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1. Uvod

1.1. Zdravlje

Svetska Zdravstvena Organizacija (SZO) dala je 1946. godine definiciju zdravlja
kao "stanje potpunog fizi¢kog, psihickog i socijalnog blagostanja, a ne samo odsustvo
bolesti i iznemoglosti” (1). To je najpoznatija i najcitiranija definicija zdravlja koja se
pored brojnih osporavanja, uz isvesne dopune i izmene, odrzala sve do danas (2,3). SZO
dala je cilj postizanja potpunog zdravlja za svakog pojedinca, u najsirem smislu te reci
("health for everybody™) (4).

Mnogi autori kritikovali su ovu definiciju zbog loSe formulisanih prolaznih
osnova za odredenje pojma zdravlja (3). Osnovne zamerke bile su nepostojanje osnova za
merenje i poredenje zdravlja, kao i utopisticki stav prema zdravlju (3,4). Odgovor na prvu
zamerku bio bi jedan filozofski koncept, kao $to je zdravlje, nemoguée je svesti na
kvantitativne, a na drugu-da vizionerska dimenzija definicije deluje inspirativno tj.
motiviSe za akutizaciju. Definicija zdravlja, sadrzana u preambuli osnivackog dokumenta
SZ0 iz 1948. god., odrzalo se do dan danas u neizmenjenom obliku (4).

U definiciji SZO sadrzan je ideal zdravlja kome teze u osnovi svi, u prvom redu
medicina, odnosno lekari, pacijenti, kao i drustvo u celini. Svrha medicine uopste je
unapredenje zdravlja svih pojedinca, kao i po mogucnosti $to povoljnijeg ishoda bolesti
kod obolelih pojedinaca (5).

Razjasnjenje i dopunu ali ne i izmenu originalne definicije predstavlja kasnija
formacija SZO (6) po kojoj je zdravlje stepen u kome su pojedinac ili grupa u stanju da
ostvare svoje teznje i zadovolje potrebe, kao i da menjaju 1 savladaju sredinu u kojoj Zive.
Prema istom izvoru, zdravlje nije cilj zivljenja, ali je izvor koji obogacuje svakodnevni
Zivot, te omogucuje ljudima da vode li¢no, socijalno i ekonomski produktivan zivot (5).

Merenje zdravlja je i merenje zdravstvenih potreba stanovnis$tva i pojedinca.
Negativni rezultati zdravstvenih potreba ukazuju na nedostatak zdravlja. Zato se u
zdravstvene potrebe mogu ubrojati gotovo sve ljudske potrebe, tj. one Cijim bi se
zadovoljenjem omogucilo fizi¢ko, psihicko i socijalno blagostanje (7).

Na osnovu definicije zdravlja SZO, zdravlje nije samo odsustvo bolesti nego
prisustvo i ’’pozitivnog zdravlja’’ koje pre svega zavisi o *’pozitivnim faktorima kao $to
su ishrana, stanovanje i odgoj, obrazovanje, socijalna pravda, ekonomsko blagostanje (8).

Iz definicije zdravlja i implikacija koja ona nosi, pre svega vezanih za pravo na
zdravlje, proistekla je akcija SZO poznata kao *’zdravlje za sve’’. Ideja je bila da se svim
ziteljima planete pruzi nivo zdravlja koji ¢e im omoguditi da vode socijalno i ekonomski
produktivan zivot. Svetska zdravstvena skupstina je 1977.god. odredila 2000. god. kao
rok za osvarenje tog cilja. Prihva¢eno je univerzalno pravo na zdravlje svih ljudi,
jednakost u svim pravima. "Zdravlje za sve", medunarodna solidarnost u borbi za
zdravlje i sve §to njemu doprinosi.Krajem prosleg veka usvojena je deklaracija’’zdravlje
za sve u XXI veku’’(8,9).

Zdravlje ne odreduju na isti nacin i u istom momentu, svi relativni subjekti
(zdravi, lekari, bolesni, drustvo u celini, sistem zdravstvenog osiguranja), (4).
Odredivanje zdravlja zavisi od znanja, ocekivanja, planova, sistema vrednosti, obicaja 1
verovanja svakog pojedinca, grupe, drustvene zajednice (10).

Zdrav ¢ovek zadovoljan je time Sto je zdrav, ali uglavnom nije samim tim i srecan, jer
smatra da mu samo zdravlje nije dovoljno za srecu i ispunjenost zivotom.



Zdrav ¢ovek Cesto ima i mnoga ocekivanja od zivota, od okoline, od sebe (11),a 0
zdravlju uglavnom razmislja kao o odsustvu bolesti. Zdrav ¢ovek razmislja o ostvarenju
Sto viSeg kvaliteta zivota (pre svega socijalnog i ekonomskog blagostanja) (12).

Za pacijenta, zdravlje je uslov kvaliteta zivota, a to znaci da se on oseca dobro, da
je zadovoljan sobom i svojim zivotom, da se oseca sposobnim da i pored oboljenja,
moze ispravno da rasuduje, da je sposoban za samostalno obavlja dnevne aktivnosti,
jednom recju da je u stanju da aktivno ucestvuje u zivotu (13).

Za klinicare, zdrav je onaj koji nema oStecenje 1 poremecaj funkcije nekog organa
I nema objektivne pokazatelje bolesti (13).

Razli¢ito definiSu zdravlje lekari, pacijenti, drustvo u celini, ekonomisti u
zdravstvu, koji procenjuju izdatke koje ¢e imati jedan zdravstveni sistem zbog
izgubljenih godina kvalitet Zivota (QALY) odnosno onesposobljenosti zbog bolesti
(DALY), (14).

U opstem smislu, kvalitet Zivota je sve ono $to Zivot ¢ini vrednim Zivljenja (4), a
u " kvantitavnom smislu", to je procena trajanja preostalog zivota liSenog oStecenja,
nesposobnosti ili invalidnosti (14). Kvalitet Zivota je 1osiji kod starijih osoba, kod mladih
kvalitet je bolji, medutim kod mladih kod kojih je nakon oboljenja doslo do naruSavanja
zdravlja potrebna su veca ekonomska sredstva i duzi period lecenja (15).

Ocekivano trajanje Zivota, korigovano na nacin da se ukupno oc¢ekivano trajanje
zivota umanji za period postojanja hroni¢nih stanja koja dovode do oStecenja,
nesposobnosti i invalidnosti naziva se godine Zivota korigovane u odnosu na kvalitet
zivota (Quality —adjusted life years-Qaly). Postoji i sinonim za ovaj pojam, a to je
kvalitetne godine zivota (3,14)

DALI je akronim engleskog izraza dysability-adjusted Life Years (DALY) -
oznaCava godine zivota korigovane u odnosu na nesposobnost. DALI je pokazatelj
znafaja poremecaja zdravlja koji osiromaSuje kvalitet Zivota. DALI je kombinovani
pokazatelj prevremene smrtnosti i nesposobnosti (14).

Cetri razli¢ita doZivljavanja i odredenja zdravlja, od strane pacijenta, lekara,
drustva u celini i ekonomista u zdravstvu , data su na slici 1.

Grafikon 1. Primeri razli¢itog definisanja zdravlja od strane pacijenta, lekara,
drustvene zajednice i ekonomista u zdravstvu.

Lekar nema znakove
Bolesti normalna funkcijg
organ

DRUSTVO OPSTE
BLAGOSTANJIE
RADNA SPOSOBNOST

Izvor: Kiessling A. Quality of care and quality of life coronary artery disease.
Korolinska instituetat stokholm, 2005



1.1.1. Kvalitet zivota

Od pojave definicije zdravlja SZO 1946. godine kontinuirano raste interes za
istrazivanje kvaliteta zivota u medicini. Dostignuéa u medicini koja su dovela do
produZzetka zivotnog veka stanovniStva promovisala su teznju da se osim dodataka godina
zivota, doda i zdravlje Zivotu. Naglasen je znacaj zdravlja ne samo u vidu produzenja
zivota, ve€ 1 na kvalitet Zivota. Istaknuta je potreba ljudi da zele da zive kvalitetno, a ne
samo da prezive (2).

U Sirom smislu, kvalitet Zivota predstavlja stepen u komi ljudi dozivljavaju svoje
mogucnosti fizickog, emocionalnog i socijalnog funkcionisanja, materijalnog blagostanja
odnosno sopstveni dozivljaj zdravlja. Procena kvaliteta zivota predstavlja subjektivnu
procenu odnosno suprotnost objektivnoj oceni zdravstvenog stanja (10,11).

Objektivna komponenta procene zdravlja je bitna, ali li¢na percepcija zdravlja je
validnija, kao i licne Zelje, oCekivanja, prevode tu objektivhu procenu zdravlja u
dozivljen kvalitet zivota. U praksi mogu da sretnu osobe sa pribliznim istim zdravstvenim
stanjem 1 sa razli¢itim kvalitetom Zivota (2).

U medicinskim radovima prvi put se termin "kvalitet Zivota" pominje 1996.
godine u radu pod nazivom "Medicina i kvalitet zivota" koji je objavio J.Elikton u
analima interne medicine. Rad je razmatrao odgovornost lekara prema obolelima sa
renalnom transplatacijom kojima je trebalo osim sacuvanog i produzenog zivota,
obezbediti i kvalitetan Zivot (16).

U stranoj medicinskoj literaturi postoje brojne definicije kvaliteta Zivota, ali nema
jedinstvene, opste prihvacene definicije, termin kvalitet Zivota se svakodnevno Koristi i
razli¢ito interpretira.

Zbog siroke upotrebe pojma kvaliteta Zivota, stvoren je privid da svi, ukljucujuci i
naj$iru javnost, znaju i razumevaju njegovo znacenje (3,17).

1.1.2. Zdravlje i kvalitet zivota

Definiciji J.Eliktona iz 1966. godine ukazuje da je kvalitet Zivota harmonija
unutar ¢oveka ali i harmonija izmedu ¢oveka i njegovog sveta. Navedena definicija jedna
je od prvih ali i najzapazenijih definicija kvaliteta Zivota i ona naglaSava ne samo
blagostanje i zadovoljstvo (harmaniju u samom ¢oveku), ve¢ i odnos pojedinca prema
okruzenju, $to se odnosi na njegov funkcionalni status i uslove okruzenja (16).

U literaturi se najcesce srecu dva pojma kvaliteta Zivota i to ukupni, odnosni opsti
kvalitet zivota (Overall quality of life/Quality of life —QOL) i kvalitet Zivota koji je
povezan sa zdravljem (Health-related quality of life-HRQL), (16,18).

Opsti i ukupni kvalitet zivota, je sve obuhvatni kvalitet koji objedinjuje sve
¢inioce koji uti¢u na zivot pojedinca. Kvalitet Zivota koji je povezan sa zdravljem
(HRQL), obuhvata samo one ¢inioce koji su deo zdravlja pojedinca (19,20).

Kvalitet zZivota koji je povezan sa zdravljem (health realted quality of Life-
HRQL) moze da se definiSe optimalnim nivoima mentalnog, fizickog, radnog i socijalnog
zdravlja ukljucujuéi 1 odnose sa okolinom, kao 1 percepciju zdravlja, fizicku kondiciju,
zadovoljstvo zivotom i blagostanje (22). Kvalitet Zivota je mera razlike, u odredenom
vremenskom periodu izmedu nade 1 oCekivanja pojedinca i sadasnjog stanja pojedinca.
Kvalitet Zivota se moZe opisati od strane pojedinca, ali se mora uzeti i mnogi aspekti
zivota (21).



B. Spiker definiSe HRQL kao subjektivnu procenu zdravstvenog stanja, kao i
sposobnost osobe da vodi Zivot koji je ispunjava (20).

U definiciju kvaliteta zivota koju je dala grupa eksperta SZO 1993. godine, dat je
naglasak na li¢noj percepciji/proceni kvaliteta zivota. Prema ovoj definiciji, kvalitet
zivota je percepcija pojedinca o sopstvenom polozaju u zivotu u konteksu kulture i
sistema vrednosti u kojima zivi, kao i prema svojim ciljevima, ocekivanjima, standardima
I interosovanjima. Ovako S$irok koncept Ccine: fizicko zdravlje, psiholoski status,
materijalna nezavisnost, socijalni odnos 1 odnos pojedinca prema znacajnim
karakteristikima spoljasnje sredine (22).

HRQL je znac¢ajan, a prema nekim radovima i glavni pokazatelj ishoda le¢enja
pacijenta. Procena HRQL trebala bi da bude subjektivna, odnosno da ispitanik sam
ocenjuje svoje stanje, ili odgovor daju njihovi staratelji (23). Na osnovu procene HRQL
posle oboljenja, uporeduje se njihovo zdravstveno stanje pre bolesti, time i uspesnost
lecenja.

HRQL je koncept koji objedinjuje zdravlje u onom smislu koje je odredeno u
poznatoj definiciji SZO iz 1946. godine i licnu procenu zdravstvenog stanja (24).

Neki od razloga za ovaj stav su: sve je veci broj pacijenta koji boluju od neke
hroni¢ne bolesti, sve je vei broj osoba koji Zive sa nekim stepenom invaliditeta
urodenim ili ste¢enim, sve je vise modernih dijagnostickih i terapijskih metoda koji su
deo svakodnevnog lecenja pacijenta a Ciji efekti na bolest i na zdravlje jo§ uvek nisu
dovoljno poznati (11).

Ispitivanje kvaliteta Zivota danas se vr$i gotovo kod svih hroni¢nih bolesti. Mnoge
studije u svetu ispitavali su kvalitet Zivota kod obolelih od sledeéi oboljenja- kod obolelih
od karcinoma, reumatskih oboljenja, kardiovaskularnih bolesti, neuroloskih oboljenja i
psihijatrijskih bolesti. Dobijeni rezultati merenja kvaliteta zivota kod navedenih bolesti
ukazuju na potrebu pruzanja bolje medicinske pomo¢i primeni savremenih terapeuskih i
dijagnostickih mera kod obolelih lica, kako bi nakon oboljenja postigao bolji kvaliteta
Zivota.

Razlike u merenju kvaliteta zivota kod obolelih od iste bolesti u studijama zapada
u odnosu na zemlje u razvoju i nerazvijenih zemalja ukazuju na znacajnu razliku u
primeni savremenih terapeutskih mera i dijagnosti¢kih metoda, koji za krajnji ishod ima
losiji kvalitet Zivota obolelih u nerazvijenim i zemljama u razvoju.

Glavni razlozi koji ograniavaju Siru upotrebu HRQL kao indikatora ishoda
lecenja pacijenta su: nedostatak standarne definicije HRQL, metodologije merenja kao i
instrumenata/upitnika za odredivanje HRQL (19). Merenje kvaliteta Zivota vrsi
strukturisanim i nestrukturisanim upitnicima.

Novije studije merile su kvalitete zivota u opsStoj populaciji, pomocu struktuiranih
upitnika. Na osnovu dobijenih rezultata uporedivani su kvaliteti zivota opSte populacije
stanovniStva pojedinih zemalja. Rezultati merenja kvaliteta Zivota ukazaju na zdravsveno
stanje stanovnistva tih zemalja, kao i na stepen zdravstvene zastite, socijalne zastite i
ekonomskog stanja tih zemalja.

Sto je zdravlje vise osteéeno njegov uticaj na kvalitet Zivota je veéi, odnosno ono
postaje dominantna komponenta koja uti¢e na kvalitet zivota. Ovu tvrdnju Robert J.D.
Georg prikazao je na grafikonu, koji je nazvao Domeni dostignu¢a. Najveci broj ljudi
koji se mogu svrstati u psiho-fizi¢ki zdrave, nisu samo zbog toga sreéni i taj Cinilac nece
uticati da oni visoko ocene svoj kvalitet Zivota. Ali ukoliko dode do gubitka psihickog i



fizickog zdravlja, kvalitet zivota ¢e se smanjiti sve dok obolela osoba ne pronade
adekvatne mehanizme za kompenzaciju narusenog, ili oSte¢enog zdravlja (25).

Prema ovom autoru savrSen zivot kome svako od nas tezi, moze se svesti u tri
kategorije: fizicko zdravlje, emocije i egzistencijalno zdravlje, koje opisujemo kao nasa
iskustva u dozivljavanju sveta i preispitivanju stavova. Gubitak jedne dimenzije kvaliteta
zivota pojaCava znacaj druge i moze nadomestiti izgubljeno (25).

Kvalitet zivota (QOL) je glavni cilj palijativnog zbrinjavanja. To je jedan od
glavnih ciljeva zdravstvenog sistema i zdravstvene zastite u opsSte. U socioloskom
konteksu, QOL se ogleda u socijalnom blagostanju (nivo obrazovanja, ekonomskog
stanja). QOL se moze posmatrati kao Sirok koncept koji obuhvata *’kako je Zivot, uzevsi
u obzir sve’’. QOL se moze posmatrati kao zdravstveno orjentisan koncept fokusiran na
specificne aspekte zdravlja ili zdravstvene zastite, ukljuci¢i funkcionisanje i1 druge
aspekte zivota (26).

1.1.3. Kvalitet zivota i javno zdravlje

Tek je sedemdesetih godina XX veka pocelo vise paznje da se poklanja
istrazivanju kvaliteta Zivota u medicini i to prvo u klini¢kim granama medicine, a onda i
u oblasti zdravstvene zastite i u javnom zdravlju (27).

Za ljude i za lekare razli¢itih specijalnosti, pojam kvaliteta zivota ima razlicito
znacenje. Za neke istrazivace kvalitet zivota je sve osim smrti, a za druge je ovaj termin
okvir za razliite karakteristike fizickog, psihi¢kog, socijalnog i finansijskog blagostanja,
odnosa u porodici, prijateljstva, uslova u radnom okruzenju, slobodno vreme (27,28).

Visok odnosno nizak kvalitet zivota u izvesnoj meri predstavlja pokazatelj
preduzetih preventivnih i sekundarnih mera u praksi i efikasnost zdravstvene zastite, ali
tezine nekog oboljenja i bolesti. Tako se smatra da su vrednosti kvaliteta zivota Standard
za primenu odredenih terapeutskih metoda, u odnosu na njihovu cenu (28).

Klini¢ari koriste HRQL kako bi merili uticaj neke hroni¢ne bolesti na pacijente,
ili da bi bolje razumeli kako neka bolest utice na svakodnevni Zivot pacijenta (28). Lekari
u javnom zdravlju koriste HRQL da bi merili efekte razli¢itih poremecaja zdravlja na,
kratkoro¢nu i dugoro¢nu nesposobnost zbog bolesti (28). Merenjem, uporedivanjem i
prac¢enjem HRQL u razli¢itim populacijama mogu se otkriti podgrupe sa nizim fizickim
ili mentalnim zdravljem, a to moze da bude osnova za planiranje mera za poboljSanje
njihovog zdravlja i HRQL(28,23).

1.1.4. Merenje kvaliteta zivota

Prva mera kvaliteta Zivota bila bi razlika izmedu teZnji 1 dostignuéa. Zato se
indireknim merenjem dostignutih fizi¢kih sposobnosti, emocionalnog i socijalnog
blagostanja, indirektno moze izmeriti i kvalitet zivota (29).

Kvalitet Zivota ne zavisi samo od fizickog i emocionalnog stanja, meduljudskih
odnosa 1 socijalnog statusa, ve¢ i od toga kako je to subjektivno ocenjeno od strane same
osobe ali i od drugih (30). Subjektivna procena kvaliteta Zivota najbolji je izvor
informacija, ali je izloZzena delovanju velikog broja faktora, emocionalnog i socijalnog
ekonomskog statusa pojedinca (11,15,16).

Postoji realna potreba za odredivanjem kvaliteta Zivota posebno kod pacijenta kod
kojih se primenjuju razli¢ite invazivne i radikalne dijagnosticke metode lecenja.



Neophodno je odredivanje kvaliteta zivota kod pacijenta koji boluju od hroni¢nih
bolesti, koje se karakteriSu povremenim poboljSanjima i pogorSanjima. Kod takvih
pacijenta kvalitet Zivota je znacajno narusen, a njegovo odredivanje jedan je od vaznih
pokazatelja uspesnosti razli¢itih metoda le¢enja, kao i uticaja bolesti na zdravlje (13,27).

W.Spitzer smatra da zdravlje treba meriti kod zdravog stanovnistva, a kvalitet
zivota kod obolelih. Prema ovom autoru ima smisla odredivati kvalitet Zivota koji su
udaljeni od potpunog zdravlja (13).

Kvalitet Zivota odredujemo kod pacijenta koji su zbog bolesti ili povreda narusili
svoje zdravlje i izgubili deo ranijih funkcija i sposobnosti. Gubitkom potpunog zdravlja
znacilo bi da su pacijenti izgubili i kvalitet Zivota (29).

Kvalitet zivota predstavlja ocenu svog fizickog, emocijalnog i socijalnog
funkcionisanja, predstavlja suprotnost oceni zdravstvenog stanja koje pociva u
objektivnom merenju (29).

U mnogim studijama kvalitet Zivota meren je u akutnom stanju bolesti, kao i u
periodu mesec, tri, Sest, godinu i vise nakon oboljenja. Poboljsanje ili pogorsanje HRQL
znacajan pokazatelj efekta leCenja i ishoda same bolesti u navedenom vremenskom
periodu (31).

Stepen dozivljavaja mogucnosti fizi€kog, emocijalnog i socijalnog funkcionisanja
je kvalitet zivota i mogao bi da se iskaze u svakoj tacki trajanja zivota, odnosno od
rodenja pa do smrti (32).

Istrazivac¢i Milton Weinstain sa Havarda, John Ware, lekari Univerziteta u
Torontu i MacMaster poceli su jo$ sedamdesetih godina XX veka sa istrazivanjima
HRQL. Ovi istrazivaci proucavali su HRQL kod osoba kod kojih je doslo do narusavanja
zdravlja pre svega zbog neke hroni¢ne bolesti ili povrede. Tako je vecina rezultata
njihovih istrazivanja o kvalitetu Zivota vezana za odredeno stanje narusenog zdravlja.

Postoje razli¢ita misljenja o tome koje dimenzije zdravlja moraju biti ukljucenje u
analizu kada se procenjuje kvalitet Zivota. Prema W.Spitzer-u dimenzije zdravlja koje
moraju da budu ukljucine u analize kada se procenjuje HQRL su:

» fizicka funkcija

» mentalni status

» tezina simptoma

» li¢na percepcija zdravlja

Subjektivnu percepciju zdravlja Spitzer izdvaja kao veoma znacajan indikator koji
se Cesto poklapa sa klinickim nalazom, ali ne mora da bude uvek tako (13). Da bi se
dobila opsta ocena kvaliteta treba utvrditi stanje pacijenta u svakoj dimenziji HRQL kao
u svakoj komponenti odredene dimenzije (13).

Ware i Sherbourne (1992) naglaSavaju da je funkcionalni status osnova HRQL i ona
ukljucuje fizicku i socijalnu dimenziju, funkcionalnu ulogu, mentalnu dimenziju i opSte
zdravlje. Znac¢ajne dimenzije HRQL su i vitalnost, telesni bol i saznajna funkcija (15).



1.1.5. Ispitivanje kvaliteta Zivota kod pacijenata nakon mozdanog udara

U proceni posledica nakon MU koriste se razli¢ite merne skale koje su tokom
vremena pretrpele razne dorade ali i izmene a odnose se na procenu pojedinih motornih
funkcija, dnevne aktivnosti, kognitivnih i emotivnih funkcija. Model koji je Svetska
zdravstvena organizacija ponudila International Classification of Functioning, Disability
and Health.(ICF, WHO 2001) za procenu posledica MU je revidirani model iz 1980
(International Classification of Impairments, Disabilities, and Handicaps) a zamenjeni su
termini disability i handicaps s novim pozitivnim terminima activity i participation.
Koncept procene kvalitete zivota (QoL) je skala vrlo kompleksna i govori o nivou
nezavisnosti 1 funkcionalnom opstanku u psiholoSkom (duhovnom, porodi¢nom),
fizioloskom, te socijalnom zdravlju ali i moguénosti povratka na posao (31).

Ispitivanju kvaliteta zivota nakon MU pocelo je intezivnije poslednjih decenija 20
veka. U ispitivanju kvaliteta zivota nakon MU, kori$¢ene su mnoge skale i upitnici, medu
njima najéeSc¢e koris¢eni su: SF36- upitnik, EQ5D, EQVAS, SS-Qol, ADL, IADL (31-
36). Ovim upitnicima sagledane su sledece demenzije zdravlja nakon MU- fizicko
funkcionisanje, socijalno funkcionisanje, pokretljivost, vitalnost, mentalni status, osecaj
telesnog bola. Ispitivanje kvaliteta zivota ovim upitnicima vrSeno je, U akutnom stanju
bolesti, u periodu mesec, tri, Sest, godinu i vise od oboljenja (36). Ispitivanje je vrSeno
kako kod osoba sa prvim tako i kod osoba sa recidivom i uporedivan njihov kvalitet
zivota nakon MU. Ispitivanje kvaliteta Zivota vrSeno je kako kod obolelih od ishemijskog
tako i obolelih od hemoragijskog MU. Ispitivanje razlike u kvalitetu Zivota nakon MU,
vr§eno je prema polu, tako i prema starosnoj grupi (osoba mladih od 65, 1 osoba starijih
od 65 godina).

Za ispitivanje kvaliteta zivota nakon MU u zemljama u okruZenju i zemljama u
Evropi najcesce su koris¢eni dva genericka struktuirana upitnika SF-36 i EuroQol upitnik
(31,37). Istorijat i pouzdanost EuroQol i SF36 upitnika u ispitivanju kvaliteta zivota
nakon MU dokazan je u radovima mnogih autora. U studiji, koja je koristila ova dva
genericka upitnika, kod iste grupe obolelih ispitanika od MU, potvrdena je podudarnost
testova u ispitivanju kvaliteta Zivota i nadena je slicna vrednost t testa pouzdanosti u
proceni pojedinih aspekta kvaliteta Zivota. (34).

Koris¢enje upitnika EuroQol i SF 36 upitnika za merenje HRQol nakon MU,
pocela su sredinom poslednje decenije 20 veka Njihova pouzdanost u merenju kvaliteta
zivota nakon MU dokazana je u radovima mnogih autora (31).

SF-36 upitnik je najrasprostranjeniji generic¢ki instrument za merenje kvaliteta
zivota. Upitnik je preveden na mnoge jezike, a vazenje ovog upitnika potvrdeno je i u
opstoj populaciji, kao i u Sirokom opsegu, u vise od 2000 nauc¢nih ¢lanaka (33).

EuroQol grupa je medunarodna multidisciplinarna istrazivacka grupa, posveéena
merenju zdravstvenog stanja, osnovana 1987. godine. EuroQol grupa okuplja istrazivace
iz celog sveta. Ova grupa je odgovorna za razvoj EQ-5D upitnika. Tokom proteklih 20 i
viSe godine od njenog osnivanja Euro Qol upitnik se Siroko koristi kao mere kvaliteta
zivota, u mnogim klinickim istrazivanjima, deskriptivnim studijama, kao i mere
zdravstvenog stanja stanovnistva (34).

EQ-5D je standardizovana mera zdravstvenog stanja razvijena od strane EuroQol
u cilju da se obezbedi jednostavna, genericka mera zdravstvene zaStite za klinicka i
ekonomska istrazivanja zdravstvenog stanja stanovnistva.



EQ-5D je idealan za upotrebu u vidu postanskih anketa, u klinikama, u vidu
intervjua licem u lice, telefonskog intervjua. Potrebno je svega nekoliko minuta za
njegovo popunjavanje. Popunjavanje EQ-5D upitnik mogucée je i od strane staratelja (34).

EQ-5D sastoji se iz dva dela EQ-5D deskriptivnog sistema EQ vizuelne analogne
skale (VAS EQ). EQ-5D opisani sistem sastoji se iz slede¢ih 5 dimenzija: mobilnost,
pokretljivost, uobicajne aktivnosti, bol/nelagodnost i anksioznost/depresija. Svaka
dimenzija ima tri nivoa odgovora: nema problema, ima nekih problema, ozbiljnih
problema (34).

EQ VAS upitnik ocenjuje zdravlje ispitanika na vertikalnoj, vizuelnoj analognoj
skali gde su krajnje tacke sa oznakom ’’najbolje zamisliti zdravstveno stanje ’i’ najgore
zamisleno zdravstveno stanje. EQ VAS rezultati se krecu od 0 — predstavlja najgore
zdravlje dok 100 predstavlja najbolje zamisljeno zdravlje. Nize vrednosti EQVAS,
ispitanika ukazuju na losije zdravstveno stanje ispitanika, veée vrednosti na analoznoj
skali ukazuju bolje zdravstveno stanje ispitanika (34).

EQ-5D upitnik, kao mera zdravstvenog stanja stanovniStva, preveden je na vise
od 100 svetskih jezika. EQ-5D se smatra pogodnim za upotrebu procene kvaliteta zivota
kako kod starijih tako kod mladih, dece iznad 12 godina starosti. EQ-5D upitnik moze se
koristi kao mera zdravstvenog stanja stanovniStva u globalu na nivo cele zemlje. Na
osnovu dobijenih rezultata, planiraju se ekonomska sredstva, zdravstvene mere koje su
potrebne za unapredenje zdravlja stanovnistva. Od 2004. godine EuroQol upitnik prisutan
je u elektronskom obliku, moguce je koris¢enje ovog upitnika i preko mobilnog telefona,
§to omugucava njegovu primenu u masivnijem obliku, kao i upotreba u savremenim
vidovima komunikacije (34).



1.2. Cerebrovaskularne bolesti-opsti osvrt

Mozdani udar (Slog, apoplexia, stroke), definiSe se kao stanje u kome protok krvi
nije dovoljan da zadovolji metabolicke potrebe mozdanog tkiva, ili, jednostavno, kao
poremecaj dopremenja krvi u mozdano tkivo. Predstavlja vrhunac i kriti¢nu tacku dugog i
progresivnog toka CVB, a svojom incidencijom, velikom smrtrno$éu i invaliditetom
prezivelih, predstavlja ne samo medicinski ve¢ i socioekonomski problem (39,40,41).

Mozdani udar predstavlja naglo nastali fokalni, nekonvulzivni neuroloski
poremecaj, koji traje duze od 60 minuta i sem Vvaskularnih uzroka (vaskularnog
oStecenja), moze biti i uzrok drugih nevaskularnih bolesti (trauma, tumor mozga, upalnih
procesa) (41).

MU se klasifikuje prema patologiji koja je u osnovi fokalnog oste¢enja mozga, pa
razlikujemo:

a) ishemi¢ki MU, koji nastaje usled nedovoljnog priliva ili potpunog
prekida dotoka krvi u odredeni region mozga, §to za posledicu ima
razvoj infarkta mozga. On ¢ini 75%-85% svih MU i nastaje usled
okluzije krvnog suda embolijskim materijalom ili razvojem tromboze in
situ.

b) hemoragicki MU, koji nastaju usled rupture krvnog suda ili vaskularne
malformacije, sa izlivom krvi u parenhim mozga (intracerebralna
hemoragija) ili u subarahnoidalni prostor (subarhnoidalna hemoragija;
SAH).

Neuroloski simptomi i znaci odrZavaju mesto 1 veli¢inu MU, ali najceS¢e nisu od
posebne koristi u diferecijaloj dijagnozi MU, potrebna je savremena radioloska potvrda
(CT, MR, angiografije) (39).

Prema brzini razvoja 1 trajanja simptoma, razlikuju se dva podtipa ishemickog MU:

a) tranzitorni ishemicki atak (TIA) je funkcionalni poremecaj, bez morfoloskih
promena, koji se mora ozbiljno shvatiti kao upozorenje 0 preteCem ozbiljnom
vaskularnom dogadaju. Naime, 90 dana nakon TIA rizik od MU iznosi 10%-20%, a
gotovo polovina koja nakon TIA dozivi MU sa razvojem infarkta to doZivi unutar
prva dva dana od TIA. Ipak, kod samo petine bolesnika MU predhodi TIA.

b) Kompletan ili stabilan MU oznacava MU ¢iji se deficit potpuno razvio neposredno po
pocetku bolesti 1 ostao nepromenjen tokom 72 sata.

Pogorsanje tokom prvih sati ili dana, ne duze od tri dana od pocetka tegoba, ranije je
nazivano mozdanim udarom u razvoju (39).

1.2.1. Mozdani infarkt- ishemija mozga

Ishemija mozga se definiSe kao prekid cirkulacije barem u delu mozdanog tkiva u toj
meri da do njega ne dolazi dovoljno kiseonika, glukoze i drugih neophodnih sastojaka za
podrsku funkcije mozga, niti se odvode metabolicki produkti. Veé 30 sekundi po prekidu
krvnog protoka nastupa poremecaj metabolizma mozga. Nakon jedne minute nastaje
poremecaj funkcije neurona. Nakon 5 minuta anoksija pokre¢e lanac metaboli¢kih
promena koje rezultiraju u infarktu mozga. Medutim, ukoliko bi se protok dovoljno brzo
uspostavio, oSte¢enje bi moglo biti irverzibilno. Brzina oporavka zavisi od adekvatnog
terapijskog odgovora i stanja kolateralnih krvnih sudova (ateroskleroti¢ne kolaterale losiji
ishod) (39).



Od svih cerebrovaskularnih pojava ishemijeske bolesti mozga (infarkta mozga)
ucestvuju sa 80% u ukupnom oboljelvanju od CVB. Uzroci nastanka ishemijske bolesti
mozga, prema patogenom mehanizmu nastanka dele se na 4 grupe polazeéi od
proksimalnog ka distalnim strukturama arterijskog sistema (39).

Tabela br. 1. Uzroci nastanka ishemijskog mozdanog udara

Ateroskleroza velikih krvnih | -Znacajne stenoze su one sa subokluzijom od > 70%

sudova Postoji veci broj faktora rizika
- Prvenstveno kod starijih bolesnika
Kardioembolizacija -Postoji sr¢ano oboljene sa rizikom za embolizaciju (fibrilacija

pretkomora, mitralna stenoza, vestacki zalisci, endokarditis,
dilataciona kardiomiopatija, muralni trombi nakon infarkta
miokarda i dr.)

- Mladi bolesnici

Bolesti malih krvnih sudova | -Uzrok je patologija malih (200-400 mm) perforatnih
(penetratnih) grana (mikroateromi i lipohijalinoza)

- Najces¢i razlog dugotrajna hipertenzija i Secerna bolest, rede
kardiogeni embolusi, vaskulitisi i dr.

-Infarkti su mali (3-15 mm)-tzv.lakunarni infarkti

Drugo -Nearterisklerotske inflamatorne arteriopatije (vaskulitisi)
-Nearterisklerotske  neinflamatorne arteriopatije  (disekcija
arterije, fibromuskularna displazija, hiperhomocisteinemija i dr
-Hiperkoagubilna stanja

-Vazospazam

-Sistematska hipertenzija

-Zloupotreba alkohola i hemijskih sredstava

-Oralni kontraceptivi, trudnoca, puerperijum

-Kompresija na krvne sudove (tumori)

Uprkos svih dometa u razumevanju mogucih uzroka i mehanizma nastanka
infarkta mozga, uzrok 1/3 svih mozdanih infarkta ostaje nepoznat (39).

Definicija MU ukazuje na nagli pocetak vaskularnog dogadaja, medutim ima
razlika u brzini razvoja MU u zavisnosti od etiologije, tj.patogeneze. kada je neuroloski
deficit izrazen na samom pocetku bolesti najverovatnije se radi o embolijskom MU, a
ukoliko se neuroloska simpatologija razvija postupnije (pogorsanje prac¢eno delimic¢nim
oporavkom, pa opet pogorSanjem) verovatnije da se radi o trombozi. Kontinuirano
pogorsanje neuroloskog deficita ukazuje na intracerebralnu hemoragiju (41).

1.2.2. Trombosis vasorum cerebri

Najcesce se javlja u starijoj uzrasnoj dobi sedmoj 1 osmoj deceniji, ali moze biti
teSka 1 posle tridesete godine. Nesto se rede i kasnije javlja u Zena. Predhodi joj TIA
sindrom u 10% slucajeva, ali se javlja u mnogim sluc¢ajevima bez predhodnih ozbiljnih
simptoma koji ukazuju na pojavu bolesti.

Prvi znaci razvijaju se u snu ili odmah posle budenja, ostaju istog inteziteta ili se
pogorsavaju posle 24-48 sati. Svest je ocuvana ili je lako poremecena, koma nastaje ako
je u pitanju infarkt velike zone (41).




Klinicke manifestacije tromboze cerebralnih arterije zavise od zahvacenosti
krvnog suda. U srednje teskim sluCajevima postepeno se razvija kontralateralna
hemiplegija, hemianestezija, hemianopsija, vrtoglavica, ponekad povracanje, poremecaj
sfinktera, afazija, glavobolja, ponekad epilepijski napadi, oSteenje senzibiliteta,
nistagmus. U teskim slu¢ajevima se razvija masivna hemiplegija, ili mlitava kvadripareza
kod tromboze prednje ki¢mene arterije, demencija, koma kod infarkta u
vertebrobazilarnom slivu, poremecaj stanja sveti sa progresijom bolesti (42).

Radi primene savremene terapije za leCenje ishemijskog oboljenja mozga, bitno je
rano prepoznavanja znakova bolesti, primena savremenih dijagnosti¢kih sredstava (CT,
MR, angiografija). Kod ishemijske bolesti mozga bitna je rana rekanilizacaja okludiranog
krvnog suda i recirkulacija zone infarkta unutar tri sata bolesti. Primena
neuroprotektivne terapije, ako je prosao akutni period za primenu savremene
tromboliticke terapije (39).

1.2.3. Embolia vasorum cerebri

Najces¢i uzrok embolije mozdanih arterija jesu srana oboljenja, javlja se
pretezno u mladoj populaciji, u najveéem broju slucajeva u tre¢oj deceniji. Simptomi
bolesti nastaju naglo, za nekoliko sekundi ili minut, gubitak svesti retko nastupa. Posle
naglog pocetka simptomi se mogu pogorsati (zbog razvoja edema), kasnije se ovi znaci
povlace (41).

Osim sréanih oboljenja izvori embolusa su najcesce ulcerozni plakovi, vazdusne i
masne embolije. Inzult nastaje naglo sa neuroloSkim ispadom, obi¢no hemiparezom ili
hemiplegijom, nekada i sa epilepti¢kim napadima zbog naglog nastanka ishemije. Ostali
simptomi su isti kao kod tromboze i zavise od zahvacenosti krvnog suda (41).

1.2.4. Hemoragicki cerebrovaskularni poremecaji

1.2.4.1. Intracerebralna hemoragija

Najcesc¢i uzrok netraumatske intracerebralne hemoragije je ruptura malih krvnih
sudova oStecenim hroni¢nom hipertenzijom ili amiloidnom angiopatijom, pa je lokacija
krvarenja najces¢e u predelu bazalnih ganglija, subkortikalne bele mase, mozdanom
stablu i cerebelumu (40).

Tabela br.2. Etiologija netraumatske (spontane) intracerebralne hemoragije

- Hipertenzivne (hipertenzivna arteriopatija)-50%-60%

Nehipertenzivne

e Cerebralna amiloidna angiopatija-10%
Vaskularne malformacije (aneurizme, arteriovenske malformacije)-25%
Druge arteriopatije-tromboza venskih sinusa, disekcija arterija
Krvarenje u tumorima mozga
Bolesti krvi-leukemije, trombocitopenije, koagulopatije

Lekovi-antikoagulatni i fibrinoliticki lekovi, amfetamini i drugi simpatokimimici
Alkohol




Spontane ICH ¢ine 10-15% MU u beloj, a skoro dvostruko vise (oko 30%) u zutoj
rasi. Ovaj tip MU znacajno je tezi u odnosu na ishemicki: mortalitet u prvih mesec dana
iznosi 30%-60%, a manje od 20% obolelih je posle bolesti funcionalno nezavisno. Stopa
mortaliteta se znacajno smanjila u proteklih 30 godina pre svega zbog uvodenja KT i MR
dijagnostike i bolje korekcije arterijske hipertenzije u populaciji (39).

Hemoragija nastaje za vreme psihickog 1 fizickog naprezanja, najces¢e u budnom
stanju, izuzetno u snu. Simptomi nastaju naglo usled povecanja IKP, bez prednodnih
znakova. U samom pocetku javlja se vrlo jaka glavobolja, povracanje, oSamucenost,
hemiplegija i za kratko vreme bolesnik pada u komu (kod nekih bolesnika do kome ne
dolazi u opste). U retkim slucajevima klini¢ka slika se razvija postepeno, tako da pre
kome dolazi do hemipareze, afazije (rupture manjeg krvnog suda) (43).

Skoro sigurni znaci koji ukazuju da se radi o hemoragiji su: povracanje na
pocetku inzulta, ukocen vrat (pozitivan Babinski, Meningelni znaci), i poremecaj disanja,
epi napadima, stanje svesti. LeCenje intracerebralne hemoragije je podjednako uspe$no
kako medikamentozno tako i hirusko (43).

Faktori loSe prognoze su pre svega veli¢ina hematoma i izmenjeno stanje svesti.
Prodor krvi u komore, starija Zivotna dob takode znacajno pogorsava ishod ICH (43).

1.2.4.2. Subarhnoidalna hemoragija

Netraumatska subarhnoidalna hemoragija (SAH) podrazumeva krvarenje unutar
subarhnoidalnog prostora, koje je u ¢ak u 80% bolesnika posledica rupture aneurizme
intrakranijalnog krvnog suda. U preostalih 20% bolesnika, najée$éi uzroci ovog tipa
hemoragickog MU su krvarenje iz arterivenskih malformacija, koagulopatije ili Sirenje
(proboj) intracerebralnog krvarenja u subarhnoidalni prostor (40,43).

Tabela 3. Najcesc¢i uzroci subarhnoidalnih hemoragija

- Ruptura sakularne aneurizme

-Arteriovenska malformacija

-Dilatirane vene ili venske malformacije

-Okultne ili mikroti¢ne aneurizme

-Zloupotreba kokaina

- Koagulacioni poremecaji

-Tumori mozga

-Vaskulitisi

-Infekcije centralnog nervnog sistema

Krvarenje u subarhnoidalni prostor je uzrok 2%-5% svih akutnih MU. Bolest se
nego kod muskaraca. Smrtnost iznosi oko 50% , uz podatak da 10% bolesnika umre pre
nego Sto stigne do lekara, 25% u prvih 24 sata, a najve¢i deo preostalih u prve dve
nedelje bolesti. Skoro polovina prezivelih ima izrazen kognitivni deficit koji znacajno
ugrozava moguénost funkcionisanja i kvalitet zivota (42).




Faktori rizika za SAH koji se mogu korigovati su pusenje cigareta, hipertenzija,
koriS¢enje kokaina i alkoholizam, posebno obratiti paZnju na znac¢aj naslestva (39).

Najces¢i znaci subarhnoidalne hemoragije su: glovobolja kod 85%-100%
obolelih, javlja se naglo, eksplozivno, a bolesnici je opisuju kao ,,za njih novu, nepoznatu
i najacu od svih do tada dozivljenih glavobolja’’. Kod 40% bolesnika glovobolja moze
biti jedini simptom bolesti. Poremecaj stanja svesti javlja se kod 45% bolesnika, usled
naglog i dramati¢nog porasta IKP (40). Manifestuje se komom, konfuznim stanjem ili
epilepti¢nim napadima. Meningealni znaci su pozitivni jer krv u subarhnoidalnom
prostoru dovodi do razvoja aseptickog meningitisa. Odsustvo meningelnog sindroma kod
bolesnika koji je suspektan na SAH, ne iskljucuje ovu dijagnozu, to se samo odnosi na
akutno vreme od nastanka simptoma. Fokalni neuroloski ispadi su prisutni kod 10%-15%
bolesnika, oftalmoplegija, znaci retinalne hemoragije (40,44).

Komplikacija SAH je pojava vazospasma u periodu 4-12 dana od krvarenja, sa
klinicki znacajnom ishemijom koja se javlja u 40% bolesnika, manifestuje se
pogorsanjem stanja, koje moze da uzrokuje i smrt bolesnika. Ponovno krvarenje u ranoj
fazi javlja se u 7% bolesnika. Bolesnici sa ponovnim krvarenjem imaju znacajnu goru
prognozu sa veéim mortalitetom i tezim neuroloskim oste¢enjem. LecCenje SAH je
operativno u ranom periodu-72 sati, ili kada prode faza vazospazma (39,43).

1.2.5. Klini¢ka simpomatologija

AIMU je bolest koju karakteriSe nagli pocetak i brzi razvoj fokalnih neuroloSkih
simptoma. Znacajno je re¢i da se simptomatologija razvija sporo, progredijentno ili
stepenasto. Vecina bolesnika je svesna na pocetku bolesti, mada infarkti u podrucju
vaskularizacije arterije bazilaris mogu dati poremecaj stanja svesti na samom pocetku
bolesti. Veliki hemisferni infarkti ili infarkti u predelu malog mozga mogu dati
izmenjeno stanje svesti koje se progresivno razvija , u pocetku svesnog bolesnika, a koje
je posledica razvoja masivnog mozdanog edema koji dovodi do pritiska na mozdano
stablo. Glavobolju ima oko 25% bolesnika, a povracanje i muc¢nina mogu da je jave kod
infarkta u zadnjoj lobanjskoj jami. Klinicka simptomatologija AIMU je prikazana na
Tabeli 4 (Adams i sar. 2003).



Tabela 4. Naj¢es¢a klinicka simptomatologija kod bolesnika sa AIMU

1. Leva (dominantna hemisfera)

- hemisferni ili kortikalni infarkti

Afazija

Desnostrana hemipareza (plegija)

Desnostrani gubitak senzibiliteta

Desnostrani prostorni neglekt

Desnostrana homonimna hemianopsija

Poremecaj konjugovanog pogleda udesno (devijacija
glave i bulbusa ulevo, bolesnik gleda u Zariste)

2. Desna (nedominantna hemisfera)

-hemisferni ili kortikalni infarkti

Levostrana hemipareza (plegija)

Levostrani gubitak senzibiliteta

Levostrani prostorni neglekt

Levostrana homonimna hemianopsija

Poremecaj konjugovanog pogleda ulevo) devijacija
glave i bulbusa udesno, bolesnik gleda u Zariste)

3. Subkortikalni infarkti

hemisfera ili mozdanog stabla

Cista motorna ili Cista senzitivna hemipareza
(plegija)

Dizartrija, ukljucujuéi i sindrom dizartrije sa
nespretnom rukom

Ataksi¢na hemipareza

Nema nenormalnosti kognitivnih funkcija, govora i
vida.

4. Infarkti moZdanog stabla

Motorni ili senzorni gubitak u sva Cetiri ekstremiteta
Alterni sindromi

Poremecaj konjugovanog pogleda

Nistagmus

Ataksija

Dizartrija

Disfagija

5.Infarkti malog mozga

Ipsilateralna ataksija ekstremiteta
Ataksija hoda i stajanja

1.2.6.Rasirenost i ucestalost cerebrovaskularnih bolesti

Prema podacima SZO godisnje od MU u svetu oboli oko 15 miliona ljudi, od toga
oko 5 miliona umre, dok jos toliko njih nastavlja zivot sa razli¢itim stepenom invaliditeta,
opterecujuci tako porodicu i celokupnu zajednicu. Globalno CVB uzrok su smrti kod 5,5
miliona ljudi, a od toga blizi 1,5 miliona ljudi u Evropi. Udeo CVB u ukupnom
mortalitetu od bolesti cirkulatornog sistema, u svetu iznosi 32,9%, a u Evropi 29,4%

(45,46).




SZO predvida da ¢e na globalnom nivou povecati DALI (kombinovani pokazatelji
prevremene smrtnosti i nesposobnosti) od MU sa 38 miliona u 1990. na procenjenih 68
miliona u 2020. godini. Na osnovu projekcije javljanja MU u evropskoj uniji (EU) do¢i
¢e do neznatog povecanja broja obolelih od MU kod muskaraca i zena u periodu 2000. —
2025. , sa 1,1 miliona 2000.godine na 1,5 miliona obolelih 2025. godine. Ovo povecanje
je uzrok povecenja broja stanovniStva starijih od 65. godina koji se projektuje u
narednom vremenskom periodu, posledica starenja evropske populacije uopste (47). U
Evropi o¢ekuje se i dalje povecanje ali i stagnacija CVB u zemljama jugoisto¢ne Evrope,
u Rusiji i zemljama bivseg SSSR, kao i delimi¢no povecéanje stope oboljevanja u
evropskim zemljama u tranziciji, kao i u razvijenim zemljama koju su pod optere¢enjem
ekonomske krize.

Grafikon 2. Projekcija broja obolelih u Evropskoj Uniji, za period 2000.-2005. godina
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MU prvi je uzrok smrtnog ishoda u populaciji Zena u bolnickim sredinama, a drugi
vodec¢i uzrok smrti kod muskaraca. Prema ovim podacima, kod preko 80% bolesnika radi
se o ishemijskom MU, dok ostalih 20% bolesnika registrovan je hemoragijiski MU (45).

Epidemioloska istraZivanja jasno osvetljavaju sumornu sadasnjost u pogledu
ucestalosti MU 1 njegovih posledica za sveukupno zdravlje (somatsko, socijalno,
psihicko). Poslednji podaci ukazuju na prevalencija MU- 518 na 100 000; da se javlja
kod 75% osoba starijih od 65 godina; predstavlja 12—14% uzroka smrti; 33% bolesnika sa
MU umire u prvoj godini; 22% njih zahteva tudu pomo¢, a 20% trajni smestaj u
stacionarne ustanove. Ne manje znacajan je i ogroman uticaj MU na resurse svake
drustvene zajednice u ljudskom i materijalnom smislu (40).

Incidencija MU je jasno povezana i napreduje sa godinama starosti. Mlade osobe
su sa manjim rizikom od MU, ali MU u toj populaciji ima posebno visok uticaj na javno
zdravlje, zbog povezanih indirektnih troSkova, kao §to su duZe godine izgubljene
produktivnosti.



1.3. Incidencija

Mozdani udar (MU) je jedan od vode¢ih uzroka morbiditeta u svetu. Postoje
velike razlike u incidenciji, prevalenciji i mortalitetu od MU zemalja u svetu (48).

Incidencija MU varira u razli¢itim zemljama i iznosi oko 100 do 300 novih
slu¢ajeva na 100000 stanovnika godisnje. Incidenca raste sa godinama starosti sa
specificnom stopom mortaliteta koja se udvostrucava na svakih deset godina, posle 55
godine starosti.

U Londonu u periodu 1995-6 godina standardizovana stopa incidencije iznosila je
125/100 000 stanovnika. U Finskoj stopa incindencije iznosila je 290/100 000. Kod
populacije crne rase u Americi registrovane su vece stope incidencije u odnosu na belu
rasu (290 naspram 180/ 100 000 stanovnika). Kod populacije crne rasu u Londonu takode
su registrovane vece stope MU, u odnosu na populaciju bele rase (220 naspram 90/100
000 stanovnika). U Engleskoj doslo je do pada stope incidencije MU sa 160 registrovane
1981-6 na 125/ 100 000 stanovnika registrovane 1996. godine (48). U Skotskoj 2000.
godine stopa incidencije iznosila je 280/100 000 (49).

U Melburnu (Australija), u periodu 1996/1997. godina, standardizovana stopa
incidencije iznosila je 100 (117 za muskarce, 83 za Zene) na 100 000 stanovnika (50).

Godisnje u Americi od MU oboli oko 800 000 ljudi, od doga je 600 000 hiljada sa
prvim, dok je 200 000 sa recidivom MU. Procenjuje se da trenutno u Americi ima 6,4
miliona ljudi koji su oboleli od MU (52). Od ukupnog broja obolelih na godi$njem nivou
u Americi je viSe zena nego muskaraca (425 000 zena naspram 370 000 muskaraca).
Svake godine u Americi 55 000 vise Zena oboli od MU nego muskaraca. Stope
muskaraca vece su u mladoj dobi do 55 godina starosti, dok su stope oboljevanja kod
Zena vece u starijoj dobi (54). Prose¢na standardizovana stopa incidencije MU u Americi
2001. godine bila je 145/100 000 stanovnika, kod muskaraca 174 a kod Zena 122.

Murray LJC i1 Lopez DA, predvidaju da ¢e 2020. godine do¢i do velikih promena
na lestvici vodecih bolesti u svetu. Prva Cetri mesta predvidena su za ishemijsku bolest
srca, unipolarnu depresiju, saobrac¢ajni traumatizam i CVB (51).

Tabela 5. Oc¢ekivane promene u redosledu 15 vodecih poremecaja zdravlja 2020. godine u odnosu
na 1990. godinu prema godinama zivota korigovanim u odnosu na nesposobnost (DALI)

Rang za godine Bolesti ili povrede

2020 1990

1 5 Ishemijska bolest srca

2 4 Unipolarna depresija

3 9 Saobracajni traumatizam

4 6 Cerebrovaskularne bolesti

5 12 Hroni¢na opstruktivna bolest pluc¢a

6 1 Infekcija donjih respiratornih puteva
7 7 Tuberkuloza

8 16 Ratne povrede

9 2 Dijarealne bolesti

10 28 HIV

11 3 Stanja nastala u perinatalnom periodu
12 19 Nasilje

13 10 Kongenitalne anomalije

14 17 Samopovredivanje

15 33 Karcinomi traheje, bronha i pluc¢a




Prema podacima za 2001. godinu u Kini stopa incidencije CVB iznosila je
251/100 000 kod muskaraca i 170/100 000 kod zena. Stopa incidencije CVB u Japanu
iznosila je 72/100 000 kod muskaraca i 46/100000 kod Zena (57). Stopa incidencije MU,
2001. godine u Italiji iznosila je 195/100 000 stanovnika.

Procenjena incidencija MU u Zapadnoj Evropi godi$nje iznosi 100-200 a u
Isticnoj Evropi 300-400 slucajeva na 100 000 stanovnika (58). Podaci iz projekta
MONICA (Monitoring of Trends and Determitans of Cardiovascular Diseases) SZO
pokazuju da u svetu prosecna godiSnja incidencija MU medu meskaraca iznosi od 137 do
388 novoobolelih na 100 000 (59,60).

Prema najnovijim epidemioloskim podacima, u Indiji se prosecna
standardizovana stopa incidencije MU kretala od 150 do 250 na 100 000 stanovnika. U
gradskoj populaciji Indije ta stopa se kretala do 150 na 100 000, dok je u indijskim
seoskim podrucjima ta stopa bila visa i kretala se do 250 na 100 000 stanovnika (61).

U Srbiji, kao i drugim isto¢noevropskim zemljama, registrovana je visoka stopa
incidencije MU. Pocetkom XXI veka doslo je do stagnacije broja umrlih od KVB u
Republici Srbiji (62). Prema podacima ambulatno-dispanzerskih sluzbi, u Srbiji oko 23
000 ljudi godisnje oboleli od CVB odnosno svaki 320. stanovnik Republike (63).

1.3.1. Mortalitet od mozdanog udara

Mozdani udar je uzrokovao 5,7 miliona smrtnih slucajeva u 2005., 87% svih
smrtnih slu¢ajeva bilo je iz siromasnih i srednje ravijenih zemalja. Predvida se uveéanje
broja smrtnih slu¢ajeva od MU, na 6,5 miliona u 2015. na 7,8 miliona umrlih u 2030.
godini. Najvec¢i broj umrlih od MU, bi¢e u nisko i srednje razvijenim zemaljima. Ovi
podaci ukazuju na potrebu smanjenja smrtnosti od MU na godisnjem nivou za 2%, kao
rezultat boljeg leCenja.Rezultati iz razvijenih zemalja zapada ukazuju da je moguce
godisnje smanjenje 4% mortaliteta od MU, kao posledice boljeg lecenja i primene
savremenih terapeutskih smernica (64).

U Finskoj, u periodu 1983-1997 godine doslo je do pada mortaliteta od MU, kod
muskaraca za 3,7%, kod Zena za 4,1%. U navedenom periodu doslo je do pada stope
incidencije ishemijskog MU kod muskaraca za 2,9%, a kod Zena za 3,1% (65).

Na osnovu projekcije smrtnosti za period do 2030.godine u studiji koja je
obuhvatila 7 razvijenih zemalja Zapadne Evrope. Podaci ukazuju da ¢e u periodu do
2030. godine do¢i do znacajnog pada smrtnosti od MU za oko polovine u odnosu na
period do 2005. godine (66).

U Americi, svakih 4 minuta neko umre od posledica MU. Mozdani udar je treci
uzrok mortaliteta u Americi. Mortalitetni podaci za 2007. godinu ukazuju da je bilo 134
000 smrtnih slucajeva koa posledice MU. U periodu 1980-2005 godina doslo je do
zna¢ajnog smanjena mortaliteta od MU u Americi 1 to znacajnije kod muskaraca nego
zena. Zene su uéestvovale u ukupnom mortalitetu sa 60,6% (54).

Najmanje stope mortaliteta od MU registrovane su u visoko razvijenim zemljama
zapada, dok su najvece stope mortaliteta u zemljama u razvoju i zemljama u ekonomskoj
tranziciji. Mortalitet muskaraca obolelih od MU varira od 23 (Svajcarska) do 361
(Rusija) smrtnih slucajeva na 100000 stanovnika godis$nje. Kod Zena najmanje stope
mortaliteta iznosile su 15 (Svajcarska), a najveéa stopa 229 (Rusija) (55).

Mortalitetni podaci ukazuju da MU ¢ini 1 od 18 smrtnih sluc¢ajeva u Americi. U
periodu 1998-2008 godina u Americi doslo je do pada stope smrtnosti za 34,8%.



Podaci u Srbiji pokazuju da je od ukupnog broja smrtnih ishoda u 2003. godini
MU bio prvi uzrok smrti kod zena (18,38% zena, 12,44% muskaraca ), a u 2009. godini
je bio drugi uzrok od ukupnog broja smrtnih ishoda u populaciji. To prakti¢no znaci da
svaki 8 musSkarac 1 gotova svaka 5 zena umire od posledica cerebrovaskularnih bolesti.
Godisnje u Srbiji od posledica CVB umre priblizno 16500 ljudi (56,40).

Podaci za procentualnu zastupljenost ukupnog broja umrlih (od svih bolesti),
mladih osoba od 65 godina u Srbiji i Crnoj Gori (SCG) 2000. godine date su u izvestaju
SZO i pokazuju da je te godine, od CVB bilo 11% smrtnih slu¢ajeva a ukupan procenat
smrtnosti od svih KVB bio je 36% (grafikon 1) (66).

Grafikon br.3. Procentualni prikaz od ukupnog broja smrtnih sluc¢ajeva (mladih od 65 godina
zivota ) od svih uzroka u Srbiji i Crnoj Gori 2000. god.
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Nagli skok stope mortaliteta od CVB u Srbiji zabelezZen je u periodu od 1953 do
1961. godine. U vremenskom periodu do 1980. god stope mortaliteta imale su umeren
porast. Dalji intezivan porast stope mortaliteta od CVB u Srbiji registruju se u
vremenskom periodu od 1980-2005. god kada su porasle za 38% (67). Procenjena stopa
mortalita od CVB u Srbiji 2003. godine iznosila je 254/100 000 stanovnika.
Grafikon br.4. Stope mortaliteta od bolesti krvnih sudova mozga, prema polu, Srbija (bez
Kosova), 1980-2005. godina
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1.3.2. Recidivi mozdanog udara

Mozdani udar ponavlja se u 6-20% bolesnika, najéesc¢e u prvoj godini, posle TIA
ili manjeg MU, veéina recidiva ¢e se pojaviti u prvih 90 dana. Na kraju druge godine
stopa ponavljanja iznosi 16-22%, a nakon tre¢e godine 20-34%. Tokom pet godina
tre¢ina bolesnika nakon prvog dozivljava ponovni MU (40).

Najcesce se ponavljaju aterotromboliticki infarkti mozga, zatim hemoragije, a
najrede mali lakunarni infarkti (68). U proseku, jedna ¢etvrtina svih AMU Kkoji se dogode
svake godine predstavlja ponovljeni MU (69).

Tip ponovljenog AIMU je najcesce isti kao i prvi, mada je moguée istovremeno
postojanje vise uzroka MU kod jedne osobe pa time i pojava razli¢itih tipova AMU. U
30-45 % drugi MU bice drugacijeg podtipa. Preventiva ponovnog MU ogleda se pre
svega u sekundarnoj preveciji (68,69).

Kod osoba sa recidivom MU registrovan je veéi broj umrlih i visi stepen
invaliditeta u odnosu na osobe sa prvim MU, u istom periodu od oboljenja. Glavni
dokazani faktori rizika za ponavljani MU su bolesti i navike na koje se moze uticati:
arterijska hipertenzija, kardioloska oboljenja, intolerancija glukoze i prekomerno
uzimanje alkoholnog pica (70).

1.3.3. Letalitet od mozdanog udara

Mozdani udar je oboljenje sa visokim stepenom smrtnosti. Kod osoba obolelih od
MU registrovan je visok stepen mortaliteta, a najvise je u prvih mesec dana bolesti, iznosi
16%. do 22,9% (71) Ineresantno je da zene Cine 43% obolelih od AMU ali se na njih
odnosi ¢ak 62% smrtnih slucajeva (Sto je posledica Cinjenice da zene duze Zive) (72).
Najvece letalitetne stope registrovane su kod obolelih od intracerebralnih 1
subarahnoidalnih hemoragija, manje stope letaliteta ragistrovane su kod osoba obolelih
od ishemijskog MU.

1.3.4. Invaliditet od mozdanog udara

Ne manje ozbiljna je Cinjenica da je ova neuroloSka bolest sa najve¢im stepenom
invaliditeta. Predpostavlja se da polovina obolelih nastavlja Zivot sa razli¢itim stepenom
invalidnosti-tre¢ina bolesnika ima lak funkcionalni deficit, tre¢ina srednje tesku
onesposobljenost, dok ostali imaju tezak invaliditet (72).

1.3.5. Zavisnost od tude nege i pomoci

Kod obolelih od MU, registrovana je velika zavisnost od tude nege i pomoci:

a) oko 40% obolelih zahteva dalji tretman u formi dnevne bolnice

b) 40% zahteva pruzenje struéno medicinske pomoci u kuci obolelog

c) Kod 14% bolesnika koji Zive sami potrebno je dostavljanje hrane u kuéi (72).



1.4. FAKTORI RIZIKA ZA NASTANAK MOZDANOG UDARA

Faktori rizika su odredena oboljenja, patoloska stanja, osobine ili navike, koji
dovode ili pogoduju nastanku odredene bolesti i njenih komplikacija. Brojna ispitivanja
potvrdila su faktore rizika (hipertenzija, kardiovaskularne bolesti, hiperlipoproteinemija,
puSenje, smanjena fizicka aktivnosti, gojaznost, dijabetes melitus) za nastanak
MU.Cerebrovaskularne bolesti nastaju dejstvom i sadejstvom vise faktora rizika pa ih
mozemo nazvati kao viSeuzro¢nim (multikauzalnim oboljenjem) (67).

Analizom podataka Framinghamske studije, definisan je opsti profil rizika za
CVB, pomo¢i kojih je moguce izdvojiti onih 10% clanova populacije, na koje ¢e se
kasnije ,,obrusiti’’ od jedne tre¢ine do jedne polovine svih MU. Pomenuti profil se sastoji
od pet faktora rizika: a) povisenog sistolnog pritiska; b) poviSene vrednosti serumskog
holesterola; c) intolerancija glukoze; d) pusenje; e) elektrokardiografski dokazana
hipertrofija leve sréane komore. Opisane su i druge znacajne kombinacije faktora rizika.
Jedna od njih je udruZenost pusenja, gojaznosti, i sistolnog krvnog pritiska (73).

Postojanje vise faktora rizika, duZina njihovog trajanja, kao i izraZenost svakog
faktora ponaosob, stoji u pozitivnoj korelaciji sa pojavom MU. Prema nekim podacima,
kod bolesnika koji nisu imali nijedan ili su imali jedan od vaze¢ih faktora rizika, rizik da
za pet godina dobiju MU je bila 22%, u poredenju sa rizikom od 42% koju su imali
bolesnici sa tri ili Cetiri izraZena faktora rizika (74).

Faktori rizika za MU se mogu svrstati u tri grupe: one na koje se ne moze uticati
(starenje, pol, naslede 1 rasna, etni¢ka pripadnost); na koje se moze uticati (hipertenzija,
pusenje cigareta, dijabetes, gojaznost,) i na nedovoljno potvrdene (zloupotreba alkohola,
poremecaj koagulabilnosti krvi, poremecaj fibrinolize). Godisnje stopa inzulta raste sa
staro$¢u, prisutnoscéu faktora rizika tako da ocekivane godisnje stope inzulta iznose (75).
Do 65 godina, bez faktora rizika-1%

Do 65 godina, sa faktorima rizika-4,5%
65-75 godina, bez faktora rizika 4,3%
65-75 sa faktorima rizika 5,7%

75 1 viSe godina bez faktora rizika 3,5%
75 1 viSe godina sa faktorima rizika 3,5%
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1.4.1. Faktori rizika odgovorni za nastanak mozdanog udara

Fabktori na koje se ne moZe uticati

Dob

Pol

Naslede

Mozdani udar u porodi¢noj anamnezi

Podatak o predhodnom MU/ili predhodno tranzitorno ishemi¢kom ataku (TIA)

YVYVYYVYV



Faktori na koje se moZe uticati
-Povezani sa stilom/nacinom zivota
Pusenje

Alkoholizam

Zloupotreba droga

Fizic¢ka neaktivnost

Gojaznost

Nezdrava ishrana

Stres

Upotreba oralnih kontraceptiva

-Bolesti i bolesna stanja
» Hipertenzija

YVVVVYVYVYYVYYVY

» Srcane bolesti: fibrilacija komora i ostale sréane aritmije

O Bolest sréanih zalistaka
Kardiomiopatije

Endokarditis

Aneurizme srca

Otvoren foramen ovale

O Hipertrofija leve pretkomore

O O O O0O0

Znacajna stenoza karotidnih arterija (stenoza > 75% lumena)

>

» PoviSeni holesterol

» Diabetes melitus

» Hiperhomocistenurija
» Hiperkoaguabilnost
>

>

>

-F

Povisen hematokrit (stanja hiperkoagubilnosti krvi)

Vaskuliti
Migrena i migrenski ekvivalenti

aktori na koje nije moguc¢ uticaj: klimatski i sezonski uslovi

Ishemijske boleti srca (infarkt miokarda)

Faktori rizika mogu da deluju udruzeno §to povecéava rizik oboljevanja od CVB (72).

Tabela br. 6. Udruzenost faktori rizika za mozdani udar na koje se moze uticati

Faktori rizika Udruzenost Relativan rizik Prevalencija (%)
Hipertenzija ++ 3-5 25-40
Kardiovaskularne bolesti ++ 2—4 10-20
Fibrilacija pretkomora ++ 6—18 1-2
Dijabetes melitus + 1,5-2 4-8
Pusenje cigareta + 1,5-2,5 20—40
Zloupotreba alkohola +/— 1-4 5-30
Hiperlipidemija +/— 1-2 6—40

++jaka udruzenost;+umerena udruzenost;+/-slaba ili jo$ nerazjaSnjena udruzenost




1.4.2. Faktori rizika na koje se ne moze uticati

1.4.3. Pol

Epidemioloske studije su pokazale da muskarci oboljevaju ¢eS¢e nego zene u
svim starosnim grupama, ali je smrtnost ve¢a kod Zena. Ucestalost MU veca je kod
muskaraca nego Zena (1,3:1), ali je zanimljivo da je ishemijski MU ¢es¢i kod muskaraca,
a subarahnoidalna hemoragija ¢e$¢a kod zena. Ucestalost intracerebralne hemoragije ne
razlikuje se medu polovima. Zene ¢ine 43% obolelih od MU, ali se na njih odnosi 62%
smrtnih slu¢ajeva. Muskarci su skloniji nastanku MU u mladoj Zivotnoj dobi, medutim
nakon menopauze (usled gubitka estrogena), rizik nastanka MU znacajno raste i U
zenskoj populaciji. Ta Cinjenica i1 podatak da je zivotni vek Zena duzi, da je viSe Zena u
starijoj dobi, ukazuje na vecée stope incidencije Zena u starijoj dobi (75,72).

1.4.4. Uzrast

Budiéi da je stariji uzrast najznacajniji pojedinac¢ni faktor rizika za nastanak MU,
jasno je da proporcionalno sa produzenjem zivota, raste i rizik od ove bolesti. Prema
podacima za svaku deceniju preko 55. godina Zivota, stopa MU se viSe nego
udvorostrucava. Medutim iako je MU bolest starije populacije, oko trec¢ine obolelih od
MU je mlade od 65 godina. Takode je dokazano da je incidencija MU kod mladih osoba
u porastu.

Smrtnost mladih obolelih od MU je znatno manja nego u starijoj populaciji,
pojava recidiva veca je u starijoj populaciji, registovan je veci invaliditet nakon MU kod
starijih osoba, dok je zabelezen ve¢i utroSak finanskih sredstva kod mladih obolelih u
njihovom oporavku.

Ucestalost nekih faktora rizika (hipertenzija, srcana oboljenja, dijabetes,
hiperlipidemija, ateroskleroza), takoce raste sa uzrastom, njihov patoloski mehanizam je
izrazeniji u starijoj populaciji (75).

1.4.5. Rasna 1 etnicka pripadnost

Rezultati istraZivanja pokazuju da je smrtnost od MU skoro dva puta veca kod
pripadnika crne rase u odnosu na belu rasu. Osim toga, kod njih je i funkcionalno stanje
nakon prezivljenog MU vise naruseno. Pripadnici crne rase u zemljama zapada (Amerika,
Britanija) pokazali su gotovo dva puta vecu ucestalost MU u odnosu na pripadnike bele
rase. U studijama se to objasnjava ve¢om incidencom nekih drugih faktora rizika u crnoj
populaciji, nizim nivom obrazovanja pripadnika crne rase, losijeg ekonomskog stanja
pripadnika crne rase. U istrazivanja u Americi dokazana je veca incidencija MU kod
pripadnika $panske etni¢ke grupe u odnosu na eticku grupu belaca (48).

Studija koja je obuhvatila japansku populaciju Samoa u Japanu, ali i na Havajima,
ukazala je na to da su rasne razlike u vezi s incidencijom MU uslovljene uslovima
sredine, pre nego genetskim ¢iniocem (72).

Rasne razlike postoje i u patogenezi CVB. Na primer intracerebralne hemoragije
su mnogo ¢esc¢e kod kineske 1 japanske populacije, dok je intracerebralna ateroskleroza i
bolest malih krvnih sudova c¢eS¢e kod crnaca i azijata, u odnosu na prevalentno
ekstrakranijalnu distribuciju kod belaca (72,76).



1.4.6. Nasledni faktori

Istrazivanja sprovedena poslednjih godina pokazala su da genetski ¢inioci imaju
znacajnu ulogu u etiologiji CVB, te da su mnogi faktori rizika za nastanak MU genetski
uslovljeni. Studije koje su pokusale da priblize odgovor na pitanje da li je MU sam po
sebi genetska bolest, dale su, medutim, oprecne rezultate. U ovom trenutku je mozda
opravdanije govoriti o genetskoj uslovljenosti pojedinih faktora rizika, a tek potom o
genetskoj determenisanosti samog MU ili barem nekih njegovih podtipova (72).

Mozdani udar moze biti izazvan odredenim brojem monogenetskih poremecaja i u
tom slucaju on je najces¢e deo multisistemske bolesti, medutim 1 dalje ostaje
problemati¢no prepoznavanje pojedinacno uzrocne genetske mutacije te je stoga realnije
govoriti (na osnovu dosadasnjih istrazivanja) o genetskoj etiologiji MU kao poligenetskoj
koja predstavlja uticaj viSe razliCitih lokusa (gena), koji uzrokuju razlicite patofizioloske
procese (40).

Na naslede moramo pomisljati prvenstveno kod svakog mladog bolesnika
(mladeg od 40 godina), odnosno svakog sredovednog bolesnika bez uobicajnih faktora
rizika, pogotovo ukoliko ima u porodi¢noj anamnezi slu¢ajeve MU (77).

Postoje podaci da za nastanak esencijalne hipertenzije genetski ¢inioci odgovorni
u dve tre¢ine slucajeva (gen za angiotenzin, polimorfizam gena za alfa adrenericke
receptore i dr.). Familijarni atrijalni miksom, nasledne kardiomatije, nasledni prolaps
mitralne valvule. Familijarna hipoalfalipoproteinemija je autozomno dominantni
poremecaj- uzrok nedostatka lipoproteina velike gustine, familijarna hiperholesterijemija
(homiozigotni oblik), hiperlipidemija tip I 1 tip IV udruZeni su sa nastankom MU.
Ucestalost genskih mutacija odgovornih za razvoj hiperhomocisteinemije razlicita je kod
razli¢itih eti¢kih grupa, genetski uslovljene promene na malim krvnim sudovima mozga
imaju za posledicu lakunarne infarkte mozga (77).

1.4.7. Zanimanje

Zanimanje je od uvek dovodeno u vezi sa rizikom da se oboli od pojedinih
bolesti. Obavljanje poslova na radnom mestu i bavljenjem pojedinim zanimanjima zbog
specificnih zahteva u proizvodnom procesu i uslova rada, moze da utie na intizitet
krajnjeg ishoda. Ovo je u vezi sa nivoom fizicke aktivnosti, izlozeno$¢u pojedinim
faktorima radne sredine (nepovoljni fizicki agensi i dr.), prisustvu stresa na radnom
mestu. Tezi fizicki poslovi uticu na nivo krvnog pritiska koji sa puSenjem,
konzumiranjem alkohola na radnom mestu, stresom kao posledice preteceg otkazom
usled gubitka radnog mesta, loS§im ekonomskim stanjem radnika predstavljaju
kumulativne rizike za nastanak CVB (40,78).

U Srbiji kao zemlji u tranziciji 1 zemlji zahvacenoj ekonomskom krizom, radnici
su izlozeni neadekvatnim uslovima rada, izloZeni su stalnom stresu (usled preteceg
gubitka posla, neredovnog licnog dohotka, lo§im uslovima rada, losim meduljudskim
odnosima). Usled navedenih stresora dolazi do pojacanja ve¢ prisutnih faktora rizika
(hipertenzija, dijabetes 1 dr) 1 nastanka KVB u ve¢em obimu kod radnika u poslednoj
deceniji 20. 1 prvoj deceniji 21 veka (40).

Mnoga istrazivanja su dokazala da radnici sa boljim ekonomskim stanjem 1i
visokim stepenom obrazovanja, u manjem riziku za nastanak CVB (79).



Godine radnog staza provedene na poslovima visokog rizika po zdravlje, takode
imaju veliki uticaj na nastanak oboljenja. Takode i broj radnih sati provedenih na poslu
prema rezultatima anamnesti¢ke studije racene u Japanu imaju uticaj na pojavu KVB.
Radnik sa prose¢nim radnim vremenom >7-9 sati, ima vecu sklonost oboljevanja nego
osobe koje rade manje od 7 sati (80).

1.4.8. Skolska sprema

Obrazovni nivo je u svim sredinama u obrnutoj srazmeri sa stopama oboljenja i
umiranja. Nizak obrazovni nivo vodi u lo§ socioekonomski polozaj, losim uslovima
zivota, neadekvatnoj i nekvalitetnoj ishrani, vecoj izlozenosti faktorima rizika i pojavi
bolesti (81).

Istrazivanja su pokazala da su osobe sa niskim nivoom obrazovanja, pusile vise,
pile vise alkohola, neredovnije koristele propisanu terapiju, bile vise izlozenije stresu,
gojaznije, optereéene sa vise faktora rizika za nastanak CVB (40).

Dostignuti nivo obrazovanja u vezi je sa zastupljeno$¢u navika koji uti¢u na
nastanak oboljenja.Veci nivo obrazovanja pojedinaca u vezi je sa promenama navika u
ishrani, puSenju, upotrebi alkohola, bavljenja fizickom aktivno$c¢u, §to umanjuje rizik za
nastanak bolesti (82).

Na osnovu stepena edukacije smanjuje se broj obolelih i umrlih u starijoj Zivotnoj
dobi od CVB, ishemijske bolesti srca i hipertenzije.

Prema Kosteru et al, CVB najviSe su zastupljene kod osoba sa nizim
obrazovanjem (< od 12 god. Skole), sa viSim obrazovanjem (12 i viSe godina Skole),
najmanje sa srednjim nivoom obrazovanja (12 godina Skole). Nizi nivo obrazovanja
predstavlja veliki rizik mortaliteta obolelih od CVB u svim starosnim grupama (83). Kod
visoko obrazovanih osoba registrovan je povecéan rizik od CVB zbog povecanog rizika
koja su povezana sa ve¢im rizikom povezanim sa rukovode¢im polozajem.

1.4.9. Bracno stanje

Za niz poremecaja zdravlja moZe se pokazati da su oZenjeti 1 udate pod manjim
rizikom obolevanja, odnosno umiranja, od osoba istog uzrasta koje nikad nisu zasnovale
bra¢nu zajednicu. U nacelu osobe u braku duZe Zive od svojih parnjaka ¢iji je bracni
partner preminuo. To ne mora nuzno da znaci da bracni Zivot sam po sebi ima protektivan
efekat, jer se u braku dele navike i obicaji, §to moze da bude razlog dugoveénosti, s
jedne, a ranog udovista i kraeg zivotnog veka prezivelog partnera, s druge strane (40).

OZenjeni muskarci imaju ve¢i krvni pritisak 1 manje povoljan lipidni status
uporedujuéi sa neozenjenima, koji su u odnosu na predhodne, ¢e$¢e su pusaci i mnogo
vise puse cigareta (81).

Bracno stanje i znacajni dogadaji iz Zivota, kao §to su: smrt supruge, odluka da
pojedinac ne zasniva porodicu, razvod braka ili izdvajanje iz brac¢ne zajednice, losi
odnosi u braku, reperkutuju se na emocionalnom planu. Izostaje vazan deo ljudskih
potreba iz domena socijalne podrSske i ti stresni zivotni dogadaji uti¢u na nastanak
krajnjeg ishoda (84).



1.4.10. Prebivaliste

Prebivaliste spada u one ¢inioce koje mogu, a ne moraju biti povezani sa MU, ali
u svakom slucaju njihovo izbegavanje nije moguce.

Postoje velike geografske razlike u incidenciji i mortalitetu od MU. Na osnhovu
statistike SZO mortaliteta od MU osoba starosti 35-74 godina, najvece stope mortaliteta
registrovane su kod oba pola u Rusiji, Bugarskoj, Rumuniji, Kini i Juznoj Koreji, a
najmanje u Svacarskoj, Francuskoj, Kanadi. Najvece stope incidencije registrovane su u
Rusiji, zemljama isto¢ne Evrope, Kini, dok najmanje stope incidencije registrovane u
zemljama zapada (Francuska, Svajcarska, Kanada, Australija). Odnos izmedu zemlje sa
najviSom i zemlje sa najnizom stopom smrtnosti od MU iznosi ¢ak 8:1 (72).

Rezultati studija koje istrazuju razlike izmedu pojedenih teritorijalnih jedinica
(okruga i opstina, grada i sela) pokazuju da ne postoje velike razlike u broju obolelih i
umrlih od CVB izmedu gradskog i ruralnog stanovnistva (40).

Istrazivanje sprovedeno u Indiji ukazalo je na vecée stope incidencije MU u
ruralnim podruc¢jima Indije, u odnosu na gradska podrugja.

Veéi rizik obolevanja imaju dosSljaci (osobe koje su migrirale), zbog
neprilagodenosti, nedostatka otvorenog sistema podrske i1 loSijeg socioekonomskog
stanja.

1.5. Faktori rizika za nastanak mozdanog udara na koje se moze uticati
(povezani sa stilom zivota)

1.5.1. Konzumiranje alkohola

Zloupotreba alkohola je svakako znacajan faktor rizika za nastanak bolesti krvnih
sudova mozga, pretezno u mladoj populaciji. Uticaj alkohola u starijoj populaciji povezan
ja sa ostalim faktorima rizika za nastanak MU (72).

Istrazivanja su pokazala da su krvni sudovi alkoholiara prose¢no deset godina
stariji od bioloSke starosti alkoholi¢ara. Medutim, konzumiranje malih koli¢ina alkohola
(do dva pic¢a dnevno) povezano je za smanjenje rizika za nastanak MU (72).

Postoje podaci da konzumiranje jedne ¢ase crnog vina dnevno (u crnom vinu
nalaze se flavonidi deluju kao antioksidans) ima protektivni efekat za nastanak CVB (72).

Rizik nastanka MU, je znacajno ve¢i kod dugogodis$njih alkoholicara, koji pritom
konzumiraju enormne koli¢ine alkoholnih pi¢a. Utvrdena je povezanost pijenja
alkoholnih pica i ucestalosti MU u obliku slova J. Incidencija MU se smanjuje pri pijenju
do dva alkoholna pi¢a dnevno, a pri povecanom svakodnevnom konzumiranja alkoholnih
pi¢a raste ucestalost ishemijskog 1 hemoragijskog MU. Prekomerno konzumiranje
alkoholnog pic¢a svakodnevno utice na pojavu drugih faktora rizika (hipertenzije, aritmija
srca, vece viskosnosti krvi i dr.). Alkohol povecava i dejstvo ve¢ prisutnih faktora rizika i
tako utice na raniji nastanak CV dogadaja (72,85).

Redovna zloupotreba alkoholnih pi¢a se cesto povezuje sa povecanom
incidencijom MU, a kao moguce objasnjenje se navodi da ,,teski’> konzumenti alkohola
imaju visi sistolni i dijastolni krvni pritisak, nego osobe koje ne piju ili konzumiraju male
koli¢ine alkoholnih pi¢a. Stalno poviSen krvni pritisak kod ,,teSkih’’, alkoholicara
prouzrokuju aterosklerozu u velikim mozdanim arterijama, stvaranje mikroanurizmi u
malim perforatnim mozdanim arterijama, $to je u osnovi razvoja barem dela spontanih



intracerebralnih i subarahnoidalnih hemoragija 1 lakunarnih infarkta. Prekomerno
konzumiranje alkohola izaziva vazokonstrikciju, pa i prskanje malih mozdanih arterija 1
pojavu krvarenja. Uticaj alkohola na nastanak CVB predstavljen je u mnogim studijama
saRR 1,5-2,21 (72,85).

Pod prekomernim konzumiranjem podrazumeva se unoSenje vise od 30 gr.
etanola dnevno §to iznosi vise od 3 CaSice rakije, 3 ¢ase vina ili 3 flaSe piva.

1.5.2. PuSenje cigareta

U mnogobrojnim epidemioloskim studijama dokazana je uloga puSenja u
nastanku KVB i1 malignih oboljenja. Prema novijim podacima pusenje je drugi najvazniji
faktor rizika za nastanak MU, nakon kompleksa hipertenzija—ateroskleroza (86). Pusenje
se kao faktor rizika moze posmatrati izolovano, ali ono najces¢e deluje uz ucescée drugih
faktora.

Novije studije ukazuju da je relativan rizik od pojave MU kod puSaca 1,5-2,9
puta veéi nego kod nepusaca i da zavisi od broja popuSenih cigareta (95,96). Rizik od
pojave ishemijskog MU je utrostrucen, a za subarahnoidalnu hemoragiju uéetvorostrucen,
tj. rizik od subarahnoidalne hemoragije je najveéi, za ishemijski MU manji, a za mozdano
krvarenje najmanji (87).

U Framingamskoj studiji Wolf i saradnici istakli su da je puSenje znacajan faktor
rizika, pored hipertenzije i da rizik od nastanka MU raste sa brojem popusenih cigareta,
kod teskih pusaca (vise od 40 cigareta dnevno) dvostruko je veéi rizik u odnosu na lakse
pusace (manje od 10 cigareta dnevno) (88).

Medu velikim brojem sastojaka duvanskog dima, aterogeno se svojstvo pripisuje
nikotinu. Nikotin ima viSestruko farmakoloSko delovanje. Podstice oslobadanje
adrenalina, dovodi do poviSenja nivoa slobodnih masnih kiselina koje stimuliSu sekreciju
very low density lipoproteins (VLDL) u jetri. Pusenje deluje i na stvaranje tromba
povecavaju¢i sintezu tromboksana A2 koji dovodi do povecanja agregabilnosti
trombocita. Kod puSaca je povisen i nivo faktora 7 i fibrinogena u plazmi §to dovodi do
povecane viskoznosti krvi. Treba ista¢i da pusenje izaziva i hemodinamske promene
delujuéi na vaskularni sistem (ubrzanje sranog ritma i poviSenje krvnog pritiska).
Pusenje ubrzava proces ateroskleroze, naime utvrdena je udruzenost puSenja sa jedne
strane i zadebljanja krvnih sudova mozga sa druge strane (40).

Pusenje zajedno sa drugim faktorima rizika, kao $to su gojaznost,
hiperholesterijemija, hipertenzija i pozitivna porodi¢na anamneza odgovorne SU za
nastanak 75% svih cerebrovaskularnih dogadaja (40).

U SCG (2000. godine), je 33% smrtnih slu¢ajeva od KVB u odnosu na celokupan
broj smrtnosti od svih bolesti, a 24% u odnosu na sve slucajeve prouzrokovane puSenjem.
Svetski zdravstveni izvestaj 2002. godine procenjuje da je smrtnost u razvijenim
zemljama oko 12% od svih bolesti i preko 20% od KVB uzrokovano pusenjem (tabela 7).



Tabela br.7. Broj smrtnosti prouzrokovan pusenjem po uzrocima i njihov procentualni
prikaz, stariji od 35 godina zivota, 2000.godine u SCG

Smrtnost prouzrokovana pusenjem

Svi uzroci KVB-CVB Karcinomi
Ukupan br. 17 912 7467-2240 5715
% 58 24-7,2 18

Uticaj pusenja na pojavu CVB direktno je povezan sa brojem popusenih cigareta
dnevno, uzrasta kada je osoba pocela da pusi, kao i od duzine puSackog staza (89).

1.5.3.Pasivno pusenje

Pasivno puSenje ima znacajan uticaj na pojavu CVB. Efekti pasivnog puSenja na
ispoljavanje cerebrovaskularnog dogadaja su slede¢i: ubrzava proces ateroskleroze,
ostecuje endotel krvnih sudova, olakSava nastanak tromboze i hiperperfuzije tkiva,
uzrokuje promenu koncentracije lipoproteina u krvi (90).

Prema Framinghamskoj i Kopenghamskoj gradskoj studiji, pasivno puSenje
povecava rizik za nastanak CVB 1 do 20%. Takode vec¢i je i relativni rizik za nastanak
CVB kod pasivnih pusaca nego nepusaca. Relativni rizik kod muskaraca iznosi 1,15, kod
zena 1,17. pasivno pusenje predstavlja vecu opasnost kod Zena (88).

Analize 19 epidemioloskih studija pokazuje da se procenjuje da osobe koje nisu
nikad pusSile imaju 30% vec¢i rizik ukoliko Zive sa puSacima. Osobe koje Zive u braku sa
pusacima imaju vecéi rizik oboljevanja od KVB (91).

1.5.4. Fizicka neaktivnost

Fizi¢ka neaktivnost, dokazana je, na osnovu viSe studija, kao jedan od glavnih
faktora za nastanak CVB. Neaktivna populacija je skoro u duplo vecem riziku od aktivne
populacije. Sada je ovaj faktor rizika u istom nivou kao i dijabetes, pusenje, gojaznost i
predstavlja relativni rizik (2,25) za nastanak CVB. Dakle fizicka neaktivnost moze se
posmatrati kao samostalan nezavistan faktor, ili faktor rizika koji udruZen sa gojaznos¢u,
drugim faktorima rizika. Neadekvatna fizicka aktivnost je u svim, razli¢itim zajednicima
mnogo ¢eSc¢a nego bilo koji drugi faktor rizika (92).

Svetski zdravstveni izveStaj 2002. godine procenjuje da je preko 3% od svih
bolesti u razvijenim zemljama prouzrokovano fizickom neaktivno$c¢u, od toga je preko
14% CVB prouzrokovano fizickom neaktivnosc¢u (89).

Uobicajna fizicka aktivnost smanjuje rizik za nastanak CVB. Ovo je potvrdeno u
velikim populacionim prospektivnim studijama. U Framinghamskoj studiji pokazana je
negativna povezanost fizicke aktivnosti i ucestalosti MU u muskoj populaciji. Novija
istrazivanja ukazuju da povecana fizicka aktivnost povezana sa smanjenjem MU kod
Zena.

Smatra se povoljnim uc¢inkom povecane fizicke aktivnosti na snizenje rizika za
nastanak MU (snizenje krvnog pritiska, smanjnje telesne tezine, poboljSanje tolerancije
glukoze). Povecana fizi¢ka aktivnost dovodi do poboljsanja lipidnog statusa (poviSenja



HDL holesterola i snizenja LDL holesterola) a samim tim do smanjenja procesa
ateroskleroze, faktora rizika za nastanak CVB (93).

Promene u fizickoj aktivnosti na globalnom nivou rezultovale bi redukcijom za
oko 7% CVB i to kod osoba koje bi imale svakodnevnu laganu fizicku aktivnost i kod
onih koji bi sedatiran nacin zivota preusmerili na srednju aktivnost (94).

Za razliku od fizicke umerene fiziCke aktivnosti, enormna fiziCka aktivnost
(sportisti, zemljoradnici, radnici koji obavljaju teze fizicki poslove) a uz to imaju i neka
sréana oboljenja (hipertenziju, poremecaje ritma srca, sr¢ene mane i dr.) imaju skoro dva
puta veci rizik od nastanka oboljenja u bilo kom obliku (93).

1.5.5. Gojaznost

Gojaznost je stanje prekomernog nakupljanja masnog tkiva u organizmu i
posledica je prevelikog energetskog unosa i/ili nedovoljne energetske potroSnje, a
preuhranjenost je povecana masa tela u odnosu na proizvoljno dogovorene standarde,
tj,”’pozeljne tezine’” prema tablicima izmerenih telesnih visina i tezina (95).

Prema vrednostima indeksa telesne mase SZO izvrsila je klasifikaciju stepena
uhranjenosti (tabela 5) (96).

Tabela br.8. Stepen uhranjenosti na osnovu indeksa telesne mase prema SZO

Indeks telesne mase (ITM) | SZO Klasifikacija

< 20 kg/m? Pothranjenost

20-25 kg/m? Normalna uhranjenost
25-30 kg/m? Gojaznost 1. stepena
30-40 kg/m? Gojaznost 2. stepena
>40 kg/m? Gojaznost 3. stepena

Gojaznost je znacajan faktor rizika za nastanak KVB, a samim tim za nastanak
CVB. Svetski zdravstveni izvestaj 2002. procenjuje da je preko 7% svih bolesti u
razvijenim zemljama prouzrokovano poviSenim BMI 1 da je oko petina obolelih od CVB
(17%) i skoro 60% obolelih od hipertenzije (HTA) u razvijenim zemljama imalo BMI u
visku, u odnosu na teoretski minimum (97). Povazanost gojaznosti sa nastankom CVB,
dokazano je kao samostalnim faktorom rizika, ali udruZenim faktorom sa drugim
faktorima rizika (hipertenzija, dijabetes i dr.) za nastanak CVB.

Tip gojaznosti, odnosno specifican raspored masnog tkiva uti¢e na stepen rizika
za nastanak CVB. Nagomilavanje masnog tkiva u predulu trbuha (androidni-abdominalni
tip gojaznosti) predstavlja veci stepen rizika nego postojanje glutealnog tipa gojaznosti
(ginoidni tip gojaznosti). Osobe sa abdominalnim tipom gojaznosti su u dva puta veéem
riziku od nastanka CVB u odnosu na osobe normalne telesne teZine. Abdominalni tip
gojaznosti Ce$¢e uzrokuje pojavu ishemijskog MU, nego pojavu intracerebralnih
hemoragija (98).

Pojava CVB direktno je povezana sa stepenom gojaznosti kod oba pola, kao i
obima struka. Najveca ucestalost MU registrovana je kod osoba Il i Ill stepena
gojaznosti. Gojaznije 0sobe su imale ve¢u smrtnost nakon MU, u odnosu na osobe koje
su imale normalan BMI indeks. Gojaznost kao faktor rizika za nastanak MU dokazan je
kod oba pola (99).



Kod gojaznih osoba ¢es¢e se javljaju svi poznati faktori rizika za nastanak CVB
(hiperlipidemija, dijabetes, hipertenzija, sréana oboljenja). Gojazne osobe zbog
poremecaja metabolizma masti (povecanja LDL, VLDL i triglicerida, smanjenja HDL
holesterola) imaju ubrzan proces ateroskleroze, i veéi rizik za raniji nastanak MU (100).

1.5.6. Nadin ishrane

Zabelezeno je, da je u 16 veku izvesni gospodin Dzordz Herbert kazao:’’Ma ko
bio otac jedne bolesti, nepravilna ishrana joj je majka’’. Do danasnjeg dana ova tvrdnja
nije opovrgnuta. Uz ostale dokazane faktore rizika, nepravilna ishrana ima veliki znacaj
za nastanak CVB. CVB zajedno sa gojaznos$cu, hipertenzijom, hiperlipidemijom,
dijabetesom, sr¢anim bolestima, spada u bolesti preobilne i nepravilne ishrane (40).

U nasoj zemlji, zbog razlika u navikama u ishrani imamo razliitu strukturu
obolevanja u podruc¢jima Srbije. U Vojvodini je veca zastupljenost KVB u odnosu na
druga podrucja Srbije (40).

Pod nepravilnom ishranom podrazumeva se ishrana koja ima vecu energetsku
vrednost od preporucene energetske potroSnje, ishrana bogata ukupnim mastima,
zasi¢enim masnim kiselinama, holesterolom, prostim ugljenim hidratima. Kao i ishrana
koja ne sadrzi dovoljno polizasi¢enih i mononezasi¢enih masnih kiselina, dijetalnih
vlakana, slozenih ugljenih hidrata i nekih minerala i vitamina (101).

Grafikon 5. Nepravilna ishrana

Uticaj ishrane na nastanak CVB odvija se posredno
preko uticaja nepravilne ishrane na bioloske faktore,
na lipide u plazmi, na krvni pritisak, na nivo glikemije
u plazmi, na pojavu gojaznosti, ranijem razvoju
ateroskleroze. Dejstvo nepravilne ishrane u duzem
vremenskom periodu ima za posledicu ispoljavanja
*  hroni¢nih promena na krvnim sudovima i1 pojavu
/‘ CVB u mladoj dobi, u odnosu na osobe koje se
pravilno hrane (102).

A

Ishrana je nepravilna i smatra se rizikom za nastanak KVB samim tim za nastanak
CVB:

= Ako je energija koja poti¢e od ukupnih masti veca od 30%ukupnog energetskog
unosa, unos holesterola ve¢i od 300 miligrama na dan

» Energija iz zasi¢enih masnih kiselina ve¢a od 10% ukupnog energetskog unosa

= Dnevni unos dijetalnih vlakana ispod 30-40 grama

= Unos soli iznad 8 grama dnevno

= Konzumacija alkohola ve¢a od 30 mililitra na dan

= Unos ugljenih hidrata ispod 55% ukupnog energetskog nivoa,

=  Unos Secera veci od 10% ukupnog energetskog nivoa

= Unos alfa linolinske kiseline ispod 2 grama na dan

= Unos polizasi¢enih masnih kiselina dugih lanaca iz grupe N-3 (iz riba) ispod 200
mg na dan.



U SCG procenat ukupne energije koja se unosi hranom iz masti bio je 1999. godine
38,56%, a 2002. godine 36,57%, §to predstavlja jednu od vodecih zemalja po koli¢ini
masti koja se unosi hranom. Prekomorni unos masti zivotinjskog porekla pokazalo je
pozitivnhu Kkorelaciju sa nastankom MU u savremenim prospektivnim studijama.
Koris¢enjem u ishrani takozvanog masnog mesa pretezno u ishrani stanovniStva nase
zemlje u ruralnim podru¢jima znacajno povecava rizik od nastanka TIA sindroma i
akutnog MU (40,84).

Kori$¢enje biljnog ulja, mesa koje sadrzi manje masnih zasi¢enih kiselina, povecan
unos riba, voca i povra¢a u svakodnevnoj ishrani znac¢ajno smanjuje rizik za nastanak
CVB (40).

Konzumiranje ribe 4 puta nedeljno smanjuje rizik za nastanak KVB za 14%,
konzumiranje 100 grama crne ¢okolade dnevno redukuje sistolni pritisak za 5,8 mm/Hg,
dijastolni za 1,8mm/Hg. Konzumiranje voca i povréa u koli¢ini do 400 grama dnevno
smanjuje sistolni krvni pritisak za 4, a dijastolni za 1,5 mmol/L. Konzumiranje 2,7 grama
belog luka dnevno smanjuje rizik za nastanak KVB za 25% (103).

1.5.7. Stres

Cerebrovaskularne  bolesti rezultat su interakcije razli¢itih somatskih,
bihevioralnih ¢inioca i Cinilaca sredine. Pored dobro poznatih faktora rizika (hipertenzija,
dijabetes i dr.), psiholoski faktori rizika su takode znacajni. Oni su kombinovani sa
drugim faktorima rizika. Veoma je bitan znacaj i kako pojedinac reaguje na stres (104).

Zivotni dogadaji, kriti¢ni dogadaji ili promene u Zivotu neke osobe su znacajne za
pojavu mnogih bolesti, pa i CVB. Medutim, postoje velike individulne razlike u
reagovanju na iste stresne situacije ¢ak i istog inteziteta, $to u velikoj meri zavisi od
karakteristika licnosti, tipa li¢nosti, kao i naslednih predispozicija reagovanja na stresne
situacije. Stres je visoko personalizovan proces, pa istovetni stresori mogu da izazovu
razliCite stresne reakcije kod raznih osoba, ¢ak i1 kod iste osobe, zavisno od trenutnog
stanja i uslova (105).

Stres je veoma vazan faktor rizika za nastanak KVB, a samim tim i za nastanak
CVB, medutim uporedujuci sa ostalim faktorima rizika, psihosocijalne varijabile, kao Sto
je stres tesko je definisati objektivno, a njihovo dejstvo se sastoji iz nekoliko razli¢itih (i
medusobno povezanih) elemenata. Istovremeno prisustvo veceg broja stresora iscrpljuje
adaptivne mehanizme i dovodi brze do nastanka oboljenja (104).

Intizitet stresne reakcije kao 1 njen ishod uslovljeni su, izmedu ostalog, i
karakteristikama stresora. Izuzetno nepovoljno deluje ono §to ranije nije dozivljeno, kao 1
ono $to je neocekivano. Stresori visokog inteziteta i dugog trajanja deluju, takode,
nepovoljno zato $to izazivaju jacu stresnu situaciju i lakSe dovode do sloma adaptivnih
snaga. Posebno stresogeno deluju one situacije ¢iju evoluciju i tezinu i duzinu trajanja je
teSko i nemoguce predvideti (106).

Akutni Zivotni dogadaji moga da prouzrokuju nastanak CVB, mada je veoma
tesko izracunati i kvantifikovati veli¢inu njihovog efekata, pa ne postoji jo$ uvek precizna
procena samo 0 uticaju stresa na nastanak CVB. Akutni mentalni stres ubrzava
koagulaciju krvi, izaziva poremecaj sr€anog ritma, izaziva naglo povecanje krvnog
pritiska, izaziva vazokonstrikciju krvnih sudova vitalnih organa (bubrega, abdomena,
mozga i dr.) (107).



Hroni¢ni stres moze da ima razlicite forme, i moze da potice iz spoljasnje sredine,
da predstavlja interakciju individue i okruzenja ili da poti¢e od same individue. Hroni¢ni
stres ima negativan uticaj na glavne faktore rizika za nastanak CVB (na krvni pritisak, na
nivo lipida, nivoa Seera, promena telesne tezine individue, nastanak aritmije,
hiperkoagubilnosti krvi, nastanku migrene), i dovodi do promene u ponaSanju (pusenja,
promeni u ishrani, fizi¢ke aktivnosti, alkoholizam, ritmu spavanja) (108).

Fizioloski procesi u stresu u stanju su dugo da se odrzavaju, i kad je dejstvo stresa
odavno proslo. Dugo nakon stresa zaostaje rezistetna hipertenzija, poremecaji sr¢anog
ritma, a posebno anksioznost. Atmosfera u kojoj osoba zivi dozivljava se kao stresogena
jer ugrozava njen fiziCki i1 psihicki integritet. Dejstvo hroni¢nih stresora iscrpljuje
adaptivne mehanizme organizma i lakSe dovodi do nastanka oboljenja. Dejstvo hroni¢nih
stresora na pojavu mozdanog udara ogleda se i na sadejstvu sa drugim znaajnim
faktorima rizika (hipertenzije, hiperlipidemije, gojaznosti, dijabetesa, pusSenja i dr.)
(4,109).

Najznacajniji zivotni dogadaji (stresori), kriticki dogadaji ili promene u zivotu
neke osobe koje imaju potencijal da organizmu pokrenu stresnu situaciju jesu: problemi u
bra¢nim i vanbra¢nim odnosima, odnosi izmedu roditelja i dece, sukobi na radnom
mestu, gubitka posla i nezaposlenost, gubitak drage osobe, gubitak socijalne podrske,
elementarne katastrofe, povrede (saobracajne, na radnom mestu), ratna deSavanja,
nedovoljna finansijska sredstva za zivot, problemi sa zakonom kao i razvojni problemi
(adolescencija) (107).

Odgovor na dejstvo stresora je individualno i ono u mnogo zavisi od naslednih
faktora (polimorfizam 5HTTLPR alela) tj. Funkcije centralnog nervnog sistema i
egzogenih faktora odnosno od socijalnih faktora i predhodnog iskustva (110).

Imajuéi u vidu ¢injenicu da danasnji tempo Zzivota i prilike u kojima ljudi zZive
jednostavno obiluje stresorima i uznemiravajuéim situacijama, te sa postoje¢im faktorima
rizika u naSoj populaciji znacajno uti¢u na nastanak kako prvog tako i ponovnog MU.
Uticaj hroni¢nih stresora u populaciji jaca dejstvo ve¢ postojec¢ih faktora rizika posredno
uti¢udi na raniji nastanak akutnog MU i recidiva ove bolesti (104).

Licnost 1 stres

Tip li¢nosti predstavlja jednu od znac¢ajnih komponenti koje odreduje tok i ishod
stresne situacije, a samim tim i razvoj oboljenja. PsiholoSka struktura licnosti ¢ini
predispoziciju razvoja izvesnih bolesti.jo§ uvek nije definitivno utvrdena povezanost
izmedu tipa li¢nosti 1 CVB. Ali se smatra da tip ’A’’ li¢nosti, koji, kao odgovor na
mentalni stres ima izraZenu tahikardiju, ve¢i skok krvnog pritiska, vece izlucivanje
kateholamina, izraZzeniju vazokonstrikciju-ima veéu sklonost oboljevanja od CVB nego
tip ,,B”’ li¢nosti (109).



1.6. Bolesti i bolesna stanja

1.6.1. Arterijska hipertenzija

Arterijska hipertenzija (AH) je posle zivotnog doba najvazniji faktor rizika za
nastanak MU kod oba pola, pri ¢emu rizik od MU raste proporcionalno sa povisenjem
krvnog pritiska. Dokazana je veoma znacajna povezanost izmedu AH, sa jedne, te
aterotrombotickog infarkta mozga 1 mozdanog parenhimskog krvarenja sa druge strane.
U opstoj populaciji povisen krvni pritisak povecava rizik od MU za 2—4 puta (111).

Prema rezultatima Framinghamske studije, relativni rizik od MU kod osoba sa
definitivnom AH (krvni pritisak veé¢i od 160/95 mm/Hg) iznosio je 3,1 za muskarce, 1 2,9
za Zene. Kod osoba oba pola sa grani¢cnom hipertenzijom, registrovan je 1,5 veéi rizik od
nastanaka MU, u odnosu normotenzivne osobe (72,111).

Hipertenzija je u treCem Zivotnom dobu najvazniji faktor za nastanak MU, a u
mladoj dobi osobe koje boluje od AH (zajedno sa heriditetom) imaju povecan rizik za
nastanak cerebrovaskularnog dogadaja (111).

Kao dva osnovna faktora u nastanku MU, hipertenzija i ateroskleroza,
medusobno se potpomazu: hipertenzivna bolest ubrzava proces ateroskleroze, a sama
ateroskleroza ima vidnu ulogu u patogenezi hipertenzivne bolesti. Epidemioloske studije
su pokazale da dve tre¢ine obolelih od MU u anamnezi imaju podatak da boluju od
hipertenzije, da je hipertenzija jedna od najucestalih faktora rizika na nastanak MU

(40,111).
Hipertenzija pogada arterije malog kalibra i dovodi do zadebljanja medije i
oSte¢enja intime odnosno do hijaline, fibrinoidne ili amiloidne degeneracije sa

posledi¢nim formiranjem mikroaneurizmi. Hipertenzija na taj nacin predstavlja znacajan
faktor rizika kako za nastanak ishemijskog MU, tako i za nastanak hemoragija (112).

Rezultati Britanske studije su pokazale da muskarci sa sistolnim krvnim pritiskom
160-180 mm/Hg imaju 4 puta veci rizik za nastanak MU, u poredanju sa muskarcima ¢iji
je krvni pritisak manji od 140 mm/Hg. Osobe sa krvnim pritiskom veé¢im od 180mm/Hg
bili su 6 puta ve¢em riziku za nastanak CV oboljenja (113).

Prisutvo hipertenzije kod obolelih lica uzrokuje skrac¢enje Zivotnog veka za 10—20
godina. Prema proceni SZO u Evropi 40-50 miliona (od 800 miliona stanovnika) boluje
od hipertenzije, sa tendencijom daljeg porasta broja obolelih u zemljama u tranziciji, i
zemljama u razvoju. Hipertenzija postoji u svim zemljama sveta, u svim dobnim
grupama, a stopa smrtnosti je tri puta veca nego kod osoba sa normalnom tenzijom (112).

Rano otkrivanje, lecenje i stalna kontrola obolelih od hipertenzije je veoma
znafajna mera za snizavanje incidencije MU (114). Redovno koriSéenje prepisane
terapije za povisenje vrednosti krvnog pritiska u znatnoj meri smanjuje rizik od nastanaka
akutnog MU (46). Kori$¢enje antihipertizivne terapije nakon MU u znacajnoj meri
smanjuje i rizik od pojave recidiva MU. Arterijska hipertenzija dokazana je u novijim
studijama kao jedan od glavnih faktora rizika za nastanak recidiva MU. Prema bolni¢kim
podacima, hipertenzija je glavni neposredni faktor rizika za nastanak kako akutnog tako i
ponovnog MU.

Prema Framinghamskoj studiji hipertenzija predstavlja jedan od pet glavnih
faktora rizika odgovornih za pojavu cerebrovaskularnih dogadaja (88).



Tabela 9. Hipertenzija zajedno sa ostalim najznacajnijim faktorima rizika za nastanak
cerebrovaskularnih obolenja zastupljena je

Rizi¢ni faktor Populacioni karakteristi¢ni rizik Relativni
rizik
Hipertenzija 49,3% 2,7
Pusenje 21,3% 19
Atrijalna fibrilacija 9,4% 3,6
Hiperlipidemija 13,7% 2,0
Dijabetes 9,0% 2,0

Hipertenzija oSteCuje male arterije mozga izazivajuci aterosklerozu, oStecuje
endotel krvnih sudova uzrokuju¢i smanjnje protoka krvi u mozgu i pojavu ishemijske
bolesti mozga. Dejstvo hroni¢ne/maligne hipertenzije iziskuje nastanak aneurizmi i
pojavu hemoragija (40).

Povecanje dijastolnog krvnog pritiska za 7,5 mmHg povecéava rizik za nastanak
MU za 46%. Multidisciplinarno le¢enje hipertenzije smanjuje rizik za nastanak MU za
36%. Meta analiza 14 randomizovanih klini¢kih studija, pokazala je da smanjenje
dijastolnog krvnog pritiska za 5-6mmHg uzrokuje znacajno smanjenje MU, do 42% (40).

Poseban osvrt treba obratiti na mlade hipertonicare, preduzeti multidisciplinarni
pristup u njihovom lecenju, kako bi se ranije sprecile komplikacije hipertenzije kod
obolelih. Kod zZena posebna paznja u leCenju hipertenzije treba usmeriti u
postmenopauznoj dobi.

Hipertenzija je razlicito prisutna kod obolelih od MU. Prema vecini studija ona je
registrovana kod 2/3 obolelih od MU. Prema RASKO studiji u opstoj populaciji nase
zemlje, hipertenzija je 1996. godina bila zastupljena kod 31,9% ispitanika (109).

Iz MONICA projekta (za SCG-Novi Sad 1994/95.godine), prikazani su
procentualno podaci za visinu sistolnog krvnog pritiska >160mmHg po polu, u
Evropskim zemljma koje su ucestvovale u njemu (grafikon 5) (109).

Grafikon 6. Procenat odraslih osoba (35-64 godina)sa sistolnim krvnim pritiskom
>160 mmHg, poslednji dostupni podatak, MONICA projekt populacije
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Izvor: Evans A, Tolonen H, Hense HW, Ferrario M, Sans S, Kuulasmaa K, for the WHO MONICA Projecat
(2004). International Journal of Epidemiology, 30 (Suppl 1): S35-S40



1.6.2. Kardiovaskularne bolesti

Kardiovaskularne bolesti predstavljaju faktor rizika koji u osnovi dovode do
MU (113). Postoje dokumentovani dokazi da se kao nezavisni faktori rizika za MU mogu
smatrati: fibrilacija pretkomora (FA), bolesti zalistaka, ishemijska bolest srca,
kongestivna srcana insuficijencija, elektrokardiografski pokazatelji hipertrofije leve
komore i verovatno prolaps mitralne valvule (115, 116).

Manje znacajna srcana oboljenja koja dovode do nastanka MU su: otvoren
foramen ovale, aneurizma atrijalnog septuma, mitral valvule strans, hipertrofi¢na
kardiomiopatija (40).

Po Adamsu 15—20% svih ishemijskih MU ima kardiogenu genezu. Framingamska
studija je pokazala signifikantno vec¢u ucestalost MU kod osoba sa KVB (40). S obzirom
na godine, incidencija MU je bila udvostru¢ena u prisustvu ishemijske bolesti srca,
utrostrucena u prisustvu hipertenzije, Cetiri puta veéa u slucaju postojanja sréane mane i
¢ak pet puta veca kod postojanja atrijalne fibrilacije (117). Utvrdeno je da je fibrilacija
pretkomora odgovorna za 15% svih ishemijskih MU (118). Znacaj ovog faktora rizika
raste sa godinama, tako da se kod osoba od 80-90 godina tretira kao nezavisan faktor
rizika za nastanak embolije (118). O znacaju poremecaja sr¢anog ritma za nastanak MU
kod mladih osoba postoje razli¢ita misljenja, ako se smatra da je kardioembolijski MU
najéeséi u okviru ishemijskog MU u mladem zivotnom dobu (119).

KardioloSke bolesti predstavljaju glavni uzrok nastanka ishemijskog MU u mladoj
dobi, 14-35% svih mozdanih infarkta kod mladih osoba je kardiogenog porekla. U starijoj
populaciji, kardioloske bolesti uzrok su 20% slucajeva nastanka akutnog Sloga, i 25%
nastanka ishemicke bolesti mozga (72).

Nova istrazivanja dokazala su direknu povezanost ishemijske bolesti srca sa
nastankom ishemijskog MU. Znaci ateroskleroze koje dovode do ishemijskog MU, znak
su kasnijeg javljanja infarkta miokarda kod obolelih od MU (72).

1.6.3. Fibrilacija pretkomora

AF- jedan od najvaznijih faktora rizika za nastanak cerebrovaskularnih oboljenja,
a posebno za pacijente starije zivotne dobi. Ukupno 35% pacijenta sa AF u toku svog
zivota ima makar jedan atak apopleksije. Kod 15% pacijenata koji nisu imali atak
apopleksije a koji boluju od AF, CT mozga je evidentirao postojanje infarkta mozga.
Pacijenti sa AF obolevaju od apopleksije od 5,8 do 17,6 puta ¢eS¢e u odnosu na osobe
koje nemaju ove aritmije (120).

Rizik za nastanak ishemijske bolesti mozga sa AF moZe biti:

1. visok (>6% godiSnje), pacijenti sa sraCanim oboljenjima, tireotoksikozom

2. srednji 2-6% godisnje

3. mali (<2% godisnje) pacijenti mladi od 60 godina (120).

AF uzrokuje pojavu tromboembolijskih komplikacija (ve¢ nakon 48 sati od
nastanka), i smanjnje minutnog volumena izazivaju¢i hemodinamske poremecaje i
hipoperfuziju mozdane cirkulacije izazivajuci ishemiju mozga.

Incidencija fibrilacije pretkomora raste sa godinama i moze se smatrati
odgovornim za nastanak ¢ak 7-30% svih vrsta MU kod osoba starijih od 60 godina
(120,40).



Redovno kori$éenje antikoagulatne i antitromboliti¢ke terapije znacajno smanjuje
pojavu ishemijskog MU kod obolelih od fibrilacije pretkomora, medutim primena
antitromboliticke terapije u manjoj meri izaziva za posledicu javljanja mozdanih
hemoragija. Prisustvo atrijalne fibrilacije kod obolelih od prvog MU u znacajnoj meri
dobrinosi javljanju ponovnog MU bilo kog tipa (40).

1.6.4. Ateroskleroza

Ateroskleroza kao pojava svojstvena starenju organizma, predstavlja uz
hipertenziju, osnovni faktor rizika za nastanak MU. O nastanku ateroskleroze postoje
razne teorije, pri cemu treba istaci znacaj poremecaja funkcije misi¢nog sloja arterijskog
zida (tunica media) sa proliferacijom glatkih miSi¢nih ¢elija u lumenu krvnog suda,
poremecaja metabolizma lipida, posebno hroni¢ne hiperholesterolemije, jer danas se zna
da holesterol ucestvuje u stvaranju ateromatoznog plaka kao osnovne patomorfoloske
promene na krvnim sudovima (40).

Ateroskleroza je sistemska bolest obelezena naslagama lipidnih supstancija,
holesterola, raspadnih proizvoda ¢elija, kalcijuma i fibrina u unutrasnjem zidu arterija. U
poslednje vreme spominje se i upala kao vazan faktor u nastanku ateroskleroze. Zamisao
o povezanosti upale i ateroskleroze nije nova, ovu mogucnost je prvi predlozio V.
Villiam Osler 1908. godine. U poslednje vreme javlja se interesovanje za ulogu hroni¢ne
upale u patogenezi i napredovanju ateroskleroze. U sklopu ove teorije ateroskleroze
najces¢e spominjani uzro¢nik je Chlamidia pneumoniae, a od skora se spominju
citomegalovirus i virus herpes simpleks. Bolesnici sa karotidnom aterosklerozom i MU
Cesto su seropozitivni na hlamidiju. Danas se smatra da je ateromatoza hroni¢na
degenerativna upalna i imunoloski posredovana bolest arterijskog dela vaskularnog
sistema (40).

Proces ateroskleroze prvenstveno pogada arterije veceg i srednjeg lumena, sa
predilekcionim mestima za formiranje plaka na ishodistima i ra¢vama arterije. Danas je
opste poznato da su aterosklerotski izmenjeni krvni sudovi ekstrakranijalnog dela veoma
znacajni za nastanak tranzitornog ishemijskog ataka (TIA). Tako na primer cerebralna
embolija je veoma Cesta kod postojanja ekstrakranijalne lokalizacije ateroma usled
detaSiranja partikula egzulcerisanih ateroma u cerebralni krvotok. Tromboza velikih
arterija vratnog segmenta ima u osnovi aterosklerotski proces (121). Neke studije govore
0 visokoj korelaciji izmedu postojanja TIA, ishemijskog MU (povezanog sa karotidnom
aterosklerozom) i ishemijske bolesti srca, te se ova tri entiteta smatraju identi¢nim
fenotipom (122).

Grafikon 7. Ateroskleroza krv.sudova Znacajna stenoza karotidnih arterija

Carotid Artery Disease odgovorna za pojavu ishemickog MU,
smatra se stenoza jednaka ili veca od 75%
lumena (prema kriterijjuma  European
Carotid Surgery Trail), odnosno jednaka ili
veéa od 50% (prema Kriterijumima North

American Symptomatic carotid
= endartectomya Trial- NACET) (123).
Brifele Okluzivna bolest karotidnih arterija u

razvijenom zapadu jedan od glavnih faktora
rizika za nastanak ishemijskog MU.



Stepen ateroskleroze na intra i ekstranijalnim krvnim sudovima, na karotidama,
koronarnim arterijama, aorti, direktno su povezani za nastanak ishemijskog MU (124).

Stepen ateroskleroze i veli¢ina nastalog plaka na krvnim sudovima direktno su
povezani za nastanak pojedinih tipova MU. Veci stepen ateroskleroze direktnije su
povezani za nastanak ishemijskog MU, manje stenoza krvnog suda odgovorne su za
pojavu subarahnoidalnih hemoragija (125).

Pored stepena stenoze i veli¢ine plaka, znacajan uticaja na nastanak ishemickog
MU ima i sastav ateroma (heterogeni plakovi su nestabilniji i skloni embolizaciji), kao i
od stepena dilatacije krvnog suda uzrokovane aterosklerozom (72).

Ateroskleroza kao faktor rizika za pojavu CVB, razli¢ito je zastupljena u
pojedinim delovima sveta kao i etnickim grupama. Zastupljenost ateroskleroze kao
faktora rizika u odredenoj populaciji, direktno je uslovljena sa genetskom
predispozicijom, na¢inom ishrane.  Ateroskleroza kao faktor rizika, zastupljenija je u
crnoj i zutoj rasi, nego kod belaca. Ateroskleroza kao faktor rizika vise je zastupljena kod
muskaraca nego kod zena (123).

Pojedine bolesti i stanja, (hipertenzija, hiperlipidemija, dijabetes, zapaljenski
procesi ) nepravilna neadekvatna ishrana i stres ubrzavaju proces ateroskleroze (72).

1.6.5. Diabetes mellitus

U Sjedinjenim Americkim Drzavama (SAD) smatra se faktorom rizika kod svih
oblika MU, a u Evropi pretezno za ishemijski oblik (116).

Diabetes mellitus (DM) je kao i hipertenzija, sama za sebe bolest, ¢ija je etiologija
jo§ uvek nepoznata u celini. Kod dijabeti¢ara ubrzan je proces ateroskleroze, ¢esca je
gojaznost, poremecaj koagulabilnosti krvi i arterijska hipertenzija (126).

Dokazana je nesumnjivo jasna povezanost izmedu DM i ishemijskog MU, te se
moze smatrati nezavisnim faktorom rizika (126). Poremecaj metabolizma ugljenih hidrata
ucestvuje u nastanku mikroangiopatskih promena, zbog ¢ega su oboleli od DM narocito
podlozni vaskularnim komplikacijama.

Poremecaj u mozdanoj cirkulaciji zbog nedovoljnog perfuzijskog pritiska znatno
je ces¢i kod osoba sa DM usled hroni¢no osteCene autoregulacije krvotoka zbog
mikroangiopatije mozga te ateroskleroze velikih mozdanih arterija (116). Trajanje DM
takode doprinosi lo$ijoj prognozi, ali u manjoj meri nego visok nivo glikemije (127).
Dijabetes je jedan od glavnih faktora rizika i povezan je sa povecanjem smrtnosti od MU.

Metaboli¢ki sindrom povezan sa insulinskom rezistencijom je takode znacajan
faktor rizika za nastanak MU. Etiologija MU kod dijabeti¢ara je Cesto oboljenje
mikrovaskularne geneze i fibroidne nekroze, §to izaziva male subkortikalne infarkte,
odredene kao lakunarni mozdani infarkti. Dijabeticari takode imaju poveéenu incidenciju
velikog broja intrakranijalnih vaskularnih bolesti. Stoga kontrola Secera u krvi dokazala
je da se smanjuje ucestalost MU kod dijabeti¢ara, pazljiva kontrola drugih povezanih
faktora rizika, posebno hiperholesterijemije i hipertenzije su imperativ za sprec¢avanje
MU kod dijabeticara (126).

Kod neregulisanih vrednosti glikemije kod obolelih dijabeticara, kod dijabeticara
starije dobi, kod dugogodi$njih dijabeticara, registrovani su tezi oblici MU, kao i veci
mortalitet od MU. Kod dijabeticara registrovana je veca sklonost javljanju recidiva MU,
u odnosu na obolele od MU, a koji nisu dijabeticari (40).



Kao direktan uticaj dijabeta na pojavu CVB, predstavljen je relativni rizik koji se
kretao oko 2. Predstavljena relativna vrednost uticaja dijabeta na pojavu CVB, u nivou je
pusenja (RR-2,0), kao i fizickom neaktivnoscu (RR-2,5) (72).

Prema pojedinim autorima postoje razlike izmedu tipa dijabeta kod obolelih 1
nastanka MU. Stariji dijabeticari koji nisu na inzulinskoj terapiji skloniji su nastanku
ishemijskog MU. Mladi dijabeti¢ari na insulinskoj terapiji skloniji su pojavi MU za 10-
20%, nego mlade osobe koje nisu dijabeti¢ari. Dokazana je povezanost hiperglikemije i
poveéena ucestalost MU za 20-40%, u odnosu na osobe sa normalnim vrednostima
glikemije u serumu. U naSoj zemlji procenjuje se da oko 30% obolelih od MU imalo je
neke oblike dijabeta, 75% obolelih od ishemijske bolesti srca bili dijabeticari (128).

1.6.6. Hiperlipoproteinemija

Bokonji¢ i saradnici ukazuju na poveéanje koncentracije pojedinih frakcija lipida
u krvi osoba koje su pokazivale znake arteroskleroze i CVB (122). Lipidi se dele na
slede¢e frakcije u krvi: holesterol, trigliceridi, fosfolipidi i masne Kkiseline.
Hiperlipoproteinemija (poviSen nivo holesterola i triglicerida), predstavlja najcesci
poremecaj metabolizma lipida. Aterogeni potencijal ima holesterol i trigliceridi te njihove
transportne forme — lipoproteini i to oni sa veoma niskom gustinom VLDL Koji prenose
trigliceride kao i oni sa niskom gustinom (low density lipoproteins — LDL) Kkoji prenose
holesterol, dok se lipoproteinima sa visokom gustinom (high density lipoproteins — HDL)
I holesterolu koji oni prenose pripisuje zastitna uloga. Bokonji¢ i saradnici (140) nalaze
signifikantan porast pre-R-lipoproteinske frakcije kod obolelih od ishemijske
cerebrovaskularne bolesti, a posebno isticu aterogenost tipova II, Il i V.
Hiperlipoproteinemija, naroCito kombinacija visokog nivoa LDL i niskog HDL
holesterola pogoduje aterogenezi. Visoki nivo LDL moze da osteti endotel $to provocira
adheziju i agregaciju trombocita na bazalnoj membrani (129)

Ucestalost MU smanjuje se za 25-30% ukoliko se antilipidne terapije smanji nivo
lipida u plazmi. Primena antilipidne terapije kod obolelih od prvog MU, kao i postizanje
normalnih vrednosti lipida u serumu dovodi U znacajnoj meri do smanjenja recidiva MU.
Vece vrednosti lipida u serumu kod obolelih od prvog MU, dokazani su u novijim
studijama kao faktor rizika za nastanak recidiva MU (130).

Kako visoke tako i niske vrednosti holesterola predstavljaju rizik za pojavu CVB.
Manje vrednosti holesterola predstavljaju rizik za pojavu mozdanih hemoragija.
PoviSenje vrednosti serumskog holesterola predstavljaju rizik za pojavu ishemijskog MU.
Vece vrednosti holesterola predstavljaju porodi¢nu predispoziciju za nastanak CV
dogadaja. Stalno povisene vrednosti lipida u plazmi imaju znacajniju ulogu za nastanak
MU, nego akutno registrovana hiperlipidemija. Veée vrednosti lipida u plazmi
predstavljaju faktor rizika za nastanak MU, kako u starijoj tako u mladoj dobi (131).

Savremene studije pokazale su postojanje hipertrigliceridemije kod osoba sa
skoras$njim infarktom mozga. PojedinaCan uticaj hipertriglicerijemije je neznatan, ali
sadejstvom sa drugim faktorima rizika presvega sa gojazno$c¢u, dijabetesom, fizickom
neaktivnoscéu, ¢ine njegov uticaj znac¢ajnim u nastanku CVB (132).



Pod hiperlipidemijom kao faktorom rizika za nastanak KVVB podrazumevaju se
slede¢e vrednosti (130).
= Ukupan holesterol >6,5 mmol/l (>250 mg/dl),
= LDL holesterol > 4,0 mmol (>155 mg/dl),
= HDL holesterol < 1,0 mmol/l (<40 mg/dl) kod muskaraca, a < 1,2 mmol/l (< 48
mg/dl)kod Zena,
= Trigliceridi > 2,4 mmol/l (> 200 mg/dl)
= Lipoprotein (A) > 0,50 g/I.

1.6.7. Hematoloski poremecaji

Hematoloski poremecaji, bolje receno hiperkoagubilna stanja, su odgovorni za

nastanak 1% ishemijskog inzulta uopste, dok kod mladih osoba taj broj dostize 2-7%.

O njima treba uvek razmisliti kada postoje tri vazna podatka.

1) Ponovljene epizode tromboembolizma bez jasno vidljivih predisponirajuceg faktora

2) Familijarna predispozicija o tromboembolizmu

3) Pouzdano utvrden tromboembolizam kod adolescenta i mladih osoba

Sva hiperkoagubilna stanja se mogu podeliti na dve kategorije:

» Primarna hiperkoagibilna stanja- se zasnivaju na poremecaju u nekom u tri glavna
fizioloska antikoagulatna sistema (mehanizma), a to su antitrombin Ill, protein C,
fibrinoliticki sistem.

» Sekundarna hiperkoagibilna stanja-

- abnomarnost trombocita (kod hiperlipidemije, dijabetes melitus, mijeloproliferativna
oboljenja),

- abnormalnost krvnih sudova i reoloskih faktora (stanja koja potenciraju-venska staza,
imobilizacija, gojaznost 1 dr), vaskuliti 1 hroni¢na okluzivna arterijska bolest, sindrom
poviSenog viskoziteta krvi.

- Abnormarnosti koagulacije i fibronilize (kod maligniteta, trudnoée, upotrebe oralnih
kontraceptiva) (72,133,134).

1.6.8. PovisSene vrednosti hematokrita

U istrazivanja u populaciji Framinghama ukazana je povezanost visokih vrednosti
hemoglobina, odnosno hematrokrita, 1 povecane incidence mozdanog infarkta, mada
definitivna obrada rezultata nije potvrdila povisene vrednosti hematokrita kao nezavisnog
faktora rizika za razvoj ishemickog MU. Medutim Harison 1 saradnici su nasli direktnu
korelaciju izmedu nivoa hemoglobina 1 veli¢ine mozdanog infarkta, uz objasnjenje da je
smanjenje kolateralnog protoka posledica viskoznosti krvi (72).

1.6.9. Hiperhomocistinemija

Daleke 1969. godine prvi put je povezana povecana koncentracija homocisteina u
plazmi sa patogenezom ateroskleroze. Deca sa homocisteinurijom, cesto doZive
ishemic¢ki MU, infarkt srca, plu¢ne embolije, periferne vaskularne bolesti. Dokazana je
direktna povezanost hipercisteinurije i pojave ateroskleroznih promena kod starije
populacije (135).



Istrazivanja u poslednjoj dekadi XX veka wutvrdila su, da blagu
hiperhomecisteinuriju  prestavljaju  nezavisni  riziko ¢inilac za  ishemijsku
cerebrovaskularnu, koronarnu i perifernu arterijsku bolest. Ovo stanje je potencijalno
reverzibilno imajuéi u vidu mogucu suplemaciju vitamina B grupe (136).

Hiperhomocisteinurija prema pojedinima autorima predstavlja relativni rizik (RR-
1,33) za pojavu KVB, relativni rizik (1,49) za nastanak koronarne bolesti, i relativni rizik
(1,37) za nastanak MU (136,137).

Za spreCavanje pojave hiperhomocisteinurije, neophodna je redovna i
kontinuirana primena vitamina B6, B12 i folne Kkiseline. Za izbegavanje pojave
hiperhomocisteinurije neophadno je izbegavanje upotrebe lekova i droga kao i prestanak
pusenja duvana. Od lekova koji prouzrukuju hiperhomocisteinuriju su premena
metrotreskata, azot-oksida, antikonvulzivnih lekova, diuretika i dr (138).

1.6.10. Migrena

Infarkt mozga mozZe nastati kao posledica zestokog ataka migrene sa aurom
(vizuelnim i drugim ispadima), a bez prusustva drugih uzroka. Danas se smatra da je
migrenski infarkt izuzetno redak tako da se ova dijagnoza moze postaviti samo ako se
iskljuce drugi faktori rizika (139).

Migrena, narocito migrena sa aurom je potvrdeni faktor za ishemijski MU kod
mladih Zena. Mlade Zene sa migrenom Su grupa na koju je potrebno usmeriti mere
prevencije MU delovanjem na faktore rizika, narocito ako sa migrenom postoje udruzeni
drugi faktori rizika, kao $to je puSenje cigareta i upotreba oralnih kontraceptivnih
sredstava (139, 140).

Savremena istrazivanja ukazuju da je *’ishemijom izazvana migrena’’ ¢e$¢a od >’
migrene izazvane ishemijom’’.

Do 1989. godine, utvrdeno je od strane viSe studija povezanost migrene sa
infarktom mozga, procenjujuci da je migrenski infarkt odgovoran za 25% infarkta mozga
kod odraslih bolesnika mladih od 50 godina (40).

Migrena i intenzivna nespecificna glavobolja predstavljaju znacajan rizik za
pojavu infarkta mozga, pojave infarkta mozga kod osoba sa migrenom opada sa
starenjem (141).

Na tabeli prikazani su zbirni rezultati pet studija koje su pokazale da je migrena
faktor rizika za ishemicki mozdani infarkt kod Zena mladih od 45 godina Zivota sa
relativnim rizikom oko 3% (142).

Tabela br.10. Migrena, faktor rizika nastanaka ishemickog mozdanog udara kod mladih

zena
Studija N/K Relativni rizik
Tzourio i sar 1993.(152) 212/212 M4,3 (1,2- 16,3)
Tzourio i sar 1995. (153) 72/173 M 3,0 (1,5-5,8) MA 6,2
(2,1-18)
Lidegaard 1995.(154) 692/1584 2,8
Carolei i sar 1996.(155) 308/591 M3,7 (1,3-9,6) MA 8,6
(1-7,5)
Chang i sar 1999. (156) 291/736 M 2,9 (0,6-13,5) MA 3,8
(1,2-11,5)




Rizik je veé¢i kod migrene sa aurom- odnosno vizuelnim ispadima, gde se
procenjuje na 4 do 9, a poveéava se kod zena koje su pusaci, i Kkoriste oralne
kontraceptive. Posle prve pojave migrene infarkti se javljaju 15. do 20. godina nakon
prvih znakova migrene. Smatra se da infarkt mozga nastaje tokom migrenske aure zbog
izmenjenog koagulacionog statusa, neuronskih, hemodinamskih promena, kao i
interakcije ovih faktora tokom ataka migrene. Migrenski infarkti nastaju kada migrenski
atak sa aurom traje duze od 7 dana (139).

1.6.11. Hormonalni ¢inioci

Hormonalni ¢inioci imaju ulogu u nastanku MU. Na to ukazuju studije koje
potvrduju da uzimanje oralnih kontraceptiva moze dovesti do ishemijskog inzulta. Jos je
uvek nejasno da li mlade Zene koje su zdrave i uzimaju oralne kontraceptive sa niskim
dozama estrogena imaju povecan rizik za nastanak MU (86). Mozdani udari su se
veé¢inom deSavali kod Zena koje su imale jo$ neki drugi faktor rizika (pusenje cigareta,
hipertenziju, intezivnu migrenu).

1.6.12. Tumorske promene

Primarne tumorske promene u predelu glave kao za posledicu usled kompresije na
mozdani parenhim, izazivaju pojavu ishemijskog MU. Sekundarne metastatske promene
u predelu endokranijuma takoce imaju za posledicu ispade u predelu CNS u vidu
neuroloskog ispada (hemipareza, disartrije), a krvarenje kao posledice tumora nastanak
hemoragija.

1.6.13. Medicinske intervencije i operacije

Velike ortopedske, ginekoloske i kardioloske operacije imaju za posleducu u
manjem broju slu¢ajeva nastanak embolijkog ishemijskog MU. Velike telesne povrede u
predelu endokranijuma imaju za posledicu nastanak mozdanih hemoragija.



2. OSNOVNE HIPOTEZE ISTRAZIVANJA

U ovom istrazivanju postavljene su sledece radne hipoteze:

1.

w

HRQL pacijenta posle MU =znacajno je naruSen i to u svim ispitivanim
dimenzijama

Pacijenti posle obolevanja od prvog i ponovnog MU imaju nizi HRQL od zdravih
ispitanika iz kontrolne grupe

Kod osoba sa recidivom HRQL je nizi u odnosu na osobe sa prvim MU.

Na visinu stope incidencije uti¢u osnovne demografske (pol i uzrast) i socioloske
karakteristike osoba (prebivaliSte, obrazovanje, zanimanje, bra¢no stanje i sl.).
Pretpostavka je da je trend oboljevanja od cerebrovaskularnih bolesti u porastu.
Pretpostavlja se da nema razlike u stopama oboljevanja od MU u opstinama
Doljevac i Despotovac.

Hipertenzija, hiperlipidemija, sréane bolesti, ateroskleroza, diabetes melitus, stres,
neredovno uzimanje terapije i neredovna kontrola pomenutih bolesti, kao i
genetska predispozicija, pusenje, alkoholizam, neadekvatna ishrana, gojaznost,
fizicka neaktivnost, predstavljaju znacajne kumulativne faktore za nastanak MU,
(kako prvog tako i ponovnog MU) medju stanovni§tvom obeju opstina.
Neposrednom nastanku MU i recidiva predhode neka akutna stanja i oboljenja
(«neposredni inicijatori mozdanog udarayy), kao $to je hipertenzivna kriza, sr¢ana
oboljenja, poremecaji ritma srca, neuzimanje propisane terapije i sl.

Ishod bolesti (letalitet, invalidnost, zavisnost od tude nege i pomoc¢i) kod obolelih
lica od MU u ispitivanim opstinama, nakon jednogodi$njeg pracenja, trebalo bi
biti slian sa rezultatima drugih istrazivanja u svetu i1 kod nas, a ofekuje se da
postoje znacajne razlike u ishodu bolesti kod osoba sa prvim i ponovnim MU.

Da ne postoje razlike u dijagnozi prvog i ponovnog MU kod osoba sa recidivom.



3. CILJEVI ISTRAZIVANJA

Predmet istraZzivanja bio je: ispitivanje kvaliteta Zivota oboleih od prvog i
ponovnog mozdanog wudara, ispitivanje osnovnih deskriptivno epidemioloskih
karakteristika, faktora rizika kako za nastanak akutnog tako i ponovnog mozdanog udara,
ishoda bolesti kod obolelih od prvog i ponovnog mozdanog udara.

Ciljevi istrazivanja bili su:
- Ispitivanje kvaliteta zivota koji je povezan za zdravlje (Health-related quality of

life-HRQL) kod pacijenta posle prvog i posle ponovnog (MU).

- Utvrdivanje postojanja razlike u kvalitetu zivota izmedu ove dve grupe ispitanika,
kao 1 uporedenje kvaliteta zivota ove dve grupe ispitanika sa kvalitetom Zivota
zdravih ispitanika, u istom vremenskom periodu pracenja.

- Uporedivanje zdravstvenog stanja ispitanika sa kvalitetom Zivota pre oboljevanja.

- Ispitivanje osnovnih epidemioloskih karakteristika obolelih: pol uzrast,
zanimanje, bra¢no stanje, incidencija i dr.

- Utvrdjivanje eventualnih razlika u stopama oboljevanja i trendu, demografskim
karakteristikima i faktorima rizika za nastanak MU u populacijama stanovni$tva
opstine Doljevac i opstine Despotovac.

- lIspitivanje faktora rizika za nastanak kako prvog tako i ponovnog MU.

- Sagledavanje posledica MU nakon jedne godine pracenja kao i utvrdivanje
eventualne razlike u letalitetu, stepenu invaliditeta kod preZivelih lica, zavisnosti
od tude nege i pomo¢i, kao i ponovnom javljanju MU izmedu obolelih osoba sa
prvim i ponovnim MU.

- lIspitivanje postojanja razlike u dijagnozi prvog i ponovnog MU kod obolelih
osoba sa recidivom.

- DonoSenje predloga mera za smanjenje stope oboljevanja i umiranja od MU, kao 1
mera za poboljSanje kvaliteta Zivota.



4. METODOLOGIJA RADA

Primenjen je deskriptivni i analiticki epidemioloski metod rada. U okviru
analiticke metode sprovedeno je prospektivno ispitivanje u zajednici (community trail) u
opsStinama Despotovac i Doljevac sa ciljem da se registruju sve novoobolele osobe od
MU u periodu 2006. do 2010. godina. Kod registrovanih ispitanika utvrdivan je ishod
bolesti, epidemioloske karakteristike, kao i faktori rizika koji su doveli do prvog i
ponovnog MU.

U okviru kohortnog prospektivnog ispitivanja sprovedena je "ugnjezdena™
("nested") anamnesti¢ka (“'case-control”) studija kojom su ispitivani osnovni parametri
kvaliteta zivota obolelih (upitnici standardizovane mere zdravstvenog stanja-EuroQol-
VAS (EQ-VAS) i EuroQol 5 Dimension self-classifier, SF-36-v2TM (SF) upitnik) pre
bolesti i nakon prvog i ponovnog MU.

Anamnesti¢ka studija sadrzala je dve grupe obolelih (grupu sa prvim i ponovnim
MU) izabranim po metodi slu¢ajnog uzroka i kontrolnu grupu (osobe koje nisu bolovale
od MU), mecovane prema polu uzrastu i adresi prebivalista (second door control). Studija
je trajala od 1. januara 2006. do 31.decembra 2011. godine.

4.1. Izbor ispitanika za anamnesticku studiju

Grupe obolelih ¢inilo je po 60 osoba obolelih od prvog i ponovnog MU sa
teritorija opstine Doljevac i opstine Despotovac, ¢ija je dijagnoza postavljena na
Neuroloskoj klinici KC u Nisu, Neuroloskom odeljenju opste Bolnice u Cupriji i
domovima zdravlja u Doljevcu i Despotovcu. Pri formiranju grupe obolelih postovan je
princip koji je unapred utvrden i jasno definisan kriterijjum na kojima se zasniva
dijagnoza bolesti.

Za utvrdivanje recidiva MU koris¢en je klinicki dokaz iznenadne pojave
pogorSanja neuroloSkog deficita u odnosu na predhodne fokalne ispade bez vidnog
razloga, vaskularnog porekla, nastao nakon 28 dana od prvog MU, utvrden od strane
neurologa, neuropsihijatra. Svaki ponovljeni MU je Kklasifikovan kao ishemijski,
hemoragic¢ni, ili neodredenog porekla na osnovu CT, MR pregleda (gde je to bilo
moguce), kao 1 neuroloskog nalaza u roku od 28 dana od ponovnog javljanja.

Kontrolnu grupu sacinjavao je isti broj osoba koje, na osnovu anamneze i
zdravstvene dokumentacije nisu bolovole od MU i TIA sindroma, a koje su zitelji opstine
Doljevac 1 opstine Despotovac, druge komsije obolelih («second doore»») odgovarajuceg
pola i uzrasta (£3 godine). Za sastavljanje kontrolne grupe Koristice se Kriterijumi po
Friedmanu.

Izabrani ispitanici iz grupe obolelih od MU popunjavali su dva ista upitnika koji su
se odnosili na razlic¢it vremenski period od obolevanja od MU. Na jednom upitniku
pacijenti su procenjivali svoj kvalitet zivota mesec dana pre MU, a na drugom mesec
dana posle MU. Oboleli ispitanici popunjavali su upitnik i posle Sest i dvanaest meseci
od MU. lIspitanici iz kontrolne grupe popunjavali su upitnik samo jednom i to u vreme
kada su oboleli pacijenti od MU prvi put (mesec dana posle MU) popunjavali svoje
upitnike.



Ukoliko pacijenti nisi bili u moguénosti da popune upitnik zbog invaliditeta, upitnik
je popunjavao sam anketar na osnovu informacija dobijenih od porodice, staratelja ili
drugih pouzdanih lica.
Kriterijumi za ukljucivanje pacijenata u ovu studiju bili Su:
- da su pacijenti sa teritorija opStine Doljevac i opstine Despotovac;
- dasu oboleli od prvog, odnosno recidiva MU u periodu 2006-2010. godina;
- da su pacijenti bili hospitalizovani i bolnicki le¢eni na: odeljenjima Neurologije,
Rehabilitacije, Stacionaru opsteg tipa;
- daje bila moguéa komunikacija sa porodicom, starateljem obolelih lica;
- daje pacijent odnosno porodica dali pisanu saglasnost za u¢e$c¢e u studiji.
Kriterijumi za isklju¢ivanje pacijenata iz studije:
- nemoguénost uspostavljanja kontakta pacijenta, odnosno nesaradnja porodice/
staratelja pacijenta
- smrt pacijenta
Svi pacijenti, kao i rodbina pacijenata i staratelji detaljno su informisani o ciljevima
istrazivanja, a za uklju¢ivanje u studiju neophodno je bilo da daju svoju pisanu saglasnost
u pisanoj formi (u dva primerka).

4.2. Koriséeni instrumenti

Ispitivanje faktora rizika vr§eno je pomocu struktuiranog epidemioloskog upitnika
kojim su se, osim demografskih podataka od ispitanika prikupljali podaci o ponasanju,
izlaganju uticajima zZivotne sredine, naslednim karakteristikama, izloZenosti
predpostavljenim faktorima rizika i faktorima rizika koji su neposredno predhodili
nastanku prvog i ponovnog MU i sl.

Za prikupljanje podataka o zivotnim dogadajima koji su prethodili pojavi MU i
recidiva ove bolesti koris¢ena je Skala zivotnih dogadaja po Paykelu (Paykel ES, Scaling
of life events, 1971) modifikovana od strane naSih autora (V Dimitrijevi¢-Stijacic,
Obradovi¢, 1997.), a primenjena u skladu sa ispitivanom populacijom 1 vremenom
ispitivanja.

Za procenu kvaliteta zivota koriS¢eni su upitnici mere zdravstvenog stanja -
genericki instrumenti EuroQol-VAS (EQ-VAS) i EuroQol 5 Dimension self-classifier
(EuroQol-5D), SF-36-v2TM (Short Form 36 Health Survey) upitnik.

EuroQol-5D je genericki ukupnik koji je koncipiran tako da ga ispitanici (zdravi
ili bolesni) sami popunjavaju, a ovim upitnikom kod ispitanika ispitaju se sledece
dimenzije HRQL: pokretljivost, briga o sebi, uobi¢ajene dnevne aktivnosti,
bol/nelagodnost i briga/potistenost. Svaka dimenzija ima tri nivoa ocene: bez problema,
sa umerenim problemima, sa izrazenim problemima.

Vrednost prose¢nog ranga dobijenog odgovora, inverzno je povezana sa nivom
HRQL. Manja vrednost prose¢nog ranga ukazuje na visi HRQL, a veci prose¢ni rang u
EQ5D ukazuje na nizi HQRL. Upitnik EQS5D je preveden na srpski jezik i dostupan je u
toj verziji na internet sajtu EuroQual groupe (PROQUOLID).

Vizuelna analogna skala EuroQol-VAS (EQ-VAS) je genericki upitnik za
procenu zdravstvenog stanja. Pomenutna skala ogranic¢ena je nulom (0) $to bi odgovaralo
najgorem procenjenom zdravlju ili fatalnom ishodu i brojem 100 (najbolje moguce
zdravlje). Veci prosecni skor u EQVAS ukazuje na visi HRQL 1 obrnuto, nizi prosecan
skor ukazuje na nizi HRQL.



Upitnik SF-36-v2TM (SF) sastoji se od 36 pitanja, koja se odnose na razlicite
komponente zdravlja. Dobijeni rezultati predstavice se u osam pod-skala koje mere
fizicko funkcionisanje, svakodnevne aktivnosti, telesne bolove, opste zdravlje, vitalnost,
socijalno funkcionisanje, uloge emocionalnog i mentalnog zdravlja. Ocene zdravstvenog
stanja rasporedi¢e su na skali od 0 do 100, a dobijeni rezultati ukazace na trenutno fizicko
i mentalno zdravlje.

Upitnike za procenu kvaliteta zdravlja, oboleli ispitanici popunjavali su tri puta.
Prvi put-mesec dana posle akutnog/recidiva MU tom prilikom od njih su trazeni
retrospektivni podaci koji su od znacaja za istrazivanje. Pacijenti ili rodbina prisecali su
se zdravstvenog stanja obolelog mesec dana pre obolevanja od akutnog/recidiva MU i
uporedivali sa HRQL nakon oboljenja od akutnog/recidiva MU.

Drugi put pacijenti/rodbina su popunjavali upitnike Sest meseci posle
akutnog/recidiva MU 1 tre¢i put su popunjavali dvanaest meseci posle akutnog/recidiva
MU. Dobijene vrednosti iz upitnika za procenu HRQL mesec dana pre obolevanja od
akutnog MU uzete su referetne vrednosti, jer je taj period kada su pacijenti bili uslovno
zdravi i na osnovu njih je odredivan (pocetni) HRQL. Sve dobijene vrednosti
uporedivane su sa referetnim vrednostima, odnosno, HRQL u navedenim vremenskim
periodima posle akutnog/recidiva MU, uporedivan je sa osnovnim HRQL.

Na ovaj nac¢in omoguéeno je da pacijenti sami procene svoj HRQL i to pre i posle
prvog 1 ponovnog MU. Objektivna procena HQRL obolelih bila je moguca preko
poredenja sa kvalitetom zivota zdravih ispitanika iz kontrolne grupe (eksterno poredenje).

Za utvrdivanje stepena onesposobljenosti koris¢ena je modifikovana Rankinova
skala onesposobljenosti. Kod svih prezivelih obolelih lica (kako sa prvim, tako sa
ponovnim MU), utvrdivan je stepen onesposobljenosti nakon godinu dana od oboljenja.
Utvrdivanje letaliteta od MU vrseno je u periodu jedne godine od oboljenja.

Podaci o zavisnosti od zdravstvene i socijalne pomo¢i prezivelih lica nakon MU,
dobijani su od strane porodice, staratelja, sluzbi ku¢ne nege Domova zdravlja, a u manjoj
meri od strane zdravstvenih 1 socijalnih (socijalne sluzbe, gerantoloSkih centara)
ustanova.

4.3. Institucije u kojima je teza realizovana:

1) Dom zdravlja Doljevac

2) Klini¢ki Centar Nis: Klinika za Neurologij; Institut za javno zdravlje Nis

3)Dom zdravlja Despotovac

4) Opsta Bolnica Cuprija: Odeljenje Neurologije; Rehabilitacioni Centar O.B. Cuprija.

4 4. StatistiCka analiza

Kvantitativna statistiCka analiza dobijenih rezultata istrazivanja sprovedena je na
raCunaru. Za upisivanje, rangiranje, grupisanje, tabletarno 1 graficko prikazivanje
podataka koriS¢en je Excel program iz Microsoft Office 2003 programskog paketa.
Obrada podataka izvrsena je u programu SPSS u verziji 10.0 i Statcalc programa iz EPI-
INFO programskog paketa u verziji 6.



IzraCunavani su sledec¢i statisticki parametri: aritmeti¢ka sredina (Xsr), standardna
devijacija (SD) 1 indeks strukture (%). Za poredenje srednjih numeri¢kih vrednosti
primenjeni su Stundetov t test, odnosno Mann-Whitney U test, kada distribucija vrednosti
nije ispunjavala zahteve normalnog rasporeda.

Za poredenje ucestalosti pojedinih obelezja koris¢eni su Mentel-Henzel Hi
kvadrat test (Mantel-Haenszel Chi square test) ili Fiserov test egzaktne verovatnoée nulte
hipoteze (Fisher exact test) kada je neka od ocekivanih frekvencija obelezja bila manja od
pet. Za ispitivanje uticaja pojedinih faktora rizika za nastanak oboljenja i pojavu recidiva
MU koris¢ena je univarijantna i multivarijantna logisticka regresiona analiza.
Izracunavane su nestandardizovane i standardizovane stope incidencije, a standardizacija
je vrsena na osnovu standardne evropske populacije po Segiu.

Sf 36 upitnikom su merene minimalne i maksimalne vrednosti, srednje vrednosti,
kao i1 standarna devijacija pojedinih aspekta zdravlja kod ispitanika. Promena rezultata
izmedu osnovnog i prac¢enog zdravlja nakon oboljenja signifikantnost je prikazana je
95% intervalom pouzdanosti i p-vrednost.

Rezultati statisticke analize i istrazivanja kvaliteta Zivota prikazani su tabelarno 1 graficki.



5. REZULTATI

5.1. Deskriptivno-epidemioloske karakteristike MU u opStinama
Doljevac i Despotovac

5.1.1. Incidencija

U periodu od 2006. do 2010. na teritoriji opstine Doljevac ukupno je registrovano
380 oobolelih od CVB (182 m - 47,89% i 198 2-52,10%). Od ukupnog broja obolelih od
CVB 66 (17,36%) osoba je sa recidivom MU (32 muskaraca — 48,48% 1 34 zena —
51,51%. Broj obolelih i stope incidencije ukupno obolelih i stope osoba sa recidivom MU
u opstini Doljevac u periodu 2006 — 2010. godina prikazane su na tabeli br.11.
Tabela br.11. Broj obolelih i standardizovane stope incidencije (1/100.000) obolelih od
CVB i stope obolelih od ponovnog MU u opstini Doljevac u periodu 2006 — 2010. godina

Godina Pol Broj obolelih Stanardizovana stopa incidencije*
Ukupan broj  Sa recidivom Ukupna * Sa recidivom*
2006. Muskarci- 36 7 288,50 45,13
Zene- 42 9 288,10 51,63
Ukupno- 78 16 280,20 49,11
2007. Muskarci 34 6 272,70 48,87
Zene 46 5 303,60 26,49
Ukupno 80 11 286,90 36,07
2008. Muskarci- 38 8 296,96 54,74
Zene- 34 8 222,61 41,18
Ukupno- 72 16 251,98 48,74
2009. Muskarci- 33 6 261,07 43,22
Zene- 39 7 261,65 39,92
Ukupno- 72 13 251,98 42,36
2010. Muskarci 41 5 299,98 35,83
Zene 37 5 260,89 28,63
Ukupno 78 10 280,20 31,90
Ukupno  Muskarci- 182 32 283,94 46,02
Zene- 198 34 261,16 39,38
Ukupno- 380 66 270,20 42,59

Prose¢na standardizovana stopa oboljevanja kod oba pola iznosila je 270,20, kod
muskaraca 283,94, a kod Zena 261,16. ukupna standardizovana stopa recidiva u opstoj
populaciji u posmatranom periodu bila je 42,59, kod muskaraca 46,02, a kod zena 39,38.

Najveca standardizovana stopa oboljevanja muSkaraca registrovana je 2010.
godine (299.98), a najmanja 2007 godinie (261,07). U periodu 2006-2010. godine trend
oboljevanja musSkaraca od MU zabelezio je povecanje za 1,193 novoobolelih na
godi$njem nivou (y=1.193+280.20). U opstoj populaciji registrovano je smanjenje trenda
oboljevanja za 3,5 novoobolelih na godiSnjem nivou (y=-3,5x+280.72).



Najmanja standardizovana stopa oboljenja Zena registrovana je 2006. godine
(222.61), dok je najveca registrovana 2009. godine iznosila je 303,60. U posmatranom
periodu doslo je do smanjenja trenda oboljevanja od MU kod zena za 9,64 obolele na
godi$njem nivou (y=- 9.637+296.29).

Razlike izmedu standardizovanih stopa oboljevanja u posmatranim godinama kod
oba pola nisu statisticki znacajne ( p<0,05). Razlike izmedu standardizovanih stopa
oboljevanja izmedu muskaraca i zena nisu registrovane.

Standardizovana stopa recidiva u posmatranom periodu iznosila je 42,59, kod
muskaraca 46,02, kod zena 39,08. Pojave recidiva kod muskaraca u posmatranom
periodu zabeleZeno je smanjenje za 2,42 obolelih na godi$njem nivou (y=-2,42x+52.817).
Kod Zena doslo je do smanjenja za 3,257 broja obolelih na godisnjem nivou (y=-
3,257x+47.341). U opstoj populaciji u posmatranom periodu doslo je do smanjenja za
2,975 obolelih na godisnjem nivou (y=2,975x+50,395).

Tabela br.12. Broj obolelih i standardizovane stope incidencija (1/100.000) ukupno
obolelih i stope incidencije obolelih od ponovnog MU u opstini Despotovac u periodu
2006 — 2010. godina

Godina Pol Broj obolelih Stanardizovana stopa incidencije*

Ukupan broj  Sa recidivom Ukupna * Sa recidivom*
2006. Muskarci- 47 9 298,50 48,10
Zene- 46 8 289,10 55,60
Ukupno- 93 17 266,20 49,23
2007. Muskarci- 53 10 282,70 48,85
Zene- 47 7 323,60 32,45
Ukupno- 100 17 299,90 37,05
2008. Muskarci- 50 7 289,95 56,74
Zene- 48 10 242,61 44,19
Ukupno- 98 17 265,98 47,71
2009. Muskarci 55 9 266,07 44,28
Zene 50 9 269,62 37,94
Ukupno 105 18 261,98 46,31
2010. Muskarci 51 11 295,97 39,80
Zene 47 11 270,84 29,60
Ukupno 98 22 290,20 35,90
Ukupno  Muskarci- 256 46 296,93 47,11
Total Zene- 238 45 285,12 41,25
Ukupno- 494 91 274,20 44,60

U periodu od 2006. do 2010. na teritoriji opstine Despotovac ukupno je
registrovano 494 obolelih osoba od MU od toga 182 muskaraca - 47,89% 1 198 Zena-
52,10%). Od ukupnog broja obolelin 91 (18,42%) osoba je sa recidivom MU (46
muskaraca — 50,54% i 45 zena — 49.45%. U ukupnom broju obolelih Zena, Zene sa
recidivom ucestvovale su sa 18.0%. U ukupnom broju obolelih muskaraca, muskarci sa
recidivom ucestvovali su sa 18.90%. u opstoj populaciji broj osoba sa recidivom iznosio
je 18,42%.




Ukupna prosecna standardizovana stopa oboljevanja u populaciji opstine
Despotovac iznosila je (274.20). Najveca ukupna standardizovana stopa registrovana je
2007.godine(299.90), najmanja ukupna standardizovana stopa incidencije dobijena je
2009. godine (261,98). Trend oboljevanja u opstoj populaciji pokazao je smanjenje za
1.008 (y=-1,008x +273,80) obolelih godisnje.

Kod muskaraca prosecna standardizovana stopa incidencije u posmatranom
vremenskom periodu iznosila je 296,93. U posmatranom periodu registrovano je
smanjenje broja novoobolelih za 0,169 (y=-0,169x +218,15) obolelih na 100 000
stanovnika na godiSnjem nivou.

U posmatranom periodu kod Zena ukupna stanardizovana stopa incidencije
iznosila je (285.12). U posmatranom periodu doslo je do smanjenja trenda oboljenja za 9
(y=-9.05x+306.3) novoobolele na godiSnjem nivou. U posmatranom periodu izmedu
muskaraca i zena nije bilo statisticki razlike u oboljevanju (p>0,05).

Uporeduju¢i prosecnu standardizovanu stopu incidencije od MU obolelih sa
podrucja opstine Doljevac, sa prose¢nom stopom incidencije obolelih sa podrucja opstine
Despotovac, statisti¢ka razlika nije dokazana (p>0,05).

U sagledanom periodu prose¢na stopa incidencije muskaraca obolelih od MU sa
podrucja opstine Despotovac, nije bili statisti¢ki znac¢ajno veca od registrovane prosecne
stope incidencije muskaraca sa podrucja opStine Doljevac. Dobijene prosecne stope
incidencije Zena nisu se razlikovale izmedu posmatranih opstina (p>0.05).

Standardizovana stopa incidencije osoba sa recidivom sa podrucja opstine
Despotovac iznosila je 44.60, muskaraca 42,11, Zzena 36,25. U posmatranom periodu u
opsStoj populaciji doslo je do smanjnja za 1,74 (y=-1,74x+48,66) broja obolelih na
godi$njem nivou. Kod Zena doslo je do smanjnja za 4 (y=-4,251x+51.909) broja obolelih
na godiSnjem nivou. Kod obolelih muskaraca sa recidivom doslo je do smanjnja broja
obolelih za 2 (y=-2,17x+53.905) na godi$njem nivou.

Razlike u stopi oboljevanja prema recidivu MU u posmatranim opstinama nije
bilo, kao i razlike u pojavi recidiva medu polova nije bilo (p>0,05).



5.1.2. Broj obolelih i stope incidencije prema polu i uzrastu

Broj obolelih i stope incidencije prema polu i uzrastu prikazane su na tabeli br. 13.

Tabela br. 13. Broj obolelih i stope incidencije (1/100000) prema polu i uzrastu obolelih
u opstini Doljevac u periodu 2006-2010. godina

Uzrast Ukupna Sa recidivom
Muskarci Zene Ukupno  Muskarci Zene Ukupno
30-34 31,10 0,00 15,98 0,00 0,00 0,00
35-39 57,88 65,25 61,34 0,00 0,00 0,00
40-44 115,94 111,31 113,91 0,00 0,00 0,00
45-49 137,17 155,27 145,66 0,00 0,00 0,00
50-54 236,53 347,00 286,53 0,00 0,00 0,00
55-59 376,71 361,14 369,68 68,49 0,00 36,96
60-64 514,28 577,50 544,91 114,28 91,18 103,09
65-69 675,24 674,76 674,98 128,61 188,93 161,40
70-74 144292 1510,06 1488,20 434,83 201,34 290,38
75-79 2380,95 1851,85 2066,11 476,19 601,85 550,96
80+ 4145,07 2795,69 3347,45 414,05 430,10 423,72

Ukupno (30+) 363,27* 415,09* 389,16*  63,87* 71,27* 67,59*

Standardizovana . o i - - —
stopa (30+)** 289,04 262,16 271,98 45,83 37,79 42.03

Ukupna standardizovana stopa oboljevanja osoba starijih od 30 godina iznosila je
271,98. standardizovana stopa oboljevanja muskaraca iznosila je 289,04 i bila je veca od
standardizovane stope zena-262,16. Razlike izmedu standardizovanih stopa muskaraca i
Zena nisu statisti¢ki znacajne (p>0,05).

Najmanje stope incidencije MU prema uzrastu registrovane su u starosnoj dobi 30-
34 godina (15,98). Sa staros¢u u svim starosnim grupama doSlo je do skoro
udvosrucavanja broja obolelih kod oba pola. Najveée stope incidencije kod oba pola
registrovane su u starosnim grupama iznad 80 godina zivota (3347,45).

Najmladi oboleli muSkarac imao je 32 godine, sa staro$¢u doslo je do povecanja
stope oboljevanja muskaraca u svim dobnim grupama, izrazit porast stope oboljevanja
muskaraca registrovan je kod osoba starijih od 65 godina. U odnosu na Zene, kod
muskaraca stope oboljenja bile su vece u najmladim i najstarijim dobnim grupama, dok
su kod Zena registrovane vece stope oboljevanja u slede¢im dobnim grupama 45-49, 50-
54, 60-64, 70-74 godina starosti.

Ukupna standardizovana stopa recidiva kod osoba starijih od 30 godina iznosila je
42,03, kod muskaraca standardizovana stopa iznosila je 45,83 1 bila je veca u odnosu na
standardizovanu stopu incidencije Zena koja je iznosila 37,79. Razlike izmedu
standardizovanih stopa recidiva MU izmedu muskaraca i Zena nije bila statisticki
znacajna (p<0,05).

Najvece nestandardizovane stope recidiva registrovane su kod oba pola u starijim
dobnim grupama, pocev od 70 godina starosti. Najmlada obolela osoba kod koje je
zabeleZena pojava recidiva MU imala je 52 godina starosti. Kod muskaraca su stope
recidiva bile ve¢e u mladoj dobi do 65 godina starosti, kao i u dobnoj grupi 65-69, dok su
u ostalim dobnim grupama stope pojava recidiva bile vece kod Zena.




Tabela br. 14. Broj obolelih i stope incidencije (1/200000) prema polu i uzrastu obolelih
u opstini Despotovac u periodu 2006-2010. godina

Ukupna Sa recidivom
Uzrast Muskarci Zene Ukupno Muskarci Zene Ukupno
30-34 27,06 0,00 13,90 0,00 0,00 0,00
35-39 78,53 27,25 53,40 0,00 0,00 0,00
40-44 118,76 77,12 98,76 0,00 0,00 0,00
45-49 141,84 90,60 117,64 0,00 0,00 0,00
50-54 297,77 326,63 312,11 0,00 0,00 0,00
55-59 380,34 588,23 488,18 31,69 0,00 15,25
60-64 632,60 579,39 604,33 145,98 85,84 114,02
65-69 775,68 522,64 637,49 167,71 139,72 152,23
70-74 1217,58 1024,70 1111,11 202,93 182,98 191,91
75-79 2258,06 1315,43 1692,18 443,54 295,30 354,55
80+ 2574,85 1518,44 1962,96 658,68 520,60 578,16
Ukupno (30+) 419,70 456,90 444,05 81,35 73,56 79,74

Standardizovana
stopa (30+) 294,14 282,11 289,55 4951 39,88 45,15

Najmlada obolela osoba imala je 34 godina, dok je najstarija obolela osoba imala
94 godina. Od ukupnog broja obolelih muskaraca od CVB u posmatranom periodu,
muskarci mladi od 65 godina Zivota ¢inili su 21,87%. Zene mlade od 65 godina ¢inile su
28,57%. Mladi od 65 godina ¢inili su 24,69% od ukupnog broja obolelih.

Kod muskaraca stope incidencije bile su vece u mladoj dobi do 50 godina starosti,
kao i starosnim grupama iznad 60 godina starosti. U dobnim grupama 50-54 i 55-59
godina starosti, stope incidencije bile su vece kod Zena u odnosu na muskarce. U celini
gledano stope incidencije sa staro$¢u obolelih osoba rastu. Najvece stope incidencije kod
oba pola registrovane u starosnim grupama iznad 80 godina. Prose¢na standardizovana
stopa incidencije muskaraca bila je veca stopa incindencije Zena.

U posmatranom periodu najvece stope incidencije osoba sa prvim MU, kod oba
pola bila su u starosnoj grupi 80 i vise godina. Kod osoba sa recidivom, stope incidencije
kod oba pola bile su najvece kod osoba starijih od 80 godina.

Najmlada obolela osoba koja je dozivela ponovni MU bila je starosti 57 godina. Sa
staroS¢u doslo je do uvecanja broja osoba sa recidivom kod oba pola. Najvece stope
obolelih osoba sa recidivom registrovane su u starosnoj grupi iznad 80 godina.

Razlike izmedu standardizovanih stopa kod muskaraca i kod Zena nisu statisticki
znacajne (p<0,05), kao 1 razlike izmedu stope pojave recidiva muskarca 1 Zena nisu
statistiki znacajne (p<0,05).

Standardizovana stopa osoba sa recidivom sa podruc¢ja op. Despotovac veca je od
standardizovane stope obolelih osoba sa recidivom sa podrucja op. Doljevac, statisticka
razlika nije dokazana (p>0,05).




5.1.3. Deskriptivna studija

Na grafikonu 7 prikazana je zastupljenost ispitanika prema bra¢nim stanju, sa
podrucja op. Despotovac i Doljevac

Grafikon 8. Zastupljenost pacijenata prema bra¢nom statusu, sa podrucja op Despotovac i
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Prema podacima prikazanim na grafikonu 1, najveéi broj obolelih osoba sa
teritorije obe opstine bio je u braku (u ostini. Despotovac-64,77%, u opstini Doljevac-
59,21%), zatim udovcal/ica bilo je u op Despotovac 25,10%, u Doljevcu 30,00%.
Najmanji broj obolelih Ziveo je u nevencanom braku (u opstini Despotovac-0,81%, u
opstini Doljevac-1,84%). Izmedu posmatranih opstina, kod pacijenata statisticka razlika
prema bra¢nom statusu izmedu grupa nije registrovana (p>0,05).

Na grafikonu 8 prikazana je struktura pacijenata prema obrazovanju, u opStinama
Despotovac i Doljevac.

Grafikon 8. Struktura pacijenata prema obrazovanju, u opstinama Despotovac i Doljevac
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Najvise obolelih pacijenata obe posmatrane opstine bio je osnovnog obrazovanja
(u opstini Despotovac-59,31%, u opstini Doljevac-58,15%), zatim bez $kole (U opstini
Despotovac-25,10%, u opstini Doljevac-26,31%), a najmanje osoba sa visim i Visokim
obrazovanjem (u opstini Despotovac-4,25, u opstini Doljevac-3,94%). StatistiCke razlike
prema strukturi obrazavanja izmedu posmatranih opstina nije bilo (p>0,05).

Na grafikonu 9 prikazana je struktura pacijenata prema zanimanju u opstinama
Despotovac i Doljevac.
Grafikon br.9. Struktura pacijenata prema zanimanju u opstinama Despotovac i Doljevac
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Prema zanimanju najveéi broj obolelih je penzionera (u opstini Despotovac-
48,98%, u op. Doljevac-53,68%, domacica/poljoprivrednika (u op.Despotovac-27,73%, u
op. Doljevac-24,73%), nezaposlenih lica (u op. Despotovac-12,55%, u op.Doljevac-
10,52%), a najmanje je bilo radnika (u op. Despotovac-12,55%, u op. Doljevac-10,52%).
Statisti¢ke razlike prema zanimanju izmedu posmatranih opstina je nije bilo (p>0,05).

5.1.4. Prisustvo faktora rizika za nastanak moZdanog udara i pridruZenih bolesti

Podaci o prisutnim faktorima rizika kod obollih lica od MU sa podruéja op.
Doljevac i op. Despotovac prikazani su na grafikonu 10.
Grafikon br.10. Faktori rizika i pridruzene bolesti registrovanih kod pacijenata iz obe
posmatrane opstine.
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Najznacajniji faktori rizika prisutni kod obolelih obe posmatrane opstine su:
hipertenzija (u op. Despotovac-76,31%, u op.Doljevac-78,68%), sréana oboljenja (u
op.Despotovac-66,19%, u op.Doljevac-72,1%), hroni¢ni stres (u op. Despotovac-45,95%,
u op.Doljevac-48,92%), naslednost (u op. Despotovac-31,78%, u op.Doljevac-39,12%),
hiperholesterijemija (u op.Despotovac-35,62%, u op. Doljevac-36,84%). Manje
zastupljeniji faktori rizika su: vece vrednosti triglicerida u serumu (u op.Despotovac-
33,42%, u op.Doljevac-31,31%), ateroskleroza na krvnim sudovima vrata (u op.
Despotovac-24,29%, u op.Doljevac-22,89%), gojaznost (u op.Despotovac-29,75%, u
op.Doljevac-30,52%), i dijabetes (u op.Despotovac-24,08%, u op.Doljevac-26,57%).

U faktore rizika povezane sa nac¢inom i stilom Zivota registrovanih kod obolelih
ispitanika obe opstine su: fizicka neaktivnost (u op.Despotovac-33,22%, u op.Doljevac-
31,05%), pusenje (u op.Despotovac-32,59%, u op.Doljevac-31,57%), nepravilna ishrana
(u op. Despotovac-56,07%, u op. Doljevac-59,47%), svakodnevno konzumiranje
alkoholnog pica (u op.Despotovac-18,21%, u op.Doljevac-21,31%)

Dejstvo stresora kako akutnog tako i hroni¢nog stresa sagledano je skupa sa
ostalim bolestima i faktorima rizika za nastanak CVB. Hroni¢ni stres bio je vise
zastupljeniji kao faktor rizika za nastanak CVB (u op. Despotovac-45,95%, u
op.Doljevac-48,92%). Zajedno sa ostalim faktorima rizika akutni stres bio je zastupljen
kod obolelih u op.Despotovac-17,20%, u op.Doljevac-17,30%.

5.1.5. Rezultati anamnesticke studije

5.1.6. Neposredni faktori rizika za nastanak akutnog mozdanog udara

Neposredni faktori rizika pre nastanka MU sagledani su na osnovu podataka
dobijenih anamnesticki, heteroanamnesticki, uvida u istoriju bolesti. Od ukupnog broja
obolelih u posmatranom periodu, sa sagledavanje neposrednih faktora rizika odobrano je
240 ispitanika, kao i 240 ispitanika iz kontrolne grupe anketiranih u isto vreme kad i
¢lanovi grupe obolelih, mec¢ovanih prema polu i uzrastu. Kao neposredni faktori rizika
uzete su one bolesti, stanja koja su delovali neposredno pre ili nekoliko dana pre a koja su
mogla da uzrokoju nastanak MU. Uzeto je u obzir i neuzimanje terapije prepisane za
bolesti i stanja koja su mogla da uzrokuju nastanak MU, kao i akutni stresori koji uz
sadejstvu sa ostalim faktorima rizika mogli da uslove nastanak akutnog oboljenja



Tabela br. 15. Faktori rizika za nastanak mozdanog akutnog mozdanog udara
(univarijantna logisticka regresija)

oboleli % kontrola % OR 95%ClI p

Pol m 120 50 120 50 / /

V4 120 50 120 50 / /
Terapija 0 98 40,8 60 25,0 0,483 0,327-0,713 <0,001
Za hipert 1 142 59,2 180 75,0 2,070 1,403-3,056 <0,001
Sr¢ana 0 130 54,2 108 45,0 0,692 0,483-0,992 0,045
oboljnja 1 110 45,8 132 55,0 1,444 1,008-2,065 0,045
Nepravilan 0 136 56,7 170 70,8
Rad srca 1 104 43,3 70 29,2 1,857 1,273-2,709 0,001
Terapija 0 84 35,0 90 37,7
Za aritmij 1 156 65,0 150 62.5 1,114 0,786-1,617 0,569
Glikemija 0 162 67,2 188 78,3

1 78 32,5 52 21,7 1,741 1,156-2,620 0,008
Enormno 0 220 91,7 234 97,5
Kon.alkoh 1 20 8,3 6 2,5 3,545 1,398-8,992 0,008
Fizicka 0 100 41,7 60 25,0
aktivnost 1 140 58,3 180 75,0 0,467 0,316-0,688 <0,001
Lilipi 0 80 33,3 120 50,0

1 160 66,7 120 50,0 2,000 1,383-2,892 <0,001
Ateroskle 0 186 77,5 146 60,8

1 54 22,5 94 39,2 2,218 1,488-3,304 <0,001
Akutni 0 186 77,5 202 84,2
stres 1 54 22,5 38 15,8 1,543 0,974-2,445 0,065
Hronicni 0 18 7,5 58 24,2
stres 1 222 92,5 182 75,8 3,930 2,236-6,908 <0,001
Povrede 0 240 100 240 10

1
Ostale 0 198 82,5 222 92,5
bolesti 1 42 17,5 18 75 2,616 1,458-4,693 0,001
Migrena 0 192 80,0 218 90,8

1 48 20,0 22 9,2 2,477 1,443-4,254 0,001
Tumorske 0 20 8,3 8 3,3 0,379 0,164-0,875 0,024
promene 1 220 91,7 232 96,7 2,636 1,138-6,109 0,024
Povisen 0 80 33,3 132 55,0
pritisak 1 160 66,7 108 45,0 2,444 1,689-3,538 <0,001
Gojaznost 0 98 40,8 60 25,0 0,483 0,327-0,713 <0,001

1 142 59,2 180 75,0 2,070 1,403-3,056 <0,001

U tabeli 15 dati su faktori rizika za nastanak MU u univarijantnom logisti¢kom
modelu. Prisustvo i odsustvo faktora u analiziranim grupama dato je apsolutnim
brojevima i procentualnom strukturom. Faktori rizika su definisani kao unakrsni odnos
(OR), 95% interval poverenja (95%CI) i signifikantnost je definisana p vrednoscu.

Velika vec¢ina analiziranih faktora su se izdvojili kao statisticki signifikanti.
Zapravo samo terapija aritmije i akutni stres nisu bili znacajni na nivou p<0,05.

Kao najznacajniji protektivni faktor za nastanak MU izdvojila se fizicka aktivnost
(OR=0,467; 9%%CI1=0,316-0,688; p<0,001), smanjuju¢i Sansu da se fizi¢ki aktivni
ispitanici nadu u grupi obolelih za vise od 50%.

Kao najznacajniji faktori riziika za nastanak MU izdvojili su se: hroni¢ni stres
(OR=3,930; p<0,001), enormno konzumiranje alkohola (OR=3,545; p=0,008), povisen




pritisak (OR=2,444; p=0,024), povisene vrednosti lipida (OR=2,000; p<0.001),
ateroskleroza (OR=2,218; p<0.001).
Signifikantni  faktori rizika su nakon univarijantne analize uvedeni u
multivarijantnu i predstavljeni u tabeli 16.
Tabela br.16. Faktori rizika za nastanak mozdanog udara (multivarijantna logisticka

regresija)

n % n % OR 95%ClI p

Th za povisen 0 98 40,8 60 25,0
pritisak 1 142 59,2 180 75,0 0,233 0,124-0,439 <0,001

Sréana 0 130 54,2 108 45,0
oboljenja 110 45,8 132 55,0 0,906 0,330-2,486 0,848

Nepravilan 0 136 56,7 170 70,8
Rad srca 1 104 43,3 70 29,2 0,771 0,392-1,517 0,451

Dijabetes 0 162 67,2 188 78,3
11 78 32,5 52 21,7 12,346 | 5,707-26,706 | <0,001

Enormno kon 0 220 91,7 234 97,5
alkohola 1] 20 83 6 2,5 2,206 0,575-8,453 | 0,249

Fizicka 0 100 41,7 60 25,0
aktivnost 1 140 58,3 180 75,0 0,088 0,034-0,227 <0,001

Lipidi 0 80 33,3 120 50,0
1] 160 66,7 120 50,0 8,881 | 2,881-27,377 | <0,001

Ateroskleroza 0 186 77,5 146 60,8
1) 54 22,5 94 39,2 2,071 1,028-2,178 | <0,001

Akutni stres 0 186 77,5 202 84,2
1 54 225 38 15,8 1,543 5,588-51,757 <0,001

Hroni¢ni 0 18 7,5 58 24,2
stres 1 222 925 182 75,8 3,930 7,257-42,536 <0,001

Ostale bolesti 0 198 82,5 222 92,5
1] 42 17,5 18 75 4,195 | 1417-12,414 | 0,010

Migrena 0 192 80,0 218 90,8
1 48 20,0 22 9,2 1,023 0,300-3,482 0,971

Tumorske 0 20 8,3 8 3,3
promene 1 220 91,7 232 96,7 1,315 1,102-1,975 0,045

Povisen 0 80 33,3 132 55,0
pritisak 1 160 66,7 108 45,0 8,680 4,035-18,675 <0,001

U multivarijantnom modelu kao nesignifikantni faktori ispali su sr¢ana oboljenja,
nepravilan rad srca, enormno konzumiranje alkohola, i migrena p>0,05.

Terapija za poviSen krvni pritisak (OR=0,233;95%CI1=0,124-0,439; p<0,001) i
fizicka aktivnost (OR=0,088; 95%CI=0,034-0,227; p<0,001) su se u multivarijantnom
modelu izdvojile kao protektivni faktori.




Dok su statisticki signifikantni faktori rizika za nastanak MU bili dijabetes
(OR=12,36; p<0,001), povisen pritisak (OR=8,68; p<0,001), povisene vrednosti lipida

(8.881; p< 0,001), Ateroskleroza (2.071; p<0,001),

Hronic¢ni stres (OR=3,930; p<0,001), ostale bolesti (OR=4,195; p=0,010).

5.1.7. Neposredni faktori rizika za nastanak recidiva mozdanog udara

Akutni stres (1.543; p<0.001),

Za sagledavanje neposrednih faktora rizika odabrano je po 60 ispitanika koja su
dozivela recidiv iz obe posmatrane opStine, za kontrolnu grupu odabrano je po 60
ispitanika obolelih od MU a koja nisu dozivela ponovni MU iz obe posmatrane opstine,

mecovanih prema polu i uzrastu.
Tabela br. 17. Faktori rizika za nastanak recidiva (univari

jantna logisticka regresija)

n % n % OR 95%ClI p

Pol m 60 50,0 60 50,0

Z 60 50,0 60 50,0
KP uz 0 8 6,7 22 18,3
terapiju 1| 112 93,3 98 81,7 0,136 | 0,136-0,747 | 0,009
Koristili 0 32 26,7 46 38,3
Antitrom th 1 88 73,3 74 61,7 0,585 | 0,339-1,011 | 0,055
Fizic¢ka 0 88 73,3 70 58,3
neaktivnost 1 32 26,7 50 41,1 1,961 1.101-3.51 | 0,0144
Neregulisa 0| 107 89,2 96 80,0
aritmija 1 13 10,8 24 20,0 2,058 | 0,993-4,266 | 0,052
Nekontrola 0 79 65,83 60 50,0
Lipida i th 1 41 34,16 60 50,0 1,93 1,11-3,35 | 0,0131
Kardioloska 0 39 325 64 53,3
terapija 1 81 67,5 56 46,7 0,421 | 0,249-0,711 | 0,001
Ateroskleroza | 0 52 43.3 38 31,8

1 68 56,7 82 68,2 1,63 0,94-2.90 0,063
Povrede 0| 114 95,0 107 89,2

1 6 5,0 13 10,8 2,308 | 0,847-6,292 | 0,102
Bol i stanja 0| 108 90,0 95 79,2

1 12 10,0 25 20,8 2,368 | 1,128-4,971 | 0,023
Korekcija 0 80 66,7 86 71,7
Tel tezine 1 40 33,3 34 28,3 0,791 | 0,457-1,369 | 0.023
Dijabet 0| 112 93,3 101 84,2

1 8 6,7 19 15,8 2,634 | 1,105-6,278 | 0,029
Akutni stres 0 101 84,2 90 75

1 19 15,8 30 25,0 1,772 | 0,933-3,364 | 0,080
Hroni¢ni 0 52 43,3 36 30,0
stres 1 68 56,7 84 70,0 1,784 | 1,048-3,037 | 0,033
KP pre sloga 0 62 51,7 20 16,7

1 58 48,3 100 83,3 5,354 | 2,937-9,728 | <0,001




Kao protektivni faktori su se izdvojili: koris¢enje terapije za Kkrvni pritisak
(OR=0,136; 95%CI=0,136-0,747; p=0,009), koriséenje terapije za srcane bolesti
telesne tezine (OR=0,791;

(OR=0,421; 95%CI=0,249-0,711; p=0,001).i korekcija

9%%CI=0,457-1,369; p=0,023).
StatistiCki znaCajni faktori rizika koji su delovali pre nastanka recidiva bolesti a
time i direktno uticali na nastanak ponovnog MU su sledeci: povisen krvni pritisak

(OR=5,354;

(OR=2.634: p=0,029),

(OR=1,93; p=0.0131).
Kao faktori rizika koji nisu pokazali znaCajnost su akutni stres, povrede,
ateroskleroza (p>0,05).
Na tabeli 18 prikazan je uticaj neposrednih faktora rizika na nastanak MU,

sagledan multivarijatnom logistickom regresionom analizom.

p<0,001), hroni¢ni
ostale bolesti

stres

(1,784; p=0,033),
(OR=2,368; p=0.023),
(OR=1,96; p=0.0144), nekoris¢enje statina i nekorekcije vecih vrednosti

neregulisana glikemija
fizicka neaktivnost
lipida

Statisticki signifikantni faktori za nastanak recidiva u univarijantnom modelu
uvedeni su u multivarijantni model.

Tabela br.18. Faktori rizika za nastanak recidiva (multivarijantna logisticka regresija)

n % n % OR 95%ClI p
Kp uz 0 |8 6,7 22 18,3
terapij 1 112 93,3 98 81,7 0,297 | 0,111-0,795 | 0,016
Kardioloska | O 39 32,5 64 53,3
terapija 1 |81 67,5 56 46,7 0,454 | 0,251-0,822 0,009
Bol i stanja 108 90,0 95 79,2
12 10,0 25 20,8 1,319 | 0,555-3,133 0,531
dijabet 0 |112 93,3 101 84,2
1 |8 6,7 19 15,8 3,208 | 1,167-8,816 0,024
Hroniéni 0 |52 43,3 36 30,0
stres 1 |68 56,7 84 70,0 0,698 | 0,354-1,376 0,299
Kp pre 0 |62 51,7 20 16,7
$loga 1 |58 48,3 100 83,3 5,882 | 3,022-11,447 | <0,001

Kao statisticki znaCajni faktori rizika su se izdvojili dijabet (OR=3,208;

95%CI=1,167-8,816; p=0,024)

95%CI=3,022-11,447; p<0,001).
Kao znacajan protektivni faktor se izdvojila terapija za krvni pritisak (OR=0,297;
95%Cl1=0,111-0,795; p=0,016) i kardioloska terapija (OR=0,454; 95%CI=0,251-0,822;

p=0,009).

i

poviSen krvni

pritisak pre

Sloga (OR=5,882;




5.1.8. Ishod bolesti kod obolelih lica

Na tabeli 19 prikazan je ishod bolesti kod ukupno obolelih ispitanika sa podrucja
opstina Despotovac i Doljevac, nakon jedne godine praéenja.

Tabela br. 19. Ishod boleti kod ukupno obolelih osoba od mozdanog udara nakon jedne
godine pracenja, u opStinama Despotovac i Doljevac

Oboleli od mozdanog udara
. D \; Doljev
Obolela lica eSpE’tO ac Ojve ac P
m Z ukupno m Z ukupno
N(%) N(%) N(%) N(%) N(%) N(%)
Prezivela lica 190(74,21) 183(76,89) 373(75,55) 146 (80,02) | 157 (79,29) | 303(79,73) | 0,14
Smrtni ishod 52 (20,31) 46 (19,32) | 98(19.83) | 35(19,23) | 40(20,20) | 75(19,76) | 0.83
Potpuni 63 (24,60) 52(21,84) 115(23,27) | 41(22,52) | 43(21,71) | 84(22,10) | 0,92
oporavak
Invalidnost 124(48,43) | 128(53,78) | 252(51,10) | 102(56,04) | 109(55,05) | 211(55,52) | 0,18
Lak funkcionalni | 42 (33,87) | 46(35,93) | 88 (34,92) | 37(36,27) | 41(39,45) | 78(36,96) | 0,64
deficit
Srednje teska | 43 (34,67) | 43(33,59) | 86 (34,12) | 35(34,31) | 33(30,27) | 68 (32,22) | 0,83
onesposobljenost
Tezak invaliditet | 39 (31,45) | 41(32,03) | 80 (31,73) | 30 (29,41) | 35(32,11) | 6530,80 | 0,82
Zavisnost od tude
nege i pomo¢i
Dalji tretman u formi | 49 (39,51) | 52 (40,62) | 101(40,07) | 40(39,21) | 44 (40,36) | 84 (39,81) | 0,95
dnevne bolnice
Medicinska pomo¢ u | 57 (45,96) | 61 (47,65) | 118(46,82) | 47(46,08) | 51 (46,78) | 98 (46,44) | 0,93
ku¢i obolelog
Potrebno dostavljanje | 18 14,51 | 15(11,71) | 33 (13,09) | 14(13,72) | 14 (12,84) | 28(13,27) | 0,95
hrane obolel samcima
Nije saradivalo 62,34 5(2,10) 11 (2,22) 4(2,19) 6 (3,03) 10(2,63) | 0,69

U jednogodisnjem periodu pracenja nakon MU, sagledan je ishod bolesti kod
prezivelih pacijenata, obe posmatrane opsStine. Od ukupnog broja ispitanika, od 21
ispitanika nisu dobijeni podaci o ishodu bolesti, zbog odbijanja rodbine i staratelja da
saraduje u ovom istraZivanju.

Nakon jednogodiSnjeg perioda pracenja, od ukupnog broja ispitanika obe
posmatrane opStine registrovano je ¥4 prezivelih lica, dok je kod jedne petine ispitanika
registrovan letalitet. StatistiCke znacajne razlike u prezivljavanju nakon MU 1 letalitetu
nakon oboljenja izmedu posmatranih opstina nije bilo (p>0,05).

U obe posmatrane opstine, od ukupnog broja ispitanika, nakon jednogodisnjeg
perioda pracenja, svega Y4 ispitanika se potpuno oporavilo. Razlike u potpunom oporavku
izmedu ispitanika obe opstine nije bilo (p>0,05).

Od ukupnog broja ispitanika obe opstine, Y ispitanika nastavila je Zivot sa raznim

stepenom invaliditeta. Od ukupnog broja osoba sa invaliditetom, u opstini Despotovac,
skoro podjednak boj ispitanika (po jedna trec¢ina) imala je - lak funkcionalni deficitet,
srednju tesku onesposobljenost, i teSku invalidnost.




U opstini Doljevac zabelezena je neSto veca zastupljenost osoba sa lakSim
stepenom invaliditeta u odnosu na osobe srednje teSkim i tezim invaliditetom, ali
statistiCka razlika nije bila znacajna (p>0,05).

Razlike izmedu prezivelih lica u tezini invaliditeta, sa teriotrija obe posmatrane
opstine nije bilo (p>0,05).

Kod prezivelih lica registrovana je znacajna potreba za medicinskom pomoci u
kuénim uslovima (oko 45% prezivelih, kod obe posmatrane opstine). Kod prezivelih lica
ZabeleZena znacajna poseta radi kontrolnih pregleda od strane neurologa, kao i ponovna
hospitalizacija usled pogorsanja zdravstvenog stanja ili recidiva bolesti. Kod ispitanika
koji su ziveli sami, imalo je potrebu za dostavljanje hrane u kué¢nim uslovima, od strane
rodbine i staratelja. Razlike u dostavljanju hrane obolelim samcima, u obe posmatrane
opstine nije bilo (p>0,05).

Na tabeli 20 prikazan je ishod bolesti kod obolelih osoba sa recidivom u
opsStinama Despotovac i Doljevac, nakon jednogodi$njeg perioda pracenja.

Tabela 20. Ishod bolesti kod obolelih osoba od ponovnog mozdanog udara nakon jedne
godine pracenja, sa podrucja op. Despotovac i Doljevac

Oboleli od mozdanog udara

i Despotovac Doljevac
Obolela lica PO )€ P
M Z Ukupno M Z Ukupno
N(%) N(%) N(%) N(%) N(%) N(%)

Prezivela lica 16 (50,00) | 16 (47,05) | 32 (48,48) | 22(47,82) | 21 (46,66) | 43 (47,25) | 0.87

Smrtni ishod 16 (50,00) | 18(52,94) | 34 (51,51) | 24 (52,17) | 24 (53,33) | 48 52,74 | 0,76

Potpuni oporavak | 3 (9.37) 3 (8,82) 6 (9,09) 4869 | 4 (888 | 8 (879 | 098

Invalidnost 13 (40,62) | 13 (38,32) | 26 (43,33) | 18(39,13) | 17 (37,77) | 35(38,46) | 0,98

Lak funkcionalni | 2 (15,38) | 2 (15,38) | 4 (15,38) 3 (16,66) | 2 (11,76) | 5 (14,28) | 0,90
deficit

Srednje teska | 6 (46,15) | 6 (46,15) | 12 (46,15) | 8 (44,44) | 8 (47,05) | 16 (45,71) | 0,97
onesposobljenost

Tezak invaliditet | 5 (38,46) 5(38,46) | 10 (38,46) | 7 (38,88) | 7 (41,17) | 14 (40,00) | 0,90

Zavisnost od tude
nege i pomodi

Dalji tretman u formi | 3 (23,07) 3 (23,07) 6 (23,07) | 4 (22,22) | 4 (23,52) 8 (8,79) | 0,98
dnevne bolnice

Medicinska pomo¢u | 6 (46,15) | 6 (46,15) | 12 (46,15) | 8 (44,44) | 9 (52,94) | 17 (48,75) | 0,85
ku¢i obolelog

Potrebno dostavljanje | 4 (30,76) | 4 (30,76) | 8 (30,76) | 6 (33,33) | 4 (23,52) | 10 (28,57) | 0,85

hrane obolel samcima

U odnosu na ukupno obolele osobe, kod osoba sa recidivom iz obe posmatrane
opstine ragistrovan je znatni manji broj prezivelih lica (p<0,05).

Kod osoba sa recidivom iz op. Despotovac, registrovan je znacajno manji potpuni
oporavak u odnosu na ukupno obolele (23,70% naspram 8,79%) (p<0,05).

Kod osoba sa recidivom sa podrucja op Doljevac takoée je registrovan znatno
manji broj ispitanika sa potpunim oporavkom (8,79%), u odnosu na ukupno obelele
(22,10%) (p<0,05).




U jednogodisnjem periodu pracenja registrovan je znacajno veci letelitet osoba sa
recidivom, u odnosu na letalitet ukupno obolelih iz obe posmatrane ops$tine. Kod osoba sa
recidivom sa podrucja op Despotovac registrovan je letalitet 52,17% ispitanika, u odnosu
na manji registrovan letalitet ukupno obolelih osoba (19,83%) (p<0,05). Kod obolelih sa
podru¢ja opstine Doljevac takoée je registrovan veéi letalitet osoba sa recidivom
(51,50%), u odnosu na letalitet ukupno obolelih (19,76%) (p<0,05).

Posmatruju¢i ishod bolesti kod obolelih osoba sa recidivom obe posmatrane
opStine, u vremenskom periodu pra¢enja od jedne godine od oboljenja, razlike u
letalitetu, potpunom oporavku, invalidnosti kod prezivelih lica, kao i o zavisnosti o
zdravstvenoj i tudoj nezi i pomoc¢i nije bilo (p>0,05).

U pogledu zavisnosti od tude nege i pomoci, kod osoba sa recidivom, u odnosu na
ukupno obolele, registrovana je znatno manja poseta kontrolnim pregledima pretezno
zbog tezine bolesti, ali znatno veca potreba za dostavljanjem hrane obolelim samcima od
strane porodice i staratelja (p<0,05). Razlika je dokazana u obe posmatrane opstine.

Kod osoba sa recidivom obe posmatrane opstine registrovan je znatno manji broj
osoba sa lakim funkcionalnim deficitetom u odnosu na ukupno obolele osobe obe
posmatrane opstine (p<0,05). Kod osoba sa recidivom registrovano je pogorsanje
telesnog o$tecenja u vidu srednje teske i teSke onesposobljenosti, u odnosu na ukupno
obolele. Kod obolelih od recidiva MU sa podrué¢ja op. Doljevac registrovan je veéi broj
obolelih sa teskim invaliditetom (38,46%) u odnosu na ukupan broj obolelih sa teskim
invaliditetom (32,22%). Kod osoba sa recidivom sa podrucja op. Despotovac, broj
obolelih sa teskim invaliditetom iznosio je 45.75%, u odnosu na broj ukupno obolelih sa
tezim invaliditetom (34,12), razlika je bila statisticki znacajna (p<0,05).

Kod ukupno obolelih sa podrucja obe opstine registrovan je manji broj obolelih sa
srednje teskim invaliditetom (u Doljevcu-32,22%, u Despotovcu-34,12%) u odnosu na
osobe sa recidivom kod kojih je registrovan veci broj osoba sa srednje teSkim
invaliditetom (u Doljevcu-45,71%, u Despotovcu-46,15%). Razlika je i statisticki
znacajna (p<0,05).

5.1.9. Recidivi mozdanog udara

Nakon jedne godine pracenja, kod osoba sa podrucja opstine Despotovac pojava
recidiva registraovana kod 11, 33% obolelih, kod obolelih sa podru¢ja op.Doljevac
pojava recidiva bila je kod 11,05%. Razlike u pojavi recidiva kod obolelih izmedu
opStina nije bilo (p>0,05). Kod osoba sa recidivom pojava ponovnog MU bila je znatno
manja, kod obolelih sa podrucja opstine Despotovac-1,09%, sa podrucja opstine Doljevac
kod 1,51%. Pojava recidiva u posmaranom periodu bila je najucestalija u prvom trimestru
od oboljenja. Izmedu polova obe posmatrane opStine, nije bilo razlike u pojavi ponovnog
MU, kako kod osoba sa prvim tako i kod osoba sa recidivom MU (p>0,05) (tabela br.21).



Tabela 21. Recidivi mozdanog udara, kod obolelih sa prvim i ponovnim mozdanim
udarom, sa podrucja opstine Despotovac i opstine Doljevac, nakon jedne godine pracenja.

Recidivi mozdanog udar

Oboleli-Doljevac

Unutar 3 mes n(%)

4-12 mes n(%)

Unutar 1 god n(%)

Saprvim MU | m 11 (7,33) 9 (6,00) 20 (13,33)
7 11 (6,70) 10 (6,09) 21 (12,85)
ukupno 22 (7,01) 19 (6,05) 41 (13,05)
Sarecidivom | m 0 (0,00) 0 (0,00) 0 (0,00)
7 0 (0,00) 1 (2,94) 1 (2,94)
ukupno 0 (0,00) 1 (1,51) 1 (1,51)
Ukupno m 11 (6,04) 9 (4,94) 20 (10,98)
obolelih 7 11 (555) | 11 (5,55) 22 (11,11)
Ukupno 22 (5,78) 20 (5,52) 42 (11,05)
Oboleli-Despotovac
Saprvim MU | m 15 (7,44) 14 (6,66) 29 (13,80)
7 13 (6,73) 12 (6,21) 25 12,95)
ukupno 28 (6.94) 26 (6.45) 54 (13,39)
Sarecidivom | m 0 (0,00) 0 (0,00) 0 (0,00)
7 0 (0,00) 1 (2,22) 1 (2,22)
ukupno 0 (0,00) 1 (1,09) 1 (1,09)
Ukupno m 15 (5,85) 15 (5,85) 30 (11,71)
obolelih Vi 13 (5,46) 12 (6,21) 26 (10,92)
ukupno 28 (5,66) 28 (5,66) 56 (11,33)




5.2. Dijagnoza obolelih lica

Na tabeli 22 prikazana je zastupljenost obolelih prema dijagnozi i polu kod osoba
sa prvim 1 kod osoba sa recidivom MU sa podrucja opstina Despotovac 1 Doljevac.
Tabela br.22. Zastupljenost obolelih prema dijagnoza medu polovima, kod obolelih sa
prvim i osoba sa recidivim mozdanog udara u opstinama Despotovac i Doljevac

Dijagnoza

Oboleli sa prvim mozdanim udarom

Obolele osobe sa recidivom

U op. Doljevac

U op. Despotovac

U op. Doljevac

U op. Despotovac

M N®%) Z N(©®%) M N(%) Z N@®) M N@®%) Z N©®%) MN(%)  Z N(%)
Subarahniodalna 9 857) 9 (548) 14 (666) 15 (7,77) 2 (625 2 (588) 3 (652) 3 (6,66)
Haemorrhagia(160
Haemorrhagio 21 (14,00) 24 (1463) 26 (12,38) 28 (1450) 4 (12,50) 5 (14,70) 6(13,04) 7 (1555)
Cerebri (161)
Infarctus 102 (68,00) 109 (66,46) 132 (62,85) 114 (59,06) 22(68,75) 22 (64,70) 32 30
cerebri (163) (69,56) (66,66)
Apoplexia 11 (7,33) 14 (8733 18 (857) 17 (880) 3 (9,37) 4 (11,76) 4 (8,69) 4 (8,88)
cerebri(164)
Ostalo (165-169) 7 (466) 8 (487) 20 (952) 19 (984 1 (312) 1 (29) 1 (217) 1 (222
Nije poznato 0 (000 0 (0000 0 (000) 0 (000 O (0000 0 (0,000 O (0,000 0O (0,00)
Ukupno 150 100 164 100 210 100 193 100 32 100 34 100 46 100 45 100

Najveci broj obolelih sa prvim MU sa podrucja op Despotovac i op Doljevac, kod

oba pola je sa dijagnozom infarctus cerebri (m/z:62,85%/59,06%: m/z 68,00%/66,46%),
zatim sa dijagnozom haemorrhagio cerebri (m/z:12,38%/14,50%: m/z 14,00%/14,63%) i
apoplexia cerebri (m/z:8,57%/8,80%: m/z: 7,33%/8,33%). Statisticke razlike prema
dijagnozi izmedu polova, kao i izmedu opstina prema dijagnozi nije bilo (p<0,05).

Kod obolelih osoba sa podrucja op Despotovac registrovan je statisticki znac¢ajno
ve¢i broj osoba sa dijagnozom 165-169, u odnosu na obolele osoba sa podru¢ja op
Doljevac (p=0,0044). Izmedu obolelih osoba obe posmatrane opStine nije bilo statisticki
znacajne razlike u dijagnozi 160-164, kod oba pola (p>0,05).

Kod obolelih osoba sa recidivom sa podru¢ja op Doljevac i op. Despotovac
najveci broj osoba je sa dijagnozom infarctus cerebri recidivans (m/z:68,75/64,70%; m/z-
69,56%/66,66%), a zatim sa dijagnozom haemorraghia cerebri (m/z:12,50/14,70%:
m/z:13,04%/15,55%). Sagledano u cilini nije bilo statisticki znacajne razlike prema
dijagnozi recidiva MU izmedu polova i izmedu pacijenata obe posmatrane opstine
(p>0,05).

Prikaz obolelih osoba sa recidivom prema polu i dijagnozi prvog i ponovnog
cerebrovaskularnog dogadaja.



Tabela br.23. Zastupljenost obolelih prema dijagnozi medu polovima, kod osoba sa
ponovnim mozdanim udarom kao i1 predhodna dijagnoza obolelih osoba

Dijagnoza Oboleli sa recidivom Despotovac Oboleli sa recidivom
Doljevac
Sadasnja dijagnoza Predhodna dijagnoza Sadasnja dijagnoza Prethodna dijagnoza
M Z M Z Muskarci Zene Muskarci Zene

N % N % N % N % N % N % N % N %
Subarahniodalna 3652 3 (666) 2 (434 2 (444) 2 (625 2 (58 1 (312) 3 (8,82)
Haemorrhagia(160
Haemorrhagio 6(13,04) 7(1555) 5 (10,86) 5 (11,11) 4 (1250) 6 (17,64) 4 (1250) 5 (14,70)
Cerebri (161)
Infarctus 32 30 31 (67,39) 29 (64,44) 22(68,75) 23(67,64) 22 (68,75) 22(64,70)
cerebri (163) (69,56) (66,66)
Apoplexia 4869 4 (88) 4 (869 4 (88) 2 (6250 3 (882 2 (6,25) 2 (584)
cerebri(164)
Ostalo (165-169) 1 (217) 1 (222) 4 (869 5 (11,11) 2 (625 1 (294 1 (312) 1 (2,99)
Nije poznato 0 (0,000 0O (0,00) O (0,000 O (0,000 O (0,000 O (0,000 2 (6,25) 1 (2,94)
Ukupno 46 100 45 100 46 100 45 100 32 100 34 100 32 100 34 100

Kod registrovanih pacijenata obe opstine sa ponovnim MU, sagledana je
dijagnoza predhodnog /prvog cerebrovaskularnog (CV) dogadaja, na osnovu uvida u
medicinsku dokumentaciju. Najveéi broj ispitanika kao predhodnu dijagnozu navelo je
infarctus cerebri (u op. Despotovac-65,91%, u op.Doljevac-68,19%), i dijagnozu
haemorrhagio cerebri (u op. Despotovac- 14,29%, u op. Doljevac-15,07%, i dijagnozu
apoplexia cerebri (u op.Despotovac-8,78%, u op.Doljevac-7,53%).

Osobe sa recidivom, najviSe su obolele od infarctus cerebiri (u op.Despotovac-
68,11%, u op.Doljevac-66,72%), sa dijagnozom haemorrhagia cerebri(u op.Despotovac-
10,98%, u op. Doljevac-13,60%), i sa dijagnozom apoplexia cerebri ( u op.Despotovac-
8,78%, u op.Doljevac-6,04%).

Na osnovu dobijenih rezultata moze se reci da je ponovni MU sli¢ne geneze kao i
predhodni cerebrovaskularni dogadaj. Znacajne razlike u dijagnozi prvog i predhodnog
cerebrovaskularnog dogadaja, kod ispitanika obe posmatrane opstine nije bilo. MoZe se
re¢i, da je ponovni MU najcescée infarktne geneze nastanka, zatim hemoragicne geneze.

Kod svih ispitanika koji su doziveli recidiv u posmatranom vremenskom periodu,
nije naena znaCajna statistiCka razlika u dijagnozi predhodnog i ponovnog
cerebrovaskularnog dogadaja (p>0,05).

5.3. Ocena zdravstvenog stanja primenom upitnika EQVAS

Mesec dana po otpustu iz bolnice pacijenti su prvi put popunjavali upitnike o
HRQL posle MU. Za potrebe rada od njih su trazeni i dodatni retrospektivni podaci koji
su se odnosili na period mesec dana pre nego S§to su doziveli MU. Na osnovu
retrospektivnih podataka procenili su svoje zdravstveno stanje pre doZzivljenog MU i
HRQL u tom periodu.




Na vizuelnoj vertikalnoj analognoj skali (EQVAS) pacijenti i ispitanici iz
kontrolne grupe, procenjivali su svoje zdravstveno stanje. Definisane su vrednosti na
EQVAS krecu se od 100 (najbolje moguce zdravstveno stanje) do 0 (najgore moguce
zdravstveno stanje, ili smrt). Veéi prosecni skor u EQVAS ukazuje na visi HRQL 1
obrnuto, manji prose¢ni skor u EQVAS ukazuje na nizi HRQL.

Na tabeli 24 prikazani su rezultati procene zdravstvenog stanja kod ispitanika iz
kontrolne grupe i pacijenata primenom upitnika EQVAS kao i procena osnovnog HRQL

upitnikom EQS5D.

Tabela br.24. Procena zdravstvenog stanja zdravih ispitanika iz kontrolne grupe i
pacijenta mesec dana pre MU primenom upitnika EQVAS i EQ5D.

Grupa
Pacijenti Kontrola Test i p vrednost
(n=240) (n=240)
EQVAS 53,50+12,81 | 56,18+13,11 | t=2,260; p=0,024
EQ5D Pokretljivost
Nema problema 87 (36,3%) | 162(67,5%)
P - 4% =59,156;
Imam nekih problema 129(53,8%) | 78 (32,5%)
<0,0001
Vezan smao za postelju 24 (10,0%) | 0  (0,0%) P
EQ5D Briga o sebi
N bl 112 (46,7%) | 170 (70,8%
ema problema (46,7%) (70,8%) 4 =42.756:
Ima nekih problema 100 (41,7%) | 69 (28,8%)
. p<0,0001
Nisam sam da se sam operem ili obucem | 28 (11,7%) |1 (0,4%)
EQ5D Uobicajene aktivnosti
0, 0,
Nema problema 98 (40,8%) | 156 (65,0%) /% =41,688:
Imam nekih problema 113 (47,1%) | 82 (34,2%)
. . p<0,0001
Ne mogu sam da ih obavljam 29 (12,1%) | 2 (0,8%)
EQ5D Bol/nelagodnost
Ne osecam bol ili nelagodnost 102 (42,5%) | 164 (68,3%) 5
¥ =46,051;
Osec¢am umeren bol ili nelagodnost 114 (47,5%) | 76 (31,7%)
p<0,0001
Osecam krajnji bol ili nelagodnost 24 (1 10,0%) | 0 (0,0%)
EQSD Briga/potiStenost
Ni Z tis 82 (34,2%) | 151 (62,9%
isam briZan/potisten (34,2%) (62,9%) 42 =63.310:
Umereno brizan/potisten 121 (50,4%) | 89 (37,1%)
p<0,0001

Krajnje briZan/potisten

37 (15,4%)

0  (0,0%)




Prema podacima iz tabele 23 zdravi ispitanici kontrolne grupe imali su statisticki
signifikantno visi skor u upitniku EQVAS od pacijenata (56,18+13,11 vs 53,50+12,81.:
t=2,260; p=0,024), odnosno ocenili su svoje zdravstveno stanje mesec dana pre testiranja
statisti¢ki znacajno bolje od pacijenata.

Preko upitnika EQ5D odredivane su slede¢e dimenzije HRQI: pokretljivost, briga
o sebi, obavljanje uobic¢ajenih dnevnih aktivnosti, prisustvo bola odnosno nelagodnosti,
brige i potistenosti.

Na pitanje iz upitnika EQ5D o pokretljivosti, najveci broj pacijenata odgovorio je
da ima nekih problema 129 ili 53,8%, njih 24 ili 10% je vezano za postelju i 87 ili 36,3%
nije imalo probleme sa pokretljivoscu.

U kontrolnoj grupi najveci broj njih je odgovorio da 67,% nije imalo probleme i
32,5% je imalo nekih problema $to je statisticki znacajno drugacija tvrdnja od pacijenata
(2% =59,156; p<0,0001).

Najveci broj ispitanika kontrolne grupe je rekao da nema problema o brizi o sebi
170 (70,8%) dok je 69 (28,8% imalo nekih problema i svega 1 je rekao da nije u stanju da
se sam brine o sebi.

U grupi pacijenata 112 (46,7) nije imalo problema, 100 (41,7%) je imalo nekih
problema i 28 (11,7) nije bilo u stanju da se samo brine o sebi, §to je statisticki
signifikantno visi procenat ( y° =42,756; p<0,0001).

Sto se ti¢e obavljanja uobi¢ajenih aktivnosti i tu je nepovoljnija situacija bila kod
pacijenata ( y°=41,688; p<0,0001) od kojih je 29 (12,1%) nije u situaciji da ih samo
obavlja, 98 (40,8) nema problema i 113 (47,1) ima nekih problema u obavljanju
uobicajenih aktivnosti.

U kontrolnoj grupi najveéi broj ispitanika 156 (65%) nije imalo problema u
obavljanju uobicajenih aktivnosti, 82 (34,2% je imalo nekih problema i svega 2 (0,8%)
nije bilo u situaciji da obavlja uobi¢ajene aktivnosti.

Znacajno veci broj ispitanika kontrolne grupe je rekao da ne oseca bol i
nelagodnost u odnosu na pacijente (68,3%vs42,5%; y*=46,051; p<0,0001) kao i da u
manjoj meri ose¢aju brigu i potistenost (62,9%vs34,2%; y*=63,310; p<0,0001).

Zabelezena je statisticka razlika u pokretljivoS¢u izmedu pacijenata 1 ispitanika iz
kontrolne grupe (X2=59,156; p<0,0001).

Kod pacijenata obolele grupe registrovan je vi¢i broj osoba sa brigom o sebi, U
odnosu na kontrolnu grupu (x?=42,75; p<0,0001).

Kod obolelih osoba registrovani su veéi problemi u obavljanju uobicajenih
dnevnih aktivnosti (y*=41, 68; p<0,0001).

Kod pacijenata osecaj bola i nelagonosti bio je izrazeniji u odnosu na kontrolnu
grupu (y*=46.051; p=0,0001).

Na tabeli 25 date su vrednosti prose¢nih skorova u EQVAS i to kod
ukupnog broja pacijenata i kod podgrupa u razli¢itim vremenskim periodima ispitivanja
zdravstvenog stanja posle MU.



Tabela br.25. Proseéni skorevi u EQVAS, kod ukupnog broja pacijenata, u podgrupama

pacijenata i vremenu procene zdravstvenog stanja

EQVASO |EQVASL |EQVAS6 |EQVASI2 |Sig,
Ukupno | N=240 | 535041281 | 3566+4.13 | 36:02+3,72 | 35674405 | AB,C
M| 54,28+13,13 | 3558+3,62 | 3537+4,10 | 3546+3,95 | A
Pol 2| 52,73+12,49 | 36,46+3,78 | 35,95+4,16 | 3588+4,15 | AB.C
Sigy ns ns ns ns
1| 54,43+11,62 | 36,07+3,82 | 35844396 | 35,85+3,72 | A
Opstina 2| 52,58+13,80 | 35,98+3,64 | 3548+4,31 | 3549+4,36 | AB.C
Sigy ns ns ns ns
Starost <64 | 60,95+12,37 | 38,44+3,87 | 38,81+4,29 | 39,00¢4,13 | AC
65+ | 49,91+9,75 | 3549+3,48 | 34,97+3,77 | 34,92¢363 | ABC
Sig; | <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
MU prvi | 67,45+11,67 | 38,42+3,85 | 38,76+4,19 | 39,02+4,09 | AC
Ponovni | 47,41+9.24 | 3543+3,42 | 3498+3,76 | 3491+361 | ABC
Sigl| <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Napomene: EQVAS 0- mesec dana pre MU; EQVAS 1- mesec dana posle MU; EQVAS 6- 6 meseci hakon
MU; EQVAS 12- 12 meseci nakon MU
Sig;-unutar grupna signifikantnost; Sig,- medu grupna signifikantnost A (EQVAS 0 vs all); B (EQVAS1
vs EQVASG); C (EQVASL vs EQVAS12)

U tabeli 25 prikazani su EQVAS skorovi svih pacijenata kao i pacijenata prema
polu, opstini u kojoj Zive i prema starosnoj strukturi, prema broju MU.

Posmatrajuci svih 240 pacijenata uoc¢avamo da je najvisi skor bio kod pacijenata
pre MU i to 53,50+12,81, §to je statisticki signifikantno vise u odnosu na sva ostala
merenja. VVrednosti EQVASG6 (36,02+3,72) bile su statisticki signifikantno vise u odnosu
od vrednosti EQVASL1 (35,66+4,13) kao i od vrednosti EQVAS12 (35,67+4,05).

NajviSa vrednost skora kod ispitanika muskog pola zabelezena je pre MU i
iznosila je 54,28+13,13, sto predstavlja statisticki signifikantno visu vrednost od merenja
u kasnijem periodu kod ispitanika muskog pola.

I kod pacijenata Zenskog pola najvisa vrednost skora zabeleZena je pre MU 1 to
52,73+£12,49, Sto je znacajno vise od skorova u kasnijim merenjima. Vrednost skora
mesec dana nakon MU kod ispitanica je iznosila 36,46+3,78 1 znacajno je bila viSa nego
u merenju 6 meseci (35,95+4,16) kao i 12 meseci (35,88+4,15) nakon MU.

Poredenjem vrednosti EQVAS skorova izmedu polova u istim fazama merenja ne
uocavamo statisticki signifikantnu razliku (p>0,05).

Najvisa vrednost skora kod ispitanika u opstini Despotovac je pre MU i iznosila je
54,43+11,62, sto predstavlja statisticki signifikantno visu vrednost od merenja u kasnijem
periodu kod ispitanika opstini Despotovac.



| kod ispitanika u opstini Doljevac najvisa vrednost skora zabelezena je pre MU i
to 52,58+13,89, sto je znacajno vise od skorova u kasnijim merenjima. Vrednost skora
mesec dana nakon MU kod ispitanica je iznosila 35,98+3,64 i znacajno je bila visa nego
u merenju 6 meseci (35,48+4,31) kao i 12 meseci (35,49+4,36) nakon MU.

Poredenjem vrednosti EQVAS skorova izmedu opstina u istim fazama merenja ne
uoc¢avamo statisti¢ki signifikantnu razliku (p>0,05).

NajviSe vrednosti EQVAS skorova imali su ispitanici mladi od 64 godine i to
poredenjem vrednosti u svim etapama merenja (<0,001).

Mladi od 64 godine imali su najvisi skor mesec dana pre MU (69,95+12,37) §to je
statisticki znacajno vise u odnosu na ostale etape merenja. Vrednosti skora mesec dana
nakon MU (38,44+3,87) bio je znacajno nize u odnosu na vrednost skora nakon 12
meseci (39,09+4,13).

Najvise skorove ispitanici stariji od 65 godina imali su pre MU (49,91+9,75) 1 to
znacajno viSe U odnosu na ostale etape merenja. Vrednosti skora mesec dana nakon MU
(35,49+3,48) bila je znacajno visa u odnosu na merenje 6 meseci (34,97+3,77) i 12
meseci (34,92+3,63) nakon MU.

Najvise vrednosti EQVAS skorova imali su ispitanici oboleli od prvog MU i to
poredenjem vrednosti u svim etapama merenja (<0,001).

Ispitanici oboleli od prvog MU imali su najvisi skor pre MU i to (67,45+11,67)
Sto je statisticki znacajno viSe u odnosu na ostale etape merenja. Vrednosti skora mesec
dana nakon MU (38,42+3,85) bile su znacajno niZze u odnosu na vrednosti nakon 12
meseci (39,02+4,09).

I kod obolelih sa recidivom uocavamo statisticki signifikantnu razliku u
vrednostima prosecnih skorova u razli¢itim fazama bolesti.

Najvise skorove ispitanici sa recidivom imali su pre MU (47,41+9,24) i to
znacajno viSe u odnosu na ostale etape merenja. Vrednosti skora mesec dana nakon MU
(35,43+3,42) bila je znacajno visa u odnosu na merenje 6 meseci (34,98+3,76) i 12
meseci (34,91+3,61) nakon MU. Kod osoba sa prvim MU, u svim etapama merenja
registrovane su vece vrednosti EQVAS skorova, u odnosu na registrovane skorova kod
osoba sa recidivom (p<0,001).

5.3.1. Procena HRQL prema generi¢kom upitniku EQ5D

Rezultati koji su dobijeni primenom EQS5D upitnika prikazani su:

- kao ukupne prosec¢ne vrednosti rangova prema polu, uzrastu, mestu oboljenja,

obolelih sa prvim i ponovnom MU

- analize svake od pet dimenzija EQ5D

- procentualna zastupljenost odgovora na svako pitanje

EQS5D je genericki upitnik konceptiran tako da ga ispitanici (zdravi ili bolesni) sami
popunjavaju. Ovim upitnikom ispitaju se slede¢e HRQL: pokretljivost, briga o sebi,
uobicajne dnevne aktivnosti, bol/nelagodnost i briga/potiStenost.

Svaka od 5 dimenzija HRQL ima tri nivoa ocene: bez problema, sa umerenim
problemima, sa izrazenim problemima. Vrednost prose¢ne ocene inverzno je povezan sa
HRQL. Veca vrednost prosecne ocene u upitniku EQ5D ukazuje na nizi HRQL, manja
vrednost prosecne ocene ukazuje na visi HRQL.

Na tabeli 26 prikazani su prosecni rangovi u upitniku EQSD.



Tabela br.26. Prose¢ne vrednosti rangova u upitniku EQ5D prema podgrupama
pacijenata i vremenu

Mesec dana 6 meseci 12 meseci

Pre MU nakon MU nakon MU nakon MU

Sigz

Ukupno | N=240 | 1714061 | 2104062 | 2,06+0,69 | 202+0,63 | ABCDEF

m| 1714065 | 213+065 | 2,06+064 | 202+061 | ABCDEF

Pol Z | 1,73+0,67 | 2,070,67 | 2,05%0,74 | 2,04+0,72 | ABCDE

Sigy ns ns ns ns

1] 1724065 | 2,10+0,63 | 2,07+0,70 | 2,03z0,72 | ABCDE

Opstina 2| 1,72+¢0,65 | 2,10¢0,63 | 2,05:0,68 | 202:0,69 | ABCDE
Sig; ns ns ns ns

Starost <64 | 1,36+0,54 | 2,00£0,69 | 1,96+0,70 | 1,99+0,71 ABC
65+ | 1,80+0,60 | 2,13#0,65 | 2,08+0,68 | 2,04+0,69 | ABCDEF
Sigy <0,001 ns ns ns

MU Prvi| 1504052 | 1,99+0,65 | 1,96+0,69 | 1,92+0,72 | ABCDEF

Ponovni | 1 85+0,65 | 2,224#0,63 | 2,16+0,66 | 2,14+0,64 | ABCDE

Sig1 | <0,001 0,005 0,027 0,029

Sigi-unutar grupna signifikantnost; Sig,- medu grupna signifikantnost

A(pre MU vs mes dana nakon MU), B(pre MU vs 6 mes dana nakon MU), C(pre MU vs 12 mesec
dana nakon MU), D(mes. dana nakon MU vs 6 . nakon MU), E(mes. dana nakon MU vs 12 mes.
nakon MU), F(6 mes. nakon MU vs 12 mes. nakon MU).

Najmanji HRQL kod ispitanika registrovan je mesec dana nakon oboljenja kada
su registrovane najvece proseéne vrednosti rangova u upitniku EQ5D (2,10). Najvisi
HRQL registrovan je mesec dana pre MU i iznosio je 1,71, §to ukazuje na znacajan pad
ocene kvaliteta zivota posle MU.

U periodu 6 i 12 meseci posle MU, doslo je do pada, prosec¢na vrednost ranga u
EQ5D u odnosu na mesec dana posle MU, a time i do pove¢anja HRQL u odnosu na
akutni period, dokazana je medu grupna signifikantnost.

Kod oba pola nakon MU doslo je do znacajnog pada HRQL, u svom vremenu
pracenja u odnosu na registrovan HRQL mesec dana pre MU, statisticka znacajnost je
dokazana. Medu polova nije bilo razlike u kvalitetu Zivota kako u periodu mesec dana pre
bolesti, tako i u vremenskom periodu posmatranja nakon MU. Medu grupna
signifikantnost registrovana je kod musSkaraca u svim vremenskim intervalima
uporedivanja. Kod zena nije potvrdena signafikatnost samo u periodu 6 1 12 meseci
nakon MU.

Medu posmatranim opsStinama nije bilo statisticke razlike u vrednostima
rangovima EQ5D, kako u periodu mesec dana, tako i u periodu mesec i 6 i 12 meseci
nakon MU. Najlosiji HRQL kod obolelih obe opstine registrovan je u periodu mesec dana
nakon MU. Medu grupna signifikatnost potvrdena je svim vremenskim intervalima, samo
u poredenju 6 meseci i 12 meseci nakon MU.




Kod obolelih ispitanika mladih od 65 godine, registrovane su nize vrednosti
rangova EQ5D u periodu mesec dana pre bolesti.U periodu 1 i 6 i 12 meseci nakon MU,
nije bilo statisti¢ke razlike u vrednostima rangova obolelih osoba mladih i starijih od 65
godina. Vrednosti HRQL bile su viSe kod mladih od 65 godina, samo u periodu mesec
dana pre bolesti. Kod obolelih starijih od 65 godina medu grupna signifikatnost
registrovana je svim vremenskim periodima uporedivanja.

Kod obolelih od prvog MU, registrovane su nize vrednosti rangova EQ5D, kako u
periodu mesec dana pre bolesti, tako i u periodu 1, 6, 12 meseci nakon MU. U svom
vremenu pracenja dokazana je signifikatnost u vrednostima rangova izmedu obolelih sa
prvim 1 ponovnim MU. Vrednosti HRQL kod obolelih osoba od prvog MU bile su vece
kako u periodu mesec dana pre oboljenja, tako u jednogodiSnjem periodu od bolesti, u
odnosu na vrednosti HRQL osoba sa recidivom. Najmanje vrednosti HRQL kod osoba sa
prvim tako i kod osoba sa recidivom registrovane su u periodu mesec dana nakon bolesti.
U periodu 6 i 12 meseci doslo je do neznatnog porasta HRQL kako kod osoba sa prvim
tako i kod osoba sa ponovnim MU. Kod osoba sa prvim MU medu grupna signifikantnost
dokazana je svim vremenskom periodu prac¢enja. Kod osoba starijih od 65 godina
medugrupna signifikantnost nije nadena samo u period 6 i 12 meseci nakon MU.

Na tabeli 27 prikazani su rezultati proseéne dimenzije pokretljivosti u upitniku
EQS5D, kod ukupnog broja pacijenata, prema pod grupama pacijenata i vremenu procene.
Tabela br.27. Prose¢ne vrednosti rangova u upitniku EQS5D (pokretljivost) prema
grupama pacijenata i prema vremenu

Pre MU Mesec dana | 6 meseci 12 meseci Sig,
nakon MU | nakon MU | nakon MU
Ukupno | N=240 | 1744062 | 216067 | 206069 | 2,01+0,70 | AB,C.DEF
m| 1,71+0,65 | 2,15+0,64 | 2,07+0,64 | 2,01+068 | ABCDEF
Pol Z | 1774060 | 2,170,70 | 2,05¢0,74 | 2,010,72 | ABCDE
Sigy ns ns ns ns
1] 1764060 | 2,15+0,69 | 2,07+0,70 | 2,02+0,71 | ABCDE
Opstina 2| 1724065 | 2,17+0,65 | 2,05+0,68 | 2,00+0,69 | ABCDE
Sig, ns ns ns ns
Starost <64 | 1304051 | 1,98+0,67 | 193+0,70 | 191+0,71 AB,C
65+ | 1,83+0,61 | 220+0,67 | 2,09+0,69 | 2,03+0,69 | ABCDEF
Sig; <0,001 <0,05 ns ns
MU Prvi| 143049 | 2,04:069 | 1,98+0,7 | 191074 | ABCDEF
Ponovni | 163+0,65 | 2,28+0,63 | 2,14+0,66 | 2,11:0,64 | ABCDE
Sig: | <0,001 0,005 ns 0,027

Sig;-unutar grupna signifikantnost; Sig,- medu grupna signifikantnost

A(pre MU vs mes dana nakon MU), B(pre MU vs 6 mes dana nakon MU), C(pre MU vs 12 mes.
dana nakon MU), D(mes. dana nakon MU vs 6 mes. nakon MU), E(mes. dana nakon MU vs 12
mes. nakon MU), F(6 mes. nakon MU vs 12 mes nakon MU)



U tabeli 27 prikazane su srednje vrednosti skorova pokretljivosti pacijenata prema
polu, opstini stanovanja i starosnoj strukturi, prema broju MU (prvim i ponovnim MU).

Odgovori su rangirani od 1 do do 3. Rang 1 je znacio da pacijent nema problema
sa pokretljivos¢u, rang 2 ima nekih problema i rang 3 da je vezan za postelju, $to znaci da
najnizi skor predstavlja najpovoljniji ishod.

Kod svih 240 pacijenata najnizi skor je bio kod merenja pre MU (1,74+0,62).
Statisticki signifikantno vise vrednosti zabelezene su mesec (2,16+0,67), Sest (2,06+0,69)
kao i 12 meseci nakon MU (2,01+0,70). Znacajne razlike u skorovima zabelezene su
izmedu svih vrednosti u svim fazama meranja. Najmanja pokretljivost zabelezena je u
periodu mesec dana od oboljenja.

Poredenjem skorova pokretljivosti kod ispitanika muSkog pola najnize vrednosti
su zabelezene kod nultog merenja (1,71+0,65) a najvisSe mesec dana nakon MU
(2,17£0,70). Nakon 6 meseci (2,07+0,64) kao i 12 meseci nakon MU (2,01+0,68) doslo
je do statisti¢ki signifikantnog smanjenja skorova, kao i povecanja pokretljivosti kod
pacijenata.

Poredenje skorova pokretljivosti kod Zena najnize vrednosti registrovane su
takode kod nultog merenja (1,77+£0,60), a najvisSe mesec dana nakon oboljenja
(2,17£0,70). Nakon 6 meseci doslo je do poboljsanja pokretljivosti u odnosu na period
mesec dana od oboljenja (2,05+0,74), i 12 meseci nakon MU (2,01+0,72). U periodu 6 do
12 meseci od MU nije doslo do statistickog povecanja pokretljivosti kod Zena.

Poredenjem skorova po polu izmedu grupa, odnosno u istim trenucima merenja,
ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

NajniZze vrednosti skorova po opsStinama bile su u nultom merenju i to u opStini
Despotovac (1,76+0,60 a u opstini Doljevac (1,72+0,65). Najvise skorove a samim tim i
najnepovoljniji rezultat pacijenti su imali mesec dana nakon MU opstina Despotovac
(2,15+0,69) 1 opstina Doljevac (2,17+0,65) i zatim su se ti skorovi znacajno snizili 6
meseci nakon MU ali ne znacajno 1 12 meseci nakon MU. Kod ispitanika obe opStine nije
bilo znac¢ajnog poboljsanja pokretljivosti samo u periodu 6-12 meseci od oboljenja.

Poredenjem skorova po mestu stanovanja izmedu grupa, odnosno u istim
trenucima merenja, ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

Analizom prema starosnoj strukturi najnize vrednosti skorova pokretljivosti su
zabeleZene kod pacijenata u nultom merenju i to kod mladih od 64 (1,30+0,51) i kod
starijih od 65 (1,83+0,61).

Kod mladih od 64 vrednost u nultom merenju je bila zna€ajno niZa od kasnijih
merenja dok se vrednosti mesec, 6 i 12 nakon MU nisu statisticki signifikantno
razlikovale.

U grupi ispitanika starijih od 65 godina dolazilo je do znacajnog snizavanja skora
tokom vremena.

Poredenjem vrednosti skorova izmedu grupa ispitanika prema starosti u istim
fazama merenja, uo¢avamo statisticki vise skorove kod ispitanika starijih od 65 godina u
nultom merenju (1,83+0,61 vs 1,30+0,51) i mesec dana nakon MU (2,20+0,67 vs
1,98+0,67).

Kompariraju¢i vrednosti skora izmedu prvog i ponovnog MU uoc¢avamo da su u
svim merenjim, sem Sest meseci nakon MU, statisticki signifikantno nize vrednosti
skorova kod pacijenata sa prvim mozdanim udarom. Na osnovu ovih rezultata, bolja
pokretljivost registrovana je kod obolelih od prvog MU, u odnosu na osobe sa recidivom.



Najnize vrednosti skora kod pacijenata sa prvim MU bile su kod nultog merenja
(1,43+0,49) 1 statisticki su znacajno bili nize u odnosu na sva kasnija merenja. Do
statisticki signifikantnog snizavanja skora kod ispitanika sa prvim mozdanim udarom
dolazilo je i pri svakom narednom merenju (p<0,05).

| kod ispitanika sa ponovnim MU najnize vrednosti skora su bile kod nultog
merenja (1,63+0,65) i to statisticki znacajno niZe nego kod ostalih merenja. I kod
ispitanika sa ponovnim MU dolazilo je do znaajnog smanjenja skora sa svakim
ponovnim merenjem. To smanjenje nije bilo znac¢ajno izmedu 6 112 meseci posle MU.

Na tabeli 28 prikazana je zastupljenost odgovora na pitanje o sposobnosti da sami
brinu o sebi i procena stepena problema, kod ukupnog broja pacijenata, pod grupama
pacijenata i vremenu procene.

Tabela br.28. Prose¢ne vrednosti rangova u upitniku EQ5D (briga o sebi) prema grupama

pacijenata i prema vremenu

Mesec 6 meseci 12 meseci .
Pre MU dana nakon MU | nakon MU Sig.
nakon MU
Ukupno | N=240 | 1,65+0,68 | 2,10+0,71 | 2,05+0,68 | 2,03+0,38 AB,C
m | 1,62+0,66 | 2,07+0,70 | 2,04+0,65 | 2,01+0,65 AB.C
Pol Z | 1,6840,69 | 2,14+0,72 | 2,07+0,71 | 2,08+0,71 AB.C
Sigy ns ns ns ns
1] 1,6240,67 | 2,12+0,71 | 2,07+0,67 | 2,03+0,69 AB.C
Opstina 2| 1,68+0,68 | 2,09+0,72 | 2,04+0,70 | 2,06+0,67 AB.C
Sigx ns ns ns ns
Starost <64 | 1,28+0,54 | 1,86+0,74 | 1,88+0,69 | 2,02+0,67 AB,C
65+ | 1,73+0,68 | 2,16+0,70 | 2,09+0,67 | 2,05+0,69 AB,CD
Sigy | <0,001 <0,05 ns ns
MU Prvi | 1,40+0,49 | 2,00+0,71 | 1,96+0,67 | 1,96+0,66 AB,C
Ponovni | 1,90+0,74 | 2,21+0,70 | 2,15+0,68 | 2,13+0,69 AB.C
Sig1 | <0,001 0,024 0,030 0,048

Sig;-unutar grupna signifikantnost; Sig,- medu grupna signifikantnost
A(pre MU vs mesec dana nakon MU), B(pre MU vs 6 meseci hakon MU), C(pre MU vs 12 mes.
dana nakon MU), D (mes. dana hakon MU vs 12 mes. nakon MU)

U tabeli 28 prikazane su srednje vrednosti skorova brige o sebi pacijenata prema
polu, opstini stanovanja 1 starosnoj strukturi, osoba sa prvim 1 ponovnim MU.




Odgovori su rangirani od 1 do do 3. Rang 1 je znacio da pacijent nema problema
sa brigom o sebi, rang 2 ima nekih problema i rang 3 da nije u mogucnosti da se
samostalno brine o sebi, $to znaci da najnizi skor predstavlja najpvoljniji ishod.

Kod svih 240 pacijenata najnizi skor je bio kod merenja pre MU (1,65+0,68).
Statisticki signifikantno vise vrednosti zabelezene su mesec (2,10+0,71), Sest (2,05+0,68)
kao i 12 meseci nakon MU (2,03+0,38). Znacajne razlike u skorovima nisu zabelezene
izmedu svih vrednosti u drugim fazama meranja.

Poredenjem skorova brige o sebi kod ispitanika muskog pola najnize vrednosti su
zabeleZzene kod nultog merenja (1,62+0,66) a najvise mesec dana nakon MU (2,07+0,70).
Nakon 6 meseci (2,07+£0,64) kao i 12 meseci nakon MU (2,01£0,68) doslo je do
statisticki signifikantnog smanjenja skorova samo u odnosu na nulto merenje.

Poredenjem skorova brige o sebi kod ispitanika Zenskog pola najnize vrednosti su
zabelezene kod nultog merenja (1,68+0,69), a najviSe mesec dana nakon MU
(2,14+0,72). Nakon 6 meseci (2,07+0,71) kao i 12 meseci nakon MU (2,08+0,71) doslo
je do statisticki signifikantnog smanjenja skorova samo u odnosu na nulto merenje.

Poredenjem skorova po polu izmedu grupa, odnosno u istim trenucima merenja,
ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

Najnize vrednosti skorova po opStinama bile su u nultom merenju i to u opstini
Despotovac (1,62+0,67a u opstini Doljevac (1,68+0,68). Najvise skorove a samim tim i
najnepovoljniji rezultat pacijenti su imali mesec dana nakon MU opstina Despotovac
(2,15+0,69) i1 opstina Doljevac (2,17+0,65) ali se razlike na statisticki signifikantnom
nivou uocavaju samo u odnosu na nulto merenje. Kod obolelih ispitanika nije doslo do
smanjenja brige u sebu u periodu 6 i 12 u meseci od MU u odnosu na period mesec dana
od oboljenja.

Poredenjem skorova po mestu stanovanja izmedu grupa, odnosno u istim
trenucima merenja, ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

Analizom prema starosnoj strukturi najnize vrednosti skorova pokretljivosti su
zabelezene kod pacijenata u nultom merenju i to kod mladih od 64 (1,28+0,54) i kod
starijih od 65 (1,73+0,68).

Kod mladih od 64 vrednost u nultom merenju je bila znacajno niZa od kasnijih
merenja dok se vrednosti mesec, 6 1 12 nakon MU nisu statisticki signifikantno
razlikovale.

U grupi ispitanika starijih od 65 godina dolazilo je do zna¢ajnog snizavanja skora
12 meseci nakon MU u odnosu na merenje mesec dana nakon MU.

Poredenjem vrednosti skorova izmedu grupa ispitanika prema starosti u istim
fazama merenja, uo¢avamo statisticki vise skorove kod ispitanika starijih od 65 godina u
nultom merenju (1,73+0,68 vs 1,28+0,54) i mesec dana nakon MU (2,16+0,70 vs
1,86+0,74).

Komparirajuéi vrednosti skora izmedu prvog i ponovnog MU uocavamo da su u
svim merenjim statisticki signifikantno niZze vrednosti skorova kod pacijenata sa prvim
mozdanim udaraom.

NajniZe vrednosti skora kod pacijenata sa prvim MU bile su kod nultog merenja
(1,40+0,49) i statisticki su znacajno bili nize u odnosu na sva kasnija merenja. Do
statisticki signifikantnog sniZavanja skora kod ispitanika sa prvim mozdanim udarom nije
dolazilo pri svakom narednom merenju (p>0,05).



| kod ispitanika sa ponovnim MU najnize vrednosti skora su bile kod nultog
merenja (1,90+0,74) 1 to statistiCki znacajno nize nego kod ostalih merenja. I kod
ispitanika sa ponovnim MU nije dolazilo je do znacajnog smanjenja skora sa svakim
ponovnim merenjem.

U tabeli 29 prikazane su prose¢ne vrednosti rangova u upitniku EQ5D
(uobicajene aktivnosti) prema grupama pacijenata i prema vremenu

Tabela br.29. Prose¢ne vrednosti rangova u upitniku EQ5D (uobi¢ajene aktivnosti) prema

grupama pacijenata i prema vremenu

Pre MU Mesec dana 6 meseci 12 meseci Sig,
nakon muU nakon MU | nakon MU
Ukupno | N=240 | 1714067 | 2,08+0,74 | 2,08+0,70 | 2,05+0,73 AB.C
m| 1784071 | 2,13+0,74 | 2,09+0,67 | 2,03%0,66 AB.C
Pol Z | 1,64+0,61 | 2,03x0,75 | 2,07+0,73 | 2,060,80 ABC
Sigy ns ns ns ns
1| 1,73+0,67 | 2,08+0,74 | 2,12+0,65 | 2,05+0,73 ABC
Opstina 2| 1,70£0,66 | 2,08+0,75 | 2,04+0,74 | 2,04+0,73 ABC
Sig, ns ns ns ns
Starost <64 | 135+0,61 | 2,05+0,72 | 2,05+0,72 | 2,00%0,69 AB,C
65+ | 1,79+0,65 | 2,09+0,75 | 2,090,69 | 2,06+0,74 AB,C
Sigy <0,001 ns ns ns
MU Prvi | 1524050 | 1,97+0,76 | 1,98+0,71 | 1,940,74 ABC
Ponovni | 1914075 | 2,19+0,71 | 2,18+0,67 | 2,15%0,70 ABC
Sig: | <0,001 0,019 0,021 0,027

Sig;-unutar grupna signifikantnost; Sig,- medu grupna signifikantnost

A(pre MU vs mes. dana nakon MU), B(pre MU vs 6 mes. dana nakon MU), C(pre MU vs 12 mes.
dana nakon MU), D(mes. dana nakon MU vs 6 mes. nakon MU), E(mes. dana hakon MU vs 12
mes. nakon MU)

U tabeli 29 prikazane su srednje vrednosti skorova uobicajenih aktivnosti
pacijenata prema polu, opstini stanovanja i starosnoj strukturi, kod pacijenata sa prvim i
ponovnim MU.

Odgovori su rangirani od 1 do do 3. Rang 1 je znacio da pacijent nema problema
sa obavljanjem uobicajenih aktivnosti, rang 2 ima nekih problema i rang 3 da nije u
moguénosti da ih samostalno obavlja, $to znaci da najnizi skor predstavlja najpovoljniji
ishod.

Kod svih 240 pacijenata najnizi skor je bio kod merenja pre MU (1,71+0,67).
Statisticki signifikantno viSe vrednosti zabelezene su mesec (2,08+0,74), Sest (2,08+0,70)
kao 1 12 meseci nakon MU (2,05+0,73). Znacajne razlike u skorovima nisu zabelezene
izmedu svih vrednosti u drugim fazama meranja.



Poredenjem skorova uobicajenih aktivnosti kod ispitanika muskog pola najnize
vrednosti su zabelezene kod nultog merenja (1,78+0,71) a najvise mesec dana nakon MU
(2,13+£0,74). Nakon 6 meseci (2,09+0,67) kao i 12 meseci nakon MU (2,03+0,66) doslo
je do statisticki signifikantnog smanjenja skorova samo u odnosu na nulto merenje.

Poredenjem skorova uobicajnih aktivnosti kod ispitanika Zenskog pola najnize
vrednosti su zabelezene kod nultog merenja (1,64+0,61) a najvise 6 meseci nakon MU
(2,07+0,73). Nakon 6 i 12 meseci nakon MU doslo je do povecanja skorova u odnosu na
mesec dana od oboljenja, signifikantna znac¢ajnost nije dokazana.

Poredenjem skorova po polu izmedu grupa, odnosno u istim trenucima merenja,
ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

Najnize vrednosti skorova po opstinama bile su u nultom merenju, u opstini
Despotovac (1,73+0,67), u opstini Doljevac (1,70+0,66). Najvise skorove a samim tim i
najnepovoljniji rezultat pacijenti su imali mesec dana nakon MU opstina Despotovac
(2,12+0,65) i opstina Doljevac (2,04+0,74) ali se razlike na statisti¢ki signifikantnom
nivou uoc¢avaju samo u odnosu na nulto merenje.

Poredenjem skorova po mestu stanovanja izmedu grupa, odnosno u istim
trenucima merenja, ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

Analizom prema starosnoj strukturi najnize vrednosti skorova pokretljivosti su
zabelezene kod pacijenata u nultom merenju i to kod mladih od 64 (1,35+0,61) i kod
starijih od 65 (1,79£0,65).

Kod mladih od 64 vrednost u nultom merenju je bila znacajno niza od kasnijih
merenja dok se vrednosti mesec, 6 i 12 nakon MU nisu statisticki signifikantno
razlikovale, kakav je odnos bio i kod starijih od 65 godina.

Poredenjem vrednosti skorova izmedu grupa ispitanika prema starosti u istim
fazama merenja, uo¢avamo statisticki vise skorove kod ispitanika starijih od 65 godina u
nultom merenju (1,79+0,65 vs 1,35+£0,61; p<0,001).

Kompariraju¢i vrednosti skora izmedu prvog i ponovnog MU uocavamo da su u
svim merenjim statisticki signifikantno niZe vrednosti skorova kod pacijenata sa prvim
MU.

Najnize vrednosti skora kod pacijenata sa prvim MU bile su kod nultog merenja
(1,5240,50) i statisticki su znacajno bili nize u odnosu na sva kasnija merenja. Do
statisticki signifikantnog snizavanja skora kod ispitanika sa prvim MU nije dolazilo pri
svakom narednom merenju (p>0,05).

| kod ispitanika sa ponovnim MU najnize vrednosti skora su bile kod nultog
merenja (1,91£0,75) 1 to statisti€¢ki znaCajno niZe nego kod ostalih merenja. 1 kod
ispitanika sa ponovnim MU nije dolazilo je do znaajnog smanjenja skora sa svakim
ponovnim merenjem.

Na tabeli 30 prikazane su prose¢ne vrednosti rangova u upitniku EQ5D (bol
nelagodnost) prema grupama pacijenata i prema vremenu.



Tabela br.30. Prose¢ne vrednosti rangova u upitniku EQ5D (bol nelagodnost) prema
grupama pacijenata i prema vremenu

Pre MU Mesec dana 6 meseci 12 meseci Sig,
nakon muU nakon MU | nakon MU
Ukupno | N=240 | 1674064 | 2,05+0,74 | 2,02+0,72 | 2,00+0,72 AB.C
m| 1,71+0,64 | 2,09+0,72 | 2,06+0,69 | 2,01+0,61 ABC
Pol Z | 1,64+0,65 | 2,02+0,76 | 1,98+0,75 | 1,98+0,83 ABC
Sigy ns ns ns ns
1| 169+064 | 2,06+0,74 | 2,02+0,71 | 2,0040,73 ABC
Opstina 2| 1,66£0,65 | 2,05:0,74 | 2,03£0,73 | 1,99:0,72 ABC
Sig; ns ns ns ns
Starost <64 | 1,26+0,53 | 1,98+0,74 | 1,88+0,69 | 1,98+0,70 ABC
65+ | 1,77+0,63 | 2,0740,74 | 2,05+0,72 | 2,00£0,73 ABC
Sigy <0,001 ns ns ns
MU Prvi | 1524050 | 1,93+0,75 | 1,90+0,71 | 1,88+0,72 AB,C
Ponovni | 183+0,73 | 2,17+0,71 | 2,140,71 | 2,12+0,71 AB,C
Sigi | <0001 0,012 0,009 0,010

Sigi-unutar grupna signifikantnost; Sig,- medu grupna signifikantnost

A(pre MU vs mes. dana nakon MU), B(pre MU vs 6 mes. dana nakon MU), C(pre MU vs 12 mes.
dana nakon MU), D(mes. dana nakon MU vs 6 mes. nakon MU), E(mes. dana nakon MU vs 12
mes. nakon MU)

U tabeli 30 prikazane su srednje vrednosti skorova prisustva bola i nelagodnosti
pacijenata prema polu, opStini stanovanja i starosnoj strukturi, osoba sa prvim i ponovnim
MU.

Odgovori su rangirani od 1 do do 3. Rang 1 je znacio da pacijent ne oseca bol ili
nelagodnost, rang 2 da oseca umeren bol i nelagodnost i rang 3 da oseca krajnji bol i
nelagodnost, §to znaci da najnizi skor predstavlja najopvoljniji ishod.

Kod svih 240 pacijenata najnizi skor je bio kod merenja pre MU (1,67+0,64).
Statisticki signifikantno viSe vrednosti zabelezene su mesec (2,05+0,74), Sest (2,02+0,72)
kao 1 12 meseci nakon MU (2,0040,72). Znacajne razlike u skorovima nisu zabeleZene
izmedu svih vrednosti u drugim fazama meranja.

Poredenjem skorova bola i nelagodnosti kod ispitanika muskog pola najnize
vrednosti su zabelezene kod nultog merenja (1,71+0,64) a najvise mesec dana nakon MU
(2,09+0,72). Nakon 6 meseci (2,06+0,69) kao i 12 meseci nakon MU (2,01+0,61) doslo
je do statisticki signifikantnog smanjenja skorova samo u odnosu na nulto merenje.

Poredenjem skorova bola i nelagodnosti kod ispitanika Zenskog pola najnize
vrednosti su zabelezene kod nultog merenja (1,64+0,65), najviSe mesec dana nakon
oboljenja (2,02+0,76). Nakon 6 meseci (1,98+0,75) kao i 12 meseci nakon MU
(1,98+0,83) doslo je do signifikatnog smanjenja skorova samo u odnosu na nulto
merenje.




Poredenjem skorova po polu izmedu grupa, odnosno u istim trenucima merenja,
ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

Najnize vrednosti skorova po opsStinama bile su u nultom merenju i to u opstini
Despotovac (1,69+0,64) a u opstini Doljevac (1,66+0,65). Najvise skorove a samim tim i
najnepovoljniji rezultat pacijenti su imali mesec dana nakon MU opstina Despotovac
(2,06+0,74) 1 opstina Doljevac (2,05+0,74) ali se razlike na statisticki signifikantnom
nivou uocavaju samo u odnosu na nulto merenje.

Poredenjem skorova po mestu stanovanja izmedu grupa, odnosno u istim
trenucima merenja, ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

Analizom prema starosnoj strukturi najnize vrednosti skorova pokretljivosti su
zabeleZene kod pacijenata u nultom merenju i to kod mladih od 64 (1,26+0,53) i kod
starijih od 65 (1,77%0,63).

Kod mladih od 64 vrednost u nultom merenju je bila znacajno niza od kasnijih
merenja dok se vrednosti mesec, 6 i 12 nakon MU nisu statisticki signifikantno
razlikovale, kakav je odnos bio i kod starijih od 65 godina.

Poredenjem vrednosti skorova izmedu grupa ispitanika prema starosti u istim
fazama merenja, uoavamo statisticki vise skorove kod ispitanika starijih od 65 godina u
nultom merenju (1,77+0,63 vs 1,26+0,53; p<0,001).

Kompariraju¢i vrednosti skora izmedu prvog i ponovnog MU uocavamo da su u
svim merenjim statisticki signifikantno niZe vrednosti skorova kod pacijenata sa prvim
mozdanim udarom.

Najnize vrednosti skora kod pacijenata sa prvim MU bile su kod nultog merenja
(1,524+0,50) i statisticki su znacajno bili nize u odnosu na sva kasnija merenja. Do
statisticki signifikantnog snizavanja skora kod ispitanika sa prvim mozdanim udarom nije
dolazilo pri svakom narednom merenju (p>0,05).

| kod ispitanika sa ponovnim MU najnize vrednosti skora su bile kod nultog
merenja (1,83+0,73) i to statisticki znacajno nize nego kod ostalih merenja. Kod
ispitanika sa ponovnim MU nije dolazilo do znacajnog smanjenja skora sa svakim
ponovnim merenjem

Na tabeli 31 prikazane su prose¢ne vrednosti rangova u upitniku EQ5D (briga,
potiStenost) prema grupama pacijenata 1 prema vremenu.



Tabela 31. Prosecne vrednosti rangova u upitniku EQS5D (briga, potistenost) prema
grupama pacijenata i prema vremenu

Mesec 6 meseci 12 meseci .
Pre MU dana nakon MU | nakon MU Sig
nakon muU
Ukupno | N=240 | 181+0,68 | 2,12+0,71 | 2,07+0,71 | 2,05+0,71 AB,C
m| 1,73+0,67 | 2,19+0,66 | 2,06x0,63 | 2,04+0,73 | ABCDE
Pol Z | 1,90+0,67 | 2,05+0,75 | 2,09+0,78 | 2,060,70 B
Sigy 0,046 ns ns ns
1| 1,80+0,69 | 2,11+0,70 | 2,06£0,70 | 2,06+0,71 AB.C
Opstina 2] 1,83+0,66 | 2,13+0,72 | 2,09+0,73 | 2,04+0,72 AB.C
Sigy ns ns ns ns
Starost <64 | 1,60+0,62 | 2,16+0,68 | 2,07+0,70 | 2,07+0,66 AB,C
65+ | 1,86+0,68 | 2,11+0,72 | 2,08+0,72 | 2,05+0,73 AB.C
Sigy | <0,001 ns ns ns
MU Prvi | 1,65+0,60 | 2,02+0,74 | 1,97+0,74 | 1,93+0,74 AB,C
Ponovni | 1,98+0,71 | 2,23+0,66 | 2,18+0,67 | 2,17+0,67 AB
Sig1 | <0,001 0,023 0,019 0,012

Sigi-unutar grupna signifikantnost; Sig,- medu grupna signifikantnost

A(pre MU vs mes. dana nakon MU), B(pre MU vs 6 mes. dana nakon MU), C(pre MU vs 12 mes.
dana nakon MU), D(mes. dana nakon MU vs 6 mes. nakon MU), E(mes. dana nakon MU vs 12
mes. nakon MU)

U tabeli 31 prikazane su srednje vrednosti skorova brige i potiStenosti pacijenata
prema polu, opstini stanovanja i starosnoj strukturi.

Odgovori su rangirani od 1 do do 3. Rang 1 je znacio da pacijent nije brizan 1
potisten, rang 2 da je umereno brizan i rang 3 da je krajnje brizan i potisten, Sto znaci da
najnizi skor predstavlja najpovoljniji ishod.

Kod svih 240 pacijenata najnizi skor je bio kod merenja pre MU (1,81+0,68).
Statisticki signifikantno viSe vrednosti zabelezene su mesec (2,12+0,71), Sest (2,07+0,71)
kao i 12 meseci nakon MU (2,05+0,71). Znacajne razlike izmedu kasnijih faza merenja
nisu evidentirane.

Poredenjem skorova kod ispitanika muskog pola najniZe vrednosti su zabeleZene
kod nultog merenja (1,73+£0,67) a najvise mesec dana nakon MU (2,19+0,66). Nakon 6
meseci (2,06+0,63) kao i 12 meseci nakon MU (2,04+0,73) doslo je do statisticki
signifikantnog smanjenja skorova kod pacijenata u odnosu na nulto merenje. Do
znacajnog smanjenja skorova je doslo i 6 meseci nakon MU kao i 12 meseci nakon u
odnosu na skor od mesec dana nakon MU.




Poredenjem skorova kod ispitanika Zenskog pola najniZe vrednosti su zabeleZene
kod nultog merenja (1,90+0,67), a najvise 6 meseci nakon MU (2,09+0,78), izmedu ova
dva vremenska merenja nadena je jedina signifikantna znacajnost.

Poredenjem skorova po polu izmedu grupa, odnosno u istim trenucima merenja,
ne uocCava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05), sem kod merenja pre MU
(1,90+0,67 vs 1,73+0,67; p=0,046), gde su osobe zenskog pola imale visi skor, odnosno
nepovoljniji rezultat.

Najnize vrednosti skorova po opStinama bile su u nultom merenju i to u opStini
Despotovac (1,80+0,69) a u opstini Doljevac (1,83+£0,66). Najvise skorove a smaim tim i
najnepovoljniji rezultat pacijenti su imali mesec dana nakon MU opstina Despotovac
(2,11+0,70) 1 opstina Doljevac (2,13+0,72).

Poredenjem skorova po mestu stanovanja izmedu grupa, odnosno u istim
trenucima merenja, ne uocava se statisticki signifikantna razlika (p>0,05).

Analizom prema starosnoj strukturi najnize vrednosti skorova pokretljivosti su
zabeleZene kod pacijenata u nultom merenju i to kod mladih od 64 (1,60%0,62) i kod
starijih od 65 (1,86+0,68).

Kod mladih od 64 vrednost u nultom merenju je bila znacajno niza od kasnijih
merenja dok se vrednosti mesec, 6 1 12 nakon MU nisu statisticki signifikantno
razlikovale.

U grupi ispitanika starijih od 65 godina dolazilo je do znacajnog sniZzavanja skora
ali samo u odnosu na nulto merenje.

Poredenjem vrednosti skorova izmedu grupa ispitanika prema starosti u istim
fazama merenja, uo¢avamo statisticki vise skorove kod ispitanika starijih od 65 godina u
nultom merenju (1,86+0,68 vs 1,60+0,62; p<0,001).

Kompariraju¢i vrednosti skora izmedu prvog i ponovnog MU uocavamo da su u
svim merenjim statisticki signifikantno nize vrednosti skorova kod pacijenata sa prvim
mozdanim udarom (bolje ocenjen kvalitet zivota).

NajniZe vrednosti skora kod pacijenata sa prvim MU bile su kod nultog merenja
(1,65+0,60) i statisticki su znacajno bile nize u odnosu na sva kasnija merenja. Do
statisticki signifikantnog sniZavanja skora kod ispitanika sa prvim mozdanim udarom nije
dolazilo pri svakom narednom merenju (p>0,05).

| kod ispitanika sa ponovnim MU najnize vrednosti skora su bile kod nultog
merenja (1,98+0,71) 1 to statisti¢ki znacajno niZze nego kod merenja 1 1 6 meseci nakon
MU. | kod ispitanika sa ponovnim MU nije dolazilo je do znacajnog smanjenja skora sa
svakim ponovnim merenjem.

5.4. Ispitivanje kvaliteta Zivota obolelih od mozdanog udara upitnik SF-
36v2TM

Analiza rezultata dobijenih upitnikom SF-36v2TM izvrsena je prema:
- svakoj komponenti zdravlja
- svakom pitanju ponaosob
U radu je kori$¢en originalni upitnik SF-36v2TM (srpska verzija) za ocenu razli¢itih
komponenti zdravlja nakon MU. Upitnik SF-36v2TM sastoji se od 36 pitanja koji mere
razlic¢ite aspekte zdravlja, kao i pitanje u kome pojedinac poredi svoje trenutno
zdravstveno stanje, sa zdravljem pre godinu dana (zdravstvena tranzicija).



Izabrani pacijenti, odnosno staratelji pacijenta popunjavali su upitnik mesec dana ,
Sest i dvanaest meseci nakon MU, uporedujuci svoje zdravlje u odnosu na mesec dana
nakon oboljenja. Dobijeni rezultati u upitniku su se kretali od 0 (predstavlja najgore
zdravlje) do 100 predstavlja najbolje zdravlje. Ovim upitnikom predstavljene su sledece
funkcije HRQL i to: fizicko funkcionisanje, uloga fizickog/telesnog bola, opste zdravlje,
vitalnost, emocionalni status i mentalno zdravlje.

Tabela br.32. Rezultati pracenja komponenti SF-36v2TM upitnika, mesec dana nakon

MU

min | max X SD
Pracenje SF 36 opste zdravlje 5 5 5,00 0,00
Pracenje SF36 zdravstvena tranzicija 4 5 4,64 0,48
Prac¢enje SF36 uloga fizickog zdravlja 10 18 13,77 2,63
Prac¢enje SF36 fizicko funkcionisanje 4 12 5,85 1,94
Prac¢enje SF36 emocionalna uloga 3 8 4,05 1,26
Prac¢enje SF36 socijalno funkcionisanje 5 8 5,99 0,65
Prac¢enje SF36 telesni bol 6 10 7,59 0,74
Prac¢enje SF36 mentalno zdravlje 25 38 34,69 1,72
Pracenje SF 36 vitalnost 4 10 5,95 0,63
Prac¢enje SF36 fizicko zdravlje komponenta 34 52 38,84 3,94
Pracenje SF36 mentalno zdravlje komponenta 41 52 44,68 2,21

Prvo merenje kvaliteta zivota nakon MU kod izabranih pacijenata (240
ispitanika), SF 36 upitnikom vrSeno je mesec dana nakon oboljenja. Ovo merenje je
osnovno/bazno merenje, dok su kontrolna merenja izvrSena u periodu Sest i dvanaest
meseci od oboljenja.

Na tabeli 31 prikazani su rezultati za svaki od pojedina¢nih komponenti upitnika
SF 36. Minimalne i maksimalne vrednosti i standardna devijacija (SD) dati su za 240
obolela lica koja su zavrSila upitnik mesec dana nakon oboljenja.

U celosti upitnik je podeljen na dve komponente zdravlja, fizicku i mentalnu
komponentu. Dobijene nize vrednosti u rezultatima upitnika ukazuju na pogorsanja
kvaliteta zivota nakon MU.

Dobijeni rezultati merenja u periodu VI i XII od oboljenja uporedivani su sa
rezultatima baznog merenja, mesec dana pre oboljenja. Postojanje razlika dokazivano je
studentovim t-testom. Upitnikom SF 36 mereni su kvaliteti zivota kod 60 ispitanika sa
prvim MU sa podrucja op. Doljevac i op. Despotovac, kao i po 60 ispitanika obolelih sa
recidivom MU sa podrucja op. Doljevac i op. Despotovac.




Oboleleli ispitanici na postavljeno pitanje kako bi uporedili svoje zdravstveno
stanje mesec dana nakon MU u odnosu na zdravstvenjo stanje XII meseci pre MU, u
najveéem broj ispitanika je kao odgovor na pitanje dalo da je njihovo zdravstveno stanje
nesto gore/mnogo gore nego pre godinu dana (4,64).

Vecina pacijenata kao odgovor osecaja telesnog bola mesec dana nakon MU,
navelo je da je imalo umereno i prilicno telesnog bola nakon oboljenja, te je prosecna
vrednost iznosila-3,75.

Ispitanici su u veéini slu¢ajeva ocenili svoje zdravstveno stanje mesec dana nakon
oboljenja kao nedovoljno dobro. Prose¢ni skor odgovora ispitanika iznosio je 5,00.

Mesec dana nakon MU doslo je do znacajnog smanjenja druStvenih aktivnosti
(posete prijateljima, rodacima), prosecan vrednost odgovora iznosila 5,99.

Mesec dana od oboljenja kod ispitanika doSlo je do znaCajnog smanjenja
vitalnosti kao posledice MU, prose¢na vrednost odgovora iznosila je-5,95. Pacijenti su
kao odgovore dali da je doslo do pogorsanja opsteg zdravlja, da se lakSe razboljevalju od
drugih, da ocekuju da im se zdravlje pogorsa.

Prose¢na vrednost fizickog zdravlja mesec dana nakon MU iznosila je 38,84.
prosec¢na vrednost mentalnog zdravlja iznosila je 44,68. uporedujuci dobijene vrednosti
kako fizickog 1 mentalnog zdravlja mesec dana nakon MU sa vredno$¢u 100 koja definiSe
naljbolje zdravlje moze se ra¢i da je posle mesec dana od MU doslo do znacajnog
opadanja kvaliteta kako fizickog tako mentalnog zdravlja.

Sagledav§i mentalno zdravlje ispitanika mesec dana nakon MU dobijena je
prose¢na vrednost odgovora-34,69. U odnosu na najbolje vrednosti mentalnog zdravlja
(100), doslo je do znacajnog pada mentalnog zdravlja obolelih lica. Mesec dana nakon
oboljenja, vec¢ina ispitanika bila su umorna, veoma malo sre¢na, iscrpljena, skorol/2 je
imalo depresivni osec¢aj i osecaj potistenosti, bez osecaja energije, mirnosti i staloZzenosti.
Ve¢i deo ispitanika bio je jako nervozan, bez osecaja radosti zivota nakon MU.

Kod obolelih doslo je do znacajnog opadanja emocionalnog statusa (4,05) sto je
uzrokovalo znacajno smanjnje obavljanja posla i drugih aktivnosti obolelih, postizanja
manje od o¢ekivanog i nemarnijeg obavljanja poslova nego uobic¢ajno.

Mesec dana nakon MU doslo je do znacajnog smanjenja fizickog funkcionisanja
(5,85). Kod ispitanika doslo je do skra¢enja posvecenosti poslu, postizanja manje nego
zeljenog, ogranicenja u poslu i drugim aktivnostima, poteskoc¢a u obavljanju posla i
drugih aktivnosti.

U vremenskom periodu mesec dana nakon oboljenja doslo je do znadajnog pada
fizickog zdravlja (13,77). Kod obolelih ispitanika doslo je do ogranicenja intezivne
fizicke aktivnosti, umerene fizicke aktivnosti (podizanja ili noSenja namernica,
preskakanja nekoliko stepenika, preskakanja jednog stepenika, savijanja, saginjanja i
Setanje, ogranicenja u Setnji duzoj od 1 km, u Setnji od viSe stotina metra, Setnji do 100
metara, u kupanju i oblac¢enju). NiZe dobijene vrednosti ukazuju na znacajno opadanje
fizicke aktivnosti nakon MU. Kod obolelih ispitanika doslo do znacajnog ogranicenja u
obavljanju intezivne i umerene fizicke aktivnosti, Setnji, kao i u samostalom odrzavanju
licne higijene i oblacenju.

Na tabeli 33 prikazani su vrednosti komponenti SF-36v2TM upitnika, VI meseci
nakon MU.



Tabela br.33. Rezultati pracenja komponenti SF-362TM upitnika, Sest meseci nakon MU

min max X SD
Pracenje SF 36 opste zdravlje 4 5 4,77 0,42
Pracenje SF36 zdravstvena tranzicija 3 5 4,27 0,65
Pracenje SF36 uloga fizickog zdravlja 10 21 13,98 1,96
Pracenje SF36 fizicko funkcionisanje 4 11 6,53 1,61
Pracenje SF36 emocionalna uloga 3 8 4,70 1,03
Pracenje SF36 socijalno funkcionisanje 4 7 5,93 0,58
Pracenje SF36 telesni bol 6 9 7,27 0,74
Prac¢enje SF36 mentalno zdravlje 27 37 33,48 1,75
Pracenje SF 36 vitalnost 6 10 6,04 1,42
Pracenje SF36 fizicko zdravlje komponenta 36 50 41,20 3,01
Pracenje SF36 mentalno zdravlje komponenta 42 54 46,17 2,11

Na pitanje ispitanika kako bi uopste ocenili svoje zdravstveno stanje VI meseci
nakon MU, vecina ispitanika je odgovorilo da se ose¢a nedovoljno dobro a u manjem
slucaju odgovorilo dovoljno dobro i dobro. Proseéni skor odgovora ispitanika iznosio je
4,27. §to ukazuje na loSu ocenu zdravlja ispitanika nakon oboljenja.

Vecina pacijenata kao odgovor osecaja telesnog bola 6 meseca nakon MU, navelo
je da je imalo umereno i prili¢no telesnog bola nakon oboljenja, prosecna vrednost
skorova iznosila-3,6.

Ispitanici su u vecini slucajeva ocenili svoje zdravstveno stanje 6 meseci nakon
oboljenja, kao nedovoljno dobro. Prose¢ni skor odgovora ispitanika iznosio je 4,77.

Sest meseci nakon MU registrovano je takode smanjenje drustvene aktivnosti
(posete prijateljima, rodacima), te je prosec¢an vrednost odgovora iznosila 5,93.

Kod ispitanika 6 meseci nakon MU registovana je takode smanjenje vitalnosti,
prosecna vrednost odgovora iznosila je-6,04. Pacijenti su naveli, da je doslo do
pogorsanja opSteg zdravlja, da se lakSe razboljevalju od drugih, i da oc¢ekuju da im se
zdravlje pogorsa.

Prosecna vrednost fizickog zdravlja 6 meseci nakon MU iznosila je 41,20.
Prose¢na vrednost mentalnog zdravlja iznosila je 46,17. Uporedujuci dobijene vrednosti
kako fizi¢kog i mentalnog zdravlja 6 meseci nakon MU sa vrednos¢u 100 koja definiSe
naljbolje zdravlje moze se reci da je posle 6 meseci nakon MU registrovan nizak kvalitet
kako fizi¢kog tako mentalnog zdravlja, u odnosu na najbolje registrovano zdravlje.

Sagledavsi mentalno zdravlje ispitanika 6 meseci nakon MU dobijena je prosecna
vrednost odgovora-33,48. U odnosu na najbolje vrednosti mentalnog zdravlja (100),
registrovan je takode pad mentalnog zdravlja obolelih lica. Sest meseci nakon oboljenja,
veéina ispitanika bila su umorna, veoma malo sre¢na, iscrpljena, skorol/3 imalo je




depresivni osecaj i osecaj potiStenosti, bez osecaja energije, mirnosti i stalozenosti.
Vecina ispitanika bila je nervozna, bez osecaja radosti Zivota.

Kod obolelih 6 meseci nakon oboljenja registrovane su takode nize vrednosti
emocionalnog statusa (4,07) $to je uzrokovalo smanjenje obavljanje posla i drugih
aktivnosti obolelih, postizanje manje od ocekivanog i nemarnijeg obavljanja poslova
nego uobicajno.

Sest meseci nakon MU registrovano je takode smanjenje fizickog funkcionisanja
usled oboljenja (6,53). Kod ispitanika doslo je do skracenja posvecenosti poslu,
postizanje manje od Zeljenog, ograni¢enja u poslu i drugim aktivnostima, poteskoca u
obavljanju posla i drugih aktivnosti.

U vremenskom periodu 6 meseci nakon oboljenja registrovan je takode pad
fizickog zdravlja (13,98). Kod obolelih ispitanika doslo je do ograni¢avanja intenzivne
fizicke aktivnosti, umerene fizicke aktivnosti (podizanja ili noSenja namernica,
preskakanja nekoliko stepenika, preskakanja jednog stepenika, savijanja, saginjanja i
Setanja, ograni¢enja u Setnji duzoj od 1 km, u Setnji od viSe stotina metra, Setnji do 100
metara, u kupanju i oblacenju). NiZze dobijene vrednosti ukazuju na smanjnje fizicke
aktivnosti. Kod obolelih registrovano je ograni¢enje u obavljanju intezivne i umerene
fizicke aktivnosti, Setnji, kao 1 u samostalom odrzavanju li¢ne higijene i oblacenju.

Na tabeli 34 prikazani su rezultati pracenja komponenti SF-36v2TM upitnika,
dvanaest meseci nakon MU.

Tabela 34. Rezultati pracenja komponenti SF-36v2TM upitnika, dvanaest meseci nakon

MU

min | max X SD
Pracenje SF 36 opSte zdravlje 4 5 4,97 0,16
Pracenje SF36 zdravstvena tranzicija 2 3 2,28 0,45
Prac¢enje SF36 uloga fizickog zdravlja 11 20 15,14 2,10
Prac¢enje SF36 fizicko funkcionisanje 4 11 7,42 1,35
Pracenje SF36 emocionalna uloga 3 9 5,48 1,20
Prac¢enje SF36 socijalno funkcionisanje 3 8 5,77 0,71
Pracenje SF36 telesni bol 5 9 7,11 0,75
Prac¢enje SF36 mentalno zdravlje 26 39 36,42 1,99
Pracenje SF 36 vitalnost 10 15 6,14 1,60
Pracenje SF36 fizicko zdravlje komponenta 36 50 40,27 2,82
Prac¢enje SF36 mentalno zdravlje komponenta 43 56 46,27 2,31

Na pitanje ispitanika kako bi uops$te ocenili svoje zdravstveno stanje 12 meseci
nakon MU, vecina ispitanika je odgovorilo da se ose¢a nedovoljno dobro i u manjem
slu¢aju sa odgovorima dovoljno dobro i dobro. Prose¢ni skor odgovora ispitanika iznosio
je 4,97. sto ukazuje na loSu ocenu zdravlja ispitanika nakon oboljenja.




Vecina pacijenata kao odgovor osecaja telesnog bola 12 meseci nakon MU,
navelo je da je imalo umereno i prilicno telesnog bola nakon oboljenja, prosecna
vrednost skorova iznosila-3,55.

Dvanaest Meseci nakon MU registrovano je takode smanjenje drusStvene
aktivnosti (posete prijateljima, rodacima), prose¢na vrednost odgovora iznosila 5,77.

Kod ispitanika 12 meseci nakon MU registovana je takode smanjenje vitalnosti,
prosecna vrednost odgovora iznosila je-6,14. Pacijenti su kao odgovore naveli, da
o¢ekuju da im se zdravlje pogorsa, da se lakse razboljevalju od drugih osoba.

Prose¢na vrednost fizickog zdravlja 12 meseci nakon MU iznosila je 40,27.
Prose¢na vrednost mentalnog zdravlja iznosila je 46,27. Uporedujué¢i dobijene vrednosti
kako fizickog tako i mentalnog zdravlja 12 meseci nakon MU sa vredno$¢u 100 koja
definise naljbolje zdravlje moze se reéi da je posle 12 meseci nakon MU registrovan nizi
kvalitet kako fizickog tako mentalnog zdravlja, u odnosu na najbolje registrovano
zdravlje.

Sagledav§i mentalno zdravlje ispitanika 12 meseci nakon MU dobijena je
prose¢na vrednost odgovora-36,42. U odnosu na najbolje vrednosti mentalnog zdravlja
(100), registrovan je takode nizak nivo mentalnog zdravlja obolelih lica. Veéina
ispitanika bila su umorna, malo sre¢na, iscrpljena, skorol/3 imalo je depresivni osecaj i
osecaj potistenosti, bez osecaja energije, mirnosti i staloZzenosti. Veéina ispitanika bila je
nervozna, bez osecaja radosti Zivota.

Kod obolelih 12 meseci nakon oboljenja registrovane su takode nize vrednosti
emocionalnog statusa (5,48) kod ispitanika, §to je za posledicu imalo Smanjenje
obavljanja posla i drugih aktivnosti obolelih, postizanja manje od ocekivanog i
nemarnijeg obavljanja poslova nego uobicajno.

Dvanaest meseci nakon MU registrovano je takode smanjenje fizickog
funkcionisanja usled oboljenja (7,42). Kod ispitanika registrovano je skracenje
posvecenosti poslu, postizanja manje nego Zeljenog, ograni¢enja u poslu 1 drugim
aktivnostima, poteskoca u obavljanju posla i1 drugih aktivnosti svakodnevnog Zivota.

U vremenskom periodu 12 meseci nakon oboljenja registrovan je takode nizak
nivo fizickog zdravlja (15,14). Kod obolelih ispitanika registrovano je ogranicenje
intenzivne fizicke aktivnosti, umerene fizi¢ke aktivnosti (podizanja ili noSenja namernica,
preskakanja nekoliko stepenika, preskakanja jednog stepenika, savijanja, saginjanja i
Setanja, ogranicenja u Setnji duzoj od 1 km, u Setnji od viSe stotina metra, Setnji do 100
metara, u kupanju i oblacenju).

Na tabeli 35 prikazana je komparacija prose¢nih vrednosti SF36 komponenti
mesec, Sest 1 12 meseci nakon mozdanog udara.



Tabela br.35. Komparacija prose¢nih vrednosti SF36 komponenti mesec, Sesti 12
meseci nakon mozdanog udara

SF 36 komponenta Mesec nakon MU | 6 mes nakon MU | 12 mes nakon MU | Sig

X SD X SD X SD
Pracenje SF 36 opste | 5,00 0,00 477 0,42 4,97 0,16 AB,C
zdravlje
Pracenje SF36 4,64 0,48 4,27 0,65 2,28 0,45 AB,.C
zdravstvena tranzicija
Prac¢enje SF36 uloga 13,77 2,63 13,98 1,96 15,14 | 2,10 B,C
fizickog zdravlja
Pracenje SF36 5,85 1,94 6,53 1,61 7,42 1,35 AB,.C
fizicko
funkcionisanje
Pracenje SF36 4,05 1,26 4,70 1,03 5,48 1,20 AB,.C
emocionalna uloga
Pracenje SF36 5,99 0,65 5,93 0,58 5,77 0,71 B,C
socijalno
funkcionisanje
Prac¢enje SF36 telesni | 7,59 0,74 1,27 0,74 7,11 0,75 AB,C
bol
Pracenje SF36 34,69 |1,72 3348 | 1,75 36,42 | 1,84 B,C
mentalno zdravlje
Pracenje SF 36 5,95 0,63 6,04 1.42 6,14 1.60 B
vitalnost
Pracenje SF36 fizicko | 39,84 | 3,94 41,20 | 3,01 40,27 | 2,82
zdravlje komponenta
Pracenje SF36 mentalno | 44,68 | 2,21 46,17 | 2,11 46,27 | 2,31 AB
zdravlje komponenta

A(mesec vs 6), B(mesec vs 12), C(6 mes vs 12)

Poredenjem opSteg zdravlja, zdravstvene tranzicije, fizickog funkcionisanja,
emocionalne uloge, fizickog bola, uocavaju se statisticki signifikantne promene svih
meranja medusobno. Kod skorova opsteg zdravlja, zdravstvene tranzicije i telesnog bola
dolazilo do znacajnog smanjenja skorova, tokom vremena, i do poboljSanja ovih
parametra zdravlja kod obolelih lica.

Kod parametara, fizicko funkcionisanje, emocionalne uloge, i mentalnog zdravlja
doslo je do povecanja skorova tokom vremena, i do poboljSanja ovih parametra zdravlja
kod obolelih.

Uloga fizickog zdravlja je bila znacajno visa 12 meseci nakon MU u odnosu na 6
meseci i mesec dana nakon MU, dok je socijalno funkcionisanje 12 meseci nakon MU
bilo nize od vrednosti 6 i mesec dana nakon MU, sto ukazje na poboljsanje ovih
parametra zdravlja tokom vremena.

Skor vitalnosti se neznatno poboljsavao 12 meseci nakon MU u odnosu na 1
mesec od oboljena.




Najniza komponenta fizickog zdravlja registrovana je u periodu mesec dana od
oboljenja. Mentalna komponenta najnizi skor imala mesec dana nakon MU dok je 6 1 12
meseci nakon MU vrednost bila statisticki signifikantno visa u odnosu na skor mesec
dana nakon MU. U periodu 6 meseci od oboljenja doSlo je do poboljsanja fizi¢ke
komponente kod obolelih lica.

Grafikon 11. Poredenje vrednosti SF36 komponenti mesec, 6 i 12 meseci nakon
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6. DISKUSIJA

6.1. Deskriptivno epidemioloSke karakteristike obolelih od mozZdanog udara
Incidencija

U svetu godisnje od MU oboli oko 15 miliona ljudi (podaci SZO za 2001.
godinu). Incidencija MU je razli¢ita u razli¢itim zemljama u svetu: u Zapadnoj Evropi
ona iznosi 100-200, a u Isto¢noj Evropi 300-400/100.000 stanovnika godisnje (58).
Podaci MONICA projekta SZO pokazuju da je prose¢na godisnja incidencija MU medu
muskaraca u svetu iznosi od 137,00 do 388,00 na 100 000 (143).

U Srbiji procenjenja je okvirna stopa incidencije MU 2002. godine iznosila je
270-290/100 000 stanovnika godisnje, to je oko 23 000 hiljade novoobolelih godi$nje. U
poslednjoj deceniji 20 veka doslo je do povecanja stope incidencije, dok je u prvoj
deceniji 21 veka doslo je do blagog pada stope incidencije MU. Prosecna stopa
incidencije u opstini Doljevac u periodu 2006/2007 godina iznosila je 283,5, kod Zena
291,8, kod muskaraca-280.6. (45).

Prema podacima ove studije petogodiSnja prose¢na stopa incidencije u opstini
Doljevac iznosila je 270, 20, kod muskaraca - 283,94 i bila je veca od stope registrovane
kod Zena 261,16. U posmatranom periodu doslo je do smanjenja ukupne stope
oboljevanja za 3,5 obolelih u opstoj populaciji op. Doljevac. Kod Zena doslo je do
smanjenja za 9,63, kod muskaraca smanjenje za 1.195 obolelih na godisnjem nivou.
Dobijena stopa incidencije u opstini Doljevac sli¢na je sa stopama incidencije od MU
dobijenih u poslednjim studijama. Stopa incidencije zabelezela je pad $to je u saglasnosti
sa blagim padom incidencije MU, prema rezultata najnovijih istrzivanja u nasoj zemlji.
Dobijena stopa je u okvirama stope incidencije registrovanim u isto¢noevropskim
zemljama, kao i stopama registrovanim u zemljama u razvoju (Indija, ), ali znatnao visa
od registrovanih stopa u zemljama zapada (Amerika, Australija, zemlje zapadne Evrope).

U posmatranom petogodiSnjem periodu, u populaciji opsStine Despotovac
prosecna standardizovana stopa incidencije iznosila je 274,93. Kod muskaraca 296,93,
kod Zena -285,12 i bila je manja od stope incidenije muskaraca. U posmatranom periodu
u opstoj populaciji doslo je do smanjenja stope incidencije za 1,09, kod zena do
smanjenja za 9 novoobolele, kod muskaraca do neznatnog smanjenja za 0,16
novoobolelih na godi§njem nivou.

Sagledavsi prosecne stope incidencije izmedu opstina nije bilo znacajne razlike u
oboljevanju. Dobijene stope ukazuju na veliku incidenciju MU u posmatranim opStinama.

Veliki porast obolelih od MU oéekuje se u zemljama u razvoju, visoke stope
incidencije predvidaju se U zemljama Isto¢ne Evrope, Centralne Afrike, Jugoisto¢ne
Azije. Umeren porast stope incidencije MU, ocekuje se u pojedinim zemljama zapada
koje su zahvaéene ekonomskom krizom (pojedine zemlje Evropske Unije)

U poslednjoj deceniji 20 veka nestandardizovana stopa MU u Indiji kretala se od 250-
350/100 000 stanovnika. Stopa incidencije u urbanom delu Indije (Kalkuta) iznosila je
105/100 000, dok je u ruralnom podrucju (Bengalu) iznosila 262/100 000 (144).

Od ukupnog broja obolelih od MU u Americi, obolele osobe sa recidivom ¢inile su
20% obolelih. U ovom radu procentualna zastupljenost osoba sa recidivom bila je sli¢na i
kretala se do 20% ukupno obolelih. U zemljama zapada broj obolelih osoba sa recidivom
bio je slican sa rezultatima ovog istraZivanja.



U Americi 1999.godine registrovana prosecna stopa incidencija iznosila je 145, 122
kod Zena i 174 kod musSkaraca. U periodu 1950-1989. godina doslo je do pada stope
incidencije od MU(145).

Studija u Spaniji ukazala je da je stopa incidencije MU (podrudje oko Barselone)
iznosila 172, kod muskaraca 219, kod zena 133 na 100 000 stanovnika. Incidencija
ishemijskog MU iznosila je 139, kod muskaraca 165, kod Zena 115 na 100 000
stanovnika. Prose¢na starost obolelih lica iznosila je 76 godina. Ukupna stopa incidencije
od MU u Spaniji kretala se od 163 do 257 na 100 000 stanovnika. Od ukupnog broja
obolelih lica, osobe sa recidivom ucestvovale su sa 18,9% (146)

Svake godine u Velikoj Britaniji oboleli oko 110 000 stanovnika, od toga 30 000 sa
recidivom MU. Procenjuje se da trenutno ima u Britaniji oko 100 000 obolelih od MU, a
od toga '4 je zavisna od tude nege i pomo¢i. Znacajan pad incidencije CVB (od ¢ak 40%)
zabelezen je U periodu 1990. - 2002. godina (147).

U vremenskom periodu 1970-2008.godine u visoko razvijenim zemljama zapada
doslo je do pada stope incidencije za 42%, odnosno sa 163 na 94/ 100 000 stanovnika. U
istom vremenskom periodu u niskorazvijenim zemljama doslo je do povecanja stope za
100%, odnosno sa 52 na 117/100 000 stanovnika (111).

U ltaliji, 2001. godine nestandardardizovana stopa incidencije iznosila je 293/100
000. U Kini, standardizovana stopa incidencije iznosila 117/100 000. U Japanu,
standardizovana stopa incidencije iznosila je 105/100 000 stanovnika godi$nje (146).

U studiji sprovedenoj u Svedskoj standardizovana stopa incidencije 2001. godine
iznosila je 144/ 100 000 stanovnika. U studiji se projektuje porast stope incidencije u
vremenskom periodu do 2050. godine za 59% (143).

U Litvaniji u periodu 1986-2002.godina doslo je do porasta stope incidencije kod
muskaraca za 1,7%, kod Zena za 2,3% na godi$njem nivou. Nasuprot porasta incidencije,
letalitetne stope u 17 godisnjem periodu posmatranja pale su kod oba pola (147).

Rasne 1 etnicke razlike

U studijama u Americi i Britaniji, registrovana je veéa ucestalost MU kod osoba crne
rase, u odnosu na populaciju bele rase. Stopa incidencije obolelih od MU crne rase u
Americi iznosila je 191/ 100 000, 149 spanske rase, 88 bele rase. U studijama u Americi
dokazana je veca ucestalost ishemijskog MU, i losiji ishod bolesti u populaciji crne rase
u odnosu populaciju bele rase. Kod osoba crne rase registrovana je i veca smrtnost u
odnosu na osobe bele rase. Pojava intracerebralne hemoragije ucestala, u populacije
Juzne Amerike, Japana i Kine, kao i kod pripadnika $panske rase u Americi. Pojava
recidiva MU razlikuje se medu etni¢kim grupama. U Americi, u odnosu na populaciju
belaca, pojava recidiva je duplo veca kod afro-amerikanaca, i 2,6 puta veca kod Spanske

etnicke grupe (148).

Pol i uzrast

U studiji sprovedenoj u Pesevaru (Pakistan), prosecna starost obolelih ispitanika od
MU iznosila je 59 godina, raspon starosti obolelih lica kretao se od 27 do 91 godine
starosti.muskarci su ¢inili 59,3%, zene 40,7 obolelih. (61).



Na osnovu ranijih studija zene su manje obolevale od MU, dok su kod muskaraca
registrovane vece stope incidencije. Na osnovu sagledanih novijih studija iz zapadnih
zemalja, kao pojedinih studija iz nase zemlje, medu obolelim sve je viSe zena, pre svega
zbog vecéeg broja zena u starijoj dobi (40).

Apperlos i saradnici su na osnovu 98 ¢lanaka i 59 refretnih studija iz 19 zemalja
sa pet kontinenta, koje sadrze informacije o polnoj specifi¢nosti oboljevanja od MU,
dobili podatak da je prosecna starost muskaraca u trenutku prvog MU bila 68,6, a Zena
72,9 godina. Stopa incidencije kod muskaraca bile su 33% vise nego kod Zena, s velikom
razlikom incidencije u pogledu polova u uzrasnim grupama i u posmatranim
populacijama (149).

U studiji Petrea i saradnika, Zene su takode bile znatno (p<0,001) starije u
trenutku oboljevanja (zene 75,1, muskarci 71,1 godinu). Kod muskarca stope incidencije
bile su viSe u uzrastu 45-84 godine, a kod Zena u najstarijoj uzrasnoj dobi-preko 85
godina starosti (150).

U Americi stope incidencije muskaraca bile su vece u starosnoj dobi do 85
godina, kod Zena stope vece U grupi 85 i viSe godina. U Americkoj populaciji najveca
procentualna zastupljenost obolelih je u u starosnoj grupi 80 i vise godine (40%), 32% u
starosnoj grupi 75-79 godina, a hajmanja u starosnoj grupi 55-59-11%. Mozdani udar je
uzrok 150147 smrtnih sluc¢ajeva na godisSnjem nivou u Americi. Od toga oko 50 000
muskaraca i 90 000 Zene, kod Zena se registruje znacajno vecéi letalitet od MU. (69).

U ovoj studiji, stope incidencije bile su ve¢e kod muskaraca, sa podrucja obe opStine.
Dok je procentulna zastupljenost Zena bila veéa, u odnosu na muskarce. Prose¢na starost
obolelih osoba sa podru¢ja opstine Doljevac bila je 69,10 godina, muskaraca 68,12 a Zena
70,08 godina. Stope incidencije recidiva bile su takode ve¢e kod muskaraca u odnosu na
zene. ProseCna starost osoba sa recidivom bila je veca od prosecne starosti osoba sa
prvim MU. Najvece stope incidencije kod oba pola kako kod osoba sa prvim tako i kod
osoba sa recidivom MU registrovane su u starijoj dobi iznad 70 godina starosti. Dobijene
starosne stope incidencije MU u ovoj studiji u rangu su sa starosnim stopama u zemljama
u razvoju i niskorazvijenim zemljama.

U studijama u naSoj zemlji bila je razli¢ita zastupljenost incidencije MU prema
polovima. U studijama je prikazana veca zastupljenost MU kod musSkaraca, dok u
poslednjim studijama prisutna veca zastupljenost Zena u odnosu na muskarce (151).

Visoke stope incidencije u svim studijama zabeleZene su u starijoj dobi (najvece kod
osoba starijih od 80 godina) i to bez obzira na pol. Stope oboljevanja imaju izrazit porast
poCev od 65 godina starosti (skoro se udvostruavaju na svih pet godina starenja).
Ovakav porast incidencije sa starenjem zabelezen je u literaturi i u radovima drugih
autora (46). U ukupnom broju obolelih osoba, osobe mlade od 65 godina ¢inile su 25%
obolelih lica (150).

Dobijene uzrasne specifi¢ne stope incidencije u ovom radu indenti¢ne su uzrasnim
stopama incidencije registrovanim 60-tih i 90-tih godina u Zapadnim zemljama, kada je u
tim zemljama obolevanje od MU bilo najvece (152).

Stope incidencije osoba sa recidivom takoce su najveée u najstarijoj uzrasnoj dobi
kod oba pola. Kod muskaraca ukupna stopa incidencije bila je nesto veca u odnosu na
stopu incidencije kod Zena (153).



Prema poslednjim podacima epidemioloskih studija, od MU u svetu oboljevaju sve
mlade osobe. Prema podacima iz Amerike (Severna Karolina), u odnosu na prose¢nu
starosti obolelih od MU 1993. godine, obolele ososbe od MU 2005. godine bile su mlade
za 3 godine. Procenat mladih osoba starosne dobi 20-45 godina, 2005. godine iznosio je
7,5%, u odnosu na 4,5% obolelih 1993. godine. Prosec¢na starost obolelih 1999. godine
iznosila je 70,8 godina, dok je 2005. godine prose¢na starost iznosila 68 godina (150).

Prosecna starost obolelih od MU u oblasti Kalkuta (u Indiji) 2005. godine iznosila je
67 godina. Mladi od 40 godina u ovoj studiji bili su zastupljeni sa 3,8%. Stopa incidencija
osoba starijih od 75 i viSe godina iznosila je 12,0 do 20 novoobolelih na 1000 stanovnika,
i bila skoro indenti¢na sa dobijenom stopom registrovanoj u nasoj studiji. Obolele osobe
od MU u zemljama u razvoju su znatno mlade, ¢ak do 15 godina u odnosu na prose¢nu
starost obolelih osoba iz razvijenih zemalja (144).

Uzrasne stope incidencije u Spaniji kod obolelih od ishemijskog MU, iznosile su 58 u
uzrasnoj grupi 45-49 godina, 135 u 50-54 godina, 105 u grupi 55-59 godina, 271 u grupi
60-64 godina, 276 u starosnoj grupi 65-69 godina, 788 u grupi 70-74 godina, 1112 u
grupi 75-79 godina, 1338 u grupi 80-84 godina, 1610 u starosnoj grupi > 85 godina (146).
U odnosu na uzrasne stope ove studije, uzrasne stope incidencije dobijene u nasoj studiji
bile su vece u svim starosnim grupama.

Kod Zena registrovana veca ucestalost MU u starijoj dobi, moze se objasniti duzim
Zivotnim vekom Zena i ve¢em broju Zena u starijoj dobi u odnosu na muskarce. Postoje
malo dokaza o polnim razlikama u tezini ili podtipu mozdanog udara. Razlike u ishodu
bolesti izmedu polova objasnjavaju se vecoj starosti Zena.

Mortalitet

Mozdani udar odgovoran je za 5,7 miliona smrtnih slu¢ajeva godi$nje u svetu, Sto ¢ini
16,6% ukupne smrtnosti na godi$njem nivou u svetu, 87% tih smrti doslo je iz zemalja u
razvoju zemalja u tranziciji (40).

Smrtnost od MU pala je poslednjih decenija u zemljama zapada, dok je nasuprot
njima u zemljama istoéne Evrope doslo do povecanja smrtnosti od MU u poslednjoj
deceniji XX veka (Sarti 1 sar.2000). Godisnje od posledica MU u Americi umire 165 000
ljudi. Stopa mortaliteta od MU 2006. godine u Americi iznosila je 43,6/100 000.
Prosecna starost umrlih iznosila 79,6 godina (54). U periodu 1995-2005 godine doslo je
do pada stope smrtnosti od MU za 29,7%. U periodu 1980-2005. godina stope smrtnosti
od MU u Americi bile su vete kod Zena, nego kod muskaraca, Zzene su ¢inile 60,6%
umrlih (153).

Prema statistickim podacima SZO za 2006. godinu, najvece stope mortaliteta od MU
za uzrasnu grupu 45-74 godina, registrovane su Rusiji (m-361, z- 229/100 000),
Rumunija (m-251, z-166), ruralna podru¢ja Kine (m-243, z-152), Bugarska (m-227, z-
133), gradska podru¢ja Kine (m-217, z-147), Juznoj Koreji (m-143, z-87). Najmanje
stope mortaliteta registrovane su u Svacarskoj (m-23, 2-15), Kanadi (m-28, 7-20),
Francuska (m-30, z-18). Mala stopa mortaliteta zena registraovana je i Australiji- 19/100
000 (55).

Procenjena stopa mortaliteta u Republici Srbiji, 2003. godine iznosila je 226,17. U
Hrvatskoj stopa mortaliteta iznosila je 188,00. U strukturi umrlih od svih bolesti na
podrucju opstine Despotovac, umrli usled oboljenja od KVB ucestvovali su u ukupnom



mortalitetu sa 62,60%. U 2009. godini, u opstini Despotovac, CVB bolesti bile su medu
pet vodeéih uzroka u strukturi mortaliteta (157).

U zapadnoj populaciji MU je tre¢i uzrok smrtnosti nakon sréanih oboljenja i svih
vrsta karcinoma. Prema podacima SZO za 2003 godinu mozdani udara je uzrok DALY
(disability adjusted life years-invalidnosti-izgubljenih godina zivota), u Pakistanu za 5-9
godina zivota, u Indiji za 10-14, u Rusiji za 15-19, za 20 godina izgubljenih godina
zivota Mongoliji.

6.2. Dijagnoza mozdanog udara kod obolelih lica

Od svih MU, najveta je zastupljenost ishemijskog MU (60% do 80%),
intracerebralnih hemoragija 10 do 20%, prisustvo subarhnoidalnih hemoragija 5% do 7%
(145).

U populaciji bele rase veéa je =zastupljenost ishemijskog MU do 80%,
intracerebralnih hemoragija do 15%, subarhnoidalnih hemoragija 5%. U populaciji zute
rase (Kina, Japan), nesto je vece prisustvo intracerebralnih hemoragije > 20%, veca je
ucestalost subarhnoidalne hemoragija > 5%. U populaciji Indijskog stanovnistva, odnos
ishemijski MU cerebralna hemoragija bio je 2,21. U odnosu na zapadnu populaciju u
Indiji je zabelezena veca ucestalost cerebralnih hemoragija. Od svih MU u Americi, 87%
su ishemijskog porekla, dok ostalin 13% pripada intracerebralnim i subarhnoidalnim
krvarenjima U populaciji crne rase (Amerika, Velike Britanije) zabelezene su vece stope
oboljevanja od svih tipova MU, u odnosu na populaciju bele rase (144,145,146).

U studijama u nasoj zemlji (46), zastupljenost ishemijskog MU kretala se do 70%,
intracerebralne hemoragije do 15%, subarhnoidalne hemoragije do 5%. U zemljama u
okruzenju (Hrvatska, Bosna i Hercegovina), procentualna zastupljenost pojedinih tipova
MU bila je sli¢na sa istraZivanjima u nasoj zemlji.

U ovoj studiji, u obe posmatrane opstine prisustvo ishemijskog MU se kreteala do
70%, cerebralnih hemoragija do 15%, dok je prisustvo subarhnoidalnih hemoragija
kretala > 5%. Na osnovu podataka ove studije dokazano je da je ponovni MU skoro iste
geneze kao i prvi atak ove bolesti. Rezultati ove studije pokazali su da je kod osoba sa
recidivom najvece uéesce ishemijskog MU do 70%, intracerebralnih hemoragija >15%,
subarhnoidalnih hemoragija do 5%.

U studiji u nasoj zemlji, kod osoba sa recidivom prisustvo ishemijskog MU bilo je
65%, intracerebralnih hemoragija 15%, subarhnoidalnih hemoragija oko 5%, apoplexia
cerebri 8% (151). U odnosu na prvu dijagnozi obolelih osoba registrovano je nesto veca
ucCestalost intracerebralnih hemoragija i apoplexia cerebri, dok je doslo do manje
zastupljenosti ishemijskog MU, ali statisticke razlike u dijagnozi prvog i ponovnog MU
nije bilo (151).

U studiji Modrega i saradnika pokazano je da je mogu¢ bio koji Sablon pri
ponavljanju MU, mada postoji trend da se ponovni MU dogodi na istoj vaskularnoj
teritoriji i od istog patoloskog mehanizma, mada je ponovni MU ucestalije hemoragi¢ne
geneze u odnosu na prvi vaskularni dogadaj (154).

U Japanskoj kohartnoj studiji, najvise desetogodisnje stope ponavljanja registrovane
su za subarhnoidalnu hemoragiju (70%) i intracerebralnu hemoragiju (55,6%), a najmanje
za ishemijski MU 49,7%. Vecina ponovnih subarhnoidalnih i intracerebralnih hemoragija
javila se tokom godinu dana, dok je mogucnost ponavljanja infarkta mozga rasla sa



godinama posmatranja (155). Od svih mozdanih hemoragija % su intracerebralne
hemoragije, ¥4 pripada subarahnoidalnim hemoragijama (155).

U studiji u Indiji sprovedenoj 2005. godine, od svih obolelilih od MU, 83,6%
obolelo je od ishemijskog MU, 11,6% od intracerebralne hemoragije, 4,8% od
subarahnoidalne hemoragije (144).

U studiji u Pertu od ukupnog broja obolelih, ishemijski MU imale su 69% osoba,
intracerebralno krvarenje 13%, subarhnoidalno krvarenje 4%, ostalo 2%. Prose¢na starost
obolelih osoba iznosila je 72,7 godina (156).

6.3. Ishod bolesti

Letalitet od mozdanog udara

Jednomesecni letalitet od MU u Indiji u oblasti Kalkuta iznosio je 27, 2%, od tog
broja najvece letalitet registrovan je u periodu 10 dana od oboljenja- iznosio je 70,3%.
Letalitetne stope bile su veée u ruralnom podru¢ju u odnosu na gradska podruc¢ja. Oko
15% obolelih od MU umrlo je ubrzo nakon MU, 85% nastavilo je zZivot, a od toga svega
25% se potpuno oporavilo (144).

U studiji u Svedskoj kod obolelih od MU ukupna letalitetna stopa mesec dana od
oboljenjia iznosila je 15%. U periodu mesec dana od MU, najveée stope letaliteta
registrovene su kod osoba sa hemoragi¢nim, dok je manja smrtanost registrovana kod
obolelih od ishemickim MU (152).

U studiji sprovedenoj u Hong Kongu, smrtnost osoba obolelih od SAH-30 dana
od udara iznosila je 72%, godinu-83%, 5 godina od oboljenja-94%. Stopa smrtnosti
obolelih od intracerebralnih hemoragija iznosila je: mesec dana od oboljenja-37%,
godinu dana od oboljenja-42%, 5 godina od oboljenja 47%. Stopa smrtnosti od
ishemijskog MU iznosila je: mesec dana od oboljenja 7%, godinu dana od oboljenja 15%,
pet godina od oboljenja 33%. Ukupna stopa smrtnosti u periodu mesec dana od oboljenja
iznosila je 15,1%, u periodu 1 godine od oboljenja 22,5%, 5 godina od oboljenja 39,7%.
Stope smrtnosti bile su znacajno vece kod osoba sa ponovnim MU. Smrtnost kod osoba
sa ponovnim MU, mesec dana od oboljenja iznosila je 25% i bila je ve¢a u odnosu na
osobe sa prvim MU (158).

U ovoj studiji, jednogodisnji letalitet obolelih osoba sa podrucja opstina
Despotovac 1 op. Doljevac kretao se do 20%. Razlike u jednogodisnjem letalitetu kod
ukupno obolelih izmedu opstina nije bilo. Jednogodis$nji letalitet osoba sa recidivom sa
podrucja obe opstine iznosio je 50% i bio znatno veci od letaleteta osoba sa prvim MU.
Izmedu posmatranih osoba, nije bilo statisticke razlike u letalitetu osoba sa recidivom
Sagletavsi letalitet obolelih osoba sa podrucja obe opstine, letalitetne stope su u okvirima
i drugih istrazivanja u svetu (158).

Prema zapadnoevropskim studijama, u poslednjim 50 godina, doSlo je do pada
letaliteta od MU u periodu mesec dana od oboljenja. Pad letaliteta kod muskaraca bio je
znacajniji ( sa 21% na 14%), u odnosu na zene ( sa 21% na 20%) (154).

U studiji u nasoj zemlji, letalitet 0Soba obolelih od prvog MU bio je vec¢i kod Zena
nego kod muskaraca. Stope letaliteta osoba sa recidivom bile su duplo vise nego kod
bolesnika s prvim MU, $to je u saglasnosti sa podacima iz drugih istrazivanja (151).



U radu Jerrgensena i saradnika, smrtnost pacijenta s recidivom bila je skoro duplo
veca nego kod osoba sa prvim MU. Kod osoba sa recidivom registrova je i veca
funkcionalna invalidnost (159).

U kohartnoj studiji Modrega, koja je obuhvatila 425 bolesnika sa prvim MU,
letalitetni kumulativni rizik bio je 16% na 30 dana, 30% na godinu dana i 48% na pet
godina, a kumulativni rizik za nastanak recidva bio je 2,1% na 30 dana, 9,5% na godinu
dana i 26% na godinu dana (154).

U studiji sprovedenoj u Americi, kod osoba starijih 40 i vise godina, godinu dana
nakon MU, letalitet muskaraca iznosio je 21%, zena -24% (54).

U studiji sprovedenoj u Melburnu, jednomesecni letalitet iznosio je kod muskaraca
21%, kod Zena je bio veci-32%, dokazana je statisticka znacajnost (p<0,01). Kod Zena
registrovani je tezi oblik MU (p<0,01) u odnosu na muskarce. Jednogodi$nje letalitetne
stope u gradskom podru¢jku iznosile su 24,5%, dok su u ruralnom podruéju iznosile
37,1% (160).

U studiji sprovedenoj u Spaniji, III mese¢ni letalitet obolelih lica iznosio je 12%
(zene ¢inile 60% umrilih osoba). Najveci letalitet bio u periodu mesec dana od oboljenja.
U ukupnom letalitetu obolelih osoba, najvece uc¢esée imale su osobe starije od 75 godine
(>45% ukupnog letaliteta) (146).

U studiji u Pertu, letalitet osoba sa recidivom u periodu 30 dana od oboljenja iznosio
je 41%, nasuprot letaliteta osoba sa prvim MU koji je iznosio 22%. Desetogodi$nji rizik
od letaliteta iznosio je 79% (156).

Na osnovu podataka ARIC studije jednogodi$nji letalitet u starosnoj grupi do 40
godina iznosio je: kod Zena 24%, i 21% kod muskaraca. Letalitet u starosnoj grupi 40-69
godina iznosio je: 16% kod Zena i 19% kod muskaraca. U starosnoj grupi >70 godina
letalitet Zena i muSkaraca iznosio je 24%. Petogodi$nji mortalitet u starosnoj grupi 40
godina iznosio je: 47% za muskarce i 51% za Zene; u starosnoj grupi 40-69 godina
mortalitet iznosio je: kod Zena 37% i 33% kod muskarca; u starosnoj grupi >70 godina
mortalitet iznosio je: kod muskaraca 54% i 58% kod zena (100).

Recidivi mozdanog udara

U studiji Reevesa i saradnika, kod osoba sa prvim ishemickim MU, ponovni MU u
84% je bio ishemicke geneze, 16% je bio hemoragi¢ne geneze. Kod osoba koji su imali
prvi hemoragi¢éni MU, ponovni MU u 42% je bio hemoragi¢ni MU, dok je 52% bio
ishemicke geneze (161).

U studiji sprovedenoj u Hong Kongu, stopa ponavljanja osoba sa ishemijskim MU
iznosila je 6,8% na godinu dana, 20,6% na pet godina od oboljenja. Stope ponavljanja
obolelih od SAH iznosile su 20% na godinu dana i 40% na 5 godina od oboljenja.
Ponavljanje MU kod osoba sa intracerebralnog krvarenja iznosila je 7% godinu dana i
23% pet godina od oboljenja (158 ).

Prema podacima Americke nacionalne asocijacije za MU, 30-dnevni kumulativni
rizik za nastanak ponovnog MU iznosio je 3-10%, jednogodisnji 5-14%, a petogodisnji
25-40%. Pacijenti koji su kao prvi MU imali intracerbralno krvarenje, su u riziku za
ishemijski MU, prolazni ishemijski atak, kao i povratne hemoragi¢ne udare (162).

U studiji Mohana i saradnika, kumulativni rizik za nastanak recidiva u prvoj godini
od oboljenja iznosio je 7% a u studiji Erikssona i saradnika 14% (188). U Japanskoj
studiji, petogodiSnja stopa ponavljanja bila je 35,3% a desetogodisnja 51,3% (163).



U ovom radu, od ukupnog broja obolele osobe sa recidivom sa podrucja opstine
Despotovac i opStine Doljevac ¢inile su 1/5 obolelih lica. Trend pojave recidiva u
posmatranom periodu u opstini Doljevac zabelezio je pad u ukupnoj populaciji za 3 (kod
zena pad 3,24, kod muskaraca pad 2,5). Od ukupnog broja obolelih lica sa podrucja
opstine Despotovac osobe sa recidivom c¢inile su 20%. Trend pojave recidiva u
posmatranom periodu zabelezio je pad u ukupnoj populaciji za 1,74 (kod muskaraca pad
2, kod Zena pad za 4). U periodu jedne godine od oboljenja kod obolelih obe posmatrane
opstine registrovana je pojava recidiva kod 11% obolelih, u saglasnostima je sa drugim
studijama u svetu. Najveca ucestalost ponavljanja registrovana je u prvom tromesec¢ju od
oboljenja.

U studija u naSoj zemlji od ukupnog broja obolelih, osobe sa recidivom Ccinile su
17,6% od ukupnog broja obolelih lica. Nakon jedne godine pracenja, pojava recidiva bila
je ¢esc¢a kod obolelih osoba sa prvim MU (12,56%), u odnosu na osobe sa recidivom
(1,51%) (151).

U Americi osobe sa recidivom ¢inile su 20% obolelih od ukupnog broja obolelih
od MU. To je 200 000 obolelih sa recidivom na godi$njem nivou. Kod 7-14% prezivelih
pacijenata registrovan je ponovni MU u roku od 1 godine od oboljenja, u roku od 5
godina od oboljenja ponovni MU imalo je 30-43% prezivelih lica (164).

U studiji Shaya i saradnika, ponovni MU nije bio zavistan od uzrasta, rase, pola, i
mesta stanovanja. Upotreba antitromboliticke i antikoagulatne terapije znatno je smanjila
ponavljanje MU. Hemoragi¢ni MU, bolesti srca, hipertenzija, dijabetes povecavali su
verovatno¢u ponavljanja MU. Ucestalost ponovnog MU bila je najve¢a u hospitalnom
periodu oporavka od prvog MU, dok je znatno manja pojava recidiva bila u periodu dve i
vise godina od oboljenja (164).

U ovoj studiji, na osnovu rezultata multivarijatne logisticke regresione analize
izdvojili su slede¢i faktori rizika za nastanak recidva MU su starost, hipertenzija,
dijabetes melitus, sr¢ane bolesti, gojaznost, stres, fizicka neaktivnost, povisene vrednosti
lipida. Koris¢enje antitromboliticCke 1 antikoagulatne, antihipertenzivne terapije,
predstavljalo je znacajno protektivno dejstvo (p<0,05).

U studiji Sappoka i saradnika, rizik recidiva je bio 2,4 puta veci kod pacijenata sa
dijastolnim krvnim pritiskom ve¢im od 80 mmHg i sistolnim krvnim pritiskom vec¢im od
140 mmHg. Oni koji su imali atrijalnu fibrilaciju a nisu koristili antikoagulatnu terapiju,
imali su 2,1 puta veéi rizik za nastanak recidiva. Redovno kori$éenje antihipertezivne
terapije smanjivao je rizik za pojavu recidiva do 28%. Koris¢enje antikoagulatne terapije
(warfarin) smanjivalo je rizik ponavljanja do 62%. Redovno koris¢enje nevedene terapije
smanjuje rizik za pojavu ishemi¢kog MU do 85%. Kori$¢enje terapije statinima smanjuje
nastanak recidiva za 25% (165).

U istrazivanju Shaya i saradnika ucestalija pojava recidiva MU, registrovana je kod
zena u odnosu na muskarce, ali statistiCka znacajnost nije nadena (p>0,05) (164).

U studiji u Spaniji, osobe sa recidivom ¢&inile su 18,6%, u studiji u Nemackoj 23%, u
Norveskoj 27% od ukupnog broja obolelih lica (161).

U studiji sprovedenoj u Pertu jednogodisn;ji rizik ponavljanja iznosio je 12%, dok je
desetogodisnji rizik iznosio 43%. Najvec¢i broj osoba je dozivelo drugi ponovni MU, a
znatno manje osoba je dozivelo viSe od dva MU. Ponovni MU je bio skoro iste geneze
kao 1 prvi atak bolesti, naime u 87% sluc¢ajeva bio je iste geneze. Tako da je najveci broj
ponovnih MU ishemijske geneze, zatim hemoragi¢ne geneze. (156).



U radi Lai i saradnika znacCajni faktori rizika za nastanak recidiva MU su
hiperlipidemija, pusenje, atrijalna fibrilacija (p<0.05), dok za dijabetes, hipertenziju,
sr€ane bolesti, polnu pripadnost nije nadena statisticka znacajnost (p>0,05). Prose¢na
starost obolelih lica sa recidivom iznosila je 68,11 godina. Uticaj starosti ispitanika na
nastanak recidiva MU, nije statisticki dokazana (166).

Zavisnost od tude nege i pomoci

U studiji u nasoj zemlji, 26,69% prezivelih ispitanika zahtevalo je nakon MU dalji
tretman u dnevnoj bolnici, 36,25% bila je potrebna medicinska pomo¢ u kuénim
uslovima, dok je 10,75% ispitanika koji Zive sami bilo potrebno dostavljanje hrane (151).

U Lydenovom radu oko 40% obolelih zahtevalo je dalji tretman u dnevnoj
bolnici, 40% obolelih Zelelo je stru¢no medicinsku pomo¢ u svojoj kuéi a 14% bolesnika
koji Zive sami imalo je potrebu da im se dostavlja hranu u kucu (167).

U ovoj studiji zavisnost od tude nege i pomoc¢i kod obolelih obe opstine ogledalo
se u vidu posete lekaru (40% obolelih), pruzanje medicinske pomo¢i u ku¢nim uslovima
(45% obolelih), dostavljane hrane u ku¢nim uslovima (14,0% obolelih). Kod obolelih sa
recidivom obe opStine registrovana je veca potreba za dostavljanje hrane obolelim
samcima do 30%, kao i vec¢a potreba za pruzanje medicinske pomo¢i u kuénim uslovima
do 45% obolelih, doslo je do smanjnja posete lekarima u zdravstvenim institucijama do
25%.

Invalidnost

Kod prezivelih osoba od MU registrovan je razliciti stepen invalidnosti, od lakSeg
do teSeg invaliditeta. Istrazivanje Petrea i saradnika, bazirano na podacima
Framinghamske studije, ukazalo je na viSu stopu invaliditeta Zena u odnosu na muskarce,
u akutnoj fazi, kao i posle tri i Sest meseci od oboljenja (150).

U studiji Modrega i saradnika, funkcionalni status pacijenata s ponovnim
mozdanim udarom bio je gori nego kod onih s prvim mozdanim udarom. Kod Zena
registrovane je veca invalidnost (33%), u odnosu na invalidnost prezivelih muSkaraca
koja je iznosila 28% (154).

U studiji u Spaniji kod prezivelih osoba od MU, registrovan je tezi invaliditet kod
21%, srednje teski invaliditet kod 22,6%, dok je lakSa invalidnost registrovana kod 55%
obolelih. Tezina invaliditeta povecCavala se sa staro$¢u obolelih lica. Najtezi oblici
invaliditeta registrovane su kod ososba starijih od 75 godina (168).

U studiji sprovedenoj u Indiji kod prezivelih od MU, prvi stepen invalidnosti iznosio
je 42,4%, 14% obolelih bilo je vezano za postelju, 43% ispitanika registrovana je srednja
invalidnost obolelih. Nije bilo funkcionalne razlike u ishodu bolesti medu polovima,
medu dobnim grupama, medu podru¢ja u kome Zive oboleli ispitanici (144).

U studiji u Pertu, 10-godi$nji rizik od socijalne institulizacije obolelih osoba iznosio
je 15%. 10- godisnji rizik od nove invalidnosti iznosio je 44%. Sa godinama starosti rasla
je invaliodnost, institutilizacija, kao i losiji kvalitet Zivota kod obolelih osoba (156).

U studiji u naSoj zemlji kod obolelih lica od prvog MU registrovana je laksi stepen
invalidnosti kod 1/3 obolelih, srednje teska invalidnost kod 40% obolelih, teSka
invalidnost kod 1/3 obolelih. Kod obolelih lica sa recidivom registrovan je tezi stepen



invalidnosti, kao i srednja teska invalidnost, dok je lakSa invalidnost bila manje
zastupljena (p<0,05).

U ovom radu, kod prezivelih osoba od prvog MU, registrovana je lakSa invalidnost
kod 35% obolelih, srednje teska invalidnost kod 35%, dok je tezu invalidnost imalo oko
30% obolelih obe posmatrane opstine. Izmedu ispitanika posmatranih opstina, nije bilo
statistiCke razlike u tezini invaliditeta nakon prvog MU. Kod obolelih osoba sa recidivom
registrovan je veci invaliditet: srednje teSku invalidnost imalo je 45%, teSku invalidnost
40% obolelih, dok je laksa invalidnost registrovana kod 15% obolelih. U odnosu na
osobe sa prvim MU, kod osoba sa recidivom registrovana je statisticka veca ucestalost
srednje teskog 1 teSkog invaliditeta, a manja ucestalost lakse invalidnost (p<0,05).

6.4. Rezultati anamnesticke studije

Pol i uzrast ispitanika

Za ispitivanje faktora rizika za nastanak akutnog MU, uzeto je 240 ispitanika ( po
120 obolelih iz obe opstine) metodom slucajnog uzroka, dok je kontrolnu grupu takode
240 ispitanika, po 120 ispitanika iz obe opstine, meCovanih prema polu i uzrastu (+ 3
godine) i opstini u kome zive. Medu njima je bilo po 120 (50%) muskaraca, i 120 (50%)
Zenskog pola.

Prosecna starost obolelih lica iznosila je 74,37, a u kontrolnoj grupi prose¢na
starost ispitanika 73,74 godina, $to ne predstavlja statisti¢ki znacajnu razliku (p>0,05).
Najmladi oboleli muskarac imao je 34 godine, a najmlada obolela Zena imala je 42
godine. Najstariji oboleli muskarac imao je 92 godine, a najstarija obolela Zzena imala je
88 godina. U kontrolnoj grupi najstariji muskarac i najstarija zena imali su po 90 godina.

Za ispitivanje faktora rizika za nastanak recidiva MU, obolelu grupu ¢inilo je 120
ispitanika (po 60 ispitanika iz obe posmatrane opstine) obolelih od prvog MU, kontrolnu
grupu takode je Cinilo 120 ispitanika (po 60 ispitanika iz obe posmatrane opstine),
obolelih od prvog MU a koji nisu doziveli ponovni MU, mecovanih prema polu i uzrastu
1 prebivaliStu.

Prose¢na starost obelele grupe osoba sa recidivom iznosila je 73,70 godina,
prosecna starost ispitanika iz kontrolne grupe a koji nisu doziveli recidiv iznosila je 73,14
godina, statisti¢ka znacajnost nije potvrdena.

Bracno stanje ispitanika

Medu obolelim osoba sa teritorije opstine Despotovac, najvise je bilo osoba u
braku (64,77%), udovca/udovica (25,10%), osoba koji nisu u braku (5,06%), a najmanja
osoba koji Zive u nevencanom braku (0,81%).

Medu obolelim osoba sa teritorije opStine Doljevac, najviSe je bilo osoba u braku
(59,21%), udovca/udovica (30%), osoba koji nisu u braku (5,01%), razvedenih osoba
(3,94%), najmanje osoba koje zive u nevenc¢anom braku (1,84%).

U pogledu bracnog stanja medu ispitanika obe opStine najveci broj obolelih je bilo
u braku, zatim udovaca/udovica, kao i kod osoba koji suzivele same. Izmedu obolelih
0soba iz obe posmatrane opStine nije bile znacajne statistiCke razlike prema bra¢nom
statusu.



U radovima drugih autora, osobe bez bracnog partnera bile su u veéem riziku
oboljevanja od MU, dok su osobe u braku imale maniji rizik oboljevanja od MU. U radu
Collinsa i saradnika pokazano je da je medu obolelima od ishemijskog MU 47,6% osoba
bilo, 52,4% nije bilo u braku. Medu obolelim od hemoragi¢énog MU 52,9% nije bilo u
braku, a 47,1% je bilo u braku (169).

U radu Simons i saradnika, dokazano je da su osobe u braku u 30% manjem rizika
za nastanak ishemijskog mozdanog udara (170).

U kohartnoj studiji sprovedenoj u Svedskoj, na osnovu rezultata logisticke
regresije, pokazano je da je bracno stanje znacajan faktor rizika za nastanak mozdanog
udara, osobe koje nisu bile u braku bile su u ve¢em riziku za nastanak MU (171).

Skolska sprema obolelih lica

U ovom radu u obe posmatrane opstine najvec¢i broj obolelih lica bilo je sa
zavrSenom osnovnom i nepotpunom osnovnom S$kolom 60% obolelih lica, zatim sa
srednjom skolom % ispitanika, bez $kole bilo je 12% ispitanika, najmanje obolelih osoba
bilo je sa visokim stepenom obrazovanja - 4%. Po strukturi obrazovanja obolelih osoba iz
obe posmatrane opstine nije bilo statisticki znacajne razlike. Nizi stepen obrazovanja
predstavljao je znacajan faktor rizika kod obolelih lica obe posmatrane opstine.

U epidemioloskim studijama, takode je dokazan je uticaj niZeg stepena
obrazovanja na pojavu MU. U studiji Kostera i saradnika, koja je obuhvatila 2574
obolelih osoba od CVB, nizi stepen obrazovanja (<12 godina Skole) predstavljao je
znaajan (OR=2,16), a obrazovanje u trajanju od 12 godina manje znac¢ajan faktor rizika
(OR=1,42), dok su najmanji rizik oboljevanja (OR=1,00) imale osobe sa vise od 12
godina obrazovanja (172).

U radu u nasoj zemlji dokazano je takode da nizi stepen obrazovanja predstavlja
znacajan faktor rizika za nastanak MU. Osobe bez S$kole imali su povecan rizik za
nastanak MU (OR=4,54). Povecan rizik oboljevanja imale su i osobe sa osnovnim
(OR=1,28), i srednjim stepenom obrazovanja (OR=1,57) (40).

U studiji Browna i saradnika najveci rizikda obolele od MU imale su osobe sa
srednjim (OR=4,6) i nizim obrazovanjem (OR=3,9), a najmanji rizik reistrovan je kod
0soba sa visim i visokim obrazovanjem (OR=3,3) (173).

Sva ova istrazivanja ukazuju da je najveci rizik za nastanak CVB kod osoba sa
najmanjim stepenom obrazovanja, a da visi stepen obrazovanja ima protektivno dejstvo.
Skolska sprema je u tesnoj vezi sa vrstom zanimanja koje ljudi obavljaju, a zanimanje sa
izlozeno§¢u odrdenim faktorima rizika koji mogu da uslove nastanak MU (40).

Obrazovanije 0sobe su bolje upoznate sa Stetnim dejstvom pojedinih faktora
rizika, pa adekvatnije sprovode propisane preventivne mere (redovna kontrola krvnog
pritiska, glikemije, holesterola i triglicerida, redovno koriste propisanu terapiju, i sli¢no).
Kod osoba sa nizim obrazovanjem registrovan je i tezi ishod boleti (40).



Zanimanje

U ovom radu uzeta su u obzir zanimanja koja su naj¢eSc¢e bila zastupljena kod
obolelih lica obe posmatrane opstine. Oko %2 obolelih iz obe posmatrane opstine bilo je
penzionera, 30 % obolelih bilo je domacica, 10% ispitanika bilo je nezaposlenih i
radnika. StatistiCke razlike u vidu zanimanja obolelih lica obe posmatrane nije bilo
(p>0,05). Posto se pre svega o radi o starijoj populaciji obolelih lica, najveci broj obolelih
je penzionera, i domacica. Medu penzionera bilo je dosta obolelih koji su kao dodatnu
delatnost bavili 1 poljoprivredom. Medu radnicima bilo je najveci broj osoba koja su
obavljala teze fizicke poslove.

Mnoga istrazivanja u svetu pokusale su da objasne uticaj zanimanja na pojavu
MU. U studiji sprovedenoj u Australiji, u vremenskom periodu 1990.-1996. godine, u
uzrasnoj grupi 40-64 godina, najveéi rizik da obolele zabeleZzen je kod muskaraca
profesionalnih radnika (OR=1,15), fizi¢kih radnika (OR=1,14), i sluzbenika (OR=1,10).
Kod Zena u istom posmatranom periodu najveci rizik da obolele imaju fizicke radnice
(OR=1,25), sluzbenice (OR=1,18), i zene na rukovodec¢im polozajima (OR=1,10) (174).

Kod obolelih od CVB mlade populacije (25 do 44 godina starosti) u Spaniji, u
periodu od 1988.-1990. godine najveci rizik da obolele registrovan je kod fizickih radnika
(OR=4,30), farmera (OR=2,99), kod sluZzbenika, servisnih radnika (OR=2,02), i kod
rukovodiaca (OR=1,01). U Francuskoj, u istom vremenskom periodu i istoj starosnoj
grupi, najve¢i rizik da obolele registrovan je kod sluzbenika, servisnih radnika
(OR=2,02), fizickih radnika (OR=1,98), i rukovodioca (OR=1,10) (174).

U starijoj populaciji 45-64 godina starosti, u Spaniji, najve¢i rizik da obolele imali
su farmeri: (OR=1,68), fizi¢ki radnici (OR=1,52), rukovodioci (OR=1,10), prodavci i
serviseri (OR=1,06). U Francuskoj u istom periodu u istoj starosnoj grupi najvecéi rizik da
obole registrovan je kod fizickih radnika (OR=1,68), (OR=1,35) kod prodavaca i
servisera, a najmanji rizik kod rukovodioca (OR=1,10). U posmatranom periodu (u obe
zemlje) uporedivan je odnos u oboljevanju fizickih i nefizi¢kih radnika. U Spaniji je, u
mladoj populaciji, zabelezen je 2,49 puta veci rizik oboljevanja fizickih i nefizickih
radnika. U starijoj populaciji taj odnos je neSto manji 1 iznosio je 1,51. U Francuskoj,
takode, je ispitan odnos izmedu ove dve grupe (fiztickih i1 nefezickih radnika): u mladoj
populaciji dobijen ja 1,20 puta veéi rizik obavljanja fizi¢kih u odnosu na radnike koji
obavljaju lakse poslove, a u starijoj populaciji taj odnos je nesto veci (172).

Rezultati ovog ispitivanja su, uglavnom u saglasnosti sa podacima iz literature.
Kao i u prehodno navedenim istrazivanjima i u ovom istraZivanju je najeveci ruzik
registrovan je kod penzionera, poljoprivrednika, radnika koji obavljaju teze fizicke
poslove, domacica.

Bolesti i bolesna stanja
Hipertenzija

Povisen krvni pritisak je jedan od glavnih faktora rizika za nastanak kako akutnok
MU tako i recidiva ove bolesti. Hipertenzija, izazivajuéi aterosklerozu krvnih sudova
povecava rizik nastanka tromboze, a mehanizmom suzavanja krvnih sudova smanjuje
protok kroz iste, povecavajuci viskozitet krvi, a time 1 sklonost ka emobilizaciji.



Hipertenzija, kod ve¢ ostecenih krvnih sudova ubrzava anerizmati¢ne promene
uzrokovajuéi nastanak mozdanih hemoragija. PoviSen krvni pritisak glavni je faktor za
nastanak mozdanih hemoragija. PoviSen krvni pritisak je glavni faktor rizika za nastanak
recidiva MU kod obolelih lica. Nekoris¢enje terapije za poviSene vrednosti krvnog
pritiska predstavljaju faktor rizika za nastanak kako prvog tako i ponovnog MU kod
obolelih lica. Prisustvo hipertenzije predstavlja 3-5 puta veci rizik za nastanak MU (175).

U studiji u naSoj zemlji, poviSen krvni pritisak je potvrden kao faktor rizika za
nastanak MU. PoviSen krvni pritisak u toj studiji bio je visoko statisti¢ki zastupljeniji kod
obolelih nego kod osoba iz kontrolne grupe (3°=14,22; p<0,001), i predstavljao je 2,4
puta veci rizik za nastanak oboljevanja od MU (40).

U ovoj studiji kod obolelih od MU u opstini Despotovac, hipertenzija je bila
zastupljena kod 76,31% obolelih, u opstini Doljevac kod 78,68% obolelih lica i bila je
najzastupljeniji faktor rizika kod obolelih. Nije bilo statisticke razlike u zastupljenosti
hipertenzije kod obolelih lica izmedu dve posmatrane opS$tine. Na osnovu rezultata
anamnesticke studije hipertenzija je dokazana kao statisticki faktor rizika za nastanak
akutnog MU, i recidiva MU, kako na osnovu rezultata univarijatne i multivarijatne
logisticke regresione analize (p<0,001). Koris¢enje antihipertenzivne terapije
predstavljalo je znacajno protektivno dejstvo na nastanak recidiva MU (p<0,05).

PoviSen krvni pritisak bio je zastupljen u akutnom vremenu nastanka prvog i
recidiva MU. Povisen krvni pritisak dokazan je kao neposredni faktor rizika za nastanak
akutnog i recidiva MU (p<0,001).

U studiji Chena i saradnika, vece vrednosti krvnpog pritisaka, predstavljale su
2,98 puta veci rizik za nastanak MU u odnosu na normontezivne osobe (p<0,0001) (158).

Na osnovu podataka meta studije, redovna terapija kao i kontrolisanje krvnog
pritisaka kod obolelih od AMU, u zna¢ajnoj meri smanjuje kasnije pojavu TIA sindroma,
KVB, kao i MU (p<0,01). Redovno kori$¢enje antihipertenzivnih lekova u znacajnoj meri
smanjuje rizika za nastanak ponovnog MU (176).

Prema ispitivanju 1032 osoba sa hipertenzijom u Sestogodi$njem periodu,
zapazeno je da one imaju 2,4 puta veéi relativni rizik do obole od MU nego osobe bez
hipertenzije (177).

U ispitivanju uticaja hipertenzije kod Zenske populacije u Koreji, 1,4 puta veéi
rizik da obolele od MU imaju osobe sa hipertenzijom koja se kretala u vrednostima
160/100 mmHg , 2,4 veci rizik imaju Zene sa hipertenzijom 180/110 mmHg, 3,8 veéi
rizik imaju zene sa hipertenzijom >180/>110 mmHg. PoviSen krvni pritisak registrovan
je kod 66% obolelih lica od MU(178).

Istrazivanje Howarda i saradnika o uticaju sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska
na nastanak CVB pokazalo je sledete rezultate: | stepen sistolne hipertenzije
predstavljalo je 1,35 vecdi rizik, Il stepen hipertenzije predstavljao je 1,56 veci rizik, Il
stepen hipertenzije predstavljao je 2,05 veéi rizik. Prvi stepen dijastolne hipertenzije
predstavljao 1,25 veci rizik, Il stepen dijastolne hipertenzije 1,47 vecéi rizik, III stepen
dijastolne hipSertetnzije 2,16 vedi rizik za nastanak MU (179).

Prema anamnestickoj studiji Browa i saradnika, medu obolelima uzrasne grupe od
30 do 75 godina starosti, 66,6% je imalo hiperetnziju, au kontrolnoj grupi 37,6%, pa je
hipertenzija predstavljala 2,0 puta veci relativni rizik nastanku MU (180).



Hiperlipidemija

PoviSene vrednosti lipida u serumu uzrokuju i ubrzavaju proces ateroskleroze,
povecéavaju viskoznost krvi, izazivaju nestabilnost ve¢ stvorenog plaka (40).

U ovom radu, kod ukupno obolelih lica sa podru¢ja opstine Despotovac,
hiperholesterijemija je bila prisutna kpod 35,62%, hipertrigliciremija kod 33,42%
obolelih lica. Kod obolelih sa podrucja opstine Doljevac, hiperholesterijemija je bila
prisutna kod 36,84%, hipertrigliciremija kod 31,31% obolelih lica.

Prema rezultatima anamnesticke studije, visje vrednosti lipida u serumu dokazane
su kao faktor rizika za nastanak kako akutnog, tako i za nastanak recidiva MU(p=0.001).
Nekoris¢enje redovne protektivne antilipidne terapije posle MU, kao i nepoStovane
dijetalne ishrane predstavljale su faktor rizika za nastanak recidiva MU (p<0.05).

U radu Albuchera i saradnika dokazano je da niske vrednosti HDL holesterola kao
I visoke vrednosti ukupnog holesterola i LDL holesterola u znacajnoj meri uticu na
nastanak MU. Niske vrednosti HDL holesterola povecavaju rizik nastanka MU u mladoj
populaciji. Povecane vrednosti triglicerida u serumu predstavljale su 1,62 puta veci rizik
za nastanak MU (p<0,05) (181).

U radu Ovbiagele, dokazano je da upotreba statina kod osoba kod kojih su
registrovane vece vrednosti LDL holesterola, smanjuju pojavu ishemijskog MU. Statini
smanjuju nivo lipida u serumu, stabilizuju nestabilan plak koji je prisutan u
intrakranijalnim  krvnim sudovima, stabilizuju zapaljenske modulatore, deluju
neuroprotektivno (182).

Redovna upotreba statina, kod mlade obolelih osoba smanjivala je pojavu recidiva
MU za 30%, u starijoj populaciji pojavu recidiva za 10%. Upotreba statina kod obolelih
lica smanjiva je rizik pojave ishemijske bolesti srca, KV dogadaja nakon MU (183).

U studiji sprovedenoj 2009. godine, u Bosni, pokazano je da je kod obolelih od
ishemijskog MU hiperlipidemija bila prisutna kod 56,2%, u kontrolnoj grupi kod 19,6%
ispitanika. U oboleloj grupi nizak HDL holesterol (ispod 1,0) registrovan je kod 40,6%
obolelih lica, visok LDL holesterol (iznad 3,0) registrovan je kod 15,6% ispitanika. U
kontrolnoj grupi nizak nivo HDL holesterola registrovan je kod 12,4% ispitanika, visok
nivo LDL holesterola registrovan je kod 4,8% ispitanika. U studiji je dokazano da nizak
nivo HDL holesterola 1 visok nivo LDL holesterola predstavljaju znacajnije faktore rizika
u odnosu na nivo triglicerida u serumu (184).

U studiji Vauhgana i saradnika dokazan je uticaj upotrebe statina u prevenciji
prvog i ponovnog MU. Statini deluju ateroskleroti¢no, antiimflamatorno,
antitromboliticki, Stite od cerebralne ishemije kroz blagotvornu modulaciju mozdanog
endotela azot oksid sistemom. U studiji dokazan je uticaj poviSenih vrednosti LDL
(>3,00) na nastanak ishemijskog MU. Upotreba statina smanjivala je pojavu ishemijskog
MU za 30%.Upotreba statina u znacajnoj meri smanjuje veli¢ini ishemijskog MU (185).

U radu Klonera i sardanika, prisustvo hiperlipidemije kod obolelih lica predstavlja
2,21 vedi rizik za nastanak ishemi¢kog MU. Rizik za nastanak ishemijskog MU rastao je
povecanim vrednostima lipida. Uticaj povecanih vrednosti lipida nije dokazan kao faktor
rizika za nastanak hemoragija (186).



Srcanja oboljenja faktor rizika za nastanak MU

Sréana oboljenja predstavljaju faktor rizik za nastanak MU, kako kod mladih,
tako i kod starijih osoba od 65 godina. Od svih sréanih oboljenja kao faktori rizika
izdvojili su se: atrijalna fibrilacija, sréana insuficijencija, ishemijska bolest srca, sr¢ane
mane (187).

U ovom istrazivanju kod veliki ispitanika registrovana su sréana oboljenja, to pre
svega mozemo objasnosti staro$¢u obolelih lica. Na teritoriji opStine Despotovac, kod
66% obolelih lica registrovana su sréana oboljenja, u opstini Doljevac kod 71% obolelih
lica. Od sréanih oboljenja kod obolelih lica obe posmatrane opstine, dominirali su-
ishemijska bolest srca, poremecaji ritma srca, kardiomioaptije, sréane mane,
insuficijencija srca. Srcane bolesti na osnovu anamnesticke studije dokazani su kao faktor
rizika za nastanak akutnog MU (p<0,001). Prisustvo aritmije prdstavljao je 1.85 puta veéi
rizik (p<0.001). Nepravilan rad srca predstavljao je rizik za nastanak recidiva MU
(p<0,05). Koris€enje kardioloske i1 antitromboliticke terapije predstavljali su znacajan
protektvni efekat za nastanak recidiva MU (p<0,05).

U radu Pullicina i saradnika, dokazano je da smanjena ejekciona frakcija, sréana
slabost, srcane insuficijencije, stanja hipotenzije predstavljaju veéi rizik nastanka
kardioembolickog MU, i cerebrale hipoperfuzije (188).

Studije u Japanskoj, Kineskoj, Ameri¢koj i Evropskoj populaciji ukazale su da
kod obolelih od AF, rizik za nastanak ishemijskog MU je znacajno manji ako su pacijenti
primenjivali warfarin umest aspirina. Atrijalna fibrilacija predstavljala je rizik za
nastanak MU, kod Zena 1,7, kod muskaraca 3,8 (189).

Ucestalost AF je veca u starijoj populaciji, starijoj >60 godina. U Americkoj i
Evropskoj populaciji zapada uzimanje antikoagulatne terapije warfarinom je veoma vise
(skoro oko 50%, obolelih), u kineskoj populaciji upotreba warfarina bila je kod 9,3%
obolelih ispitanika. Profilaksa sa warfarinom znac¢ajno smanjuje smrtnost i ishemijskog
MU kod obolelih pacijenata sa AF. (190).

Atrijalna fibrilacija (Af) je veoma zastupljena, povezana je sa 5 puta pove¢anim
rizikom od MU, 1 €¢int 10% do 15% svih CV dogadajima. Upotreba warfarina smanjuje
ucestalost MU za 68%, medutim u 0,3% slucajeva njegova upotreba povecava pojavu
intracerebralnog krvarenja (191). Prema rezultatima Framinghamske studije, atrijalna
fibrilacija predstavljala je 3-5 povecan rizik za nastanak MU.

Prema podacim ATRIA studije, AF predstavlja nezavisan faktor rizika za
nastanak MU, zastupljeniji kod Zena u odnosu na muskarce. Redovna upotreba aspirina
kod ososbha sa AF smanjuje rizik pojave MU za 22-29% (p<0,05) (164).

Mnogi autori ukazali su ishemijska bolest srca u znatnoj meri predstavlja kao
pokazatelj generalizovanog procesa ateroskleroze uzrok nastanaka ishemijskog MU.
Nestabilna angina pectoris, kao i ve¢ doziveni infarkt u znatnoj su meri prekrazataj
ishemijskog mozdanog udara, lakunarnih udara i TIA sindroma. Nasuprot tome
ishemijski MU je prediktor nastanka kasnije infarkta miokarda, TIA sindroma, kao
ishemijske kardiomiopatije (192).

Popustanje sréanog misi¢a kao i sr¢ana insuficijencija dokazana su u mnogim
radovima kao znacajan faktor rizika za nastanak MU pretezno u starijoj dobi od 65
godina. Src¢ana insuficijencija predstavlja 2-3 putaveci rizik za nastanak MU, kao i veci
uzrok mortaliteta kod obolelih osoba od MU (193).



U radu Endersa i sardnika dokazano je da dilatativna kardiomiopatija, mitralna
stenoza, atrijalna fibrilacija, endokarditis, ponovni infarkt mikarda u znacajnoj meri
doprinose nastanku MU. U radu je dokazano da 10-24% ishemijski MU je
kardioembolijske geneze. Sréana insuficijencija je predstavljala 9% uzrok nastanka MU
u ukupnoj, a u starijoj populaciji ¢ak kod 40% obolelih. Ejekciona frakcija niza od 30% u
znatnoj meri doprinosi nastanku ishemijskog MU. Znacajna dilatacija leve komore,
prisustvo intraratrijalnog tromba, kao i prisustvo atrijalne fibrilacije, hipertenzije i
hiperlipidemije kao i dijabeta kod obolelih od sr¢anih bolesti u znatnoj meri doprinose
nastanka MU. Prisustvo antikoagualtne terapije i antiagregacione terapije smanjivalo je
pojavu kardiemboli¢kog MU (194).

Mehanizam nastanka tromboembolijskog MU izazvan sréanim oboljenjima
ogleda se postojanju tromboembolijskim masa u levoj pretkomori, kod obolelih od
atrijalne fibrilacije, sréane insuficijencije, hipertrofije leve komore, reumatskih bolesti
srca, urodenih anomalija srca, kao i postojanju nestabilnih plakova na koronarnim krvnim
sudovima (194).

Dijabetes

Uticaj dijabeta na nastanak MU ogleda se u ubrzanju procesa ateroskleroze, promeni
hematoloSkog sastava krvi, smanjenju protoka Kkrvi kroz osStecene krvne sudove,
povecanju nivoa laktata koji za posledicu imaju nastanak anaerobnog mehanizma
ishemije i nekroze Celije. Indirektni uticaj ogleda se u ispoljavanju makrovaskularnih
komplikacija dijabeta u koje spadaju i1 cerebrovaskularnih bolesti. Dijabetes pospesuje 1
nastanak drugih faktora rizika za nastanak MU-hipertenzije, gojaznosti i dr. (40).

Baird i saradnici ukazali su da dijebet predstavlja nezavisan faktor rizika za nastanak
MU sa RR 1,4 -7.9 kod muskaraca i RR 1,3 - 4,8 kod zena. Autori su utvrdili vecu
ucestalost MU kod dijabeticara tipa 2, u odnosu na dijabeticare koji su na insulinskoj
terapiji (195).

U ovom radu kod obolelih sa podrucja opstine Doljevac bilo je 26,58%, kod obolelih
sa podrucja Despotovac bilo je 24,08% dijabeti¢ara. Statisti¢e razlike u zastupljenosti
dijabeta izmedu obolelih osoba posmatranih opstina nije bilo (p>0,05).

Na osnovu rezultata anamnesticke studije, dijabetes je dokazan kao faktor rizika za
nastanka MU, sa 1.74 poveCanim rizikom (p=0.008). Rezultati multuivarijatne
anamnestice studuije potvrdile su uticaj dijabeta na nastanak MU (p<0,001).
Neregulisana glikemija predstavljala je 2,63 puta veci rizik za nastanak recidiva MU
(p<0.05).Rezultati multivarijatne logisticke regresione analize potvrdili su uticaj dijabeta
na nastanak recidiva MU (p<0.05).

Stllberger 1 saradnici, ispitivali su da li dijabetes 1 povecane vrednosti glikemije u
serumu uti¢u na prognozu obolelih od MU. Od ukupnog broja hospitalizovanih pacijenata
od MU, 30% je imalo istoriju dijabetesa. Intracerebralno krvarenje je bilo ceS¢e u
nedijabeticara u odnosu na dijabetecere (13% vs 5%, p=0,0001). Kod prezivelih
pacijenata dijabetiCara na osnovu Barthelovog indeksa, zabeleZzen je manji stepen
oporavka u odnosu na obolele koji nisu bili dijabeti¢ari (p=0,0403). Sto se ti¢e vrednosti
glukoze u serumu, kod pacijenata kod kojih je registrovana veca vrednost glukoze u
serumu >9,2 mmol/L, registrovana je 4 puta veca smrtnost, u poredenju sa pacijenata kod
kojih su vrednosti glukoze u serumu bile manje od <5,7 mmol/L (p<0,001) (197).



Yatsuya i saradnici ispitivali su uticaj hiperholesterijemije kao nezavisnog faktora
rizika za nastanak ishemi¢kog MU kod dijabeti¢ara. U anamnesti¢koj studiji, dijabeti¢ari
koji su doziveli MU slabije su kontrolisali lipide i lipoproteinske profile. Obole
dijabeti¢ari manje su se pridrzavali propisane terapije za dislipidemiju (30,8% naspram
41,0%, p = 0,001). Kod obolelih dijabeticara od MU registrovane su nize vrednosti
nivoom serumskog HDL i apoAl, viSe vrednosti nivoa LDL holesterola (198).

U prospektivnoj studiji Hamiltona i saradnika ispitivane su razlike u mortalitetu
izmedu obolelih dijabeti¢ara i nedijabeti¢ara od ishemijskog MU. U studiji, dijabetes je
predstavljao nezavisan faktor rizika za nastanak ishemijskog MU sa rr-4,88. Kod obolelih
dijabeti¢ara od ishemijskog MU registrovana je veca smrtnost, U odnosu na
nedijabeticare. Vece vrednosti glikemije u serumu na prijemu pacijenata ukazale su na
vecu smrtnost dijabeticara u odnosu na nedijabeticare. Oboleli dijabeticari zahtevali su
duzi period oporavka od MU i veéi broj hospitalnih dana (196).

U studijama registrovana je razli¢ita zastupljenost dijabeta kod obolelih od MU.
Zastupljenost dijabeta u tim studijama kretala se od 2%-35%. Kod obolelih od
ishemijskog MU registrovana je znatno veca zastupljenost dijabeti¢ara, nego kod obolelih
od mozdanih hemoragija (197).

Na osnhovu podataka MOSES studije, od ukupnog broja obolelih lica 36,83% bilo
je dijabeticara. Kod dijabeticara bio je zastupljeniji ishemijski MU, dok kod osoba koje
nisu bolovali od dijabeta bili ucestaliji slede¢i CV dogadaji: TIA, RIND, hemoragija.
Kod dijabeti¢ara obolelih od MU registrovani je losiji oporavak i losije mentalno stanje, u
odnosu na obolele osobe od MU koji nisu bili dijabeticari (153).

Od ukupnog broja obolelin od MU u Americi, na dijabeticare opada 15-27%
obolelih. Povecane vrednosti labaratorijskog nalaza HBA1C u serumu preko 7,9% u
vecoj meri uzrokuju nastanak ishemijskog MU i recidiva ove bolesti. Kod dijabeticara
registrovana je znacajnija ucestalost i ostlih faktora rizika (hipertenzije do 75%,
hiperlipidemije do 50%). Dijabetes je predstavljao povecéan rizik 2,1-5,6 za nastanak
recidiva MU (145).

Kod dijabeticara registrovana je veca ucestalost malih lakunarnih, intrakranijalnih
1 ekstrakranijalnih ishemijskih vaskularnih dogadaja, kao 1 veéa zastupljenost stenoze
karotida vece od 50% lumena. Kod dijabeticara nakon ishemijskog ataka, registrovana je
veca hipoksija, acidoza i oStecenja i izumiranja neurona. Neregulisana hipoglikemija
povecava nivo laktata a time 1 vece histolosko oStecenje 1 vece izumiranje neurona.
Osobe starosne grupe koji su bili dijabeticari su u 5,6 puta vecem riziku oboljevanja od
MU, u odnosu na osobe iste starosne grupe opste populacije (199).

Ateroskleroza

Ateroskleroza prisutna na karotidnim arterijama, intrakranijalnim arterijama
povecava rizik nastanka ishemijskog MU. Proces ateroskleroze direktno je povezan sa
pusenjem, hipertenzijom, hiperlipidemijom. Aortna ateroskleroza predstavlja faktor rizika
za nastanak MU. Stepen ateroskleroze na intrakranijalnih arterija vec¢i od 50%, stepen
ateroskleroze karotidnih arterija > 75% volumena znacajni su za nastanak MU. Teska
ateroskleroza u znacajnoj meri smanjuje dodok krvi u mozgu izazivajuci hipoperfuziju
mozga (40,200).



Kod obolelih sa podru¢ja opstine Doljevac ateroskleroza je registrovana kod
22,89% obolelih lica, kod obolelih sa podruc¢ja Despotovac registrovana je kod 24,29%
obolelih. Razlike u zastupljenosti ateroskleroze kod obolelih ispitanika izmedu opstina
nije bilo.

Rezultati anamnesti¢ke studije ukazali su da proces ateroskleroze u znatnoj meri
bio zastupljenij kod obolelih lica, nego u kontrolnoj grupi. Ateroskleroza je predstavljala
2,2 povecan rizik za nastanak akutnog MU (p<0.001). Rezultati multivarijatne logisticke
regresione analize potvrdili su aterosklerozu kao faktor rizika za nastanak MU(p<0,001).
Rezultati anamnesticke studije nisu potvrdilu uticaj ateroskleroze na nastanak recidiva
MU (p>0,05).

Atheroskleroza kao faktor rizika odgovorna je pre svega za nastanak ishemijhskog
MU. Ateroskleroza na proksimalnim krvnim sudovima odgovorna je za nastanak
tromboembolijskog MU. Emboli¢ni MU nastaje i otkidanjem dela aterosklerotickog
nestabilnog plaka. Najznacajnije dejstvo ateroskleroze ogleda se pre svega u 50 i 60

U ovom radu je dokazano da Koris¢enje antitrombolitiCke i antiagregacione
terapije u znatnoj meri smanjuje rizik nastanka MU i recidiva ove bolesti (p<0,05).

U radu Kronzona i saradnika utvrdeno je aortna ateroskleroza ve¢a od 4mm plaka
u znatnoj meri utiCe na nastanak MU. Prevencija ateroskleroze aorte u znatnoj meri
smanjuju ishemijski MU za 14-21%, prevencija ateroskleroze karotida smanjuju rizik za
nastak ishemijskog udara za 10-13% (201).

U radu Hajata 1 saradnika, koronarna ateroskleroza i stenoza karotida veca od
50% lumena potvrdene su kao faktor rizika za nastanak CVB sa statistiCkom zna¢ajno$¢u
(p<0,0001) (202).

U radu Rosvalla i saradnika, ateroskleroza karotida, zavisno od stepena
zahvacenosti lumena, predstavljala je relativni rizik od 1,0 do 2,54 za nastanak
ishemickog MU sa 95% statistiCkom znacajnascu (203).

U velikoj multietnickoj studiji, koja je obuhvatila 44 lokalna centra i 6 velika
regiona (Latinska i Severna Amerika, Evropa, Azija, Srednja Azija i Australija),
potvrdeno je da prisutvo aterosklerotickog plaka na krvnim sudovima predstavlja 3 puta
veci rizik za nastanak ateroskleroti¢nim bolesti- ishemijske bolesti srca, ishemijskog MU,
perifernih vaskularnih bolesti (204).

Gojaznost

Savremena istrazivanja ukazala su da je abdominalni tip gojaznosti, znacajniji
faktor rizika za nastanak MU, nego pove¢an BMI registrovan kod obolelih lica.
Abdominalna gojaznost predstavlja nezavisan faktor rizika za nastanak MU, pretezno u
mladoj populaciji od 65 godina, do 4, 4 puta ve¢i rizik. U starijoj populaciji abdominalna
gojaznost je dokazana kao znatan faktor rizika za nastanak MU (p<0,05)(205).

Gojaznost kao faktor rizika dokazana je kao faktor rizika kako za nastanak prvog
tako i za nastanak ponovnog vaskularnog dogadaja u krvnim sudovima mozga. Novije
studije nisu potvrdile statisticku znacajnost gojaznosti na nastanak recidiva MU, iako je
bio zastupljeniji u oboleloj nego u kontrolnoj grupi (206).



U radovima drugih autora utvrdeno je da gojaznost predstavlja vazan faktor rizika
za nastanak ponovnog MU, kao i novog kardiovaskularnog dogadaja i povecava
mortalitet obolelih lica (207).

Chen i saradnici ukazali su da centralna gojaznost i pove¢an BMI znacajno uti¢u
na nastanak ishemijskog MU. U radu je dokazano da povecan BMI predstavljao je 1,69
puta veci rizik za nastanak MU (p<0,05) (208).

U studiji Elen i saradnika dokazana je znacajna povezanost stepena BMI kod
obolelih i nastanka MU. Vrednosti BMI 27-28.0 kg/m2 predstavljaju RR- 1,8, ispitanici
sa BMI 29-31,9 imali su RR-1,9. ispitanici sa BMI 32 kg/m2 imali su RR- 2,4, u odnosu
na one ¢iji je BMI 23 kg/m2. Rizik MU raste za 6%, u odnosu na povecanu svaku
jedinicu BMI (145).

U radu Yatsuya i saradnika dokazano je da stepen gojaznosti, kao i obim struka,
znacajani faktori rizika za nastanak ishemijskog MU, bez obzira na pol ispitanika (111).

Gojaznost, odnosno vec¢i (29,30 kg/m2) BMI dokazani su kao faktor rizika veceg
mortaliteat obolelih osoba od MU u odnosu na osobe ¢iji je BMI iznosio 25 kg/m2. Veci
stepen gojaznosti obolelih, direkno je povezan sa veCom smrtno$¢u obolelih od MU
pretezno u mladoj dobi (209).

U kohartnoj studiji sprovedenoj u Kini ispitivan je uticaj veéeg BMI indeksa
registrovanog kod Zena na nastanak ishemickog MU. Studija je dokazala da ve¢i BMI
kod Zena Kineske populacije predstavlja RR 1,59 — 1,91 na nastnak MU (210).

U velikoj kofortnoj studiji u kojoj su bila pracena 21414 muskaraca lekara sa
rizikom oboljevanja od MU. Nakon 12,5 godina prac¢enja utvredeno je da gojaznost
predstavlja 2 puta veci rizik za nastanak MU. Gojaznost je predstavljala 1,95 povecan
rizik za nastanak ishemijskog MU, i 2,25 ve¢i rizik za nastanak hemoragickog MU (211).

Kod obolelih osoba iz obe posmatrane opstine, registrovana je gojaznost kod 30%
obolelih lica. Statisti¢ke razlike u zastupljenosti gojaznih osoba medu obolelim licima
posmatranih opStina nije bilo (p>0,05).

Rezultati ove anamnesticke studije pokazali su da preterana gojaznost, kao i
nekorekcija telesne tezine kod obolelih lica, zastupljenija kod obolelih sa recidivom, i
nije predstavljala statisticki znacajan rizik za nastanak ponovnog MU. Rezultati
multivarijatne logisticke regresione analize nisu pokazali da je gojaznost faktor rizika za
nastanak recidiva MU (p>0.05).

Rezultati ove anamnesticke studije ukazali su da je povecana gojaznost,
zastupljenija u oboleloj grupi, nego u kontrolnoj. Gojaznost je dokazana kao 2 veci rizik
za nastanak prvog MU (p<0.001). Rezultati multivarijatne logisticke regresione analize
nisu potvdili uticaj gojaznosti za nastanak recidiva MU.

Genetski faktori

Jedan od ciljeva ovog istrazivanja je da se ispita uticaj nasledne predispozicije na
nastanak oboljevanja od MU kod ispitanika obe posmatrane opstine. Kod obolelih sa
podrucja opstine Doljevac genetska predispozicija registrovana je kod 39,12%, kod
obolelih sa podrucja opstine Despotovac genetska predispozicija registrovana je kod 31%
ispitanika. Nasladna predispozicija bila je zastupljenija kod obolelih sa podru¢ja opstine
Doljevac.



Epidemioloske studije dokazale su uticaj genetske predispozicije na nastanak
ishemijskog MU, kod obolelih lica. Ovo se objaSnjava uticaja polimorfizma nukletida
(SNPs ). U studiji dokazan je uticaj genetske predispozicije sa 2 puta veéim rizikom za
nastanak ishemijskog MU kod mladih ososba od 60 godina (212).

Uticaj genetske predispozicije na nastanak MU, objasnjava se monogenetskom
predispozicijom (u znatno manjem procentu), kao i poligenetskom predispozicijom ( u
znatno veéem procentu) preko naslednosti za pojedina oboljenja-ishemijsku bolest srca,
dijabet, hiperlipidemiju, gojaznost. Genetska predispozicija koje su ranije povezivala za
druge KVB, u novije vreme su dokazane — hromozom 9 u vezi sa ishemijskim MU.
Genetske varijacije za nastanak atrijalne fibrilacije povezane su kao malformacije i za
nastanak ishemijskog MU. Monogenetski poremecaji su pre svega odgovorni za nastanak
malih lakunarnih ishemijskih MU. Najc¢es¢i monogenetski oblik za nastanak malih MU je
CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy), koji proizlazi iz nastanaka mutacije NoTch3 gena (213).

U ruskoj populaciji obolelih od MU dokazan je uticaj genetske predispozicije za
nastanak ishemi¢kog MU. Registrovan je uticaj pojedinih alela i genotipova za nastanak
MU (FGA, FGB, APOE, LPL, ACE | CMA), kod obolelih lica (214).

Nikolopulos i saradnici, utvrdili su uticaj integrina, alfa 2 gena C807T na pojavu
ishemi¢kog MU (OR=1,1; 95%CI: 0,82-1,49), mada ne i statisticki znac¢ajnim (215).

U radu Chena i saradnika ispitivan je uticaj genetske predispozicije na nastanak
ishemiCkog MU. Genetska predispozicija predstavljen je koli¢nikom Sansi koji je
iznosio- 2, ovaj uticaj predstavljen je polimorfizmom gena (Platelat glycoprotein la
C807T, Ib C35550T, and Illa P al/a2l polymorphism) (216).

U Japanu je ispitavan uticaj genetske predispozicije kod obolelih od
trombolitickog udara. Kod obolelih je dokazan uticaj genetske malformacije, usled
nedostatka  plasma PAF acetylhydrolase, na nastanak tromboembolickog MU,
zastupljeniji u oboleloj grupi (217).

U radu Kasimana i sardnika ispitivan je uticaj porodi¢ne predispozicije na
nastanak MU. Porodi¢na predispozicija u celosti je predstavljala 1,65 veci rizik za
nastanak MU. Porodi¢ni rizik u ovoj studiji pokazao je 1,95 puta veéi rizik za nastanak
MU. Razlike izmedu polova u genetskoj predispoziciji nije bilo (p>0,05) (218).

U radu Carty i saradnika dokazan je uticaj nukleotidnog polimorfizma (SNPs),
vezanih za hipertrigliciremiju, za visok nivo LDL holesterola i povecanog BMI za
nastanak ishemijskog MU (219).

Fizicka aktivnost

Savremeni nacin Zivota, uticao je, na znacajno smanjenje fizicke aktivnosti
celokupne ljudske populacije, zatekavsi nedovoljno adaptiran ljudski organizam na
sedatiran nacin Zivota, izazivaljajuci nastanak novih oboljenja i znacajno pristvo drugih
vece postojecih i dokazanih oboljenja. Sedatiran nacin zivota, doveo je do povecanja
nastanka kardiovaskularnih oboljenja, i nastanka mozdanog udara (40).

U ovom radu ispitivan je uticaj fizicke aktivnosti na nastanak MU, kao i recidiva
ove bolesti. Fizicka neaktivnost bila je prisutna kod 35% obolelih lica u opStini
Despotovac, dok je u opstini Doljevac bilo 32% fizicki neaktivnih lica.



Rezultati anamnesticke studije ukazali su da fizicka neaktivnost predstavljala
znaCajan faktor rizika za nastanak MU kao i recidiva ove bolesti, zastupljeniji u oboleloj
grupi (p<0.001). Rezultati multivarijantne logisticke regresione analize potvrdili Su uticaj
fizicke neaktivnosti na nastanak akutnog MU (p<0.001), ali nisu dokazali uticaj fizi¢ke
neaktivnosti na nastanak recidiva ove bolesti.

Neposredno dejstvo fizicke neaktivnosti objaSnjava se njihovim sadejstveom sa
ve¢ postoje¢im oboljenjima kod ispitanika (hipertenzije, gojaznosti, dijabeta,
kardiomiopatije, sréane insuficijencije, zapaljenskih procesa), na nastank MU (40).

U radu Do Leea i sar., uticaj umerene fizicke aktivnosti dovodio je do smanjenja
nastanka MU za 25%, ali i smanja mortaliteta osoba obolelih od MU. Srednje aktivne
osobe su imale 65% manji rizik oboljevanja od MU u odnosu na neaktivne osobe. Visoko
aktivne osobe imali su 27% manji rizik oboljevanja u odnosu na neaktivne osobe. Fizicka
aktivnost u ovom radu je dokazana kao protiktivna za nastanak MU (220).

U radu Wendela i saradnika dokazan je uticaj fizicke neaktivnosti na nastanak
ishemijskog i hemoragijskog MU. Umerena, srednja teska fizicka aktivnost u ovom radu
su dokazane kao protektivni faktori za nastanak kako ishemic¢kog tako hemoragickog MU
(p<0,05) (221).

U radu Ristea i saradnika ispitivan je uticaj fizicke aktivnosti 1 sat pre nastanka
MU na funkcionalni status lica nakon dozivljenog MU. Umerena i srednja Fizicka
aktivnost pozitivno su bila povezana sa funkcionalnim statusom i nizim stepenom
funkcionalne onesposobljenosti obolelih lica nakon dozivljenog MU (222).

U radu Mostofskya i saradnika ispitivan je uticaje fizicke aktivnosti kod obolelih
lica neposredno pre nastanka MU (1 sat pre nastanka MU). Enormna fizi¢ka aktivnost sat
vremena pre nastanka MU, povecavala je rizik oboljenja od MU-5-6 puta. Srednje teSka
fizicka aktivnost predstaljala 2-3 veci rizik za nastanak akutnog MU. Blaga fizicka
aktivnost predstavljala je protektivni efekat za nastanak akutnog MU (223).

U radu Deplangea i saradnika, pored ostalih faktora rizika (hiperlipidemije,

nekoriSéenja statina), fizicka neaktivnost je predstavljala 2,24 povecan rizik za nastanak
ishemijskog MU (224).

Istrazivanje Browna i saradnika pokazalo je da je medu 192 obolela od MU, 22%
bilo fizicko neaktivno, fizi€ka neaktivnost predstavljala statisticki znacajan faktor rizitka

(OR=2,9; p< 0,05) (225).

Stres

U poslednjoj decieniji 20. i prvoj deceniji 21. veka, u Srbiji je doslo do pojac¢anog
dejstva stresora (rat, tranzicija, nezaposlenost, finansijska kriza), ¢inilaca koji ozbiljno
remete ravnotezu organizma i dovede do ucestalije pojave psihosomatskih oboljenja.
Pojacano dejstvo stresora ogledalo se u znatno vecoj pojavi sledec¢ih oboljenja: KVB
(infarkta miokarda, mozdanog udara), malignih oboljenja, psihoza i neuroza (226).

U ovom istrazivanju ispitivano je dejstvo akutnih stresora, i stresora koji su u
duZzem vremenskom periodu delovali na ispitanike, odnosno stresora povezanih sa
svakodnevnim Zivotom. Kao akutni stresor uzeti su u obzir svi dogadaji koji su bili u



stanju da u bolesniku izazovu naglu vegetativno-biohemijski odgovor a desili su se na
24h pre nastanka kako akutnog tako i recidiva mozdanog udara.

Rezultati anamnesticke studije ukazali su da su akutni stresni zivotni dogadaji bili
su ucestaliji u grupi obolelh nego u kontrolnoj grupi. Sagledano u cilinu osobe sa akutnim
stresom, i psihosomatskih posledica koje on izaziva uz sadejstvu sa ostalim faktorima
rizika (hipertenzije, ateroskleroze i dr.) su sklonije oboljevanju od MU, ali statisticka
znacajnost nije potvrdena (p>0,05). Rezultati anamnesticke studije ukazale su uticaj
hroni¢nog stresa na nastanak akutnog MU (p<0.001). Rezultati multirajatne logisti¢ke
regresione analize potvrdile su dejstvo kako akutnog tako i hroni¢nog stresora na
nastanak MU (p<0,001).

Anamnestickom studijom nije dokazan uticaj akutnog stresa na nastanak recidiva
MU, dok je hroni¢ni stres predstavljao 1,78 veéi rizik za nastanak recidiva (p<0,05).
Rezultati multivarijetne logistiCke regresione analize nisu potvrdilu uticaj stresora na
nastanak recidiva MU (p<0.05).

Uticaj stresa na nastanak CVB prikazan je radu Petrovic¢a i sar., koji navodi primer
srednjovecneg radnika iz PriStine koji nakon ekzplozija i ruSenja ulaznih vrata svoje kuce
od strane terorista, dozivljava motornu disfaziju sa desnostranom hemiparezom (226).

U radu u naSoj zemlji dokazan je uticaj kako akutnog tako i hroni¢nog stresa na
nastanak akutnog MU. U radu je multivarijatnom logisti¢kom regresionom analizom kao
statisticki znacajnisti faktori rizika izdvojili su se: uznemirajuce situacije usled konflikta
sa drugim ljudima, uznemirajuce situacije usled finansijskih poteskoca, kao i zabrinutost
usled odlasku u bolnicu usled drugih oboljenja (40).

Istrazivanja u nasoj zemlji ukazala su i1 na uticaj stresa na nastanak recidiva ove
bolesti. U radu je dokazan uticaj hroni¢nog stresa na nastanak recidiva MU, uticaj
akutnog stresa bio neznatan. Uticaj hroni¢nog stresa sagledan je zajedno sa ostalim
faktorima rizika (104).

U studiji Truelsena i sar., dokazan je uticaj svakodnevnog i nedeljnog stresa na
povecéanu fatalnost MU u roku od 28 dana od oboljenja (227).

U studija u Finskoj sa 11 godisnjim pracenjem, utvrdila je da populacija sa
preteranom reakcijom krvnog pritiska na stresnu situaciju ima 72% veci rizik za dobijanje
MU bilo kojeg tipa. U ovoj studiji utvrden je veci rizik u odnosu na socioekonomski
status (odredivan na osnovu stepena edukacije) gde je pronadeno da preterani reaktori i
manje obrazovani imaju tri puta ve¢u mogucénost oboljevanja nego slabi reaktori i visoko
edukovane osobe (228).

U studiji Ohlina i saradnika, dokazan je uticaj hroni¢nog stresa kao nezavisnog
faktora za nastanak KVB, a posebno na tezinu MU kod srednjove¢nih muskaraca 1 to kao
samostalni faktor rizika ili povezan sa ostalim dobro poznatim faktorima rizika (229).

Studija Andre-Peterson-a i saradnika koja je pratila 238 hipertoniara, muskaraca,
sa uporedivanjem adaptacije na stres ustanovljene na cCetri obrazca (stabilni,
kumulatitivni, disocijativni i kumulativno disocijativni) pronasla je najvecu stopu MU na
100 individua godisnje u poslednjoj grupi (230).

U radu Kadoji¢a i Baraca dokazano je dejstvo stresa na nastanak mozdanih
hemoragija. Ovi autori uticaj stresa objasnjavaju direknim dejstvom stresa na krvne
sudove, vazokonstrikciju krvnih sudova, nastanak hipertenzije (231).

U radu Slankamenca nije naden statisti¢ki znac¢ajan odnos izmedu stresa i MU kod
mladih osoba zivotne dobi 25-50 godina (232).



U radu (104) je pokazano da udruzeno delovanje vise stresora, predstavlja znatno
veci rizik od pojedinacnog, tako da statisticki signafikantna razlika raste kako se broj
hroni¢nih stresora povecava. Istovremeno delovanje veceg broja stresora brze iscrpljuje
adaptivne mehanizme (40).

Istrazivanje sprovedeno u okviru programa SZO "MONICA - psiho™ u periodu
1994-2002. koriste¢i slu¢ajni reprenzativni uzorak muskaraca, starosti od 25-64 godina
regrutovanih iz okruga u gradu Novosibirsku, ukazalo je povecan relativni rizik (RR) od
MU: kod muskaraca sa depresijom 5,9 puta, sa zivotnom iscrpljeno$¢u 3 puta, sa niskim
indeksom u bliskoj vezi 3 puta, sa niskim indeksom u druStvenim odnosima 4 puta,
poremecaj spavanja 2,7 puta, sa stresnim dogadajem u porodici 2 puta, sa stresnim
dogadajima na poslu 4 puta. Najces¢e do MU doslo je kod muskaraca sa vise
psihosocijalnih negativnih faktora, odnosno udovaca, razvedenih, osoba sa osnovnim i
srednjim stepenom obrazovanja, osoba koja se bave teSkim i umereno teskim fizickim
poslovima, kod penzionera i pojedinaca sa niskom socijalnom podrskom (233).

U studiji Jooda i sar., istrazivana je povezanost MU i dozivljenog psiholoSkog stresa.
Studija je pokazala da dozivljeni psiholoski stres tokom poslednjih godinu dana ili duze
predstavlja samostalni faktor rizika za nastanak MU (RR-3,49; 95%ClI: 2,06-5,93).
Studija nije dokazala uticaj stresora na nastanak kardioembolickog MU (234).

Neki autori reakciju na stres objasnjavaju naslednom genezom. Studija koja je
imala za cilj da proceni uticaj serotoninske funkcije na kardiovaskularnu reaktivnost
posle mentalnog stresa, dobija rezultate da se 50% veca koncentracija serotoninskih
metabolita 5-hidroksiindolacetata (SHIAA) u cerebrospinalnoj te¢nosti pronalazi kod
individua sa jednim ili dva duga SHTTLPR alela koji je promoterni region serotoninskog
transporta. Kod ovih individua belezi se ve¢i odgovor krvnog pritiska i otkucaja srca na
protokol mentalnog stresa.i veci rizik za nastanak KVB (235).

Konzumiranje alkoholnog pica

Rezultati epidemioloskih studija o uticaju alkohola na pojavu CVB su razli€iti i
krec¢u se od tvrdnje da konzumiranje alkohola ne predstavlja faktor rizika, da umerena
konzumacija ima ¢ak protektivno dejstvo, do tvrdnje da je taj rizik veoma znacajan (80).

U ovom radu kod obolelih od MU, sa podrucja opstine Doljevac 21% ispitanika je
konzumiralo alkoholna pi¢a. Kod obolelih sa podru¢ja opstine Despotovac broj
konzumenata je bio neznatno manji i iznosio je 18%. U ovom radun uzeti su u obzir
svakodnevni konzumenti alkohola i osobe koje enormno konzumiraju alkoholna pica.

Rezultati anamnesticke studije ukazali su uticaj prekomernog konzumiranja
alkoholnih pi¢a na nastanak MU (3,54 puta veci rizik (p<0,05), zastupljeniji u oboleloj
grupi. Multivarijatna logistickom regresione analiza, nije dokazala uticaj enormnog
konzumiranja alkohola na nastanak akutnog MU (p>0,05).

U radu u nasoj zemlji dokazan je uticaj akutnog pijanstva zajedno sa ostalim
kofaktorima za nastanak akutnog MU (p<0,05). Kod osoba koje su konzumirale enormne
koli¢ine alkohola neposredno pre MU, navele su da su imale i povisen krvni pritisak,
migrenu, ubrzan rad srca kao kofaktore za nastanak akutnog MU (40).

U radu Reynoldsa i saradnika ispitivan je uticaj alkoholizma na nastanak MU. Na
osnovu ove meta studije koja je obuhvatila 122 relevatnih istraZivanja, i 35 relevatnih
studija, dokazano je da prekomerno konzumiranje alkohola predstavlja povecanje
relativnog rizika za 1,65 nastanak MU, 1,69 za nastanak ishemijskog MU, 2,18 za



nastanak hemoragija. U ovoj studiji dokazano je da konzumiranje alkohola u koli¢ini
manjoj od 12 gr dnevno dovodi do smanjenje nastanka MU u celosti za 0.83, ishemijskog
MU za 0,80, hemoragi¢tnog MU za 0,72 (p<0,05). U studija je dokazana linerna
povezanost izmedu prekomernog konzumiranja alkohola i1 nastanka hemoragija i
nelinearna povezanost izmedu konzumiranja alkohola i nastanka ishemijskog MU (236).

U radu Djousse i saradnika, ispitivan je uticaj alkoholnog pijanstva na nastanak
ishemijkog MU. Najveci rizik je registrovana kod teskih konzumenata (>21 gr etanola),
srednjih konzumenata (12-21 gr etanola), a najmanje kod konzumenata do 12g/dl etanola.
Bivsi konzumenti alkohola (>12 gr etanola), bili su u 2,5 puta ve¢em riziku za nastanak
ishemijskog MU. Jedino protektivno dejstvo diokazano je konzumiranjem crvenog vina u
malim koli¢inama (237).

Bazzano i saradnici ispitivali su uticaj nedljnog konzumiranja alkoholnog pi¢a na
nastanak akutnog MU. Za one koje koriste 1-6 pi¢a nedeljno rizik za nastanak $loga
povecavao se neznatno za 1,02, za osobe koje su koristile 7-20 pi¢a nedeljno imale su
veci rizik za 1,22, toliki rizik imale su i osobe koje su konzumirale 21-34 pi¢a nedeljno,
osobe koje su konzumirale vise od 35 pi¢a nedeljno imale su 1,67 veéi rizik za nastanak
Sloga (p<0,0001). Osobe koje su konzumirale enormno alkoholna pi¢a imale su veéi
mortalitet nakon oboljevanja od MU (238).

U radu Camarga i saradnika dokazan je uticaj alkohola na nastanak kako
ishemijskog tako hemoragi¢nog MU. Uticaj alkoholizma se pretezno ogledao kod mladih
I srednjoveénih muskaraca. Alkoholna kardiomiopatija bila je uzrok kardioembolickog
MU, prisutno aritmija povecava rizik za nastanak ishemija. Konstatno veliki pritisak kod
alkoholi¢ara znacajan je rizik za nastanak mozdanih hemoragija (239).

U radu Mostofskya ispitivan je uticaj neposrednog konzumiranja alkohola na
nastanak akutnog MU. U studiji je potvrden neposredni uticaj alkohola na nastanak
akutnog MU, sa 2,3 povecanim rizikom (p<0,0001). Povezanost rizika neposrednog
konzumiranja alkohola bila je podjednaka skoro za sve vrste pica. Ve¢i rizik registrovan
je i kod osoba koje su enormno konzumirale alkohol i 24 h pre nastanka MU(240).

U ovom radu je takode ispitivan neposredni uticaj enormnog konzumiranja
alkoholnog pi¢a na nastanak akutnog MU. Rezultati anamnesti¢ke studije ukazali su na
3,45 puta vedi rizik na nastanak akutnog MU u celini (p<0,05).

U studijama u nasoj zemlji dokazan je uticaj akutnog pijanstva (24 h od nastanka
MU), kao neposredni faktor rizika za nastanak MU, sa 4,63 povecanim rizikom. Enormno
pijanstvo 2-3 dana pre MU u tom radu nije dokazano kao neposredni faktor rizika za
nastanak MU. Osobe koje su enormno konzumirale alkoholna pi¢a 24 pre nastanka MU,
navele su da su imale i sledece kofaktore rizika: povisen krvni pritisak, migrenu, aritmiju
srca (46). Godine konzumiranja alkoholnog pica takode su predstavljale znacajan faktor
rizika (OR=2,89; p<0,05). Takode je dokazano da konzumaranje alkohola vise od 14 pica
nedeljno predstavlja 2-3 puta povecéan rizik za nastanak MU. Konzumiranje manje od 14
alkoholnih pic¢a nedeljno predstavljalo je znaCajno protektivno dejstvo na nastanak
ishemijskog MU (OR=0,27) (40).

Savremene studije u Americi ukazale su na povecanu smrtnost obolelih
alkoholicara ¢ak do 48%, u odnosu na osoba koje nisu konzmirale alkoholna pica. Kod
obolelih muskaraca od hemoragija do 67%, kod obolelih muskaraca od ishemijskog MU
do 35%. Kod Zena je taj rizik povecane smrtnosti bio znacajno veéi, i znacajniji Sa sve
tipove MU (241).



Pusenje duvana

Pusenje predstavlja jedan od vaznijih, nezavisnih faktora rizika za nastanak MU.
Pusenje ubrzava proces ateroskleroze, redukuje nivo estrogena, uzrokuje endostinalnu
disfunkciju, lipidne abnormalposti (povecava nivo LDL, snizava nivo HDL), povecava
tromboemboli¢ne faktore (platealnu agregaciju, povecava nivo fibrinogena), izazivajuci
nastanak aterosklerotickog plaka, formiranje nestabilnog plaka, pogodnog
tromboemboliranju i rupturi samog oStecenog krvnog suda (242).

U ovoj studiji kod obolelih od MU, sa podruéja opstine Doljevac bilo je 31,59%
pusaca. Kod obolelih sa podrucja opstine Despotovac bilo je 32, 57% pusaca. Prosecan
broj popusenih cigareta obolelih sa podrucja opstine Doljevac iznosila je 18,7 cigareta
dnevno. Broj popusenih cigareta dnevno obolelih pusaca sa podrucja opstine Despotovac
iznosio je 19,2 cigareta dnevno.

U radu Hankeya i saradnika, ispitivan je uticaj pusenja cigareta na nastanak MU.
PuSenje je predstavljalo 3 puta povecan rizik za nastanak MU. Najve¢i rizik utvrden je za
nastanak subarhnoidalnih hemoragija i malih subkortikalnih infarkta mozga (243).

U Japanskoj kohortnoj studiji ispitivan je uticaj pusenja na povecanu smrtnost
obolelelih od MU. Osobe koje su pusile do 20 cigareta dnevno imale su 1,65 povecan
rizik, 0,42 veéi rizik umiranja od subarhnoidalne hemoragije, u odnosu na nepusace.
Osobe koje su pusile vise od 21 cigaretu dnevno imale su 2,17 puta veéi rizik, 3,26 veci
rizik umiranja od ishemijskog MU, 0,67 ve¢i rizik umiranja od subarhnoidalnih
hemoragija (244).

U kohortnoj studiji, sprovedenoj na velikim brojem zena (118539 Zena), dokazan
je uticaj puSenja na nastanak svih tipova MU. Zene koje su pusile do 15 cigareta dnevno
imale su 2,2 veéi rizik. Zene koje su pusile 25 i vese cigareta imale su 3,7 poveéan rizik
za nastanak oboljenja, kao i 9,7 puta vedi rizik za nastanak subarhnoidalnih krvarenja, u
poredenju sa onim koje nikada nisu pusile (245).

U radu Schwartz i sar., veliki broj popusSenih cigareta dnevno (preko 40 cigareta
dnevno) predstavljao je znacajan rizik (OR=3,11), srednji broj popusenih cigareta dnevno
(20-40 cigareta dnevno) predstavljao je manji rizik (OR=1,92), a najmanji rizik
(OR=1,00) kod osoba koje su pusile manje od 20 cigareta dnevno. Rezultati ove studije
ukazuju da pusenje predstavlja u celeni 2 puta veci rizik za nastanak MU (246).

U anamnestickoj studiji sprovedenoj u Juznoj Koreji, S.H Jee i sar., dobili su
sledee rezultate: 1-9 popusenih cigareta predstavlja 1,6 puta veci rizik da oboleli od
CVB; 10-19 _popusenih cigareta predstavlja 1,7 veci rizik; preko 20 popusenih cigareta
predstavlja 1,9 puta veci rizik da se oboli od CVB (247).

U radovima u naSoj zemlji takode je dokazano da veci broj popuSenih cigreta
dnevno predstavlja znacajan faktor rizika za nastanak MU (p<0,05). Osobe koje su
pusile vise od 40 cigareta dnevno imale su 2,7 puta veci rizik, osobe koje su pusile do 20
cigareta dnevno imale su 2,0 puta veci rizik za nastanak MU (40).

Bolego 1 saradnici, u istraZivanju uticaja pusSenja na pojavu CVB, dobili su
sledece relativne rizike: uticaj puSenja na pojavu CVB iznosio je 2,58. Kod bivsih pusaca
relativni rizik da se oboleli od MU iznosio je 1,34. Pusenje je dokazano kao faktor rizika
za nastanak SAH sa RR-2,2 (248).



Migrena

U ovom radu, ispitivan je utucaj migrene na nastanak akutnog MU, zajedno sa
ostalim faktorima rizika. Rezultati anamnesticke studije ukazali da prisustvo migrene
zajedno sa ostalim faktorima rizika predstavlja 2,5 puta veci rizik za nastanak akutnog
MU (p<0,001). Multivarijatna logisticka regresiona analiza nije potvrdila uticaj migrene
na nastanak akutnog MU. Utica migrene kao faktora rizika za nastanak recidiva MU nije
dokazana (p>0,05).

Uticaj migrene na pojavi MU ogleda se na promeni hemodinamskog statusa,
povecéanju koagulisenog stanja, neurodinamskim promenama, izazivanju vazokonstrikcije
krvnih sudova mozga i povecanju sklonosti ka tromboemboliji (72).

U studijama u naSoj zemlji, dokazan je uticaj migrene u vremenskom intervalu
24h (OR=3,69) i jedne nedelje pre §loga na nastanak akutnog MU (p<0,05) (40).

Rezultati meta studije koja je sagledala veliki broj kohortnih i case kontrol studija
koje su se bavile istrazivanjem uticaja migrene na nastanak ishemijskog MU, ukazale su
da je migrena predstavlja 2,16 puta veci rizik za nastanak ishemickog MU. Migrena sa
aurom predstavljala je 2,27 puta veci rizik, dok je migrena bez aure 1,88 veci rizik (249).

U radu Tzuria i1 saradnika, dokazano je da prisustvo migrene kod zena
predsatavlja 3 puta veci rizik, dok prisustvo migrene sa aurom 6,1 puta veci rizik za
nastanak ishemijskog MU kod mladih Zena. Rizik je povecan kod Zena koje su Koristile i
oralna kontraceptivna sredstva i bili i strastveni pusaci (250).

U studiji Dienera i saradnika ispitivan je uticaj migrene na nastanak ishemickog
MU kod mladih osoba. Migrena u celosti povecavala je rizik 2, migrena sa aurom 2,9
puta, migrena, migrena bez aure 1,6 puta veci rizik (251).

U radu Kurtha i saradnika dokazan je uticaj migrene na nastanak ishemijskog
MU, i to prvestveno kod mladih zena do 50 godina starosti (252). U prospektivnoj studiji
Kurtha i saradnika ispitivan je uticaj migrene na nastanak hemoragija. Nakon 13,5 godina
pracenja, utvrdeno je, da prisustvo migrene sa aurom kod Zena predstavljala 2,25 povecan
rizik za nastanak intracerebralnih hemoragija. Kod starijih taj rizik je bio jo§ vec¢i 2,86
puta. Registrovana je veca smrtnost obolelih od hemoragija, kod kojih je registrovana
prisutnost migrene sa aurom, ¢ak 3,56 puta veca (253).

U case-control studiji Corelia i saradnika prisustvo migrene kod obolelih
predstavljala je 1,9 puta povecan rizik za nastanak ishemijskog Sloga. Kod Zena mladih
od 35 godina migrena sa aurom je predstavljala 3,7 puta veci rizik za nastanak
ishemijskog MU. Prisustvo migrene sa aurom predstavljalo je 8,6 puta povecan rizik za
nastanak Sloga (254).

Tumori kao faktori rizika za nastanak MU

Karcinomi glave kao primarni tako i sekundarni, kao i ostali tumori drugih organa
sa metastazama u predelu endokranijuma, dokazani su u studijama kao 2 puta povecan
rizik za nastanak MU (40).

Ovo istrazivanje, pokazalo je da veée prisustvo tumoroznih promena u predelu
endokranijuma kod obolelih lica, nego u kontrolnoj grupi. Uticaj karcinoma, u ovom radu
dokazan kao faktor rizika za nastanak MU (p<0.05). Rezultati multivarijatne logisticke
regresione analize takode su dokazali uticaj karcinoma na nastanak akutnog MU
(p<0.05).



Nepravilna ishrana

U ovom radu ispitivan je uticaj nepravilne ishrane na nastanak MU. Kod
ispitanika obe posmatrane opstine primentno je bilo veliko konzumiranje masne hrane u
ishrani. Kod 56% ispitanika sa teritorije op$tine Despotovac se nepravilno hranilo, u
opstini Doljevac ¢ak 59% obolelih se neadekvatno hranilo sa veé¢im unosom masti i
svinjskog mesa u ishrani, manjim unosa voca i povraca kao i ribe.

U radovima u nasoj zemlji, ispitivan je uticaj tipa masnoce, kojom se priprema
hrana na nastanak MU. Kori$¢enje samo ulja u pripremi hrane predstavljalo je znacajan
protektivni faktor (OR=0,4; p<0,001). KoriS¢enje zivotinske masti (OR=1,26), i meSanog
naCina pripremanje hrane predstavljali su faktore rizika (OR=1,58) za nastanak MU, ali
ne i statisticki znacajni (P>0,05) (40).

Neposredni uticaj masne hrane na nastanak MU moze se objasniti veliki brojem
zasienih masnih kiselina, nerastvorljivoséu pojedinih belancevina mesa (miozin,
globulin, migen), poveéanje ve¢ postojece hiperlipidemije, hiperviskoznosti krvi, i
ubrzavanjem procesa ateroskleroze i nastanka ishemijskog MU(40).

U anamnesti¢koj studiji u nasoj zemlji ispitivan je uticaj masne hrane na nastanak
MU. Konzumiranje masne hrane predstavljalo je znacajan faktor rizika za nastanak MU
(OR=7,21: p<0,001). Prekomerno konzumiranja mesa — pretezno svinjenetine, dokazan je
kao samostalnog faktora rizika za nastanak MU (OR=4,27; p<0,001) (40).

U studijama sprovedenim u zemljama u kojima se koristi meso sa manje zasi¢enih
masnih kiselina, registrovane su manje stope mortaliteta od MU (Japan, Novi Zeland,
zemlje Mediterana) (255).

U radu Hankeya i saradnika dokazan je uticaj nepravilne ishrane na nastanak MU.
Nacin ishrane sa smanjenjem unosa soli, masti, Se¢era u ovoj studiji dokazali su znacajno
protektivno dejstvo na nastanak MU. Upotreba ribe dokazala je znacajno protektivno
dejstvo. Studija je dokazala da upotreba vitamina D i morskih omega 3 masnih kiselina u
znaajnoj meri suplemiraju nastanak MU Potro$nja preradenog mesa u ovoj studiji
dokazala je 1,23 puta povecan rizik za nastanak MU. Unos Zivotinjske masti u ovoj
studiji povecavao je rizik za 1,2, zasi¢enih masti za 1 (256).

Osobe koje ne koriste meso u ishrani imaju, manje vrednosti holesterola i
triglicerida, nizi krvni pritisak, u manjem procentu boluju od dijabeta, manji je procenat
gojaznih. Kod vegetarijanaca, zabeleZen je ve¢i nivo nezasi¢enih masnih kiselina koje
poseduju protektivno dejstvo, magnezijuma, vitamina C | vitamina B grupe, koji svojim
mehanizmom smanjuju rizik za nastanak MU (255).

U radu Garabela i saradnika, utvrdeno je da poveéan unos voca i povrca, folata,
vitamina B, C grupe i Mg, kori$¢enje mleka i ribe predstavljalu su protektivno dejstvo.
Kori$¢enje mesa i masti bogatim holesterolima predstavljaju znacajni faktor rizika (257).

U radu Huang i saradnika, dokazani je protektivno dejstvo nacina ishrane na
nastanak svih tipova MU. U studiji je dokazano da smanjenje unosa masti u pripremanju
hrane smanjuje pojavu MU za 20%. Dok je visok unos masti i masnog mesa
povecavajucdi rizik za nastanak ishemijskog MU, ¢ak za 62% (258).



Ostale bolesti i stanja kao faktori rizika za nastanak MU

U studijama i radovima je dokazano da stanja dugotrajne hipotenzije u sklopu
kardioloskih oboljenja kao i sklopu drugih oboljenja predstavljaju znacajan faktor rizika
za nastanak MU (40,202).

Operacije 1 medicinske intervencije u sklopu kardioloSkih operacija, velikih
ortopedskih operacija predstaljaju znacajan rizik za nastanak embolijskog MU, statisticki
dokazan (p<0,05) (40).

U ovom radu dokazan je neposredni uticaj povreda u predelu endokranijama, i
velikh medicinskih intervencija, (kardiohiruskih, i ostalih), na nastanak akutnog MU, ali i
recidiva ove bolesti. Multivarijatna logisticka regresina analiza u oba slucajeva nije
potvrdila znacajnost.

Konzumiranje psihoaktivnih supstanci

Upotreba kokaina, pogotovo u njegovom alkaloidnom obliku (,,crack’’) povezana
je povecanom ucestalos¢u CVB, kako ishemijske tako i hemoragijske. Ucestalost MU
povezanog sa zloupotrebom kokaina je u porastu, posebno kod mladih osoba. Kokain ima
vazokonstriktorna svojstva, kokain pospesuje stvaranje tromboksana i time agregaciju
trombocita. Povecana simpaticka aktivnost pracena akutnim porastom krvnog pritiska
nakon upotrebe kokaina, moze biti vazan €inilac u nastanku MU (259).

Mozdani udar udruzen sa zloupotrebom heroina, uglavnom, je ishemicke prirode,
mada su opisani slu¢ajevi parenhimskog krvarenja u mozgu. Desava se neposredno nakon
primene heroina ili u periodu od narednih 24 sata.

Pentazocin, benzoforminski derivat, koji narkomani koriste u kombinaciji sa
antihistaminikom, tripelenaminom, moze da nakon intravenske inekcije izazove
epilepticke napade, moZzdani udar, infekciju CNS. Mehanizmi kojima pentazocin izaziva
ishemi¢ki MU obuhvataju emboluse stranih tela, emboluse poreklom od infektivnog
endokarditisa, kao 1 direktno toksi¢no dejstvo ovog jedinjenja.

Amfetamini su simpatikomimeticke, adreneric¢ke supstance koje izazivaju
stimulaciju CNS-a i po svojoj hemijskoj strukturi podseCaju na neurotransmitere,
dopamin i norepinefrin. Citron i saradnici su opisali 14 narkomana (koji su koristili
amfetamin) kod kojih je doSlo do ishemickog MU 1 intrakranijalnih krvarenja. Glavni
patofizioloski mehanizmi dejstva amfetamina: povecanje pritiska, vazokonstrikcija,
pojava nekrotiziraju¢eg angilitisa (103 ).

U studiji Matea i1 saradnika dokazano je da upotreba kanabisa u znaajnoj meri
doprinosi ponavljanju MU. Upotreba kanabisa direkno je povezana za nastanak MU kod
mladih osoba. prekomerna upotreba kokain, amfetamin, heroin dovela ji do nastanak
MU. Upotreba opojnih sredstava izaziva nastanak hipertenzije, tahikardije, vazospazama,
pojavu posturalene hipotenzije izazivajuci nastanak ishemijskog MU (155).



6.5. Ispitivanje kvaliteta zivota nakon MU

U ovom radu vrSeno je ispitivanje kvaliteta zivota u periodu 1, 6 i 12 meseci
nakon MU pomocu dva upitnika EQSD, i sf 36v2T.

U radu Prtli¢a 1 saradnika vrSeno je merenje kvaliteta zivota nakon MU SF 36
upitnikom i to akutnom stanju nakon bolesti (bazno merenje). Kontrolna merenje vrSena
su I, III, VI meseci od MU u ku¢i obolelog. Dobijene su slede¢e vrednosti fizickog
zdravlja: u akutnom stanju bolesti 41,05 -mesec dana od oboljenja-40.88, tri meseci od
oboljenja- 36.50, Sest meseci od oboljenja- 30.25. Medijane mentalnog zdravlja iznosile
su u akutnoj fazi bolosti-48.06, mesec dana od oboljenja- 45.13, tri meseci od oboljenja-
43.60, Sest meseci od oboljenja- 35.29. Mann Whitney testom nije nadena znacajna
razlika izmedu drugog i treceg merenja u telesnom zdravlju (telesna aktivnost p = 0, 022,
telesna bol p = 0.043) i procene zdravlja (p = 0.036). T-testom nije nadena znacajna
razlika samoprocene telesnog zdravlja izmedu treéeg i Cetvrtog merenja (p <0, 001).
Vrednosti samoprocjene KZ u ovod radu varirali su u pojedinim podru¢jima telesnog i
mentalnog zdravlja. NajviSe srednje vrijednosti registrovane su tridesetog dana nakon
bolesti, nakon ¢ega su stagnirali, verovatno zbog prevelikih, a neostvarenih ocekivanja
bolesnika (260).

U ovom radu, upitnikom sf 36 2tm vrednosti fizicka komponenta mesec dana
nakon MU iznosila je (39,84), mentalna komponenta iznosila je (44,68). Sest meseci
nakon MU, vrednost fizicke komponente iznosila je (41,20), vrednost mentalne
komponente iznosila je (46,17). Dvanaest meseci nakon MU, vrednost mentale
komponente zdravlja iznosila je (46,27), vrednost fizicke komponente zdravlja iznosila je
(40,27). U periodu 6 meseci od MU, doslo je do poboljsanja fizicke komponente zdravlja.
Najnize vrednosti mentalne komponente registrovane su mesec dana od oboljenja, dok je
u uperoodu 6 i 12 meseci dosSlo je do poboljsanja mentalne komponente zdravlja u
odnosu na skor mesec dana od oboljenja. Tokom vremena doslo je do poboljsanja
slede¢ih skorova: opsteg zdravlja, zdravstvene tranzicije, fizickog funkcionisanja,
emocionalne uloge, mentalnog zdravlja, a smanjenja telesnog bola, Najvise vrednosti
skora fizicko zdravlje registrovano je u periodu 12 meseci od MU. Dok je poboljSanje
socijalnog funkcionisanja i vitalnosti registrovana u periodu 12 meseci od MU.

Zalihi¢a 1 saradnici u svom radu ispitivali su da li postoje razlike u kvalitetu
zivota jedne godine od oboljenja i perioda tri godine od oboljenja. Znacajne razlike u
posmatranom periodu nadene su jedino u fiziCkom funkcionisanju. U ostalim domenima
kvaliteta Zzivota opaZzene razlike nisu bile signafikintne (u mentalnom zdravlju,
emocionalnom statusu, i ostalim domenima socijalnog i fizickog funkcionisanja) (261).

U ispitivanju kvaliteta Zivota 161 ispitanika obolelog od MU iz Osjecko-
Baranjske Zupanije, u Sestomese¢nom periodu pracenja, dokazano je da MU znacajno
uti¢e na poslovne i aktivnosti zivota. Posledice MU pogorsavale su se s viSom zivotnom
dobi obolelog. Studija je pokazala da je najve¢i oporavak do 3 meseca ali da nema
signafektne razlike u aspektima kvaliteta zivota u periodu 3-6 meseci od oboljenja (262).

U ovom radu na osnovu upitnika EQS5D najnjzi skorovi kod svih podgrupa
ispitanika (prema polu, opStini, starosnoj grupi, osoba sa prvim i recidvom MU)
registrovane su u periodu mesec dana pre oboljenja, dok su najvece vrednosti
registrovane u periodu mesec dana od oboljenja a time 1 najnizi skorovi aspekata kvaliteta
zivota u svim podgrupama.tokom vremena. Signafikatna razlika dobijena je u periodu



mesec dana od oboljenja u odnosu mesec dana pre bolesti u podgrupama pacijenata
prema starosnoj grupi, i prema broju MU.

Posmotraju¢i skorove upitnika EQS5SD (pokretljivost, briga o sebi, uobicajne
aktivnosti, bol i nelagonost), najmanje vrednosti registrovane su u periodu mesec dana od
oboljenja, dok su najveée vrednosti registrovane u periodu mesec dana od oboljenja
(najlojsije vrednosti parametra zdravlja).

Tokom vremena doslo je do pada svih skorova upitnika (a time do poboljSanja
parametra zdravlja), ali je signafikatna razliika u svim podgrupama registrovana u
periodu 1 mesec u odnosu na mesec dana pre bolesti.

Medu polovima, kao i medu opStinama nije bilo statisticke razlike u skorovima
upitnika EQ5D.

Kod obolelih starosne grupe 65 i viSe godina registrovane su vece vrednosti svih
skorova upitnika EQS5D, tokom vremena, u odnosu na obolele mlade od 65 godina. Kod
obolelih sa recidivom registrovane su vece vrednosti skorova EQS5D upitnika, u odnosu
na osobe sa prvim MU. To ukazuje na losiji kvalitet zivota kod obolelih starijih od 65
godina, kao 1 kod osoba sa recidivom tokom vremena u svim aspektima kvaliteta Zivota
(pokretljivost, briga o sebi, uobicajne aktivnosti, bol i nelagonost).

Rezultati nase studuje u ispitavanje kvaliteta Zivota nakon MU, u saglasnostima
rezultata drugih studija u svetu, kao i studija zemalja u okruZenje.

U studiji sprovedonoj u Finskoj, Kauhanen i saradnici ispitavili su kvalitet Zivota 85
obolelih osoba od ishemijskog MU. Prosecna starost obolelih ispitanika iznosila je 65
godina. Ispitivanje je vrseno Ill i XII meseci nakon MU. Rezultati kvaliteta zivota III
meseca nakon MU bili su sli¢ni sa rezultatima dvanaest meseci nakon MU. Samo u
domenu fizickog funkcionisanja i uloge fizickog zdravlja doslo je do poboljsanja tokom
vremena od oboljenja. Emocionalno stanje (depresija) bio je najvazniji razlog za
oste¢enje HRQL nakon MU. U radu mozdani udar je znacajno utica0 na smanjenje
HRQL, u domenu fizickog i psihocijalnog funcionisanja (263).

Anderson i saradnici u svom radu ispitivali su validnost SF 36 upitnika u ispitivanju
kvaliteta Zivota nakon MU. SF 36 upitnikom testirano je 90 ispitanika prosecne starosti-
72 godina. Rezultati dobijeni SF36 upitnikom nakon jedne godine pracenja, uporedivani
su sa vrednostima Bartelog indeksa, Na osnovu uporednih rezultata dosli su do zakljucka
da SF 36 upitnik izbegava efekat "plafon” od vecine invalidskih i upitnika koja daju
vazeéu meru fizickog i mentalnog zdravlja. Oni su ukazali da je u meri socijalnog
funkcionisanja potrebno koris¢enje dodatnog upitnika (264)

Istrazivanje sprovedeno u Novom Zelandu, o uticaju etni¢ke pripadnosti Novo
Zelan¢ana (evropljani, maori, pacifiani, azijski narodi) na funkcionalni status i ishod
bolesti posle MU, kori$¢enjem nekoliko upitnika (medu njima i SF-36 upitnik). SF 36-
upitnikom registrovane su veée vrednosti kvaliteta zivota Novo Zelancana azijske,
maorske 1 pacificne etnicke pripadnosti, u odnosu na Novo Zelan¢ane evropske etnicke
pripadnosti, medutim multivarijatno ragresionom analizom nije nacena statisticka razlika,
izmedu ove dve podgrupe (265).

U radu Hobarda i saradnika o upotrebi zloupotrebi SF36 upitnika u ispitivanju
kvaliteta Zivota nakon MU, istaknuto je da se SF 36 upitnik Siroko koristi u testiranju
kvaliteta zivota nakon MU. Ispitivanje je sprovedeno na 177 ispitanika, prosecne starosti
62 godina. Validnost SF 36 upitnika, dokazana je za 6 komponenti od ukupno 8
komponenti SF 36 upitnika, za dve komponente bilo je potrebno upotrebiti dodatne



testove. Najveci skorovi komponenta SF36 upitnika, registrovani su u akutnom periodu,
tokom vremena doslo je do smanjnja skorova, ali i ne do statistickog poboljSanja kvaliteta
zivota tokom vremena kod obolelih lica (266).

Na osnovu meta analize Chena i saradnika, koji su uporedili 9 studija o
HRQOL (kvalitet zivota) nakon MU, najboli stepen oporavka registrovan je u ranom
periodu od MU-mesec dana od oboljenja, u kasnijem periodu nije doSlo do poboljSava
kvaliteta zivota nakon MU (HRQOL) (267).

U radu Lai i saradnika, ispitivan je kvalitet zivota 278 ispitanika, 90 dana nakon MU.
U radu je koris¢enjo nekoliko upitnika (ADL, IADL, Sf-36 upitnik). upitnicima nije
dokazana razlika u kvalitetu zivota izmedu poplovima. U odnosu na period mesec dana
od oboljenja, u periodu 3 meseca od oboljenja doslo je do neznatnog poboljsanja svih
komponenti sf 36 upitnika (komponeti fiziCkog i mentalnog, zdravlja) (268).

Suenkeler 1 saradnici ispitivali su kvalitet zivota 3, 6 i 12 meseci nakon MU, koris¢en
je i upitnik SF 36. Godinu dana nakon MU, 66% obolelih je prijavilo pogorsanje zdravlja,
u poredenju sa periodom pre MU. SF-36 fizicka komponenta je smanjen tokom perioda
posmatranja. SF-36 mentalna komponenta se poboljsavala u periodu 6-12 meseci od MU
(sa 50,6 na 52,2). SF-36 komponente " fizicko funkcionisanje", "socijalno
funkcionisanje" pokazalo je znacajno pogorSanje u periodu 6 i 12 meseci nakon MU
(p<0,05) (269).

U radu Jonsson i saradnika, ispitivan je kvalitet Zivota obolelih od MU, kao i kvalitet
zivota njihovih staratelja povezanim sa zdravstvenim statusom obolelih lica . U radu je
koroscen i upitnik SF-36. koji su istovremeno (4 i 16 meseci od MU) popunjavali obolela
lica i staratelji. Prosecni rezultati HRQOL pacijenta 4 i 16 meseci nakon MU ukazale su
na poboljSanje u socio-emocionalnom i mentalnom SF-36 domenu, a Smanjenju u
domenu fizicke funkcije. Kod staratelja, u istom vremenskom periodu ispitivanja, zbog
konstantnog pritiska i brige o obelelim licem, registrovani su nizi emocionalni- mentalni
rezultati (270).

Dorman i saradnici, uporedivali su dobijene rezultata kvaliteta zivota kod obolelih
lica, koris¢enjem dva upitnika EuroQol i SF-36. 2253 obolelih ispitanika od MU,
popunjavali su istovremeno upitnike SF-36 i EuroQol. U domenu ocenjivanja fizickog
funcionisanja, socijalnog funkcionisanja, telesnog bola, i ukupnoj vezi sa kvalitetom
Zivota, rezultati dobijeni koriS¢enjem ova dva upitnika skoro su indenti¢ni. Mentalno
zdravlje domena SF-36 upitnika slobo je povezano sa psiholoskim funkcionisanjem
domena EuroQol upitnika. Ova razlika u domenu mentalnog zdravlja, izmedu dva
upitnika, objasnjava se problemom sa validnoS¢u i1 pouzdanosti stavki u jednom od
upitnika u vezi sa mentalnim zdravljem. Ova studija obezbedila je kvalitetne empirijske
dokaze o upotrebi SF-36 upitnika u ispitivanju kvaliteta Zivota nakon MU (271).

U ovom radu kvalitet Zivota takode je ispitivan pomoc¢u dva upitnika Euro Qol
upitnikom (oba upitnika), i sf 36 upitnik. koris¢enjem oba upitnika dobijeni su skoro
indenti¢ni rezultati u domenu socijalnog, fizickog i mentalnog zdravlja. Sagledano u
celini indenti¢ni rezultati bili su isti u domeni fizickog zdravlja, dok su vrednosti
mentalnog zdravlja nakon MU bili nesto veci u upitniku sf 36.

Dorman i saradnici ispitivali su i kvalitet zivota nakon MU koris¢enjem EuroQol
upitmika. Upitnikom je ispitivan kvalitet zivota kod 152 ispitanika obolela od MU. 92
ispitanika moglo je da samostalno popune upitnik, dok je 62 ispitaniku bila potrebna
pomo¢ u popunjavanju upitnika od strane medecinskog osoblja. Kod jedne trecine



ispitanika registrovana je zavisnost u aktivnostima svakodnevnog Zzivota, dok jedna
trecina bila nezavisna u aktivnostima svakodnevnog zivota nakon MU. Izmedu polova
nije bilo razlike u pokretljvosti, brigi o sebi, uobi¢ajnim aktivnostima, bolu i nelagonosti,
brizi i potistenosti. Vece vrednosti ovih parametra upitnika registrovane su u osoba
starijih od 65 godina, a time i losiji kvalitet nakon MU (272).

U radu Algurén i saradnika ispitivan je kvalitet Zivota 99 obolelih osoba od MU
koris¢enjem EuroQol Vas | EuroQol 5D upitnika. Testiranje je vrSeno 6 nedelja, tri i
dvanaest meseci od MU. U period 12 meseci od MU kod obolelih registrovani su
znacajni problemi u uobicajnim aktivnostima, brizi i potiStenosti li¢nosti u odnosu na
period 6 nedelja i tri meseci od MU. Dok su vrednosti pokretljivosti, bola i nelagodnosti,
brige o sebi bile veée u periodu 6 nedelja i tri meseci od MU, u odnosu na period 1
godine od MU. Dobijeni rezultati ukazali su na vaznost telesne funkcije i aktivnosti i
ucestvovanje u svakodnevnim aktivnosti na HRQol u periodu III, ali i na nizi HRQol u
periodu 12 meseci od MU, kao i nave¢i uticaj faktora okoline na vrednosti HRQol u
periodu godine dana od oboljenja.(273).

Christensen i saradnici prikazali su rezultate meta analize 7 studija koja su ispitivale
kvalitet zivota posle intracerebralnog krvarenja. Neuroloska ostecenje i fizicki invaliditet
su ¢este i vazne komplikacije MU sa ozbiljnim posledicama za zdravlje u vezi HRQOL.
Najnize vrednosti svih komponenti kvaliteta zivota registrovane su u periodu mesec dana
od oboljenja, dok je tokom vremena doSlo do smanjenja komponenti, ali signafikatna
znacajnost nije ukazala na poboljSanje kvaliteta zivota tokom vremena (274).

U medunarodnoj randomizovanoj, dvostrukoj slepoj studiji sprovedenoj u periodu
maj 2005 februar 2007. godina, ispitivan je kvalitet Zivota tri meseca nakon MU,
primenom EuroQol upitnika. U posmatranom periodu izmedu polova bilo je jedino
razlike u brizi i potiStenosti, dok kod ostalih dimenzija kvaliteta zivota (bol/nelagodnost,
uobicajne aktivnosti; briga o sebi i potiStenost) nije nacena statisticka znacajnost (275)

U studiji sprovedenoj u Bosni koja se bavila ispitivanjem kvaliteta Zivota kod
obolelih lica od ishemijskog MU. Muskarci su imali su znatno bolje kvalitet zivota u
domenu fizickog 1 psihickog zdrvlja. Anksioznost je bila ceS¢a kod Zena. Kod zena
registrovane su vece teSkoce u oporavku nakon MU, nego kod muskaraca. Kod Zena je
registrovan nizi kvalitet zivota nakon ishemijskog MU i veéa ucestalost depresije i
anksioznosti. Rezultati ove studije ukazali su i na losiji kvalitet zivota kod Zena u odnosu
na muskarce i u domenu brige i potistenosti (p<0.05) (276).

Od ukupnog broja testiranih ispitanika obolelih od intracerebralnog krvaranja (657),
tri meseca nakon MU 621 (95%) ispitanika zavrs$ilo je EuroQol upitnik. Dva posto
ispitanika imalo je odgovor <0 (HRQOL, veoma lo§, smrti), 15% rezultat <0,2, 32%
rezultat <0,05, ostali ispitanici imali su vrednost <0,87 (prose€na ocena u opstoj
populaciji). Na kvalitet zivota III meseca nakon intracerebralnog krvarenja uticali su:
starost ispitanika, vi$i sistolni pritisak, lokalitet hematoma, povecani neuroloski deficitet
u prvih 72 sati nakon intracerebralne hemoragije. Ogromna vecina prezivelih posle
intracerebralnog krvarenja imala je veoma los HRQOL (275).

U radu Andersona i saradnika ispitivanje kvaliteta zivota nakon MU sf 36 upitnikom
vr$eno je 3 i 12 meseci nakon MU. Na osnovu vrednosti sf 36 upitnika registrovan su
nize vrednosti HRQL kod pacijenata sa blagim i umerenim deficitom usled MU. Najvise
je doslo do ostecenja fizickog funkcionisanja, socijalnog funkcionisanja, vitalnosti (264).



Na osonovu podataka sf 36 upitnika, u ovom radu, u periodu 6 i 12 meseci nakon MU
doslo je do blagog poboljsanja fizickog zdravlja. Poboljsanja fizickog funkcionisanja u
periodu VI i XII meseci nakon MU, uodnosu na period mesec dana pre oboljenja.
Pobojsanja emocionalne uloge u periodu VI i XIlI meseci nakon MU, ali ne i do
pobojsanja socijalne uloge, doslo je do pada telesnog bola, u odnosu na period mesec
dana od oboljenja. U jednogodiSnjem periodu pracenja od oboljenja doslo je do
poboljsanja mentalnog zdravlja, kao i vitalnosti pacijenta.

U radu Leacha i saradnika ispitivan je kvalitet Zivota 7 godina nakon MU. Kod 23%
prezivelih osoba registrovan je veoma lo§ HRQol (opseg: -0.038 do 0.100). Veoma mali
broj ispitanika bila je nezavisna u aktivnostima svakodnevnog zivota. Kod muskaraca je
registrovan manji stepen hendikepa, bolji stepen fizickog oporavka. Sedam godina nakon
MU umrlo je 68% ispitanika (35).

U studiji sprovedenoj u Finskoj ispitivan je kvalitet Zivota u periodu 4 godina od MU.
Upitnik je obuhvatao Cetri oblasti zivota- uslove rada, aktivnosti svakodnevnog zivota,
porodican odnos i slobodno vreme. Posmatrajué¢i pojedine aspekte kvaliteta zivota
zapazeno je da je doslo do pada pojedinih aspekta kvaliteta Zivota za 39-80%. Najvece
opadanje kvaliteta Zivota nakon MU ogledalo se u opadanju aktivnosti svakodnevnog
Zivota. Prisutna depresija kod obolelih od MU dovodilo je do opadanja kvaliteta Zivota
kod obolelih lica, tokom vremena (277).

U pojedinim studijama, kvalitet zivota nakon perioda 3 i 12 meseci od oboljenja bio
je bolji u odnosu na kvalitet zivota mesec dana od oboljenja. PoboljSanje je povezano sa
smanjenjem depresije u navedenom periodu, delimi¢nog poboljsanja socijalnog i fizickog
funkcionisanja i vitalnosti (33). Kod ososba starijih od 65 godina registrovani je manji
kvalitet nakon MU, u odnosu na mlade obolele. Kvalitet zivota starijih od 65 godina, je
ogranic¢en usled same starosti i slabilje vitalnosti starijih lica (277). Losiji kvalitet zivota
kod starijih povezan je sa ve¢em uc¢e$calosti depresije kod starijih osoba (278).

U studiji Stavema i saradnika ispitivan je kvalitet zivota u periodu VI meseci od MU.
U radu je koris¢en sf 36 upitnik. Pored rane pruZene rehabilitacije nije doslo do
poboljsanja kvaliteta zivoota u periodu 6 meseci od MU u odnosu na kvalitet zivota u
akutnom stanju bolesti. U periodu VI meseci nakon MU nije doSlo do poboljSanja kako
mentalne tako i fizicke komponente zdravlja (278).

Sturm 1 saradnici ispitivali su kvalitet Zivota 2 godine nakon MU. Kod vecine
obolelih registrovan je nizi HRQOL, i veliki stepen invalidnosti. Faktori rizika koji su
negatavno uticali na kvalitet Zivota dve godine od MU su starost, Zenski pol, kao i nizak
socijalni status, depresija, anksiosnost, losija fizicka aktivnost. Ispitivan je kvalitet MU
kod svih tipova MU, kod hemoragija i ishemijskog MU. Vrednosti HRQol za samostalni
zivot iznosio je 0,59, drustveni odnos 0,82, fizickog funkcionisanja 0,89, psiholoskog
funkcionisanja 0,86. Kod pacijenata obolelih od recidiva MU zabelezen je nizi HRQol u
odnosu na pacijente obolelih od prvog MU, ali statisticka znaajnost nije nacenja.
Kvalitet zivota kod oblelih sa srednje teskim MU iznosio je 0,5 — 0,7, kod tezih bolesnika
iznosio je 0,0 — 0,3. Kod pacijenata HRQol bio je nizi u periodu 2 godine od oboljenja
nego u periodu akutnog stanja bolesti. U posmatranom vremenskom periodu kvalitet
zivota je bio lo$iji kod osoba obolelih od intracerebrale hemoragije nego kod osoba
obolelih od ishemijskog MU (279).



U studiji sprovedenoj u Holandiji ispitivan je kvalitet MU nakon ishemijskog MU, u
periodu 3 1 6 1 12 meseci nakon MU. Neoroloski deficet je registrovan je u celokupnom
posmatranom periodu. U posmatranom periodu nije bilo zna¢ajnog oporavka neuroloskog
deficita. Najbolji rezultati pojedinih aspekata kvaliteta zivota od MU registriovani su u
periodu 3 meseca od MU. Registrovane je poboljSanje Qol u periodu 3-12 meseci od MU.
U periodu vise i od jedne godine doslo je do pada Qol zbog postojanja depresije i
pogorsanja neuroloskog deficita (280).

Studija sprovedena u Bosni, koja se bavila ispitivanjem kvaliteta zivota posle
ishemickog MU ukazala je postojanje boljeg kvaliteta zivota kod Zena u socijalnom
domenu, dok je kod muskaraca registrovan bolji domen u vidu okruzenja. Kod zZena je
doslo do veceg naruSavanja svih aspekta kvaliteta Zivota, nego kod muskaraca. Kod
starijih osoba od 65 godina registrovan je u svim dimenzijama nizi kvalitet zivota, u
odnosu na mlade osobe. Kod muskaraca registrovana je veéa pokretljivost i veca
moguénost obavljanja aktivnosti svakodnevnog zivota u odnosu na zene. Manja fizicka
aktivnost i ve¢i indeks telesne tezine kod ispitanika pre MU u znacajnoj meri smanjivao
je oporavak i imao za posledicu nizi kvalitet Zivota obolelih lica. Prisustvo depresije kod
obolelih od MU uzrokovala je ve¢u smrtnost kod oba pola. (276).

U radu Tengs i saradnika, na osnovu upitnika EQ5D vrednost Qol mesec dana nakon
oboljenja iznosio je ukupno za MU - 0.02-0,70, 0,12-0,8 za teske MU, za umerene 0,45 —
0,81, za manje teske 0,29 — 0,9. Podatke o kvalitetu zivota nakon MU informacije su
dobijene od strane obolelih dok 25% informacije zbog tezine bolesti dobijane su od
staratelja (281).

U studiji Kinga ispitivan je kvalitet zivota kod preZivelih lica 1 i 3 godine od MU.
U ovoj studiji kvalitet zivota je najveci za socijalno funkcionisanje a najmanji za opste
zdravlje i fizicko funkcionisanje. Kod obolelih je bila potrebna socijalna podrska radi
smanjenja pojave depresije, i smanjnja loSeg socijalnog statusa (275).

Kod Zena nakon MU na osnovu procene kvaliteta zivota, zapazen je bolji ishod u vidu
mentalnog zdravlja i socijalnog funkcionisanja. Vecina autora su dokazala da izmedu
polova nema razlike u kvalitetu Zivota nakon MU, ili ne$to nizi kvalitet kod Zena (282).
Visok nivo socijalne podrske u visokoj je korelaciji sa boljim ishodom (283). Podrska
porodice, staratelja i rodbine kao i socijalne sredine bitna je u boljem ishodu bolesti i
kvalitetu ziviota kod oboleh nakon MU (284).



7. PREVENCIJA MOZDANOG UDARA

Mere prevencije MU treba da budu zasnovane pre svega na primarnoj prevenciji i
podjednakom tretmanu svih faktora rizika odgovornih za nastanak MU. Imajuci u vidu da
u fazi klinicke razvijene bolesti najsavremeniji terapeutske mere i pored veleke
uspesnosti, daje ipak ogranicene rezultate, te je stoga prevencija joS uvek najbolji nacin
spre¢avanja ovih bolesti i ona treba da se bazira na ozbiljnom programu, baziranom na
savremenim naucnim saznanjima o faktorima rizika i da se sprovodi kroz Siroku akciju
Citavog drustva. To je zadatak koji stoji pred nama (medicinskim osobljemu celini),
drustvene zajednice, i odgovornosti svakog pojedinca za sopstveno zdravlje (40,285).

Mere prevencije delimo na:
Primordijalna: fizi¢ka aktivnost
Zdrava ishrana
Idealna telesna tezina
Psihosocijalni faktori
Familijarna preispozicija
Primarna: lipidi
Hipertenzija
Prestanak pusenja
Dijabetes
+ primordijalna
Sekudarna: primena savremene antrimboliticke terapije
Savremenih terapejskih mera
Tercijalna: rana rehabilitacija
+ sekundarna

Primordijalna prevencija

Cilj primordijalne prevencije je spre¢avanje nastanka oboljenja i korekcija negativnih
uslova sredine, socijalnih, ekonomskih, bihovirjalnih uslova odnosno svih poznatih
faktora sredine za koje se zna da povecavaju rizik oboljenja. Primordijalna prevencija
treba da koriguje faktore rizika, koji su karakteristi¢ni za datu sredinu (286,287).

Primarna prevencija

Cilj primarne prevencije je smanjnje incidencije bolesti, odnosno sprovodenje mera,
kako do bolesti ne bi doslo uopste. Postoje dva principa u primarnoj prevenciji:
1) populacijski pristup- orjentisan na opsStu populaciju

2) individualan pristup- orjentisan na osobe sa visokim rizikom

Mere prevencije pri orjentaciji na opStu populaciju obuhvatile bi one mere, koje bi
dovele do prevencije nastanka i razvoja faktora rizika, kao i suzbijanje faktora rizika za
nastanak MU. Medu faktorima rizika na koje bi se moglo uticati na populacionom nivou,
trebalo bi uticati na bavljenje fizicke aktivnosti od najmlade dobi. Uticati na promenu
sedatiranog nacina zivota pretezno u gradskoj populaciji i navesti da je svakodnevno
dovoljno svega 30 minuta umerene fizicke aktivnosti.



Na populacionom nivou uticati na smanjenje ishrane bogate mastima zivotinjskim
porekla, povecati unos hrane koja sadrzi mono i polizasi¢ene masne kiseline, povecati
unos svezeg voca (pretezno voca bogatog vodom) i povréa, poveéati unos hrane koja
sadrzi dosta celuloze i skroba, unos ribe (sardine, losos, tunjevina) dva do tri puta
nedeljno, koris¢enje ulja (suncokretovo, maslinovo), smanjiti unos soli u ishrani u
celokupnoj populaciji, smanjti unos ugljenih hidrata u svakodnevnoj ishrani.

Na nivou populacije uticati na smanjnje konzumiranja alkoholnih piéa. Mere
prevencije trebalo bi da se odnose pre svega na mladu populaciju konzumenata alkohola.
Zabraniti prodaju alkoholnih pi¢a mladim osobama, starijoj populaciji merama edukacije
ukazati na Stetnost dejstva svakodnevnog konzumiranja veée koli¢ine alkoholnih pic¢a na
njihovo zdravstveno stanje u opsSte. Smanjiti koli¢inu dnevne konzumacije alkohola,
preporucljiva je konzumacija male koli¢ine alkohola, 1 ¢aSica Zestokog pica, /- litra piva
ili 1 ¢asa crvenog/crnog vina. Kod Zena manji unos alkoholnog pi¢a nedeljno u odnosu na
muskarce. Korekcija ishrane stanovni$tva ruralnih podru¢ja, u vidu smanjnjenja
koriS¢enja namernica koja sadrze dosta masti (masno meso, sirevi, puno mleko, przena
hrana). Unos vece koli¢ine_drugog mesa sem svinjetine koja je pretezno zastupljena u
ishrani stanovni$tva ruralnih podrucja, povecati unos piletine, teletine jagnjetine i drugog
nemasnog mesa.

Na populacionom nivou treba uticati na smanjenje broja pusaca, odnosno smanjenje
potro§¢e duvana. Treba zabraniti prodaju duvana osobama mladim od 18 godina.
Zabraniti pusSenje na javnim mestima, zdravstvenim ustanovima, ugostiteljskim
objektima, svim radnim mestima, i svim oblicima javnog prevoza, time znac¢ajno smanjiti
broja pasivnih puSaca. Pusacima ukazati na Stetnost pusenja, kao i ukazati da veci broj
prosecnih cigareta dnevno izaziva ve¢i rizik za nastanak oboljenja. Zabraniti reklamiranje
cigareta, povecati takse za cigarete i druge proizvode od duvana, smanjiti proizvodnju
cigareta sa katranom.

Smanjti uticaj stresora na populacijskom nivou. Koa §to nam je poznato, ratna
zbivanja krajem 20 veka, znaCajno su uticale na povecanje broja obolelih 1 umrlih.
Ekonomska izolacija krajem 20 veka i1 ekonomska tranzicija pocetkom 21 veka sa
povecanjem broja radnika koja su ostala bez posla, broja mladih ljudi bez posla, dovelo je
do povecanja broja obolelih od CVB, u mladoj populaciji od 65 godina starosti. Od strane
drzave potrebno je smanjiti uticaj stresora ( nezoplesnost, gubitak posla, lose finansijsko
stanje), na nastanak MU pretezno u mladoj populaciji.

Individualni pristup podrazumeva indentifikaciju osoba sa visokim rizikom za
nastanak MU i mere za smanjnje njihovih faktora rizika. Osobe sa visokim rizikom su:
ososbe sa hipertenzijom, hiperlipidemijom, dijabetesom, sr€anim oboljenjima, gojazne
osobe, osobe sa aterosklerozom na krvnim sudovima, osobe izlozene stresu, strasni
pusaci, dugogodisnji konzumenti alkoholnih pi¢a, konzumenti masne hrane, fizicki
neaktivne o0sobe, osobe sa permanentnom glavoboljom, mlade osobe sa genetskom
predospozicijom, ososbe koje redovno ne konzumiraju prepisanu terapiju za bolesti i
stanja, osobe sa fibrilacijiom pretkomora. U invidualnom pristupu prevencije vaznu i
direknu ulogu imaju lekari primarne zastite (izabrani lekar), kao i klini¢ari u sekundarnoj
i tercijalnoj prevenciji MU. Svako od pojedinca trebalo bi da potrazi od svog lekara
procenu sopstvenog rizika za potencijalno oboljenje od MU (4). Arterijsku hipertenziju
kod pojedinaca odrzavati u vrednostima sistolnog do 120, dijastolnog do 80 mmHg.
Smanjnje povisenih vrednosti hiperlipidiemije kod obolelih i njihovo dovodenje na



normalnu vrednost. Korekcija telesne tezine kod gojaznih lica, povecanje fizicke
aktivnosti. Primena antikoagulacione i antiagregacione terapije (aspirin, warvarin) kod
rizi¢nih grupa.

Sekundarna prevencija

Kada smo indentifikovali osobe sa visokim rizikom, potrebno je preduzeti njihovo
adekvatno lec¢enje na sekundarnom nivou. Kada je doslo do MU kod obolelih lica bitna je
brza adekvatna reakcija najbrzem vremenskom intervalu (tri sata od oboljenja) i primena
najsavremenim dijagnosti¢kih i savremenim terapijskim mera na sekudarnom nivou, u
regionalnim jedinicama za mozdani udar, kao i multidisplinirani pristup u leCenju MU.
Koristiti najsavremenije lekove i terapijske smernice u leGenju MU. U svim regionalnim
zdravstvenim centrima formirati jedinice za mozdani udar, u kojima ¢e raditi edukovano
osoblje. Podstaknuti transdisciplinirane timove da svoje stru¢no znanje prenesu i svojim
kolegama u unutra$njosti (288).

Na svetskom nivou potrebna je primena savremene terapije za leenje ishemijskog
MU, po moguénosti u svim zemljama u sveta , a ne samo u zemljama u zapadu, kako bi
bilo podjednake mogucnosti u le¢enja svih ljudi od ovog teSkog oboljenja a time i
smanjnje invaliditeta od ove bolesti na globalnom nivou.

U sekundarnoj prevenciji ishemijskog MU bitno je kontrolisanje faktora rizika, kao i
primena farmakoloSke terapije. Primena na sekundarnom nivou antiagregacione terapije,
antikoagulatnih lekova, terapije statina u prevenciji recidiva ove bolesti.

Tercijalna prevencija

Mere tercijalne prevencije sprovesti odmah nakon akutnog stanja bolesti (48 sati od
stabilizacije neuroloskog deficita), kako bi poboljsali kvalitet Zivota kod obolelih lica, 1
zna€ajno smanjili invaliditet obolelih lica. U le€enju na tercijalnom nivou treba da
ucestvuje kombinovani tim stru¢njaka u zavisti od zdravstvenog stanja pojedinca nakon
MU. U procesu rehabilitacije ukljuditi logopeda, fizijatra, psihologa, i lekare odredenih
specijalosti prema potrebi. Dobar kvalitet rehabilitacije je od vitalnog znacaja, nakon
MU, znacajno uti¢e na poboljSanje kvaliteta Zivota nakon MU. Ukljuéiti porodicu,
staratelje u posthospitalnom oporavku obolelih lica, radi socijializacije obolelih lica,
pruzenja bolje i efikasnije pomo¢i obolelim lica u vidu nege i pomo¢i u obavljanju
aktivnosti svakodnevnog Zzivota, kao I pruzanje socijalne podrske od strane porodice I
drzave Bitna je rana rehabilitacija hoda i uspostavljanje motorne funkcije paretickih
eksteremiteta. Rana primena fizikalne i radne terapije. Merama fizikalne medicine bitno
je olakSavanje pokreta, olakSavanja kretanja. Omogucavanja distalnih pokreta i distale
pokretljivosti, olak$anja i uspostavljanje pokretljivosti ugrozene strane. Sto je pre moguce
pacijenta nakon MU treba postaviti da sedi u krevetu, da ustane, da hoda pomalo ako je
moguce. Dobar kvalitet 1 rana rehabilitacija u znac¢ajnoj meri smanjuju invalidnost MU, 1
poboljsavalju kvalitet zivota nakon MU.



Prepoznavanje simptoma moZdanog udara

Novija istrazivanja u svetu i kod nas pokazala su da stanovniStvo nema dovoljno
znanja o prvim simptomima MU. Stoga je potrebno preko sredstava javnog informisanja,
kao 1 preko institucija primarne zastite, edukovati stanovnistvo o prvim simptomima MU
u koje se ubrajaju: vrtoglavica, jaka iznenadno nastala glavobolja pracenjem
povrac¢anjem, izgubljen senzibilitet jednog dela tela, ispadi u vidnom polju, trnjenje i
slabost ekstremiteta, pri hodu naklonost na jednu stranu, iznenada nemogucnost hoda,
gubitak govora, nerazuman nejasan govor. Simptomi mogu da traju nekoliko minuta, sa
ponavljanjem u toku dana, a nekad i viSe od 24h, upozaravaju da je Slog na pragu.
Edukavati stanovni$tvo o brzom pozivu medicinske pomo¢i kako bi doslo pre svega do
adekvatnog reagovanja i primene savremene terapije u akutnom vremenu od nastanka
MU. Brz prihvat od strane dezurnog neurologa, brza verifikacija dijagnoze na osnovu
CT, MR nalaza. Primena savremene antitromboliticke terapije (alteplaze) u akutnom
vremenu- tri sata od nastanka simptoma bolesti. Kod hemoragija dalje le¢eneje od strane
neurologa i neurohirurga.



8. ZAKLJUCAK

1. Incidencija mozdanog udara u opstinama Despotovac i Doljevac je relatovno visoka u
odnosu na razvijene zemlje sveta, Evrope, ali je niza od incidencije registrovane u
istocnoevropskim zemljama. Izmedu opstina nije bilo razlike u stopi incidencije.

2. Osobe sa recidivom u ukupnoj populacije obe posmatrane opstine Cinile su 20%
obolelih lica. Pojava recidiva bila je sli¢na sa studijama u svetu.

3. U posmatranom periodu, trend oboljevanja i pojave recidiva u obe posmatrane opstine
zabelezio je pad.

4. Kod muskaraca obe posmatrane opsStine zabelezene su vece stope oboljevanja od
mozdanog udara, kao i veée stope recidiva u odnosu na stope registrovane kod Zena.

5. Multivarijatna logisticka regresiona analiza potvrdila je sledece faktore rizika za
nastanak akutnog mozdanog udara: ateroskleroza, akutni i hroni¢ni stres, neregulisana
glikemija, povisSene vrednosti lipida, poviSen krvni pritisak.

6. Multivarijatna regresiona analiza izdvojila je hipertenziju i dijabet kao najznacajnije
faktore rizika za nastanak recidiva mozdanog udara.

7. Nakon jednogodisnjeg perioda pracenja obolelih osoba od prvog mozdanog udara, kod
25% obolelih registrovan je potpuni oporavak kod 20% obolelih lica registrovan je
letalitet, kod 55% ispitanika registrovan je invaliditet. Kod 40% obolelih sa invaliditetom
registrovana je potreba za medicinskoj pomo¢i u ku¢nim uslovima, dok je 15% obolelim
samcima bilo potrebno dostavljanje hrane. Razlike u ishodu bolesti izmedu obolelih
osoba dveju opstina nije bilo.

8. Nakon jednogodis$njeg perioda pracenja, obolelih osoba sa recidivom, smrtni ishod
registrovan je kod 50% obolelih. Kod 10% obolelih registrovan je potpuni oporavak. Kod
osoba sa invaliditetom, svega 15% obolelih bilo je sa lak§im stepenom invaliditeta, sa
srednje tezim 45%, sa tezim 40% obolelih. Kod osoba sa invaliditetom bila je veca
potreba za lekarskom pomo¢i u kuénim uslovima (45%); 30% obolelim osobama bilo je
potrebno dostavljanje hrane. Razlike u ishodu bolesti obolelih sa recidivom izmedu
opstina nije bilo (p>0,05).

10. Kod osoba sa recidivom, nije bilo razlike u tipu predhodnog i ponovnog MU.

11. Na osnovu EQVAS upitnika, najbolje ocenjen kvalitet zivota povezan sa zdravljem
registrovan je u periodu 6 meseci nakon oboljenja, dok je najloSije ocena zdravlja
registrovana u periodu mesec dana nakon oboljenja.

12. U periodu mesec dana pre oboljenja, u kontrolnoj grupi grupi registrovana je bolja
pokretljivost, obavljanje uobicajne aktivnosti, manje problema o brizi o sebi, manji osecaj
bola i nelagodnosti, brige i potiStenosti, u odnosu na obolelu grupu. U kontrolnoj grupi
registrovana je bolja ocena kvaliteta zivota u posmatranom periodu.

13. Na osnovu EQVAS upitnika medu polova i opstina nije bilo statistiCke znacajne
razlike u kvalitetu Zivota u svim fazama ispitivanja.

14. Na osnovu EQVAS i EQ5D upitnika, u svim fazama ispitivanja, kod madih ispitanika
od 65 godina (u odnosu na starije od 65 godina), kod osoba sa prvim (u odnosu na osobe
sa ponovnim), registrovan je bolji kvalitet Zivota nakon oboljenja.

15. U svim fazama ispitivanja, kod osoba sa ponovnim moZdanim udarom, registrovana
je losija pokretljivost, obavljanje uobicajnih aktivnosti, vec¢i osecaj bola i nelagodnosti,
brige 1 potisStenosti, u odnosu na osobe sa prvim mozdanim udarom.



16. Na osnovu SF 36 upitnika tokom pracenja doslo je do poboljSanja opSteg zdravlja,
subjektivne ocene zdravlja (u odnosu na period godinu dana od oboljenja), fizickog
zdravlja i fizickog funkcionisanja, emocionalne uloge i mentalnog zdravlja. Poboljsanja
socijalnog funkcionisanja i vitalnosti registrovano je tek u periodu godinu dana od
oboljenja.

17. Najniza ocena mentalnog zdravlja kod obolelih registrovana je u periodu mesec dana
od oboljenja. U peroodu 6 i 12 meseci doslo je do poboljsanja mentalnog zdravlja.

18. Najnize vrednosti fizickog zdravlja registrovane su u periodu mesec dana od
oboljenja. U periodi 6 meseci od oboljenja doslo je do poboljsanja fizickog zdravlja.
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10.PRILOZI

PRILOG I. GRUPA: 1. OBOLELI
2. KONTROLA
EPIDEMIOLOSKI UPITNIK O FAKTORIMA RIZIKA ZA NASTANAK
MOZDANOG UDARA

A. OPSTI PODACI
1. Prezime, ime oca, ime:
2. Pol: 1-muski 2-zenski
3. Godina, i datum rodenja:
4.Mestostanovanja Adresa telefon
5 Skolska sprema: 1-bez skole 2 — osnovna 3-srednja $kola 4-visoka/fakultet
6.Zanimanje:
7. Bra¢no stanje: 1- neozenjen-neudata 2- ozenjen-udata 3- razveden-razvedena
4- udovac-udovica  5- Zivi u neven¢anom braku
B. FAKTORI RIZIKA ZA NASTANAK MOZDANOG UDARA
8. Da li bolujete od povisenog krvnog pritiska?
1-da (upisati vrednosti) mm/Hg 2-ne 3-ne zna
8.1. Da li ste redovno uzimali terapiju i kontrolisali krvni pritisak?
1-da 2-ne 3-povremeno 4-ne boluje
9. Nivo lipida u organizmu-upisati laboratorijske vrednosti-
1. Hol: mmol/L 1)normalan 2)poviSen 3)jako povisen 4)ne zna
2.Trig: ____mmol/L 1)normalan 2)poviSen 3)jako povisen 4) ne zna
9.1. Da li ste uzimali propisanu terapiju za povecane vrednosti lipida u organizmu |
drzali se dijete? 1-da 2- ne 3- ponekad  4- ne boluje
10. Ateroskleroza na krvnim sudovima:

1- utvrdena kr. Sud- procenat zacepljena 2- neutvrdena
10.1. Ukoliko vam je ateroskleroza utvrdena na krvnom sudu da li ste je kontrolisali, i
preduzeli adekvatno leCenje ? 1-da  2-ne 3- ne boluje
11. Da li bolujete od src¢anih oboljenja?

1) da (upisati oboljenja) 2- ne 3- ne zna.
11.1. Da li ste redovno koristrili propisanu terapiju za registrovane vam sr¢ane bolesti?

1) da 2) ne 3) povremeno  4) ne boluje
12. Dijabetes 1- boluje a-DMIZ b-DMNIZ 2- ne boluje 3- ne zna
13. Fizi¢ka aktivnost: 0-fizi¢ki neaktivna-nepokretna lica, 1-fizi¢ki rad-uglavnom sedi,

2-laksi fizicki rad, 3-srednje tezak rad, 4-tezak fizicki rad
14. Da li puSite? 1-ne 2-bivsi pusac 3-aktuelni puSac 4-povremeno pusi
14.1. Prose¢an broj popusenih cigareta/dan:
15. Da li pijete? 1- ne pije  2- povremeno pije 3- svakodnevno pije 4- ranije pio-la
16. Da li je neko u porodici bolovao od mozZdanog udara (bolesti krvnih sudova
mozga) 1) | stepen kr.srodstva (otac, majka, deca)
2) 1I stepen kr.srostva(baba po ocu/po majci, deda po ocu/majci, braca, sestre)
3) 111 stepen kr.srodstva (tetka po ocu/majci, ujaci, stri¢evi)
4) nema nasledne predispozicije
17. Psihosocijalni stres
17.1. Da li ste imali neku od sledecih stresnih situacija 1 kada?




17.1.1. Smrt najblizih  a-ne b-da (kada)

17.1.2. Teza oboljenje najblizih koja su zahtevala hospitalizaciju? a-ne b-da (kada)
17.1.3. Promena mesta stanovanja? A) ne b) da (kada?)
17.1.4. Osudivanje ili drugi problemi sa zakonom? A-ne b-da (kada)
17.1.5. Probleme u braku ili sa osobom sa kojom zivite (razvod, raskid, svade, tuce, dr)?
A-ne Db-da (kada)
17.1.6. Probleme sa ostalim ¢lanovima porodice(deca, roditelji, braca, sestre, ostali)?
a-ne  b-da (kada)
17.1.7. Probleme na poslu (losi meduljudski odnosi, prete¢i otkas, tezi sukob sa
rukovodiocem), nezaposlenost? A-ne b-da (kada)
17.1.8.Veliki finanski problemi? 1-stalno 2-povremeno 3-nema finansijske probleme
17.1.9. Odvajanje od drage osobe? A-ne b-da (kada)
17.2. Da li se lako uznemiravate zbog:

1-pojedinih situacija u porodici 1) nikada 2)retko 3) Cesto
2-finanske situacije I)nikada 2)retko 3) Cesto
3-situacije na poslu 1) nikada 2)retko 3) Cesto
4) porodica i posao 1) nikada  2)retko 3) Cesto
5) fin situacije/posao 1) nikada  2)retko 3) Cesto
6) porodica/fin situacije 1) nikada 2)retko 3) Cesto
7) porodica/fin situacije/posao 1) nikada 2)retko 3) Cesto
18. Ishrana
18.1. Koju vrstu hrane koristite u ishrani, navesti:
1) viSe masno 2)umereno masno 3) vodi racuna o ishrani
19. Antropometrijski parametri? ITM indeks telesne mase
(e kg/m2)
0) 20-25 kg/mnor TT 1) 25-30 kg/m goj | 2) 30-40 kg/m goj 1 TT 3) 40 kg/m goj 11
20. Godina oboljenja? a) osoba sa prvim MU b) osoba sa recidivom MU
21. Klinicka dijagnoza: 1) 160 2)i61 3)163 4)i64 5)i67
a) osoba sa prvim MU b) osoba sa recidivom MU

22. Ishod bolesti ? 1) potpuni oporavak 2) Lak funkcionalni deficit

3) Srednje teska onesposobljenost 4) Tezak invaliditet 5) smrtni ishod unutar meseci
23. Zavisnost od tude nege i pomo¢i: 1) Dalji tretman u formi dnevne bolnice

2) Medicinska pomo¢ u kuci obolelog 3) Potrebno dostavljane hrane obolelim samcima

Prilog br.2.Neposredni faktori rizika za nastanak akutnog mozdanog udara
1-Obolela grupa
2-Kontrolna grupa

24. Da li ste pre §loga (Ispitivanja) imali poviSeni krvni pritisak
1- da (vrednosti) 2-ne 3-ne zna 4)ne boluje
24.1. Da li ste uzimali propisanu terapiju za poviseni krvni pritisak?
a) 24h pre Sloga-ispitivanja b ) 2-3 dana pre Sloga-ispitivanja
1)da 2)ne 3) da 4) ne 5) ne boluje
25. Koris¢enje terapije za sr¢ana oboljenja pre nastanka mozdanog udara-ispitivanja
1) da- 2) ne 3)povremeno 4) ne boluje




26. Da li ste osecali ubrzan ili nepravilan rad srca:
a) pre nastanka mozdanog udara-ispitivanja b)prisutna je stalna nepravilnost u radu srca?
1) da 2) ne 3) da 4)ne  5)ne boluje
26.1. Da li ste koristili prepisanu vam antiaritmi¢ku, antitromboliti¢ku i antikoagulatnu
terapiju: 1) redovno je koriste 2) povremeno je Koristite 3) ne koristite je 4) ne boluje
27. Vrednosti glikemije u krvi registrovane pre nastanka mozdanog udara - ispitivanja?
mmol/L 1) normalne 2) povisene 3) jako povisene
28. Enormno konzumiranje alkohola pre mozdanog udara/ispitivanja? 1) da 2) ne
29. Fizicka aktivnost neposredno pre $loga- ispitivanja?:
30. Labaratorijske vrednosti lipida u serumu u vreme nastanka mozdanog udara —
ispitivanja? a- hol (......... mmol/l) b- trig (......... mmol/l) c-lipt d) normalan
1) povisen 2) povisen 3)pov 4) normalan
31. Nekoris$éenje prepisane terapije za utvrdene ateroskleroticne promene na krvnim
sudovima u trenutku ispitivanja-nastanka akutnog mozdanog udara?
1) da 2) ne 3) ne boluje
32. Da li ste neposredno ili u poslednjih mesec dana pre mozdanog udara-ispitivanja bili
izlozeni stresnom dogadaju? 1) da (KOJem-.........cccooviiiiiciencicnce ) 2) ne
33. Povrede glave, operacije i medicinske intervencije pre §loga-ispitivanja?
1) ne 2) da
34. Ostale bolesti i stanja koja mogu da prouzrokuju nastanak akutnog mozdanog
udara, navesti? 1) imao-la- 2) nije imao-la
35. Da li ste imali intezivnu migrenu (glavobolju) pre §loga-ispitivanja?
a) da (kada?) b) ne
36. Da li bolujete od malignih bolesti, i da li su vam registrovane tumorske ili metastaske
promene u predelu glave-endokranijuma. 1-ne P - W

Prilog br.3. Faktori rizika za nastanak recidiva MU
1-Obolela grupa, sa recidivom
2-Obolela grupa, bez recidiva
1.Krvni pritisak pre nastanka recidiva mozdanog udara?
1) povisen 2) jako poviSen 3) normalan
1.1.Da li ste nakon prvog moZzdanog udara redovno kontrolisali krvni pritisak 1 koristili
propisanu terapiji? 1) da  2) povremeno  3) ne
2.Da li ste posle prvog mozdanog udara redovno koristili prepisanu vam antiaritmicku,
antitromboliticku i antikoagulatnu terapiju? 1)redovno 2)neredovno 3)ne koristite je
2.1.Da li ste posle mozdanog udara koristili kardilosku terapiju za registrovane vam
sréane bolesti? 1) koristi je 2) povremeno je koristi  3) ne koristi je
3. Fizi¢ka aktivnost u vreme nastanka recidiva/ispitivanja (navesti)?
4. Da li ste nakon prvog mozdanog udara, drzali se dijete, kontrolisali nivo lipida u
serumu 1 koristili prepisane protektivnu antilipidemicku 1 antifibrinoliti¢ku terapiju?
a) drzali ste se dijete, b) koristili antilipidemike i fibrinolitike c)nije se drzao d) ne boluje
kontrolisao-la vred.  drzali se dijete, i kontrolisao-la vred.  dijete
1) da 2) da 3) ne 4) ne boluje
5. Prisustvo aritmije srca neragulisane medikametoznom i invazivnom kardiloSkom
terapijom kod ispitanika? 1) da 2) ne 3) ne boluje




6. Ako su vam utvrdene ateroskleroti¢ne promene na krvnim sudovima, da li ste nakon
prvog mozdanog udara korigovali nastale promene hiruskim, radioloskim ili putem
koris¢enja medikametozne terapije? 1) da 2)ne 3) nisu utvrdene

7. Da li ste neposredno ili nekoliko dana pre ponovnog mozdanog udara-ispitivanja bili

izlozeni akutnom stresu? 1) da (kojem-..........cccccevviiiniiniiicnnen, ) 2) ne
7.1. Da li ste nakon prvog mozdanog udara bili stalno izloZeni stresnim situacijama
FKOJIM? 1) da (ceeveeeeeiesieee e ) 2) ne

8. Povrede, operacije i medicinske intervencije koje su izazvale ponovni mozdani udar?
1)ne  2)da(navesti)
9. Ostale bolesti i stanja koja mogu da prouzrokuju nastanak akutnog ili ponovnog
mozdanog udara, navesti?  a) imao-la- b) nije imao-la
11. Da li ste nakon prvog mozdanog udara pokusali sa korekcijom telesne tezine?
1) da 2) ne 3) povremeno 4) nije bilo potrebe
12. Neregulisane vrednosti glikemije u organizmu kod dijabeticara i nakon primenjene
terapije? 1) da 2) povremeno 3) ne 4) ne boluje
13. Dijagnoza predhodnog i ponovnog mozdanog udara kod obolelih lica sa recidivom
1) predhodna dijagnoza MU 2) dijagnoza recidiva MU
1) 160 2) 161 3)I63 4) 164 5) 167 1) 160 2) 161 3)163 4) 164 5) 167

Prilog br. 4. Rankinova skala onesposobvljenosti

Modifikovana Rankinova skala onesposobljenosti

0- Bez simptoma

1- Nema znacajne onesposobljenosti. Moze da obavlja sve uobicajene dnevne
aktivnosti (bez tude pomo¢i). Napomena: ovo ne iskljucuje prisustvo slabosti, gubitak
senzornih sposobnosti, poremecaj govornih funkcija itd., ali se podrazumeva da su ovi
poremecaji blagi ili ne ograni¢avaju aktivnosti pacijenta.

2- Blaga onesposobljenost. Nije u stanju da obavlja neke od sojih aktivnosti, ali je u
stanju da obavlja svoje poslove bez vece pom¢i (npr. nije u stanju da se vrati na prethodni
posao; nije u stanju da obavlja neke od kuénih poslova, ali moze da Zivi samostalano bez
svakodnevnog nadzora ili pomo¢i).

3- Umerena onesposobljenost. Potrebna mu je odredena pomod¢, sli moze da hoda
samostalno (npr. potreban mu je dnevni nadzor, potrebna mu je pomo¢ u manjim
aspektima oblacenja ili higijen, ne moze da ¢ita ili komunicira jasno).

4- Umereno teSka onesposobljenost. Ne moze da hoda bez tude pomo¢i i ne moZe da
odrzava li¢nu higijenu bez tude pomo¢i (npr. potreban mu je nadzor 24 sata i umerena do
maksimalna pomo¢ u vezi sa nekoliko aktivnosti iz dnevne rutine, ali i dalje ponesto
moze sam bez pomoc¢i ili uz minimalnu pomoc).

5- Teska onesposobljenost. \VVezan za postelju, inkontinentan i iziskuje neprekidnu negu
1 paZnju.

6- Smrt.




Prilog br.5. EuroQol-5D —Upitnik-
mesec dana pre MU, mesec dana, VI i XII meseci posle MU
(Serbian Version)

Molimo Vas da obelezavanjem jedne kockice u svakoj od donjih grupa izaberete izjavu
koja najbolje opisuje Vase zdravstveno stanje danas.

Pokretljivost

Nemam problema sa kretanjem a
Imam nekih problema pri kretanju a
Vezan sam za postelju a
Briga o sebi

Nemam problema sa brigom o sebi a
Imam nekih problema pri pranju i oblacenju a
Nisam u stanju da se sam operem ili obu¢em a
Uobicajene aktivnosti (npr. posao, ucenje, kucni poslovi,

porodicne ili slobodne aktivnosti)

Nemam problema sa obavljanjem svojih uobicajenih aktivnosti a
Imam nekih problema u obavljanju svojih uobicajenih aktivnosti a
Nisam u stanju da obavljam svoje uobicajene aktivnosti a
Bol/Nelagodnost

Ne osecam bol ili nelagodnost a
Ose¢am umeren bol ili nelagodnost a
Osec¢am krajnji bol ili nelagodnost a
Briga/PotiStenost

Nisam brizan(a) ili potisten(a) a
Umereno sam brizan(a) ili potiSten(a) a

Krajnje sam brizan(a) ili potiSten(a) (.



Najbolje
Prilog br.6. EuroQol-VAS (EQ-VAS)-Upitnik zdravstveno

stanie koie se
100

Da bismo pomogli ljudima da iskazu koliko je dobro

ili loSe njihovo zdravstveno stanje, nacrtali smo skalu

(koja li¢i na termometar) na kKojoj je najbolje stanje 940
koje se moze zamisliti oznaceno sa 100 a najgore

stanje koje se moze zamisliti oznaceno sa 0.

Zeleli bismo da nam na skali pokaZete koliko je Vase

zdravstveno stanje danas dobro ili loSe, po VaSem 830
misljenju. Molimo Vas da to ucinite povlacenjem crte
od donje crne kockice u kojoj pise “Vase zdravstveno
stanje danas” do bilo koje tacke na skali koja najbolje 740
opisuje koliko je VaSe zdravstveno stanje danas dobro
ili loSe.
620
Vase
zdravstveno
stanje 50
danas
490
320
290
120
0
Najgore
zdravstveno

stanje koje se



Prilog br.7.Upitnik o kvalitetu zdravlja - SF-36v2™,

Institucija:

Broj institucije:

Inicijali ucesnika:
Uputstva: Cilj ovog upitnika je da se dobiju informacije o tome kakvog zdravlja smatrate
da ste. Ove informacije ¢e pruziti podatke o tome kako se osecate i u kojoj meri ste
sposobni da obavljate uobicajene aktivnosti. Na svako pitanje odgovorite tako Sto Cete
obeleziti ponudeni odgovor. Ako niste sigurni kako da odgovorite na pitanje, dajte
najbolji moguci odgovor.

SF-36v2
1. Gledano uopste, kako biste ocenili svoje zdravlje? (obelezite kruzi¢ koji najbolje
opisuje vas odgovor)

Odli¢no Vrlo dobro Dobro Dovoljno dobro LoSe sam
01 02 03 04 05
2. U poredenju sa pre godinu dana, kako biste sada ocenili vaSe zdravlje gledano
uopste?
Mnogo bolje  NeSto bolje Otprilike isto NeSto gore Mnogo gore
sadanego pre  negopre kao pre nego pre nego pre
godinudana godinudana godinudana godinu dana godinu dana
01 02 03 04 05

3. Sledeca pitanja su vezana za aktivnosti koje moZete obavljati tokom uobi¢ajenog
dana. Da li vas vasSe zdravlje sada ogranicava u obavljanju ovih aktivnosti? Ako
je odgovor potvrdan, u kojoj meri vas ograni¢ava?

Da, ograni¢ava Da, ograni¢ava Ne ogranicava

me prili¢no me malo me uopste

3a. Intenzivne aktivnosti, kao $to su 01 02 03
kao Sto su tréanje, podizanje teSkih predmeta,
ucestvovanje u napornim sportovima.
3b. Umerene aktivnosti, O1 02 03
kao §to je pomeranje stolova, guranje
usisivaca, kuglanje ili igranje golfa.

3c. Podizanje ili noSenje namirnica 01 02 03
3d. Preskakanje nekoliko stepenika 01 02 03
3e. Preskakanje jednog stepenika 01 02 03
3f. Savijanje, saginjanje ili kle¢anje 01 02 O3
3g. Setnja duza od 1km 01 02 03
3h. Setnja od vise stotina metara 01 02 03
3i. Setnja od 100 metara 01 02 03
3j. Kupati se ili oblaciti se 01 02 03

4. Tokom protekle 4 nedelje, koliko dugo ste imali neke od navedenih problema koji
su u vezi sa vasim poslom ili svakodnevnim aktivnostima, a koji su posledica
vaseg fizickog zdravlja.

4a. Skratili vreme posvecéeno poslu ili drugim aktivnostima
Sve vreme Veci deo Dobar deo Malideo  Nisam uopste
vremena vremena vremena imao problema
01 02 03 04 05



4b. Postigli manje nego sto ste zeleli

Sve vreme Veéi deo Dobar deo Malideo  Nisam uopste
vremena vremena vremena imao problema
01 02 03 04 05
4c. Bili ste ograniceni u vrsti posla ili drugim aktivnostima
Sve vreme Veéi deo Dobar deo Malideo  Nisam uopste
vremena vremena vremena imao problema
01 02 03 04 05

4d. Imali ste poteskoca obavljajuéi posao ili druge aktivnosti
(na primer, bilo je potrebno uloziti dodatni napor)

Sve vreme Veéi deo Dobar deo Malideo  Nisam uopSte
vremena vremena vremena imao problema
01 02 03 04 05

5. Tokom protekle 4 nedelje, koliko dugo ste imali neke od navedenih problema koji
Su U vezi sa vasim poslom ili svakodnevnim aktivnostima, a koji su posledica bilo
kojih emotivnih problema (kao $to je oseanje depresije ili anksioznosti)?

5a. Skratili vreme posveceno poslu ili drugim aktivnostima

Sve vreme Veéi deo Dobar deo Malideo  Nisam uopste
vremena vremena vremena imao problema
01 02 03 04 05
5b. Postigli manje nego $to ste zeleli
Sve vreme Veéi deo Dobar deo Malideo  Nisam uopste
vremena vremena vremena imao problema
01 02 03 04 05
5c. Obavljali posao ili aktivnosti nemarnije nego sto je to uobicajeno
Sve vreme Veéi deo Dobar deo Malideo  Nisam uopSte
vremena vremena vremena imao problema
O1 02 03 04 05

6. Tokom protekle 4 nedelje, u kojoj meri su vase fizicko zdravlje ili emotivni
problemi uticali na vaSe uobiCajene druStvene aktivnosti sa porodicom,
prijateljima, komsijama ili grupama?

Nisu uopste Pomalo Umereno Prili¢no Izuzetno
01 02 03 04 05
7. Koliko ste telesnog bola osecali tokom protekle 4 nedelje?
Nisam uopste Jako malo Malo Umereno Veliki  Veoma veliki
01 02 03 04 05 05

8. Tokom protekle 4 nedelje, u kojoj meri je bol bio deo vaseg svakodnevnog Zivota
(ukljucujuéi i rad van kuce 1 u kucéi)?
Nije uopste Malo Umereno Prili¢no Izuzetno
01 02 03 04 05
9. Sledeca pitanja su vezana za to kako se osecate i kako ste se osecali tokom
protekle 4 nedelje Molimo izaberite po jedan odgovor za svako pitanje koje
najbolje opisuje kako ste se osecali.



Koji deo vremena tokom protekle 4 nedelje...
Sve Vec¢inu Jedan deo Malideo Nisam
vreme vremena vremena vremena u0p§te

9a. ste se osecali punim Zivota 01 02 03 014 05
9b. ste bili jako nervozni 05 04 03 02 01
9c. ste se osecali tako potisteno da

nista nije moglo da vas oraspoloZi 05 04 03 02 01
9d. ste se osecali mirno i staloZeno 01 02 03 014 05
9e. ste osecali da ste

puni energije 01 02 03 04 05
Of. ste se osecali

snuzdeno i depresivno 05 04 03 02 01
9g. ste se osecali iscrpljeno 05 04 03 02 01
Oh. ste bili srecni 01 02 03 04 05
9i. ste bili umorni 05 04 03 02 01

10. Tokom protekle 4 nedelje, koliko vremena su vase fizicko zdravlje ili emotivni
problemi uticali na vase drustvene aktivnosti (posete prijateljima, rodacima...)?
Sve vreme Vedlinu vremena  Jedan deo vremena Mali deo vremena Nije uopste
01 02 03 04 05
11. Koliko su za vas navedeni iskazi TACNI ili NETACNI?
U potpunosti Uglavhom Ne znam Uglavnom U potpunosti

tacno tacno netacno netacno

11a. Cini mi se da se

lakSe razboljevam

nego drugi ljudi 01 02 03 04 05
11b. Zdrav sam kao
bilo ko koga znam 05 04 03 02 01
11c. O¢ekujem da mi se
zdravlje pogorsa 01 02 03 04 05

11d. Moje zdravlje
je odli¢no 05 04 03 02 01



11. LISTA SKRACENICA

SZO- Svetska Zdravstvna Organizacija

QALY- Quality adjusted life years

DALY - Disability-adjusted life years

QOL- Quality of life

HRQL- Health-related quality of life

CVB - Cerebrovaskularne bolesti

TIA - Tranzitorni ishemicki atak.

SAH- Subarhnoidalna hemoragija

MU- Mozdani udar

ICH- Intracerebralna Hemoragija

KT-Kompjuterizovana tomografija

MR- Magnetna Rezonanca

IKP- Intrakranijalni Pritisak

AIMU- Akutni Ishemicki Mozdani Udar

EU- Evropska Unija

MONICA (Monitoring of Trends and Determitans of Cardiovascular Diseases)
HNO - Hroni¢na nezarazna oboljenja

KVB - Kardiovaskularne bolesti

SCG- Srbiji i Crnoj Gori

AMU-Akutni Mozdani Udar

CV- Cerebro Vaskularne

CVB-Cerebro Vaskularne Bolesti

VLDL- Very Low Density Lipoproteins (VLDL)

RR- Relativni Rizik

AH - Arterijska hipertenzija

IBS - Ishemijske bolesti srca

WHO - Word Health Organisation

ECST- European Carotid Surgery Trail

AF- Atrijalna Fibrilacija

NACET- North American Symptomatic Carotid Endartectomya Trial
SAD- Sjedinjne Americke Drzave

DM- Diabetes Melitus

LDL- Low Density Lipoproteins

HDL- High Density Lipoproteins

CINDI - Countrywide Integrated Noncommunicable Disease Intervention Programme
MCH - Multicentri¢na studija prevalencije faktora rizika i HNO
MKB - Medunarodna klasifikacija bolesti



