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p  Uvod
Drugi najčešći uzrok mortaliteta i dugoročnog inva-

liditeta je moždani udar (MU) te ga doživi oko 26 milijuna 
ljudi godišnje (1). Oko 73 − 86 % moždanih udara čine ishe-
mijski moždani udar, 8 – 18 % čini hemoragijski moždani 
udar, dok je preostali udio neodređen, a uslijed neprovođe-
nja dijagnostičke obrade ili obdukcije nakon jasne kliničke 
slike (2). Ishemijski moždani udar nastaje kao posljedica 
ateroskleroze krvnih žila cerebralne cirkulacije, okluzije 
malih krvnih žila i embolizacije iz aorte ili srca (3).

Uzroci moždanog udara porijeklom iz srca
Embolija kao etiološki čimbenik moždanom udaru je u 
najvećem udjelu srčanog podrijetla. U anglosaksonskoj 
literaturi postoji termin cardioembolic stroke koji idealno 
jednom riječju opisuje uzrok i bolest, dok u duhu hrvat-
skog jezika još uvijek ne postoji jednoznačan naziv za isti. 
Doslovno prevedeno, mogli bismo reći da je riječ o srčano-
embolijskome moždanom udaru, odnosno u slobodnijem i 
širem nazivu, o moždanom udaru srčane geneze. Oko 20 % 
svih moždanih udara su srčane etiologije (točnije 14 − 30 
%), odnosno nastaju kao posljedica bolesti srca (4) (slika 
1.). Najčešći je uzrok tromboembolijski incident uslijed 
formiranja krvnog ugruška u jednoj od srčanih šupljina, 
na umjetnim zaliscima, primarnim srčanim tumorima, ili 
rjeđe, embolija vegetacijom u sklopu endokarditisa, ili pa-

radoksalna tromboembolija iz venskog sustava kroz otvo-
reni foramen ovale (5).

Patofiziološki, embolus može biti formiran od osnovnih sa-
stavnih dijelova krvi (krvne stanice, fibrin) kada govorimo 
o tromboembolijskom incidentu, ili od drugih komponenti 
koje nisu u fiziološkim uvjetima prisutne u cirkulaciji (na-
kupine bakterija, dijelovi aterosklerotskog plaka, kalcifika-
ti, strani materijal…) (6).
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Tromboembolijski incidenti
Osnovni preduvjet stvaranju embolusa je stvaranje trom-
ba. Da bi tromb nastao, trebaju biti zadovoljeni uvjeti već 
davno poznati kao Virhowljeva trijada, a to su: staza krvi, 
hiperkoagulabilnost i ozljeda endotela (7). U kontekstu srca 
dovoljno je da je samo jedan od navedena tri čimbenika ak-
tivan da bi trombogeneza bila započeta.
Anatomski, tromb se može formirati u bilo kojem dijelu 
srca, atriju, ventrikulu ili na zaliscima.
Uzroci formiranja tromba u pojedinim srčanim šupljinama 
i zaliscima navedeni su u tablici 1.
Treba napomenuti kako su valvularni embolijski incidenti 
najrjeđe tromboembolijski, već je embolizacija centralnoga 
živčanog sustava uzrokovana vegetacijom u sklopu infek-
tivnog ili neinfektivnog endokarditisa, kalcificiranim pla-
kom u sklopu aortne stenoze ili rupturiranim ateromom iz 
uzlazne aorte (8).

Dijagnostika – kardiološka obrada 
bolesnika s moždanim udarom
Dijagnoza moždanog udara postavlja se prvenstveno kli-
nički, a potom neuroradiološki. Etiologiju moždanom 
udaru pronalazimo na temelju anamneze, čimbenika ri-
zika, kliničke slike, laboratorijskih nalaza, a potom i već 
specifičnijih pretraga. S kardiološke strane, anamneza je 
prvi korak koji može izazvati sumnje na kardioembolijski 
moždani udar. Podatak o „preskakivanju i lupanju srca“, 
poznata fibrilacija atrija, preboljeli srčani infarkt ili učinjen 
kardiokirurški zahvat svakako su podaci na temelju kojih 
će se usmjeriti daljnja obrada. Sama dislipidemija i arterij-
ska hipertenzija, bez srčane simptomatologije, nisu indika-
cija za široku kardiološku obradu.
Svim bolesnicima s moždanim udarom nužno je snimiti 
elektrokardiogram (EKG). Može se reći da je EKG kamen 
temeljac kardiološke obrade bilo koje bolesti, neurološke, 
kirurške ili internističke. Kako je najčešći kardiogeni uzrok 
moždanog udara fibrilacija atrija (AF), jasno je da je i prili-
kom obrade bolesnika s moždanim udarom EKG jedna od 
prvih i osnovnih pretraga (1, 4, 5). Ako je u elektrokardio-
gramu zabilježena fibrilacija atrija, a bolesnik nema karo-
tidnu bolest te nije uzimao antikoagulantnu terapiju, jasan 
je uzrok moždanom udaru, a i da je multifaktorijalan, dalj-

nja, žurna, specifična obrada nije nužna jer je liječenje isto 
(sekundarna prevencija antikoagulantnom terapijom) (7). 
Ako postoji konkomitanta karotidna bolest i fibrilacija atri-
ja, antikoagulantna i antitrombocitna terapija postaje veći 
izazov, jednako kao i otkrivanje uzroka moždanom udaru.
Ako je EKG uredan, tada je uputno učiniti 24-satno konti-
nuirano monitoriranje srčanog ritma (holter EKG-a) u svr-
hu otkrivanja paroksizmalne fibrilacije atrija ili drugih po-
remećaja ritma koji bi bili uzrok moždanom udaru. S druge 
strane, patološki elektrokardiogram nam nameće daljnju 
kardiološku obradu, primjerice, transtorakalni (TTE) ili 
transezofagealni (TEE) ultrazvuk srca (5, 7).
Transtorakalnim ultrazvukom srca prikazuje se funkcija i 
morfologija srčanih šupljina i zalistaka. Najčešća indikacija 
za ultrazvuk srca u bolesnika s pretrpjelim moždanim uda-
rom je sumnja na kardio-cerebralnu embolizaciju (izuzev 
AF-a), a koja je postavljena na temelju kliničke slike, labora-
torijskih nalaza i elektrokardiograma (posebice ako postoje 
EKG značajke konzistentne s aneurizmom lijeve klijetke ili 
hipertrofijom lijeve klijetke). Indikaciju postavlja kardiolog. 
Transtorakalnim ultrazvukom prikazuje se kalcificirana 
valvula, ventrikularni tromb ili intrakardijalni tumor kao 
mogući uzrok moždanog udara. Rijetko, ali se ponekad i 
transtorakalnim ultrazvukom srca može vidjeti i endokar-
ditička vegetacija ili intimalni flap u uzlaznoj aorti u sluča-
ju disekcije aorte (9, 10). Transezofagealni ultrazvuk srca ko-
ristimo za ciljani pregled određene strukture; dominantno za 
isključenje ili potvrdu endokarditisa i PFO-a, premda je tran-
skranijalni dopler krvnih žila uz primjenu agitirane fiziološ-
ke otopine, odnosno bubble test, puno osjetljiviji i specifičniji 
za postavljanje dijagnoze PFO-a kao uzroka moždanog uda-
ra. Oko 25 % populacije ima perzistentni foramen ovale (11). 
Velik dio bolesnika s preboljelim moždanim udarom ima 
„slučajni“ PFO, što znači da je isti nađen u sklopu obrade, 
ali nije uzrok inzultu. Vrlo je teško odrediti je li kriptogeni 
moždani udar direktno povezan s izvorištem embolusa u 
venskom sustavu (4 − 5 % svih moždanih udara povezano 
je s PFO-om) (12). U ovom slučaju anamneza je od presudne 
važnosti. Kako paradoksalna embolija u cerebralni krvotok 
po definiciji znači postojanje tromba u venskoj cirkulaciji, 
posebnu pažnju treba usmjeriti ciljanim pitanjima je li po-
javi neuroloških smetnji prethodio pokret koji bi povećao 
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TABLICA 1. Uzroci nastanka tromba prema anatomskoj lokalizaciji

ATRIJ VENTRIKUL VALVULA OSTALO

fibrilacija atrija aneurizma mehanički zalistak perzistentni foramen ovale

undulacija atrija ožiljak Lamblove ekrescence  

miksom HFrEF   

mitralna stenoza tumor   

 trauma/nagnječenje   



Medicus 2022;31(1):71-76

intraabdominalni tlak (valsalvini manevri), zaduha, duže 
sjedenje, oteklina jedne noge ili čak i podatak o tome ima 
li bolesnik opstrukciju disanja u spavanju (zbog povećanja 
desno-lijevog pretoka tijekom faza apneje). Ako se svi rani-
je navedeni anamnestički podaci ne uklapaju u kliničku 
sliku, malo je vjerojatno kako je PFO uzrok kriptogenome 
moždanom udaru, te ako se isti slučajno nađe, kardiološko 
perkutano liječenje zapravo nema koristi (13).

Liječenje
Liječenje svake bolesti je primarno etiološki. Liječi se os-
novna bolest, a time se liječe i preveniraju komplikacije 
koju osnovna bolest uzrokuje.
Najčešći uzrok kardiogenoga moždanog udara je fibrilacija 
atrija (4, 5, 14). Liječenje fibrilacije atrija uključuje dominan-
tno antiaritmijsku terapiju s ciljem čim duljeg održavanja 
u stabilnome sinusnom ritmu, a ako je bolesnik adekvatan 
kandidat, dolazi u obzir i ablacijsko liječenje (15). Drugi se-
gment koji je veoma bitan je antikoagulantna terapija. Svi 
bolesnici s paroksizmalnom fibrilacijom atrija moraju imati 
antikoagulans u terapiji (samo je duljina trajanja uzimanja 
antikoagulansa različita, ovisno o CHADS2VASC2 score-u, 
a u svrhu prevencije neželjenih tromboembolijskih incide-
nata). CHADS2VASC2 score > 2 kod muškaraca i > 3 kod žena 
indicira trajnu antikoagulantnu terapiju (najčešće doživot-
na, osim u rijetkim slučajevima kada se bolesnicima učini 
ili kirurška amputacija aurikule lijevog atrija ili se aurikula 
okludira kada nema potrebe za uzimanjem antikoagulan-
tne terapije zbog fibrilacije atrija). Ako je CHADS2VASC2 
score ispod navedenih granica, tada se individualno pro-
cjenjuje uvođenje iste, ali svim bolesnicima nakon paro- 
ksizmalne fibrilacije atrija koja je terminirana (bilo medi-
kamentozno, bilo spontano ili elektrokardioverzijom) nuž-
no je preporučiti antikoagulantnu terapiju u trajanju od 4 
tjedna, a u svrhu prevencije neželjenih tromboembolijskih 
incidenata. Smatra se kako se više od 70 % moždanih udara 
može prevenirati pravovremenim uvođenjem antikoagu-
lantne terapije u bolesnika s fibrilacijom atrija, tim više jer 
je dokazano kako sama pojava fibrilacije atrija, nevezano uz 
dob i spol, povećava rizik od pojave moždanog udara za 3 
do 5 puta (14, 15).
Smatra se da 80 % embolusa s ishodištem u lijevom srcu za-
vrši u cerebralnoj cirkulaciji, a svega 20 % u sistemskoj (16), 
stoga je primarni cilj liječenja prevencija moždanog udara. 
Kada je bolesnik već prebolio moždani udar, liječenje anti-
koagulantnom terapijom primjenjuje se u cilju sekundarne 
prevencije istoga.
U današnje vrijeme sve se više primjenjuju direktni antiko-
agulansi (DOAK) s fiksnom dozom, prilagođenom bolesni-
kovoj dobi i bubrežnoj funkciji, a sve manje varfarin koji je 
dugi niz godina primjenjivan u kliničkoj praksi. Smjernice 
Europskoga kardiološkog društva također savjetuju primje-

nu DOAK-a jer su sigurniji, s manje krvarenja i jednostavniji 
su za primjenu (17). Tako na našem tržištu postoje dabiga-
tran, kao direktni inhibitor trombina, te apiksaban, riva-
roksaban i edoksaban kao inhibitori aktiviranog faktora X. 
Treba napomenuti kako su isti indicirani za nevalvularnu 
fibrilaciju atrija, ali ne i valvularnu. Valvularna fibrilaci-
ja atrija je ona fibrilacija atrija koja nastaje kao posljedica 
stenoze mitralnog zaliska, stoga se bolesnicima s umjereno 
teškom i teškom mitralnom stenozom i fibrilacijom atrija 
preporučuje varfarin, kao i svim bolesnicima s mehanič-
kim srčanim zaliskom (18).
Bolesnicima koji imaju apsolutnu kontraindikaciju za uzi-
manje antikoagulantne terapije, a imaju indikaciju za istu 
uslijed fibrilacije atrija, može se perkutano zatvoriti auriku-
la lijevog atrija (15).
Ne smije se zaboraviti da acetilsalicilna terapija kao mono-
terapija u bolesnika s fibrilacijom atrija ne može i ne smije 
biti preporučena u svrhu prevencije moždanog udara. Ace-
tilsalicilna kiselina ne pruža zaštitu u prevenciji moždanog 
udara, a značajno povisuje rizik od krvarenja. Sukladno 
preporukama Europskoga kardiološkog društva takva mo-
noterapija je štetna (15).
Uz obaveznu antikoagulantnu terapiju u bolesnika s fibrila-
cijom atrija, oni koji imaju značajnu karotidnu bolest koju 
je potrebno liječiti perkutanom intervencijom, potrebno 
je uvesti i dvojnu antitrombocitnu terapiju (acetilsalicilna 
kiselina i klopidogrel) tijekom nekoliko dana, nakon čega 
se izostavlja jedan od antitrombocitnih lijekova (najčešće 
klopidogrel). Duljina primjene antikoagulansa (DOAK ili 
varfarin) i acetilsalicilne kiseline još uvijek nije jasno defi-
nirana te ne postoje smjernice za liječenje takvih bolesnika, 
već je procjena duljine terapije individualna i ovisi o samom 
bolesniku i komorbiditetima (19).
Bolesnici sa srčanim zatajivanjem imaju 3 puta veći rizik 
za pojavu moždanog udara u odnosu na opću populaciju 
(4, 17). Kardiomiopatija s niskom istisnom frakcijom lijeve 
klijetke, bilo koje etiologije, kao i aneurizma lijeve klijetke, 
zbog oštećenja endokarda i relativne staze krvi u klijetki 
nerijetko su uzrok nastanka tromba u lijevoj klijetki. Takav 
tromb također može biti ishodište i uzrok moždanom uda-
ru. Liječenje je usmjereno k liječenju kardiomiopatije kao 
takve te uvođenju antikoagulantne terapije (20). U bolesni-
ka s kardiomiopatijom i trombom u lijevoj klijetki, a koji su 
još uvijek u sinusnom ritmu, lijek izbora je ipak varfarin, 
dok oni koji imaju bilo koji oblik fibrilacije atrija, po regresiji 
tromba, može se uvesti i DOAK (21).
Moždani udar koji je uzrokovan embolusima koji nisu trom-
boembolusi, ne zahtijeva antikoagulantnu terapiju, osim 
ako ne postoji druga indikacija za istu. Tako moždani udar 
koji nastaje kao posljedica endokarditisa liječi se simpto-
matski, a endokarditis se liječi ciljano, konzervativno (me-
dikamentozno) ili kirurški, jednako kao i tumori srca i kalci-
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ficirani zalisci (18). Ako je uzrok moždanom udaru otvoreni 
foramen ovale, postoje dva modaliteta liječenja. Jedan je 
konzervativan pristup, medikamentozni, tada se preporu-
čuje dugoročna antikoagulantna terapija, po mogućnosti 
DOAK (11, 13). Drugi modalitet liječenja je perkutano zatva-
ranje istoga, transfemoralnim, venskim pristupom gdje se 
na mjesto otvorene ovalne fose postavi okluder i na taj se 
način prevenira ponovni neželjeni cerebrovaskularni inci-
dent. Takvi bolesnici ne trebaju uzimati antikoagulantnu 
terapiju. Često postoji dilema trebaju li takvi bolesnici uzi-
mati antikoagulantnu ili antitrombocitnu terapiju. Uzevši u 
obzir patofiziološki mehanizam nastanka moždanog udara 
povezanog s PFO-om, te ako je preduvjet nastanku takvoga 
moždanog udara postojanje tromba u venskom sustavu, li-
ječenje ne može i ne smije biti antitrombocitnim lijekovima 
jer oni nisu lijek izbora za liječenje bilo kakvog oblika trom-
boze niti je dokazana njihova efikasnost (22).

Sindrom kardiocerebralnog infarkta
U posljednje vrijeme sve se više govori o konkomitantnome 
srčanom i moždanom udaru. Naime, oko 20 % bolesnika 
koji imaju moždani udar, imaju i koronarnu bolest. Velik je 
broj bolesnika koji nakon ishemijskoga moždanog udara ra-
zviju srčani infarkt, odnosno onih koji vrlo brzo nakon srča-
nog infarkta razviju ishemijski moždani udar (23). Iz ovog 
je razvidno kako bilo koje akutno cerebralno zbivanje može 
uzrokovati akutno kardiološko zbivanje iako patofiziološki 
mehanizam još uvijek nije u potpunosti jasan. Navedena 
pojava naziva se sindrom kardiocerebralnog infarkta.
Sindrom kardiocerebralnog infarkta možemo definirati 
kao primarnu bolest jednog organa (srca ili mozga) koja re-
zultira bolešću drugog organa (srca ili mozga, ili pak i srca 
i mozga).

Postoje tri tipa ovog sindroma:
–  tip I – pojava srčanog infarkta i moždanog udara u isto 

vrijeme
–  tip II – akutni moždani udar nakon recentno preboljelo-

ga srčanog infarkta
–  tip III – akutni srčani infarkt nakon recentno prebolje-

loga moždanog udara.
Najveći izazov kliničarima je tip I jer se nameće pitanje koju 
bolest prvo liječiti. Jasno je kako je pristup takvom bolesni-

ku multidisciplinaran te odluka o načinu liječenja ide po-
naosob, ovisno o hemodinamskim pokazateljima bolesni-
ka, dobi, komorbiditetima. Američko kardiološko društvo i 
Američko neurološko društvo objavili su 2018. smjernice o 
liječenju bolesnika sa sindromom kardiocerebralnog infar-
kta (24). Liječenje je konkomitantno, u svrhu liječenja obje 
bolesti u isto vrijeme; inicijalno primjenom fibrinolitičke 
terapije, odnosno alteplaze u dozi koja se primjenjuje za 
liječenje ishemijskoga moždanog udara, a potom slijedi far-
makoinvazivni pristup liječenja srčanog infarkta; 24 sata 
nakon primjene fibrinolize bolesnik se podvrgava perkuta-
noj koronarnoj intervenciji. Ako postoji kontraindikacija za 
primjenu fibrinolize ili je bolesnik hemodinamski nestabi-
lan, preporučuje se primarna perkutana koronarna inter-
vencija za bolesnike sa srčanim infarktom sa ST elevacijom 
i rani invazivni pristup za one koji imaju srčani infarkt bez 
ST elevacije (24).

Zaključak
Oko jedne četvrtine moždanih udara su kardijalne etiolo-
gije. Na takav moždani udar prvenstveno treba posumnja-
ti kod bolesnika s preboljelim srčanim udarom, poznatom 
kardiomiopatijom i valvularnom bolešću ili kod onih koji 
nemaju uredan elektrokardiogram. Kod mladih ljudi s mul-
tiplim ishemijskim promjenama kortikalno (subkortikalna 
ishemija upućuje na lakunarni moždani udar koji je poslje-
dica okluzije malih krvnih žila, najčešće aterosklerozom) (1, 
6), treba razmišljati o kardioembolizacijskome moždanom 
udaru, uključujući i PFO. Premda se u posljednje vrijeme 
sve više govori o PFO-u kao uzroku moždanog udara, sama 
verifikacija PFO-a najčešće je slučajna, a bez korelacije ana-
mneze o Valsalvinom manevru koji je prethodio možda-
nom udaru ili bez konkomitantne plućne embolije ili dubo-
ke venske tromboze, vjerojatnost kriptogenoga moždanog 
udara povezanog s PFO-om je minimalna, a perkutano lije-
čenje je besmisleno. Bolesnicima kojima se sumnja na mož-
dani udar povezan s PFO-om inicijalno bi trebalo napraviti 
transkranijalni dopler s bubble testom prije transezofage-
alnog ultrazvuka srca jer je osjetljiviji i specifičniji (11). Za 
kraj, kako je fibrilacija atrija najčešći srčani uzrok inzultu, 
ovdje vrijedi staro pravilo: „bolje je spriječiti nego liječiti“, 
pravovremenim otkrivanjem fibrilacije atrija i uvođenjem 
antikoagulantne terapije.
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