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ABSTRACT

In the present study 135 hospital patients have been investigated and
they were divided into 4 groups. The first group (50 patients, 66.39+6.59
years old, male : female=15:35) consisted of the patients with acute
ischemic stroke and diabetes mellitus type 2. The second group (30;
44.,28+16.10; 12:18) included the patients with diabetes mellitus type 2
without acute ischemic stroke. The third group (30; 67.60+7.35; 19:11)
consisted of the patients with acute ischemic stroke without diabetes
mellitus. The fourth group (25; 59.14+11.95; 15:10) involved the patients
with neurological disorders excluding cerebrovascular disorders and
diabetes mellitus.

In the first group, compared to the second group, diabetes mellitus per-
sisted significantly shorter (5.9546.33 years; 10.38+4.95 vyears;
p=0.002). Blood glucose levels (mmol/L) were significantly higher in
the first and second group in comparison with to the groups Il and IV,
respectively (9.4944.81; 13.9446.37; 5.31+0.69; 4.62+0.63; p<0.001).
The difference in HbA,  levels (% of total Hb) between group [ and II did
not reach statistical significance (8.20+2.37; 9.29+2.66; p<0.063). Cho-
lesterol levels (mmol/L) were significantly higher in the groups I and II
(6.72£1.39; 5.30£1.50; 4.58+1.53; 4.44+1.43; p<0.001). Triglycerides
blood levels (mmol/L) were not significantly different between study
groups (1.80%1.64; 1.64+1.29; 1.39+0.74; 1.53+0.57; p<0.372). Fibrino-
gen blood levels were above normal values and significantly higher in
the first group (4.44+1.48; 3.42%1.15; 3.28+1.28; 3.61£1.04; p<0.001).

The results of our study suggests that duration of the illness and quality
of glucose blood level regulation in the period before stroke are not only
factors which contribute to the damage of cerebral blood vessels. In the
patients with acute ischemic stroke and diabetes, disturbances of
blood protein levels, lipid status and markers of inflammation were also
detected. It seems that diabetes mellitus type 2 is important risk factor
for stroke but rather when there are other, accompanied risk factors,
than when it acts independently.
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UvoD

Ishemicki mozdani udar se moze definisati kao stanje re-
dukeyje protoka krvi kroz mozak, koje rezultira morfolos-
kim ostecenjima i funkcionalnim ispadima (1). Ishemija
nastaje onog trenutka kada je mozdani krvotok kompro-
mitovan do te mere da izaziva poremecaj oksigenacije tki-
va (2). Usled poremecaja mozdane cirkulacije munjevito
se razvijaju pre svega fokalni motorni poremecaji. U zavi-
snosti od zahvacenosti teritorije kompromitovane cirkula-
cijom oni mogu progredirati do globalnih poremecaja,
$to se dogada kod bolesnika u dubokoj komi, ili subarah-
noidalne hemoragije (3).

U procesu razvoja ishemickog mozdanog udara ucestvu-
je izuzetno veliki broj faktora, a njihova uloga moze biti
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SAZETAK

U nasoj studiji ispitano je 135 hospitalizovanih bolesnika, razvrstanih u
4 grupe. Prvu grupu (80 bolesnika; starost 66.4+6.6 godina; muski : Zen-
ski pol=15:35) ¢inili su bolesnici sa akutnim ishemic¢kim moZdanim
udarom (AIMU) i dijabetes melitusom tip 2. Drugu grupu (N=30;
44.3+16.1; 11:19) su ¢inili ispitanici sa dijabetes melitusom tip 2 bez
AIMU. Tre¢u grupu (N=30; 67.6+7.4; 19:11) Cinili su bolesnici sa
AIMU, a bez prisustva dijabetes melitusa. Cetvrtu grupu (N=25;
59.14+11.95g; 12:13) su ¢inili bolesnici koji nemaju dijabetes melitus,
sa neuroloSkim oboljenjima koja ne pripadaju cerebrovaskularmom
oboljenjima.

Duzina trajanja dijabetesa je znac¢ajno niza u I u odnosu na II grupu
(5.9546.33g.; 10.38+4.95; p=0.002). Vrednosti glukoze u krvi (mmol/Ly)
su znac¢ajno vise u lill grupi u odnosuna Il 11V (9.49+4.81; 13.9446.37,
5.31£0.69; 4.62+0.63; p<0.001). Razlika u vrednosti HbA,, u kvi (%
ukupnog Hb) izmedju Ii II grupe nije dostigla statisticku znac¢ajnost
(8.2042.37; 9.29+2.66; p<0.063). Vrednosti holesterola (mmol/L) su
znacajno vise u Ii II grupi (8.72+1.39; 5.30+1.50; 4.58+1.53; 4.44+1.43;
p<0.001). Vrednosti triglicerida u krvi (mM) ne pokazuju zna¢ajnu razli-
ku (1.80£1.64; 1.64+1.29; 1.39+0.74; 1.83+0.57; p<0.372). Vrednosti fi-
brinogena u krvi (g/L) kod I grupe su poviSene i znac¢ajno vece u odno-
su na II, IIT i IV grupu (4.44+1.48; 3.42+1.15; 3.28+1.28; 3.61%1.04;
p<0.001).

Rezultati naSe studije sugeri$u da duzina trajanja bolesti i kvalitet gliko-
regulacije u periodu pre insulta nisu jedini faktori koji doprinose ostece-
nju cerebralnih krvnih sudova. Kod bolesnika sa AIMU i dijabetesom se
¢esce detektuju poremecaji proteina krvi, lipidnog statusa i markera in-
flamacije. Izgleda da je dijabetes tip 2 znacajniji faktor rizika za AIMU
ako istovremeno postoje i drugi udruzeni faktori rizika, nego ako deluje
samostalno.

Kljucne reci: akutni ishemicki mozdani udar, dijabetes melitus tip 2

kako samostalna, tako 1 udruzena, sa ¢esto nejasnim odgo-
vorom, koliki je udeo pojedinan¢no prisutan, a koliki je

kumulativni efekat viSe zdruzenih faktora. Ishemicke bole-
sti mozga spadaju u grupu masovnih bolesti sa znacaj-
nom stopom oboljevanja i smrtno$¢u, velikim procen-
tom teske invalidnosti, onesposobljenosti, poremecajima

u sferi psihe 1 samim tim imaju veliki medicinski 1 socijal-
ni problem. Pocetak novog milenijuma obelezen je u sve-
tu, a 1 kod nas, znacajnim demografskim promenama,
koje ukazuju na sve veci broj starih ljudi u ukupnoj popu-
laciji sa priblizavanjem ka negativnoj stopi prirodnog pri-
rastaja (4).

Epidemioloske studije 0 mozdanom ishemickom udaru

u nasoj zemlji nisu brojne. Dosadasnja istrazivanja ukazu-
ju da je epidemioloska situacija mozdanog udara u nasoj
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zemlji slicna kao 1 u svetu jer predstavlja tre¢i uzrok smrt-
nosti (5). Na podrucju Novog Sada broj obolelih od mo-
zdanog udara u periodu od 1983-90. belezi pad inciden-
ce od 514 na 410 u odnosu na ukupnu populaciju. U
periodu od 1991-98. belezi se porast incidence od 448 na
685. Letalitet je takode imao tendencu pogorsanja. Sma-
tra se da su 1 nepovoljna dogadanja u proteklom desetogo-
disnjem periodu takode od znacaja za povecanje rizika od
mozdanog udara (6). Vrlo sli¢na ucestalost je registrova-
na i na podrudju grada Kragujevca. Tako npr. u 1998. na
odeljenju za cerebrovaskularne bolesti, Centra za Neuro-
logiju, KBC Kragujevac leceno je 597 pacijenata, od ko-
jih je umrlo 293 (49.1%), a u 2000. godini od 600 bole-
snika sa mozdanim udarom umrlo je 307 (51.2%). Kako
se ovi podaci odnose samo na bolesnike koji su bili hospi-
talizovani 1 podvrgnuti kompletnoj dijagnostici 1 terapij-
skom postupku, veruje se da je ukupan broj bolesnika sa
drugim, blazim (prolaznim) formama vaskularnih incide-
nata bio znatno veci.

Etiologija ishemickog mozdanog udara je multifaktorijal-
na. Cesta je pridruzenost jednog, ili vise drugih oboljenja
i ishemickog mozdanog udara. Utvrdivanje etioloskog
faktora je time znacajno otezano, kao i procena ucinka sva-
kog oboljenja ponaosob. Zbog toga je prikladnije govori-
ti o faktorima rizika, pojavama koje kroz duze vreme do-
vode do izvesnih patoloskih i patofizioloskih promena a
znacajno menjaju apsolutni rizik, odn. verovatno¢u za na-
stanak bolesti u odredenoj populaciji (7).

Diabetes mellitus (Secerna bolest) je progresivno obolje-
nje sa razvojem komplikacija koje obuhvataju sve morfo-
losko-funkcionalne sisteme u organizmu. Dijabetes meli-
tus tip 2 je najces¢i oblik Secerne bolesti sa zastupljenoscu

oko 90%, uglavnom u razvijenim zemljama. Metabolicke

abnormalnosti koje su patofizioloska posledica dijabetesa

su u tesnoj vezi sa ubrzanim razvojem ateroskleroze sred-
njih i velikih krvnih sudova, $to je u direktnoj korelaciji sa

brojem metabolickih o$tecenja. Dislipidemije kod dijabe-
tes melitusa tip 2 se karakterisu povecanjem nivoa triglice-
rida, a snizenjem HDL holesterola (HDL-lipoprotein ve-
like gustine) $to je snazan faktor rizika za mozdani udar

(8). Proces ateroskleroze je ubrzan kod ovih bolesnika jer

je aterogena mo¢ oksidativno modifikovanog lipopro-
teina male gustine-LDL (Cest u dijabetesu) znatno veca

od ,,obicnog®“ LDL-a. Poremecena je 1 funkcija endotela,
zbog povecane permeabilnosti 1 pojave antitela na LDL

(9). Poremedaji u fibrinolitickom sistemu takode dopri-
nose razvoju cirkulatornih komplikacija kod dijabetesa.
Npr. povisena koncentracija inhibitora aktivacije plazmi-
nogena dovodi do disfunkcije fibrinolitickog sistema. To-
kom trajanja dijabetesa dolazi do razvoja brojnih akutnih

1 hroni¢nih komplikacija. Hroni¢ne komplikacije su od ve-
likog znacaja za cerebrovaskularnu bolest, posebno zato

$to mozdana oste¢enja dugo mogu biti asimptomatska, te

se u toj fazi otkrivaju samo sofisticiranim dijagnostickim

metodama (10). Dele se u mikro- i makrovaskularne

komplikacije od kojih su za razvoj cerebrovaskularnih bo-
lesti znacajnije makrovaskularne hroni¢ne komplikacije

jer zahvataju srednje 1 velike krvne sudove srca 1 vrata (iz-
vorista cerebralnih embolusa) 1 mozga (11).

Cilj nase studije je bio da se utvrde klinicke karakteristike
bolesnika sa akutnim ishemickim mozdanim udarom 1 di-
jabetes melitusom tip 2, a posebno da se identifikuju oni
Klinicki 1 laboratorijski parametri koji se sa ve¢om ucesta-
los¢u javljaju kod ovih bolesnika u poredjenju sa bolesnici-
ma kontrolnih grupa. Time bi se otvorio put daljim istra-
zivanjima na pronalazenju pridruzenih faktora rizika koji
kod bolesnika sa dijabetes melitusom tip 2 doprinose raz-
voju cerebrovaskularnih ostecenja.

BOLESNICI I METODE

U prospektivno ispitivanje, sprovedeno u periodu od ok-
tobra 1999. do marta 2001. godine bilo je ukljuceno
ukupno 135 ispitanika, razvrstanih u Cetiri ispitivane gru-
pe. Eksperimentalnu grupu (50 bolesnika-grupa I) ¢inili
su odrasli bolesnici oba pola sa manifestnim akutnim ishe-
mickim mozdanim udarom udruzenim sa prisustvom di-
jabetes melitusa tip 2, koji su hospitalizovani u Odeljenju
za cerebrovaskularne bolesti Centra za neurologiju KBC
"Kragujevac” u Kragujevcu. Kao kontrola, odabrani su
bolesnici kod kojih nisu udruzena akutna cerebrovaskular-
na ostecenja 1 dijabetes melitus tip 2.

Prvu kontrolnu grupu (grupa II) su sacinjavala 30 ispita-
nika sa dijabetes melitusom tip 2 koji nisu imali klinicke
simptome 1 znake akutnog ishemickog mozdanog udara.
Ovi bolesnici su hospitalizovani na Endokrinoloskom
odeljenju Interne klinike KBC-a “Kragujevac”. Drugu
kontrolnu grupu (30 bolesnika) (grupa III) ¢inili su odra-
sli bolesnici oba pola sa manifestnim akutnim ishemickim
mozdanim udarom, a bez prisustva dijabetesa, hospitali-
zovani u Odeljenju za cerebrovaskularne bolesti Centra
za neurologiju KBC "Kragujevac". Tre¢u kontrolnu gru-
pu (grupa IV) sacinjavalo je 25 odraslih ispitanika oba po-
la, hospitalizovanih na Odeljenja za neurologiju Centra
za neurologiju KBC "Kragujevac", koji su leceni od dru-
gih neuroloskih bolesti, a koja ne pripadaju cerebrovasku-
larnim oboljenjima i nemaju dijabetes.

Za razvrstavanje ispitanika u ove grupe korisc¢eni su odgo-
varajudi ukljucujudi 1 iskljucujuéi kriterijumi. Opéti kriteri-
jumi za ukljucivanje u studiju su bili: zivotna dob 35 godi-
na i stariji, oba pola i obavezna hospitalizacija. Opsti
kriterijumi za iskljucivanje su bili: zivotna dob 34 godina
i mlade, teska sr¢ana i pluéna oboljenja, teska ostecenja je-
tre 1 bubrega, bolesnici nakon operativnih zahvata u pret-
hodnih 6 meseci, maligna oboljenja, svako drugo obolje-
nje ili stanje koje otezava, ili onemogucava spovodenje
studijskih postupaka 1 procedura.

Kriterijumi za ukljucivanje u eksperimentalnu i drugu
kontrolnu grupu: prisustvo akutnog ishemickog insulta:
TIA (<24h), RIND (1-21. dana), kompletni ishemicki
udar (simptomi i znaci traju i posle 21. dana), dijabetes
melitus tip 2, ili odsustvo dijabetesa (druga kontrolna gru-
pa). Kriterijjumi za ukljucivanje u prvu kontrolnu grupu:
odsustvo akutne ishemicke bolesti mozga, dijabetes meli-
tus tip 2. Kriterjjumi za ukljuc¢ivanje u tre¢u kontrolnu
grupu: odsustvo akutne ishemicke bolesti mozga, prisu-
stvo drugih neuroloskih oboljenja: glavobolja, bolesti
perifernih nerava, epilepsija, ekstrapiramidna oboljenja,
radikulopatije, demijelinizaciona oboljenja, odsustvo dija-
betes melitusa tip 2.
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Kod svih ispitanika su sprovedeni slede¢i dijagnosticki
postupci: opsti demografski podaci, detaljna socio-epide-
mioloska anamneza, neuroloski pregled, osnovni labora-
torijski parametri u krvi: brzina sedimentacije eritrocita
(sedimentacija), broj eritrocita, leukocita, trombocita, he-
matokrit, ALT, AST, bilirubin (konjugovani i nekonjugo-
vani) ureja, kreatinin, mokracéna kiselina, fibrinogen, al-
bumini, globulini, holesterol (ukupni), HDL-holesterol,
trigliceridi, Na+, K+, Cl;, HCO,,, vrednosti glikoze u krvi
naste 1 2 sata nakon dorucka, laboratorijski pregled uri-
na-fizicki pregled (izgled, boja i sl.), prisustvo proteina,
glikoze 1 ketonskih tela i mikroskopski pregled sedimenta
(organizovani 1 neorganizovani sediment), internisticki
pregled, pregled o¢nog dna, radioloski pregled grudnog
kosa, EKG, CT mozga, druge potrebne analize i pregle-
di. Kod ispitanika u eksperimentalnoj grupi: glikozilirani
hemoglobin (HbA,.), Dopler-ultrazvucni pregledi krvih
sudova glave i vrata, analiza likvora (odabrani ispitanici,
na osnovu indikacija), angiografija karotidnih arterija
(odabrani ispitanici, na osnovu indikacija). Kod ispitani-
ka prve kontrolne grupe: oralni test opterecenja gluko-
zom-OGTT. Kod ispitanika eksperimentalne 1 druge kon-
trolne grupe: odredivanje vrednosti HbA,, u krvi.

Kilasifikacija Secerne bolesti i dijagnoza dijabetes melitusa
tip 2 je postavljana na osnovu medjunarodno prihvacenih
standarda: prisustvo simptoma tipi¢nih za dijabetes uz gli-
kemiju naste > 7.0 mmol/L ili glikemija > 11,1 mmol/L u
bilo kom slu¢ajnom uzorku (12, 13). Dijagnoza arterij-
ske hipertenzije je postavljana ako su vrednosti krvnog pri-
tiska bile > 140/90 mmHg, a za bolesnike sa dijabetesom
vece od 130/80 mmHg (14). Za procenu gojaznosti ispi-
tanika je koriséen indeks telesne mase (engl. "Body Mass
Index”) koji se izracunava na osnovu telesne tezine i visi-
ne [BMI=telesna tezina u kg/(visina u m?)]. Po definiciji,
gojaznim osobama su se smatrale one sa BMI > 30 kg/m?.

Za obradu rezultata koriSene su sledece statisticke meto-
de: deskriptivna statistika, mere centralne tendencije (arit-
meticka sredina i sl.) i varijabiliteta (SD 1 sl.), utvrdivanje

distribucije podataka, T-test, x2-test, Fisherov test, anali-
za varijanse (ANOVA) i dr. Obrada podataka je vrsena

uz pomo¢ odgovarajudeg racunarskog softverskog paketa

(SPPS 8.0). Rezultati su sumirani u Sest tabela.

REZULTATI
a) Demografske karakteristike ispitanika (tabela 1)

Prosecna starost ispitanika eksperimentalne (prve) grupe
nije statisticki znacajno odstupala od prosecne strarosti is-
pitanika trece grupe. Medutim, ispitanici druge i cetvrte
grupe su statisticki znacajno mladi u odnosu na ispitanike
prve 1 trece grupe (p=0.001). Analiza raspodele ispitani-
ka prema polu pokazuje da je u eksperimentalnoj i drugoj
grupi veca zastupljenost ispitanika zenskog pola. S druge
strane, u trecoj grupi veci broj ispitanika je bio muskog
pola Primena y? testa za tabelu kontigencije (primenjena
1za druga distributivna obelezja posmatranja) na broj ispi-
tanika muskog izenskog pola pokazuje da pripadnost gru-
pi zavisi od pola (p=0.0035). U odnosu na zanimanje 1
stepen strucne spreme zapazena je statisticki znacajna raz-
lika medu ispitivanim grupama (p<0.05), pri ¢emu je u
grupi bolesnika sa cerebrovaskularnim bolestima veca

zastupljenost penzionera 1 domacica, dok je u grupi bole-
snika sa dijabetesom, kao 1 u grupi bolesnika sa drugim
neuroloskim oboljenjima, veéa ucestalost radno aktivne
populacije. U ovoj studiji vise od 2/3 ispitanika je bilo iz
urbane sredine, dok su ostali bili iz ruralnih prostora.
Distribucija ispitanika prema mestu zivljenja ne pokazuje
statisticki znacajne razlike izmedu ispitivanih grupa
(p>0.05). Kod ispitanika sa neuroloskim oboljenjima
bez akutnog ishemijckog insulta (IV grupa) registrovane
su sledece dijagnoze: cephalea (7), epilepsija (4), Parkin-
sonova bolest (3), multipla skleroza (3), migrena (3),
lumbalni sindrom (2), bolesti perifernih nerava (2) i neu-
roloski sindromi nevaskularne prirode (1).

Tabela 1. Demografske karakteristike ispitanika.

I gru- I I v 5
pa grupa grupa grupa
Starost 664+ | 443+ | 676+ | 591+
(godine)* 6.6 16.1* 7.4 12.0*
Pol**
Muski 15@B0) | 11@7) | 19(63) | 12 (87) | BT (42)
Zenski 35 (70) | 19(63) | 11 (27) | 13(78) | 78 (58)
Zanimanje**
Radnici 1) 9@30) | 3(10) | 8(32) | 21 (15
Poljoprivrednici | 2 (4) 517 | 4013 0(0) 11(9)
Intelektualci 00 11 (36) 1 ¥ 218 14 (10)
Domacice 16(32) | 0(0) 1 @) 6(4) | 23(17)
Penzioneri 31©2) | 57 | 21(71) | 9(36) | 66 (49)
Sredina
Selo 13@6) | 5(17) | 13(43) | 8(32) | 39(29)
Crad 37(74) | 25(83) | 17(87) | 17(68) | 96 (71)
s 50 30 30 25 135
(100) (100) (100) (100 (100)

*-p=0.001, t-test; ** - p<0.05, *test; brojevi u svim tabelama izrazeni kao aritme-
ti¢ka sredina + standardna devijacija (X SD) ili apsolutni broj i procentat u zagra-
di-n (%)

b) Opste klinicke karakteristike ispitanika (tabela 2)

Najvedi broj ispitanika eksperimentalne, kao i kontrolnih
grupa, su prvi put hospitalizovani na odel]en]u zbog
osnovne bolesti. U eksperimentalnoj grupi, osam deseti-
na je prvi put na odeljenju, dok je mali broj bio drugi
(18%) ili vise puta (2%) hospitalizovan. Sli¢na distribuci-
ja je 1u ostalim grupama, a izmedu njih nema statisticki
znacajne razlike (p>0.05). Patoloski kardioloski nalaz je
bio karakteristika bolesnika sa akutnim ishemickim moda-
nim udarom. Kod 45 ispitanika eksperimentalne grupe
(90%) je utvrdjeno prisustvo jedne ili vise kardioloskih
bolesti: 35 su imali kompenzovanu miokardiopatiju, 8 ap-
solutnu aritmiju (fibrilacija pretkomora), a 7 dekompen-
zovanu miokardiopatiju. Ista oboljenja, u slicnom odno-
su, su utvrdjena i kod bolesnika bez akutnog ishemickog
udara, ali sa manjom ucestaloséu (Tabela 2). Primena 2
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testa je pokazala znacajne statisticke razlike izmedju gru-
pa za prisustvo kardioloskih bolesti (p=0.0001).

Tabela 2. Opste klini¢ke karakteristike ispitanika.

I i i v s
grupa grupa grupa grupa
Hospitalizacija
Prva 40@0) | 2993) | 2460 | 2288 (18155)
Druga 9a18) | 1@ | 50D | 332 | 18(12)
Tretaivige | 1@ | 00O | 1@ | 00 | 20
Kardioloski nalaz*
Uredan 510) | 1033 | 6@20) | 1362 | 2423
Pacloski! | 45(90) | 20(64) | 24(80) | 1248) | 81 (7D)
Arterijska hipertenzija*
Prisuma | 25(50) | 5(7) | 930 | 6@4) | 4539
Odsuma | 25(50) | 25(63) | 21(20) | 19(76) | 90 (67)
Telesna teZzina (BMI)*

(gl\‘j[jlazz;é) 27164 | 8D | 7@3) | 508 | 473
Ngggglerfam 23(46) | 22(63) | 23(T7) | 20(T5) | 88 (65)
Pusenje cigareta*

Da 1000 | 116 | 13 | 862 |20

Ne 40(80) | 19(66) | 299D | 17(68) (17%5)

s 50 30 30 25 135
00) | ooy | ooy | ooy | (100)

*-p<0.08, y*test; 1_src¢ana insuficijencija i fibrilacija pretkomora (v. tekst)

Zbog znacaja koji ima kao faktor rizika za mozdani udar

kod svih ispitanika je utvrdivano prisustvo, ili odsustvo

arterijske hipertenzije. Distribucija ispitanika sa arterij-
skom hipertenzijom pokazuje statisticki znacajnu razliku

(p<0.05), najveca ucestalost hipertenzije je zabelezena u

ekspcrimentalnoj grupi (kod polovine ispitanika), a naj-
manja u kontrolno] grupi bolesnika sa dqabetesom Uce-
stalost gojaznosti je takodje statisticki znacajno veéa kod

ispitanika u eksperimentalnoj grupi u odnosu na ostale tri

kontrolne grupe. Naime, primena y? testa na tabelu konti-
gencije pokazuje da pripadnost grupi zavisi od gojaznosti

(p=0.0098), a da razlika potice od raspodele ispitanika sa

pov1sen0m telesnom masom u prvoj, eksperlmentalno]

grupi (p<0.01). Anamnesticki podatak o pusenju cigare-
ta je registrovan samo kod 10 ispitanika eksperimentalne

grupe (20%), dok je udeo pusaca vei kod ispitanika kon-
trolnih grupa. Uporedivanjem ucestalosti pusaca c1gareta

izmedu ispitivanih grupa nadena je statisticki znacajna raz-
lika (p<0.05).

¢) Parametri dijabetes melitusa tip 2 (tabela 3)

U nasoj studiji 80 ispitanika je imalo dijabetes melitus tip

2. Od toga, 50 je bilo u eksperimentalnoj (akutni ishemic-
ki mozdani insult), a 30 je bilo u kontrolnoj grupi (bez

manifestnih simptoma i znakova akutne ishemicke bole-
sti). U pogledu prosecne duzine trajanja dijabetesa posto-
ji visoko statisticki znacajna razlika (p=0.002; t-test).
Kod ispitanika sa dijabetesom je utvrdivana i vrsta antidi-
jabetickog lecenja (oralni antidijabetici, insulin i higijen-
sko-dijetetski rezim), a rezultati su prikazani u tabeli 3

Profil antidijabeticke terapije se znacajno razlikuje izme-
du ove dve grupe ispitanika (x*-test, p=0.004). Kod ispi-
tanika je odredivana jutarnja glikemija (naste, u 05. OOh)

2 sata posle dorucka (prva grupa), a u poslednjoj grupi ra-
dio se i standardni test opterecenja glukozom (OGTT),
da bi se iskljucio eventualni latentni poremecaj glikoregu-
lacije. Analizom dobijenih rezultata je utvrdeno da su

vrednosti glikoze znacajno vise u prvoj i drugoj, u odnosu

na treu 1 Cetvrtu grupu (p<0.05; t-test). Vrednosti gliko-
zilovanog hemoglobina (HBA,) predstavljaju veoma
znacajan i pouzdan parametar za procenu kvaliteta meta-
bolicke kontrole kod bolesnika sa dijabetesom. Ove vred-
nosti su odredivane u prvoj i drugoj grupi, i nisu pokaziva-
le statisticki znacajnu razliku (p=0.063; t-test).

Tabela 3. Parametri dijabetesa i glikoregulacije.

Parametar I grupa 1T grupa
DuZina trajanja (g.)* 5.95+6.33 10.38+4.95
Terapija**

Oralni antidijabetici 31 (62) 517
Insulin 19 (38) 21 (70)
Dijeta O] 4(13)

> 50 (100) 30 (100
Clikemija (mmol/L)
Naste (05.00h)*** 9.49+481 13.9446.37
2h nakon dorucka 11.59+£5.23
HbA,, (%) 8.20+2.37 9.29+2.66

*p<0.05, t-test; **p<0.05, x*test; ***p<0.05, ANOVA, glikemija u Il 1 IV grupi
5.31 £ 0.69 odnosno 4.62 + 0.63

d) Hematoloski i biohemijski parametri (tabela 4)
Kod svih ispitanika prve, trece i cetvrte grupe, i vedine u
drugoj, odredivan je ve¢i broj hematoloskih i biohemij-
skih parametara. Za utvrdivanje znacajnosti razlike unu-
tar svih grupa koris¢ena je jednofaktorska analiza vari-
janse (ANOVA), a razlika izmedu pojedinih grupa je
testirana t-testom.

U ispitanika eksperimentalne, kao i u dve kontrolne gru-
pe (treca i Cetvrta), postoji statisticki znacajna razlika u
broju eritrocita, leukocita, vrednosti hemoglobina i br-
zine sedimentacije krvi (p<0.05). Vrednosti ukupnih
proteina se visoko signifikantno razlikuju kada se porede
prvai treca sa cetvrtom grupom (p<0.05). Statisticki zna-
¢ajna razlika je utvrdena 1 kod uporedivanja nivoa albumi-
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na u krvi, 1 to izmedu svih ovih grupa (p<0.05). Vredno-
sti fibrinogena se takode znacajno razlikuju (p=0.000).
Vrednosti fibrinogena u drugoj grupi su bile 3.42 £ 1.15

g/L a u ostalim su prikazani u tabeli 4. Vrednosti fibri-
nogena u prvoj grupi su statisticki znacajno vise u odnosu

na drugu (p=0.005), tre¢u (p=0.002), i ¢etvrtu grupu

(p=0.001).

Tabela 4. Hematoloski i biohemijski parametri bolesnika.

Parametar I grupa III grupa IV grupa o)
Hematologija
Eritrocit 449+ 399+ 354+ 0021
(10'%/L) 2.17 0.45 0.32* :
13688+ | 13467+ | 12244+
Hab (/L) 1821 17.72 12.33* 0.025
Leukociti 721+ 708+ 599 + 0045
(10%/L) 2.40 2.12 1.88* :
25.74 + 14.43 + 17.41 +
SE mm/h) |5 g 8.18 1425 0.001
Proteini (g/L)
, 7010+ 7033+ 66.28 +
Ukupni 6.04 6.83 3.96% 0.01
. 4096+ 4520+ 53.12+
Albumini 397" 6.80* 5.66" 0.001
. 444+ 328+ 361+
Fibrinogen 1 48* 128 104 0.000
Hepatogram
4038+ 50.33 + 29.80 +
COT (UL 19.65 9.80 10.85* 0.023
3024+ 3273+ 25.64 +
CPT (UL) 1374 9.22 1007 0.085
Bilirubin-dir. 9.60+ 947+ 8.63+ 0574
(mmol/L) 3.97 2.97 1.80 :
Bilirubin-uk. 9.60 + 9.47 + 863+ 0.445
(mmol/L) 3.97 2.97 1.80 :
Lipidi
Holesterol 572+ 458+ 444 + 0.001
(mmol/L) 1.39 1.53* 1.43* :
Trigliceridi 1.80+ 1.39+ 1,53+ 0372
(mmol/L) 1.64 0.74 057 :
BubreZni parametri
Urea 8.42+ 9.98 + 6.42 + 0001
(mmol/L) 2.64 443 2.20% :
Kreatinin 08.88+ 74.47 + 78.40 + 0042
(umol/L) 29.67* 757 33.19 :
Acidumuni- | 50054 | 18723+ | 18824+ oLz
cum 103.15 72.23 43.31* :
(umol/Ly)

*p<0.05, t-test

Nije nadena statisticki znacajna razlika izmedu ispitiva-
nih grupa u vrednostima direktnog 1 ukupnog bilirubina
(p>0.05), kao i u vrednostima GOT. Statisticki znacajna
razlika potvrdena je izmedu grupa kada su u pitanju vred-
nosti GOT (p<0.05). Lipidni profil je odredivan mere-
njem nivoa ukupnog holesterola 1 triglicerida. U drugoj
grupi vrednosti ukupnog holesterola su bile 5.30 + 1.50
mmol/L a triglicerida 1.64 + 1.29 mmol/L, dok su vred-
nosti u ostalim grupama prikazane u tabeli 4. Nivo hole-
sterola u eksperimentalnoj grupi je znacajno visi nego u
ostale tri kontrolne (p<0.05), dok nema razlike u koncen-
traciji triglicerida (p>0.05). Funkcija bubrega je ispitiva-
na merenjem vrednosti ureje, mokraéne kiseline (acidum
uricum) i kreatinina. Kod svih ovih parametara su utvrde-
ne znacajne statisticke razlike izmedu grupa (p<0.05),
prikazane u tabeli 4. Elektrolitni status (jonogram) je ispi-
tivan odredivanjem vrednosti jona K+, Na*, ClI 1 HCO;..
Uopste uzev, koncentracije ovih jona se ne razlikuju zna-
¢ajno izmedu ispitivanih grupa (p>0.05) tako da su de-
taljni podaci izostavljeni.

€) Neuroloski i dopunski pregledi

Kod ispitanika obolelih od akutnog ishemickog mozda-
nog udara je izvr$en detaljni neuroloski pregled, a ucesta-
lost najznacajnijih simptoma je prikazana na tabeli 5.
Biohemijski pregled likvora je pokazao umerenu protei-
norahiju u prvoj (0.56 £0.29), i trecoj grupi (0.66 £0.26
g/L), ali razlika nije bila statisticki znacajna (p<0.05).
Pregled o¢nog dna je uraden kod svih ispitanika. U ekspe-
rimentalnoj grupi promene na krvnim sudovima ocnog
dna su nadene u 24 ispitanika (48%) i to: retinopathia dia-
betica kod 16 ispitanika (32%), fundus hypertonicus kod
5 ispitanika (10%), dok su arterioskleroticne promene na
krvim sudovima nadene kod 3 ispitanika (6%). U drugoj
grupi promene na krvnim sudovima o¢nog dna su regi-
strovane kod 15 ispitanika (50%), u trecoj kod 10 ispita-
nika (34%), a u ¢etvrtoj grupi kod 2 ispitanika (8%).
Pregled glave kompjuterizovanom tomografijjom (CT)
je uraden kod 105 ispitanika. Pozitivan nalaz koji je opi-
san kao ishemicka lezija potvrden je kod ispitanika prve
grupe u 94%, a trece u 83%. Reduktivne promene su pro-
nadene u cetvrtoj grupi u 28%, indirektni znaci cerebrova-
skularne insuficijencije su pronadeni kod tri ispitanika pr-
ve grupe (6%), a kod pet ispitanika trece grupe (17%).
CT mozga se radio uglavnom u prvih 72h od momenta
nastanka akutnog ishemickog mozdanog udara. Elektro-
encefalografija je uradena kod 34 ispitanika prve i kod 24
ispitanika tre¢e grupe. Kod 28 ispitanika prve grupe
(82%), nadene su promene u vidu fokalnog trpljenja he-
muisfera, ili nespecificne izmene u vidu lakih dizritmija, ne-
stabilnosti, hipersinhronije, ili desinhronizacije. Devetna-
est ispitanika tre¢e grupe (80%) su imali ve¢ opisane
promene. Ultrazvucni pregled karotidnog 1 vertebrobazi-
larnog sliva uraden je kod 28 ispitanika prve grupe. Karo-
tidnu subokluziju su imali njih 10, insuficijenciju sliva su
imali njih 7, dok je uredan nalaz bio kod 11 ispitanika.
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Tabela 5. Neuroloski nalaz i kvantitativni poremecaji svesti.

Vrsta Stepen Igrupa | III grupa %
disfunkcije disfunkcije n(%) n(%) n(%)
Hemiplegija 27 (54) 12 (41) 47 (59)
Hemipareza 16 (32) 16 (83) 27 (3%
Deficit u Monopareza 1) 113 1)
oblasti Tripareza 3 (6) 0@ 1)
motorike RIND* 24 1@ | 3@
PRIND* 1) 0(0) 1D
z 50 (100) | 30 (100) | 80 (100)
Afazija 26 (52) 15 (50) 41 (81)
Deficit Disfazija 1734 | 9(30) | 26(32)
govormih
funkcija Normalan nalaz 7(14) 6 (20) 13 (17)
z 50 (100) | 30 (100) | 80 (100)
Somnolencija 17 (34) 9 (30) 26 (32)
Sopor 7(14) 6 (20) 13 (17)
Poremecaji
svesti Koma 5(10) 3(10) 8 (10)
Normalan nalaz | 21 (42) 12 (40) 33 (41)
z 50 (100) | 30(100) | 80 (100)

*RIND-reverzibilni ishemicki neuroloski deficit; PRIND-prolongirani reverzibilni
ishemic¢ki neuroloski deficit

f) Ishod lecenja

U odnosu na ishod bolesti ispitanici eksperimentalne i tre-
e grupe su podeljent u sledece podgrupe: nepromenjen,
poboljéan smrtni ishod. U toku ispitivanja i leéenja umr-
lo je 17 ispitanika u prvoj grupi (34%) 14 u trecoj grupi
(14%). Nepromenjeno stanje je reglstrovano kod 24
(48%), odn. 16 (53%) ispitanika. Poboljsanje je nastupi-
lokod 9 (18%) odn. 10 (33%) ispitanika prve, odn. trece
grupe. Izmedu ove dve grupe postoji znacajna razlika u
odnosu na ishod akutnog ishemickog insulta (}>=11.49,
k=2, p=0.0032).

Tri subpopulacije bolesnika prve grupe u odnosu na is-
hod su dalje pradene: nepromenjeni ishod, poboljsano
stanje 1 smrtni ishod. Parametri koji pokazaju znacajnu
razliku su prikazani u tabeli 6. Kod ostalih parametara kr-
vi 1 likvora nije bilo statisticki znacajne razlike izmedu
podgrupa prve grupe u odnosu na ishod i to: bikarbonati,
bilirubin, broj eritrocita, broj leukocita, fibrinogen, glo-
bulini, glikoza (u 05.00h), glikoza (u 07.00h), GPT, he-
moglobin, hloridi, holesterol, kalijum, kreatinin, mokra¢-
na kiselina, natrijum, proteinorahija, trigliceridi, ukupni
proteini.

Tabela 6. Parametri kod kojih je regitrovana statisti¢ki zna¢ajna razlika unutar
podgrupa prve grupe u odnosu na ishod.

Neﬁjrgrrlne- Pobolj$ano Sl';llggl p*
Zivotna dob (g) | 694+64 647+7.2 67.0x£6.11 | 0.012
Dani le¢enja 19+6 13+£7 12£9 0.006
HbA,. (%) 701+215 | 905+229 | 7.75+2.10 | 0.003
Ureja (mmol/L) [10.01£5.20| 9.14+2.34 7.40+1.47 | 0.006

* - jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA)

DISKUSIJA

Danas je identifikovan vedi broj faktora rizika za nastanak
mozdanog udara, poput hipertenzije, dijabetesa, koronar-
ne bolesti i pusenja cigareta (15), ali postoji skoro saglasje
da je sinergisticko dejstvo vise faktora rizika mnogo opa-
snije nego njihov samostalni ucinak. Dakle, uzroke ishe-
mickog mozdanog udara treba traziti kako u demograf-
skim tako i ckoloskim uticajama koji, uz prisutnu
genetsku predispoziciju, favorizuju razvoj masovnih, hro-
ni¢nih degenerativnih oboljenja, epidemijske pojave sa-
vremenog ¢ovecanstva (4).

Prema rezultatima nase studije jasno se vidi da je akutni is-
hemicki mozdani udar bolest starije populacije, $to ne iz-
nenaduje, jer se stopa za akutni ishemicki modani udar
udvostrucava za svaku deceniju zivota preko 55 godina
(16). Distribucija ispitanika prema polu takode pokazuje
znacajne statistike razlike. U eksperimentalnoj grupi vise
od 2/3 (70%) ispitanika je bilo zenskog pola. Kod ispita-
nika sa dijabetesom je takode veca ucestalost zena, ali je
taj odnos nesto manji (63%). Ovaj odnos je u skladu sa za-
pazanjima da je kod zenskog pola prisustvo dijabetes meli-
tusa tip 2 snazan indikator za razvoj ishemicke bolesti mo-
zga, sa rizikom 1.4 do 4 puta veéim nego kod muskaraca
(17). Sam dijabetes melitus tip 2 je takode ces¢éi kod zena
nego kod muskaraca (18). S druge strane, u drugoj kon-
trolnoj grupi taj odnos je sasvim suprotan jer je bilo vise
ispitanika muskog pola (63%) dok je u poslednjoj kon-
trolnoj grupi odnos polova gotovo ravnomeran. I u razvi-
jenim zemljama osobe muskog pola su za 30% vise zastu-
pljene nego osobe zenskog pola kod populacije bolesnika
sa cerebrovaskularnim insultom, i to u svim starosnim
grupama (19).

Vise od 2/3 ispitanika od neuroloskih bolesti (I, IIT i IV
grupa) je bolovalo od najmanje dva oboljenja srca: hronic-
ne sréane insuficijencije (bilo kompenzovana ili dekom-
penzovana) 1 poremecaja sr¢anog ritma (fibrilacija pretko-
mora). Najveca zastupljenost patoloskog karcholoskog
nalaza j je zabelezena u eksperimentalnoj grupi (90%), a
najmanja u grupi ispitanika obolelih od drugih neurolos-
kih bolesti. Rezultati nase studije su u saglasju sa podaci-
ma koje iznose drugi autori da je 15-18% ispitanika sa
mozdanim udarom imalo istovremeno fibrilaciju pretko-
mora (20).

Kod trecine ispitanika je registrovana arterijska hiperten-
zija, ali je distribucija neravnomerna prema ispitivanim

grupama. Ona je rede samostalan faktor rizika, cesce je

pratilac bolesti bubrega i tada se cesto nalazi hipertenziv-
na encefalopatija (21). Najvea broj 1sp1tan1ka sa arterij-
skom hipertenzijom u ovoj studiji je u grupi bolesnika od
mozdanog udara sa dijabetesom. Udruzenost dijabetesa i

hipertenzije se moze dakle smatrati izuzetno snaznim rizi-
kom za razvoj cerebrovaksularnih ostecenja. S druge stra-
ne, udruzenost dijabetesa 1 hipertenzije je relativno cesta,
oko 30% (22). Medutim, u nasoj studiji znatno manji

broj bolesnika bez ishemickog mozdanog udara (17%)

ima istovremeno hipertenziju i dijabetes. To se, barem de-
lom, moze objasniti mladim zivotnim dobom ispitanika

u ovoj kontrolnoj grupi, posebno zato $to ucestalost hi-
pertenzije raste sa godinama zivota (23).

10
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Gojaznost je ¢esta u kombinaciji sa povisenim krvnim pri-
tiskom i dislipidemijama i znacajno povecava rizik od

oboljenja kardivaskularnog i perifernog nervnog sistema,
ukljucujuéi i cerebrovaskularne bolesti mozga (24, 25).
Vise od polovine ispitanika eksperimentalne grupe je go-
jazno, za razliku od ostalih ispitanika (kontrolne grupe)

kod kojih je procenat osoba sa normalnom telesnom tezi-
nom veci nego procenat gojaznih. Udruzenost dijabetesa

i gojaznosti ne iznenadjuje jer najnovija istrazivanja ukazu-
ju na znacajnost relacije izmedu gojaznosti i rezistencije

na insulin, ukljucujudi i intoleranciju glukoze. Resistin

(koga luce adipociti), identifikovan je u perifernim tkivi-
ma, misi¢ima, jetri i verovatno je odgovoran za smanjenu

osctljivost tkiva na insulin, tj. izaziva rezistenciju na insu-
lin (26). Ovaj mehanizam mozda doprinosi razvoju kli-
nickih manifestacija dijabetes melitusa tip 2, a posredno, 1

ostecenju cerebralne cirkulacije.

Nesto vise od petine nasih ispitanika je pripadalo osoba-
ma koje su pusile cigarete (22%). Najvedi procenat pu-
$aca se nalazio u kontrolnim grupama bolesnika (sa dija-
betesom 1 sa drugim neuroloskim oboljenjima), dok je

najmanji procenat pusaca u grupi bolesnika sa akutnim is-
hemickim mozdanim insultom. Ucesée duvanske zavisno-
sti je znatno manje u nasoj studiji nego $to su to iskustva

drugih autora, gde su ¢ak polovina muskaraca i tre¢ina ze-
na sa mozdanim udarom pusaci (27). Razlozi za ovakvu

razliku nisu poznati, a jedan od mogucih bi bio nepouzda-
nost anamnestickih podataka u vezi sa nasim ispitani-
cima.

U nasoj studiji praceno je 80 bolesnika sa dijabetes meli-
tusom tip 2 od kojih je 50 imalo akutni ishemicki mozda-
ni udar dok su ostalih 30 pr1padah kontrolnoj grupi.

Izmedu ovih grupa postoji visoko znacajna statisticka raz-
lika u duzini trajanja dijabetesa, s obzirom da su bolesnici

u kontrolnoj grupi skoro 2 puta duze bolovali od dijabete-
sa (oko 10 godina), nego bolesnici u eksperimentalnoj

grupi (skoro 6 godina). Skoro svi ispitanici (95%) su lece-
ni odgovara]ucom farmakoterapl]om oralnim antidijabe-
ticima 1 insulinom. Ipak, ispitanici sa akutnim ishemic-
kim mozdanim udarom su se pretezno lecili oralnim

antidijabeticima (62%), a ispitanici kontrolne grupe insu-
linom (70%), tako da izmedu ove dve grupe postoji viso-
ko znacajna statisticka razlika prema vrsti farmakotera-
pije. Vrednosti glikemije naste kao i parametra kvaliteta

hroni¢ne glikoregulacije, glikoziliranog hemoglobin

HDA,, su vise u kontrolnoj nego u eksperimentalnoj gru-
pi (premda ta razlika za HbA,, nije dostigla statisticku

znacajnost). Ovi rezultati su prividno iznenadjenje s obzi-
rom da je prisustvo hiperglikemije (naste ili izmedu obro-
ka) kod bolesnika sa dijabetes melitusom tip 2 znacajan ri-
zik za mozdani udar, jer se za svaki 1 mmol/L rizik

uvecava 1.13 puta (28).

Nije sasvim jasno zasto duzina trajanja dijabetesa i kvali-
tet glikoregulacije kod nasih bolesnika ne koreliraju, bar
direktno, sa opasnos¢u od razvoja akutnog ishemickog
mozdanog insulta. Jedan od razloga bi mogao biti relativ-
no mali broj ispitanika u nasoj studiji, nedovoljan za stati-
sticku analizu ve¢ih dometa. Drugi razlog bi mogao da
bude udruzenost hipertenzije, gojaznosti 1 kardioloskih
bolesti, kao 1 jo$ nekih faktora rizika koji su kasnije disku-

tovani, sa dijabetesom $to stavlja bolesnika kontrolne
grupe pod veoma visok rizik za razvoj cerebrovaskualrnih
o$tecenja (zbog medjusobnih sinergistickih uticaja na pro-
ces aterogeneze). Najzad, jedna od mogucnosti je da kod
bolesnika sa dijabetes melitusom tip 2 cerebrovaskularna
ostecenja progrediraju uprkos naporima da se uspostavi
normoglikemija, a zbog nepovoljnog dejstva drugih fak-
tora koji nisu praceni u nasoj studiji (npr. povisene vred-
nosti homocisteina). Ocigledno je da je potraga za dru-
gim, pridruzenim faktorima rizika koji su sposobni da u
relativno kratkom vremenu izazovu brzu progresiju va-
skularnih komplikacija imperativ budu¢ih istrazivanja u
ovoj oblasti.

Od hematoloskih parametara, ispitanici u eksperimental-
noj grupi imaju znacajno vise vrednosti eritrocita i hemo-
globina dok su najnize vrednosti zabelezene kod bolesni-
ka sa drugim neuroloskim oboljenjima. Broj leukocita
kod nasih ispitanika je u granicama referentnih vrednosti,
ali su vrednosti ipak statisticki nize u poslednjoj kontrol-
noj grupi. Pojava leukocitoze prvih 12 sati od mozdanog
udara je lo§ prognosticki znak (29). Opéte je poznato da
dijabetes melitus slabi imunoloske snage organizma i da
postoji sklonost ka razvoju raznih infekcija. Zato je mogu-
¢e da su kod bolesnika u eksperimentalnoj grupi postojala
latentna zari$ta hroni¢ne infekcije (npr. hroni¢ni holecisti-
tis ili prostatitis), koja se rutinskim laboratorijskim 1 kli-
nickim pregledima nisu mogla lako detektovati.

Vrednosti ukupnih proteina su zna¢ajno vise kod bolesni-
ka sa akutnim ishemickim mozdanim udarom nego kod

bolesnika sa drugim neuroloskim oboljenjima. S druge

strane, vrednosti albumina u krvi se znacajno razlikuju iz-
medu grupa, s tim $to su najnize vrednosti u eksperimen-
talnoj grupi. Najzad, vrednosti fibrinogena su takode zna-
cajno vise u eksperimentalnoj grupi. Fibrinogen je jedan

od Kklinicko-biohemijskih parametara cije povisene vred-
nosti pokazuju visoku korelaciju sa ishemickim mozda-
nim udarom, a takode 1 sa godinama zivota, teznom bole-
sti 1 stepenom akutizacije (30). Ovakav proteinski profil u

krvi kod ispitanika u nasoj studiji ide u prilog zapazanji-
ma da je prisustvo hronic¢nih, latentnih infektivnih Zarista

kod bolesnika u eksperimentalnoj grupi vrlo verovatno.
To bi se moglo objasniti otecenjem imunoloskog odgo-
vora koji je skoro redovan pratilac dugotrajnog dijabetesa

(18), zbog cega dolazi do povecane sklonosti ka infekcija-
ma.

Nize vrednosti albumina kod ispitanika sa dijabetesom 1
ishemickim mozdanim udarom su jedan od vrlo intere-
santnih nalaza. Dobro je poznato da se hipoalbuminemi-
je javljaju, ili kod smanjene jetrine funkcije, ili kod gubit-
ka proteina iz vaskularnog prostora (van organizma ili u
trei prostor, npr. ascit), kao 1 kod malnutricije. Naime,
kod bolesnika sa mozdanim udarom ponekad se detektu-
ju snizene vrednosti albumina u krvi koje u osnovi pred-
stavljaju nepovoljan prognosticki znak (31). Veruje se da
je hipoalbuminemija u ovih bolesnika najpre posledica lo-
$eg nutritivnog stanja koje, samo po sebi, znacajno oteza-
va oporavak od mozdanog udara zbog smanjene vitalno-
sti organizma, kao 1 mikroalbuminurije. Naime, dobro je
poznato da je dijabetes melitus tip 2 u visokom procentu
udruzen sa brojnim o$teéenjima bubrzene funkcije, koje
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se vrlo ¢esto zavrSavaju hronicnom renalnom insuficijenci-
jom 1 dijalizom (32).

Hiperholesterolemija je zabelezena kod svih ispitanika sa

dijabetesom pri ¢emu su vrednosti vece u podgrupi ispita-
nika sa akutnim ishemickim mozdanim udarom (eksperi-
mentalna grupa). S druge strane, vrednosti triglicerida su

u granicama referentnih vrednosti i ujednacene su izme-
du ispitivanih grupa. Za razliku od ranijih shvatanja, da-
nas se smatra da su povisene vrednosti triglicerida, ukup-
nog holesterola i LDL-holesterola znacajni, nezavisni

faktori rizika za razvoj ateroskleroze 1 ishemickog mozda-
nog udara tako da preporuke za lecenje hiperholesterole-
mije idu u praveu $to nizih vrednosti (33).

Kod ispitanika u nasoj studiji prisustvo dijabetesa je udru-
zeno sa tezim neuroloskim ostecenjima. U eksperimental-
noj grupi je znacajno veca ucestalost hemiplegija 1 pore-
mecaja govora (afazqe 1 disfazije) nego u kontrolnoj

grupi. Nesto vise od polovine ispitanika sa mozdanim

udarom je imalo razne stepene kvantitativnih poremecaja

svesti. Najveca je ucestalost somnolencije (oko 1/3), po-
tom sopora, dok je tek svaki 10. ispitanik u nasoj studiji

imao najtezi stepen poremecaja svesti, komu. Za razliku

od motornih poremecaja i deficita govornih funkcija, po-
remecaji svesti se priblizno jednako javljaju kod ispitani-
ka u eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi. Ostali klinicki

parametri (stanje ocnog dna, mozdanog parenhima 1 ka-
rotidnog sliva) potvrdjuju da je proces aterogeneze u bole-
snika eksperimentalne grupe u poodmakloj fazi.

U nasoj studiji ishod bolesti je pra¢en kod bolesnika sa
mozdanim udarom (eksperimentalna i druga kontrolna
grupa). Ukupna smrtnost ovih bolesnika je bila 26%, kod
oko 1/2 klinicko stanje je ostalo nepromenjeno u momen-
tu otpusta, dok je poboljsanje registrovano kod 1/4 bole-
snika. Medutim, izmedu ove dve grupe bolesnika postoji
znacajna statisticka razlika u distribuciji pojedinih modali-
teta ishoda mozdanog udara. Naime, kod ispitanika sa
mozdanim udarom i dijabetesom registruje se veca ucesta-
lost smrtnih ishoda (34% prema 14%) 1 manja ucestalost
poboljsanja u momentu otpusta (18% prema 33%) u po-
redenju sa populacijom bolesnika bez dijabetesa. Ocigled-
no je da je prisustvo dijabetes melitusa tip 2 nepovoljan
prognosticki faktor kod bolesnika sa akutnim ishemickim
mozdanim udarom. Ovi rezultati su u saglasju sa rezultati-
ma drugih studija koje su takode identifikovale dijabetes
kao jedan od faktora rizika za nepovoljan ishod mozda-
nog udara (34). Sto j Je zivotna dob ispitanika u nasoj stu-
dyji bila starija to su $anse za oporavak bile slabije. Kod is-
pitanika sa mozdanim udarom i dijabetesom prosecna
starost onih kod kojih je zabelezen oporavak je bila 64 go-
dine dok je starost onih sa nepromenjenim i smrtnim is-
hodnom bila 69, odnosno 67 godina. Na otpustu iz bolni-
ce ¢ak 46% bolesnika sa mozdanim udarom starijih od 75
godina i 21% mladih od te dobi su imali tezak stepen inva-
lidnosti (27). U nasoj studiji vrednosti HbA,. unutar
cksperimentalne grupe su znaéajno vise kod bolesnika sa
klinickim pobol]san]em a najmanje kod bolesnika sa ne-
promenjenim ishodom. Cak i kod bolesnika sa smrtnim
ishodom koncentracije HbA,, su u granicama referentnih
vrednosti. Ovaj nalaz potkrepljuje pretpostavku da napo-
ri usmereni na uspostavljanje zadovoljavajuce glikoregula-

cije nisu dovoljni tako da treba tragati za dodatnim patofi-
zioloskim mehanizmima koji pospesuju vaskularna oste-
¢enja. Ovaj deo analize je identifikovao prisustvo dijabete-
sa 1 stariju zivotnu dob kao nepovoljne prognosticke
faktore ishoda akutnog ishemickog mozdanog udara. Iz-
gleda da je kvalitet akutne i hroni¢ne glikoregulacije samo
jedna od mnogih determinanti koje uticu na razvoj cere-
brovaskualnih ostecenja i krajnji ishod akutnog ishemic-
kog mozdanog udara kod bolesnika sa dijabetes melitu-
som tip 2.

ZAKLJUCAK

U zakljucku, rezultati nase studije ukazuju da su starija zi-
votna dob, zenski pol, odsustvo aktivnog zaposlenja, kar-
dioloske bolesti (sr¢ana slabost, fibrilacija pretkomora),
arterijska hipertenzija, gojaznost, dijabetes melitus tip 2,
poremecaji proteinskog profila (hipoalbuminemija, hiper-
globulinemija), dislipidemije (hiperholesterolemija), po-
visena aktivnost biohemijskih markera zapaljenja (fibrino-
gen, brzina sedimentacije eritrocita) i oste¢enje bubrezne
funkcije faktori koji doprinose razvoju ili su pridruzena
manifestacija akutnog ishemickog mozdanog udara, koji
se tada manifestuje tezim neuroloskim oste¢enjima u obla-
sti motorike i govornih funkcija. Prisustvo dijabetes meli-
tusa tip 2 povecava mogucnost nepovoljnog ishoda akut-
nog ishemickog mozdanog udara. Odsustvo jasne veze
izmedju poremecaja akutne i hroni¢ne glikoregulacije 1
nepovoljnog klinickog ishoda u nasoj studiji namece po-
trebu za otkrivanjem drugih, pridruzenih faktora koji ne-
gativno uticu na krajni ishod akutnog ishemickog mozda-
nog udara kod bolesnika sa dijabetes melitusom tip 2.
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