја болести на психолошки, емоционални и физички домен свакодневног 

живота. Стога постаје све значајнија мера клиничког исхода пацијената са 

атријалном фибрилацијом јер се у последње време ставља нагласак на активно 

учествовање пацијента у доношењу одлука у лечењу ове аритмије. 

(132,185,186,187) Све ставке упитника AF-Qol-18  попунило је 42 (91,3%) што је 

слично броју пацијената приликом клиничке валидације овог упитника 

(89,4%). (231) Такође, већи број пацијената слично студији Arribas и сар., није 

одговорио на ставке у димензији сексуална активност (19,0%), два пацијента 

(4,8%) су имала скор 0 („floor effect“) у димензији сексуална и физичка 

активност и један пацијент (2,4%) је имао скор 100 („ceiling effect“) у димензији 

сексуална активност. (231) Пацијенти у овом истраживању су имали најмање 

вредности скора у димензији физичка (50,0) и сексуална активност (50,0) а 

најбољу у психолошкој димензији (64,3). Вредности скора димензије физичка и 

сексуална активност у овом истраживању су у корелацији са нижим 

вредностима ових димензија у односу на пацијенте након годину дана од 

акутног инфаркта миокарда. (231) Познато је да пацијенти са атријалном 

фибрилацијом могу имати проблеме као што су анксиозност и депресија. 
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(242,243) Показано је да су значајно лошији AF-Qol-18  скор у психолошкој 

димензији имали пацијенти са симптома (палпитације, нелагодност у грудима 

или диспнеом) у односу на пацијенте без симптома. (231) И у недавно 

објављеној студији која је евалуирала квалитет живота пацијената са 

перзистентном, перманентном и пароксизмалном упитником AF-Qol-18  је 

показано да је тип атријалне фибрилације утицао само на квалитет живота у 

психолошкој димензији. Наиме, пацијенти са дужим трајањем болести, 

нарочито перманентном атријалном фибрилацијом који су имали мање 

симптоматских епизода су имали бољи квалитет живота у психолошкој 

димензији што је случај и у овом истраживању у којем је већина пацијената 

асимптоматска. (231,244) Утицај пола на квалитет живота пацијената са 

атријалном фибрилацијом је процењиван у неколико студија генеричким 

инструментима. (245,246,247) У овим студијама жене су  значајно чешће имале 

симптоматску атријалну фибрилацију и значајно лошији квалитет живота, 

нарочито у домену физичка способност. Осим лошијег скора у домену физичка 

способност, особе женског пола са атријалном фибрилацијом су имале значајно 

лошији скор и у димензији сексуална активност као и лошији укупни скор у 

односу на особе мушког пола. За сада нема довољно доказа из објављених 

студија о повезаности квалитета живота са конверзијом у синусни ритам. У до 

сада највећој студији са 1376 пацијената (AF-CHF студија), дуже трајање 

синусног ритма је било повезано са само умереним побољшањем квалитета 

живота. (248) У SAFE-T студији у коју је било укључено 1180 пацијената, 

одржавањe синусног ритма је било удружено са побољшањем квалитета 

живота. (249) У овом истраживању које је обухватило мали број пацијената није 

постојала статистички значајна разлика у скоровима димензија и укупном 

скору упитника AF-Qol-18  између пацијената код којих је постигнута контрола 

ритма и оних код којих није.  

 Mорталитет након ампутације доњег екстремитета због болести 

периферних артерија је веома висок. То се углавном приписује чињеницама да 
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је већина ових  пацијената у старијој животној доби са више значајних 

коморбидитета. (212) Иако је морталитет ових пацијената висок, варира од 

студије до студије. Варијабилност морталитета се већим делом може објаснити  

различитим критеријумима за укључивање у студије (узрок ампутације, ниво 

ампутације, укључивање пацијената након обостране ампутације). Током 

просечном периода праћења од 24 месеца укупни морталитет пацијената са 

ампутацијом доњег екстремитета је био 22,7% (64 пацијента). Најчешћи узрок 

смрти пацијената у овом истраживању је био кардиоваскуларни (у 85,9% 

случајева) а знатно ређе узрок смрти су били малигнитет (6,3% случајева), 

инфекција (4,7% случајева) и дијабетична кетоацидоза (3,1% случајева). Иако је 

у овом истраживању смрт од кардиоваскуларних узрока била чешћа код 

пацијената са атријалном фибрилацијом у односу на пацијенте без атријалне 

фибрилације, разлика није била статистички значајна. Такође, пацијенти са 

атријалном фибрилацијом су имали 1,8 пута већи ризик од кардиоваскуларног 

морталитета у односу на пацијенте који нису имали атријалну фибрилацију али 

то није било статистички значајно иако је постојао тренд ка статистичкој 

значајности (p=0,06). Релативно мали број укључених пацијената би могао 

објаснити изостанак значајне повезаности атријалне фибрилације са 

кардиоваскуларним морталитетом у дугорочном праћењу ових пацијената. 

Једини независни предиктор повезан са морталитетом у овом истраживању је 

била старост што се слаже са подацима више студија. (250)  

 У овом истраживању нежељене кардиоваскуларне догађаје током 

дугорочног праћења је имало 23,8% пацијената: 9,6% пацијената је имало нову 

ампутацију доњег екстремитета, 8,9% пацијената  акутни инфаркт миокарда и 

6,4% пацијената исхемијски мождани удар. Показано је да је код пацијената у 

овој студији атријална фибрилација била удружена са 2,3 пута већим ризиком 

од кардиоваскуларних догађаја током двогодишњег праћења. У неколико 

студија у које су укључени пацијенати са критичном исхемијом доњег 

екстремитета, атријална фибрилација је удружена са већим ризиком од 



72 
 

 

морталитета као и нежељених кардиоваскуларних догађаја укључујући 

ампутацију доњег екстремитета. (14,17,213,214) У литератури нема података о 

кардиоваскуларним догађајима у дугорочном праћењу пацијената са обољењем 

периферних артерија након ампутације доњег екстремитета.  Због малог броја 

пацијената са атријалном фибрилацијом у овом истраживању није било могуће 

поређење инциденце појединачних кардиоваскуларних догађаја током 

дугорочног праћења између групе пацијената са и без атријалне фибрилације. У 

студији Mohammedi-a и сарадника у коју је укључено 1067 пацијента са типом 1 

шећерне болести, пацијенти са ампутацијом доњег екстремитета којих је било 

99(9,3%) током дугорочног праћења су имали  већи ризик од акутног инфаркта 

миокарда и можданог удара у односу на пацијенте без ампутације. (251) У 

великој студији Wasmer и сарадника у коју су укључени пацијенти који су 

имали симптоматску болест артерија доњих екстремитета, атријална 

фибрилација је била независни предиктор ампутације и можданог удара. (17)  

Winkel  са сардницима је показао да су пацијенти са  атријалном фибрилацијом 

имали 1,5 пута већи ризик од кардиоваскуларних догађаја  у односу на 

пацијенте који су имали симптоматско обољење периферних артерија а нису 

имали атријалну фибрилацију. (213) У овој студији, као и у студији  Wasmer и 

сарадника и Winkel-а и сарадника, дијабетес мелитус је био други независни 

предиктор повезан са кардиоваскуларним догађајима током двогодишњег 

праћења. (17,213) 

 Ова студија има неколико ограничења. Нису били доступни подаци о 

типу атријалне фибрилације (пароксизмална, перзистентна и перманентна) 

али то нема велики клинички значај обзиром да је тромбоемболијски ризик 

сличан без обзира на тип атријалне фибрилације као и то да су сви пацијенти са 

атријалном фибрилацијом имали висок ризик од можданог удара према 

CHA2DS2-VASc скору.  Такође, нису били доступни подаци о евентулној 

имплементацији стратегије контроле ритма као и проценту времена у 

терапијском INR-у код пацијената који су узимали оралну антикоагулантну 
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терапију. Осим тога, нијe било података о новонасталој атријалној фибрилацији 

током периода праћења. 
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6. Закључци 

 

1. Учесталост атријалне фибрилације у пацијената са ампутацијом доњег 

екстремитета због болести периферних артерија је 16,3%. 

2. Периферни тромбоемболизам је био узрок ампутације доњег екстремитета 

код 6,5% (3/46) пацијената са атријалном фибрилацијом. 

3. Пацијенти са ампутацијом доњег екстремитета и атријалном фибрилацијом 

су значајно старији, значајно чешће имају хроничну срчану инсуфицијенцију и 

валвуларну болест срца а ређе дијабетес мелитус у односу на пацијенте без 

атријалне фибрилације.  

4. Сви пацијенти са атријалном фибрилацијом имају висок ризик од можданог 

удара и у преко две трећине случајева повећан ризик од крварења.  

5. Оралну антикоагулантну терапију је примало само нешто више од половине 

пацијената (54,1%) са атријалном фибрилацијом.  

6. Атријална фибрилација је удружена са 2,3 пута већим ризиком од нежељених 

кардиоваскуларних догађаја током дугорочног праћења. 
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Прилози 

    Прилог 1. Упитник AF-QoL-18  

 

Име и презиме ___________________________________________________ 
 

Број здравственог картона ___________________      Датум  _____/_____/________ 
 

 

 
 

Упитник за процену квалитета живота AF-Qol-18 

Следеће тврдње се односе на то како се осећате и шта мислите у вези са аритмијом 

(атријална фибрилација). Ваши одговори ће нам омогућити да сазнамо како се 

осећате и како се болест одражава на Ваше редовне активности у току последњих 30 

дана. Испод сваке тврдње се налази могући одговор. Молимо Вас да пажљиво 

прочитате сваку тврдњу. Након читања, обележите X поред опције која најбоље 

описује Ваше стање. 

У овом упитнику нема тачних или нетачних одговора. Желимо само да знамо какве 

последице има аритмија (атријална фибрилација) на Ваше здравље.  

 

 Време почетка  :  

                                                      Сати       Mинути 
 

Због аритмије (атријалне фибрилације)... 

 

1. Имам негативне мисли о будућности. 

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

 



 

 

2. Осећам се депресивно када приметим да се замарам.  

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

 

3. Бојим се да не добијем изненадну тахикардију (убрзани рад срца). 

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

 

 

4. Осећам се депресивно када помислим да ће моја болест трајати до краја 

живота.   

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

 

 

5. Бојим се бола или да ћу имати срчани удар. 

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 



 

 

 

 

6. Оно што ми највише смета је осећај беспомоћности у току аритмије.  

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

  

7. Бојим се да ће ми се стање погоршати.   

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

 

8. Када се бавим физичким активностима (трчање,тенис,пливање...) осећам 

се уморније него иначе.    

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

 

9. Престао сам да се бавим физичким активностима. 

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 



 

 

 

 

10. Када ходам пола сата заморим се и морам да се одморим.  

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

   

11. Заморим се када брзо ходам.  

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

  

     12. Тешко ми је да изађем из куће да било шта урадим.   

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

  

13. Смета ми што нешто не могу да урадим, желео бих али моје тело не може.   

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

 



 

 

 

  

14. Болест ми је смањила квалитет живота. 

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

 

15. Био сам виталнији пре него што ми је дијагностикована ова болест. 

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

  

16. Дошло је до промена у мом сексуалном животу због лекова које узимам.   

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

  

17. Моји сексуални односи су ређи у поређењу са периодом пре постављања 

дијагнозе. 

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 



 

 

 

 

18. Бојим се да ће ми срце експлодирати током сексуалног односа. 

У потпуности се слажем............................ 

Углавном се слажем................................... 

      Не знам.......................................................  

      Углавном се не слажем ............................. 

      У потпуности се не слажем ...................... 

  

  

              Време завршетка   :  
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4. Autorstvo - nekomercijalno - deliti pod istim uslovima

5. Autorstvo - bez prerade

6. Autorstvo - deliti pod istim uslovima

(Molimo dazaokrulite samo jednu od Sest ponudenih licenci, kratak opis licenci dat je

na poledini lista).

Potpis doktoranda

U Beogradu, 16.11.2016.
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