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Apstrakt

Mozdani udar (MU) ili cerebrovaskularni inzult (CVI), koji se moze definirati kao disfunk-
cija mozga koja nastaje zbog poremecaja protoka krvi kroz mozak, predstavlja drugi najcesci
uzrok smrti odraslih u svjetskoj populaciji (1). MU pogada 33 miliona ljudi svake godine u
svijetu, a jedna tre¢ina MU deSava se u zemljama u razvoju. Demencija nakon mozdanog
udara (post-stroke dementia / PSD) ili kognitivno ostecenje nakon mozdanog udara (post-
stroke cognitive impairment / PSCI) pogada oko jednu tre¢inu prezivjelih. Opisane su ra-
zlic¢ite definicije i sinonimi za PSD i PSCI. S obzirom na to da je PSD najsveobuhvatnija,
predlozeno je da se ovaj termin koristi za sva kognitivna ostecenja koja se razvijaju nakon
mozdanog udara, neposredno ili nesto kasnije. Prevalenca PSD se kre¢e od 20 do 80%, Sto
varira medu zemljama iz kojih stizu saopstenja, ovisno o rasi i dijagnostickim kriterijima.
Rizik za razvoj PSD vezan je kako za razlicite demografske faktore kao Sto je dob, nivo
obrazovanosti, zanimanje, tako i za razliCite vaskularne faktore (1, 3—4). Vaskularni faktori
rizika kao §to su hipertenzija, diabetes mellitus, hiperlipidemija, puSenje, atrijalna fibrilacija,
povecavaju rizik za razvoj kako samog MU tako i PSD. Nadalje, ponavljanje mozdanih udara
povecava rizik za razvoj PSD, od oko 10% nakon prvog MU do 30% nakon ponavljajuceg.
Prevencija PSD moze se postici prije svega prevencijom MU. Na drugoj strani primjenjuju se
razlicite strategije u cilju ublazavanja klinickog toka PSD, kao §to je smanjenje krvnog priti-
ska, primjena statina, neuroprotektivnih i antiinflamatornih lijekova, bez uvjerljivih dokaza
njihove efikasnosti. Analiziraju se i moguci pozitivni u¢inci intervencija u sferi Zivotnih sti-
lova, ucinci razlicite fizicke aktivnosti, kognitivnog treninga i dr. Za sada ne postoji uvjerljiv
efikasni tretman PSD, ali lijekovi koji se primjenjuju u tretmanu Alzheimerove demencije
(holinesterazni inhibitori, memantin) ipak pokazuju odredenu efikasnost. Nadalje, u toku su
razlicite klinicke studije koje su obecavajuce (1, 3).

Kljuéne rijefi: demencija nakon mozdanog udara, ucestalost, faktori rizika, prevencija,
tretman.
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Uvod

Mozdani udar (MU) ili cerebrovaskularni inzult (CVI), koji se moze defini-
rati kao disfunkcija mozga koja nastaje zbog poremecaja protoka krvi kroz
(1). Svake dvije sekunde neko u svijetu dozivi mozdani udar, a svakih Sest
sekundi neko od njega umre. MU pogada 33 miliona ljudi svake godine u
svijetu, a jedna tre¢ina MU se deSava u zemljama u razvoju (2). Medunarodne
epidemioloske studije pokazuju da stopa raste eksponencijalno s godinama,
od 0,3%o u tre¢oj dekadi zivota, do 30%o u osamdesetim 1 devedesetim godi-
nama Zivota, Sto predstavlja prosjek od 1-2%o. I pored znacajnog napretka
u primarnoj prevenciji, dijagnozi i terapiji, MU se, kao uzrok smrti, nalazi i
dalje na drugom/tre¢em mjestu iza kardiovaskularnih 1 malignih oboljenja,
a vodeci je uzrok onesposobljenosti u vec€ini zemalja svijeta. U zemljama
u tranziciji, kao Sto je Bosna 1 Hercegovina, MU se nalazi na vrhu ljestvice
mortaliteta zajedno s oboljenjima srca.

Prema Evropskom udruZenju za MU, broj osoba koje doZive moZzdani
udar porast ¢e za ¢ak 34 posto u iduc¢ih 15 do 20 godina. Do¢i ¢e i do 25-po-
stotnog porasta broja ljudi koji Zive s posljedicama mozdanog udara kao hro-
ni¢nim stanjem 1 predvidanja govore da ¢e th u Evropi biti 4,6 miliona, Sto
¢e zahtijevati mnogo viSe od sadasnjih 45 milijardi eura, koliko se trosi na
lijecenje posljedica moZdanog udara. MU je vode¢i uzrok mortaliteta u SAD
1 odgovoran je za smrt preko 140.000 smrti Amerikanaca godiSnje, Sto €ini 1
od 20 smrti op¢enito. MU je 1 vode¢i uzrok onesposobljenosti u SAD. Tako
npr. u 2011, oko 19% bolesnika je nakon tretmana u nekom neuroloskom
odjelu bilo transferirano u neki rehabilitacioni centar, 25% ih je bilo upuéeno
u neki od sestrinskih odjela za njegu, a 12% ih je bilo upu¢eno na kuénu njegu
uz pomo¢ patronaznih servisa (3-5).

Incidenca MU varira od regije do regije i iznosi od 100 do 400 novih
slucajeva na 100.000 stanovnika godisnje. Incidenca MU je veca kod mus-
karaca, raste s godinama starosti i udvostru¢ava se na svakih deset godina
poslije 55 godine starosti. Prevalenca MU se krece od 500 do 900/100.000 u
nerazvijenim zemljama. Podaci za Francusku govore o godi$njoj incidenci od
114/100.000 osoba opce populacije, u Njemackoj je to 350/100.000, u Italiji
223/100.000, Spaniji 141-223/100.000, Engleskoj 161/100.000, Hrvatskoj
251/100.000. Procjene za BiH slicne su kao u Hrvatskoj. Stopa prevalence se
kre¢e izmedu 5%o 1 nekoliko procenata, ovisno o stepenu razvijenosti regije/
zemlje (6). Najvece epidemioloske razlike su u mortalitetu. MU ¢ini 10-15%
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svih letalnih ishoda, a preko 80% kod ljudi starijih od 65 godina. ZabiljeZeni
mortalitet MU u razvijenim zemljama je izmedu 30 1 100/100.000 za oba spo-
la, dok je u nerazvijenim zemljama visestruko vec¢i, 200-250/100.000.

Osim $to se radi o bolesti s veoma visokim stepenom mortaliteta, podjed-
nako je ozbiljna i ¢injenica da je ovo neuroloska bolest s najvecim stepenom
invaliditeta. Racuna se da jedna tre¢ina bolesnika umre unutar prve godine
nakon MU, jedna tre¢ina ima vrlo dobar funkcionalni oporavak, ali jedna tre-
¢ina bolesnika nije sposobna za samostalno funkcionisanje i Zivot bez pomoci
drugog lica. Ovo oboljenje dramati¢no remeti Zivot u porodici i okruzenju
bolesnika 1 stoga predstavlja ne samo medicinski nego i1 znacajan socijalni 1
ekonomski problem drustva u cjelini. MU podrazumijeva tri kategorije: tran-
zitorna ishemijska ataka (TIA), ishemijski mozdani udar (IMU) i hemoragij-
ski mozdani udar (HMU). Ove tri kategorije nadalje uklju¢uju embolijski i
trombicki udar, intracerebralnu i subarahnoidalnu hemoragiju.

Hemoragijski CVI Ishemijski CVI

Slika 1. Osnovi tipovi mozdanog udara

Slika 2. Kompjuterizovana tomografija kod
ishemijskog mozdanog udara u podrucju
srednje mozdane arterije desno

Zbornik radova sa Simpozija Neurogerijatrija/neurologija starijeg zivotnog doba 67



Posebna izdanja ANUBiH CXCIV, OMN 58, str. 65-75

Postoji u biti vise nacina klasifikacije MU: klasifikacija prema Meduna-
rodnoj klasifikaciji bolesti (MKB), klinicko-patoloska, etioloska, topografska
itd. Medutim, u svakodnevnoj klini¢koj praksi najvise se koristi klasifikacija
prema vrsti patoloSkog procesa. Prema ovoj podjeli MU se dijele u dvije velike
grupe: IMU (SI. 1 1 2), koji se razvija zbog nemogucnosti snabdijevanja moz-
danog tkiva kiseonikom i glukozom uslijed okluzije (zaCepljenja) krvnog suda
1 ¢ini 75-80% svih MU te HMU koji moze biti po tipu intracerebralne (ICH)
(SI. 3) ili subarahnoidalne hemoragije (SAH) (SI. 4). Ako dode do ““izliva” krvi
unutar mozdane mase, nastaje ICH, koja ¢ini 15-20% MU, dok prodor krvi u
subarahnoidalni prostor dovodi do SAH, koja ¢ini 5-10% svih MU (7-8).

Slika 3. Kompjuterizirana tomografija
mozga na kojemu se vidi lijevo
temporoparietalno hiperdenzna area koja
odgovara intracerebralnom hematomu

Slika 4. Kompjuterizovana tomografija kod
subarahnoidalne hemoragije
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Demencija nakon mozdanog udara

Demencija nakon moZzdanog udara (post-stroke dementia / PSD) ili kogni-
tivno oSte¢enje nakon mozdanog udara (post-stroke cognitive impairment /
PSCI) pogada oko jedne tre¢ine prezivjelih. Opisane su razlicite definicije
1 sinonimi za PSD 1 PSCI. S obzirom na to da je PSD najsveobuhvatnija,
predlozeno je da se ovaj termin koristi za sva kognitivna oStecenja koja se
razvijaju nakon mozdanog udara, neposredno ili nesto kasnije (9—12).

Prevalenca PSD krece se od 20 do 80%, Sto varira medu zemljama iz kojih
stizu saopStenja, ovisno o rasi i dijagnostiCkim kriterijima. Rizik za razvoj
PSD vezan je kako za razliCite demografske faktore, kao $to su dob, nivo
obrazovanosti, zanimanje, tako 1 za razlicite vaskularne faktore (1). Vaskularni
faktori rizika kao Sto su hipertenzija, diabetes mellitus, hiperlipidemija, pu-
Senje, atrijalna fibrilacija, povecavaju rizik za razvoj kako samog MU tako 1
PSD. Nadalje, ponavljanje mozdanih udara povecava rizik za razvoj PSD, od
oko 10% nakon prvog MU do 30% nakon ponavljaju¢eg (9—12). Vaskularna
demencija (VaD) ukljucujuci PSD je drugi po redu uzrok za kognitivnu dete-
roraciju, nakon Alchajmerove bolesti (20-30% svih demencija). Zivotni rizik
za razvoj ili MU ili demencije u dobi od 65 iznosi jedan od tri muSkarca 1
jedna od dvije Zene. S promjenom populacione demografije, koja vodi sve
duZoj prosjecnoj Zivotnoj dobi i1 sve duZem prezivljavanju nakon MU, moze
se ocekivati 1 sve veci broj osoba s PSD. S druge strane, s obzirom na to da je
ucestalost PSD vezana i za incidencu MU, moglo bi se ofekivati i smanjenje
ucestalosti PSD s poboljSanjem prevencije MU (12—-13).

Tokom vremena definicija vaskularne demencije znatno se mijenjala. Prije
oko 30 godina skovan je izraz multiinfarktna demencija (MID), a oznacivao
je bolesnike koji su razvili demenciju nakon nekoliko mozdanih udara. Isti se
naziv koristio 1 za bolesnike koji su razvili demenciju nakon samo jednoga
mozdanog udara, a neki su autori takvu demenciju nazivali demencija nakon
mozdanog udara (post-stroke dementia). Kasnije je uveden naziv vaskularna
demencija koji je oznacivao demenciju nastalu nakon vaskularnih lezija, bez
obzira na patogenezu vaskularne lezije (ishemija ili hemoragija) te bez obzira
na to radi li se o jednoj ili viSe vaskularnih lezija.

Termini PSD 1 vaskularna demencija (VaD) nisu sinonimi. Danas, VaD
predstavlja koncept koji uklju¢uje ne samo multiple kortikalne i/ili supkor-
tikalne minorne infarkte ve¢ 1 pojedinacne “strateske infarkte”, neinfarktne
lezije bijele mase, krvarenja i hipoperfuziju mozga, kao mogucée uzroke
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demencije. VaD se moze shvatiti i kao subgrupa VCI, predstavljaju¢i demen-
ciju koja se razvija jasno iza vaskularnog inzulta (10).

Demencija nakon mozdanog udara (PSD) ukljucuje bilo koju formu de-
mencije koja se razvija nakon cerebrovaskulanog inzulta/udara. Mada se
termin “post-stroke” odnosi na stanje iza MU, istraZivanja su pokazala da 1
tranzitorni ishemijski atak (TIA) takoder moZe biti udruZen s pogorSanjem
kognitivnog kapaciteta osobe koja je imala TIA. Upotreba termina PSD ne
sugerira specificirani neuropatoloski proces. I1zgleda da u slu¢aju PSD imamo
mijesanje “vaskularnog” i neurodegenerativnog procesa. S obzirom na to da
se MU predominantno deSava kod starijih osoba, moguce su situacije u koji-
ma kognitivna deterioracija razli¢itog stepena postoji i prije MU. Poznavanje
kognitivnog statusa prije MU vazno je zbog adekvatne klasifikacije, jer osoba
s kognitivnom deterioracijom prije MU (dijagnostikovano i nedijagnostiko-
vano) koja pretrpi minorni MU ne bi trebala biti shvacena kao PSD (14-15).

Vrijeme procjene kognitivnog statusa vazan je dijagnosticki faktor za
PSD. Naime, neposredno nakon MU se skoro redovno mozZe utvrditi izvjestan
kognitivni pad, koji se popravlja u narednih nekoliko sedmica. Zbog toga se
preporucuje da se dijagnoza postojanja PSD uspostavlja najranije Sest mjese-
ci nakon MU (10, 16).

Klinicka slika

Bolesnici s vaskularnom demencijom boluju od kognitivnog poremecaja u
aktivnostima izvrSnoga funkcioniranja, kao $to je organiziranje, planiranje i
zapocinjanje radnji u odredenom slijedu. Bolesnici s vaskularnom demenci-
jom imaju relativno blagi gubitak pamcenja, ali izvrSna disfunkcija nastaje
relativno rano, dok je gubitak izvrSne kontrolne funkcije obiljeZzen nedostat-
kom planiranja, dezorijentiranim mislima, ponasanjem ili emocijama. Apatija
i depresija Cesto nastaju kao posljedica prekida prefrontalnih krugova u bo-
lesnika nakon moZzdanog udara i ti simptomi ¢ine vaZznu sastavnicu u razvoju
vaskularne demencije (9-10).

Prevencija i lijeCenje

U ukupnu strategiju lijeCenja PSD moraju se ukljuciti prije svega strategije
koje mogu dovesti do smanjenja onih koji dozive MU. Ovo ukljucuje aktivan
odnos prema faktorima rizika za MU. Faktori rizika za nastanak MU mogu se

podijeliti na faktore na koje se ne moze uticati (nepromjenljivi) i faktore na
koje se moze uticati (promjenljivi) (Tabela 1).
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Vaznu ulogu u redukciji incidence i mortaliteta MU predstavlja identifi-
kacija 1 tretman potencijalnih faktora rizika, narocito onih na koje mozemo
uticati. PoviSene vrijednosti krvnog pritiska ¢vrsto su povezane sa stopom
MU u mnogim epidemioloskim studijama i osobe s jasno poviSenim krvnim
pritiskom imaju Cetiri puta veci rizik od inzulta nego normotenzivne. Bolesti
srca, narocCito fibrilacija pretkomora, viSestruko povecavaju rizik od MU.
Seéerna bolest povecéava osjetljivost prema koronarnoj, femoralnoj i cerebral-
noj aterosklerozi, pogotovu ako je udruZena s hiperlipidemijom i gojaznoScu.
Osobe s dokazanom Sec¢ernom boleS¢u imaju dva puta veéi rizik za pojavu
MU. Uzivanje duhana jasno je utemeljeno kao bioloski pouzdana i nezavisna
determinanta u povecanju incidence MU. PuSenje povecava rizik od inzul-
ta za 2,5 puta kod muskaraca 1 3,1 put kod Zena (7). Zahvaljuju¢i promjeni
nacina zivota i smanjenju faktora rizika te boljem zbrinjavanju bolesnika s
MU, incidenca ove bolesti u razvijenim zemljama se smanjila, a mortalitet je
reduciran.

Tabela 1. Faktori rizika za nastanak mozdanog udara

Spol

Dob

Rasa i etnicka pripadnost
Hereditet

Nepromjenljivi faktori rizika

Hipertenzija

Fibrilacija pretkomora

Bolesti srca

Dobro dokumentovani faktori rizika —
Secerna bolest

Dislipidemija

Pudenje cigareta

Promjenljivi faktori rizika Gojaznost

Fizicka neaktivnost

Nacin ishrane

Potencijalni faktori rizika (koji su manje

dokumentovan) Zloupotreba alkohola

Hiperhomocisteinemija

Supstituciona terapija hormonima

Upotreba oralnih kontraceptiva

Dakle, prevencija PSD moze se posti¢i prije svega prevencijom MU, ali
1 uticajem na neke od faktora rizika za PSD (Tabela 2). Na drugoj strani pri-
mjenjuju se razliite strategije u cilju ublazavanja klinickog toka PSD, kao
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Sto je smanjenje krvnog pritiska, primjena statina, neuroprotektivnih i antiin-
flamatornih lijekova, bez uvjerljivih dokaza njihove efikasnosti. Analiziraju
se 1 moguci pozitivni ucinci intervencija u sferi Zivotnih stilova, ucinci razli-
¢itih fizi¢kih aktivnosti, kognitivnog treninga 1 dr. (1, 10, 17-18).

Tabela 2. Faktori rizika za razvoj demencije nakon mozdanog udara

Dob (preko 65 godina)

Demografski faktori Nizak nivo obrazovanja

Zenski spol

Faktori prije MU

Fizicka neaktivnost

Kognitivno propadanje

Faktori vezani za MU

Hemoragijski MU

Supratentorijalna lokacija MU

MU u dominantnoj hemisferi
Rekurentni MU

Infekcija

Faktori nakon MU Delirij

Razne krize svijesti

Bolest malih mozdanih krvnih Zila

“Neuroimaging” faktori Kortikalna atrofija

Atrofija medijalnog temporalnog lobusa

Za sada ne postoji uvjerljiv efikasni tretman PSD, ali lijekovi koji se

primjenjuju u tretmanu Alchajmerove demencije (holinesterazni inhibitori,
memantin) ipak pokazuju odredenu efikasnost. Nadalje, u toku su razlicite
klinic¢ke studije koje su obecavajuce.
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Osman Sinanovi¢: Demencija nakon mozdanog udara

POSTSTROKE DEMENTIA

Abstract

Stroke or cerebrovascular insult (CVI) — which can be defined as a brain dysfunction caused
by a disruption of blood flow through the brain — is the second most common cause of adult
death in the world population (1). CVI affects 33 million people each year worldwide and
one-third of CVI occurs in developing countries. Post-stroke dementia (PSD) or post-stroke
cognitive impairment (PSCI) affects about one-third of survivors. Different definitions and
synonyms for PSD and PSCI are described. Since PSD is the most comprehensive, it is
suggested that this term be used for all cognitive impairments which develop after a stroke,
immediately or somewhat later. The prevalence of PSD ranges from 20 to 80%, which var-
ies among the countries from which the reports come, depending on the race and diagnostic
criteria. The risk for developing PSD is related to various demographic factors such as age,
level of education, occupation, and various vascular factors (1, 3-4). Vascular risk factors
such as hypertension, diabetes mellitus, hyperlipidemia, smoking, atrial fibrillation, increase
the risk of developing both CVI and PSD. Furthermore, recurrence of strokes increases the
risk of developing PSD, from about 10% after the first stroke to 30% after the recurrent
stroke. Prevention of PSD can be achieved primarily by prevention of CVI. On the other
hand, various strategies are applied to alleviate the clinical course of PSD, such as lowering
blood pressure, application of statins, neuroprotective and anti-inflammatory drugs, without
convincing evidence of their effectiveness. Possible positive effects of interventions in the
sphere of lifestyles, the effects of various physical activities, cognitive training, etc. are also
analysed. For now, there is no convincingly effective treatment for PSD, but drugs used in the
treatment of Alzheimer’s dementia (cholinesterase inhibitors, memantine) still show some
effectiveness. Furthermore, various promising clinical studies are underway (1, 3).

Keywords: poststroke dementia, prevalence, risk factors, prevention, treatment.
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