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Izvod:
17

UVOD: Mozdani udar spada u grupu masovnih
nezaraznih bolesti, koje se smatraju naj¢es¢im
oboljenjima savremenog ¢oveka. On predstavlja
jedan od naj¢escih uzroka mortaliteta i
invaliditeta u savremenom svetu. Medu brojnim
prate¢im komplikacijama mozdanog udara,
navode se psihicki poremecaji: depresija,
anksioznost 1 psihoti¢ni poremecaji. Utvrdivanje
povezanosti mozdanog udara sa psihickim
poremecajima, kao i mehanizma njihovog
nastanka predstavlja znacajan doprinos boljem
razumevanju ovog veoma cestog oboljenja, a
njihov rani tretman omogucio bi brzi i potpuniji
oporavak nakon mozdanog udara.

CILJ: Utvrditi karakteristike psihickog
funkcionisanja osoba nakon ishemi¢nog
mozdanog udara, utvrditi uticaj lokalizacije
lezije na nastanak odredenih psihickih
poremecaja nakon mozdanog udara, utvrditi
uticaj vaskularnog statusa na nastanak psihickih
poremecaja, te utvrditi korelaciju izmedu
psihickih komplikacija mozdanog udara i brzine
1 stepena oporavka opste zivotne aktivnosti.
MATERIJAL I METODE: Istrazivanje je
izvedeno kao prospektivna studija, obuhvatilo je
101 pacijenta oba pola obolelih od mozdanog
udara, koji su hospitalno leceni na Klinici za
neurologiju u Novom Sadu. Svim pacijentima je
uzeta anamneza o toku bolesti, faktorima rizika
za mozdani udar, kao i laboratorijska
dijagnostika. Svim pacijentima nacinjena je
kompjuterizovana tomografija (CT) mozga (ili
magnetna rezonanca - MRI mozga), ultrazvuc¢ni
pregled karotidnih arterija, vertebrobazilarnih i
krvnih sudova Willisovog poligona. Stepen
neuroloskog deficita i pracenje funkcionalnog
oporavka u akutnoj fazi i nakon 3 meseca vrseno
je primenom Skale Mozdanog Udara
Nacionalnog Instituta za Zdravlje (NIHSS),
Rankinove skale i Bartelovog indeksa. Svim
pacijentima je nacinjena eksploracija psihickog
statusa u akutnoj fazi bolesti primenom Bekove
Skale Depresije 2 (BDI-2), Skale procene




anksioznosti kao stanja i odlike (STAI), Skale
pozitivnih i negativnih sindroma (PANSS) i
Kornelovog regrutnog indeksa (CSI). Kontrolno
testiranje gore navedenim testovima obavljeno
je nakon 3 meseca. Od statistickih metoda
koriSéena je deskriptivna statistika: tabelarni
prikazi uCestalosti i procentualna izrazenost kod
neparametrijski (nominalno ili ordinarno)
organizovanih varijabli. Za ukrsten prikaz dve
varijable koriS¢ene su tabele kontingencije.
Takode su korisS¢ene mere centralne tendencije
(aritmeticka sredina) i mere disperzije
(standardna devijacija) kod parametrijski
korektno uredenih varijabli. Pored toga, koris¢en
je Hi-kvadrat test za utvrdivanje razlika izmedu
grupa za varijable nominalnog nivoa merenja,
Kramerovo V za utvrdivanje povezanosti
izmedu nominalnog nivoa merenja, Pirsonov
koeficijent korelacije r, za utvrdivanje
povezanosti izmedu varijabli intervalnog nivoa
merenja, te analiza varijanse (ANOVA) za
utvrdivanje znacajnosti razlika izmedu
aritmetickih sredina viSe grupa.

REZULTATT: U ispitivanje je ukljuc¢en 101
pacijent, 65.3% muskog pola, 34.7% zenskog
pola. Prosecna starost bila je 60.69 godina
(medijana=62.00, standardna devijacija
=10.828, statisticka greska=1.077). 38.6% je
imalo lokalizaciju u desnoj hemisferi velikog
mozga, 34.7% u levoj hemisferi, 4% u
cerebelumu, 11.9% u mozdanom stablu, dok je
10.9% imalo visestruku lokalizaciju infarkta.
39.6% je imalo teritorijalni infarkt, a 59.4%
lakunarni infarkt. Distribucija faktora rizika za
mozdani udar bila je uobicCajena za podneblje na
kojem je vrSeno istrazivanje. 26.7% je imalo
uredan nalaz na karotidnim krvnim sudovima,
26.7% je imalo difuznu ateromatozu, 27.7% je
imalo stenozu ACI <70% , dok je 18.8%
pacijenata imalo stenozu ACI>70%. U odnosu
na nalaz u VB slivu, 52.5% je imalo uredan
nalaz, a 47.5% patoloski nalaz (stenozu i
difuznu ateromatozu). 54.5% pacijenata je imalo




uredan nalaz na arterijama Willisovog poligona,
a 45.5% je imalo patoloski nalaz (stenozu i
difuznu ateromatozu). 5.9% je imalo depresivni
poremecaj, 29.7% anksiozni poremecaj, 9.9%
neurotski poremecaj i 2% psihoti¢ni poremeca;.
U odnosu na pol, depresivni poremecaj javlja
kod 3% muskaraca i 11.4% zena, anksiozni kod
25.8% muskaraca 1 37.1% Zena, neurotski kod
7.6% muskaraca 1 14.3% Zena 1 psihoti¢ni kod
3% muskaraca, dok kod Zena nije zabelezen. U
odnosu na zivotno doba, kod mladih od 45
godina depresija nije bila prisutna, anksioznih je
bilo 30%, 10% psihoti¢nih, dok neuroti¢nih nije
bilo. U grupi 46-65 godina depresivnih je bilo
6.9%, anksioznih 22.4%, neuroti¢nih 12.1%, a
psihoti¢nih 1.7%. U grupi starijih od 65 godina,
depresivnih je bilo 6.1%, anksioznih 42.4%,
neuroti¢nih 9.1%, dok psihoti¢nih nije bilo.
Distribucija odgfovora dobijenih na BDI-2 skali
ukazivala je na vecu ucestalost depresivnog
poremecaja kod lezija u levoj hemisferi velikog
mozga. Distribucija odgovora dobijenih
primenom STAI ukazivala je na vecu ucestalost
anksioznog poremecaja kod lezija desne
hemisfere. Distribucija odgovora dobijenih
primenom CSI ukazivala je na vecu ucestalost
neurotskog poremecaja kod visestrukih lezija.
Distribucija odgovora dobijenih primenom
PANSS ukazivala je na vecu ucestalost
psihoti¢nog poremecaja kod lezija desne
hemisfere. Uporedivanje lezije na karotidama i
psihickih poremecaja pokazalo je na progresivni
porast ucestalosti psihi¢kih poremecaja sa
tezinom lezije na karotidnim krvnim sudovima,
kao 1 na potpuno odsustvo psihickih poremecaja
kod osoba koje su imale uredan nalaz na
karotidama. Pracenje uticaja psihickih
poremecaja (sumarno i pojedinac¢no) na
funkcionalni oporavak pacijenata nakon
mozdanog udara, nije pokazalo statisticki
znacajan uticaj. Zabelezeno je statisticki
znacajno udruzZeno pojavljivanje depresivnog i
anksioznog, depresivnog i neurotskog i




anksioznog i neurotskog poremecaja, bez
znacajne interakcije navedenih poremecaja sa
psihoti¢nim poremecajem.

ZAKLJUCAK: Kod pacijenata sa ishemiénim
mozdanim udarom najveca je ucCestalost
anksioznog poremecaja, zatim depresivnog
poremecaja, a najrede se javlja psihoti¢ni
poremecaj. Depresivni i1 anksiozni poremecaj
znacajno su ¢es¢i kod zena, dok se psihoticni
poremecaji iskljucivo javljaju kod muskaraca.
Depresivni poremecaj znacajno se ¢esce javlja u
srednjem i starijem zivotnom dobu, anksiozni
poremecaj se ¢esce javlja u mladem i srednjem
zivotnom dobu, dok se psihoti¢ne manifestacije
javljaju najcescée u srednjem zivotom dobu.
Depresivni i anksiozni poremecaj jednako se
¢esto javljaju kod pacijenata sa teritorijalnim 1
lakunarnim infarktom, dok se psihoti¢ne
manifestacije iskljucivo javljaju kod pacijenata
sa teritorijalnim infarktom. Ne postoji znacajna
korelacija izmedu prisustva faktora rizika za
mozdani udar i pojave psihi¢kih poremecaja,
iako je upadljivo odsustvo psihic¢kih poremecaja
kod pacijenata bez faktora rizika za mozdani
udar. Nakon 3 meseca od mozdanog udara nije
primecena znacajnija regresija simptoma
psihic¢kih poremecaja. Anksiozni poremeca; i
psihoti¢ne manifestacije se statisticki znacajno
cesc¢e javljaju kod infarkta u desnoj hemisferi,
dok za depresivni poremecaj nije potvrdeno
statistiCki znacajno ces¢e pojavljivanje kod
infarkta u levoj hemisferi. Psihicki poremecaji
kod pacijenata sa mozdanim udarom cescée se
javljaju kod pacijenata sa lezijama u karotidnom
slivu, §to se povecava sa tezinom lezije i
veli¢inom stenoze. Ne postoji statisticki
znacajna korelacija izmedu lezija krvnih sudova
u vertebrobazilarnom slivu 1 Willisovom
poligonu sa pojavom psihic¢kih poremecaja. Nije
dokazan znacajan uticaj psihi¢kih poremecaja na
oporavak bolesnika nakon mozdanog udara.
Dokazan je visok stepen udruzenog javljanja
depresivnog i anksioznog poremecaja.
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Abstract: INTRODUCTION: Stroke belongs to
AB noninfectious diseases, which are considered the

most common diseases of modern man. It is one
of the most common causes of mortality and
disability in the modern world. The many
associated complications of stroke include
mental disorders: depression, anxiety and
psychotic disorders. Determining the
relationship between stroke and mental
disorders, as well as enlightening their
underlying mechanism, represents a significant
contribution to a better understanding of this
very frequent disease, and an early treatment of
these associated disorders should allow a faster
and more complete recovery from stroke.




OBJECTIVE: To determine characteristics of
mental functioning after ischemic stroke, to
determine the impact of lesion localization on
development of certain mental disorders after
stroke, to determine the impact of vascular status
on development of mental disorders, and to
determine the correlation between the associated
mental disorders and the speed and degree of
recovery of general life activities. MATERIALS
AND METHODS: The research was conducted
as a prospective study that included 101
ischemic stroke patients of both sexes,
hospitalized at the Clinic of Neurology in Novi
Sad. Data about the course of disease and stroke
risk factors was collected and laboratory
diagnostics was performed in all patients. All
patients underwent brain computed tomography
(CT) (or magnetic resonance imaging - MRI),
and ultrasound examination of carotid and
vertebrobasilar arteries and the circle of Willis.
The degree of neurological deficit and functional
recovery in the acute phase and at 3-month
follow-up were assessed using the National
Institute of Health Stroke Severity (NIHSS)
scale, the Rankin scale, and the Barthel Index.
All patients underwent psychological
exploration of the mental status in the acute
phase of stroke by using the Beck Depression
Inventory 2 (BDI - 2), the State-Trait Anxiety
Inventory (STAI), the Positive and Negative
Syndrome Scale (PANSS), and the Cornell
Services Index (CSI). Follow-up testing with the
same tests was performed after 3 months.
Statistical analysis included methods of
descriptive statistics: tabular presentation of the
frequency and percentages in case of
nonparametric (nominal or ordinal) variables.
Contingency tables were used to present
relationships between two variables. In addition,
measures of central tendency (arithmetic mean)
and measures of dispersion (standard deviation)
were used for parametric variables. The chi-
squared test was used to determine differences




between groups for nominal measurement
variables, Cramer’s V was used to examine
association between nominal levels of
measurement. Association between interval
measurement variables was measured by the
Pearson correlation coefficient (r), and
significance of differences between arithmetic
means of more groups was determined by the
analysis of variance (ANOVA).

RESULTS: The study included 101 patients,
65.3% male and 34.7% female. The average age
of patients was 60.69 years (median=62.00,
standard deviation=10.828, statistical
error=1.077). Stroke localizations were as
follows: the right cerebral hemisphere in 38.6%,
the left hemisphere in 34.7%, the cerebellum in
4%, the brainstem in 11.9%, and 10.9% of
patients had multiple localizations. In 39.6% of
patients, stroke was territorial, and in 59.4%
lacunar. The distribution of risk factors for
stroke was typical for the study area. Normal
carotid arteries were found in 26.7%, 26.7% had
diffuse atheromatosis, 27.7% had <70% ACI
stenosis, and 18.8% had >70% ACI stenosis. As
regards VB circulation, 52.5% had normal
findings and 47.5% had pathological findings
(stenosis and diffuse atheromatosis). As regards
the circle of Willis, 54.5% had normal findings
and 45.5% had pathological findings (stenosis
and diffuse atheromatosis). Regarding mental
functioning, 5.9% had depressive disorder,
29.7% had anxiety disorder, 9.9% had neurotic
disorder, and 2% had psychotic disorder. In
relation to sex, mental disorders were present as
follows: depressive disorder in 3% of men and
11.4% of women, anxiety disorder in 25.8% of
men and 37.1% of women, neurotic disorder in
7.6% of men and 14.3% of women, and
psychotic disorder in 3% of men and none of
women. With respect to age, among patients
under 45 years of, age none had depressive
disorder, 30% had anxiety disorder, 10% had
psychotic disorder, and none had neurotic




disorder. In the group of patients aged 46-65
years, 6.9% had depressive disorder, 22.4% had
anxiety disorder, 12.1% had neurotic disorder,
and 1.7% had neurotic disorder. In the group
above 65 years of age, 6.1% had depressive
disorder, 42.4% had anxiety disorder, 9.1% had
neurotic disorder, and none had psychotic
disorder. The distribution of responses obtained
on the BDI-2 showed a higher prevalence of
depressive disorder in patients with lesions in
the left cerebral hemisphere. The distribution of
responses obtained on the STAI showed a higher
prevalence of anxiety disorder in patients who
had lesion of the right hemisphere. The
distribution of responses obtained on the CSI
showed a higher prevalence of neurotic disorder
in those who had multiple lesions. The
distribution of responses obtained by the PANSS
indicated a higher prevalence of psychotic
disorder in those with lesion of the right
hemisphere. Comparison of carotid artery
lesions and mental disorders showed a
progressive increase in the prevalence of mental
disorders with increasing severity of the lesions,
as well as a complete absence of mental
disorders in people who had normal findings on
carotids. The follow-up results showed that
mental disorders (generally and individually) did
not have a statistically significant effect on
functional recovery of stroke patients. There
were statistically significant comorbidities of
depressive disorder and anxiety disorder,
depressive disorder and neurotic disorder, and
anxiety disorder and neurotic disorder, and no
significant interactions of any of these disorders
with psychotic disorder.




CONCLUSION: In patients with ischemic
stroke, anxiety disorder has the highest
prevalence, followed by depressive disorder,
whereas psychosis is the rarest. Depressive and
anxiety disorders are significantly more common
in women, while psychotic disorder occurs
exclusively in men. Depressive disorder is
significantly more common in the middle and
old ages, anxiety disorder is more frequent in the
younger and middle ages, while psychotic
manifestations occur most often in the middle
age of life. Depressive and anxiety disorders are
similarly prevalent in patients with territorial
and lacunar strokes, while psychotic
manifestations occur exclusively in patients with
territorial stroke. There is no significant
correlation between the presence of stroke risk
factors and mental disorders, although there is
an evident absence of mental disorders in
patients without stroke risk factors. Three
months after stroke, no significant regression of
the symptoms of mental disorders was observed.
Anxiety disorder and psychotic manifestations
are significantly more common in right-
hemispheric stroke, while as regards depressive
disorder, there is no statistically significant
association with left-hemispheric stroke. Mental
disorders in stroke patients are more common in
those with carotid lesions and increase in
severity with increasing severity of lesion and
degree of stenosis. There are no statistically
significant correlations between lesions in the
vertebrobasilar circulation or the circle of Willis
and development of mental disorders. No
significant impact of mental disorders on
recovery from stroke was found. A high
prevalence of comorbid depressive and anxiety
disorders was proven/confirmed.
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1.UVOD

1.1. Epidemiologija ishemi¢nog mozdanog udara

Mozdani udar spada u grupu masovnih nezaraznih bolesti, koje danas predstavljaju
naj¢es¢i uzrok smrti ne samo u razvijenom svetu, ve¢ prakticno i na celoj planeti (1,2).
Poznato je da je 80% smrti od ovih bolesti upravo u srednje razvijenim i nerazvijenim
zemljama sveta, §to uz infektivne bolesti, glad i nasilnu smrt, predstavlja dodatno opterecenje
za ove zemlje, koje zauzimaju viSe od dve treCine CoveCanstva (3,4). Kardiovaskularne,
cerebrovaskularne, maligne bolesti 1 hroni¢na opstruktivna bolest pluc¢a su uzrok 60% smrti u
svetu. Od ukupno 35 miliona ljudi koji su umrli od hroni¢nih bolesti u 2005. godini, polovina
su bili mladi od 70 godina i polovina su bile zene (5,6). Mozdani udar se smatra za jednog od
vodecih uzroka morbiditeta i mortaliteta u savremenom svetu. Akutni mozdani udar je treci
uzrok smrti u savremenom svetu, nakon kardiovaskularnih i malignih bolesti, a drugi uzrok
smrti u celom svetu. Proucavajuci epidemioloSke podatke u SAD-u, gde se ova bolest
najtemeljnije 1 najpreciznije prati, dolazimo do podataka o 700000 obolelih svake godine, da
svakih 45 sekundi jedna osoba oboli, te da svaka tri minuta jedna osoba umre od mozdanog
udara. Procenjuje se da danas ukupno ima oko 6.4 miliona ljudi koji su preziveli moZzdani
udar. (6,7,8)

Incidencija akutnog moZdanog udara varira u razli¢itim zemljama 1 iznosi 100 do 300
novih sluc¢ajeva na 100000 stanovnika godiSnje. Incidencija raste sa godinama starosti.
Prevalencija mozdanog udara se krec¢e oko 600 obolelih na 100000 stanovnika u razvijenim
do oko 900 u nerazvijenim zemljama. Mortalitet varira od 63.5 do 273.4 smrtnih sluc¢ajeva na
100000 stanovnika godiSnje. Najveci stepen mortaliteta je prisutan u prvih mesec dana bolesti
i iznosi oko 22.9%. U odnosu na pol, zene ¢ine 43% obolelih od mozdanog udara, ali se na
njih odnosi ¢ak 62% smrtnih slucajeva (jedno od objaSnjenja je Cinjenica da je Zivotni vek
zena duzi). (7,8,9,10)

Podaci za Srbiju govore da je akutni mozdani udar bio prvi uzrok smrti kod Zena
2003. godine, a 2002. godine prvi uzrok smrti u hospitalnim uslovima. U 2009. godini
mozdani udar je bio drugi uzrok od ukupnog broja smrtnih slucajeva u opstoj populaciji.
(9,10,11)

Osim $to se radi o bolesti sa veoma visokim stepenom mortaliteta, jednako znacajan
je 1 podatak da je ovo bolest sa najvec¢im stepenom invaliditeta. Smatra se da je tek jedna
polovina preZivelih sposobna da se vrati nekoj vrsti zaposlenja, a oko 20-30% nije sposobno
za prezivljavanje bez pomo¢i drugog lica.

Sem S§to dramati¢no menja i remeti zivot samog bolesnika, ova bolest znacajno utice i
na njegovu porodicu, okolinu, radnu sredinu, kao 1 na ¢itavu drustvenu zajednicu. Naime,
skupi troskovi leCenja, kao i visok stepen invaliditeta, predstavljaju izuzetno visok materijalni
troSak za celo drustvo. Pri tome se ovde ne radi samo o dugotrajnoj rehabilitaciji, izostanku s
posla i preranom penzionisanju prezivelog bolesnika, ve¢ takode i o izostanku s posla



¢lanova porodice — negovatelja. Interes je cele druStvene zajednice, ne samo sa aspekta
humanosti i medicinske struke, ve¢ i sa ekonomskih aspekata, da leCenje akutnog mozdanog
udara, kao 1 rehabilitacija nakon njega budu Sto kraci 1 Sto uspesniji. Nazalost, komplikacije
bolesti, kao i moguce trajne posledice, za sada ne idu tome u prilog. Pored neposrednih
komplikacija mozdanog udara, kao S§to su razli¢ita infektivna stanja nastala kao posledica
imobilizacije (infekcije mokraénih puteva, pneumonije, dekubitalne rane), postoje i udaljene,
dugotrajne, a ponekad i trajne posledice mozdanog udara koje takode drasticno ometaju
oporavak bolesnika. MoZdani udar se smatra za najcesc¢i uzrok epilepsije kod starijih osoba,
za drugi po redu uzrok demencije, a takode i za veoma cCest uzrok depresije. Shvatanje
povezanosti 1 znaCaja veze izmedu mozdanog udara 1 njegovih psihickih komplikacija
predstavlja izazov novog doba i problematiku kojom se stru¢na javnost intenzivnije bavi tek
poslednjih par decenija. (9,6)

1.2. Psihi¢ki poremeéaji i mozdani udar — istorijat

Najraniji opisi emocionalnih poremecaja povezanih sa mozdanim udarom su zapravo
opisi poremecaja govora, koji su veoma cest 1 lako prepoznatljiv simptom mozdanog udara.
S druge strane, govor je tesno povezan sa emocijama i misaonim tokom. Prvi opis takvih
poremecaja dao je Pierre Paul Broca, hirurg i antropolog 1861.g, a nakon njega i Carl
Wernicke 1874.g. Broca je 1878.g. opisao deo korteksa koji je on nazvao limbicki korteks i
koji okruzuje srednji mozak. To je ukljucivalo filogenetski starije regije kao $to su donji
temporalni reZanj, hipokampus, cingularni korteks i donji frontalni korteks. On je primetio da
svi sisari imaju veliku zakrivljenu cerebralnu strukturu koja pravi prsten ili , limbus®“ oko
nizih moZzdanih struktura i toj strukturi je on dao ime ,,limbicki sistem®. (12)

Medutim, najranije radove sa opisom cerebralne osnove emocija dao je mnogo
kasnije, tek 1915.g. Hughlings-Jackson, nau¢nik 1 lekar koji se smatra ocem engleske
neurologije. On dolazi do stanovista da u hijerarhijskoj organizaciji nervnog sistema
prefrontalni korteks ima najvisi stepen kontrole mentalnih funkcija. U skladu sa tim,
postavlja koncept govora kao ispoljavanja mozdanih funkcija koji postoji u dve forme; jezik
je ili intelektualna (prenoSenje sadrzaja) ili emocionalna funkcija (izrazavanje osecanja). On
je smatrao da te dve funkcije mogu biti razdvojene boleS¢u. Time je prvi postavio
pretpostavku da su izrazavanje emocija i smetnje govora dve odvojene funkcije, te da samim
tim 1 emocionalne promene u mozdanom udaru nisu povezane sa smetnjama govora. (12)

Adolph Meyer shvata emociju kao odgovor na multiple uticaje, ukljucujuci fizioloske
i mentalne procese koje je nazvao psihobiologija, te prouc¢ava emocionalne promene
povezane sa traumom mozga i dolazi do zakljucka da neki poremecaji, do tada smatrani Cisto
intelektualnim 1 emocionalnim, zapravo predstavljaju posledicu ostecenja precizno
lokalizovanih regiona mozga. (12)

Bleuler je 1951.g. primetio povecanu ucestalost dugotrajne depresije nakon mozdanog
udara. Post je 1962.g. zapazio povezanost ishemi¢nih promena na mozgu sa prvom



epizodom depresivnog poremecaja 1 sugerisao da uzroci aterosklerotske bolesti mozga i
depresije mogu biti etioloski povezani. (12)

Pocetkom 60-tih godina 20-tog veka, popularno objasnjenje psihi¢kih poremecaja
nakon mozdanog udara medu tadasnjim neurolozima bilo je da se radi o razumljivim
psiholoskim reakcijama na objektivan fizicki deficit. Govorilo se o tome da je mozdani udar
»posebno stresogen za organizam jer je oSte¢en organ Cija je funkcija za upravljanje
odgovorom na povredu®, dok se depresija tumacila kao prirodna emocionalna reakcija na
smanjenje samopouzdanja  prouzrokovano kombinacijom oS$te¢enja opasnog po Zivot,
pridruzenom fizickom 1 intelektualnom onesposobljenos¢u i rezultiraju¢im gubitkom
samostalnosti. (12)

Odredeni istrazivaci su pokusavali da objasne direktnu uzro¢nu povezanost izmedu
mozdanog udara i depresije, kao npr. Post 1962.g (12). Medutim, prva sistemati¢na studija
koja je pokusala da objasni povezanost izmedu emocionalnih poremecaja i mozdanog udara
je bila sprovedena od strane Ganiottija 1972.g (13,14). Ganiotti se slozio sa ranijim
Goldsteinovim objasnjenjem katastrofi¢ne reakcije kao psiholoskim odgovorom na fizi¢ku
onesposobljenost. Sa druge strane, indiferentnost je bilo teze objasniti na taj nacin, te je
Ganiotti sugerisao da poricanje bolesti i dezorganizacija neverbalnog tipa sinteze mogu biti
odgovorni za ovu emocionalnu simptomatologiju. Druga sistemati¢na studija je sprovedena
1997.g. od strane Folsteina i saradnika, koji su ispitivali ucestalost depresivnosti kod 20
pacijenata 1-2 meseca nakon mozdanog udara i kod 10 pacijenata sa frakturom kuka ili
teskim artritisom (15). Mada je fizicki deficit u obe grupe bio uporediv i priblizan, u grupi sa
mozdanim udarom je ucestalost depresivnosti oko 45%, dok je u ortopedskoj grupi bila oko
10%. Autori su zakljuc¢ili da je ,,poremecaj raspoloZenja kod mozdanog udara mnogo
specifi¢niji poremecaj od obi¢nog emotivnog odgovora na motornu onesposobljenost*.

Vremenom su se iskristalisala dva tipa objasnjenja uzroka emocionalnih poremecaja
uzrokovanih mozdanim udarom. Prvo tvrdi da oSteéenje mozga moze izazvati specifi¢ne
emocionalne poremecaje posredovane patofizioloskim odgovorima mozga na oSteéenje.
Drugo tvrdi da je nastanak emocionalnog poremecaja razumljiv psiholoski odgovor na
gubitak integriteta ega prouzrokovanog oSte¢enjem mozga. McHugh i Slavney su 1998.g. ova
razli¢ita objaSnjenja nazvali ,,videnjima psihijatrije* (koje nazivaju ,,perspektivom bolesti* i
,perspektivom zivotne price pacijenta®. (16)

Nakon vise od 100 godina istrazivanja i sporenja, medicinska i naucna javnost je
nedvosmisleno priznala da emocionalni poremecaji prate mozdani udar. Psihicki poremecaji
nakon mozdanog udara mogu se podeliti u dve osnovne grupe. Jednu ¢ine oni poremecaji koji
se javljaju 1 kod osoba koje nikad nisu dozivele mozdani udar. Ti poremecaji su depresija,
manija, anksiozni poremecaj i psihoticne manifestacije. Ovi poremecaji se ponekad nazivaju i
simptomatskim ili sekundarnim (12,17,18,19,20). Drugu grupu predstavljaju oni psihicki i
emocionalni poremecaji koji su jedinstveni i iskljuivo povezani sa osSteCenjem mozga i tu
spadaju katastroficna reakcija, indiferentna reakcija, anozognozija ili poricanje bolesti,

aprozodija (nemogucénost razumevanja ili ispoljavanja emocija), kao i1 patolosko ispoljavanje



raspoloZenja. Svi ovi poremecaji se vide iz dve razli¢ite perspektive i objasnjavaju na dva
nacina, oba jednako prihvacena ili osporavana od razliCitih grupa stru¢njaka. Iako se
nepostojanje jedinstvenog objasnjenja psihi¢kih poremecaja nakon mozdanog udara moze
shvatiti 1 kao prepreka progresu, ovaj ,,sukob misljenja“ nedvosmisleno predstavlja i
podsticaj za dalje istrazivanje ovog znacajnog problema. (12,21,22,23,24,25)

1.3. Depresija nakon moZdanog udara

Medunarodno prihvaéen metod postavljanja dijagnoze psihijatrijskih bolesti je
sprovodenje strukturiranog ili semi-strukturiranog intervjua sa pacijentom, na osnovu tzv.
DSM kriterijuma (Diagnostic and Statistical Manual). Najnoviji, DSM-IV identifikuje
kategoriju poremecaja koji klinicar procenjuje kao posledicu opsteg medicinskog stanja. lako
postoje odredene debate u stru¢nim krugovima, postavljanje dijagnoze psihijatrijskih
poremecaja koji nastaju kao posledica osteéenja mozga prema DSM kriterijumima je danas

generalno prihvacena metoda. U tabeli 1 navode se DSM IV dijagnosticki kriterijumi:
Tabela 1

Poremecaji raspolozenja zbog opsSteg medicinskog stanja, iluzije ili halucinacije u neskladu sa
raspoloZenjem, ili neorganizovan govor.

Osnovna karakteristika je dominantno ili perzistentno raspoloZenje za koje se procenjuje da je
direktna fizioloska posledica opsteg medicinskog stanja.

Podtipovi

I Sa depresivnim karakteristikama- dominantno raspoloZenje je depresivno, ali ne postoje svi
kriterijumi za ,,veliku depresiju®

II Sa epizodom koja li¢i na ,,veliku depresiju*

A. Najmanje pet od slede¢ih simptoma, prisutnih tokom perioda od najmanje dve nedelje.
Najmanje jedan od simptoma je ili (1) depresivno raspolozenje ili (2) gubitak interesa ili
nedostatak zadovoljstva

Depresivno raspolozenje ve¢im delom dana
Naznaceno smanjen interes ili zadovoljstvo
Znacajan gubitak ili dobijanje na telesnoj masi
Insomnija ili hipersomnija
Psihomotorna agitacija ili retardacija
Iscrpljenost ili gubitak energije
Osecaj bezvrednosti ili preterane i neadekvatne krivice
Smanjena moguc¢nost misljenja i koncentracije

9. Cesta razmisljanja o smrti
B. Nemoguénost ili poremecaj u socijalnom, profesionalnom ili drugom funkcionisanju
C. Nemoguc¢nost Zaljenja

NN B LD =

III Sa mani¢nim karakteristikama — dominantno raspoloZenje je poviSeno euforicno ili iritabilno

IV Sa meSovitim karakteristikama — simptomi i manije 1 depresije su prisutni, ali nijedni ne
dominiraju

Preuzeto iz: Robinson RG: The Clinical Neuropsychiatry of Stroke, Cambridge University Press, 2006



Postoji ¢itav niz strukturiranih 1 semi-strukturiranih intervjua za postavljanje dijagnoze
razli¢itih poremecaja raspolozenja prema DSM kriterijumima. Do sada nije pravljeno
poredenje dijagnostiCkih instrumenata za postavljanje dijagnoze poremecaja raspolozenja
koje bi pokazalo superiornost jednog nad drugim. (26,27,28)

Dijagnoza depresije nakon mozdanog udara treba da se bazira na strukturiranom ili
semi-strukturiranom psihijatrijskom intervjuu, da bi se utvrdili simptomi prema DSM IV
kriterijumima. Postoji znaCajna razlika izmedu major 1 minor depresije u ucestalosti
psihijatrijskih bolesti u licnoj anamnezi, ucestalosti simptoma, kao i u lokaciji lezije.
Pacijenti sa minor depresijom nakon mozdanog udara imaju najceSce leziju lociranu u
posteriornim delovima leve hemisfere, dok su kod major depresije lezije ¢eSce locirane u
anteriornim delovima takode leve hemisfere.  Validnost dijagnoze poststroke depresije
zahteva da se identifikuje specifi¢na etiologija i patofiziologija poremecéaja. PoSto nivo
validacije nije utvrden ni za jedan od psihijatriijskih poremecaja, studije su usmerene na
pokazivanje razlika izmedu dijagnosti¢kih kriterijuma u smislu klini¢ke slike, toka bolesti,
klini¢kih 1 patoloSkih korelata, kao i odgovora na terapiju. (26,29,30,31)

Postoje najmanje tri faktora koji otezavaju determinaciju stopa prevalence depresije
nakon mozdanog udara. Prvi je okruzenje u kojem se pacijent pregleda i u kojoj se dijagnoza
postavlja. Naime, studije u opsStoj populaciji pokazuju nizu prevalencu u odnosu na studije u
bolni¢kim uslovima. Drugi je broj pacijenata koji se iskljuuju iz studija o depresiji nakon
mozdanog udara. Hemoragijski mozdani udari, poremecaji svesti, iscrpljenost pre nastanka
Sloga, druga oStecenja mozga, druga patoloska stanja nevezana za mozdani udar, teski
poremecaji govora nastali kao posledica §loga, atipi€ni mozdani udari 1 sl. Tre¢i faktor je
koriS¢enje grani¢nih rezultata na skalama za procenu depresivnosti. (32)

Savremena istrazivanja ukazuju na prevalencu major depresije od 14% u opstoj
populaciji (Community Studies), dok je prevalenca za minor depresiju u istim studijama 9%.
Istrazivanja u hospitalnim uslovima ukazuju na prevalencu major depresije od 19% i minor
depresije od 30%. Istrazivanja ambulantnih bolesnika u periodu od 3 meseca do 3 ili vise
godina nakon Sloga su za major depresiju 24%, isto koliko i1 za minor depresiju. Kada se ova
saznanja kombinuju sa incidencom mozdanog udara u SAD, te proseénim stepenom
prezivljavanja mozdanog udara od oko 75%, dobijamo cifru od 220000 novih slu€ajeva
poststroke depresije u bolnickom uslovima ili u centrima za rehabilitaciju svake godine.
Naknadno na to mozemo dodati Cinjenicu da depresija nakon mozdanog udara traje prosecno
oko godinu dana za major depresiju i nekoliko meseci do 2 godine za minor depresiju. Sem
toga, neki pacijenti razviju kasnu depresivnu epizodu nakon mozdanog udara, nakon nekoliko
meseci od pocetka bolesti. 1z svega toga proizilazi da je rizi¢ni period za razvoj depresije do
dve godine nakon mozdanog udara. (33,34,35)

Prema podacima American Heart Association, u SAD trenutno postoji 6.4 miliona
ljudi koji su preziveli mozdani udar, §to bi govorilo da ima oko 2.1 miliona ljudi sa
depresijom nastalom nakon mozdanog udara, od ¢ega je oko polovina sa simptomima major
depresije. (36,33,37)



Iz svega ovoga vidimo da je depresija najceS¢a i naozbiljnija psihicka komplikacija
mozdanog udara. Ako se uzme u obzir da je postojanje depresije nakon mozdanog udara
povezano sa otezanim oporavkom kognitivnih funkcija, pogorSanjem aktivnosti dnevnog
zivota i poveéanim mortalitetom, dolazimo do zakljucka da depresija nakon mozdanog udara
dovodi do najtezih posledica po pacijenta. (32,37)

Mehanizam nastanka depresije, ukljucujuéi 1 depresiju nakon mozdanog udara, nije
poznat niti do kraja razjaS$njen. Postoje brojne hipoteze koje pokuSavaju da objasne nastanak
depresije nakon moZdanog udara.

Ross 1 saradnici su 1975.g. dokazali da ostecenje neurona koji sadrze biogene amine
moze dovesti do prekida produkcije istih, te su pretpostavili da oStecenja levog
dorzolateralnog frontalnog korteksa i levih bazalnih ganglija dovode do prekida funkcije
takvih neurona, sa posledi¢nim smanjenjem produkcije serotonina i noradrenalina u korist
produkovanja proteina za regeneraciju neurona (12). Anatomija puteva biogenih amina moze
takode objasniti zbog ¢ega u prvih 6 meseci nakon $loga postoji znacajna korelacija izmedu
antero-posteriorne lokalizacije lezije i teZine simptoma depresije. Lezije dorzolateralnog
frontalnog korteksa ili bazalnih ganglija mogu ostetiti aksone koje sadrze biogene amine u
nishodnoj poziciji u odnosu na lezije parijetalnog ili okcipitalnog korteksa i dovesti do
generalnog smanjenja produkcije serotonina i noradrenalina u neoSte¢enim regijama mozga.
Ovo moze promeniti funkciju strateskih limbickih struktura u frontalnom i temporalnom
korteksu, $to u krajnjem ishodu moze dovesti do klinickih simptoma depresije. (38,39,40)

U novije vreme predloZena je alternativna hipoteza za etiologiju depresije nakon
mozdanog udara. Rezultati pokazuju da mozdani udar moze dovesti do povecane produkcije
citokina kao Sto su ICAN-1 (assayed intercellular adhesion molecule-1) ili IL-18
(interleukin-1 B), koji zatim dovode do smanjenja produkcije biogenih amina i posledi¢no do
klinickih simptoma depresije. Nedavno je predlozena joS jedna alternativna hipoteza koja se
odnosi na sposobnost pacijenta sa oSteCenjem bazalnih ganglija da iskusi pozitivne i
negativne emocije. Ova hipoteza poremecene kontrole emocija ukazuje na iste anatomske
strukture kao 1 na PET i MRI snimcima, ali sugeriSe da procesi oSte¢enja mozda nisu
specificno vezani za biogene amine nego vise za percepciju ili interpretaciju emocionalnih
osecanja. (41,42)

KoriS¢enje bioloskih markera u otkrivanju neuroendokrinih abnormalnosti u depresiji
nakon mozdanog udara, kao 1 koriS¢enje istih da bi se otkrila depresija kod pacijenata koji
nisu sposobni da verbalno komuniciraju je jo§ u eksperimentalnoj fazi. (43,44) Upotreba DST
(dexamethasone supression test) dalo je neke obecavajuce rezultate. Neuroendokrini testovi
mogu omoguciti nove metode za dijagnostikovanje depresije nakon mozdanog udara kod
pacijenata sa teSkom senzornom afazijom, a takode i donekle baciti novo svetlo na
patofizioloske mehanizme depresije nakon mozdanog udara. (45,46,47)

U proucavanju depresije nakon mozdanog udara, fenomenologija podrazumeva

proucavanje simptoma i znakova koji ¢ine osnovu za dijagnozu depresije. PoSto se ovde



depresija deSava u sklopu akutnog somatskog oboljenja, osnovno pitanje koje se postavlja je
da 1i se depresija nakon mozdanog udara razlikuje od primarne depresije 1 da li osnovna
somatska bolest utice na nasu sposobnost da postavimo dijagnozu standardnim
dijagnostickim tehnikama.

Uzimajuéi u obzir podatke dobijene iz sprovedenih studija dolazimo do zakljucka da
je fenomenologija major depresije kod pacijenata sa mozdanim udarom identi¢na sa onom
koja se nalazi kod pacijenata sa primarnim poremecajem raspolozenja. Uz to, prisustvo
akutnog cerebralnog infarkta ne dovodi do povecanja broja pogre$no dijagnostikovanih
depresija. Oko 1-2% mogu biti dijagnostikovani kao depresija zbog simptoma koji proizilaze
iz fizicke bolesti. S druge strane, mali procenat pacijenata moze biti nedijagnostikovan zbog
njihovog neshvatanja da imaju depresivno raspolozenje. lako ovi problemi neprepoznavanja
depresivnih simptoma mogu voditi manjem broju nedijagnostikovanja ili pogreSnog
dijagnostikovanja, prisustvo akutnog somatskog oboljenja ne iziskuje potrebu za razvojem
potpuno nove metodologije dijagnostikovanja major depresije kod pacijenata sa mozdanim
udarom. (28,48,49)

Poslednjih godina sprovedeno je nekoliko vecih studija koje su izuCavale prirodni tok
depresije nakon mozdanog udara, bez sprovodenja bilo kakve terapije. Ovakva istrazivanja su
bitna da bi se shvatila priroda poststroke depresije, posebno u odnosu na primarnu depresiju
koja nije vezana za mozdani udar. Sprovedene studije su postojano pokazivale dva osnovna
rezultata.

Prvo, ve¢ina major depresija nakon mozdanog udara prolaze nakon godinu dana.

Drugo, jedna grupa major depresija nakon mozdanog udara ne prolazi nakon godinu
dana 1 prelazi u hroni¢nu major depresiju. Ovo verovatno odraZava €injenicu da major i
minor depresije predstavljaju mesavinu razli¢itih etiologija. Pacijenti koji razviju hroni¢nu
major depresiju mogu imati premorbidnu vulnerabilnost, kao Sto je postojanje poremecaja
raspolozenja u porodi¢noj anamnezi koji dovode do prolongirane depresije. Ove prolongirane
depresije, medutim ne koreliraju sa tezinom fizickog oste¢enja nakon mozdanog udara. Neki
drugi pacijenti ne moraju imati takve poremecaje u porodi¢noj istoriji, i kod njih su depresije
znatno kraceg trajanja. (50,51,52)

Vazan predmet izucavanja predstavlja i vreme pocetka depresije. Postavlja se pitanje
zaSto neki razviju depresiju jos u akutnoj fazi mozdanog udara, dok se kod drugih ona javlja
mesecima ili ¢ak godinama nakon cerebrovaskularnog akcidenta?

Jedno od objasnjenja bi bilo da su razlicite etiologije depresivnih poremecéaja nakon
mozdanog udara odgovorne i za razli¢it pocetak bolesti u odnosu na mozdani udar. Kasni
pocetak nekih depresija verovatno je vezan za lokaciju lezije. Razlike izmedu depresija ranog
1 kasnog pocetka, medutim govore u prilog tome da teZina neuroloSkog deficita viSe uti¢e na
rani pocetak depresije nego na kasni. Tako, neke depresije ranog pocetka mogu biti
uzrokovane fizioloSkim odgovorom na oSte¢enje specifine regije mozga, dok sa druge
strane, neke druge rane depresije mogu biti psiholoski odgovor na fizicku onesposobljenost.

Kasni pocetak depresije moze ponekad biti zakasneli fizioloski odgovor na oStecenje



specificne regije mozga, dok sa druge strane, moZe predstavljati psiholoski odgovor na
pacijentovu percepciju neadekvatne socijalne podrske nakon otpusta iz bolnice. (51)

Jos od polovine 19-tog veka, kada je Broca opisao povezanost izmedu smetnji govora
i infarkta leve mozdane hemisfere, postoji ideja i potraga u stru¢nim krugovima za lokacijom
u mozgu koja bi bila odgovorna za nastanak emocija, pa samim tim i morfoloskom osnovom
pojedinih psihickih poremecaja. Istovremeno, takvi stavovi su i izvor brojnih sporenja
izmedu onih koji psihicke poremecaje nakon moZzdanog udara posmatraju cisto kao
psiholoski odgovor na onesposobljenost i onih koji smatraju da su ti poremecaji posledica
oStecenja specificnih regija mozga. Taj spor traje 1 dan danas. Ipak, bazirano na ispitivanju
pacijenata sa lezijama odredenih delova mozga, kao 1 na ispitivanju metaboli¢ke aktivnosti u
pojedinim regionima kod tih pacijenata, neurolozi i psihijatri po€inju da ,,mapiraju’ odredene
delove mozga koji bi bili odgovorni za odredene poremecaje raspolozenja (Mayberg i sar.
(53), Mega i Cummings (54), Robinson i sar. (55,56)). Najve¢i broj nacinjenih studija
ukazuje na znacajno vecu ucestalost anteriorno postavljenih lezija leve hemisfere kod
depresivnih pacijenata u odnosu na posteriorno locirane lezije. (53,54,55,56)

Ispitivanja su pokazala da je povezanost mozdane hemisfere sa depresijom pre svega
povezana sa rano nastalim depresijama, do 2 meseca nakon mozdanog udara. Depresije koje
su se javljale posle tog perioda nisu bile tako ubedljivo povezane sa levom hemisferom, a
istrazivanja ¢ak ukazuju da je depresija nastala 2 i visSe godina nakon mozdanog udara vise
povezana sa lezijama desne cerebralne hemisfere. (57,58)

Vise sprovedenih istrazivanja ukazalo je da su udaljenost lezije od frontalnog pola
leve hemisfere i tezina klinicke slike u obrnutoj srazmeri, tj. da je klinicka slika depresije
teza, Sto je lezija bliza frontalnom polu. Kod lezija desne hemisfere, korelacija je bila
suprotna, tj. posteriorne lezije su davale tezu klinicku sliku depresije. Rezultati su bili isti kod
kortikalnih 1 supkortikalnih lezija. Takode, nije bilo znacajnije razlike u odnosu na desnoruke
i levoruke pacijente. Svi ovi rezultati odnosili su se na rano nastalu depresiju, tj. depresiju
koja se javljala do dva meseca nakon mozdanog udara. Kod depresija nastalih u duzem
vremenskom periodu od navedenog, ta korelacija se postepeno gubi. Studije koje su
obradivale pacijente sa kasno nastalom depresijom, nastalom dve godine i duZe nakon
mozdanog udara, ne pokazuju korelaciju izmedu udaljenosti lezije od frontalnog pola i tezine
klinicke slike. (54,58,59,60)

Istrazivanja koja su ispitivala uticaj depresije na fizicku onesposobljenost nakon
mozdanog udara (Paolucci i sar, Parikh i sar, Ernst i sar, Feibel i sar) pokazala su direktnu
korelaciju izmedu tezine simptoma depresije i brzine i efikasnosti oporavka nakon mozdanog
udara, tj. pacijenti koji su imali simptome depresije imali su i znatno vece oSte¢enje u sferi
aktivnosti dnevnog zivota i ta povezanost je direktno zavisila od tezine simptoma depresije
(61,62,63,64). Novija istrazivanja (Chemerinsky 1 sar) pratila su uticaj primene
antidepresivne terapije nakon mozdanog udara na stepen fizicke onesposobljenosti, kao i na
brzinu fizickog oporavka i uspeSnost rehabilitacije. Poredenje pacijenata koji su dobro

odgovorili na antidepresivnu terapiju, sa onima kod kojih je adekvatan odgovor na tu terapiju



izostao, pokazuju znacajan pozitivan uticaj antidepresivne terapije na fizi¢ki oporavak,
narocito ukoliko je terapija primenjena u ranoj fazi (65)

Postoje brojne studije (Kase i1 sar, Censori i sar) koje su ukazale na nastanak
kognitivnog deficita u vezi sa mozdanim udarom lociranim u razli¢itim regijama mozga. Sve
ove studije pokazale su da je kod veéine pacijenata koji su preziveli mozdani udar pad
kognitivnih funkcija Cesta prate¢a pojava i da predstavlja verovatno naje$¢i mentalni
poremecéaj povezan sa ishemi¢nom boles¢u mozga. (66,67) Odnos izmedu kognitivnog
deficita 1 depresije izgleda da podrazumeva kompleksnu interakciju izmedu depresije,
oSte¢enja mozga mozdanim udarom i kognitivnog deficita. VeCina studija pokazuje da
pacijenti sa major depresijom pokazuju veci stepen kognitivnog deficita u odnosu na
pacijente sa minor depresijom ili na nedepresivne pacijente. Detaljno neuropsiholosko
testiranje pokazalo je znaCajnu povezanost izmedu major depresije i kognitivnog deficita
(tzv. ,,demencija sindrom®). Nekoliko sprovedenih studija (Kauhanen i sar, Vataja i1 sar)
pokazuju popravljanje kognitivnih funkcija kod depresivnih pacijenata sa mozdanim udarom
nakon dvogodiSnjeg perioda uzimanja antidepresivne terapije (68,69). Neke druge studije
(Paradiso 1 sar) koje su pratile pacijente duzi vremenski period nakon mozdanog udara,
pokazale su kognitivhu deterioraciju kod tih pacijenata bez obzira na primenjenu
antidepresivnu terapiju. Ipak, uspeSnost antidepresivne terapije u prevenciji kognitivnog
poremecaja predstavlja pozitivan znak i ukazuje na neophodnost ranog prepoznavanja
depresivnog poremecaja nakon mozdanog udara i §to ranijeg preduzimanja terapijskih mera.
(70)

Afazija je Cesta posledica oSte¢enja dominantne mozdane hemisfere. Iako gubitak
govorne mo¢i logi¢no moZe uticati na nastanak depresije, dokazi ukazuju na ¢injenicu da je
motorna, Brokina afazija vise povezana sa depresijom od ostalih tipova afazije. Medutim,
istinska slika je joS uvek nejasna, s obzirom na nepostojanje odgovaraju¢eg nacina procene
depresivnosti kod afaticnih pacijenata. Nedvosmisleno je dokazana povezanost kako
depresije, tako i motorne afazije sa lezijama levog frontalnog reznja. PokuSaji da se
konstruiSu merni instrumenti depresivnosti bazirani na proceni ispitivaca - posmatraca, za
sada nisu zadovoljili. Konac¢no, iako su opsezna ispitivanja vr§ena u pravcu procene uticaja
afazije na nastanak depresije, postoji i povratna sprega. Depresija negativno uti¢e na brzinu i
stepen oporavka govora kod pacijenata sa afazijom. Potrebno je dalje ispitivanje u cilju
proucavanja uticaja antidepresivne terapije na klinicke manifestacije 1 tok oporavka
pacijenata sa afazijom. (71,72)

Poznato je da je drustveno funkcionisanje vazan faktor u razvoju depresije vezane za
stresogene zivotne dogadaje. Socijalna podrSka pacijentu nije vezana samo za nacin i obim
podrske, ve¢ i1 za njegovu li¢nu percepciju te podrske, kao i1 njegova ocekivanja. Taj faktor je
jednako vazan i kod pacijenata sa mozdanim udarom. Radeno je viSe istraZivanja uticaja
socijalne podrske na nastanak depresije kod pacijenata sa mozdanim udarom (Ernst 1 sar,
Feibel 1 sar, Chemerinski 1 sar). U ispitivanjima su kao merni instrumenti kori§¢eni Social

Functioning Exam (SFE) 1 Social Ties Checklist (STC). Rezultati ovih studija pokazuju da je



veza izmedu socijalne podrske 1 depresije kod pacijenata sa mozdanim udarom interaktivna i
da se menja tokom vremena. Pacijenti koji imaju slabu socijalnu podrsku ¢e verovatnije
razviti depresiju, a pacijenti koji su depresivni e verovatnije deteriorirati po pitanju
socijalnog funkcionisanja. (63,64,65)

Faktori kao $to su vreme nakon mozdanog udara (u kome se vr$i ispitivanje),
socioekonomski status, godine Zivota, postojanje ranijih psihijatrijskih oboljenja u li¢noj ili
razvoj depresije nakon mozdanog udara i mogu se smatrati premorbidnim faktorima rizika za
njen nastanak. (73,74)

Povezanost iznedu depresije 1 pove¢anog mortaliteta predmet je istrazivanja dugi niz
godina. Studije koje su sproveli Unutzer 1 saradnici (75), Tokgozoglu i saradnici (76), kao 1
Ellissa, Ensinck i Spalletta sa svojim istrazivackim timovima (77,78,79) ukazuju da pacijenti
stariji od 65 godina sa blagom i umerenom depresijom nisu imali veéi rizik od smrtnog
ishoda u odnosu na opStu populaciju, ali su zato pacijenti sa teSkom depresijom imali
zna¢ajno vecu smrtnost u odnosu na opStu populaciju. Mehanizam uticaja depresije na
povecanu smrtnost pacijenata nakon mozdanog udara i danas je nedovoljno razjasnjen i
predmet je brojnih diskusija. (43) Tokgozoglu i1 saradnici su 1999.g. su izneli hipotezu da
pacijenti sa smanjenom simpatiCkom 1 parasimpatickom kontrolom sréanog ritma kao
posledicom inzularne lezije imaju povecan rizik od nagle smrti (76). Mehanizmi poput
povecane agregacije trombocita stimulisane serotonergicnom disfunkcijom, takode se
spominje kao mogué¢ uzrok smrtnog ishoda. Povecana agregacija trombocita moze da vodi
povecanom riziku od infarkta miokarda, rekurentnog mozdanog udara i drugih stanja koja
mogu povecati smrtnost. Ova stanja mogu dovesti do povecane smrtnosti u duZzem periodu
nakon mozdanog udara. Studije koje su ispitivale pacijente sa depresijom 1 neadekvatnom
socijalnom podrskom pokazale su dodatno povecan rizik od smrtnog ishoda. (77,78)

Svi podaci ukazuju na to da bi primena antidepresivne terapije nakon mozdanog udara
kod depresivnih i nedepresivnih pacijenata mogla povecati dugoro¢no prezivljavanje tokom
3-12 meseci ili duze. (79). Pored medikamentozne, odredeni efekat postignut je i primenom
elektrokonvulzivne (80), psiho-stimulativne (81), kognitivno-bihejvioralne (82), kao i terapije
transkranijalnoim magnetnom stimulacijom (83), te kombinacijom navedenih metoda lecenja
(84)

Iako je odabir modaliteta uglavnom zavisio od studija koje su ispitivale efikasnost
odredenih tipova terapije, kod depresije nakon mozdanog udara vazo je uzeti u obzir da
postoje dva razlicita koncepta njenog uzroka (socio-psiholoski i fiziolo§ko-bioloski), te ¢e
prema tome 1 odabir kauzalne metode leenja zavisiti od toga koji koncept prihvatamo.
(43,79) Iako ova dva modela na prvi pogled podrazumevaju i potpuno drugacije pristupe
le¢enju (prvi pre svega psiholosko-porodi¢ni, a drugi farmakoterapijski), ne mora obavezno
znaciti 1 da se ova dva pristupa lecenju medusobno iskljucuju, te je svakako, bez obzira kom
konceptu se kao klinicari priklanjali, potreban jedan pragmatican pristup, koji ¢e

podrazumevati primenu elemenata i jednog i drugog koncepta lecenja.
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Do sada su radene 4 velike studije (Palomaki i sar (86), Narushima i sar, Rasmussen i
sar, Niedermaier i sar) koje su istrazivale efikasnost preventivne primene antidepresivne
terapije nakon mozdanog udara. Studije Narushime (87), Rasmussena (88) i Niedermaiera
(89) su pokazale korisnost preventivnog davanja nortriptilina, sertralina, mirtazapina ili
fluoksetina. Sve ove studije podrzavaju preventivno davanje antidepresivnih psihofarmaka
pacijentima nakon mozdanog udara koji jos$ nisu ispoljili simptome depresije u cilju kako
sprecavanja pojave simptoma depresije, tako i1 brzeg i efikasnijeg oporavka od mozdanog
udara i smanjenja smrtnosti. Uz to, studije pokazuju da preventivna primena sertralina ne
dovodi do znacajnijih nuspojava, ili da su one znacajno manje od onih koje bi se javile kao
posledica depresije kod nelecenih pacijenata.. Ovakva istrazivanja su potrebna i za procenu
efikasnosti transkranijalne magnetne stimulacije 1 psihoterapije. Prevencija depresije nakon
mozdanog udara predstavlja jednu od najznacajnijih novina i najveéi napredak u zbrinjavanju
pacijenata sa mozdanim udarom. (85)
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1.4. Anksiozni poremecéaji nakon mozdanog udara

Anksiozni poremecaji su Cesti kod pacijenata koji su preziveli mozdani udar, kako u
akutnoj fazi, tako i u kasnijoj fazi oporavka. Anksioznost predstavlja samo jedan simptom
sindroma poznatog pod imenom Generalizovani Anksiozni Poremecaj (Generalized Anxious
Disorder - GAD). Prema DSM-IV Kklasifikaciji, kao simptomi koji se uklju¢uju u GAD,
navode se zabrinutost, napetost, nemir, gubitak energije, slaba koncentracija, iritabilnost,
nervna napetost i nesanica.

Prevalenca pacijenata sa GAD nakon moZzdanog udara iznosi oko 22%. Priblizno
polovina ovih pacijenata (46%), pokazuje 1 simptome major depresije. Kada se u ovo
istrazivanje ukljuce 1 pacijenti sa simptomima minor depresije, povezanost ova dva sindroma
je jos veca: neposredno nakon mozdanog udara, u akutnoj fazi, oko 80% pacijenata pokazuje
udruzene simptome anksioznosti i major ili minor depresije. U periodu 3 meseca nakon
mozdanog udara, taj procenat je oko 86%, nakon 6 meseci 90%, a nakon godinu dana oko
84%. (90,91)

U poredenju sa depresivnim poremecajima, anksiozni poremecaji nisu do sada bili ni
priblizno toliko ispitani. Prema vecini studija, prevalenca anksioznog poremecaja je oko
14.4%, §to anksiozni poremecaj ¢ini veoma ¢estim poremecajem raspolozenja kod pacijenata
sa mozdanim udarom, kako tokom akutne faze, tako i u kasnijoj fazi pracenja.

Simptomi povezani sa anksioznim poremecajem Cesto se preklapaju sa depresivnim
simptomima. Udruzena pojava anksioznog i depresivnog poremecaja javlja se kod oko 20%
pacijenata, a oko polovina pacijenata sa anksioznim poremecajemj nakon mozdanog udara
imace 1 klinicku sliku major ili minor depresije (92,93). Dijagnoza anksioznih poremecaja
treba da se bazira na ispitivanju mentalnog statusa prema jasno definisanim kriterijumima
kao Sto je DSM-IV. Postoji vise mernih instrumenata za procenu anksioznosti nakon
mozdanog udara, €iji se dalji razvoj tek ocekuje.

Radena su brojna istrazivanja korelacije izmedu prisustva GAD 1 lokacije lezije kod
pacijenata sa mozdanim udarom (Burvill i sar (94), Castillo i sar (95), Astrom M i sar (96),
Leppavuori i sar (97), Starkstein i sar (98)) i sva ova istrazivanja isti¢u znacaj prethodne
istorije zloupotrebe alkohola, ve¢i stepen naruSavanja aktivnosti dnevnog Zivota i socijalnog
funkcionisanja, kao 1 prisustvo kortikalnih lezija desne hemisfere. Iako dosadasnji podaci
ukazuju na mogucénost da je etiologija generalizovanog anksioznog poremecaja razli¢ita od
etiologije udruzene depresije, potrebna su dodatna istrazivanja da bi se definitivno utvrdilo da
li anksioznost, depresija 1 anksioznost udruzena sa depresijom imaju razliCite etioloSke
mehanizme ili ne.
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Studija Burvilla 1 saradnika iz 1995g. pratila je pacijente sa ranim i udaljenim
pocetkom GAD. Prosec¢no trajanje anksioznog poremecaja kod ranog pocetka bilo je oko 1.5
meseci, a kod kasnog oko 3 meseca (94). Studija Astroma i saradnika iz 1996.g2.(99)
medutim, pokazala je da je kod ogromne vecine ispitanika anksiozni poremecaj perzistirao 3
godine nakon mozdanog udara. Prethodno navedena Burvillova studija pokazala je da je 49%
ispitanika imalo agorafobijski poremecaj jo§ 12 meseci nakon mozdanog udara.

Duzi niz godina unazad, razli¢iti autori su ukazivali na znacaj uticaja anksioznog
poremecaja, kao 1 depresije, na brzinu 1 kvalitet oporavka pacijenata sa mozdanim udarom.
Nekoiko studija (Burvill, Astrom, Shimoda), koje su ispitivale oporavak pacijenata nakon
mozdanog udara koji su imali blag depresivni poremecaj, kao i one sa udruzenim
generalizovanim anksioznim poremecajem, pokazale su da je oporavak znatno sporiji ukoliko
je depresija udruzena sa anksioznim poremecajem. Rezultati ukazuju da lecenje anksioznog
poremecaja tokom akutne faze mozdanog udara moze poboljsati kako fizi¢ki oporavak, tako i
socijalno funkcionisanje pacijenta. (94,96,100)

Ponudene su brojne hipoteze za objasSnjenje neurobioloskih osnova anksioznog
poremecaja, kao 1 komorbiditeta anksioznosti i depresije. Paul i saradnici su jo§ 1988.g.
pretpostavili su da i anksioznost i depresija mogu biti provocirani disbalansom izmedu
inhibitornog GABA-ergi¢nog i ekscitatornog noradrenergicnog sistema. Ova hipoteza nije
potvrdena, s obzirom da nije potvrdeno da anksiozni poremecaj prethodi depresiji. (101)

Alternativnu hipotezu su ponudili Stahl i saradnici 1997.g. (102) Prema ovoj hipotezi,
abnormalnost se javlja u somatodendrickim serotonin la receptorima. Gainotti i sar. 1972.g.
su uocili znacajno vecu frekvencu anksioznih reakcija kod pacijenata koji su imali Brokinu
afaziju 1 sugerisali da bi njihova anksioznost mogla biti psiholoska reakcija na ponavljanu
nemogucnost da se verbalno izraze (13,14). Iako nijedna od navedenih hipoteza ne daje
uverljivo objasnjenje za neurobioloSke mehanizme nastanka anksioznosti, daju nam korisne
smernice za dalja istrazivanja.

Sto se tice medikamentoznog tretmana anksioznosti, narusenost aktivnosti dnevnog
Zivota povezana sa Slogom, anksioznos¢u i depresijom, moze biti znacajno poboljSana ranim
leCenjem ovih poremecaja. (103)

1.5. Psihoti¢ni poremecaji nakon mozdanog udara

Iako se decenijama unazad u literaturi spominju slucajevi psihoticnih manifestacija
kod pacijenata sa mozdanim udarom, postoji veoma malo sistematizovanih studija koje su
izucavale ovu problematiku. Studije Low-a (104), Rabinsa (105) i Starksteina (108) radene su
na malom uzorku 1 na osnovu njih se ne mogu donositi sasvim validni zakljucci. Studije
Feinberga (106) i Berthier-a (107) takode navode pojedinacne slucajeve psihoti¢nih
manifestacija nakon mozdanog udara. Ono §to se da zakljuciti sumiranjem svih navedenih
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podataka, jeste da pojava psihoti¢nih manifestacija kod pacijenata sa mozdanim udarom ipak
zadovoljava neke pravilnosti. Pojava sumanutosti, iluzija i halucinacija uglavnom je
povezana sa lezijama desne cerebralne hemisfere (iako ne u potpunosti). U velikom broju
slucajeva se radi o lezijama koje zahvataju parijeto-temporo-okcipitalni spoj. Lezije su
najces¢e kortikalne lokalizacije, iako se u manjem broju slucajeva radi o supkortikalnim
lezijama (studije Price-a (109), Levine-a (110,111), Tonkonogy-a (112) i Gellera (113)).
Takode je primeceno da je sa pojavom halucinacija povezano prisustvo epilepti¢nih napada,
supkortikalna atrofija, kao i bolest malih krvnih sudova. Sto se ti¢e terapijskog pristupa,
ve¢ina ovih pacijenata povoljno reaguje na neurolepticnu terapiju, iako se u nekim
slucajevima 1 antikonvulzivna terapija pokazala kao korisna. Zaklju¢no, iako su ovakve
manifestacije retke kod pacijenata sa mozdanim udarom, dalja istraZivanja su neophodna, ne
samo radi uspesnijeg leCenja ovakvih pacijenata, ve¢ i zato Sto ona mogu dati korisne
informacije o etiologiji i patofiziologiji nastanka psihoti¢nih poremecaja uopste.

1.6. Merni instrumenti
1.6.1. Bekova skala depresije 2 (Beck Depression Inventory 2 - BDI 2)

Bekova skala depresije predstavlja danas najc¢esce koriS¢en psihometrijski instrument
za procenu stepena depresivnosti. Radi se o upitniku od 21 pitanja sa viSe ponudenih
odgovora, koji je 1961.g. kreirao americki psihijatar Aaron T. Beck, koji se smatra ocem
kognitivne terapije. Do sada je doZiveo tri verzije, a 1979.g. je kreirana 1 verzija za decu.
Pitanja obuhvataju kao simptome depresije, tako i somatske simptome koji mogu biti pratilac
depresije. Za razliku od dotadasnjih, psihodinamskih shvatanja depresije, Beck razvija novi
koncept, koji podrazumeva sistematozovana pitanja, ¢ijim ,sravnjivanjem* dobijamo
numericku vrednost, kojom moZemo izrazavati intenzitet i tezinu depresije. Beck ukazuje na
vaznost tzv. ,nnegativnih spoznaja®, koje opisuje kao ,,postojane, neadekvatne, nametljive
misli o sebi”“. Po njegovom misljenju, te misli su uzrok depresije, a ne njena posledica.
Ovakva shvatanja predstavljaju osnovu za razvoj kognitivne bihejvioralne terapije, koja ima
za cilj da promeni 1 neutraliSe ,negativne spoznaje“ kroz proces tzv. kognitivnog
restrukturiranja. Sto se tie manjkavosti, BDI ih ima kao i svi drugi upitnici za
samotestitranje; odgovori mogu biti preuveli¢ani ili minimizirani od strane samog pacijenta
koji odgovara na pitanja; na njih mogu uticati okolina, odnosno bolnicka sredina, o¢ekivanja
drustvene sredine, a takode i efekti odredenih drugih, pridruzenih somatskih oboljenja koja su
Cesto prisutna kod pacijenata. (114,115,116)

1.6.2. Skala procene anksioznosti kao stanja i odlike (State Trait Anxiety Inventory -
STAI)

STALI je introspektivni psiholoski instrument koji se u originalnoj verziji sastoji od 40
tvrdnji koje se odnose na anksioznost, a gradacija prisutnosti ili odsutnosti navedenog osecaja
vr$i se od 1 do 4 (,,nikad, ponekad, donekle, veoma mnogo®). Kreirali su ga 1961.g.
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Spielberger, Gorsuch i Lushene zasnovano na teoriji o razlici ,,stanja* i ,,0dlike* koju je
predlozio poznati psihoterapeut Raymond Cattell. Njihov cilj je bio da saine skup stavki
koje mogu da izmere anksioznost uzimajué¢i u obzir oba pola krivulje anksioznosti (stanje
naspram odlike). Npr. osecanje nelagodnosti, zabrinutosti, napetosti ili stresa mogu nastati u
stresnim situacijama (predstojec¢i vazan ispit ili intervju za posao), ali isto tako mogu biti u
vezi sa psiholoskim poremecajima. Cilj STAI je da izmeri svesnost jedne osobe o dva
ekstrema anksioznog afekta, oznacenih kao ,,anksiozno stanje* (A-state) i ,,anksiozna odlika“
(A-trait). Anksioznost moZe da varira od trenutnog, prolaznog emocionalnog stanja do
perzistentne osobine li¢nosti. Visi STAI skorovi ukazuju na visi nivo anksioznosti. U ovom
istrazivanju koristili smo skracenu verziju STAI upitnika, koji se sastoji od 20 tvrdnji, a u

upotrebi je 1 najkraca verzija od 6 pitanja. (117,118)

1.6.3. Skala pozitivnih i negativnih sindroma (Positive And Negative Syndrome Scale -
PANSS)

PANSS je skala koja se koristi za merenje tezine simptoma kod pacijenata sa
shizofrenijom. Kreirali su je 1987 Stanley Kay, Lewis Opler i Abraham Fiszbein. U §irokoj je
upotrebi u klinickoj praksi kod pracenja efekata antipsihoticne terapije. Ime skale se odnosi
na dva tipa simptoma shizofrenije, kako je to definisano od strane Americkog Psihijatrijskiog
Udruzenja: pozitivni simptomi, §to se odnosi na preteranu ispoljenost ili iskrivljavanje
normalnih funkcija (npr. iluzije i halucinacije) i negativni simptomi, $to predstavlja smanjenje
ili gubitak normalnih funkcija. (119,120)

1.6.4. Kornel regrutni indeks (Cornell Selectee Index - CSI)

Cornell Selectee Index je prvobitno kreiran kao upitnik za procenu li€nosti regruta
pre stupanja u oruzane snage Sjedinjenih Drzava 1944.g. Sledece godine razvijen je upitnik
formulisan kao ,,A Method of Quickly Assaying Personality and Psychosomatic Disturbances
in Men in the Armed Forces®. Oba upitnika popunjavali su sami ispitanici, a sluzila su za
procenu njihovog psihickog statusa. Naknadno je iz ova dva upitnika formiran Cornell
Index , modifikovan za upotrebu kod civilnih lica i postoji u duzoj (101 pitanje) i kracoj (62

pitanja) formi. (121)
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2. CILJEVI 1 HIPOTEZE

CILJEVI

Utvrditi karakteristike psihickog funkcionisanja osoba nakon ishemi¢nog
mozdanog udara

Utvrditi uticaj lokalizacije lezije na nastanak odredenih psihic¢kih poremecaja
nakon moZdanog udara

Utvrditi uticaj vaskularnog statusa na nastanak psihickih poremecaja

Utvrditi korelaciju izmedu psihi¢kih komplikacija moZdanog udara i brzine 1

stepena oporavka opste zivotne aktivnosti

HIPOTEZE

. Kod osoba koje su prebolele ishemic¢ni mozdani udar javljaju se depresivnost,
anksioznost 1 psihoti¢éne manifestacije

. Postoji specifi¢an odnos lokalizacije lezije i promene u psihi¢kom statusu obolelog:
pojava depresivnosti bi¢e ¢esc¢a kod lezija leve cerebralne hemisfere, u slivu srednje mozdane
arterije (ACM), kao i regijama bliZe frontalnom reznju; pojava anksioznosti bice ¢es¢a kod
kortikalnih lezija i lezija posteriornih delova desne mozdane hemisfere; pojava psihoti¢nih

manifestacija bi¢e ¢eS¢a kod lezija desne cerebralne hemisfere.

. Pacijenti koji imaju stenozu karotidnih arterija vecu od 50%, ili protok u
endokranijalnim krvnim sudovima redukovan za tre¢inu ili viSe imaju vecu ucestalost 1
tezinu psihickih komplikacija nakon mozdanog udara.

. Postoji negativna korelacija izmedu psihi¢kih komplikacija mozdanog udara i brzine 1
stepena oporavka
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3. MATERIJAL I METOD

3.1. Nacin izbora, veli¢ina i konstrukcija uzorka

Istrazivanje je izvedeno kao prospektivna studija, obuhvatilo je obolele koji su bili
hospitalizovani na Klinici za neurologiju Klini¢kog Centra Vojvodine 1 obuhvatilo je 101
pacijenta oba pola tokom perioda 2013-2015. godine. Pre ukljucivanja u istrazivanje,
ispitanici su informisani o karakteru i ciljevima istrazivanja, a nakon toga su se svojim
potpisom saglasili sa u¢eS¢em u istrazivanju. Istrazivanje je sprovedeno u skladu sa
Helsinskom deklaracijom o eti¢kim principima istrativanja koja ukljucuju ljudske subjekte.
IstraZivanje je odobreno od strane Eticke komisije KCV, Novi Sad.

Za sve pacijente su uzeti anamnesti¢ki podaci o ishemijskom mozdanom udaru, kao 1
prethodnim oboljenjima 1 faktorima rizika. Ovi podaci, kao 1 nalazi neuroloskog 1 somatskog
pregleda zabeleZeni su u Istorijama bolesti. Svim pacijentima je dijagnoza ishemijskog
mozdanog udara postavljena klini¢ki, kao i nacinjenim CT pregledom mozga, upotrebom
aparata Siemens Cardiac Sensation 64-slice i/ili magnetnom rezonancom, upotrebom aparata
GEHC Signa HDxt 1.5T u skladu sa standardnom procedurom prijema na Kliniku za
neurologiju. Takode, svim pacijentima je nac¢injen EKG zapis i osnovne laboratorijske
analize. Na osnovu ovih nalaza pacijenti su prema prethodno definisanim ukljucujuéim i
iskljuuju¢im kriterijumima razmatrani za uklju¢ivanje u istrazivanje.

Kriterijumi za uklju€ivanje u studiju bili su: dozivljeni ishemijski moZzdani udar,
ocuvanost stanja svesti, te hospitalno le¢enje na Klinici za neurologiju u Novom Sadu.

Kriterijumi za iskljucivanje iz studije bili su: prisustvo ranijih psihijatrijskih
oboljenja, intracerebralnog krvarenja, epilepsije, arteriovenskih malformata i tumora mozga u

li¢noj anamnezi, uzimanje psihofarmaka, nemoguénost saradnje.
3.2. Sprovedene dijagnosticke metode

Svim pacijentima je analizirano stanje karotidnih krvnih sudova duplex ultrazvu¢nim
pregledom pomocu kolor duplex ultrazvu¢nih aparata Aloka — ProSound ALPHA 10 i Aloka
ProSound ssd-4000. Takode, analizirano je stanje arterija vertebrobazilarnog sliva i arterija
Willisovog poligona transkranijalnim doppler ultrazvu¢nim pregledom pomocu

transkranijalnog doppler aparata DWL Multi Dop T Digital Doppler.
3.3. Kriterijumi za grupisanje pacijenata

U bazi podataka svi pacijenti su razvrstani po polu, dok su u odnosu na Zivotno doba
razvrstani u tri grupe: 45 godina i mladi, 46-65 godina i stariji od 65 godina. Po lokalizaciji
infarktne lezije razvrstani su na: infarkte desne 1 leve hemisfere velikog mozga, infarkte
malog mozga, infarkte mozdanog stabla i infarkte sa viSestrukom lokalizacijom. U odnosu na
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tip infarktne lezije, razvrstani su na lakunarne infarkte (dimenzija 4-15 mm, u skladu sa
TOAST Kklasifikacijom) i teritorijalne infarkte (ve¢e od 15 mm, bez obzira na etiologiju). U
odnosu na nalaz na arterijama karotidnog sliva razvrstani su u Cetiri grupe: sa stenozom
vec¢om od 50%, stenozom manjom od 50% (stepen stenoze je odredivan pomocu softverskog
programa, popre¢nim snimanjem na mestu najveéeg suzenja povrSine popre¢nog preseka
(area stenoza) kao i merenjem maksimalnih brzina protoka krvi), sa difuznom ateromatozom
krvnih sudova (zadebljanje IMT >1.0 mm i1 <1.5 mm. Merenje vrednosti karotidnog IMT i
odredivanje karotidnog plaka radeno je prema preporukama Manhajmskog konsenzusa) i one
sa urednim nalazom. U odnosu na nalaz na endokranijalnim krvnim sudovima, razvrstani su
na one sa urednim nalazom i one sa hemodinamskim smetnjama (sumarno stenotske promene
1 difuzna ateromatoza) na osnovu kriterijuma referentnih brzina strujanja krvi prema
Ringelsteine-u. Sto se ti¢e procene psihi¢kog statusa, u grupu depresivnh svrstavani su
pacijenti sa vrednostima BDI 20-28 (umerena i znatna depresivnost). U grupu anksioznih
svrstavani su pacijenti sa viSe od 50% obeleZzja anksioznosti kako iz grupe stanje (State), tako
1 iz grupe odlika (Trait) pitanja upitnika STAI. U grupu psihoti¢nih svrstavani su pacijenti
koji su imali barem 2 od pozitivnih ili negativnih simptoma po upitniku PANSS (ne
uzimajuci u obzir prisutne simptome iz grupe opSte psihopatologije). Kriterijum procene
opstih psihopatoloskih obelezja li¢nosti postavljao se na osnovu kljuca za procenu stepena
neuroti¢nosti u okviru sva tri sindroma (steni¢ni, asteni¢ni i konverzivni) upitnika CSI po
Weideru i saradnicima.

3.4. Procena psihickog statusa

Svim pacijentima je tokom boravka u bolnici (u akutnoj fazi mozdanog udara)
procenjeno psihic¢ko stanje 1 eventualno prisustvo psihickih poremecaja upotrebom
standardizovanih testova: Bekova skala depresije 2 (Beck Depression Inventory 2 - BDI 2) za
procenu depresivnosti, Skala procene anksioznosti kao stanja 1 odlike (State Trait Anxiety
Inventory - STAI) za procenu anksioznosti, Skala pozitivnih i negativnih sindroma (Positive
And Negative Syndrome Scale - PANSS) za procenu prisustva psihoti¢nih manifestacija i
Kornel regrutni indeks (Cornell Selectee Index - CSI) za procenu opstih psihopatoloskih
obelezja li¢nosti. S obzirom da su rezultati ispitivanja pokazali prisustvo neurotskih
tendencija kao obeleZja li€nosti znacajnog broja ispitanika, one su izdvojeno prikazane

prilikom prezentacije rezultata.
3.5. Procena stepena neuroloskog deficita i funkcionalnog stanja

Svim pacijentima je tokom boravka u bolnici procenjen stepen neuroloskog deficita
primenom National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), kao i stepen funkcionalnog
oste¢enja primenom Rankin skale i Barthel indeksa.

18



3.6. Kontrolno ispitivanje

Svi pacijenti su u periodu od 3-4 meseca nakon otpusta sa Klinike dolazili na
posthospitalne kontrole, kojom prilikom im je procenjen stepen neuroloskog deficita
primenom NIHSS skale, kao i stepen funkcionalnog oporavka primenom Rankin skale i
Barthel indeksa. Takode, svim pacijentima je izvrSena procena psihi¢kog statusa primenom
standardizovanih upitnika BDI-2, STAI, PANSS i CSI. Svi pacijenti su intervjuisani od strane
autora u prostorijama Klinike za neurologiju.

3.7. Mesto eksperimentalnog istraZivanja
Klini¢ki Centar Vojvodine, Klinika za neurologiju

3.8. Statisticke metode

IstraZivanje je sprovedeno kao prospektivna analiza svih prikupljenih podataka, koji
su uneseni u posebno kreiranu bazu podataka na personalnom racunaru. Statisticka obrada
podataka izvedena je racunarskim programom “IBM SPSS Statistics v.23”.

Podaci dobijeni tokom istrazivanja kodirani su i uneseni u posebno kreiranu bazu
podataka.

U zavisnosti od postavljenih hipoteza i vrste podataka primenjene su sledece

statisticke metode:

1. Deskriptivna statistika: tabelarni prikazi ucestalosti 1 procentualna izrazenost kod
neparametrijski (nominalno ili ordinarno) organizovanih varijabli. Za ukrSten prikaz
dve varijable koriS¢ene su tabele kontingencije.

2. Deskriptivna statistika: mere centralne tendencije (aritmetic¢ka sredina) i mere

disperzije (standardna devijacija) kod parametrijski korektno uredenih varijabli.

3. Hi-kvadrat test: za utvrdivanje razlika izmedu grupa za varijable nominalnog nivoa

merenja.
4. Cramerovo V za utvrdivanje povezanosti izmedu nominalnog nivoa merenja.

5. Pearsonov koeficijent korelacije r, za utvrdivanje povezanosti izmedu varijabli
intervalnog nivoa merenja.

6. Analiza varijanse (ANOVA) za utvrdivanje znacajnosti razlika izmedu aritmetickih
sredina viSe grupa.

7. Multivarijatna analiza varijanse sa ponovljenim merenjima (MANOVA-RM) za
utvrdivanje znacajnosti razlika izmedu aritmetic¢kih sredina vise zavisnih varijabli,
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kod viSe grupa ispitanika, na ponovljenim merenjima za varijable intervalnog nivoa

merenja.

Kompletan rad je obraden u tekst procesoru Microsoft Word for Windows. Rezultati
istrazivanja su prikazani tabelarno i graficki. Javna prezentacija rezultata istrazivanja bice

izvedena u pomocu programa Microsoft Power Point.
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4. REZULTATI

4.1. Opste demografske karakteristike pacijenata

U istrazivanje je ukljucen 101 pacijent sa verifikovanim ishemijskim mozdanim
udarom, lecenih na Klinici za neurologiju Klini¢kog Centra Vojvodine u periodu 2013-2015.
godine. U ispitivanom uzorku registrovano je 66 pacijenata muskog pola (65.3%) 135
pacijenata zenskog pola (34.7%). U odnosu na Zivotno doba, pacijenti su grupisani u tri
starosne grupe. U grupi mladih od 45 godina registrovano je 10 pacijenata (9.9%), u grupi
46-65 godina 58 pacijenata (57.4%), a u grupi starijih od 65 godina 33 pacijenta (32.7%).
Prosecna starost ispitanika bila je 60.69 godina (medijana=62.00, standardna devijacija
=10.828, statisticka greska=1.077), dok je distribucija po starosnim grupama (u intervalima
od po 5 godina) prikazana na grafikonu 1.

Grafikon 1

uéestalost
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starost u godnama

4.2. Lokalizacija i tip infarktne lezije

U odnosu na lokalizaciju infarkta, 39 pacijenata je imalo lokalizaciju u desnoj
hemisferi velikog mozga (38.6%), 35 u levoj hemisferi (34.7%), 4 u cerebelumu (4%), 12 u
mozdanom stablu (11.9%), dok je 11 pacijenata imalo viSestruku lokalizaciju infarkta

(10.9%). U odnosu na tip infarkta, 40 pacijenata je imalo teritorijalni infarkt (39.6%), a 60
lakunarni infarkt (59.4%). (Slika 1)

21



Slika 1

Teritorijalni infarkt Lakunarni infarkt Infarkt cerebeluma Infarkt moZdanog stabla
4.3. Faktori rizika

Hipertenziju je imalo 85.1% pacijenata, kardioloSka oboljenja (atrijalna fibrilacija,
preleZan infarkt miokarda, vestacke valvuke, itd) 31.7%, Se€ernu bolest 26.7%, poremecaj
metabolizma lipida 60.4% ispitanika. Pusaca je bilo 39.6%, a kod 9.9% ispitanika dobio se
podatak o ekscesivnom konzumiranju alkohola. Kod 32.7% ispitanika utvrdena je pozitivna
porodi¢na anamneza za mozdani udar. Posmatrajuéi ukupan broj faktora rizika, uo¢avamo da
3 pacijenta nisu imali faktore rizika za mozdani udar (3%), 11 je imalo 1 faktor rizika
(10.9%), 25 dva faktora (24.8%), 31 tri faktora (30.7%), 21 Cetiri faktora (20.8%), devet pet
faktora (8.9%), dok je samo jedan pacijent imao Sest faktora rizika (1%). Posmatrajuéi zbirno
prisustvo faktora rizika za moZdani udar, 3 (3%) pacijenta nisu imali faktore rizika za
mozdani udar, 11 ih je imalo jedan faktor rizika (10.9%), a 87 ih je imalo viSe od jedan faktor
rizika za mozdani udar (86.1%). (Grafikon 2)

Grafikon 2
90,00%
Hipertenzija
67,50% — B Srcana oboljenja
Secerna bolest
Dislipidemija
. B Pusenje
45,00% — Alkoholizam
B Naslede
22,50% —

0,00%

uskarci
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4.4. Faktori rizika prema polu

Kod muskaraca, hipertenziju je imalo 59 (89.4%), a kod Zzena 27 (77.1%) pacijenata.
(2(dD=1.832(1), p=0.176)

Sréana oboljenja su bila prisutna kod 22 (33.3%) muska pacijenta i kod 10 Zenskih
pacijenata (28.6%). (x*(df)=0.070(1), p=0.791)

Dijabetes je imalo 19 muskih (28.8%) i 8 zenskih pacijenata(22.9%).
(x*(df)=0.164(1), p=0.686)

Hiperlipoproteinemiju je imalo 39 (59.1%) muskaraca i 22 zene (62.9%)
(x2(df)=0.024(1), p=0.877)

U odnosu na pusenje, 29 muskih (43.9%) 1 11 zenskih (31.4%) pacijenata su bili
pusaéi. (x*(df)=1.019(1), p=0.313)

Zloupotreba alkohola bila je prisutna kod 10 pacijenata (15.2%), dok kod
pacijentkinja nije zabeleZzena zloupotreba alkohola. (%*(df)=4.310(1), p=0.014)

Faktor rizika naslede bio je prisutan kod 22 pacijenta muskog pola (33.3%) 1 kod 11
pacijenata zenskog pola (31.4%). (x*(df)=0.000(1), p=1.000)

Kada posmatramo broj faktora rizika po polu, vidimo da je kod muskaraca bez faktora
rizika bio 1 pacijent (1.5%), sa jednim 5 pacijenata (7.6%), sa dva 16 pacijenata (24.2%), sa
tri 22 pacijenta (33.3%), sa Cetiri 14 pacijenata (21.2%), sa pet 7 pacijenata (10.6%) i sa svih
Sest faktora rizika samo jedan pacijent (1.5%). Kod Zena, bez faktora rizika je dve
pacijentkinje (5.7%), sa jednim faktorom 6 (17.1%), sa dva faktora 9 ( 25.7%), sa tri faktora
takode 9 (25.7%), sa Cetiri faktora 7 (20%), sa pet faktora 2 (5.7%), dok nije bilo
pacijentkinja sa svih 6 faktora rizika. (%*(df)=4.893(6), p=0.558)

Ako posmatramo faktore rizika

zbirno, vidimo da je kod muskaraca bio | ’J,EJ:
1 pacijent bez faktora rizika (1.5%), 5 sa nzka
samo jednim faktorom rizika (7.6%), a v e
60 sa vise faktora rizika (90.9%). Kod =1 . e

zena, bile su dve pacijentkinje bez
faktora rizika (5.7%), 6 sa jednim
faktorom rizika (17.1%) 1 27
pacijentkinja sa viSe faktora rizika
(77.1%). (x*(df)=3.783(2), p=0.151).
Distribuciju broja faktora rizika po polu 51

prikazujemo na grafikonu 3.

Grafikon 3 muski 2anshk

pol
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4.5. Nalaz na krvnim sudovima

27 pacijenata je imalo uredan nalaz na karotidnim krvnim sudovima (26.7%), 27 je
imalo difuznu ateromatozu (26.7%), 28 je imalo stenozu ACI <70% (27.7%), dok je 19
pacijenata imalo stenozu ACI>70% (18.8%). U odnosu na nalaz u VB slivu, 53 pacijenta je
imalo uredan nalaz (52.5%), a 48 (47.5%) je imalo patoloski nalaz (stenozu i difuznu
ateromatozu). 55 pacijenata je imalo uredan nalaz na arterijama Willisovog poligona (54.5%),
a 46 (45.5%) je imalo patoloski nalaz (stenozu i difuznu ateromatozu). Lokalizacija infarkta
u odnosu na nalaz na karotidnim i vertebrobazilarnim krvnim sudovima, kao i krvnim
sudovima Willisovog poligona prikazana je u tabeli 2, dok je odnos tipa infarkta i nalaza na

krvnim sudovima prikazan u tabeli 3.

Tabela 2
NALAZ NA KRVNIM SUDOVIMA
KAROTIDNI SLIV VB SLIV WILISOV POLIGON
UREDAN DIFUZNA STENOZA | STENOZA | UREDAN | PATOLOSKI | UREDAN | PATOLOSKI
LOKALIZACIJA NALAZ | ATEROMATOZA | <OD 70% >70% NALAZ NALAZ NALAZ NALAZ
DESNA 11 o o 10 26 o 23 o
HEMISFERA 28,2% 10 25,6% 820,5% 25,6% 66,7% 13 33,3% 59,0% 16 41,0%
8 8 10 o 22 o 21 o
LEVA HEMISFERA 22.9% 22.9% 28.6% 925,7% 62.9% 13 37,1% 60.0% 14 40,0%
2 0, 0, 0 0, 0, 2 0,
MALI MOZAK 50.0% 1 25,0% 125,0% 00,0% 125,0% | 3 75,0% 50.0% 2 50,0%
7 4 0 0 0 0 0 6 0
MOZDANO STABLO 33.3% 3 25,0% 541,7% | 541,7% | 216,7% | 10 83,3% 50,0% 6 50,0%
VISESTRUKA 2 . . . . . 3 .
LOKALIZACLIA 18.2% 5 45,5% 436,4% 00,0% 2182% | 9 81,8% 27.3% 8 72,7%

(2(df)=12.030(12), p=0.443)

O2(dN)=17.230(4),
p=0.002)

(x*(df)=4.160(4),
p=0.385)
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Tabela 3

NALAZ NA KRVNIM SUDOVIMA

WILISOV
KAROTIDNI SLIV VB SLIV POLICON

UREDAN DIFUZNA STENOZA | STENOZA UREDAN PATOLOSKI UREDAN PATOLOSKI

TIP INFARKTA NALAZ | ATEROMATOZA | <OD70% | >70% NALAZ NALAZ NALAZ NALAZ
12 11 8 9 25 15 21 19

TERITORIJALNL | 5 50/ | 97500 | 2.0% | 22.5% | 62.5% | 37.5% | 52.5% @ 47.5%
15 26 20 10 28 3 34 26

LAKUNARNL 1 5000 | 26.0% | 333% | 16.7% | 46.7% | 53.3% | 56.7% | 43.3%

(x3(d)=2.234(3), p=0.525)

(*(dH=1.822(1),
p=0.177)

(x*(d£)=0.042(1),
p=0.837)

4.6. Ucestalost psihickih poremecaja

U analiziranom uzorku, 6 pacijenata je imalo depresivni poremecaj (5.9%), 30

anksiozni poremecaj (29.7%), 10 pacijenata neurotski poremecaj (9.9%) i 2 paciienta
psihoti¢ni poremecaj (2%). Kod 67 pacijenata (66.3%) nije zabelezen psihicki poremecaj,
kod 26 (25.7%) zabeleZen je 1 psihicki poremecaj, kod 3 (3%) su zabeleZena 2 psihicka

poremecaja, kod 4 (4%) su registrovana 3 psihi¢ka poremecaja, a kod 1 pacijenta su

zabeleZena sva 4 ispitivana psihi¢ka poremecaja. Zbirno gledano, kod 34 pacijenta (33.7%) je
zabeleZen psihicki poremecaj, a kod 67 (66.3%) nije zabelezen psihicki poremecaj. Pojava
pojedinih psihi¢kih poremecaja u odnosu na ukupan broj ispitanika sa psihickim

poremecajem prikazana je u tabeli 4.

Tabela 4

PSIHICKI POREMECAJI
psihi¢ki poremecaj N % % ispitanika
depresivni poremecaj 6 12,5% 17,6%
anksiozni poremecaj 30 62,5% 88,2%
neurotski poremecaj 10 20,8% 29,4%
psihoti¢ni poremeca] 2 4,2% 5,9%
ukupno 48 100,0% 141,2%
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4.7. Prisustvo psihi¢kih poremecaja u odnosu na pol, starost, tip infarkta i prisustvo
faktora rizika

4.7.1 Depresija

Depresivni poremecaj bio je prisutan kod 2 pacijenta muskog pola (3%) i kod 4
pacijenta Zenskog pola (11.4%). (x*(df)=1.580(1), p=0.178)

Depresivni poremecaj nije zabelezen kod osoba mladih od 45 godina. Registrovan je
kod 4 osobe 46-65 godine zivota (66.7%) i kod 2 osobe preko 65 godina (33.3%). Nije
zabelezen kod 54 osobe 46-65 godina (56.8%), kao ni kod 31 osobe starije od 65 (32.6%).
Nije zabeleZen ni kod jedne osobe mlade od 54 godina (100%). (x*(df)=0.727(2), p=0.695)

Depresivni poremecaj zabeleZen je kod 2 osobe sa teritorijalnim infarktom (40%), kao
i kod 3 osobe sa lakunarnim tipom infarkta (60%). (¥*(df)=0.000(1), p=1.000)

U odnosu na broj faktora rizika, depresivni poremecaj nije bio zabelezZen ni kod jedne
osobe bez faktora rizika (0%), zabelezen je kod samo jedne osobe sa jednim faktorom rizika
(16.7%), kao i kod 5 osoba sa viSe faktora rizika (83.3%). (3*(d)=0.391(2), p=0.823)

4.7.2. Anksiozni poremecaj

Anksiozni poremecaj registrovan je kod 17 osoba muskog pola (56.7%) i kod 13
osoba zenskog pola (43.3%). (x*(df)=0.927(1), p=0.336)

Anksiozni poremecaj registrovan je kod 3 osobe mlade od 45 godina (10%), 13 osoba
46-65 godina (43.3%) i kod 14 osoba starijih od 65 godina zivota (46.7%).(x*(df)=4.034(2),
p=0.133)

U odnosu na tip infarktne lezije, anksiozni poremecaj registrovan je kod 13 osoba sa

teritorijalnim infarktom (44.8%) 1 16 osoba sa lakunarnim infarktom (55.2%).
(x*(df)=0.164(1), p=0.686)

Posmatrano u odnosu na prisustvo faktora rizika, anksiozni poremecaj registrovan je
kod 3 osobe sa jednim faktorom rizika (10%) i kod 27 osoba sa vise faktora rizika (90%).
(x¥(df)=1.373(2), p=0.503)

4.7.3. Neurotski poremecaj

Neurotski poremecaj zabelezen je kod 5 osoba muskog (50%) i 5 osoba zenskog pola
(50%).(x*(df)=0.525(1), p=0.309)

U odnosu na starost, neurotski poremecaj zabelezen je kod 7 osoba 46-65 godina
(70%) 1 kod 3 osobe starije od 65 godina (30%).Kod osoba mladih od 45 godina nije
zabelezen neurotski poremecaj.(x>(df)=1.429(2), p=0.489)
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Posmatrajuci u odnosu na tip infarktne lezije, neurotski poremecaj registrovan je kod
4 osobe sa teritorijalnim (44.4%) 1 5 osoba sa lakunarnim infarktom (55.6%).
(*(d£)=0.000(1), p=1.000)

U odnosu na prisustvo faktora rizika, neurotski poremecaj registrovan je kod jedne
osobe sa jednim faktorom rizika (10%) i kod 9 osoba sa vise od jednog faktora rizika (90%).
Kod osoba bez faktora rizika nije zabelezen neurotski poremecaj. (y*(df)=0.357(2), p=0.837)

4.7.4. Psihoti¢ni poremecaj

Psihoti¢ni poremecaj registrovan je kod 2 osobe muskog pola (100%), dok kod osoba
Zenskog pola nije bio zabelezen. (*(df)=0.084(1), p=0.543)

Posmatrano u odnosu na starost, psihoti¢ni poremecaj zabelezen je kod jedne osobe
mlade od 45 godina (50%) i kod jedne osobe 46-65 godina zivota (50%), dok kod osoba
starijih od 65 godina nije zabeleZen (0%).(x*(df)=4.000(2), p=0.135)

U odnosu na tip infarktne lezije, oba pacijenta sa psihoticnim poremec¢ajem imala su
teritorijalni infarkt (100%), dok kod osoba sa lakunarnim infarktom nije zabelezen psihoti¢ni
poremecaj. (x*(df)=1.042(1), p=0.158)

U odnosu na prisustvo faktora rizika, jedna osoba sa psihoti¢nim poremecajem imala
je jedan faktor rizika (50%), a druga je imala viSe faktora rizika (50%). Kod osoba bez
faktora rizika nije registrovan psihoti¢ni poremecaj (0%). (x*(df)=3.235(2), p=0.198)

4.8. Psihicki poremecaji u odnosu na lokalizaciju lezije

Depresivni poremecaj je zabelezen kod 3 pacijenta sa lezijom u desnoj hemisferi
(7.7%), kod 2 pacijenta sa lezijom u levoj hemisferi (5.7% i kod jednog pacijenta sa lezijom u
mozdanom stablu (8.3%). Anksiozni poremecaj je registrovan je kod 14 pacijenata sa lezijom
u desnoj hemisferi (35.9%), kod 9 pacijenata sa lezijom u levoj hemisferi (25.7%), kod 2
pacijenta sa lezijom u mozdanom stablu (16.7%) i kod 5 pacijenata sa viSestrukim lezijama
(45.5%). Neuroti¢ni poremecaj je zabeleZzen kod 3 pacijenta sa lokalizacijom lezije u desnoj
hemisferi (7.7%), kod 4 pacijenta sa lokalizacijom u levoj hemisferi (11.4%), kod 1 pacijenta
sa lokalizacijom u mozdanom stablu (8.3%) 1 kod 2 pacijenta sa visestrukom lokalizacijom
infarkta (18.2%). Psihoti¢ni poremecaj je zabelezen isklju¢ivo kod pacijenata sa lezijom u
desnoj hemisferi velikog mozga (5.1%), dok kod drugih lokalizacija infarkta nisu zabeleZeni
psihoti¢ni poremecaji. (Tabela 5)
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Tabela 5

PSIHICKI POREMECAJI
DEPRESIJA ANKSIOZNOST NEUROTSKI PSIHOTI¢NI
POREMECAJI POREMECAJI
LOKALIZACIJA aq c ac q aq . ag q
INFARKTA nije prisutan nije prisutan nije prisutan nije prisutan
prisutan prisutan prisutan prisutan
VELIKI 36 3 25 14 36 3 37 2
MOZAK DESNO 92,3% 7,7% 64,1% 35,9% 92,3% 7,7% 94,9% 5,1%
VELIKI 33 2 26 9 31 4 35 0
MOZAK LEVO 94,3% 5,7% 74,3% 25,7% 88,6% 11,4% 100,0% 0,0%
4 0 4 0 4 0 4 0
MALIMOZAK 100,0% 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 0,0%
MOZDANO 11 1 10 2 11 1 12 0
STABLO 91,7% 8,3% 83,3% 16,7% 91,7% 8,3% 100,0% 0,0%
IY (I)i(la(f]’f[l;gléi] 11 0 6 5 9 2 11 0
A 100,0% 0,0% 54,5% 45,5% 81,8% 18,2% 100,0% 0,0%
(x¥(dH)=1.288(4), (x¥(dH)=4.957(4), (x3(dH)=1.623(4), (x3(d)=3.244(4),
p=0.863) p=0.292) p=0.805) p=0.518)

Graficki prikaz rezultata BDI skale u odnosu na lokalizaciju lezije (grafikon 4),

ukazuje na vecu ucestalost depresivnog poremecaja kod lezija u levoj hemisferi velikog

mozga.

Grafikon 4

lokalizacija MU
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Graficki prikaz rezultata STAI skale u odnosu na lokalizaciju lezije (grafikon 5),
ukazuje na vecu ucestalost anksioznog poremecaja kod lezija u desnoj hemisferi velikog
mozga.

Grafikon 5

lokalizacija IMU

Graficki prikaz rezultata CSI skale u odnosu na lokalizaciju lezije (grafikon 6),
ukazuje na vecu ucestalost neurotskog poremecaja poremecaja kod visestruke lokalizacije
lezija.

Grafikon 6

lokalizacije IMU
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Graficki prikaz rezultata PANSS skale u odnosu na lokalizaciju lezije (grafikon 7),
ukazuje na vecu ucestalost psihoti¢nog poremecaja kod lezija u desnoj hemisferi velikog

mozga.

Grafikon 7

lokalizacia MU

4.9. Ucestalost psihi¢kih poremecaja nakon 3 meseca

Registrovano je 7 osoba sa depresivnim poremecajem (6.9%). 25 osoba sa anksioznim
poremecajem, (24.8%), 10 osoba sa neurotskim poremecajem (9.9%) 1 2 osobe sa

psihoti¢nim poremecajem (2%). (Tabela 6).

Tabela 6
PSIHICKI POREMECAJI 3. MESEC
psihicki poremecaj (3.m.) N % % ispitanika
depresivni poremecaj 7 15,9% 24,1%
anksiozni poremecaj 25 56,8% 86,2%
neurotski poremecaj 10 22,7% 34,5%
psihoti¢ni poremecaj 2 4,5% 6,9%
ukupno 44 100,0% 151,7%

4.10. Psihicki poremecaji u odnosu na pol. starost, tip infarkta i faktore rizika pri
kontrolnom testiranju nakon 3 meseca
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4.10.1. Depresija

Prilikom kontrolnog testiranja, depresivni poremecaj bio je prisutan kod 3 osobe
muskog pola (42.9%) i 4 osobe Zenskog pola (57.1%). (x*(df)=0.782(1), p=0.232)

U odnosu na starost, depresivni poremecaj bio je prisutan kod jedne osobe mlade od
45 godina (14.3%), kod 4 osobe u dobu 46-65 godina (57.1%) 1 kod 2 osobe starije od 65
godina (28.6%).(x*(df)=0.185(2), p=0.912)

Depresivni poremecaj je nakon 3 meseca bio prisutan kod 3 osobe sa teritorijalnim
(50%) i 3 osobe sa lakunarnim infarktom (50%). (x*(df)=0.007(1), p=0.681)

Posmatrajuéi u odnosu na prisustvo faktora rizika, depresivni poremecaj je bio
prisutan kod 2 osobe sa jednim faktorom rizika (28.6%) i kod 5 osoba sa vise faktora rizika
(71.4%), dok kod osoba bez faktora rizika nije zabeleZen. (y*(df)=2.571(2), p=0.277)

4.10.2. Anksiozni poremecaj

Nakon 3 meseca, anksiozni poremecaj registrovan je kod 16 osoba muskog pola
(64%) 1 9 osoba zenskog pola (36%). (x*(df)=0.000(1), p=1.000)

U odnosu na starost, anksiozni poremecaj je zabelezen kod 2 osobe mlade od 45
godina (8%), kod 10 osoba u dobu 46-65 godina (40%) i kod 13 osoba starijih od 65 godina
(52%).(*(df)=5.676(2), p=0.059)

Posmatrano u odnosu na tip infarktne lezije, anksiozni poremecaj zabeleZen je kod 10
osoba sa teritorijalnim infarktom (41.7%) 1 14 osoba sa lakunarnim infarktom (58.3%).
(¢*(df)=0.000(1), p=1.000)

U odnosu na faktore rizika, anksiozni poremecaj registrovan je kod 2 osobe sa jednim
(8%) 1 kod 23 osobe sa vise faktora rizika (92%), dok nije zabelezen kod osoba bez faktora
rizika za cerebrovaskularnu bolest.(y*(df)=1.374(2), p=0.503)

4.10.3. Neurotski poremecaj

Nakon 3 meseca, neurotski poremecaj registrovan je kod 5 osoba muskog pola (50%)
i 5 osoba zenskog pola (50%). (x*(df)=0.525(1), p=0.309)

U odnosu na starost, neurotski poremecaj je zabelezen kod 7 osoba u dobu 46-65
godina (70%) 1 kod 3 osobe starije od 65 godina (30%), dok kod osoba mladih od 45 godina
nije zabelezen.(y?(df)=1.429(2), p=0.489)

Posmatrano u odnosu na tip infarkta, neurotski poremecaj zabelezen je kod 4 osobe sa
teritorijalnim infarktom (44.4%) i 5 osoba sa lakunarnim infarktom (55.6%).(x*(df)=0.000(1),
p=1.000)
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U odnosu na faktore rizika, neurotski poremecaj registrovan je kod 1 osobe sa jednim
(10%) 1 kod 9 osoba sa vise faktora rizika (90%), dok nije zabeleZen kod osoba bez faktora
rizika za cerebrovaskularnu bolest.(y?(df)=0.357(2), p=0.837)

4.10.4. Psihoti¢ni poremecaj

Nakon 3 meseca, psihoti¢ni poremeéaj registrovan je kod 2 osobe muskog pola
(100%), dok kod osoba zenskog pola nije registrovan. (y*(df)=0.084(1), p=0.543)

Psihoti¢ni poremecaj je zabelezen kod 1 osobe mlade od 45 godina (50%) 1 kod 1
osobe u dobu 46-65 godina (50%), dok kod starijih osoba nije registrovan.(y*(df)=4.000(2),
p=0.135)

U odnosu na tip infarkta, psihoti¢ni poremecaj zabeleZen je kod 2 osobe sa
teritorijalnim infarktom (100%), dok kod osoba sa lakunarnim infarktom nije zabeleZen.
(x*(df)=1.042(1), p=0.158)

Posmatrano u odnosu na faktore rizika, psihoti¢ni poremecaj registrovan je kod 1
osobe sa jednim (50%) 1 kod 1 osobe sa viSe faktora rizika (50%), dok nije zabeleZen kod
osoba bez faktora rizika za cerebrovaskularnu bolest.(y*(df)=3.235(2), p=0.198)

4.11. Psihi¢ki poremecaji i stanje na krvnim sudovima

Depresivni poremecaj je zabelezen kod jednog pacijenta sa difuznom ateromatrozom
(3.7%), kod dva pacijenta sa stenozom manjom od 70% (7.1%) i1 kod 3 pacijenta sa stenozom
vecom od 70% (15.8%). Nije zabeleZen kod pacijenata sa urednim ultrazvu¢nim nalazom u
karotidnom slivu. (%*(df)=5.318(3), p=0.150) Pri kontrolnom testiranju depresivni poremecaj
registrovan je kod 1 pacijenta sa urednim nalazom u karotidnom slivu (3.7%), kod jednog sa
difuznom ateromatozom (3.7%), kod 2 pacijenta sa stenozom karotida manjom od 70%
(7.1%) i kod 3 pacijenta sa stenozom vecom od 70% (15.8%). (x*(df)=3.185(3), p=0.364)

Anksiozni poremecaj registrovan je kod 8 pacijenata sa urednim nalazom u
karotidnom slivu (29.6%), kod 8 pacijenata sa difuznom ateromatozom (29.6%), kod 9
pacijenata sa stenozom manjom od 70% (32.1%) i kod 5 pacijenata sa stenozom vec¢om od
70% (26.3%). (*(df)=0.184(3), p=0.980) Pri kontrolnom testiranju anksiozni poremecaj
registrovan je kod 6 pacijenata sa urednim nalazom na karotidama (22.2%), 6 pacijenata sa
difuznom ateromatozom (22.2%), 8 pacijenata sa stenozom manjom od 70% (28.6%) 1 5
pacijenata sa stenozom ve¢om od 70% (26.3%). (x>(df)=0.430(3), p=0.934)

Neurotski poremecaj registrovan je kod 4 pacijenta sa difuznom ateromatozom
(14.8%), kod 3 pacijenta sa stenozom manjom od 70% (10.7%) 1 od 3 pacijenta sa stenozom

vec¢om od 70% (15.8%), dok kod pacijenata sa urednim nalazom u karotidnom slivu nije
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registrovan. (x*(df)=4.457(3), p=0.216) Pri kontrolnom testiranju neurotski poremecaj
registrovan je kod 4 pacijenta sa difuznom ateromatozom (14.8%), kod 3 pacijenta sa
stenozom manjom od 70% (10.7%) 1 od 3 pacijenta sa stenozom vec¢om od 70% (15.8%), dok
kod pacijenata sa urednim nalazom u karotidnom slivu nije registrovan. (y*(df)=4.457(3),
p=0.216)

U odnosu na leziju karotida, psihoti¢ni poremecaj registrovan je kod dva pacijenta
koja su oba imala stenozu karotide ve¢u od 70% (10.5%), dok kod drugih podgrupa
psihoti¢ni poremecaj nije registrovan. (y*(df)=8.806(3), p=0.032) Pri kontrolnom testiranju
psihoti¢ni poremecaj registrovan je kod dva pacijenta koja su oba imala stenozu karotide
vecu od 70% (10.5%), dok kod drugih podgrupa psihoti¢ni poremecaj nije registrovan.
(x*(df)=8.806(3), p=0.032)

U odnosu na nalaz u vertebrobazilarnom slivu, depresivni poremecaj bio je prisutan
kod 2 osobe sa urednim nalazom u VB slivu (3.8%) 1 kod 4 osobe sa patoloSkim nalazom
(8.3%). (x*(df)=0.299(1), p=0.420) Pri kontrolnom testiranju, depresivni poremecaj bio je
prisutan kod 3 osobe sa urednim (5.7%) i kod 4 osobe sa patoloskim nalazom u VB slivu
(8.3%). (x?(df)=0.018(1), p=0.706)

Anksiozni poremecaj bio je prisutan kod 17 osoba sa urednim nalazom (32.1%) 1 13
osoba sa patoloskim nalazom u VB slivu (27.1%). (¥*(df)=0.109(1), p=0.741) Pri
kontrolnom testiranju, anksiozni poremecaj bio je prisutan od 14 osoba sa urednim nalazom
(26.4%) i 11 osoba sa patoloSkim nalazom u VB slivu (22.9%). (x*(df)=0.031(1), p=0.860)

Neurotski poremeca;j bio je prisutan kod 1 osobe sa urednim (1.9%) 1 9 osoba sa
patoloskim nalazom u VB slivu (18.8%). (x*(df)=6.250(1), p=0.006) Pri kontrolnom
testiranju, neurotski poremecaj bio je prisutan kod 1 osobe saurednim (1.9%) 1 9 osoba sa
patoloskim nalazom u VB slivu (18.8%). (x*(df)=6.250(1), p=0.006)

Psihoti¢ni poremecaj bio je prisutan kod 1 osobe sa urednim (1.9%) i 1 osobe sa
patoloskim nalazom u VB slivu (2.1%). (¥*(df)=0.000(1), p=1.000) Pri kontrolnom
testiranju, psihoti¢ni poremecaj bio je prisutan kod 1 osobe sa urednim (1.9%) i 1 osobe sa
patoloS$kim nalazom u VB slivu (2.1%). (x*(df)=0.000(1), p=1.000)

U odnosu na nalaz na arterijama Willisovog poligona, 52 osobe sa urednim nalazom
nisu imale depresivni poremecaj (94.5%), a 3 osobe su ga imale (5.5%). Kod osoba sa
patoloskim nalazom u Willisovom poligonu, 43 nije imalo depresivni poremecaj (93.5%), a 3
ga je imalo (6.5%). (y*(df)=0.000(1), p=1.000) Pri kontrolnom snimanju, 51 osoba sa
urednim nalazom u Willisovom poligonu nije imala depresivni poremecaj (92.7%), a 4 osobe
su ga imale (7.3%). U odnosu na osobe sa patoloskim nalazom u Willisovom poligonu, 43 je
imalo depresivni poremecaj (93.5%), a 3 ga nije imalo (6.5%). (x*(df)=0.000(1), p=1.000)
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U odnosu na anksioznost, 37 osoba sa urednim nalazom u Willisovom poligonu nije
imalo anksiozni poremecaj (67.3%), a 18 osoba ga je imalo (32.7%). U odnosu na osobe sa
patoloskim nalazom u Willisovom poligonu, 34 osobe nisu imale anksiozni poremecaj
(73.9%), a 12 osoba ga je imalo (26.1%). (x*(df)=0.259(1), p=0.611) Pri kontrolnom
testiranju, 39 osoba sa urednim nalazom u Willisovom poligonu nije imalo anksiozni
poremecaj (70.9%), a 16 ga je imalo (29.1%). Kod osoba sa patoloskim nalazom u

Willisovom poligonu, 37 osoba nije imalo anksiozni poremecaj (80.4%), a 9 ga je imalo
(19.6%). (x*(df)=0.762(1), p=0.383)

U odnosu na neurotski poremecaj, 51 osoba sa urednim nalazom u Willisovom
poligonu nije imala neurotski poremecaj (92.7%), a 4 osobe su ga imale (7.3%). Kod osoba
sa patoloskim nalazom u Willisovom poligonu, 40 osoba ga nije imalo (87%), a 6 osoba ga je
imalo (13%). (%*(df)=0.400(1), p=0.506) Pri kontrolnom testiranju, 51 osoba sa urednim
nalazom u Willisovom poligonu nije imala neurotski poremecaj (92.7%), a 4 osobe su ga
imale (7.3%). Kod osoba sa patoloskim nalazom u Willisovom poligonu, 40 osoba nije imalo
neurotski poremecaj (87%), a 6 osoba ga je imalo (13%). (x2(df)=0.400(1), p=0.506)

U odnosu na psihoti¢ni poremecaj, 54 osobe sa urednim nalazom u Willisovom
poligonu nije imalo psihoti¢ni poremecaj (98.2%), a 1 osoba ga je imala (1.8%). Kod osoba
sa patoloSkim nalazom u Willisovom poligonu, 45 osoba nije imalo psihoti¢ni poremecaj
(97.8%), a 1 osoba ga je imala (2.2%). (x*(df)=0.000(1), p=1.000) Pri kontrolnom testiranju,
kod 54 osobe sa urednim nalazom u Willisovom poligonu nije imalo psihoti¢ni poremecaj
(98.2%), a 1 osoba ga je imala (1.8%). Kod osoba sa patoloskim nalazom u Willisovom
poligonu, 45 osoba nije imalo psihoti¢ni poremecaj (97.8%), a 1 osoba ga je imala (2.2%).
(¢*(df)=0.000(1), p=1.000)

(Tabela 7).
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PSIHICKI POREMECAJI

Tabela 7
DEPRESIJA ANKSIOZNOST P%%%ﬁ’gggl PI;)SII{%&E&NJII
NALAZ NA KRVNIM
SUDOVIMA e
nije prisutan prisutan pristjltan prisutan nije prisutan prisutan nije prisutan prisutan
KAROTIDE (INICIJALNO TESTIRANJE)
27 0 19 8 27 0 27 0
R L o b 100,0% 0,0% 70,4% 29.6% 100,0% 0,0% 100,0% 0,0%
DIFUZNA 26 1 19 8 23 4 27 0
ATEROMATOZA 96,3% 3,7% 70,4% 29,6% 85,2% 14,8% 100,0% 0,0%
STENOZA MANJA OD 26 2 19 9 25 3 28 0
70% 92,9% 7,1% 67,9% 32,1% 89,3% 10,7% 100,0% 0,0%
STENOZA VECA OD 16 3 14 5 16 3 17 2
70% 84,2% 15,8% 73,7% 26,3% 84,2% 15,8% 89,5% 10,5%
2(df), p OA(dD=5.318(3), p=0.150) | (A(dH)=0.184(3), p=0.980) | (A(AN=4.457(3), p=0.216) | (;2(df)=8.806(3), p=0.032)
KAROTIDE (KONTROLNO TESTIRANJE)
26 1 21 6 27 0 27 0
UREDAN NALAZ 96,3% 3,7% 77.8% 22,2% 100,0% 0,0% 100,0% 0,0%
DIFUZNA 26 1 21 6 23 4 27 0
ATEROMATOZA 96,3% 3,7% 77.8% 22.2% 85,2% 14,8% 100,0% 0,0%
STENOZA MANJA OD 26 2 20 8 25 3 28 0
70% 92,9% 7.1% 71,4% 28,6% 89,3% 10,7% 100,0% 0,0%
STENOZA VECA OD 14 5 16 3 17 2
70% 16 84,2% 3 15.8% 73,7% 26,3% 84,2% 15,8% 89,5% 10,5%
2(dD), p (2(dN=3.185(3), p=0364) | (A(dN=0.430(3), p=0.934) | (A(dN=4.457(3),p=0216) | (A(dH)=8.806(3), p=0.032)
VB SLIV (INICIJALNO TESTIRANJE)
51 2 36 17 52 1 52 1
WRLE L e L) 96,2% 3,8% 67.9% 32,1% 98,1% 1,9% 98,1% 1,9%
44 4 35 13 39 9 47 1
PATOLOSKI NALAZ 91,7% 8.3% 72,9% 27.1% 81,3% 18,8% 97,9% 2,1%
2D, p (2(dN=0.299(1), p=0.420) | (A(dH=0.109(1), p=0.741) | (A(dN=6.250(1), p=0.006) | (2(dH=0.000(1), p=1.000)
VB SLIV (KONTROLNO TESTIRANJE)
50 3 39 14 52 1 52 1
WRIZ DA S Ly 94,3% 5,7% 73,6% 26,4% 98,1% 1,9% 98,1% 1,9%
. 44 4 37 1 39 9 47 1
WML L) 91,7% 8,3% 77.1% 22,9% 81,3% 18,8% 97,9% 2,1%
2(df), p OA(dD=0.018(1), p=0.706) | (A(AH=0.031(1), p=0.860) | (;2(dN=6.250(1), p=0.006) | (;2(dH=0.000(1), p=1.000)
WILISOV POLIGON (INICIJALNO TESTIRANJE)
52 3 37 18 51 4 54 1
UREDAN NALAZ 94,5% 5.5% 67.3% 32,7% 92,7% 7.3% 98,2% 1,8%
. 8 3 34 12 40 6 45 1
WMDY 93,5% 6,5% 73.9% 26,1% 87,0% 13,0% 97,8% 2.2%
2(dD), p (2(d=0.000(1), p=1.000) | (2(dH=0.259(1), p=0.611) | (A(dH=0.400(1), p=0.506) | (;2(dF)=0.000(1), p=1.000)
WILISOV POLIGON (KONTROLNO TESTIRANJE)
51 4 39 16 51 4 54 1
R L o 92,7% 7,3% 70,9% 20.1% 92,7% 7,3% 98,2% 1,8%
. 43 3 37 9 40 6 45 1
PATOLOSKI NALAZ 93,5% 6,5% 80,4% 19,6% 87,0% 13,0% 97.8% 2.2%
2D, p (O2(dH=0.000(1), p=1.000) | (A(dH=0.762(1), p=0.383) | (A(dN=0.400(1), p=0.506) | (;2(dF)=0.000(1), p=1.000)
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4.12. Uticaj psihi¢kih poremecaja na oporavak nakon mozZdanog udara

Koris¢enjem multivarijantne analize varijanse sa ponovljenim merenjima, dobijamo
statisticki znacajan efekat rehabilitacije na oporavak pacijenta sa mozdanim udarom. Uticaj
psihi¢kog poremecaja nije statisticki znacajan, a ni efekat interakcije. (Wilks” Lambda=0,311,
F(3, 97)=71,559, p=0,000).

Kori$¢enjem univarijantne analize, dobijamo znac¢ajan efekat rehabilitacije za svaki
skor ponaosob (NIHSS, Rankin, Barthel), dok efekat interakcije sa psihickim poremecajem
nije znacajan.

Uticaj psihickog poremecaja nije statisticki znacajan, §to znaci da se ispitanici sa i bez
psihickog poremecaja ne razlikuju statisticki znacajno po skorovima na tri mere kada se gleda

prosek dva merenja.

U tabeli 8 date su aritmeticke sredine (AS) po grupama (sa i bez psihickog
poremecaja), ali kao prosek dva merenja. Na Rankinu i NIHSS oni sa psihickim
poremecajem imaju vise skorove, a na Barthelu nize. Medutim, s obzirom da razlike nisu

statisticki znacajne, ne mozemo tvrditi da se zaista razlikuju.

Tabela 8 95% INTERVAL POVERENJA
MERA PSIHICKI AS ST. GRESKA DONJA GORNJA
POREMECAJ GRANICA GRANICA
RANKIN nije prisutan 2,261 0,161 1,942 2,580
prisutan 2,500 0,226 2,052 2,948
NIHSS nije prisutan 3,739 0,306 3,131 4,347
prisutan 4,485 0,430 3,632 5,339
BARTHEL nije prisutan 81,836 2,040 77,787 85,885
prisutan 79,265 2,864 73,581 84,948
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U tabeli 9 prikazane su aritmetic¢ke sredine (AS) na svakoj od mera na prvom i

drugom merenju. Skorovi na Rankinu i NIHSS opadaju, a na Barthelu rastu. S obzirom da je

efekat rehabilitacije statisticki znacajan, 1 ove razlike mozemo smatrati realnim.

Tabela 9
95% INTERVAL
POVERENJA

MERA TESTIRANJE AS ST. DONJA GORNJA
GRESKA GRANICA GRANICA

RANKIN 1 2,784 0,147 2,492 3,077

2 1,977 0,143 1,693 2,261

NIHSS 1 4,915 0,286 4,347 5,483

2 3,309 0,255 2,803 3,815

BARTHEL 1 76,271 2,036 72,232 80,310

2 84,829 1,547 81,759 87,900

4.12.1. Uticaj depresivnog poremecaja na oporavak nakon mozdanog udara

Multivarijantmi testovi za uticaj depresije na oporavak daju identican rezultat kao za

efekat psihickog poremecaja uopste. Postoji znacajan glavni efekat rehabilitacije, ali ne 1

glavni efekat depresivnog poremecaja, niti efekat interakcije. (Wilks’ Lambda=0.672, F(3,

97)=15.752, p=0.000).Sto se ti¢e univarijantmih testova, vidimo takode da je zna¢ajan glavni

efekat na svaku od primenjenih mera, dok efekat interakcije nije statisticki znacajan.

Analizom testova efekata izmedu subjekata, dobijamo da je odsecak znacajan, ali glavni

efekat depresivnog poremecaja nije. Vredi napomenuti da ima samo 6 ispitanika sa

depresivnim poremecajem, §to moze uticati na procenu statisticke znacajnosti.

Tabela 10 prikazuje aritmeticke sredine po grupama (sa i bez depresije), kao prosek

dva merenja.

Tabela 10
95% INTERVAL POVERENJA
MERA DEPRESIVNI AS ST. GRESKA DONJA GORNJA
POREMECAJ GRANICA GRANICA
RANKIN nije prisutan 2,347 0,136 2,078 2,616
prisutan 2,250 0,540 1,179 3,321
NIHSS nije prisutan 3,979 0,260 3,463 4,494
prisutan 4,167 1,034 2,115 6,218
BARTHEL nije prisutan 81,000 1,718 77,591 84,409
prisutan 80,500 6,837 66,934 94,066
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Tabela 11 prikazuje su AS na svakoj od mera na prvom i drugom merenju.

Tabela 11
95% INTERVAL POVERENJA

MERA TESTIRANJE AS ST. GRESKA DONJA GORNJA
GRANICA GRANICA

RANKIN 1 2,629 0,295 2,043 3,215

2 1,968 0,287 1,400 2,537

NIHSS 1 4,874 0,580 3,723 6,025

2 3,272 0,513 2,255 4,289

BARTHEL 1 76,811 4,082 68,711 84,911

2 84,689 3,099 78,539 90,838

4.12.2. Uticaj anksioznog poremecaja na oporavak nakon moZdanog udara

Analizom multivarijantnih testova dobijamo znacajan odsecak i glavni efekat

rehabilitacije, dok glavni efekat anksiozmog poremecaja i efekat interakcije nisu statisticki
znacajni. (Wilks’ Lambda=0.322, F(3, 97)=68.055, p=0.000). Kod univarijantih testova
dobijamo da je znacajan glavni efekat rehabilitacije na svaku od mera ponaosob. To znaci da

se skorovi ispitanika na ovim merama statisticki znacajno razlikuju na prvom i drugom

merenju (bez obzira da li imaju AP). Efekat interakcije nije znacajan. Testovi efekata zmedu

subjekata pokazuju da je znacajan odsecak, ali ne i glavni efekat anksioznog poremecaja.

Tabela 12 prikazuje aritmeticke sredine po grupama (sa i bez anksioznog poremecaja),

kao prosek dva merenja.

Tabela 12
95% INTERVAL POVERENJA
ANKSIOZNI ST. DONJA GORNJA
MERA POREMECAJ AS GRESKA GRANICA GRANICA
RANKIN nije prisutan 2,282 0,156 1,971 2,592
prisutan 2,483 0,241 2,006 2,961
NIHSS nije prisutan 3,824 0,299 3,231 4417
prisutan 4,383 0,460 3,471 5,296
BARTHEL nije prisutan 81,732 1,983 77,799 85,666
prisutan 79,167 3,050 73,115 85,218
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Tabela 13 prikazuje su AS na svakoj od mera na prvom i drugom merenju.

Tabela 13
95% INTERVAL POVERENJA
ST. DONJA DONJA

MERA TESTIRANJE AS GRESKA GRANICA GRANICA
RANKIN 1 2,788 0,153 2,485 3,091
2 1,977 0,148 1,683 2,271
NIHSS 1 4,918 0,298 4,327 5,508
2 3,290 0,265 2,765 3,815
BARTHEL 1 76,169 2,106 71,990 80,348
2 84,730 1,600 81,555 87,905

4.12.3. Uticaj neurotskog poremecaja na oporavak nakon moZdanog udara

Analizom multivarijantnih testova dobijamo znacajan je odsecak i glavni efekat

rehabilitacije, dok glavni efekat neurotskog poremecaja i efekat interakcije nisu statisticki
znacajni. (Wilks’ Lambda=0.514, F(3, 97)=30.554, p=0.000). Kod univarijantih testova
znacajan je glavni efekat rehabilitacije na svaku od mera ponaosob. Efekat interakcije nije

znacajan. Testovi efekata zmedu subjekata pokazuju da je znacajan odsecak, ali ne i

glavni efekat anksioznog poremecaja.

Tabela 14 prikazuje aritmeticke sredine po grupama (sa i bez neurotskog poremecaja),

kao prosek dva merenja.

Tabela 14
95% INTERVAL
POVERENJA
NEUROTSKI S"l:. DONJA DONJA
MERA POREMECAJ AS GRESKA = GRANICA GRANICA

RANKIN nije prisutan 2,286 0,137 2,013 2,558
prisutan 2,850 0,415 2,028 3,672
NIHSS nije prisutan 3,857 0,262 3,337 4,377
prisutan 5,200 0,791 3,631 6,769

BARTHEL | nije prisutan 81,291 1,753 77,814 84,769

prisutan 78,050 5,287 67,560 88,540

U tabeli 15 prikazane su AS na svakoj od mera na prvom i drugom merenju.
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Tabela 15

95% INTERVAL
POVERENJA
ST. DONJA DONJA
MERA TESTIRANJE AS GRESKA GRANICA GRANICA
RANKIN 1 2,946 0,233 2,485 3,408
2 2,190 0,225 1,744 2,635
NIHSS 1 5,402 0,452 4,505 6,299
2 3,655 0,402 2,857 4,453
BARTHEL 1 75,371 3,226 68,971 81,772
2 83,970 2,449 79,111 88,828

4.12.4. UdruZena pojava psihi¢kih poremecaja

Kori$¢enjem tabela kontingencije, procenjen je procenat udruZzenog pojavljivanja
pojedinih psihickih poremecaja.

Analiziranjem pacijenata sa depresivnim poremecajem, utvrdeno je da je udruzena
pojava sa anksioznim poremecajem 100%, tj. svi koji su imali depresivni poremecaj imali su
i anksiozni poremecaj. (x*(df)=11.730(1), p=0.000). Korelacija izmedu depresivnog i
anksioznog poremecaja je statisticki znacajna i niska. Sto se ti¢e korelacije depresivnosti sa
neurotskim poremecajem, ona je znacajna i visoka, tacnije 83.3% pacijenata sa depresivnim
poremecajem imalo je i neurotski poremecaj. (x*(df)=30.304(1), p=0.000). U poredenju sa
psihoti¢nim poremecajem, ne nalazimo statisticki znacajnu korelaciju izmedu njega 1
depresivnog poremecaja. (y*(df)=1.326(1), p=0.116)

Ukoliko analiziramo komorbiditet anksioznog i neurotskog poremecaja, on je
prisutan, korelacija je statisti¢ki znacajna i niska. (x*(df)=6.622(1), p=0.007). Ne uoc¢ava se
statisti¢ki zna¢ajna korelacija anksioznog i psihoti¢nog poremecaja. (x*(df)=0.000(1),
p=0.508)

Uporedujuci neurotski i psihoti¢ni poremecaj, ne dobijamo statisticki znacajnu
korelaciju. ()2(df)=0.521(1), p=0.189)
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S. DISKUSIJA

5.0. Validnost primenjenih skala

Procena metrijskih karakteristika primenjenih mernih instrumenata izvrSena je
primenom Cronbachovog alfa koeficijenta. Cronbachova alfa je pokazatelj pouzdanosti
merenja psihometrijskim testovima. Cronbachova alfa se moze posmatrati kao ocekivana
korelacija dva testa koja mere isti konstrukt. Ona se moze objasniti kao funkcija broja ajtema
u testu, prosecne kovarijanse izmedu parova ajtema i varijansa totalnog skora. Osmisljena je
od strane Lee Cronbach-a 1951.g. (124). Vrednosti preko 0.9 smatraju se vrlo visokom
pouzdanoscu. Pouzdanost preko 0.83 se takode smatra zadovoljavaju¢om. Ako merenje nije
obavljeno pouzdano onda su korelacije izmedu nepouzdano izmerenog konstrukta i bilo Cega
drugog vestacki nize. H1 je pokazatelj homogenosti (jednodimenzionalnosti) — da li skala
meri jednu stvar (obi¢no su tako konstruisane). H1 je validan ako se kre¢e izmedu 0.2 1 0.5.
Oznaka “m” predstavlja broj stavki u testu. Kao §to mozemo videti, navedeni pokazatelji
ukazuju na visoku pouzdanost svih nacinjenih mernih instrumenata. Prilikom oba merenja (u
inicijalnoj fazi mozdanog udara i nakon 3 meseca) vrednosti Cronbach alfa koeficijenta su
preko 0.9; izuzetak je skala PANSS, gde su prilikom oba merenja vrednosti ispod 0.9, ali su
preko 0.83, te se rezultat takode moZe smatrati zadovoljavaju¢im, tacnije i ovi merni
isntrumenti se mogu smatrati pouzdanim. Nakon zbirne analize mernih instrumenata,
izvrSena je analiza validnosti svake pojedinacne stavke svake skale i tu su takode dobijeni
zadovoljavajuéi rezultati, koji ukazuju na visoku pouzdanost primenjenih mernih
instrumenata.

Prema analizi samog konstruktora BDI skale, Arona Becka, postignuta je visoka
korelacija (r=0.77) izmedu ove skale i drugih skala za procenu depresivnosti — Hamiltonove
skale depresije i Minnesota Multiphasic Personality Inventory(MMPI). Procena validnosti
ove skale primenom Cronbachove alfe je 0.93 za grupu ispitanika koju su ¢inili studenti.
Unapredena verzija ove skale (BDI 2) pozitivno je korelirana sa Hamiltonovom skalom 1
postignut je r=0.71 pri inicijalnom testiraju, a pri ponovljenom testiranju r=0.93, dok je
unutras$nja konzistencija merena Cronbachovom alfom bila 0.91. Drugi autori (Blumberry 1
sar, Steer i sar, Agostini i sar, Starch i sar) koji su se bavili ovom problematikom dobili su iste
ili sli¢ne rezultate, sa visokom validnos¢u skale (122,123,124).

Analiziraju¢i validnost State Trait Anxiety Inventory, naves¢emo nekoliko autora koji
su se bavili procenom validnosti ovog upitnika. Queck i grupa malezijskih autora ispitivala je
validnost STAI upitnika na grupi pacijenata koji su bolovali od hroni¢ne upale mokra¢nih
puteva. Vrednosti za pojedinacne stavke bile su razlicite, ali je za ukupni skor dobijena
vrednost Cronbachove alfe od 0.86 (nize vrednosti od onih koje smo dobili u nasem
istrazivanju), $to predstavlja zadovoljavajuéu validnost. (125) Laura Julian u svojoj
uporednoj analizi vise mernih instrumenata za anksioznost, dobija takode visoke vrednosti
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alfa koeficijenta za STAI (0.86 za ucenike do ¢ak 0.95 za regrute), ali mu kao manjkavost
navodi ogranicenu mogucnost razlikovanja anksioznosti i depresije (na Sta ¢emo se kasnije
osvrnuti kod analize rezultata naseg istrazivanja). (126)

Najvisa validnost dobijena je za Cornell Selectee Index, primarno osmisljen kao test
za procenu poremecaja li¢nosti 1 neuroti¢nosti regruta americke vojske, osmisljen jos 1944.g.
Vrednosti alfa koeficijenta ovde se kre¢u 0.968 do 0.969. S obzirom da dosadasnje analize
validnosti ove skale nisu vrSene identi¢nim mernim instruentima, ne mozemo ih na isti na¢in
uporedivati, ali moZemo reci da su Weider 1 saradnici takode dobili veoma visoku validnost,

dok je nasSe istrazivanje ¢ak i nadmasuje. (121)

Kod PANSS dobijamo validnost koja je jos uvek zadovoljavajuca, ali neSto manja u
odnosu na druge skale, sa alfa koeficijentom ispod 0.9. Peralta sa saradnicima je ukazao na
skromnu unutras$nju konzistenciju pozitivne skale, $to je najverovatnije posledica ¢injenice da
je ona sastavljena od viSe nezavisnih komponenti. (119). Kay sa saradnicima dobija
unutrasnju konzistentnost u intervalu 0.8-0.9, §to se podudara sa naSim rezultatima (120). Sa
druge strane, Bell sa svojim istrazivackim timom dobija vrednosti alfa koeficijenta za ovaj
upitnik ispod 0.7, Sto ga ¢ini nedovoljno validnim (127). Rezultati postignuti nasim

istrazivanjem ukazuju na znatno vecu, tacnije zadovoljavajucu validnost.

5.1.Karakteristike uzorka
5.1.1 Pol

Na uzorku od 101 pacijenta, registrovano je 66 ispitanika muskog pola (65.3%) i1 35
zenskog (34.7%). Prema vecini savremenih studija, mozdani udar se ¢esée javlja kod
muskaraca, ali u manjoj razmeri u odnosu na naSe podatke, obicno se taj procenat kre¢e u
okviru 50-55% muskaraca i 40-45% Zena (podaci dobijeni iz studija u okviru MONICA
prijekta WHO) (3,4). Appelross i saradnici navode da je incidenca mozdanog udara 33% visa,
a prevalenca 41% visa kod muskaraca u odnosu na Zene. (128) Noviji trendovi ukazuju na
porast ucestalosti mozdanog udara kod Zena, koje se u nekim regionima pocinju ¢ak
priblizavati muSkarcima po incidenci i prevalenci. Takvi trendovi zabeleZeni suiu
Vojvodini. Od ranije je poznato da mozdani udar kod Zena ima tezu klinicku sliku, losiji
ishod, pa tako i znacajno veci mortalitet. Delimi¢no je tome razlog i ocekivani duzi Zivotni
vek kod Zena. Caso i saradnici potvrduju to svojom studijom na italijanskoj populaciji (129).
Ovakve tendencije verovatno objasnjavaju i rezultate nase studije; znacajno veci udeo
muskaraca je najverovatnije posledica Cinjenice da su pacijenti muskog pola imali blazu
klinicku sliku mozdanog udara, pa su samim tim bili kooperabilniji, odnosno da je veci broj
zena iskljucen iz studije zbog teze klinicke slike.
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5.1.2. Starost

Starosna distribucija uglavnom odgovara rezultatima dobijenim u drugim
istrazivanjima: 10 (9.9%) mladih od 46 godina, 58 (57.4%) izmedu 46 1 65 godina 1 33
(32.7%) starijih od 65 godina. Mozdani udar se smatra za bolest starijeg zivotnog doba, sa
oko %4 pacijenata starijih od 65 godina. Ipak, udeo mlade populacije je sve veci. Prema studiji
Bogousslavskog i saradnika, oko 10% obolelih su mladi od 45 godina, $to se slaze sa nasim
podacima. (130) Ve¢i udeo sredove¢nih takode se objasnjava ekskluzionim kriterijumima,
gde su odabirani pacijenti bez kognitivnog deficita, sposobni za intervju, $to je verovatno

iskljucilo veliki broj starijih pacijenata.
5.1.3. Lokalizacija i tip infarktne lezije

U odnosu na lokalizaciju lezije, dobijamo rezultate koji se u najve¢oj meri podudaraju
sa drugim sprovedenim istrazivanjima: 73% supratentorijalna lokalizacija, 16%
infratentorijalna i 11% visestruka lokalizacija. Unutar prve grupe, priblizno je podjednak
procenat zastupljenosti lezije desne i1 leve hemisfere (38.6% 1 34.7%), a unutar druge, 4% je
imalo lokalizaciju u cerebelumu a 11.9% u mozdanom stablu. U odnosu na tip moZzdanog
udara, 39.6% je imalo teritorijalni infarkt, a 59.4 % lakunarni. Ovakav odnos tipa infarkta se
ponovo moze objasniti odabirom pacijenata. Naime, pacijenti sa velikim teritorijalnim
infarktima imaju tezu klinicku sliku, a pacijenti sa velikim infarktima leve hemisfere najcesce
i disfati¢ne ili afati¢ne smetnje, te su takvi pacijenti automatski iskljucivani iz studije.
(131,132)

5.1.4. Faktori rizika

Konvencionalni faktori rizika za ishemijski moZzdani udar bili su uglavnom
distribuirani u skladu sa ve¢inom do sada nacinjenih studija i tu smo registrovali visok stepen
saglasnosti sa dosadasnjim istraZivanjima. Hipertenziju je imalo 85.1% pacijenata, sr€ana
oboljenja 31.7%, Sec¢ernu bolest 26.7% ispitanika, a poremecaj metabolizma lipida 60.4%
ispitanika. Registrovano je 39.6% pusaca, a kod 9.9% ispitanika dobio se podatak o
ekscesivnom konzumiranju alkohola. Kod 32.7% ispitanika utvrdena je pozitivna porodi¢na
anamneza za mozdani udar. Najveci broj pacijenata imao je viSe udruzenih faktora rizika za
mozdani udar, 86.1%, 11% ih je imalo po jedan faktor rizika, dok 3% ispitanika nisu naveli
nijedan faktor rizika za moZzdani udar.

Framinghamska studija navodi ucestalost hipertenzije kod obolelih od mozdanog
udara od 62%, dijabetesa 18-32%, dislipidemije 38-42%, razliCita sr¢ana oboljenja (atrijalna
fibrilacija, infarkt miokarda) oko 38%. Smatra se da je relativni rizik za ishemi¢ni mozdani
udar povezan sa pusenjem 1.9. Sto se ti¢e alkohola, umereno konzumiranje alkohola
povezano je sa nizom incidencom §loga, dok je ekscesivno uzimanje alkohola povezano sa
povecanim rizikom od mozdanog udara. (133)

43



Podaci o ucestalostima faktora rizika podudaraju se sa rezultatima drugih istrazivanja
koja su radena na ovom podneblju, iako donekle divergiraju u odnosu na ispitivanja radena
na drugim podnebljima. Od svih navedenih faktora rizika, jedino se belezi znacajan porast
bolesnika sa povisenim nivoom holesterola. (6)

Nismo zapazili statisti¢ki znacajnu razliku u odnosu na pol. Na osnovu nekoliko
studija radenih na nasim prostorima moze se zakljuciti da su ti podaci u granicama
oc¢ekivanim za ovo podneblje (3,4,5). Alkoholizam se statisti¢ki znacajno ¢es¢e pojavljivao
kod muskaraca, §to je apsolutno u skladu sa kulturoloSkim karakteristikama regiona (5). Nije
registrovana statisticki znacajna razlika ni u odnosu na naslede, kao i na ukupan broj faktora
rizika. (134,135,136)

5.1.5. Nalaz na krvnim sudovima

Analiza nalaza na krvnim sudovima ispitanika ukazuje na uredan nalaz kod 26.7%
ispitanika, isti procenat je imao difuzne ateromatozne promene, 27.7% stenozu manju od
70% 1 18.8% visokostepenu stenozu ve¢u od 70%. U odnosu na arterije vertebrobazilarnog
sliva, 47.5% je imalo patoloski nalaz (objedinjeno difuzna ateromatoza i stenoza), dok je
52.5% imalo uredan nalaz. Nalaz na arterijama Willisovog poligona je slican: 45.5% je
patoloski, a 54.5% uredan nalaz. Rezultati dobijeni studijom Funga i saradnika uglavnom se
poklapaju sa naSim rezultatima, uz nesto vece varijacije u odnosu na nalaz na
endokranijalnim krvnim sudovima (137)

Postignuta je prilicno visoka korelacija lokalizacije lezije i naaza na krvnim
sudovima. Kod lezija desne hemisfere velikog mozga 28.2% je imalo uredan nalaz na
karotidama, a 22.9% sa infarktom u levoj hemisferi je takode imalo uredan nalaz. Znatno veci
procenat urednih nalaza na karotidama naden je kod lezija u regionima vaskularizovanim tzv.
zadnjom cirkulacijom: 50% kod lezija cerebeluma i 33.3% kod lezija mozdanog stabla
(regioni koji nisu vaskularizovani karotidnim slivom). Procenat patoloSkog nalaza na
karotidama gotovo je identi¢an za lezije desne i leve hemisfere (od 20 do 28% difuzna
ateromatoza, nesignifikantna i signifikantna stenoza. Sto se ti¢e malog mozga i mozdanog
stabla (regiona koji nisu direktno vaskularizovani karotidnim slivom) ucéestalost patoloskog
nalaza je znatno manja (25-41% i to difuzna ateromatoza i nesignifikantna stenoza), dok
slu¢ajevi sa visokostepenom stenozom (koji bi u tom slu¢aju bili asimptomatski) nisu
zabelezeni. Sto se tie slu¢ajeva sa visestrukom lokalizacijom lezija, najveéi procenat je imao
difuznu ateromatozu i nesignifikantnu stenozu. Ovo su sve podaci u visokoj korelaciji sa
velikim studijama, od kojih bih naveo studiju Mathiesena iz 2001.g. izvedenu iz poznate

Tromso studije, koja daje slicne epidemioloske podatke (138)

Situacija je potpuno suprotna kod regija vaskularizovanih arterijama
vertebrobazilarnog sliva: lezije u cerebelumu i mozdanom stablu pokazuju visok procenat
patoloskih nalaza (75% 1 83%), $to je oc¢ekivan nalaz, dok visestruke lezije takode pokazuju
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visok procenat patoloskog nalaza (81%), Sto moze biti posledica ¢injenice da se verovatno
radi o supra i infratentorijalnim lezijama, jer ti ispitanici imaju i relativno visok procenat
patoloskog nalaza na karotidama. Studije koje izuCavaju infarkte u arterijama
vertebrobazilarnog sliva su znatno rede, ali bih ovde naveo istrazivanje Gulli-a i saradnika

koje se samo donekle dotice ove tematike (139)

Nalaz na arterijama Willisovog poligiona je prilicno ujednacen i za pacijente sa
lezijom u regiji prednje i zadnje cirkulacije (40-50%), uz nesto visi procenat kod pacijenata
sa viSestrukom lokalizacijom lezija (72%). Ovakva ujednacenost se moZze tumaciti
zajednickim obuhvatom svih arterija Willisovog poligona, iako recimo zadnja mozdana
arterija (ACP) nastaje iz VB sliva, te su ti infarkti u sustini posledica poremecaja u VB
cirkulaciji. Visok procenat patoloSkog nalaza kod pacijenata sa viSestrukim lezijama
verovatno se moze tumaciti na isti nacin kako je gore navedeno — lezijama u prednjoj i
zadnjoj cirkulaciji podjednako. (140)

Nalaz na karotidnim krvnim sudovima u odnosu na tip mozdanog udara pokazuje
prili¢no ujednacenu situaciju. Uredan nalaz, difuzna ateromatoza, nesignifikantna 1
signifikantna stenoza pojavljuju se sa u¢estalos¢u od 20 do 30% kod teritorijalnih 1
lakunarnih infarkta. Nalaz koji jedino u ovoj seriji zvuci nelogi¢no jeste ucestalost od 30%
kod teritorijalnih infarkta. Li¢na pretpostavka za ovakav nalaz bi bila udeo mladih pacijenata
sa nejasnom etiologijom mozdanog udara, koji nemaju znake ateroskleroze krvnih sudova, a
kod kojih se Cesto nalazi okluzija ili stenoza samo jednog krvnog suda, §to je zapazeno na
nasoj klinici 1 obradivano u nekoliko stru¢nih radova i jednoj studiji (141), Sto ipak ne spada

u domen ovog istrazivanja.

Nalaz na arterijama VB sliva je patoloski kod 37.5% teritorijalnih 1 53.3% lakunarnih,
Sto je ocekivano, jer je najveci broj infarkta u posteriornoj cirkulaciji lakunarnog tipa. (139)

Nalaz na arterijama Willisovog poligona je ujednacen, sa nesto ve¢im procentom
urednog nalaza (52.5% 1 56.7% za teritorijalni i lakunarni infarkt) u odnosu na patoloski
nalaz (47.5% 143.3% za teritorijalni i lakunarni infarkt). Pri razmatranju ovog nalaza treba
uzeti u obzir da su pod pojmom patoloski nalaz objedinjene difuzne i stenotske promene, te
se ovo takode moze smatrati ocekivanim. (140)

5.2. Udestalost psihi¢kih poremecaja
5.2.1.Testiranje u akutnoj fazi

Prema dobijenim podacima, depresivnih je bilo oko 6%, anksioznih oko 30%,
psihoti¢nih oko 2%, a neurotski poremeca;j je zabelezen kod 10% ispitanika. Gledajuci
zbirno, oko 34% ispitanika je imalo neki psihicki poremecaj. Ako posmatramo samo
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ispitanike koji su imali neki psihicki poremecaj, udeo depresije je 12.5%, anksioznosti
62.5%, neurotskog poremecaja 20.8% 1 psihoticnog poremecaja 4.2%.

Pre pocCetka komentarisanja rezultata, osvrnu¢emo se na pojam neurotskog
poremecaja, ili neuroticizma, koji primarno nije bio predmet ovog istrazivanja, ali s obzirom
da su testovnom analizom kod znac¢ajnog broja ispitanika registrovane neurotske tendencije
licnosti, odlucili smo se za izdvojen prikaz ovakvih ispitanika. Prema savremenim
neuropsiholoskim shvatanjima, neuroticizam predstavlja fundamentalnu crtu li¢nosti, koju
karakteriSu napetost, strahovi, poremecaj raspolozenja, zabrinutost, zavist, frustracije, itd.
Neuroticizam je znacajan faktor rizika za najcesSca psihicka oboljenja, ukljucujuéi i ona koja
su predmet naseg istrazivanja, pre svega depresiju i anksioznost. S obzirom da je etiologija
neuroticizma nedovoljno razjasnjena, a da odredena istrazivanja ukazuju na moguce
morfolosko-fizioloske poremecaje centralnog nervnog sistema kao osnovu ovog poremecaja,
misljenja smo da analiza ove pojave u sklopu naSe studije ima svoje nau¢no opravdanje. [ako
neke klasi¢ne psiholoske skole neurotske odlike li¢nosti tumace urodenim, ili pak procesima
u ranom detinjstvu, istrazivanja poslednjih decenija ukazuju na morfoloske osnove ovog
poremecaja (pojacano vezivanje altanserina u frontolimbickim regijama, pojacano vezivanje
dimetilaminometilfenilsulfanil-benzonitrita u regiji talamusa, poremecaj simpatickog nervnog
sistema, itd). OStec¢enje ovih regiona mozga infarktom, kao i posledi¢nim patofizioloSkim
procesima, moglo bi imati uticaj na ispoljavanje neuroticizma, a samim tim i uticaja na
osnovni predmet naseg istrazivanja — depresiju, anksioznost, i u manjoj meri psihoti¢nost.
(142,143)

U komentarisanju ovih rezultata najpre ¢emo se osvrnuti na ve¢ odavno poznate
probleme u postavljanju dijagnoze depresije nakon mozdanog udara, koji uti¢u na podatke o
njenoj prevalenci a koji su odavno opisani u literaturi. Prvi problem je okruzenje u kome se
postavlja dijagnoza. Poznato je da studije pravljene u opstoj populaciji uvek pokazuju manji
procenat depresivnih u odnosu na one sprovedene u bolnickoj sredini, pre svega zbog
ukljucivanja pacijenata sa blagim simptomima depresije, koji zatim bitno umanjuju rezultat.
Prema ovome, procenat depresivnih bi trebao biti ve¢i kada je sproveden na hospitalizovanim
pacijentima. Drugi faktor je karakteristi¢an upravo za bolesnike sa mozdanim udarom i
odnosi se na neukljucivanje u studiju pacijenata sa generalno teZom klinickom slikom
(hemoragijski mozdani udar, afati¢ni, sa kognitivnim deficitom, sa poremecajem svesti), Sto
je 1u ovom radu bio slucaj. Treci faktor je sama metodologija postavljanja dijagnoze. Vecina
studija koje koriste tzv. “cutoff” kriterijume, postavljanje dijagnoze na osnovu upitnika,
propusta jedan znacajan broj pacijenata kod kojih bi se mogla postaviti dijagnoza depresije na
osnovu regularnog psihijatrijskog intervjua, kako je to sugerisano u DSM. Upravo je to
razlog da, kada posmatramo brojne nacinjene studije o post-stroke depresiji nailazimo na
veoma razli€ite podatke. Kada naSe rezultate uporedimo sa rezultatima studija Kauhanena,
Singha 1 Eastwooda (35,144) koji dobijaju ukupnu prevalencu (za major i minor depresije) od
53, pa i 50%, dok studija Schuberta (145) c¢ak pokazuje prevalencu od 72%, mozemo da
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zaklju¢imo da su nasi podaci u potpunoj suprotnosti sa standardima. Sa druge strane, studije
Stewarta, Shime 1 Palomakia (146,147, 148) pokazuju znatno nizZe prevalence: 11, 9, pa ¢ak i
6 (Sto se poklapa sa rezultatima naSe studije). Kada pogledamo kriterijume za postavljanje
dijagnoze depresije, vidimo da su veéina studija koje daju nize prevalence koristile tzv.
“cutoff” skorove koristeci upitnike, $to smo i mi €inili. Studije sa veoma visokim
prevalencama koje sam ranije naveo koristile su psihijatrijski intervju (iako nam se ¢ini da su
njihovi rezultati ipak donekle predimenzionirani i da su kriterijumi za postavljanje dijagnoze
depresije ipak bili previse Siroki). Uglavnom, najrealnije zvuce rezultati gde se prevalenca
krece 20-25% (za objedinjene major i minor depresije), o cemu govore studije Wadea,
Burvilla, Housea (35,50,149) i drugih. Robinson na osnovu objedinjenih rezultata navodi
prevalencu od 47% (12). U naSem istrazivanju, za dijagnozu depresije uzimanje su vrednosti
BDI skale sa vrednostima 20-63, Sto predstavlja umeren i znatni depresivni poremecaj, tako
da su pacijenti sa blagim i minimalnim depresivnim poremecéajem iskljuc¢eni. Kada se uzme u
obzir da su ekskluzioni kriterijumi iz studije iskljucili klini¢ki teze pacijente, a medu ovim
“lak§im” su teZi depresivni poremecaji redi, onda je razumljiv nizak procenat depresivnih.
Zakljucujemo da dobijene vrednosti jesu nesto nize nego prosecne, ali da bi u budu¢im
istrazivanjima valjalo promeniti kriterijume za ukljucivanje u studiju i radi adekvatne
komparacije sa drugim studijama ukljuciti i pacijente sa blazim depresivnim poremecajem.

Vecina studija koje izucavaju anksiozni poremecaj ukazuje na prevalencu od 11-28%
kod pacijenata sa ishemi¢nim mozdanom udarom. Kriterijumi za postavljanje dijagnoze
generalizovanog anksioznog poremecaja (GAD) takode variraju, ali su uglavnom ujednacent,
te su nasi rezultati u ovom slu¢aju u potpunosti u saglasju sa ve¢inom studija. Astrom i
Castillo navode veoma sli¢ne podatke, iako su nasi rezultati ¢ak i neSto visi u podnosu na ove
studije. (95,96).

Pojava psihoti¢nih manifestacija kod mozdanog udara jos uvek je slabo proucena i
postoji veoma malo studija o tome. Samim tim, podaci su nepouzdani i dobijeni su na malim
uzorcima. Veéina tih (retkih) studija govori o ucestalosti od 1-1.5%, $to nas rezultat Cini i
nesto visim od proseka. Low, Rabins i Davison donekle govore o ovome, ali se njihovi, kao
ni drugi podaci ne mogu uzeti kao potpuno validni. (104,105,150)

Ukoliko posmatramo pojavljivanje psihi¢kih poremecaja u odnosu na pol, vidimo da
se depresivni poremecaj javlja kod 3% muskaraca i 11.4% Zena. Anksiozni poremecaj se
javlja kod 25.8% muskaraca i 37.1% zena. Neurotski poremecaj je prisutan kod 7.6%
muskaraca i 14.3% Zena. Psihoti¢ni poremecaj zabelezen je kod 3% muskaraca, dok kod Zena
nije zabelezen. Istu ovu komparaciju mozemo posmatrati i u obrnutom smeru, pa tako vidimo
da je kod osoba koje su imale depresivni poremecaj 33.3% bilo muskaraca i 66.7% zena, kod
anksioznih 56,7% muskaraca i 43,3% zena, neuroti¢ni su bili podjednako rasporedeni, po
50% muskaraca i Zena, a psihoti¢ni poremecaji su se iskljucivo javljali kod muskaraca.
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Brojne studije ukazuju na znatno vecu ucestalost depresije kod Zena u odnosu na
muskarce. Depresija nakon mozdanog udara prati ove trendove 1 nasi rezultati su u skladu sa
ovim podacima. Ustun navodi da je depresivni poremecaj 1.5 do 3 puta ¢eS¢i kod zena (151)
Sto se ti¢e anksioznog poremecaja, oni su takode ¢e¢i kod Zenskog pola. Mc Lean sa
saradnicima navodi odnos 1:1.7 do 1:1.79 u korist Zena (152) Podaci iz nase studije su u
skladu sa navedenim podacima. Sto se ti¢e psihoti¢nih poremeéaja, nedvosmisleno je
pokazano da se oni u visokom procentu, gotovo isklju¢ivo javljaju kod muskaraca i tu su i
nasi podaci jasni: od dva registrovana slu¢aja, oba su muskog pola. (105,150).

Ako posmatramo psihi¢ke poremecaje u odnosu na zivotno doba, u grupi pacijenata
mladih od 45 godina, depresija nije bila prisutna, anksioznih je bilo 30%, 10% psihoticnih,
dok neuroti¢nih nije bilo. U grupi 46-65 godina depresivnih je bilo 6.9%, anksioznih 22.4%,
neuroti¢nih 12.1%, a psihoti¢nih 1.7%. U grupi starijih od 65 godina, depresivnih je bilo
6.1%, anksioznih 42.4%, neuroti¢nih 9.1%, dok psihoti¢nih nije bilo. Ove podatke mozemo
posmatrati i u obrnutom smeru. Ako posmatramo ispitanike koji su imali depresivni
poremecaj, grupa sredovecnih €ini 66.7%, a grupa starijih 33.3%, dok znamo da kod mladih
depresije nije bilo. Kod onih koji su imali anksiozni poremecaj, 10,0% je iz grupe mladih,
43,3% sredovecnih 1 46,7% starijih. Kod osoba sa neurotskim poremecajem 70% je bilo
sredovecnih a 30% starijih. Kod osoba sa psihoti¢nim poremecajem odnos je 50:50% za
grupu mladih i sredovec¢nih (iako je izmedu dva registrovana pacijenta sustinska razlika u
godinama minimalna).

Do sada nacinjene studije ukazuju na visok procenat depresivnosti kod starijih osoba
uopste, pa tako 1 kod osoba sa mozdanom udarom (koji 1 dalje ¢ine vecinu obolelih od
mozdanog udara). Depresija se smatra udruZzenim psihickim poremecajem koji se javlja
zajedno sa demencijom, kako Alzheimerovog, tako i vaskularnog tipa. Rao i Drennan u
svojim studijama ukazuju na znatno visi procenat depresivnih u poznim zivotnim godinama,
kao 1 da verovatnocéa pojave depresivnog poremecaja eksponencijalno raste sa godinama
zivota. (153,154) U naSem istrazivanju registrujemo statisticki podjednak procenat u grupi
sredovecnih i starijih pacijenata, $to donekle odstupa u odnosu na studije koje su sproveli
drugi autori. Pri tome treba naglasiti da ve¢inu pacijenata iz naSeg uzorka ¢ine pacijenti
srednjih godina, a da je najveci broj starijih pacijenata sa izraZzenim kognitivnim deficitom 1
simptomima demencije iskljuceno iz studije (5to je 1 bio ekskluzioni kriterijum), te se nasi
rezultati mogu donekle objasniti i tim faktorom. Takode, depresivni poremecaj se prakticno
uopste ne javlja u grupi mladih pacijenata, $to je u potpunosti u skladu sa o¢ekivanim. Brojne
studije koje su proucavale anksioznost ukazuju na nizak procenat anksioznosti u starijim
godinama i obrnutim trendom u odnosu na depresiju. Japanska studija Nakazata i saradnika
potvrduje te rezultate i ovakav trend tumaci zrelijim i razvijenijim mehanizmima noSenja sa
problemima u starijem Zivotnom dobu. Nasi rezultati se potpuno poklapaju sa tim, najveci
broj anksioznih je u grupi mladih pacijenata. (155) Psihoti¢ni poremecaji se se uglavnom
ocekuju u starijem zivotnom dobu, gde se nasi rezultati znatno razlikuju. Od dva registrovana
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pacijenta, jedan je u grupi mladih, a drugi u grupi sredovecnih (iako su oba pacijenta veoma
bliska po godinama i nalaze se u grani¢cnom podrucju ove dve grupe). (12)

Ukoliko posmatrano odnos pojedinih psihi¢kih poremecaja prema tipu mozdanog
udara, depresija se javila podjednako kod osoba sa teritorijalnim i lakunarnim mozdanim
udarom. Kod osoba sa anksioznim poremecéajem, nesto veci broj (iako ne znacajno vecéi) je
imao teritorijalni infarkt u odnosu na lakunarni.

Kada analiziramo podatke o tipu mozdanog udara i psihi¢kim poremec¢ajima koji su
nastali kao njegova posledica, u literaturi nailazimo na podatke o dominaciji teritorijalnih
infarkta kao uzroka tih poremecaja. Robinson u nekoliko svojih radova navodi kljucni uticaj
velikih infarkta u levoj, dominantnoj hemisferi u nastanku depresije, a takode i Mega sa
saradnicima, Shimoda i Starkstein (54,55,56,58,59). Smatra se da veca lezija oStecuje za sada
jos uvek nejasne mehanizme formiranja emocija te doprinosi nastanku depresivnog
poremecaja. Slican mehanizam bi se mogao primeniti i na nastanak drugih psihickih
poremecaja, anksioznosti, psihoti¢nosti i manije (iako ovde govorimo o uticaju desne
hemisfere). Lakunarne lezije, isuviSe male da bi izazvale znacajno oStecenje puteva koji
ucestvuju u formiranju emocija, ali dovoljne da daju znacajnu fizicku onesposobljenost,
mogu uticati na ove procese samo indirektno, time Sto motorni deficit moze izazvati
psiholosku reakciju u vidu depresije ili anksioznosti. U uvodu ovog rada naveli smo
neslaganje stru¢njaka oko porekla psihi¢kih poremecaja nakon §loga, te ovo predstavlja jedan
od pravaca u njihovom tumacenju. Nasi pacijenti koji su ispoljili psihicke poremecéaje imaju
otprilike podjednak udeo teritorijalnih i lakunarnih infarkta, te ne potvrduju ni jednu od
navedenih teorija o nastanku psihi¢kih poremecaja. Izuzetak su pacijenti sa psihoti¢nim
poremecajem, koji imaju velike teritorijalne infarkte u desnoj hemisferi, kako je 1 ocekivano.
Kao glavno objaSnjenje ovakvog rezultata, ponovo se mora navesti odabir uzorka, gde su
birani pacijenti sa blazim neuroloSkim deficitom i ve¢im stepenom komunikabilnosti, gde
znacajan udeo imaju pacijenti sa lakunarnim infarktima. Takode, ovde spadaju i pacijenti sa
lezijama mozdanog stabla i cerebeluma, koji ni po jednom kriterijumu ne bi trebalo da
ucestvuju u patologiji koja daje psihicke poremecaje, sem po gore navedenom indirektnom
psiholoskom mehanizmu.

Analizirajuci eventualnu korelaciju izmedu prisustva faktora rizika i pojedinih
psihickih poremecaja nismo registrovali statisticki znac¢ajnu povezanost izmedu prisustva
faktora rizika (kako pojedinacnih, tako i zbirno) i pojave psihickih poremecaja.

Uvidom u objavljenu literaturu nisu pronadena jasno definisana istrazivanja koja bi
povezivala prisustvo faktora rizika sa nastankom psihickih poremecaja, tako da se ovi
rezultati i ne mogu komparirati sa eventualnim rezultatima koje su dobili drugi autori.
Dobijeni rezultati su nekonkluzivni, u€estalost nijednog faktora rizika ne korelira statisticki
znacajno ni sa jednim psihickim poremecajem, te mozemo zakljuciti da takvog eventualnog

49



uticaja ni nema. Ipak, indikativan je podatak da nijedan pacijent koji je bez faktora rizika za
mozdani udar nije ispoljio psihicke poremecaje.

5.2.2. Kontrolno testiranje nakon 3 meseca

Analizirajuéi rezultate kontrolnog testiranja izvr§enog nakon 3 meseca, primecujemo
da nema statisticki znacajnije regresije psihickih poremecaja. Prisustvo depresije je prakti¢no
isto kao i u inicijalnoj fazi, nema znacajnije razlike u odnosu na pol niti na starost. Kod
anksioznosti, registruje se blag pad ucestalosti u odnosu na prvo testiranje, ali i dalje ispod
granice statisti¢ke zna€ajnosti. Ni ovde nisu registrovane znacajnije razlike u odnosu na pol 1
starost. Oba pacijenta sa psihoti¢nim poremecajem imala su prisutan poremecaj koji je
perzistirao nakon 3 meseca, iako je kod jednog pacijenta doSlo do znacajne regresije
simptoma, ali 1 dalje u granicama kriterijuma za dijagnozu psihoticnog poremecaja.
Sprovedeno je vise studija koje su se bavile dugoro¢nim tokom depresije nakon mozdanog
udara i u ve¢ini njih zakljuceno je da remisija depresije nakon mozdanog udara ne dolazi
brzo. Te studije nazalost nisu brojne i uglavnom su starijeg datuma, kada nije postojao stav o
upotrebi antidepresivne terapije kod mozdanog udara. Danas su ti rezultati uglavnom
zamaskirani promenom terapije na koju pacijenti dobro reaguju. Robinson i saradnici su
pratili tok bolesti grupe bolesnika sa major depresijom nakon mozdanog udara, gde je nakon
3 meseca 38% pacijenata i dalje pokazivalo znake major depresije, a 44% je razvilo minor
depresiju, $to ¢ini preko 80% pacijenata bez remisije nakon 3 meseca. (12) Morris sa
saradnicima je pratio grupu pacijenata sa depresivnim poremecajem tokom rehabilitacije
nakon mozdanog udara, gde je oko 40% pacijenata u periodu od 2 meseca i dalje pokazivalo
znake depresije. (156) Burvill je u svojoj studiji pratio oporavak pacijenata sa depresijom,
gde je samo 35% pacijenata imalo potpunu remisiju i bilo bez dijagnoze, dok su ostali i dalje
imali depresiju, ili su razvili druge tipove psihickih poremecaja (anksioznost, fobi¢ni
poremecaj, itd). (35) Konacno, Astrom je sa svojim saradnicima ispitivala pacijente sa
depresijom u duzem periodu i dosla do podatka o 40% pacijenata koji su nakon godinu dana i
dalje bili depresivni. (157) Sprovedeno je vise studija koje su se odnosile na anksiozni
poremecaj, od kojih su najzanimljivije studije Burvilla, Castilla i Astromove. (94,95,96) Sve
navedene studije mogu svesti svoje rezultate na sledece: ukoliko se radi o kasnom pocetku
generalizovanog anksioznog poremecaja, prosecno trajanje je oko 3 meseca, a ukoliko se radi
o akutno nastalom GAD, prosecno trajanje je oko 1.5 mesec. Nasi rezultati se uglavnom
poklapaju sa ovim istrazivanjima, s tim $to je procenat perzistentene depresije visi, ali je
procenat GAD uglavnom u saglasnosti sa ostalim studijama.

5.3. Psihicki poremecaji i lokalizacija lezije

Kod analize nasih rezultata koji se odnose na lokalizaciju lezije kod pojedinih
psihickih poremecaja dolazimo do najveceg problema. lako brojne svetske studije
nedvosmisleno govore u prilog lezije frontalnog pola leve hemisfere ili bazalnih ganglija leve
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hemisfere kao predilekcione lokacije za nastanak depresije, nasi rezultati govore drugacije.
Ve¢i procenat osoba sa depresivnoscu bio je sa lezijom desne hemisfere. lako razlika izmedu
dve hemisfere nije statisticki znacajna (moglo bi se zakljuciti da strana lezije u naSem
istrazivanju nije znacajna), ipak bi lezije u levoj hemisferi trebale biti dominantno cesce.
Najznacajnije studije koje su dokazale vecu ucestalost leve hemisfere u nastanku depresije su
studija Housea i saradnika, Astrom i saradnika, a takode i nekoliko sprovedenih studija od
strane Robinsona i njegovog tima. (50,56, 157,158,159,160) Sve ove studije potvrduju gore
navedene tvrdnje. Medutim, depresija nije isklju€iva posledica levostrane lezije. Treba
navesti studiju Morrisa i saradnika koji je na grupi australijskih pacijenata registrovao
znacajno veci procenat lezija desne cerebralne hemisfere (Cak 73%). Pacijenti sa prevagom
desne hemisfere imali su u visokom procentu poztivnu porodi¢nu anamnezu za psihijatrijske
bolesti. Mi za nase pacijente nemamo pouzdane podatke o porodi¢noj istoriji, ali je pitanje
koliko taj podatak moze biti zna¢ajan za relativno mali uzorak. Finset sa saradnicima je
registrovao visok procenat depresije medu svojim pacijentima, a sli¢ne rezultate je dobio i
House u svojoj studiji. (§7,161) U svakom slucaju, nasi podaci su interesantni, a veci uzorak i
precizniji odabir pacijenata bi u nekim buducim istrazivanjima mogli dati validnije rezultate.
Sto se ti¢e anksioznog poremecaja, ovde imamo znac¢ajno veéi procenat lezija u desnoj
hemisferi, i to se podudara sa svestskim studijama radenim na tu temu. Astrom je istrazivala
lokaciju lezije kod anksiozno poremecaja i dobila znac¢ajno vecu ucestalost lezija desne
hemisfere, uz pridruzene faktore kao $to je alkoholizam i probleme u socijalnom
funkcionisanju pre bolesti (alkoholizam, prisutan u malom procentu u naSem istrazivanju, ne
poklapa se sa ovim rezultatima). (96) Leppuvuori je sa svojim saradnicima takode istrazivao
ovaj problem i dobio sli¢ne reziltate, dodajuci uz to i vecu ucestalost epilepsije u porodici
(takode podatak koji nije istrazivan u nasoj studiji), (97) a sli¢ne rezultate je postigao i
Burvill. (94) Uglavnom, moze se re¢i da nasa studija u odnosu na anksioznost potvrduje
svetske studije. Sto se ti¢e psihoze, jos ranije je re¢eno da je kod oba pacijenta nadena lezija
desne hemisfere, Sto se uklapa u standarde.

5.4. Psihi¢ki poreme¢aji i nalaz na krvnim sudovima

5.4.1. Psihicki poremecaji i nalaz na karotidnim krvnim sudovima — testiranje u akutnoj
fazi

Uvidom u objavljenu literaturu nismo pronasli studije koje bi se ciljano bavile
problematikom povezanosti lezija na karotidama sa psihickim poremec¢ajima (nezavisno u
odnosu na veli¢inu i lokaciju lezije). Iako se svi podaci nalaze ispod granice statisticke
znacajnosti, dobijamo jasan nalaz potpunog odsustva lezije na karotidama kod osoba bez
psihickog poremecaja (pojedinacno za psihicke poremecaje i sumarno za sve zajedno), sa
takode nedvosmislenim porastom ucestalosti psihickih poremecaja sa porastom tezine lezije
na karotidama. Izuzetak je anksiozni poremecaj, koji se u zna¢ajnom procentu javlja i kod
osoba sa urednim nalazom na karotidama, ali i kod njega takode registrujemo porast procenta
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psihic¢kih poremecaja sa porastom teZine lezije, pogotovo ako gledamo stenozu karotide kao
jedinstven poremecaj (nisko i visokostepene). Tacan mehanizam ove interakcije ne znamo,
ali dobijeni rezultati daju osnove za dalje istrazivanje ove problematike.

5.4.2. Psihicki poremecaji i nalaz na karotidnim krvnim sudovima — kontrolno

testiranje nakon 3 meseca

Nakon kontrolnog testiranja 3 meseca kasnije, primecujemo generalni trend opadanja
procenta psihickih poremecaja kod svih grupa, uz pojavu depresivnosti i anksioznosti i u
grupi sa urednim nalazim na karotidama, Sto bi moglo biti posledica trajanja bolesti 1
psiholoskog efekta dugotrajne rehabilitacije, ali nalaz nije u toj meri ubedljiv kao pri
inicijalnom testiranju.

5.4.3. Psihicki poremecaji i nalaz na vertebrobazilarnim krvnim sudovima — testiranje u
akutnoj fazi

Ovde imamo nekonkluzivan nalaz, sa priblizno jednakom ucestalosc¢u psihickih
poremecaja kod urednog i patoloskog nalaza. S obzirom na minoran i do sada neutvrden
uticaj lezija cerebeluma i mozdanog stabla na nastanak psihickih poremecaja, ovi rezultati
najverovatnije nemaju znacaja.

5.4.4. Psihicki poremecaji i nalaz na vertebrobazilarnim krvnim sudovima — kontrolno
testiranje nakon 3 meseca

Ovaj rezultat je identican prethodnom, izmerenom pri inicijalnom testiranju, pa zbog
toga nece biti dalje elaboriran niti komentarisan.

5.4.5. Psihicki poremecaji i nalaz na krvnim sudovima Willisovog poligona — testiranje u
akutnoj fazi

Ovde dobijamo takode nekonkluzivan rezultat, sa podjednakim procentom psihic¢kih
poremecaja kod urednog i patoloskog nalaza. Heterogenost lokacija koje vaskularizuju
arterije Willisovog poligona uz uc¢esc¢e i karotidnog 1 vertebrobazilarnog sliva €ine ovakve
procene nepouzdanim a zaklju€ivanje nemogucim.

5.4.6. Psihicki poremecaji i nalaz na krvnim sudovima Willisovog poligona — kontrolno

testiranje nakon 3 meseca

Nalaz identi¢an kao pri inicijalnom testiranju, bez moguénosti donosenja validnog
zakljucka i1 bez moguénosti komentarisanja.
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5.5. Psihicki poremecaji i oporavak od mozdanog udara

Za ispitivanje oporavka i uticaja postojanja psihi¢kog poremecaja na oporavak
koris¢ena je multivarijatna analiza varijanse sa ponovljenim merenjima — MANOVA(R).
Zavisne varijable su bili skorovi na Rankinu, Barthelu i NIHSS. Nezavisna varijabla unutar
subjekata bila je tretman (odnosno proteklo vreme). Nezavisna varijabla izmedu subjekata
bila je prisustvo psihickog poremecaja. Koris¢en je pun faktorski nacrt koji je ukljucivao
glavni efekat rehabilitacije, glavni efekat postojanja psihickog poremecaja i efekat interakcije
rehabilitacije 1 psihickog poremecaja. Da bi se pokazalo da postojanje psihickog poremecaja
uti¢e na oporavak morao bi biti znacajan efekat interakcije. Ovaj nacrt je svuda isti samo §to
je menjan faktor izmedu subjekata. Prvo je analiza odradena sa postojanjem psihi¢kog
poremecaja kao faktorom, a zatim je ponovljena za svaki psihicki poremecaj posebno.

Najpre je posmatran glavni efekat rehabilitacije na oporavak ispitanika meren kao
kombinacija skorova na Rankinu, Barthelu i NIHSS. To znaci da se posmatrano kao
kombinacija tri mere, skorovi razlikuju neposredno posle IMU i tri meseca kasnije. Utvrdeno
je da postoji statisticki znacajan efekat rehabilitacije (Wilks’ Lambda=0,311, F(3,
97)=71,559, p=0,000) na oporavak pacijenata sa IMU. Glavni efekat psihi¢kog poremecaja
nije statisticki znacajan, a ni efekat interakcije.

Zatim su posmatrani efekti za svaku meru posebno — univarijantni testovi. Utvrdeno
je da postoji znacajan efekat rehabilitacije na svaku od primenjenih mera. Ni ovde efekat
interakcije nije bio znacajan. Nakon toga su radeni testovi efekata medu subjektima, gde je
opet utvrdeno da je znacajan samo odsecak, i da glavni efekat psihickog poremecaja nije
znacajan.

Merenjem aritmeticke sredine medutim, utvrdeno je da pacijenti sa psihi¢kim
poremecajima ipak imaju loSije skorove iu odnosu na one bez njih (doduse jos uvek ispod
granice statisticke znacajnosti). Apsolutne vrednosti aritmetickih sredina skala koje prate
oporavak 1 prisustva psihickih poremecaja ukazuju na donekle loSije vrednosti skala oporavka
kod onih sa psihickim poremecajem, ali s obzirom da efekat interakcije nije znacajan, ove
vrednosti se moraju uzeti sa rezervom i mogu predstavljati slu¢ajne razlike.

Kod posmatranja pojedina¢nih psihickih poremecaja, u svim slucajevima vrednosti
prate one kod sumarnog prikaza: kod svih poremecaja se registruje znacajan oporavak (glavni
efekat rehabilitacije), ali ne 1 glavni efekat odredenog psihickog poremecaja, niti efekat

interakcije.

Ovi rezultati na prvi pogled znacajno odstupaju od rezultata dobijenih u ostalim
studijama. Morris 1 saradnici pratili su oporavak pacijenata sa depresijom nakon mozdanog
udara, ocenjujuci funkcionalni status, aktivnosti dnevnog zivota i kognitivni status i dobili
rezultat da je kod depresivnih pacijenata oporavak funkcionalnog statusa i kognitivnog
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statusa znatno sporiji u odnosu na kontrolnu grupu nedepresivnih, dok je oporavak u sferi
ADZ bio jednak u obe grupe. (162) Sli¢no tome, finska studija Kotile i saradnika daje sli¢ne
rezultate 1 ukazuje na slab funkcionalni oporavak kod depresivnih pacijenata, uz znacajno
poboljsanje na primenjenu antidepresivnu terapiju. (163) Slicne rezultate daje i studija
Chemerinskog i saradnika, kao i Parikha i saradnika. (62, 65,164) Sa druge strane, studija de
Weg-a pokazuje sli¢ne rezultate kao i nasa, tacnije nije primecena razlika u oporavku
depresivnih i nedepresivnih pacijenata. Ova studija je dalje proucavala i efekat
medikamentozne terapije depresije 1 utvrdila znac¢ajno poboljSanje u oporavku od mozdanog
udara uz antidepresivnu terapiju. (165) Nasi pacijenti nisu dobijali antidepresivnu terapiju, te
se mozda ovi rezultati mogu smatrati realnim 1 bliskim gore navedenoj studiji. Studija
Nanette i saradnika nedvosmisleno iskljucuje uticaj depresivnog poremecaja na oporavak, jer
u njegovoj studiji obe grupe (depresivna i nedepresivna) ima jednak oporavak, bez statisticki
znacajnih razlika.(166)

5.6. Zaklju¢na razmatranja

Prema podacima iz do sada objavljene literature, psihicki poremecaji koji se javljaju
kao posledica mozdanog udara su Cesta pojava. Njihov klini¢ki i socijalno-epidemioloski
znacaj je ogroman. Oni pogorSavaju 1 inace teSku klini¢ku sliku moZdanog udara, oteZavaju i
usporavaju njegovo lecenje 1 produzavaju period rehabilitacije. Ovi poremecaji znacajno
smanjuju kvalitet Zivota pacijenata koji su preziveli mozdani udar i proces socijalne 1
profesionalne integracije ovih ljudi ¢ine mnogo tezim nego $to bi on inace bio. Brojne studije
koje su se do sada bavile ovom problematikom ukazuju na visok procenat komorbiditeta ovih
stanja, tacnije da osobe koje su prezivele mozdani udar veoma cesto imaju vise udruzenih
psihi¢kih poremecaja. Za prevenciju i lecenje psihickih komplikacija klju¢no je poznavanje
njihove etiologije i tatnog mehanizma nastanka, a svetska neurologija i1 psihijatrija se tu
nalaze jo$ uvek na samom pocetku tog slozenog zadatka. Brojne su nedoumice i dileme pred
kojima se nalazimo. Identifikovanje i precizno ,,mapiranje regiona mozga odgovornih za
pojedine psihicke manifestacije tek je ,,u povoju®, iako su osnove ovoga postavljene joS pre
30-tak godina. Biohemijski i molekularni mehanizmi razli¢itih emocionalnih stanja jo$ manje
su nam poznati. Nemoguénost analize psihickog statusa pacijenata sa smetnjama govora
(afazija 1 teSka dizartrija), kao 1 grubo kognitivno izmenjenih pacijenata, predstavlja za sada
nepremostivu prepreku 1 najverovatnije umanjuje vrednosti svakog do sada nacinjenog
istrazivanja na ovu temu. Po pitanju leCenja ovih poremecaja (medikamentoznog,
psihoterapijskog i drugog), potrebe preventivnog davanja medikamenata svim pacijenata
obolelim od moZzdanog udara i duzine lecenja ve¢ obolelih, postoje razliita misljenja
razli¢itih autoira, a jo§ uvek nedovoljno iskustva. Vecina studija koje se bave psihickim
poremecajima nakon mozdanog udara prate pacijente najduze 1-2 godine nakon akcidenta,
Sto mozda ipak predstavlja isuvise kratak period.
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Sve gore navedene dileme govore u prilog tome da smo do sada otkrili tek vrh
ledenog brega. Ukoliko ovaj rad bude shvacen kao jedan skromni doprinos otkrivanju one
velike nepoznanice koja se nalazi ,,ispod®, autor ¢e smatrati da je ispunio svoj zadatak.

55



6. ZAKLJUCCI

kod pacijenata sa ishemi¢nim moZdanim udarom najveca je ucestalost anksioznog
poremecaja, zatim depresivnog poremecaja, a najrede se javlja psihoti¢ni poremecaj

depresivni i anksiozni poremecaj znacajno su ¢eséi kod Zena, dok se psihoti¢ni
poremecaji iskljucivo javljaju kod muskaraca

depresivni poremecaj znacajno se ¢esce javlja u srednjem i starijem Zivotnom dobu,
anksiozni poremecaj se ¢es¢e javlja u mladem 1 srednjem zZivotnom dobu, dok se
psihoti¢ne manifestacije javljaju najéesce u srednjem zivotom dobu

depresivni 1 anksiozni poremecaj jednako se ¢esto javljaju kod pacijenata sa
teritorijalnim i lakunarnim infarktom, dok se psihoti¢ne manifestacije isklju¢ivo

javljaju kod pacijenata sa teritorijalnim infarktom

ne postoji znacajna korelacija izmedu prisustva faktora rizika za mozdani udar i
pojave psihickih poremecaja, iako je upadljivo odsustvo psihi¢kih poremeéaja kod
pacijenata bez faktora rizika za mozdani udar

nakon 3 meseca od mozdanog udara nije primecena znac¢ajnija regresija simptoma
psihi¢kih poremecaja

anksiozni poremecaj i psihoti¢ne manifestacije se statisti¢ki znacajno cesce javljaju
kod infarkta u desnoj hemisferi, dok za depresivni poremecaj nije potvrdeno
statisti¢ki znacajno ¢es¢e pojavljivanje kod infarkta u levoj hemisferi

psihicki poremecaji kod pacijenata sa mozdanim udarom cesce se javljaju kod
pacijenata sa lezijama u karotidnom slivu, §to se povecava sa teZinom lezije 1
veli¢inom stenoze

ne postoji statisticki znacajna korelacija izmedu lezija krvnih sudova u
vertebrobazilarnom slivu i Willisovom poligonu sa pojavom psihi¢kih poremecaja

nije dokazan znacajan uticaj psihickih poremecaja na oporavak bolesnika nakon
mozdanog udara

dokazan je visok stepen udruzenog javljanja depresivnog i anksioznog poremecaja
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8. PRILOZI

Klinicki upitnik

PSIHICKI POREMECAJI NAKON ISHEMICNOG
MOZDANOG UDARA

Broj: MB:
Ime i prezime:

Godina rodenja (Zivotno doba):

Boravak u bolnici:

Pol: 1-muski 2-zenski

FAKTORI RIZIKA:

Faktor rizika DA NE

Hipertenzija

Srcana oboljenja

Secerna bolest

Hiperlipoproteinemija

Pusenje

Zloupotreba alkohola

Naslede

Ostalo (navesti)

PATOLOGIJA:

Veliki mozak:

Lokalizacija DA NE

71



Desna hemisfera

Leva hemisfera

Tip infarkta

Tip infarkta

DA

NE

Teritorijalni

Lakunarni

Ostale lokalizacije

Lokalizacija

DA

NE

Mali mozak

Mozdano stablo

DUPLEX SCANNER KAROTIDA

NALAZ

DA

NE

Stenoza >70%

Stenoza <70%

Difuzna ateromatoza

Uredan nalaz

TCD VB SLIVA

NALAZ

DA

NE

Hemodinamske smetnje

Kolateralni krvotok

Uredan nalaz

TCD WILLISOVOG POLIGONA




NALAZ

DA

NE

Hemodinamske smetnje

Kolateralni krvotok

Uredan nalaz
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N<

Ime i prezime: Pol: M

Starost: Zanimanje:

U svakoj grupi su date po Cetiri tvrdnje. Zaokruzite broj ispred tvrdnje
koja u toj grupi najbolje opisuje vase stanje u protekle dve nedelje.

0 | Nisam tuzan ili nesrecan. 0 Nisam uznemiren.

1 Ponekad sam tuZan bez 1 Postao sam napet ili
narocitog povoda. nespokojan.

’ Cesto sam tuZan ali mogu da se 5 Toliko sam uznemiren da mi je
nosim sa tim. tesko da se smirim.

3 Toliko sam tuzan ili nesrecan da 3 Vise ne mogu da se smirim,
to vise ne moze da se podnese. stalno moram nesto da radim.

0 Uzivam u zivotu jednako kao i 0 Ne nerviram se vise nego
pre. obicno.

’ Nekada sam vise uzivao u ’ Primetno sam nervozniji, ali
Zivotu. uspevam da se saberem.

2 Malo toga mi predstavlja uzitak. | 2 Cesto mi je tesko da se

savladam.
3 Nista mi vise ne pric¢injava 3 Desava se da ne mogu da se
zadovoljstvo. savladam.

Retk cem k ij
etko zaplacem, uvek sa 0 Imam dobru koncentraciju.

razlogom.

1 Ponekad zaplacem i bez 1 TezZe se koncentrisem nego
narocitog povoda. ranije.

2  Postao sam bas placljiv. 2 I [ LTI FGEN S

skoncentrisem.
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Nekada sam mogao da placem,
ali sada ne mogu ni kad hocu.

Vise ni na sta ne mogu da se
skoncentrisem.

Nisam izgubio interesovanje za
ljude i aktivnosti.

Ne zamaram se vise nego
ranije.

Aktivnosti i ljudi me manje
zanimaju.

Lakse se umorim nego ranije.

Malo je toga sto moze da me
pokrene.

Umor me brzo savlada.

Vise nista ne moze da me
zainteresuje.

Sasvim sam iscrpljen, vise ne
mogu da radim.

Odlucivanje mi ne predstavlja
problem.

Nisam zapazio promenu u
mom interesovanju za seks.

Poceo sam da odlazem
donosenje ozbiljnih odluka.

Seks me sada manje zanima.

Znatno se teze odlu¢ujem nego
ranije.

Seks mi retko padne na
pamet.

Vise nisam u stanju da
odlucujem o bilo cemu.

Vise uopste ne razmisljam o
seksu.

Buducnost mi izgleda dobro.

Zadovoljan sam sobom.

Ne ocekujem mnogo od nje.

Nemam vise poverenja u sebe.

Malo je nade za mene.

Razocarao sam se u sebe.

Sve je beznadezno, moze da
bude samo gore.

Naprosto prezirem sebe.

Samoubistvo mi ne pada na
pamet.

Ne osecam se kao gubitnik.

Pomisljam da se ubijem, ali ne
bih to nikada sproveo u delo.

Imam vise zivotnih neuspeha
od drugih.

Ozbiljno razmisljam o
samoubistvu, o tome kako je
najbolje da ga izvedem.

Doziveo sam zaista mnogo
poraza.
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Odlucio sam da se ubijem,
tacno znam kako, kada i gde.

Smatram da sam potpuno
promasena osoba.

Nemam razloga da se osecam
Krivim.

Ne krivim sebe vise nego
inace.

Ponekad osecam krivicu.

Okrivljujem sebe vise nego
ranije.

Cesto osecam krivicu.

Kriv sam za vecinu stvari.

Stalno se osecam krivim.

Kriv sam za sve.

Nemam utisak da me neko
kaznjava.

Ne osecam se bezvredno.

Neko me mozda kaznjava.

Ranije je od mene bilo vise
koristi.

Ocekujem da budem kaznjen.

Drugi su vredniji i korisniji od
mene.

Siguran sam da me neko
kaznjava.

Ja sam jedno bezvredno
stvorenje.

Spavam jednako dobro kao i
pre.

Imam dobar apetit.

Duze spavam nego obicno.

Budim se pre uobicajenog
vremena.

Imam vecu potrebu za jelom.

Imam manju potrebu za jelom.

Mnogo vremena provodim u
spavanju.

Probudim se mnogo ranije i

tesko mi je da ponovo zaspim.

Tesko se uzdrzavam od jela.

Moram da se nateram da bih
nesto pojeo.
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3 Vecinu vremena provodim u
spavanju.

Probudim se mnogo ranije i vise
uopste ne mogu da zaspim.

Zudim za hranom sve vreme.

Vise ne mogu ni da se nateram
da nesto pojedem.

0 Jos uvek imam poleta ili
energije.

1 | Pre sam bio znatno poletniji.

2 | Moram sebe bas da prisiljavam
da bih nesto uradio.

3 |Nemam vise ni volje ni snage da
bilo Sta uradim.

0-13/14-19/20-28/29-63

MOLIMO VAS DA PROVERITE DA LI STE ODGOVORILI NA SVA PITANJA!

HVALA NA SARADNIJI.

Kognitivno afektivni
faktor:

Somatski faktor:

Ukupno:

Literatura: Beck AT, Steer RA, Brown GK. (1996). Beck Depression Inventory manual. 2. San Antonio, TX: Psychological Corporation; Beck AT, Steer RA,

Ball R, Ranieri W (1996)."Comparison of Beck Depression Inventories -IA and -1 in psychiatric outpatients". Journal of personality assessment 67(3):

588-97.; Demyttenaere K, De Fruyt J. (2003). Getting what you ask for: on the selectivity of depression rating scales. Psychother Psychosom.72:61-70.

American Psychiatric Association. Arlington VA. 4 1994. Diagnostic and statistical manual for mental disorders.
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STATE TRAIT ANXIETY INVENTORY

Procitajte svaku izjavu i izaberite odgovarajuci odgovor koji opisuje
kako se trenutno osecate. Ne postoje tacni ili pogresni odgovori. Nemojte
puno razmisljati o svakoj izjavi, ve¢ dajte odgovor za koji Vam se ¢ini da
najbolje opisuje Vasa trenutna osecanja. (veci skor oznacava manji stepen
anksioznosti)

1 2 3 4
Nimalo Malo Donekle Veoma mnogo
1. Osetam se smireno 1 2 3 4
2. Osecam se sigurno 1 2 3 4
3. Osecam se napeto 4 3 2 1
4. Osecam se stegnuto 4 3 2 1
5. Osec¢am se lagodno 1 2 3 4
6. OsecCam se uznemireno 4 3 2 1
7. Trenutno sam zabrinut/a zbog moguc¢ih nedaca 4 3 2 1
8. Osecam se zadovoljno 1 2 3 4
9. Osecam se uplaseno 4 3 2 1
10.0sec¢am se neprijatno 4 3 2 1
11.0se¢am se ispunjeno 1 2 3 4
12.0secam se nervozno 4 3 2 1
13.0sec¢am ,,treperenje* 4 3 2 1
14.0se¢am se neodlu¢no 4 3 2 1
15.0pusten/a sam 1 2 3 4
16.Zadovoljan/na sam 1 2 3 4
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17.Zabrinut/a sam
18.Zbunjen/a sam
19.0sec¢am se stabilno

20.0Osecam se prijatno
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POSITIVE AND NEGATIVE
SYNDROME SCALE

Pozitivna skala

7 stavki, (minimalni skor = 7, maksimalni skor = 49)

SIMPTOM DA

ILUZIJE

KONCEPTUALNA DEZORGANIZACIJA

HALUCINACIJE

HIPERAKTIVNOST

GRANDIOZNOST (MEGALOMANIJA)

SUMNJICAVOST/PROGANJANJE

NEPRIJATELJSTVO

Negativna skala

7 stavki, (minimalni skor = 7, maksimalni skor = 49)

SIMPTOM DA

ZARAVNJEN AFEKAT

EMOCIONALNO POVLACENJE

SLABO SAOPSTAVANJE

PASIVNO/APATICNO SOCIJALNO POVLACENJE

TESKOCE U APSTRAKTNOM MISLJENJU

MANJAK SPONTANOSTI | TOKA RAZGOVORA

STEREOTIPNO MISLJENJE

OpSsta psihopatoloska skala

16 stavki, (minimalni skor = 16, maksimalni skor = 112)



SIMPTOM

DA

NE

ZABRINUTOST ZA ZDRAVLJE

ANKSIOZNOST

OSECAJ KRIVICE

NAPETOST

MANIRIZMI | POZIRANJE

DEPRESIJA

MOTORNA USPORENOST

NEKOOPERATIVNOST

NEUOBICAJEN SADRZAJ MISLI

DEZORIJENTACIJA

SLABA PAZNJA

NEDOSTATAK KRITICNOSTI | UVIDA

POREMECAJ VOLJE

SLABA KONTROLA IMPULSA

PREOKUPIRANOST

AKTIVNO IZBEGAVANJE DRUSTVENIH KONTAKATA

PANSS Totalni skor minimalno = 30, maksimalno = 210
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Ime i prezime:

Uputstvo: Zaokruzite slovo T ispod oznake ,,ta¢no* ako se sa nekom tvrdnjom
slazete, a slovo N ispod oznake ,,netacno‘ ako se ne slaZete sa njenim

sadrzajem.
Tacno | Netacno

Ose¢am tremu pred nepoznatim ljudima ili na nepoznatim ]
mestima. T N 1
Neprijatno mi je da jedem bilo gde osim u svojoj kuéi. T N 1
Postajem nervozan i nesiguran kada prilazim pretpostavljenom. T N 1
Vrlo mi je neprijatno kada se nadem bez i jednog prijatelja u

blizini. T N !
Vise gresim kada znam da me posmatra pretpostavljeni. T N 1
Cesto mi se deSava da me iz sna trgnu strasni snovi. T N 2
Plasim se nekih stvari kojih se drugi ljudi ne plase. T N 2
Cesto se tresem ili mi ruke jako drhte. T N 2
Uvek se preplasim kada noc¢u ¢ujem iznenadnu buku. T N 2
Iznenadni Sumovi me nateraju da sko¢im i po¢nem da se tresem. T N 2
Cesto me hvata nesvestica. T N 3
Ponekad ose¢am kako me podilaze zmarci. T N 3
U zivotu sam viSe od dva puta padao u nesvest. T N 3
Imam Ceste napade vrtoglavice. T N 3
Dode mi da padnem u nesvest kada vidim krv. T N 3
Retko se kada ose¢am raspolozen i srecan. T N 4
Zivot mi obi¢no izgleda beznadeZan. T N 4
Obicno sam loSe raspoloZen bez obzira na to Sta radim. T N 4
Cesto zelim da sam mrtav i daleko od svega. T N 4
Cesto sam nesreéan i tuzan. T N 4
Znojim se i kada je hladno i ako ne radim nikakav tezak posao. T N 5
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Cesto me uznemirava tezak svrab. T N 5
Ponekad zamuckujem. T N 5
Ponekad imam trzaje lica, glave ili ramena koje tesko mogu da

kontrolisem. T N )
Desava mi se da se pomokrim u krevet. T N 5
Vrlo ¢esto me leda ili krsta tako bole da jedva radim. T N 6
Ponekad me o¢i tako bole da jedva gledam. T N 6
Zamorim se pre drugih koji obavljaju isti posao. T N 6
Imam tako teske bolove da ne mogu da radim svoj posao. T N 6
Cesto zapadam u stanje teSkog umora i iscrpljenosti. T N 6
Zaduvam se mnogo lakse nego vecina ljudi koje znam. T N 7
Osec¢am bolove oko srca i u grudima. T N 7
Srce mi Cesto jako lupa bez nekog narocitog razloga. T N 7
Cesto tesko disem. T N 7
Cesto me uznemirava lupanje srca. T N 7
Imam lo§ apetit. T N 8
Stalno patim od zatvora. T N 8
Cesto imam smetnje u zelucu. T N 8
Cesto imam proliv. T N 8
Patim od loSeg varenja. T N 8
Stalno se bojim da ne napravim neku glupost. T N 9
Uvek dobijam pogresne zapovesti 1 uputstva. T N 9
Ose¢am neodoljivu potrebu da ponavljam neke pokrete ili radnje

Sto me vrlo uznemirava. T N J
Tesko se odluujem na bilo Sta. T N 9
Imam misli kojih ne mogu da se oslobodim, koje me jako

uznemiravaju ili plase. T N o
Sa mnom obi¢no nisu postupali lepo. T N (1)
Brzo planem i brzo se posvadam. T N 2)

&3




[an QSN

Lako se uzrujavam i razdrazim. T N

Vecina ljudi nema poverenje u mene. T N g)
Strasno me vreda ako me neko kritikuje ili grdi. T N 2)
Tesko sklapam prijateljstva. T N 1
Imam osecaj da neko motri na mene. T N 11
Obi¢no me zadirkuju. T N 11
Imam utisak da me ljudi posmatraju ili da govore o meni. T N "
Moji li¢ni neprijatelji me do krajnjih granica uznemiravaju. T N "
Iscrpljuje me stalna obuzetost brigama. T N 1
Uvek se znojim i drhtim kada neko nadgleda moj rad. T N 1
Morarvr} da radim vrlo polako da bih bio siguran da nec¢u T N 1
pogresiti.

Upravo se sada ose¢am nervozan i zbunjen. T N 1
Bolje se ose¢am kada znam da mogu od nekoga da potrazim

savet. T N 1
Umem da se iznenada uplas§im dok o neCemu razmisljam. T N 2
Cesto malaksam i poénem da drhtim kada neko vikne na mene. T N 2
Bilo je slucajeva kada su mi zivci sasvim popustili. T N 3
Cesto se smetem i zbunim kada moram brzo da radim. T N 3
Ljudi misle da sam nervozan. T N 3
Tesko zaspim. T N 3
Svaka sitnica mi ide na Zivce. T N 3
Vecinom se ose¢am potiSteno. T N 4
Vrlo tesko mi polazi za rukom da se razveselim. T N 4
Dogadalo mi se da se umokrim u krevet i posle svoje osme

godine. T N 5
Osec¢am da su mi ruke i noge hladne i kada je toplo. T N 5
Imam napade za vreme kojih jedva diSem. T N 5
Rekli su mi da mi se desava da hodam u snu. T N 5
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Mnogo patim od Cestih i jakih glavobolja. T N 6
Imao sam napade sa gréevima. T N 6
Moje zdravlje me zabrinjava. T N 6
Uvek me nesto boli. T N 6
Cesto se ujutru dizem umoran kao da nisam spavao. T N 6
Cesto osecam gadenje. T N 8
Cesto me boli Zeludac. T N 8
Zeludac i creva mi obi¢no loge rade. T N 8
Bolovi u stomaku pojacavaju mi se posle svakog obroka. T N 8
Redovno imam smetnje kod varenja hrane. T N 8
Cesto se zestoko razbesnim. T N 8
Smatram da sam Cesto bio kaznjen bez razloga. T N g)
U skoli sam ponekad bio poslat direktoru zbog izostajanja ili 1
drugih prekrsaja. T N 0
Razljutim se ako mi neko daje savete a da ga za to nisam pitao. T N g)
Ja sam nagao ¢ovek. T N g)
Ljudi me ne razumeju. T N "
Dobro je biti oprezan ¢ak i sa svojim prijateljima. T N 1
Jednom sam trazio savet od specijaliste za ziv€ane bolesti. T N 3
Jako sam stidljiv i osetljiv. T N 3
Ne mogu da radim kada me glava jako boli ili ose¢am pritisak u

njoj. T N 6
Cesto sam toliko sam iscrpljen i umoran da ne mogu ni da jedem. T N 6
Osec¢am da sam uvek slabog zdravlja. T N 6
Lekar mi je rekao da imam Cir u stomaku. T N 8
S vremena na vreme imam snaznu potrebu da u¢inim nesto Stetno

ili necuveno. T N 9
Ljudi me uvek lazu. T N (1)

&5




Osecao bih se bolje kada bi skoro svi zakoni bili odbaceni.

[an QSN

Razbesnim se ako ne mogu odmah da imam ono $to Zelim.

—_
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f [de % Neurotske tendencije 1020 30 |40 50|60 70 |80 | 90

1. Anksioznost

2. Fobic¢nost

3. Hipersenzitivnost

4. Depresivnost

5. Inhibitorne

6. Hipohondrijske
7. Kardiovaskularne
8. Gastrointerstinalne
9. Opsesivno-
kompulsivne

10. Impulsivnost/
Agresivnost

11. Paranoidne

Neurotski sindromi

Asteni¢ni (1-6)

Konverzivni (7-8)

Steni¢ni (9-11)

11 Stepen neuroti¢nosti
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