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Sazetak

Demencija oznacava perzistentnu deterioraciju
intelektualnih i kognitivnih funkcija sa malo ili nimalo
poremecaja svesti/svesnosti ili percepcije. Postoji

viSe vrsta demencija, ali se u svakodnevnoj praksi
najcesce susrecu: Alchajmerova bolest (Alzheimer's
Disease, AD), demencija sa Levijevim telima (Dementia
with Lewy Bodies, DLB), frontotemporalna demencija
(Frontotemporal Dementia, FTD), vaskularna demencija
i demencija usled hidrocefalusa. U 10-15% slucajeva
demencije su reverzibilne jer su nastale kao klinicka
manifestacija neke druge bolesti koja se moze leiti i
izleciti. Ovo je od posebnog znacaja za lekare u primarnoj
zdravstvenoj zastiti koji bi trebalo da prepoznaju takve
poremecaje i lece ih, ili upute na lecenje u sekundarnu
ili tercijarnu zdravstvenu ustanovu. U radu je prikazana
etiologija i klinicka slika demencije koja pomaze u
postavljanju dijagnoze. Prikazane su karakteristike
najcesc¢ih demencija neurodegenerative, vaskularne i
infektivne etiologije.

Kljucne reci: Alchajmerova bolest, frontotemporalne
demencije, Hantingtonova bolest, vaskularni kognitivni
poremecaj, infektivne demencije

Uvod

Demencija je steCeni i trajni poremecaj koji narusava
funkcionalnost pacijenata. Oznacava perzistentnu deterio-
raciju intelektualnih i kognitivnih funkcija sa malo ili nima-
lo poremecaja svesti/svesnosti ili percepcije. Sastoji se od
gubitka nekoliko razlicitih, ali preklapajucih intelektualnih
sposobnosti i prezentuje se u velikom broju razlicitih kom-
binacija. MnoStvo je pokuSaja preciznog definisanja ove
bolesti. Jedna od definicija kaZe da je demencija steCeni i
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perzistentni poremecaj kognitivnih funkcija sa deficitom
u najmanje tri od sledecih kognitivnih funkcija: pamcenje,
jezik (govor), vidno-prostorne sposobnosti, licnost i ponasa-
nje, druge kognitivne sposobnosti (apstraktno misljenje, ra-
Cunanje, prosudivanje, planiranje). Klju¢no u svim definicija-
ma je da kognitivne promene moraju biti steCene i dovoljno
izrazene da remete socijalni i profesionalni zivot bolesnika.

Prema Medunarodnoj klasifikaciji bolesti (International
Classification of Diseases, ICD) i Dijagnostickom i statistic-
kom priru€niku za mentalne poremecaje IV (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, DSM) kriterijumi de-
mencija uklju€uju poremecaj memorije, najmanje jedno od
slede¢ih poremecaja: afazija, apraksija, agnozija, poremecaj
egzekutivnih funkcija, a svaki od navedenih kognitivnih de-
ficita uzrokuje znacajno oStecenje u socijalnom ili profesi-
onalnom funkcionisanju. Takode, po ovoj definiciji postoji
znacajan pad u odnosu na prethodni nivo funkcionalnosti i
ne javlja se samo tokom delirijuma’.

DSM-V kriterijumi za veliki neurokognitivni poremecaj
(ranije demencija) podrazumevaju znacajan kognitivni pad
sa prethodnih nivoa u jednom ili viSe kognitivnih domena:
ucenje i memorija, jezik, egzekutivna funkcija, kompleksna
paznja, perceptualno-motorna sposobnost, socijalna kogni-
cija. Kognitivni deficit remeti samostalnost i nezavisnost u
svakodnevnom funkcionisanju i ne javlja se samo u toku de-
lirjuma. Takode je znacajno, da kognitivni deficit ne moze
bolje biti objasnjen nekim psihijatrijskim poremecajem (ve-
liki depresivni poremecaj, Sizofrenija i sl.).

Demencija je dakle steCeni poremecaj koji remeti funk-
cionalnost, ali se tokom vremena menjalo shvatanje o tome
koje kognitivne funkcije su oSte¢ene. Nasuprot ranijem
shvatanju da je neophodno da pacijent ima oStecenje pam-
¢enja da bi se postavila dijagnoza demencije, danas se sma-
tra da oStecenje pamcenja nije obavezan pratilac pocetka
bolesti2.

U radu lekara na primarnom nivou zdravstvene zastite
neophodno je pravovremeno prepoznavanje ranih znako-
va demencije kako bi se bolest na vreme dijagnostikovala
i sprovele adekvatne mere leCenja. U ¢lanku su prikazane
etiologija i klini¢ka slika demencije, koje pomaZzu u postav-
ljanju dijagnoze, kao i karakteristike najces¢ih demencija
neurodegenerativne, vaskularne i infektivne etiologije.

Etiologija demencija

Najces¢i oblici demencije su: Alchajmerova bolest, de-
mencija sa Levijevim telima, frontotemporalna demencija,
vaskularna demencija i demencija usled hidrocefalusa. Oni
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Cine gotovo 99% svih demencijskih sindroma sa neurolo3-
kom etiologijom. Oko 50% demencija ¢ine cerebralne atro-
fije - uglavnom Alchajmerova bolest, FTD, DLB, 10% multiin-
farktna demencija, intrakranijalni tumori, normotenzivni
hidrocefalus, Huntingtonova horea, hroni¢na intoksikacija
drogom, cerebralna trauma, AIDS demencija, pseudode-
mencija>.

U vedini slu€ajeva degenerativne demencije mogu da se
razlikuju po jednoj ili dve karakteristitne klinicke osobine,
ali ove razlike mogu se teSko raspoznati u ranoj fazi bolesti.
DeSava se, da se postavi dijagnoza Alchajmerove demencije,
a da se radi o drugom tipu demencije. U 10-15% demencija
radi se o potencijalno reverzibilnim, izle¢ivim demencijama,
Sto je od velikog znacaja sa terapijskog stanovista. Stoga je
neophodno kod bolesnika sa demencijama iskljuiti posto-
janje deficita vitamina B12, tumore mozga, trovanja lekovi-
ma ili toksi€nim materijama, hronicne infekcije mozga®.

Iako neke degenerativne bolesti mogu dovesti do de-
mencije, to nije uvek slucaj jer kod mnogih neurodegene-
rativnih bolesti nije prisutno oStecenje kognitivnih funkci-
ja, niti je svaka demencija neurodegenerativne etiologije.
Najraniji znaci neurodegenerativnih demencija mogu biti
blagi i neupadljivi, da ih €ak i najiskusniji lekari ne primete,
ali osobe koje su bliske sa pacijentom mogu primetiti odre-
den gubitak inicijative, interesovanja za uobicajene aktivno-
sti, ukljucujuci i posao, odustajanje od stvari koje su ranije
pric¢injavale zadovoljstvo itd. Sto se moZe pripisati zamoru,
depresiji, starenju. Ce3¢i rani znak demencije je postepen
razvoj zaboravnosti (imena, snalaZenje sa finansijama, za-
boravljanje na sastanake, zaboravljanje skorih razgovora).
Kasnije pacijent postaje lako rasejan, teSko donosi odgo-
varaju¢e odluke, a moze biti i zabrinut bez razloga, teSko
ostvaruje viSestruke zadatke. U nekim slucajevima rani
znak mozZe biti emocionalna nestabilnost, labilnost afekta.
Neki pacijenti se mogu Zaliti na fizicke smetnje (vrtoglavca,
nestabilnost, nejasne glavobolje), a javljaju se i smetnje sa
spavanjem. Nekada ove mentalne smetnje postanu jasne
prilikom neke infekcije, operacije, povrede glave ili uvode-
nja nekog novog leka. Moguéa je pojava zanemarivanja
socijalnih pravila, nepaznje prema drugima, zatim parano-
ja, sumnijicavost, halucinacije, lutanje, besciljne aktivnosti.
Kako stanje napreduje, kod vecine demencija oStecena je i
memorija. Apraksija, agnozija, jezicki poremecaji u zavisno-
sti od tipa demencije mogu se javiti u ranoj fazi ili kasnije,
a u kasnim stadijumima dolazi i do slabljenja i poremecaja
somatskih funkcija®’.

Degenerativne demencije su vezane za o€igledne struk-
turne poremecaje cerebralnog korteksa, ali su ovde uklju-
Ceni i diencefalon i bazalne ganglije. Retko izolovane lezije
talamusa mogu biti uzrok demencije (zbog veza talamusa
sa korteksom, narotito kad je u pitanju memorija). Cak i
kada odredena bolest neproporcionalno zahvati odredeni
deo mozga obi¢no i jo3 neke, dodatne areje daju svoj dopri-
nos u oStecenju. Primer za ovo je Alchajmerova bolest, gde
je glavno mesto o3tecenja hipokampus, ali je degeneracija

prisutna i u holinergickim jedrima bazalnog frontalnog dela
mozga koji se projektuje ka hipokampusu i znacajno pojaca-
va deterioraciju paméenja®°,

Kod demencije za koju se smatra da je uzrokovana tes-
kom cerebralnom traumom, lezije se mogu nadi u vijugama
temporalnih i frontalnih polova, corpus callosumu i talamu-
su. U nekim slu¢ajevima postoji rasirena degeneracija u du-
bokoj beloj masi cerebralnih hemisfera - zbog aksonalnog
kidanja. Vec¢ina traumatskih lezija koje izazivaju demenciju
su prilicno obimne. Moguée je da su kriti¢ne talamicke lezi-
je, kao i aksonalno kidanje.

Difuzni inflamatorni proces je bar delimi¢no uzrok de-
mencije u sifilisu, kriptokokozi, drugim hroni¢nim meningi-
tisima, virusnim infekcijama, kao Sto je HIV encefalitis, HSV
encefalitis i subakutni skleroziraju¢i panencefalitis. Verovat-
no se ovde radi o gubitku nekih neurona i inflamatornom
remecenju funkcije preostalih neurona. Difuzni gubitak
kortikalnih neurona moze da uzrokuju i prionske bolesti. Na
tom mestu dolazi do glioze i spongioformnih promena, pa
nastaje specijalni obrazac kognitivne disfunkcije. Nekoliko
metabolickih i toksi¢nih poremecaja mogu da uticu na ner-
vnu funkciju tokom vremena i da daju klini¢ku sliku, slicnuiili
identi¢nu demencijama.

Alchajmerova bolest

Alchajmerova bolest je najfeS¢a neurodegenerativna
demencija, a nosi ime autora koji je prvi opisao (Alois Alz-
heimer, 1906. godine). Prevalenca obolelih je < 1% pre 65.
godine Zivota, priblizno 5% oko 65. godine Zivota, dok se
posle 60. godine ucestalost udvostrucava svakih 5 godina, a
priblizno 40% kod osoba starijih od 85 godina'.

Osnovne patoloSke promene u AD su atrofija mozga,
prac¢ena gubitkom ¢elija i sinapsi i pojavom takozvanih ,se-
nilnih plakova” i neurofibrilarnih klupka. Navedene prome-
ne se javljaju u: neokorteksu (narocito asocijativnim regioni-
ma), hipokampusu, kompleksu amigdala, u nucleus basalis
- Meinert, a ponekad se javljaju u medijalnim i lateralnim
jedrima talamusa, dorzalnom tegmentumu, u locus cerule-
us, paramedijalnoj retikularnoj areji'2.

Prve tegobe (osim u atipi¢nim varijantama) se po pravi-
lu odnose na poremecaje paméenja Sto se smatra vodeéim
simptomom. U ranoj fazi bolesti najviSe je pogodeno epizo-
di¢no pamcenje za novije dogadaje, a sa napredovanjem bo-
lesti, i za starije dogadaje. Radna i semanticka memorija su
dugo o€uvane. U srednjem stadijumu AD javlja se apraksija,
afazija, agnozija. Apstraktno miSljenje i donoSenje odluka
su oteZani ili onemogucéeni, kako bolest napreduje. U ranoj
fazi javlja se blaga/umerena depresija, apatija, anksioznost,
iritabilnost, anozognozija, a u kasnoj fazi sumanute ideje
(obi¢no paranoidno strukturisane), vidne halucinacije, po-
remecaji apetita. Poremecaji ponasanja Cesto fluktuiraju.
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Osim promena mentalnog statusa, menja se i neurolos-
ki nalaz, koji je na pocetku AD normalan. U kasnijoj fazi bo-
lesti mogu se javiti simptomi parkinsonizma, a moguci su i
dezinhibicioni fenomeni. U poslednjem stadijumu pacijenti
su mutisticni, inkontinentni, vezani za krevet, u generalizo-
vanom rigoru. Javljaju se mioklonicki trzajevi i generalizova-
ni epilepticki napadi. Smrt nastupa usled infekcija i sepse,
neishranjenosti, poremecaja rada srca ili embolije pluca.
Prosecno trajanje bolesti je 8 do 10 godina, mada postoje
podaci da je interval trajanja bolesti od nekoliko meseci do
21 godinu. Pacijenti sa AD Zive duZe od pacijenata sa vasku-
larnom demencijom (6,7 godina) ili meSovitom demencijom
(MIX, 6,2 godine)®.

Frontotemporalne demencije

Frontotemporalne demencije su grupa neurodegenera-
tivnih poremecaja u kojima se u prvi plan istice progresivna
deterioracija ponasanja ili govora 3to je povezano sa patolo-
gijom u frontalnom i temporalnom delu mozga. Postoji Sest
podtipova: bihevioralna varijanta (Behavioral Variant Fron-
totemporal Dementia, bvFTD), Primarna progresivna afazija
(Primary Progressive Aphasias, PPAs) - semanticka varijanta,
PPA - nefluentna agramaticka varijanta, kortikobazalni sin-
drom, progresivna supranuklearna paraliza (Progressive Su-
pranuclear Palsy, PSP), FTD povezana sa boleS¢u motornog
neurona (Motor Neurone Disease, MND). Varijacije u klini¢koj
prezentaciji izmedu podtipova FTD se pripisuju razlikama
u mozdanim regionima koji su zahvaceni FTD patologijom.
Obic¢no se javljau u 50-im ili 60-im godinama Zivota, ali su
prijavijeni i slu€ajevi da se FTD javlja u 30-im, do Zivotnog
doba iznad 90 godina. Procenjena prevalencija FTD je naj-
veca u grupi izmedu 45. i 64. godine Zivota i iznosi 15-22
na 100.000. Oko 10% FTD se javlja pre 45. godine, a u 30%
slucajeva, FTD se javlja posle 65. godine. Smatra se da je pre-
valenca verovatno potcenjena zbog neprepoznavanja i nedi-
jagnostikovanja FTD od strane lekara u primarnoj zdravstve-
noj zastiti. FTD zahvata oba pola podjednako™.

Simptomi FTP su dezinhibicija, apatija, gubitak empa-
tije, repetitivno ponaSanje, psihoti¢ne karakteristike. Tipi-
¢an nalaz prilikom neuropsiholo3kog testiranja je deficit u
egzekutivnim funkcijama, uz relativno o€uvanu memoriju i
vidnoprostorne sposobnosti. Medutim, u ranoj fazi, mnogi
mogu i dalje dobro izvoditi egzekutivne zadatke, narocito
pacijenti sa predominantno desnom temporalnom atrofi-
jom. Sada se zna i da neki pacijenti sa bvFTD mogu imati
i znacajno oStecenje epizodicne memorije. Postizu slabije
rezultate na testovima prepoznavanja facijalne ekspresije,
narocito kada su u pitanju negativne emocije’ 6.

Hantingtonova horea

Hantingtonova horea je progresivna bolest koju cini
trijada: dominantno nasledivanje, horeoatetoza i demen-
cija. Bolest nosi ime autora koji je prvi put opisao (George
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Huntington, 1872. godine). Cetvrta i peta decenija je uobi-
Cajeno vreme kada bolest pocinje, ali kod 3-5% pocinje pre
15. godine Zivota, a kod nekih ¢ak i u detinjstvu (kada ima
specijalnu formu). Kod oko 30% pocinje posle 50. godine.
Progresija je sporija kod starijih pacijenata. Postoji gensko
testiranje kojim se potvrduje dijagnoza kod osoba koje ima-
ju simptome. Medutim, po3to nema leka, postavlja se eticko
pitanje raSirene upotrebe i testiranja asimptomatskih poje-
dinaca®.

Mentalni poremecaji se pojavljuju u nekoliko diskretnih
formi, mnogo pre no Sto postane evidentna deterioracija
kognitivhog funkcionisanja. U pribizno polovini slucajeva,
prvo se pojavljuju blage promene li¢nosti. Pacijenti poc€inju
da u svakom traZe krivca, da se konstantno Zale i postaju
naporni drugim ¢lanovima porodice jer im neprestano
prigovaraju, @ mogu biti i sumnjicavi, iritabilni, impulsivni,
ekscentricni, neuredni, preterano religiozni, ili mogu poka-
zivati laZzan osecaj superiornosti. Slaba samokontrola moze
se ispoljavati kao izliv plahovite naravi, nastup potiStenosti,
aljkavost, sklonost ka alkoholizmu i seksualnom promisku-
itetu. Poremedaji raspolozZenja, narocito depresija, su Cesti
i mogu predstavljati najistaknutiji simptom u ranoj fazi bo-
lesti. Uvek, pre ili kasnije, dolazi do globalnog pada intelek-
tualnih sposobnosti. Pacijent postaje manje komunikativan
i socijalno povucen. Emocionalni poremecaji i promene li¢-
nosti mogu dosti¢i takav stepen da dovedu do stvarne psi-
hoze sa deluzijama ili halucinacijama. Smanjeno obavljanje
poslovnih obaveza, nesposobnost da se izbori, snade sa
kuénim obavezama i poremecaji spavanja mogu biti razlozi
zbog kojih je zatrazena medicinska pomo¢. Postoje teSko-
¢e u odrZavanju paznje, koncentracije i u prihvatanju novih
obaveza. Smanjuje se mentalna fleksibilnost. Istovremeno
se javlja gubitak finih manuelnih vestina. Testovi inteligen-
cije pokazuju veci pad na verbalnim testovima. Memorija
je relativno posStedena. Ovaj postepeni pad (zapuStenost)
intelektulanih funkcija je okarakterisan kao subkortikalna
demencija i elementi kao Sto su afazija, apraksija i agnozija
se retko opserviraju, a poremecaj pamcenja nije znacajan.
Cesto je proces tako spor, narocito u slu¢ajevima kasnog po-
Cetka, da se Cini da je deo intelektualnih kapaciteta ocuvan
tokom mnogo godina. Demencija je generalno teZeg obli-
ka u slucajevima ranijeg pocetka (15 - 40 godina) nego kod
onih kasnijeg pocetka (55 - 60 godina)®'°.

Vaskularni kognitivni poremecaj

Kognitivni poremecaji vaskularne etiologije su drugi po
ucestalosti razlozi demencije. Ova forme demencije se za ra-
zliku od vecine drugih formi, moZze prevenirati i le€iti, u veli-
kom broju slucajeva. Ispoljavaju se posle mozdanog udara
Jpoststroke” ili nezavisno od mozdanog udara ,nonstroke",
kada je obi¢no u pitanju cerebrovaskularna bolest koja ne
daje klinicke manifestacije ve¢ se evidentira na kompjute-
rizovanoj tomografiji ili magnetnoj rezonanci. Dodatno, va-
skularni kognitivni poremedaj je Cest sastavni deo me3ovite
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demencije, udruzen sa drugim neuropatoloSkim stanjima
kao Sto je Alchajmerova bolest.

Najjasnije okolnosti u kojima cerebrovaskularna bolest
moZze biti povezana sa kognitivnim o3tecenjem je u poststro-
ke vaskularnom kognitivnom poremecaju. Broj, zapremina
i lokacija infarkta ili hemoragija je povezan sa rizikom od
poststroke kognitivnog poremecaja. Pojedinacni mozdani
udari mogu uzrokovati kognitivni poremecaj, pre svega u
pogledu paznje i paméenja. Kognitivno oSte¢enje moze ta-
kode da nastane usled kombinovanog efekta ili multiplih
mozdanih udara koji zahvataju mozdane regione kao 5to su
prefrontalni lobus koji je uklju€en u kognitivni proces. Ovaj
termin se naziva multiinfarktna demencija?'.

Infektivhe demencije

Infektivne demencije mogu uzrokovati neurolize, AIDS
demencija kompleks, neurosifilis i druge poremecaje. Neu-
rosifilis obuhvata nekoliko razli¢itih sindroma koji su posle-
dica infekcije mozdanog tkiva, kicmene mozdine i mozdani-
caijavlja se kod oko 10% nele€enih osoba sa ranim sifilisom.
Simptomatski neurosifilis se moZze javiti u razlicitim oblicima
u zavisnosti od zahvacenih struktura centralnog nervnog

Zakljucak

sistema, pa se tako deli na meningealni, meningovaskularni
i parenhimatozni®.

Borelioza takode u svom toku moZe dovesti do demen-
cije, ako je u pitanju tredi stadijum kasne perzistentne infek-
cije. U sustini, neuroborelioza dovodi do encefalopatije koja
ima za posledicu poremecaj paméenja i drugih kognitivnih
funkcija.

Kognitivni poremecaji su dobro prepoznata komplikacija
hroni¢ne HIV infekcije i kre¢u se u rasponu od blagih smetnji
koje ne remete funkcionisanje bolesnika do teSke demenci-
je. AIDS demencija kompleks se javlja u 15-30% bolesnika
inficiranih HIV-om i to obi¢no u odmaklom stadijumu boles-
ti, kada je prisutan tezak stepen imunodeficijencije. Karak-
teriSe se postepenim razvojem demencije, a rani simptomi
obuhvataju apatiju, socijalno povlacenje, usporen proces
miSljenja, zaboravnost i slabu koncentraciju. Kod redih
bolesnika stanje ne napreduje, ve¢ ostaje relativno stabilno,
ali kod vecine progredira do teSkog terminalnog stanja sa
akinetickim mutizmom, globalnim kognitivnim osiromaSen-
jem, gubitkom kontrole sfinktera i vezanoS¢u za postelju®.

Demencija je steCeni poremecaj koji se odnosi na pogorSavanje ili gubatak nekih, mnogih ili svih
kognitivnih funkcija. Na osnovu brojnih etioloskih faktora nacinjena je klasifikacija demencija. Medu

mnogim formama demencije najznacajnije i najéesce su one neurodegenerativne etiologije, ali i
vaskularni, infektivni i drugi etioloski faktori nisu zanemarljivi. Sa stanovista lekara - prakticara,

posebno u primarnoj zdravstvenoj zastiti, najznacajnije su one koje se mogu prevenirati i leciti, a

koje su nastale sekundarno, na bazi drugih (lecivih i izleCivih) bolesti i poremecaja. Dobro poznavanje
neuroanatomije i patofiziologije ove bolesti, kao i anamnesticki i veoma znacajni heteroanamnesticki
podaci, neuropsiholosko testiranje i savremena dijagnostika, neophodni su u sprovodenju adekvatne
terapije i sprecavanju rizika za njen nastanak.

Abstract

Dementia means persistent deterioration of intellectual and cognitive functions with little or no impairment of
consciousness/awareness or perception. There are several types of dementia, but the most common in everyday practice
are: Alzheimer’s disease, dementia with Lewy bodies (DLT), frontotemporal dementia (FTD), vascular dementia, and
dementia due to hydrocephalus. In 10-15% of cases, dementias are reversible because they arose as a clinical manifestation
of some other disease that can be treated and cured. This is particularly important for doctors in primary health care, who
should recognize such disorders and treat them or refer them to a secondary or tertiary health care facility. The paper
presents the etiology and clinical picture of dementia, which helps establish a diagnosis. The characteristics of the most
common dementias of neurodegenerative, vascular, and infectious etiology are presented.
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