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DEMENCIJE

Naziv demencija potice od latinskog dementia sto doslovno zradi ,,bezumnost, ludilo
Prvi ga je upotrebio Celsus (10 g. n. e) ali, prema opisu klinicke slike, za maniju.

Demencija predstavlja gubitak licnosti 1 funkcija, to je stanje u
kome ostaje samo jedna dirka na kompjuterskoj tastaturi —
dilit (delete) Brisi. BriSu se secanja, imena, lica. Nestaje
pamcenje. A gubitak pamcenja je | gubltak Identiteta. Obic¢no
se izjednacava sa staroséu, all demencija je bolest, a ne deo
normalnog procesa starenja.

Demencija moze biti jedini vid ispoljavanja bolesti ili
Sindrom Kkoji se javlja u preko 100 bolesti

U nekim bolestima demencija je samo jedna od promena
koje mogu da zahvataju i druge mozdane funkcije kao i
periferni nervni sistem i/ili druga tkiva i organe

Demencije predstavljaju cesta oboljenja, prvenstveno
staollrueg uzrasta od kojih boluje preko 4% starijih od 65
godina
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Deset upozoravajucih znakova demencije:

Gubitak pamc¢enja Kkoji utice na profesionalne sposobnosti
TeSkoce u izvrSavanju poznatih zadataka

Teskoce u govoru

Dezorjentisanost u vremenu i prostoru

LoSe i sniZeno rasudivanje

Problemi sa apstraktnim misljenjem

Zaboravljanje stvari

Promene raspoloZenja i ponasSanja

Gubitak li¢nosti

10. Gubitak inicijative

Neuropsiholoski dijagnosticki kriterijumi demencija
podrazumevaju njihovo prisustvo u svakom sluéaju postojanja
poremeéaja najmanje u dve nezavisne oblasti mentalnih
funkcija: paméenja, paznje, ponasSanja, govora, misljenja, licnosti,
vizuospacijalne orijentacije, sposobnosti prepoznavanja,
konceptualnih 1 egzekutivnih sposobnosti.



DIJAGNOZA DEMENCIJE

Dijagnosticki postupak u sindromu demencije ima
tri osnovna cilja:

¢ definisati da li je kognitivno oste¢enje posledica
organske bolesti mozga ili je samo deo klinicke slike
neke primarno dusevne bolesti;

¢ odrediti klinicke I neuropsiholoske karakteristike
same bolesti;

¢ utvrditi uzrok demencije (kada je to moguce) kako
bi se odredila strategija lecCenja.



DIJAGNOZA DEMENCIJE

Dijagnostika demencija zahteva :

brizljivu anamnezu, heteroanamnezu,

neuroloski i psihijatrijski pregled(kratki orijentacio
testovi kognitivnih sposobnosti)

*neurobihevioralnu procenu i/ili

*neuropsiholosko Ispitivanje

laboratorijske analize , genetska 1 PH dijagostika
*objektivni pregled I druge dopunske preglede
‘neuroimidzing (Strukturni MR 1 neurohemijski
PET/SPECT)

U diferencijalnoj dijagnozi demencije narocito je
vazno iskljuciti delirijum 1 depresiju kao 1 kognitivni
pad usled sistemskih bolesti.



Posebno je potrebno izdvojiti tzv. pseudodemenciju. To je stanje
koje klinickom slikom li¢i na demenciju, a povremeno se zapaza
u toku depresije. Uz kognitivni poremecaj, vazni su | sSimptomi
poput bezvoljnosti, teskobe, anoreksije, mrSavljenja, poremeéaja
u odrzavanju spavanja i slicno.Naziv pseudodemencija implicira
da kognitivni poremecaj nije prouzrokovan organskim
obolenjem mozga. Lecenjem osnovne bolesti (tj. depresije)
povlace se | kognitivni poremecaji.

Ako se pazljivije analizira ucestalost razili¢itih uzroka demencija,
uocava se da se 80-85% slu¢ajeva demencije odnosi na dva
moguca sindroma: DAT I tzv. multi-infarktnu demencijaMID . S
Izuzetkom intrakranijskih tumora, preostali uzroci demencije
predstavljaju uglavnom raritetne bolesti 1 u praksi se retko srecu
osim u okviru neuroloskih odeljenja. Ta nam ¢injenica bitno
olakSava dijagnosti¢ki postupak. Metabolicki uzrokovane
demencije ne predstavljaju poseban dijagnosti¢ki problem, jer je
demencija tu samo jedna od moguéih komplikacija, dok

| simptomatologija osnovne bolesti dominira u klini¢koj slici.




DIJAGNOZA DEMENCIJE

Neophodno je utvrditi da ovakva ispoljavanja nisu posledica
lekova (antikonvulzivi,antiparkinsonici, polipragmazija)
postojanja somatskih bolesti (najceSce urinarne infekcije)
depresije, anksioznosti, insomnije ili zbivanja u bolesnikovoj
okolini. (Meeks, Jeste, 2008.)

U delirantnih bolesnika postoji fluktuacija stanja svesti, koja je
najéeSce suZena I izmenjena, dok su bolesnici s demencijom
svesni I prisebni, premda dusevno teSko oSteceni sve do kasne
faze bolesti. Nastup delirijuma je iznenadan i brz, dok se
demencije uglavnom razvijaju vrlo postepeno. Delirijum, za
razliku od demencije nije trajno stanje nego je tranzitoran
poremecaj.

Tac¢nost postavljanjenuh dijagnoze za zZivota je 80 10 90%, a
definitivna dijagnoza moze da se postavi tek posle smrti.
Najvaznije je utvrditi moguce leCive faktore.




Prema klini¢kim ispoljavanjima, demencije ¢esto dele na

Kortikalne demencije dovode do selektivnih kognitivnih
poremecaja (oStecenje kratkotrajnog paméenja, promene u
ponasanju I li¢nosti - kao u Pickovoj bolesti), nisu pracene
fokalnim neuroloskim ispadima, niti ekstrapiramidnim
poremecajima.

Subkortikalne demencije se odlikuju usporenjem mentalnih
funkcija sa promenama raspoloZenja, izostankom motivacije i
inicijative, pri Cemu je kognitivni deficit manje naglasen, ali su
zato CeScCe prisutni ekstrapiramidni poremecaji, a rede oSteCenja
centralnih motornih puteva.

Treba imati u vidu da se demencija kliniCki moze ispoljiti na viSe
nacina: najCeSCe u vidu poremecaja sposobnosti pamcenja ili
otezanog izvodenja ranije usvojenih vestina, povremeno udruzena
i sa izvesnim neuroloskim ili psihijatrijskim simptomima, kao i u
sklopu nekih somatskih bolesti.




DEMENCIJE

Demencija je sindrom Kkoji mozZe da bude izazvan razli¢itim
etioloskim faktorima.
NajceSc¢e progresivne demencije su:

« Alzhajmerova bolest (AB)(DAT),

« Vaskulne demencije (VaD),

 Demencija sa levijevim telima (DLT)

Frontotemporalne demencije (FTD)

PO opadajucoj ucestalosti.

Oko 80 %do 85% svih dijagnostikovanih demencija pripadaju
AB i1 VaD.

Ove bolesti dovode do kognitivnog pada, izmena ponasanja,
poremecaja afekta 1 znacajno ometaju aktivnosti svakodnevnog
Zivota.



DEMENCIJE

AB je kortikalna demencija sa progresivnim padom
pamdéenja na Sta se kasnije nadovezuju i drugi poremecaji.
U tipicnim slué¢ajevima Alchajmerova bolest pocinje
smetnjama pamcdenja, teSkoéama nalazenja reci ili
Izmenama raspoloZenja. Posle najmanje Sest meseci uocavaju se
problemi za razliku od obi¢ne zaboravnosti koja se ne pogorsava.

VaD su heterogena grupa oboljenja izazvanih vaskulnim
faktorima 1| imaju razlic¢ita klinicka ispoljavanja ali je najceSce
zastupljen supkortiko-prefrontalni tip poremeéaja sa rano
nastalim smetnjama hoda i sfinktera.

Za VaD je bitan vaskularni degadaj u prehodna tri meseca il
anamneza o kardiovaskularnim bolestima



Alzheimerova demencija (AD)

U Evropi 2000. g dijagnostikovana kod 5,3 miliona obolelin
starosti 30 - 99 g, a procena za 2040. g je 9,9 mil obolelih. U
SAD 2001. g je drugi vedeci uzrok smrti.

U tipi¢nim slucajevima Alchajmerova
bolest pocinje sa

smetnjama pamdenja ( kratkoro¢nog),
teSko¢ama nalaZenja reci, teZe razumeju
sloZenu konverzaciju.

Orjentacija u vremenu slabi (u prostoru
oCuvana).Manja efikasnost, smanjena
sposobnost odlucivanja, nemotivisanost,
smanjena inicijativa, promene raspoloZenja.

Alojz Alzhimer 1906.



Alzheimerova demencija (AD)
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Najproucavaniji | najbitniji neurotransmiteri u Alchajmerovoj
bolesti su:

Acetil-holin - nivo acetil-holina je jako mali u kortikalnim
strukturama koje su odgovorne za kogniciju (ovo je osnova za
upotrebu lekova inhibitora acetil-holin esteraze)

Glutamat - nivo ekscitatornog neurotransmitera, glutamata, je
poviSen I vodi do oSte¢enja kortikalnih i1 subkortikalnih neurona
dakle do gubitka paméenja tipicnog za Alchajmerovu bolest

Gubitak neurona najizrazeniji je u dubljim slojevima slepocne
kore, u hipokampalnim regijama i u supstanciji nigri.

Granulovakuolarna degeneracija piramidnih ¢elija,
najuocljivija u citoplazmi neurona hipokampusa (argirofilna
jezgra), uz eozinofilne éelijske inkluzije — Hirano telesca



Faktori rizika za AB.

Starije zivotno doba, narocito posle 65 godina, ucestalost oko 5%,
a posle 80 godina je preko 20%o.

Vise od 50% osoba u svojim devedesetim godinama nisu
dementne.

*Teze ili ponovljene povrede mozga

*Nasledni faktor o promenama (mutacijama) gena na
hromozomima 21, 14 i 1. ukupan broj bolesnika kod kojih se

javlja porodicni oblik DAT (5-10%0). Ove osobe obi¢no obolevaju
ranije, nekad ve¢ u tridesetim godinama. Kod osoba u starijim
godinama moze da se nasledi sklonost, ali je neophodno dejstvo
spoljnih faktora da bi nastala demencija.

*Apolipoprotein E4 povecava sklonost ka nastajanju demencije,
ucestvuje U agregaciji amiloidnog proteina i stvaranju ¢vrstih
proteinskih plakova. najvazniji protein pogledu transfera lipida
potrebnih za obnovu éelijskih membrana, kao | za odrzavanje
sinaptickih kontakata. ( mutacija na 19.hromozomu)

*Manje obrazovanje ljudi doprinoseéi faktor
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Prema navedenoj teoriji, ve¢ina kognitivnih poremecaja u
AB je posledica je zna¢ajnog umanjenja holinergicke
Inervacije iz podrucja bazalnog telencefalona. Na ovoj se
teoriji zasniva simptomatsko le€enje kognitivnin poremecaja
u AB.



KLINICKA SLIKA AB

RANA FAZA:

Ostecenje kratkorocnog pamcenja, nemogucénost ucenja
slabljenje vremenske zatim 1 prostorne orijentacije
Otezano pronalazenje reci, nerazumevanje slozenog govora
Otezano obavljanje uobicCajenih izvrsnih aktivnosti (vodenje
finansija npr. konfuzni u rukovanju sa novcem, voznji
automobila ili upotrebi kué¢nih aparata),

Manje efikasni u radu, nesposobni za odlucivanje

Gubitak inicijative, demotivacija, gubljenje interesovanja
Promena ponasSanja depresija-agresivnist, apatija
ravnodusnost, placljivost

Rano slabljenje Cula mirisa



KLINICKA SLIKA AB
SREDNJA FAZA:

Otezano prisecanje ranije upamcéenog, dugoro¢no pamcenje
Vremenska i1 prostorna dezorjentacija, lutanje, nemir
Izrazeni problemi u govoru, ne razumevanje govora i pisanog
teksta,otezan govor, poremecen, Ponavljanje tudeg govora
ostaje dugo oCuvano

Otezana samostalna briga o sebi (obla¢enje nekriti¢no,
kuvanje...) opasnost od povredivanja

Sumnjivcavost (varaju ih), preturaju i skrivaju stvari
Inverzija sna, insomnija

Otezano obavljanje rutinskih radnji.

Osoba gubi samostalnost, neophodna joj je svakodnevna pomo¢
Asocijalno ponasanje, promena ponasanja, agitiranost,
depresija ili ravnodusSnost

Moguce vizuelne halucinacije , rede slusne.



KLINICKA SLIKA AB
TRECA FAZA:
Li¢nost moze da se u toj meri promeni da bliske osobe
Imaju utisak kao da se radi o stranoj osobi. Na nivou
deteta, vezan za pomoc¢ druge osobe
neprepoznavanje drugih osoba, ukljucujudi i najblize
NarusSen govor, veoma otezana komunikacija
Ima vrlo malo aktivnostli, ili vezan za postelju
Potpuna dezorjentisanost, CeSCe halucinacije,
Nemogucnost vodenja samostalne brige o sebi
Neprikladno ponasSanje, gubljenje inhibicije
Smetnje automatske kontrole hoda i ravnoteze.
Problem sa gutanjem i kontrolom stolice I mokrenja.
Fizicko propadanje, slabljenje imuniteta,
Mogu da se jave Epi napadi i ekstrapiramidaini
poremecaji i mioklonizmi.
Prosecno bolest traje 8.5 godina ali moze i do 20, uz dobru
negu bolesnika



Vaskularne demencije VaD

NajceS¢i tip vaskularne demencije je multiinfarktna demencija
(MID). Zanimljivo je da posteji tzv. “Kkriti¢ni prag” za klinicke
manifestacije ove demencije; naime, kognitivno oSteCenje
najCeSce postaje uocljivo kad kolic¢ina infarciranog mozdanog
tkiva prede 100 ml.

ProucCavanja blizanaca pokazuju da su za nastanak VaD (a za
razliku od AD), nacin zivota i faktori sredine vazniji od nasleda.
Lecenje VVaD je zasnovano na prevenciji: leCenju hipertenzije
(smanjuje incidencu VaD za 36-50%), prestanku puSenja,
kontroli dijabetesa, antitrombotskoj terapiji, karotidnoj
endarterektomiji kod simptomati¢nih bolesnika sa stenozom
vecom od 70%, davanjem aspirina pacijentima s visokim
vaskularnim rizikom.




Vaskularne demencije

Demencija uz iskljucenje drugih uzroka | 64% 50\

Fokalni peuroloéki znaci u skladu sa
mestom insulta

Postoji dokaz o KVB NMR/CT

Pocetak demencije do tri meseca od
prepoznatog insulta, naglo pogorsanje i
stepenasta progresija deficita kognitivnih
funkcija

Nagli, postepeni ili stepenasti tok ( zavisno od uzroka )
VaD traje prose¢no 5 godina tj krace nego DLT i AB( 8.5 god),
dok Binsvangerova bolest moze da traje 5 do 20 godina




Vaskularne demencije VaD

Simptomi NajéeSée se prvo se uocava gubitak kratkoro¢nog
pamcenja, zatim se gubi sve vise sposobnosti sa razvojem novih
mozdanih udara. Bolest napreduje stepenasto sa propadanjem
mentalnih sposobnosti ¢ak moZe da dode do kratkotrajnog
poboljsanja ili stabilizacije da bi kasnije opet dosSlo do
pogorsanja. Ceste su nagle epizode zbunjenosti, u ranim
stadijumima postoji veéi stepen svesti 0 nesposobnosti Nego o
u u AB i li¢cnost je relativno oCuvana

Klinicka slika

Rana pojava poremecaja hoda, neprovocirani padovi,
ucestalo mokrenje, urgencija i drugi urinarni poremecaji
Pseudobulbarna paraliza, Promene raspolozenja i licnosti,
Abulija, depresija, emocionalna inkontinencija

Ovo se odnosi na najcesc¢i prefrontalno subkortikalni tip VabD.




Vaskularne demencije

Klinic¢ka slika izolovana tipi¢na VaD (tj. MID), za razliku od
AD, ima rane simptome poremecaja motorike I percepcije,
javlja se u mladoj dobi (izmedu 40 i 50 godina starosti, a onda
opet ¢eSce posle 70 godina starosti), pamcenje je slabije
oSteceno, ¢eSce obolijevaju muskarci, obi¢no nastaje naglo, ima
tendenciju epizodicne progresije i fluktuacija u toku bolesti
koja moze trajati i do desetak godina, ¢esto je povezana sa
hipertenzijom, koronarnom ili kardiovaskularnom bolesc¢u,
zarisni neurolo$ki znakovi se javljaju rano, a tromboticki,
embolicki ili hemoragicki infarkti javljaju se pretezno u sivoj
masil.

VisSestruki kortikalni i subkortikalni okluzivni infarkti
povezani su s hipertenzijom, sr¢anom boleSc¢u,arteriosklerozom
| dijabetesom. Bolesti miokarda, hipoglikemija, stanja hipoper-
fuzije mogu dovesti do kliniCke slike demencije usled
degeneracije CA1l neurona hipokampusa, ¢ak i ako nema
dokumentovanih epizoda aresta ili hipotenzije.




Figure 1, Sirateqic infarcts, Left thalamic infargt (arrow) that cavsed
sudden-onset dementia with problems in memory and execulfive func-
tion, seen on T1-weighted (a) and T2-weighted (b) axial magnelic reso-
nance imaging (MRI). Bilateral occipital (arrows) and lefl hippocampal
infarcts in posterior circulation, seen on T1-weighted (¢} and T2-
weighted (d) axizl MR

Figure 2. Multi-infarct dementia, Watershead infarcts (Shorf arrows) in
right frontal and parietal regions and 1efl and right parietal regions in 8
GO-year-old man with mild dementia and bilateral carofid occlusions,
seen on TT-weighted {a) and TZ-weighted (b) axial MBI, & 70-year-ald
woman with impaired shorf-ferm memory and executive function due to
hilateral thalamic infarcts (e, shorl arrows ], Eight years later, she expe-
rienced lefl-leq weakness and sewere abulia from a second Stroke in the
right medial frontal region (d and 1, long arrows; also shown as hypo-
inbense area an cj,



Vaskularne demencije

CADASIL (cerebralna autozomno dominantna arteriopatija sa
subkortikalnim infarktima i leukoencefalopatijom) je sistemsko, nasledno,
neateroskleroti¢no i neamiloidno oboljenje malih krvnih sudova cesto
udruzeno sa kognitivnim oste¢enjima i progresivnim razvojem
subkortikalne vaskularne demencije. Bolest se najc¢esce javlja u srednjem

zivotnom dobu (30 — 60 godina).

Klini¢ku sliku CADASIL-a karakteriSe rana pojava migrena sa i bez
aure, rekurentni mozdani udari, psihijatrijski simptomi i demencija.

Analiza krvnih sudova dermisa kod pacijenata sa sumnjom na CADASIL
na elektronskom mikroskopu pokazuje prisustvo karakteristicnog i
patognomonicnog granuliranog osmiofilnog materijala (GOM) izmedu
izmenjenih glatkih miSi¢nih Celija ili unutar njihove zadebljale bazalne
lamine.

Diferencijalna dijagnoza CADASIL-a uklju¢uje multiplu sklerozu, akutni
diseminovani encefalomijelitis, hipertenzivnu arteriosklerotsku
encefalopatiju (Binsvangerova bolest), cerebralni angitis, kao i amiloidnu
angiopatiju. Klinicke karakteristike i nalaz MR kod ovih bolesti mogu biti
vrlo sli¢ni onima kod CADASIL-a.




CADASIL (cerebralna autozomno dominantna arteriopatija sa
subkortikalnim infarktima i leukoencefalopatijom)

Pri pojavi depresivnih odnosno biopolarnih simptoma kod pacijenata u starijoj
dobi, koji ne reaguju adekvatno na primenjenu terapiju, obavezno se indikuje
MR mozga. U slu¢aju nalaza leukoencefalopatije, uz izostanak kardio-
vaskularnih faktora rizika, kao i pozitivne porodi¢ne anamneze mozdanih udara
| demencije potrebno je posumnjati na mogué¢nost CADASIL-a i uraditi biopsiju
koze

Elektronska ikroskoijazzd arteriole dermisa sa jasno uocljivim
granuliranim osmiofilnim materijalom (GOM -) izmedu fragmenata
glatkih misicnih Celija



Vaskularne demencije VaD

Binswangerova bolest takode mozZe dovesti do VaD.

Glavne patoloske promene u ovoj bolesti su hijalinizacija i
zadebljavanje arteriola, sto dovodi do ishemic¢nog I sekundarnog
demijelinizacijskog ostecenja bele mase. Faktori rizika ukljuéuju
hipertenziju, policitemiju, hiperlipidemiju I hiperviskozitet.
Sli¢ni faktori rizika vrede i za izolovana oSteenja periventri-
kularne bele mase (leukoaraioza).

Ove promene mogu uticati na kognitivne funkcije, ali su retko,
same po sebl, primarni uzrok demencije.

Kad vaskularne lezije zahvataju pretezno subkortikalnu masu
nastaje karakteristi¢ni subkortikalni sindrom, subkortikalna
arteriosklerotska demencija, koju treba razlikovati od
subkortikalnih neurodegenerativnih bolesti | komunicirajuéeg
hidrocefalusa (poSto je proSirenje ventrikula uobic¢ajeno
obelezje bolesti — tzv. senilni hidrocefalus). Ovaj je poremecaj
najces¢e povezan s pusenjem I dugotrajnom hipertenzijom.




Figure . Periventricular hyperintensily. Profon densily (a) and T2-
weighted (b) axial magnelic resonance imaging showing contluen!

periventricular and deep white-matier lesions (arrows),



Za diferencijalnu dijagnozu, tj. procenu da li se radi o DAT il
VaD, klinicki se koristi skala tj. ishemijska ocena Hachinskoga.

*promenjiv tok - 2

*no¢na smetenost - 1

relativno sa¢uvana licnost - 1
depresija-1

*telesne tegobe - 1

eemocionalna inkontinencija - 1
*podaci o ili prisutna hipertenzija - 1
*podaci o prethodnom cerebrovaskularnom inzultu - 2
*znaci pridruzene arterioskleroze - 1
zariSni neuroloski simptomi - 2
ZariSni neuroloski znaci - 2
stepnenasto pogorsanje - 1

Najveca ocena - 18

Najmanja ocena multiinfarktne demencije - Najveéa ocena Alzheimerove
demencije - 4



Demencije sa Lewyjevim telima - LBD

Bolesti u kojima se pojavljuju Lewyjeva tela su raznolike ,
uzrok im nije poznat, a zajedni¢ka su im neuropatoloska
obelezja, pored stvaranja Lewyjevih tela, odumiranje
populacija neurona unutar nigralnog dopaminergic¢kog sistema
| medijalnog slepoo¢nog podrucja,

degeneracija neurita i1 spongioformna vakuolizacija.

Poslednja klasifikacija obuhvata najmanje 18 razlicitih oblika
bolesti Lewyjevih tela

Zajednicka karakteristika nastajanje demencije I razlicit stepen
parkinsonizma, tako da su ove bolesti verovatno sveukupno
drugi najces¢i uzrok demencije (s uéestaloséu od oko 20%0).

Lewyjeva tela su male intracitoplazmatske, eozinofilne,
ubikvitin-pozitivne partikule u neuronima.




Demencije sa Lewyjevim telima - LBD

Tipicna LBD je poremecaj povezan s poodmaklom zivotnom dobi,
a porodic¢no pojavljivanje je retko.

Simptomi mogu biti povezani s bilo kojim delom moZdane kore,
ali obicno je glavno obelezje bolesti fluktuirajuce stanje konfuzije
svidnim iluzijama i halucinacijama. Tezina demencije
proporcionalna je gustini Lewyjevih tela.

Klinicka slika: karakteristi¢ne halucinacije i u
drugim modalitetima i prolazni gubici svesti. Za razliku od AD,
difuzna bolest Lewyjevih tela ima relativno rane ekstrapiramidne
simptome , nakon 4-5 godina trajanja bolesti, kognitivne smetnje
karakteristi¢no osciliraju, vidne halucinacije i depresija ¢este su
veé U ranim stadijumima bolesti, a hipokampus i paméenje obi¢no
su dugo saCuvani.

Do 50% ovih bolesnika ima normotenzivni hidrocefalus.

Bolest traje od jedne do dvadeset godina, prosec¢no Sest godina.




Demencue sa Lewyjevim telima - DLT

Dody disease. Cortlical Lewy Dodies have an irregular horder and lack
sSurrounding pallor. which makes 1Thaem hard 1o visualize wilh standard
memaltoxylim-eosin sia-QA

- e~ :
S =

Figure 3. Cortical Lewy bhody. which is easily visualized wilh aatiubigui-—
tin staim .

-

Reda ispoljavanja DLT:

padovi, sinkopa, prolazne smetnje
svesti, sistematizovane sumanute
Ideje. depresija, vegetativni znaci
bihevioralni poremeéaj REM
spavanja.

Klinic¢ka slika

Fluktuacija kognitivnih
sposobnostl sa varijacijama
paznje , svesti, egzekutivnih
funkcua wzuospacualnlh
funkcija.

Smetnje pamcenja na pocetku
bolesti ili kasnije

Ponavljane neprovocirane
vizuelne halucinacije koje su
jasno oformljene i1 detaljne,
ponekad I u drugim
modalitetima Cula

Spontano nastali parkinsonizam
akinetsko-rigidnog tipa

Preosetljivost na neuroleptike




Demencije sa Lewyjevim telima - LBD

Trecina pacijenata razvija demenciju.
( akineza, rigor, tremor, naruseni posturalni
refleksi) . Ve u

ranoj fazi Parkinsonove bolesti mogu da se otkriju izolovani znaci
vizuospacijalne disgnozije, ali se

Ispoljavanje istovremeno u 12 meseci I demencije 1 parkinsonizma
govori u prilod LBD.

Zbog preklapanja simptoma sa VVaD neophodno je ispitati faktore
rizika za VaD,: Fluktuacija paznje, svesti, i kognicije kao i
prisustvo neprovociranih vizuelnih halucinacija govori u prilog
LBD.



Prema definiciji, je hroni¢na
neurodegenerativna bolest koja se manifestuje
karakteristicnim simptomima. Javlja se kao posledica izrazitog

u delu mozga
odgovornom za kontrolu voljno koordiniranih pokreta i
pocetka neke motoricke radnje. Kao posledica hemijskog
deficita u delu mozga koji nadzire voljne pokrete javljaju se
nevoljni pokreti.

Cesto je prisutna depresija, demencija, smetnje sna, mokrenje
| stolice. Javljaju se promene u rukopisu (mikrografija —
veli¢ina slova se smanjuje tokom pisanja) i govoru (usporeno
zapocinjanje, tiho, monotono, nerazumljivo pri¢anje). Brzina
napredovanja same bolesti razlikuje se od bolesnika do
bolesnika. Kod nekih bolesnika ¢ak | duze vreme bolest ne
utice na sposobnost obavljanja svakodnevnih aktivnosti.
Vazno je na vreme otkriti bolest, a onda je uspesno leciti.




Dopamine levels in a
normal and a Parkinson’s
affected neuron.

Normal
movement

receptors

Movement
disorders




Frontotemporalna demencija FTD

Sve do sredine 90-tih godina XX veka, neuropatoloska definicija
FTD zasnivala se na prisutnosti jasno ogranicene atrofije ¢eonog
| prednjeg dela slepoo¢nog reznja | nespecificnih histopatoloskih
promena.

Napredak u genetici, biohemiji i molekularnoj-biologiji u
poslednjih je nekoliko godina doveo do otkri¢éa mnogobrojnih
naslednih tau mutacija( na 7 1 13 hromozomu) koje ubrzavaju
agregaciju tau proteina u filamente.

Formirana je nova grupa neurodegenerativnih bolesti sa
demencijom kao glavnim simptomom- nasledne tauopatije.
Jasno su prepoznate najmanje cetiri bioloSke podvrste FTD:
tipicnu FTD, dve ¢iste tauopatije (FTDP-17 i Pickovu bolest), I
frontotemporalna demencija s boles¢u motoneurona.




Frontotemporalna demencija (FTD)

Jje po incidenci druga u presenilnim demencijama a ¢etvrta medu
svim demencijama

Pickova bolest je pored AB sledeca tzv. «¢ista» demencija. Re¢ je
o relativno retkom degenerativnom oboljenju, koje se pojavljuje
skoro iskljucivo pre 65. godine zZivota i predstavlja oko 20%
demencija tog uzrasta.

Kod 40% bolesnika nalazi pozitivha porodi¢na anamneza,
verovatno se bolest nasleduje autosomno dominantno.

Mikroskopski se nalazi gubitak neurona u gornjim slojevima
mozdane kore u vidu spuzvaste degeneracije, proliferacija glije i
pojava argentofilnih citoplazmatskih inkluzija, tzv. Pickovih
telasaca. KarakteriSe je izrazita atrofija Ceonih, neSto manje i
slepoocCnih reznjeva, uz oCuvanost parijetalnog korteksa i gornje
slepoocCne vijuge.




Frontotemporalna demencija (FTD)

U Kklinickoj slici ¢esto dominiraju promene li¢nosti, tzv. morija,
zatim nesposobnost odrzavanja paznje, rani gubitak
orijentacije i socijalne inhibicije, devijantno seksualno
ponasanje i emocionalna hladnoca

Za razliku od DAT, u znacajnoj su meri ocuvane sposobnosti
govora, praksije, gnozije 1 kratkotrajnog pamcenja.

U neuroloskom statusu nema osobitosti do kasne faze bolesti,
kada se javljaju znaci piramidnih lezija. Klini¢ka slika je sli¢na
DAT, pa se diferencijalna dijagnoza postavlja na temelju
biopsije, a veoma retko na osnovi CT snimaka.

Tok bolesti je monofazi¢an, progresivan, a trajanje do 10
godina.




Wernicke-Korsakoffljev sindrom

Kod hroni¢nih alkoholicara s progresivnom demencijom vide
se pored amnezije i1 znakovi disfunkcije ¢eonog reznja, a
oporavak je znacajno slabiji. NeuropatoloSke promene nastaju
uglavnom kao posledica nedostatka tiamina (vitamin B1), ali
samo u slu¢aju njegovog slabijeg unosa hranom i genetske
predispozicije uled slabije sposobnosti vezanja transketolaze za
tiamin-pirofosfat (Sto objasnjava zasto samo mali broj
hronic¢nih alkoholicara oboli od Wernicke-Korsakoffljevog
sindroma).

Kod Korsakovljeve psihoze postoje Sest glavnih

simptoma: anterogradna I retrogradna amnezija,
konfabulacija, oslabljena konverzacija, nedostatak sposobnosti
opaZanja | apatija.

Dolazi do oSteéenja neurona, odnosno njihovog smanjenja




Dugotrajna ekspozicija alkoholu dovodi do kognitivnog
oSteCenja na viSe nacina. NajCeSce je alkohol posredan uzrok
demencije zbog manjkave ishrane, ponavljanih trauma glave i
smanjene imunoloske otpornosti. Znatno rede se radi o
toksi¢cnom delovanju alkohola, poput subakutne demijelinizacije
u Marchiafava-Bingamijevoj bolesti, posledici dugotrajnog
uzivanja crnih vina

Nedostatak tiamina uzrok je specificnog amnestickog sindroma
(Korzakovljeva psihoza). Manjak cijanokobalamina moze
prouzrociti kognitivno oSteCenje -znatno je CeS¢e uzrok
funikularne mijeloze.

U sklopu pelagre izazvane nedostatkom niacina moZe se razviti i
slika demencije pracene ekstrapiramidnim simptomima.



Prionske bolesti

Ukljuéuju Creutzfeldt-Jacobovu bolest (CJD), Gerstmann-
Straussler-Sheinkerov sindrom (GSS), smrtonosnu
porodi¢nu nesanicu (FFI1, od ‘fatal familial insomnia’) 1 kuru.
Sve su ove bolesti karakterisu se akumulacijom
abnormalnog, prionskog glikoproteina (PrP) u mozdanoj
kori 1 drugim delovima nervnog sistema.

CJD je opisana pocetkom 20-tih godina XX veka. Najcesci su
simptomi demencija | mioklonus. Smrt nastaje obi¢no nakon
3-12 meseci. Bolest je uglavnom sporadicna, ali u 10-15%
slucajeva nasleduje se autosomno dominantno.




Prionske bolesti

FFI je karakterisana neizle¢ivom nesanicom i disautonomijom, a
neuropatoloski se vidi selektivna degeneracija pojedinih delova
talamusa, pa se naziva i ‘talamickim tipom CJD’.

GSS. ataksija obi¢no nastupi pre demencije. Progredira sporije
od CJD, tako da traje u proseku duze od 5 godina.

Dok su GSS i FFI pretezno nasledni sindromi povezani s
mutacijama PrP gena, CJD se najCeSCe prenosi jatrogeno putem
nesterilisanih instrumenata pri biopsijama, krvnim produktima,
Il transplantacijom mozdane opne ili roznjace.

U periodu od 1963.11985. godine zarazen je veliki broj dece
malog rasta i neplodnih Zena davanjem hormona rasta, odnosno
gonadotropina izolovanog iz hipofiza kadavera (zbog duge
inkubacije, poremecaj je dugo vremena ostao neprepoznat)




Smanjenje rizika za demenciju

Red meat - a few times per

monnnserysmai g, Mediterranean Diet Pyramid”
A NI
Afew times per week—— * Adapted fom Cansumer Repots, Nove4
BWFish =

D '|
al y ﬁv'Cheese and yogurt

Olive Oil
& Beans,
Vegetables 5 i

Boratv uHTenekTyanHu u AyxoBHU
XUBOT




Zivotno iskustvo i svakodnevna medicinska
praksa su pokazale da su osobe sa velikim
prethodnim znanjem i razli¢itim interesima
manje dementne u starijem uzrastu.
Svakodnevna fizicka aktivnost u trajanju od
najmanje pola sata, izbegavanje rizika od
pasivnog pusenja, ishrana svezim namirnicama
bogatim vitaminsko-mineralnim sastojcima,
kao i primena svih drugih opSte poznatih mera
zdravog nacina zivota, znacajno povoljno utice
na odrzavanje normalnih mentalnih, time i
kognitivnih funkcija.



Test crtanja sata (CDT- Clock Drawing test )
Ovaj jednostavni test se moze koristiti kao jedan od neuroloskih testova u
skriningu za AB | druge tipove demencija
Od ispitanika se trazi da nacrta sat sa brojevima i kazaljkama koje pokazuju 11
sati | 10 minuta

Scor system za CDT se sastoji od 5 poena

1 poen za krug sata

1 poen za redosled brojeva

1 poen za odredeni raspored brojeva
1 poen za kazaljke

1poen za tacno vreme

Normalan scor je 5 poena

Rezultat testa daje veliki broj informacija o opstoj kogniciji | adaptivnim
funkcijama memorije, kako ljudi mogu da prime informacije | vizije . CDT
diferencira raznli¢ite tipove demencija



Ostali testovi koji pomazu kategorizaciji demencije

Tip testa

Imaging Tests

Manje Cesti lab. testovi

Test
CT (kompjuterizovana
tomografija)

MRI (magnetna rezonanca)

Amiloid beta 42 peptid i Tau
protein odnos (Tau/AR42)

ApoE genotip

PSEN1

PSEN2

APP

Uzorak
Skeniranje tijela

Skeniranje tijela

Cerebrospinalna te¢nost

Krv

Krv

Krv, dostupan u samo
nekoliko laboratorija

Krv

Upotreba
Iskljucenje AB ili sa kasne
AB

Iskljucenje AB ili sa kasne
AB

Razlikovanje AB od ostalih
demencija

Odredivanje genotipa ApoE
i pomoc¢ni test za potvrdu ili
odbacivanje moguce AB

Test za genetsku mutaciju

Test za genetsku mutaciju
dostupan u samo nekoliko
lab.

Test za genetsku mutaciju;
jos uvijek u istrazivanju —
nije klinicki dostupan

Povezan sa

Mozdani udar ili atrofija
mozga (smanjenje povezano
sa kasnom AB)

Mozdani udar ili atrofija
mozga (smanjenje povezano
sa kasnom AB)

Kod pacijenata sa simptomima
smanjen nivo AR42 sa
povecanim Tau proteinom
idicira povecanu vjerovatnost
AB bez obzira na uzrok.

ApOE e4 povezan je sa
povecanim rizikom kasne AB
kod pacijenata sa
simptomima; e4 i e2 varijacije
takode su povezane sa
poremecajem lipida.

Smatra se da uzrokuje oko
pola slucajeva rane familijarne
AB

Rana familijarna AB; veoma
rijetka mutacija, identificirana
u samo nekoliko familijarnih
veza.

Rana familijarna AB; veoma
rijetka mutacija, identificirana
u samo nekoliko familijarnih
veza



Tablica 1 « Test procjene mentainog stanja (MMS)

1. Orijentacija (1 bod za svaki tolan odgovor)

- kollko je sati? Koll je naziv - odjela
kojl je datum? balnice
- kojl Je dan? - okruga
koji je mjesec? grada
- koja Je godina? ukupno 5 bodova - driave ukupno 5 bodova

2. Prepozrnavanje

- Imenovati tri predmeta koja se pokadu (npr. olovka, sat, kljull, Ocjena - od 1 do 3 boda ovisno 0 todnosti ponavl janja.
Ponoviti nazive dok ih bolesnik ne ponovi tolno, zbog kasnijeg utvrdivania paméenja. Ocjenjuje se samo prvi pokusaj
ukupno 3 boda

3. Pozornost | raCunanje

- 0d bolesnika se tradi da oduzima 7 od 100 te da od dobivenog rezultata ponovno oduzima 7, ukupno 5 puta do broja 65.
Svaki tofan odgovor ocjenjuje se jednim bodom, MoZe se od bolesnika tra2iti | da unatrag &ita zamidljenu rijed od pet
slova, npr. MOZAK - KAZOM, a 2a svako 1odno slovo ocjena je jedan bod. ukupno § bodova

Ponowiti imenovana tri predmeta koja su koridtena u ispitivanju prepoznavana.

Ocjena - jedan bod za svakl totan odgovor. ukupno 3 boda
- jedan bod za tofno imenovanje svakeg od dva objekta (npr. Eelkac | stol) vkupno 2 boda
- Jedan bod 2a tolno ponavijanie, npr. , ne tako il ako™ ukupno | bod
- tri boda ako su tofno izvedena tn stupnja zapovijedi, npr. ,, uzmite komad papira u desau ruku,

presavinite ga na polovicu | stavite na stol!" ukupno 3 bodao
- jedan bod ako je tofno izvedena pisana zapovijed: , Zatvorite ofil” vkupno | bod
- 28tra2iti od bolesnika da napide refenicu | ako relenica ima nalenje, glagol | subjekt ukupno | bod

- vidno-prostomi test: traZiti bolesnika da prekopira jednostavan lik od dva krilajuéa pentagona (pokazame na slicl)
ukupno | bod

sveukupno 30 bodova




AKUBOT CA OCOBOM OBOJIEJOM O
AJIIIXAJMEPOBE BOJIECTU 1
BPUTA O IbOJ

YCNOCTABUTE PYTUHE AT OAPXABAIJTE AKTUBHOCTU
HOPMAJIHUM

NOAPHABAITE HESBABUCHOCT OBOJIEJIE OCOBE
NOMO3UTE OCOBU AA OYYBA NOCTOJAHCTBO
U3BETABAJTE CYKOBE

HEKA 3AAALM BYAY JEAHOCTABHM
3APKUTE CMUCAO 3A XYMOP
CUTYPHOCT TPEBA A BYZIE BAKHA
NOACTUYUTE KOHAULIUIY U 3APABJ/bE

NMOMO3UTE OCOBU AA HAJBOJbE UCKOPUCTU CBOIE
CNOCOBHOCTHU

OAPHKUTE KOMYHUKALWUIY
YNOTPEBUTE NOACETHUKE 3A NAMREE




JIMuHM 1 CMOIIMOHAJIHHU CTPECC Y HECIOBAIbLY

Ab He camo 1a nnoraha odouiesie ocode Beh moraha
yuray nopoauny. Hajsehu reper mogHocure Bu, 0co0a
Koja ce cTapa 0 00J1eCHUKY.

JIMYHM M eMOLIMOHAJIHU CTPEC HeroBama ocode ca Ab cy
OIrPOMHM M BM TpeOda Ja IVIaHUpPATe HAYUMHE KAKO 1A ce
HoOcHUTe ca oBOM OoJiemnhy y OynyhHocTH.

PasymeBame concreeHux emonuja he am nomohu ga ce
YCIIEHIHO HOCUTE KAKO0 ¢a mMpodjJeMuMa 00/1eCHUKA TAKO
U ca BallUM.

Heke o1 eMonuja Koje 10’)KUB/baBaTe MOry aa Oyay ryra,
KPUBHIA, JbYTH:A, 30ylEHOCT, YCAMJ/BEHOCT, 2 Moryhe u

APYIE




bpura o cedou

IHOPOAMIIA v3Bop nomohu/ HenmpUjaTHOCTH

IHOAEJIUTE BAII ITPOBJIEM CA HEKHUM Ilokyumiajre ga
NPUXBATHUTE MOAPINKY KaJa BaM je APYIM NMpYy:Ke YaKk HaKo
ocehare na ux tume onrepehyjere OABOJUTE BPEME 3A
CEBE

TPEBA JIA 3BHATE CBOJA OT'PAHUYEIBA norpa:xxure
noMoh Kako OucTe CripeynId U U30erjiu Kpu3sy.

HEMOJTE OIITY’KUBATHU CEBE- 0oJiecT je y3pox

TPAYKUTE CABET o1 koMIeTeHTHHX 0c00a y morjieay Bailie

yJ0reK0ja ce CTAJTHO MeHa M IPOMEHAa KOje HACTAJy KOA 0c00a
ca Ab.

HE 3ABOPABUTE JIA CTE BU BAYKHMU- 6e3 Bac 01 ocoda
ca Ab OuJsa 6ecnomohHa




OCHOBHE CTBapH NOTPeOHE cTapareby

MeauMuuHCKAa MOMoOh 3a IMJarHOCTUKY U
JIeYeHe

Ilomoh y npakTHYHUM 3aJa{MMa Here
Oamopu ox Here

Pe10BHH MeIMIIMHCKH MPerjieIu 3a Bac KOju
Heryjere 00J1eCHY 0C00y

KyhHo Jieyeme M Hera, IHeBHe 00JTHUIIE U
HeHlpHu U cTapavyKu JOMOBH



Mo:xeTe 1a koHTakTHpaTe Mehynapoano apymrso 3a Ab (ADI) 3a:

[] lonatHe undopmanuje o Ab

(] HajHOoBHje mMogaTKe 0 HANPEI0BaKY Y HCTPAKMBAKBHUMA
[] Hajma:xxemwe Bama HajOmaker ApymrBa 3a Ab

[] CaBeTte KaKo aa pa3Bujere ApymITBo 3a Ab y ¢B0joj 3eMJ/bH
[] KoHTakTe ca ApymreuMa 3a Ab y 1pyrum 3emsbama.
MosauMo Bac 1a 30BeTe M nuuere:

Alzheimer's Disease International

64 Great Suffolk Street

London SE1 OBL

United Kingdom

Tel: +44 (0)20 7981 0880

Fax: +44 (0)20 7928 2357

Email: info@alz.co.uk

Web: www.alz.co.uk




Y cBaKkoj 3eMJbH, APYUITBO PAAX HA PA3BOjy
rpymna 3a mnoapukKy 4 eIyKaTUBHHUX
nmporpamMa

3a nmoroheHe mopoauie M jaBHOCT YOIIIITE.
CBaKko ApyumITBO MMA jOII U MEAUILUHCKY U
HAYYHY

KomnoHeHnTy. Heka npymrsa, yianosu ADI,

Takole opraHusyjy caBeToBaJIMIITA,
JIHEBHE

LeHTpe, KyhHY Hery M apyre TMIIOBe
[porpamMa 3a Hery 00JieCHUKA.



