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I poglavlje

Neurološki simptomi i znaci

U savladavanju bilo koje oblasti kliničke medicine nezaobilazna je pretpodstavka da

student, uz svo poštovanje neophodnosti zaboravljanja, sa sobom nosi određenu količinu

potrebnih predznanja. Ni neurologija nije izuzetak!

Student koji će uz pomoć ove knjige pokušati da zaroni u tajne neurologije bi morao da

se prethodno podseti:

(a) osnovnih anatomskih struktura i odnosa u centralnom i perifernom nervnom

sistemu, te glavnih ushodnih i nishodnih puteva;

(b) fizioloških uloga i mogućih posledica oštećenja različitih delova nervnog sistema;

(c) osnovnih histoloških karakteristika neurona i glijalnih ćelija, uključujući i značaj

mijelinskih ovojnica za provođenje nervnih stimulusa;

(d) koncepta sinapse, neurotransmitera i njihovih receptora, te ključnih događaja u

generisanju akcionih potencijala.

Neurološki simptomi i znaci

Dva osnovna pitanja koja postavljamo u susretu sa neurološkim bolesnikom su:

(1) Gde se nalazi oštećenje?

(2) Šta je etiološka osnova oštećenja nervnog tkiva?

Pojedinačna, izolovana lezija u nervnom sistemu, bez obzira na veličinu, može da

uzrokuje pojavu neuroloških simptoma i znakova (tzv. fokalna oštećenja, tipa tumora,

hemoragija, moždanih infarkta, apscesa i dr.). Međutim, nisu retka stanja koja su izazvana

brojnim, multiplim, izolovanim oštećenjima unutar nervnog sistema (multifokalna ili

diseminovana oštećenja). Primer ove vrste oštećenja je multipla skleroza. Najzad, kod difuznih

oštećenja široko su zahvaćene sve strukture moždanog tkiva (intoksikacije, difuzna

arterioskleroza).

Priroda oštećenja nervnog sistema uključuje:

(1) vaskularne poremećaje, uključujući krvarenja;

(2) degenerativne bolesti;



(3) traume;

(4) tumore;

(5) dejstvo toksičnih materija;

(6) metaboličke poremećaje;

(7) imunski posredovana oštećenja;

(8) nespecifično dejstvo faktora spoljne sredine.

Opisana oštećenja izazivaju pojavu neuroloških simptoma i znakova. Oni mogu biti

opšti i lokalizacioni. U opšte ubrajamo glavobolje, poremećaje stanja svesti, znake povišenog

intrakranijalnog pritiska, generalizovanu epilepsiju i dr. Lokalizacioni simptomi i znaci

uključuju fokalne neurološke i neuropsihološke deficite, poremećaje vida i drugih kranijalnih

živaca, fokalnu epilepsiju i dr.

Simptome i znake neuroloških poremećaja delimo na negativne i pozitivne. Negativne,

tipa plegije, anestezije, afazije i dr., karakteriše privremen ili trajan gubitak normalne funkcije.

Nasuprot, pozitivni (nadražajni) simptomi i znaci obuhvataju klinička ispoljavanja koja su

posledica nadražajnog dejstva određenog oštećenja na okolne strukture nervnog sistema (npr.

neki tipovi fokalnih epilepsija, nevoljni pokreti i sl.).
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II poglavlje

Epizodični poremećaji svesti, delirijum i koma

Medicinski gledano svest se sastoji iz dve komponente: svesnosti i budnosti.

Svesnost pretstavlja skup svih mentalnih funkcija (opažanja, osećanja, pažnje, mišljenja,

pamćenja itd.), tj. kompletnog mentalnog funkcionisanja jedne osobe. Tako shvaćena svesnost je

funkcija velikomoždanih hemisfera. Ovaj aspekt svesti se često definiše kao kvalitativna svest ili

psihički život u jednom trenutku. Jednostavan klinički test ovog aspekta svesti je procena

orijentacije bolesnika prema sebi, okolini, u vremenu i prostoru.

Budnost čini tzv. kvantitativnu svest, čiji se stepen u normalnim okolnostima menja prema

cirkumdijalnom ritmu od maksimalne budnosti do dubokog sna. Budnost odražava

funkcionisanje aktivirajućeg retikularnog sistema moždanog stabla i diencefalona, koji se preko

talamičkih relejnih jedara difuzno projektuje u koru mozga (Slika 1).

Prema tome, kora mozga i retikularna formacija moždanog stabla su ključne moždane

strukture za održavanje svesnog stanja. Prolazni, najčešće kratkotrajni gubici ili poremećaji svesti

mogu biti izazvani poremećajima perfuzije mozga (sinkopa), epileptičkim napadima,

metaboličkim poremećajima, naglim porastom intrakranijalnog pritiska ili poremećajima

spavanja.

Sinkopa

Sinkopa je prolazni, kratkotrajni gubitak svesti i mišićnog tonusa (položaja tela), izazvan

padom perfuzije krvi u moždanom tkivu. Oporavak je spontan, bez potrebe za dopunskim

intervencijama.

Klinička slika

Sinkopi, posebno vazovagalnoj, tipično prethodi neki pokretač tipa jakih emocija, bola,

visoke spoljašnje temperature, dugog stajanja ili neprijatnih vidnih doživljaja. Sam gubitak svesti

najčešće ne počinje naglo, već mu prethode simptomi upozorenja (presinkopalno stanje):

zamućen vid, omaglica (mrkosvestica), osećaj hladnoće sa profuznim znojenjem, osećaj opšte
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mišićne slabosti, bledilo i gastrointestinalne smetnje, pre svega mučnina. Međutim, neke sinkope,

npr. kardiogene, mogu početi naglo, bez opisanih presinkopalnih simptoma. Gubitak svesti je

kratak (od nekoliko sekundi do, retko, nekoliko minuta). On nastaje kod bolesnika koji je

najčešće u stojećem ili sedećem položaju, pa sam pad u horizontalni položaj poboljšava perfuziju

mozga i bolesnik brzo dolazi sebi. U kratkom intervalu bez svesti, bolesnik je bled, bez

pokreta, ali se ponekad mogu ispoljiti mioklonički trzajevi. Inkontinencija mokraće je retka, ali se

može ispoljiti. Nakon ove epizode može zaostati osećaj slabosti, dok su, za razliku od

epileptičkog napada, glavobolje, konfuznost i usporenost veoma retki.

Iako se sinkopa uglavnom smatra benignim stanjem, približno trećina osoba koja je doživi

tom se prilikom ozledi, uključujući prelome ekstremiteta i kuka.

Etiologija

Različiti neurološki i kardiološki uzroci mogu biti u osnovi sinkope, ali je zajednički

imenitelj svih formi sinkope nagli pad perfuzije krvi u mozgu. To se odigrava kada sistolni krvni

pritisak padne ispod 60 mm Hg ili kada je moždani protok smanjen duže od 6-10 sekundi.

(a) Refleksni sinkopalni napadi. Najčešća grupa su refleksne (neurokardiogene ili

vazovagalne) sinkope, koje su posledica refleksne periferne vazodilatacije i bradikardije sa

padom pritiska. Naime, različiti tipovi nadražaja uzrokuju preteranu aktivnost vagusa sa

posledičnom bradikardijom i/ili vazomotornim kolapsom. Tokom nastupa sinkope, bolesnik je

bled, orošen hladnim znojem, puls je usporen i slabo se registruje (tzv. filiforman puls), sistolni

krvni pritisak je oko 60 mm Hg. Ako ovakvo stanje potraje dovoljno dugo da uzrokuje moždanu

hipoksiju, moguća je devijacija očiju naviše uz kratkotrajne kloničke trzaje ekstremiteta, koji se

pogrešno mogu shvatiti kao epileptički napad. Gubitak svesti retko traje duže od jedne minute.

Situacione sinkope su podgrupa refleksnih, u kojima se sinkopa javlja posle napada kašlja,

posle mokrenja, posle fizičkih napora, postprandijalno i sl. Sinkopa nakon napada (paroksizma)

kašlja se posebno ispoljava kod pušača ili osoba sa hroničnom plućnom bolešću. Iako je

patogeneza multifaktorska, najvažniju ulogu ima povećanje intratorakalnog pritiska tokom

napada kašlja do te mere da se bitno smanjuje venski priliv u srce.
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Mikturaciona sinkopa se najčešće javlja kod muškaraca tokom ili nakon noćnog

mokrenja, uglavnom zbog nagle, refleksne periferne vazodilatacije i bradikardije uzrokovane

padom intravezikularnog pritiska. Bolesnicima se savetuje da mokre u sedećem položaju.

Sindrom hipersenzitivnog karotidnog sinusa. Normalni refleks karotidnog sinusa

obezbeđuje pad pulsa i perifernog vaskularnog otpora (vazodilatacija) u odgovoru na stimulaciju

receptora na istezanje u karotidnom sinusu. Hipersenzitivnost karotidnog sinusa rezultira u

izrazitoj bradikardiji tokom lokalnog pritiska na sinus ili tokom običnog okretanja glave (posebno

uz tesan okovratnik ili čvrsto vezanu mašnu) ili ekstenzije vrata, sa pojavom sinkope. Kod starijih

osoba sa arteriosklerozom, ove krize mogu ukazati na stenozu arterija vrata.

(b) Sinkope kao posledica autonomnih poremećaja. Perfuzija mozga može biti smanjena i

usled hronične neefikasnosti autonomnog nervnog sistema u očuvanju sistemskog pritiska,

posebno pri promeni (ustajanje) i održavanju položaja (stajanje) (tzv. ortostatska hipotenzija).

Brojna su klinička stanja u kojima je uspravan stav tela praćen nekompenzovanim padom krvnog

pritiska i redukcijom moždanog krvnog protoka. Posturalna hipotenzija se može javiti posle

naglog ustajanja ili produženog stajanja ne samo posle dužeg ležanja, iscrpljujućih bolesti i

stanja, već i kod zdravih osoba.

Sinkopa može biti uzrokovana invazivnim dijagnostičkim metodama. Najčešće se javlja

kod bronhoskopije i gastroskopije, ali je moguća i tokom lumbalne ili pleuralne punkcije,

stomatoloških i otorinolaringoloških intervencija. Bol i emocionalni stres imaju značajnu ulogu,

pa prevencija ovog oblika sinkope može uključiti primenu sedativa i analgetika.

(c) Sinkope izazvane poremećajima moždane cirkulacije. Smanjena perfuzija moždanog

stabla usled poremećaja u vertebrobazilarnom slivu (npr. vertebrobazilarna ishemija, bazilarna

migrena) može biti uzročnik sinkope.

(d) Kardiogene sinkope. Sinkopa povezana sa poremećajima rada srca (najčešće aritmije,

bolesti srčanog mišića, embolija pluća) posledica je smanjenog volumena krvi koje srce istiskuje

u cirkulaciju. Radi se o klinički najvažnijoj vrsti sinkope, a čak 10% osoba koja doživi

kardiogenu sinkopu umire u narednih 6 meseci! Preporučuje se lečenja kardiogenih uzroka

sinkopalnih napada.

Posle svakog gubitka svesti neophodno je brzo uraditi elektrokardiogram!

(e) Afektivni spazmi. U ranom uzrastu (od 6 meseci do 4 godine) afektivni spazmi su česta

pojava (oko 5% dece). Cijanotički tip zacenjivanja nastaje posle naglo izazvanog straha, ljutnje,
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bola ili uskraćivanja željenog. Dete snažno plače dok ne zaustavi disanje u ekspirijumu, ukoči se,

a zatim omlitavi. Gubitak svesti je praćen cijanozom i ređe traje više od jedne minute.

Necijanotične (blede) afektivne spazme pokreću iznenadni strah ili pad. Faza snažnog plača može

biti odsutna. Za nekoliko sekundi dete postaje bledo, mlitavo i gubi svest. Ukoliko apneja potraje

duže i izazove moždanu hipoksiju, moguća je da telo zauzme položaj opistotonusa uz kloničke

trzaje. Prepoznavanje afektivnih spazama je važno u cilju njihovog razlikovanja od epileptičkih

kriza.

Diferencijalna dijagnoza

Epizode prolaznog gubitka svesti mogu se javiti kod različitih bolesti i stanja (Tabela 1),

ali je posebno značajno razlikovanje sinkope od epileptičkog napada (Tabela 2).

Hipoglikemija se obično javlja tokom gladi, ali može biti i postprandijalna (posle

uzimanja obroka, kod gastrektomisanih bolesnika), neadekvatne primene insulina ili kod tumora

pankreasa. Bolesnik oseća glad, javlja se tremor, znojenje, palpitacije, zbunjenost ili

razdražljivost, grčevi i parestezije ekstremiteta, a na kraju i gubitak svesti. Intravenski primenjena

kod nesvesnih (50 ml 50% glukoze) ili oralno uzeta glukoza kod svesnih osoba deluje veoma

brzo.

Napadi padanja (drop ataci). Napadi padanja se najčešće javljaju kod sredovečnih žena.

Do naglog pada dolazi bez predznaka i izmene stanja svesti, tako da su sami bolesnici zbunjeni i

nisu u stanju da objasne razlog pada. Napadi se obično javljaju tokom hoda, kada bolesnici naglo

pokleknu i padnu na kolena. Nisu praćeni vrtoglavicom, srčanom aritmijom ili zbunjenošću i

bolesnik je sposoban da odmah ustane. Bolesnici ih opisuju kao naglo nastalu slabost u nogama

koje ne mogu da nose telo ili kao presecanje u kolenima. Padovi se javljaju epizodično tokom

više godina. Ovo stanje je benigne prirode, nepoznate etiologije i sa normalnim

elektroencefalografskim zapisom. Vaskularni poremećaji moždanog stabla su redak uzrok

ovakvih padova.

Psihogeni napadi. Nije retko ni psihogeno poreklo paroksizmalnih događaja koji liče na

epileptičke, sinkopalne napade ili druge oblike kriza svesti. Na psihogenu prirodu poremećaja

svesti treba posumnjati kada su motorni simptomi netipični, nastupi se mogu izazvati sugestijom,
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teatralni su, javljaju se u posebnim situacijama i pred publikom. Rezultati ispitivanja su uredni,

a često se identifikuje i psihološki konflikt.

Ispitivanja koja mogu otkriti etiologiju sinkope prikazana su u Tabeli 3.

Lečenje. Tokom refleksne sinkope ili sinkope uzrokovane autonomnim poremećajima već

samo zauzimanje ležećeg položaja dovoljno je da se bolesnik oporavi. Podizanje nogu dodatno

povećava venski priliv. Bolesnicima treba objasniti prirodu poremećaja i savetovati izbegavanje

situacija koje pospešuju ispoljavanje sinkope (npr. gubitak tečnosti, izbegavanje previše toplih

prostora, produženog stajanja i dr.). Lečenje u smislu sprečavanja novih epizoda uglavnom ne

postoji i recidivi su česti. Tek u slučaju da su ove mere nedovoljne i da su sinkope učestale,

koriste se lekovi (fludrokortizon, midodrin, dezmopresin i dr.). Kardiogena sinkopa zahteva hitnu

dijagnostiku (npr. elektrokardiogram; EKG) i lečenje osnovnog uzroka.

Koma

Koma se može definisati kao najteži poremećaj svesti, a opisuje se kao stanje "slično snu

iz koga se bolesnik ne može probuditi", a u kom nema verbalnog niti motornog odgovora, kao ni

otvaranja očiju.

Već smo definisali da očuvana svest podrazumeva trajnu i normalnu interakciju relativno

očuvanih hemisfera mozga i aktivirajuće retikularne formacije moždanog stabla. Obzirom na

ovakvu patoanatomsku i patofiziološku organizaciju, izmenjeno stanje svesti može da se javi kod:

1. masivne supratentorijalne lezije tj. oštećenja hemisfera velikog mozga. U ovom slučaju

može da se javi oštećenje svesnosti, uz očuvanu budnost, kada nastaje tzv. vegetativno

stanje (npr. kao posledica anoksične encefalopatije posle srčanog zastoja).

2. Sub- ili infratentorijumske lezije, tj. direktnog ili indirektnog (hernijacija moždanog tkiva)

oštećenja moždanog stabla;

3. masivnih oštećenja mozga u celini.

Osnovni mehanizmi u svim stanjima koja dovode do izmenjene svesti, bilo da se radi o

primarnim bolestima mozga ili o sekundarnim posledicama metaboličkih disfunkcija ili

sistemskih bolesti, su poremećeni krvni protok u mozgu (anoksična encefalopatija,

cerebrovaskularne bolesti) ili poremećeni metabolizam neurona (hiper- i hipoglikemija, uremija,

deficit vitamina, endokrine bolesti, poremećaji elektrolita i sl.). Prema tome, koma je uvek
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simptom neke bolesti! Uzroci kome su kod 1/3 bolesnika bolesti mozga, a kod preostale 2/3

sistemske bolesti (Tabela 4).

Gradiranje poremećaja svesti razlikuje:

1. somnolenciju: patološka pospanost, bolesnik se budi na lakše draži i radi fizioloških

potreba, usporeno, ali normalno komunicira;

2. sopor: bolesnik se budi na jače ili na ponovljene draži kada gleda u ispitivača i deluje

svesno. Medjutim, odgovor na verbalne komande ili ne postoji ili je neadekvatan. Može biti

prisutna motorna uznemirenost ili ponavljanje stereotipnih pokreta, a odmah po prestanku

spoljašnjih draži bolesnik ponovo tone u stanje slično snu.

3. Koma: bolesnik izgleda kao da spava i nemoguće ga je probuditi čak i najjačim spoljašnjim

dražima (pritiskom na grudni koš, na mastoide, na koren nosa, jakim zvukom ili svetlom), a ne

budi se ni zbog unutrašnjih potreba. Kod kome najdubljeg stepena mogu biti ugašeni svi refleksi

moždanog stabla (kornealni, konjunktivalni, refleks zenice na svetlost i sl.).

Pregled bolesnika u komi

Anamnestički podaci se najčešće uzimaju od očevidaca. Posebno su važni podaci o

okolnostima i načinu nastanka kome, pa tako:

a) nagli početak ukazuje na vaskularnu etiologiju, pre svega na moždani udar u predelu

moždanog stabla ili subarahnoidalnu hemoragiju;

b) brza progresija (od nekoliko minuta do par sati) piramidnog deficita, afazije i

hemihipestezije do kome karakteristična je za intracerebralna krvarenja;

c) kada neurološke tegobe (glavobolja, psihičke izmene, piramidni deficit i sl.) prethode

razvoju kome više dana ili nedelja treba posumnjati na tumor mozga, hronični subduralni

hematom ili apsces mozga (najčešće prisutno febrilno stanje);

d) koma kojoj prethodi konfuzno ili delirantno stanje, bez znakova lateralizacije, je najčešće

posledica metaboličkih poremećaja.

Dobijanje podataka o bolestima koje mogu  biti uzrok kome (šećerna bolest, terapija

insulinom, epilepsija, hipertenzija, uzimanje većih količuina lekova i sl.) posebno je dragoceno u

razrešavanju etiologije bolesti.
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Somatski pregled

Inspekcijom se mogu konstatovati znaci traume glave. Indirektni znaci su npr.

periorbitalni hematomi (u vidu naočara) ili retroaurikularni hematomi koji ukazuju na frakturu

kostiju baze lobanje ili rinoreja i otoreja (isticanje likvora iz nosa i ušiju). Likvor ima veći sadržaj

glukoze i hlorida od nazalnog sekreta, što je važno za njihovo razlikovanje!

Inspekcijom kože može se konstatovati bledilo kod stanja šoka i hipoglikemije, rumenilo

kod trovanja CO ili intracerebralne hemoragije, cijanoza kod globalne hipoksije, žutica kod

bolesti jetre, etilični facijes kod alkoholičara, tragovi od uboda igle duž vena kod narkomana i sl.

Disanje. Prolaznost respiratornih puteva i kvalitet disanja je od ključne važnosti u komi i

zahteva hitnu korekciju ukoliko je neadekvatno.

Arterijski pritisak i srčana radnja mogu pokazati značajne poremećaje u vidu hipertenzije

(moždana krvarenja, hipertenzivne encefalopatije), hipotenzije (šokno stanje) i poremećaja ritma

(uzrok hipoksije, moždanog udara i sl.).

Pozitivni meningealni znaci ukazuju na meningitise, meningoencefalitise,

subarahnoidalna ili intracerebralna krvarenja sa prodorom u subarahnoidalni prostor.

Položaj glave i očiju. Prilikom oštećenja hemisfere postoji konjugovana devijacija očiju (i

glave) ka oštećenoj strani, a suprotno od hemiplegije (bolesnik gleda u sopstveno žarište). Kod

jednostranog oštećenja ponsa pogled devira na suprotnu stranu od žarišta.

Pregled očnog dna. Nalaz edema papile očnog živca govori o ozbiljnom trpljenju mozga,

potrebi za intenzivnom antiedematoznom terapijom i istovremeno predstavlja relativnu

kontraindikaciju za lumbalnu punkciju (zbog mogućeg uklještenja moždanog tkiva). Retinalne

hemoragije se najčešće javljaju kod bolesnika sa subarahnoidalnom hemoragijom.

Pregled zenica. Normalna veličina i reaktivnost zenica je znak očuvanog integriteta

vidnih aferentnih, kao i simpatičkih i parasimpatičkih eferentnih puteva. Međutim, određene

abnormalnosti u njihovoj veličini i reakciji na svetlost kod komatoznih bolesnika imaju i

lokalizacioni značaj (Slika 2).

Okulocefalični refleks ili refleks lutkinih očiju izvodi se tako što se glava bolesnika brzo

pasivno okreće na jednu, pa na drugu stranu, kao i pasivno flektira, a potom ekstendira, čime se

vrši stimulacija vestibularnog sistema i proprioceptora vrata. Odgovor kod komatoznog bolesnika

može biti konjugovana devijacija očiju u smeru suprotnom od okretanja glave (fenomen lutkinih
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očiju), što znači da su očuvane veze izmedju vestibularnih i okulogirnih jedara, tj. da je funkcija

moždanog stabla normalna, te da je verovatni uzrok kome kod takvog bolesnika obostrano

oštećenje hemisfera. Nepokretni, fiksirani, medioponirani bulbusi uprkos opisanim pokretima

ukazuju na oštećenje moždanog stabla. Prilikom izvodjenja ovog refleksa potrebno je prethodno

isključiti mogućnost traume vratne kičme.

Kalorijski test se izvodi tako što se glava bolesnika postavi pod uglom od 30-60, čime

se lateralni semicirkularni kanal postavi u vertikalan položaj, a zatim se 30-100 ml hladne vode

sipa u spoljašnji ušni kanal. Prethodno se proveri da li je očuvana  bubna opna i da li je ušni kanal

prohodan. Posle 3-5 minuta ista procedura se ponavlja na suprotnoj strani. Normalno, kada su

strukture moždanog stabla očuvane, dobija se nistagmus sa brzom komponentom u pravcu

suprotnom od stimulisanog uva (spora komponenta u pravcu stimulisanog uva). U slučaju

ubrizgavanja tople vode, komponente nistagmusa su suprotne. Ukoliko ovaj odgovor izostane sa

jedne ili obe strane, postoji istostrana lezija moždanog stabla ili labirinta.

Spontani motorni odgovor (pokretljivost ekstremiteta) kod bolesnika u komi može u

potpunosti da izostane. Ako pokreta nema samo na jednoj strani ili su pokreti jasno asimetrični,

verovatno je u pitanju hemiplegija/hemipareza kao znak strukturnog oštećenja mozga. Epileptički

pokreti mogu biti generalizovani tonično-klonični, kada nemaju lokalizacioni značaj, ili fokalni,

kada imaju lokalizacioni značaj. Mioklonički trzajevi (mioklonizmi) su najčešće znak

metaboličkih encefalopatija.

Ako položaj tela komatoznog bolesnika podseća na normalan položaj koji osoba zauzima

tokom spavanja, radi se o dobrom prognostičkom znaku. Sa druge strane, karakteristični

patološki položaji tela mogu da ukažu i na lokalizaciju moždanog oštećenja. Na primer,

dekortikacioni položaj uključuje addukciju ruku uz fleksiju i hiperpronatorni položaj podlaktica i

ručja, uz ekstenziju nogu. Znak je obično supratentorijalnih oštećenja, duboko u hemisferama ili

odmah iznad mezencefalona i ima bolju prognozu od decerebracionog položaja. (Slika 3a).

Decerebracioni položaj čine ekstenzija, addukcija i unutrašnja rotacija ruku, fleksija ručja i

prstiju ruku, uz ekstenziju nogu i unutrašnju rotaciju stopala. Takav položaj je obično posledica

oštećenja gornjeg dela moždanog stabla i diencefalona. (Slika 3b). Ove položaje bolesnik

zauzima spontano ili, češće, u odgovoru na bolne nadražaje.
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Po završetku kompletnog neurološkog pregleda, koji osim navedenog podrazumeva i

procenu svih refleksa koji govore o funkciji moždanog stabla (uz navedene, konjunktivalni i

kornealni refleks, refleks mekog nepca i faringsa, refleks kašlja), vrši se odredjivanje zbira

Glazgov-koma skale (Tabela 5). On se dobija se ocenjivanjem otvaranja očiju, najboljeg

verbalnog odgovora i najboljeg motornog odgovora. Glazgov-koma skala odredjuje dubinu

kome, a njenom ponavljanom primenom u različitim vremenskim intervalima prati se eventualni

oporavak, tj. dejstvo terapije. Ova skala ima i prognostički značaj: zbir 3 ili 4  znači stanje iz kog

se bolesnik veoma retko oporavlja, osim kada se radi o trovanjima.

Dijagnostičke procedure i hitne terapijske mere

Obzirom da je koma stanje koje najčešće znači da je ugrožen život bolesnika, neophodno

je brzo utvrđivanje uzroka izmenjenog stanja svesti, određivanje stepena moždanog oštećenja i

preduzimanje terapijskih postupaka (Tabela 6). Takođe, treba identifikovati i stanja koja se lako

mogu zameniti sa komom (Tabela 7).

Tokom pregleda ili transporta bolesnika u komi mora se voditi računa o mogućnosti

postojanja traume vrata, dok se ista ne isključi!

Odmah po susretu sa bolesnikom u komi potrebno je pre svega obezbediti optimalno disanje

eventualnim vadjenjem veštačkih vilica, zatim plasiranjem kratkog orofaringealnog tubusa (airway)

odgovarajućeg promera, te sprečavanjem aspiracije sukcijom. Bolesnik se postavlja u lateralni

dekubitalni položaj sa blago ekstendiranim vratom i licem okrenutim prema podlozi. Efikasno je i

postavljanje bolesnika u Trandelenburgov položaj čime se aktivira traheobronhijalna drenaža

(kontraindikacija je intrakranijalna hipertenzija). Ako i pored svih primenjenih postupaka disanje ili

aspiracija sekreta nisu zadovoljavajući, potrebno je plasiranje endotrahealnog tubusa. Ukoliko se

inspekcijom ili kontrolom gasnih analiza konstatuje da je oksigenacija krvi nedovoljna, pristupa se

veštačkoj ventilaciji.

Kod svakog komatoznog bolesnika kompjuterizovanu tomografiju mozga treba uraditi pre

lumbalne punkcije!

Bolesniku se odmah daje 50 ml 50% glukoze i.v. i 100 mg tiamina i.v. (posebno ako postoji

sumnja da se radi o Wernickeovoj encefalopatiji). Neposredno pre davanja glukoze uzima se uzorak

krvi za određivanje glikemije. Nalokson (0,5 mg i.v., sa ponavljanjem doze na 2-3 minuta) se
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primenjuje ukoliko postoji i najmanja sumnja na intoksikaciju opijatima. Ukoliko do oporavka stanja

svesti ne dodje ni posle dve ili tri ponovljene doze, mogućnost intoksikacije opijatima je isključena.

Ukoliko postoji i najmanja sumnja na intoksikaciju benzodiazepinima potrebno je kao antidot dati

flumazenil, čija doza takodje može da se ponavlja.

Davanje 25 gr glukoze je imperativ, obzirom da se ovim postupkom mozak štiti od

eventualne hipoglikemije na koju su neuroni veoma osetljivi. Ova doza glukoze neće značajno

pogoršati stanje bolesnika sa dijabetičnom komom, a izlečiće pacijenta u hipoglikemijskoj komi.

Posle preduzimanja navedenih mera i postupaka koji obezbeđuju vitalno funkcionisanje

(Tabela 6), započinje se sa primenom specifičnih dijagnostikih i terapijskih postupaka koji imaju

za cilj definisanje uzroka kome i primenu etiološki usmerene terapije (npr. regulisanje glikemije

kod hipo- i hiperglikemijske kome, korekcija elektrolita, azotnih materija, kupiranje epileptičnih

napada, davanje antibiotika ili antivirotika kod zapaljenskih oboljenja mozga).

Delirijum

Delirijum je akutno nastalo stanje konfuznosti sa fluktuirajućim tokom (kvalitativni

poremećaj svesti), kome su posebno sklone starije osobe sa kognitivnim oštećenjem, a u kome

dominira poremećaj pažnje. Može se javiti u bilo kom životnom dobu, ali su starije osobe (> 65

godina) u najvećem riziku. Iako se najčešće radi o tranzitornom (reverzibilnom) poremećaju

prosečnog trajanja od nekoliko dana do dve nedelje (kod starijih osoba i duže), delirijum može

biti praćen i visokom smrtnošću (do 25%). Prema tome, delirijum zahteva hitno zbrinjavanje

bolesnika!

Faktori koji predisponiraju neku osobu da razvije delirijum su starost, postojanje

kognitivnih poremećaja i demencije i postojanje poremećenog somatskog i mentalnog zdravlja. U

posebnom riziku da će razviti delirijum su hospitalizovani bolesnici, a posebno stariji bolesnici

koji se nalaze na dužem bolničkom lečenju. Najveći rizik je identifikovan kod starijih bolesnika

koji su podvrgnuti kardiovaskularnim ili ortopedskim hirurškim intervencijama, kao i oni koji se

nalaze u intenzivnim ili onkološkim jedinicama. Najzad, u povećanom riziku su i bolesnici sa

dugotrajnim poremećajima sluha i vida. Od lekova koji se "optužuju" da uzrokuju delirijum kod

starijim osoba izdvajamo antiholinergička i hipnotička sredstva.
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Poremećaj pažnje je ključni simptom delirijuma, sa njenim narušenim održavanjem,

narušenom selektivnošću i vigilnošću. Bolesnik je dezorijentisan u vremenu u prostoru, dok je

alopsihička orijentacija uglavnom očuvana (Tabela 8). Za delirijum je karakterističan

nekontrolisani protok misli i ideja, što značajno utiče na ispoljavanje konfuznosti. Poremećaj

govora odražava poremećaje mišljenja. Stanje svesti fluktuira iz minute u minut ili iz sata u sat od

stanja letargije do stanja sa povišenim stepenom budnosti. Psihomotorno ponašanje varira od

hipo- do hiperaktivnog (hiperaktivni i hipoaktivni delirijum). U poremećajima opažanja

dominiraju prvenstveno vidne iluzije i halucinacije, koje su obično zastrašujuće, pa se uplašeni

bolesnik naizgled bori protiv nekoga/nečega ili beži. Posebno je neprijatan poremećaj ciklusa

budnosti i spavanja, sa reverzijom ciklusa: bolesnik spava ili je pospan danju, a uznemiren i

delirantan tokom noći. Stanje se menja (fluktuira) i bolesnik koji u jednom trenutku izgleda

normalno, već sledećeg trenutka ispoljava značajne poremećaje (Tabela 8). Bolesnika posebno

ugrožava prateća vegetativna simptomatologija tipa tahikardije, hipertenzije, širokih zenica,

preznojenosti i sl. Simptomi su upadljiviji u večernjim i noćnim časovima (fenomen pogoršanja

vezanog za zalazak Sunca ili "sindrom sutona").

Dijagnostički kriterijumi za delirijum uključuju najmanje dva od sledećih nalaza: (a)

poremećaj opažanja (iluzije, halucinacije), (b) povremeno nekoherentan govor, (c) poremećaj

ciklusa budnosti i spavanja i (d) povećanje ili smanjenje psihomotorne aktivnosti.

Iako je delirijum neurološki poremećaj, etiološki faktori uglavnom nemaju veze sa

centralnim nervnim sistemom (CNS) (Tabela 9). Pored toga, gotovo po pravilu se kod jedne

osobe radi o uporednom dejstvu više precipitirajućih faktora.

Patofiziološki mehanizmi delirijuma nisu razjašnjeni. Ističe se značaj oštećenja struktura

uključenih u regulaciju pažnje (ascendentni aktivirajući retikularni sistem i polimodalni

asocijativni regioni kore mozga), mada i mala fokalna lezija talamusa može da uzrokuje

delirijum. Najzad, delirijum mogu da izazovu i difuzni metabolički poremećaji, bez posebnog

strukturnog oštećenja CNS-a.

U delirijumu primarno treba lečiti osnovno oboljenje koje ga je izazvalo i otklanjati

moguće dopunske precipitirajuće faktore. Po pravilu, treba odmah ukinuti benzodiazepine,

antiholinergičke lekove i alkohol, a treba obratiti pažnju na sve oblike terapije koje je bolesnik do

tada primao.
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Farmakološki pristup zbrinjavanju delirantnih bolesnika se uopšteno zasniva na primeni

malih doza lekova, izbegavanju barbituratnih, benzodiazepinskih (posebno onih sa dugim

poluživotom) jedinjenja i lekova koji imaju i minimalno antiholinergičko dejstvo, regulaciji

ciklusa budnosti i spavanja, te, posebno kod alkoholnog delirijuma, primeni vitamina B1.

Lekovima je neophodno delovati kada ponašanje bolesnika u delirijumu dovodi u opasnost

sopstveni, ali i živote ljudi iz neposredne okoline (paranoidnost, agitiranost, agresivnost,

halucinacije). Klasično se primenjuje haloperidol, ali sve više i atipični neuroleptici (risperidon,

klozapin, olanzapin), te pojedini lekovi iz grupe antiepileptika. U težim stanjima koja su praćena

agresivnošću i agitiranošću neophodna je intramuskularna ili intravenska primena ovih grupa

lekova.

Moždana smrt

Moždana smrt podrazumeva prestanak rada svih regiona mozga, tj. i hemisfera i

moždanog stabla, što za posledicu ima:

1. duboku komu sa odsustvom bilo kakve reakcije na grube draži, odsustvo aktivnih pokreta,

gašenje mišićnih refleksa, ugašen plantarni odgovor (eventualno mogu biti prisutni spinalni

refleksi);

2. ugašene sve reflekse moždanog stabla (refleks zenica na svetlost, kornealni, faringealni,

trahealni refleks, refleks kašlja, okulocefalični i okulovestibularni refleks);

3. apneju (potpuno odsustvo spontanih respiracija, koje se ne provocira ni apneja testom,

tj. skidanjem bolesnika sa respiratora u trajanju od 8-10 minuta, za koje vreme se nakupi dovoljna

količina CO2 da se nadraži respiratorni centar (dijagnoza absolutne apneje se postavlja ukoliko se

spontane respiracije ne jave ni pri pCO2 od 60 mm Hg);

4. "električnu tišinu" (izoelektrični EEG ukazuje na odsustvo cerebrokortikalne aktivnosti);

5. prestanak protoka krvi kroz tkivo mozga (utvrđuje se primenom kontrastne ili

radionuklidne angiografije).

Kod odraslih osoba moždana smrt retko traje duže od nekoliko dana i uvek je praćena

kolapsom cirkulacije. Dijagnoza moždane smrti se može postaviti samo kod osoba koje imaju

jasno potvrđen uzrok oštećenja mozga (kompjuterizovanom tomografijom KT/nuklearnom

magnetnom rezonancom NMR ili ispitivanjem likvora) i kod kojih je isključena svaka
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mogućnost eventualne intoksikacije, hipotermije ili šoknog stanja, koji mogu dati identičnu

simptomatologiju moždane smrti, ali nisu ireverzibilna stanja. Za potvrdjivanje moždane smrti

koriste se elektrofiziološki testovi (elektroencefalografijom EEG, evocirani potencijali

moždanog stabla i somatosenzorni evocirani potencijali), kao i testovi krvnog protoka u

endokranijumu (transkranijalna dopler sonografija, različiti tipovi angiografrija).
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Tabela 1. Nesinkopalni uzroci kratkotrajnih gubitaka svesti

 Stanja sa gubitkom svesti ili samo sa njenim poremećajem

 Epilepsija

 Metabolički poremećaji (npr. hipoglikemija i hipoksija)

 Intoksikacije

 Poremećaji koji podsećaju na sinkopu uz očuvanu svest

 Katapleksija

 Vrtoglavica

 Padovi (npr. drop-ataci)

 Psihijatrijski poremećaji

 Konverzivni poremećaji

 Anksiozni poremećaj

 Depresija
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Tabela 2. Kliničke razlike između sinkopalne epizode i epileptičkog napada

Karakteristika Sinkopa Epileptički napad
Povezanost sa položajem tela Česta (u uspravnom položaju) Ne (bilo koji položaj)

Vreme dana Uglavnom, tokom dana Tokom dana i noći

Precipitirajući faktori Emocije, povreda, bol,

vrućina, gužva

Nesanica, uzimanje

alkohola

Boja kože Bleda Normalna ili cijanotična

Aura ili simptomi opomene Dugog trajanja Kratkog trajanja

Konvulzije Retke Česte

Povređivanje Retko Često

Inkontinencija mokraće Retko Često

Ugriz jezika Ne Često

Postiktalna konfuznost Retko Često

Postiktalna glavobolja Ne Često

Fokalni neurološki znaci Ne Povremeno

Kardiovaskularni znaci Česti (kardiogena sinkopa) Ne

Ebnormalni EEG Retko (eventualno

generalizovano usporenje

tokom ataka)

Često
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Tabela 3. Ispitivanja koja pomažu u otkrivanju etiologije sinkope

 Krvna slika, hematokrit, glikemija

 Elektrokardiografija (EKG; poremećaji ritma, ishemička ili urođena bolest srca)

 Elektroencefalografija (EEG; epileptički napadi)

 Radiografija pluća (hipertrofija srca, bolesti zalistaka, plućna hipertenzija)

 Ehokardiografija (bolesti zalistaka, kardiomiopatija, miksom pretkomora, perikardijalni

izlivi, disekcija aorte, urođene bolesti srca)

 Dugotrajno praćenje EKG-a ( 24 sata; poremećaji srčanog ritma)

 Izlaganje testovima zamora uz EKG praćenje (bolesti koronarnih arterija)

 Testiranje autonomnog nervnog sistema (npr. tilt-test test uspravljanja za ortostatsku

hipotenziju)

 Ehosonografski pregled velikih krvnih sudova vrata (cerebrovaskularne bolesti)

 Transkranijalna dopler sonografija (cerebrovaskularne bolesti)

 Snimanje nuklearnom magnetnom rezonancom (NMR)/NMR angiografija

* uprkos navedenih ispitivanja u preko trećina bolesnika uzrok sinkope ostaje nepoznat
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Tabela 4. Uzroci kome

I. Bolesti mozga (25-30% bolesnika)

a. Vaskularne - infarkt, intracerebralna hemoragija, subarahnoidalna hemoragija, tromboza

venskih sinusa

b. Trauma

c. Infekcija - encefalitis, meningitis, absces

d. Epilepsija - status epileptikus

e. Primarni i sekundarni tumori mozga

II. Sistemske bolesti (70-75% bolesnika)

a. Metaboličke i endokrine encefalopatije - hipoglikemija, dijabetična ketoacidoza,

hiperglikemijsko hiperosmolarno stanje, uremija, hepatična encefalopatija,

hiponatremija, hipo- i hiperkalcemija i dr.

b. Hipoksične encefalopatije - hipertenzivna encefalopatija, kardiovaskularna disfunkcija,

plućna disfunkcija, anemija, eklampsija, vešanje, utapanje

c. Trovanja - alkohol, lekovi (opijati, barbiturati, kokain), teški metali, CO

d. Vitaminske deficijencije – tiamin (vitamin B1), vitamin B12

e. Šok

f. Hipotermija i hipertermija
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Tabela 5. Glazgov-koma skala

Otvaranje očiju
Nikad 1
Na bolnu draž 2
Na verbalnu stimulaciju 3
Spontano 4

Najbolji verbalni odgovor
Nema odgovora 1
Nerazumljivi zvuci 2
Neprikladne reči 3
Razgovara, dezorijentisan 4
Razgovara, orijentisan 5

Najbolji motorni odgovor
Nema odgovora 1
Decerebraciona rigidnost 2
Dekortikaciona rigidnost 3
Fleksiono povlačenje 4
Lokalizacija bola 5
Izvršava naloge 6
UKUPNO 3-15
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Tabela 6. Hitno zbrinjavanje bolesnika u komi

Odmah Sledeće Kasnije
- obezbediti adekvatnu

oksigenaciju i ventilaciju

- uzeti krv za osnovne

biohemijske analize, dati 25g

glukoze, 100 mg tiamina i 0,4-

1,2 mg naloksona i.v.

- uraditi brzi pregled za

detekciju eventualne traume,

meningealne iritacije,

abnormalnosti zenica i

epileptične napade

- terapija epileptičnih napada

- uzeti anamnestičke podatke

ukoliko su dostupni

- obaviti detaljan neurološki

pregled

- uraditi kompjuterizovanu

tomografiju glave ukoliko se

sumnja na strukturnu leziju

mozga

- uspostaviti venske linije

- staviti urinarni kateter

- plasirati nazogastričnu sondu

- uraditi lumbalnu punkciju

ako se sumnja na meningitis

ili subarahnoidalnu

hemoragiju

- EKG

- korigovati hiper- ili

hipotermiju

- korigovati acido-bazni status

i poremećaje elektrolita

- Rtg grudnog koša i glave

- toksikološki testovi u krvi i

urinu

- EEG
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Tabela 7. Stanja koja se mogu zameniti sa komom

Stanje Definicija Oštećenje Komentar
Locked-in

sindrom

Bolesnik je budan i očuvane

svesti, plegija svih mišića tela i

glave, komunicira samo

treptanjem i vertikalnim

pomeranjem očiju

Obostrano ventralni

pons sa prekidom

kortikospinalnih,

kortikopontinih i

kortikobulbarnih

puteva. Očuvani

retikularni putevi

Veoma retko se slično

stanje viđa kod teških

polineuropatija, mijastenije

gravis, neuromuskularne

blokade lekovima, bolesti

perifernog motoneurona

Akinetski

mutizam

Bolesnik shvata šta se oko njega

događa, deluje budno, ali ne

komunicira, nema spontane

pokrete niti odgovara na spoljne

draži

Obostrane lezije

talamusa i frontalnog

režnja (prekid

kortikoretikularnih

veza)

Vegetativno

stanje

Odsustvo kognitivnih funkcija, uz

očuvanost ciklusa spavanja i

budnosti i tzv. vegetativne

komponente ponašanja (pokreće

ekstremitete i glavu, žvaće, kašlje

i dr.); ako traje > 4 nedelje radi se

o perzistentnom vegetativnom

stanju.

Ekstenzivna

oštećenja sive i

supkortikalne bele

mase sa relativnom

očuvanošću

moždanog stabla

Sinonimi su apalički

sindrom, vigilna koma, alfa

koma, moždana kortikalna

smrt i dr.)
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Tabela 8. Kliničke karakteristike delirijuma

 Akutni početak promena mentalnog stanja (sati ili dani) koje imaju težnju da fluktuiraju

tokom dana

 Poremaćaj pažnje (poremećaj fokusiranja, održavanja i/ili preusmeravanja pažnje)

 Dezorganizacija mišljenja i govora

 Promenjeno stanje svesti (smanjen osećaj svesnosti o okolini)

 Poremećaji opažanja (najčešće zastrašujuće vidne obmane)

 Poremećaj ciklusa budnosti i spavanja

 Promena psihomotornog ponašanja (hipo- ili hiperaktivnost)

 Dezorijentacija i poremećaj pamćenja

 Drugi kognitivni poremećaji

 Bihevioralni i afektivni poremećaji
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Tabela 9. Neki od faktora rizika za razvoj delirijuma

 Starija životna dob (> 80 godina), posebno kod muškaraca

 Kognitivni poremećaji, demencija ili bilo koji drugi moždani poremećaj

 Metabolički poremećaji (npr. povišena uremija, povišene vrednosti amonijuma,

hepatička insuficijencija), poremećaji elektrolita i dehidratacija

 Broj i težina hroničnih oboljenja (npr. maligna oboljenja, infekcije, posebno plućne i

urinarne i dr.)

 Pothranjenost i niska albuminemija

 Hipoksemija i kardiovaskularna dekompenzacija

 Uzimanje većeg broja lekova (psihoaktivne supstance, analgetici, lekovi sa

antiholinergičkim dejstvom)

 Zloupotreba alkohola, sedativa i droga

 Senzorni, posebno vizuelni poremećaji

 Preterana senzorna stimulacija (npr. promena rutinskog okruženja sa većim brojem

ljudi, kao kod tzv. psihoze jedinice intenzivne nege)

 Frakture

 Depresija

 Hirurške intervancije



23

Tekst slika

Slika 1. Prikaz ascendentnog retikularnog aktivirajućeg sistema, kao neuralnog supstrata

budnosti: uočiti da nadražaj različitim egzogenim stimulusima deluje na ovu strukturu

Slika 2. Zenice kod komatoznih bolesnika: od kliničkog ispoljavanja do lokalizacije lezije

Slika 3. Dekortikacioni (a) i decerebracioni (b) položaj tela



III poglavlje

Usporeni psihomotorni razvoj i razvojna regresija

Prepoznavanje usporenog psihomotornog razvoja i razvojne regresije nije moguće

bez poznavanja normalnog razvoja deteta. Osnovni principi razvoja su sledeći:

1. razvoj je kontinuiran proces koji počinje začećem i čije je odvijanje omogućeno

sazrevanjem nervnog sistema;

2. etape razvoja su iste u sve dece, ali je ritam njihovog ispoljavanja različit i

razlikuje se od deteta do deteta;

3. razvoj motornih sposobnosti se odvija od nediferencirane i masovne aktivnosti

ka specifičnim reakcijama;

4. razvoj se odvija u silaznom, kraniokaudalnom smeru tako da na primer,

uspostavljanje kontrole glave i, u znatnoj meri, upotreba šake prethode samostalnom

hodu;

5. primarne (automatske) reakcije (npr. refleks hvatanja i automatski hod) moraju

nestati, da bi u odredjenoj etapi razvoja došlo do sticanja novih, razvijenijih motornih

obrazaca.

U poredjenju sa normalnim razvojem, usporen razvoj se karakterise sporijim

usvajanjem pojedinih funkcija tokom razvoja deteta („razvojnih miljokaza“) (Tabela 10 i

Slika 4). Razvojna regresija se odlikuje gubitkom ranije postojećih funkcija.

Pod razvojem se podrazumeva: (a) razvoj motornih sposobnosti; (b) razvoj

manipulativnih sposobnosti; (c) razvoj čula vida i sluha; i (d) razvoj socijalnih kontakata i

govora.

Razvoj motornih sposobnosti

Izvesna kontrola držanja glave prisutna je već na rođenju ukoliko je novorođenče

postavljeno u položaj pronacije (leži na stomaku), odnosno ventralne suspenzije (leži na

šaci i podlaktici ispitivača okrenuto trbuhom i licem nadole, dok mu ruke i noge vise sa

strane). Ovo je moguće zbog toga što se nervi koji inervišu ekstenzore vrata najranije



mijelinizuju, a kod mnoge dece su mijelinizovani već na rodjenju. Prikaz daljeg razvoja

motornih sposobnosti dat je na Tabeli 10 i Slikama 4-7.

Automatski hod, prisutan u novorodjenog deteta, postepeno slabi i nestaje tokom

prvih nekoliko nedelja života. Ukoliko se beba u ovom uzrastu  dovede u uspravan

položaj uz dodir stopala o podlogu (ruke ispitivača drže bebu oko grudnog koša), ona

flektira kukove i kolena,a sa 3 meseca u istom položaju drži veći deo težine na nogama

(Slika 6). Samostalno uspravljanje i stajanje uz pridržavanje za ogradu krevetića je

prisutno u 11-12 mesecu života kod 90% zdrave dece. Prvi samostalni koraci uz

pridržavanje za jednu ruku se kod 90% zdrave dece izvode do 13,5-14 meseci. Hod je u

početku na široj osnovi sa koracima nejednake dužine i pravca, a kasnije postaje sve

spretniji.

Razvoj manipulativnih sposobnosti

Primitivno refleksno hvatanje preovladjuje prvih 8-12 nedelja života (Slika 7). Sa

4 nedelje života šake su još uvek pretežno zatvorene, da bi se zatim sve više otvarale, a

palac odmicao od dlana. Oko 4. meseca života, pojavljuje se voljno hvatanje ponudjene

igračke, a sa 6 meseci dete aktivno poseže za predmetom. Oko 10. meseca počinje da

hvata predmete vrhom kažiprsta i vrhom palca služeći se prstima poput pincete (tzv.

pincetni hvat).

Razvoj finih motornih sposobnosti u ranom detinjstvu može da se prati razvojem

dečjeg crteža, slaganjem sve većih i komplikovanijih kula od kocki, sve spretnijeg

držanja olovke i sve koordinisanijom upotrebom ruku.

Smatra se da razvoj manipulativnih sposobnosti bolje ukazuje na nivo

inteligencije deteta nego razvoj grube motorike, tako da pojava pincetnog hvata sa

velikom verovatnoćom isključuje mentalni deficit.

Razvoj čula i sluha

Na rođenju beba trepće kada je izložena izvoru jake svetlosti (optički refleks

treptanja) ili jakom zvuku (akustički refleks treptanja). Sa 3-4 nedelje beba upire pogled



u majčino lice kada joj se ona obraća (Tabela 10). Novorođeno dete reaguje na izvore

zvuka menjanjem spontane motorike i mimike, Moroovim refleksom, plačem i

treptanjem. Lokalizacija izvora zvuka usmerenim okretanjem glave u tom pravcu postaje

sve bolja od 3. meseca života.

Razvoj socijalnih kontakata i govora

Fascinantna komunikacija izmedju majke i novorođenog deteta mimikom lica i

vokalizacijom od izuzetnog je značaja za kasniji psihosocijalni razvoj deteta (Tabela 10).

Procena razvoja deteta se zasniva delom na anamnestičkim podacima dobijenim od

majke (ili staraoca), a delom na samom pregledu. Iako su podaci dobijeni od majke od

velike koristi, potrebna je njihova kritična procena. Stoga, lekar treba da poznaje jedan

broj refleksnih odgovora i reakcija deteta koji će mu pomoći u orijentaciji (Tabela 11).

Poremećaji razvoja

Uopšteno, razvojni poremećaji obuhvataju:

(a) poremećaje motornog razvoja, i

(b) poremećaje psihičkog razvoja.

Uzroci usporenog razvoja mogu biti progresivna i neprogresivna oštećenja mozga

u razvoju, a uzroci razvojne regresije su većinom progresivne bolesti nervnog sistema.

Jedan od najčešćih i najvažnijih uzroka usporenog razvoja je dečja cerebralna paraliza.

Mentalna retardacija

Mentalna retardacija je sindrom nedovoljnog razvoja mentalnih sposobnosti i

poremećaja ponašanja koja ih prate. Za razliku od bolesnika sa demencijom koga

definišemo kao bogataša koji je osiromašio, bolesnik sa mentalnom retardacijom je

siromah koji nikad nije bio bogat, tj. koji nikad nije u punom stepenu razvio svoje

intelektualne kapacitete. Ukoliko količnik inteligencije (IQ) ukaže na njen nepotpuni

razvoj, govori se o mentalno retardiranim ili oligofrenim osobama. Prema stepenu



retardacije, razlikujemo tri grupe: (a) duboka retardacija, sa IQ od 0-20 (idiotija); teška,

sa IQ od 20-50 (imbecilitas); i umerena, sa IQ od 50-70 (debilitas mentis).

Važni uzroci mentalne retardacije su hromozomski poremećaji i genetičke

mutacije (npr. fragilni X sindrom), oštećenja mozga tokom trudnoće, porođaja ili posle

njega (infekcije, asfiksija) i progresivne bolesti nervnog sistema. Osim prave mentalne

retardacije kada dete ne pokazuje zadovoljavajući razvoj i pored optimalnih uslova

sredine, nedostatak stimulacije deteta može dovesti do zaostajanja u mentalnom razvoju i

pored dobrih potencijala (tzv. pseudoretardacija).

Razvojna regresija

Razvojna regresija podrazumeva gubitak motornih ili intelektualnih funkcija, koji

su ranije postojali kod deteta. Ova deca pokazuju postupnu progresiju kliničke slike, sa

pojavom nove neurološke simptomatologije, za razliku od dece sa neprogresivnim

oštećenjem mozga (primer dečje cerebralne paralize). Najcešći uzroci koji dovode do

razvojne regresije su progresivne bolesti nervnog sistema.



Tabela 10. Normalni razvojni miljokazi

Starost Govor Socijalni Motorni
2 meseca Guče ("oh, ah") Smeši se u kontaktu

sa majkom
Drži podignutu
glavu
do 45

4 meseca Smeje se i cičiOdržava socijalni kontakt Hvata predmete,
nosi težinu na
nogama

6 meseci Imitira zvuke
govora, pojedini
slogovi

Posebno se raduje
majci, uživa
gledajući sebe u
gledanju u ogledalo

Premešta predmete
iz ruke u ruku,
hvata predmete
naginjući se
unapred, sedi uz
pomoć

8 meseci Ponavlja dadada,
bababa...

Maše za rastanak,
igra se skrivalice
rukama

Sedi bez pomoći,
puzi

12 meseca Tata, mama
(specifično)

Igra jednostavne
igre sa loptom,
prilagođava telo
prilikom oblačenja

Samostalno stoji,
hvata predmete
palcem i prstom
(pincetni hvat)

14 meseca Rečnik od 1-2 reči Pokazivanjem
iskazuje želje, grli
roditelje

Samostalno hoda i
uspravlja se,
održava uspravni
položaj

18 meseca Rečnik od 6 reči Samostalno se hrani Penje se uz
stepenice sa
pridržavanjem,
imitira crteže

24 meseca Kombinuje reči,
rečnik od 250 reči

Pomaže pri
svlačenju, prati
priče iz slikovnica

Dobro trči, crta
kružne žv oblike,
kopira vodoravne
linije

30 meseci Sebe naziva ja,
zna puno ime

Pravi se da se igra,
pomaže u
raspremanju

Penje se uz
stepenice
naizmeničnim
podizanjem nogu,
kopira uspravne
linije

36 meseci Nabraja tačno tri
objekta, zna svoj
uzrast i pol

Pomaže u oblačenju Vozi tricikl, kratko
stoji na jednoj nozi,
kopira krug



48 meseci Priča priče, broji
četiri objekta

Igra se sa drugom
decom, samostalno
koristi toalet

Skakuće na jednoj
nozi, koristi makaze
za isecanje slika,
kopira kvadrat ili
krst

60 meseci Imenuje 4 boje,
broji 10 objekata

Pita za značenje
reči, igra se mame
ili tate

Preskače konopac,
kopira trougao



Tabela 11. Refleksi novorošenog deteta i ranog detinjstva

Refleks Način izazivanja Vreme do
kada je
normalno
prisutan

Komentar

Fenomen
lutkinih
očiju

Budno novorođenče leži, a ispitivač mu
okreće glavu na jednu stranu. Pogled
ostaje usmeren u prvobitnom pravcu

Od rođenja
do 10 dana

Refleks
koračanja
(automatskog
hoda)

Dete se drži uspravno ispod pazuha, sa
stopalima koja lako dodiruju podlogu.
Javljaju se pokreti hoda.

Prisutno
prvih
nekoliko
nedelja
života

Ukršteni
refleks
fleksije

Dete leži na leđima. Pasivno se
maksimalno moguće flektira jedna noga
u kuku i kolenu. Javlja se ekstenzija
suprotne noge i stopala

Od rođenja
do 7.-12.
meseca

Refleks
toničkog
hvatanja

Ispitivač dodiruje dlan prstom. Dete steže
pesnicu.

Od rođenja
do 3. meseca

Definitivno
abnormalan
ako je prisutan
nakon 6.
meseca, a
verovatno
abnormalan
posle 3.
meseca

Tonički
refleks vrata
(asimetrični)

Dete je u uspravnom polažaju ili leži na
leđima. Glava se sporo pasivno okreće na
jednu stranu. Na strani prema kojoj je
glava okrenuta javlja se ekstenzija ruke i
noge u kolenu i skočnom zglobu, a na
suprotnoj strani javlja se fleksija ruke i
noge u svim zglobovima

Od rođenja
do 5.-6.
meseca;
odsutan
tokom
spavanja

Tonički
refleks vrata
(simetrični)

Dete je u uspravnom položaju, a glava se
pasivno flektira. Nastaje fleksija obe ruke
i noge u zglobu kuka, a često i u drugim
zglobovima

Od rođenja
do 5.-6.
meseca;
odsutan
tokom
spavanja

Landauov
refleks

Dete se postavlja horizontalno u tzv.
abdominalnoj suspenziji: glava
retrahovana, trup i noge opružene.
Pasivna fleksija glavedovodi do fleksije u
svim zglobovima

Od 4.-18.
meseca

Moroov Dete leži na leđima. Nagli udarac o Od rođenja Odsutan je



refleks krevet izaziva  pokret obe ruke u stranu, a
potom put napred, kao pri zagrljaju, sa
otvorenim šakama.

do 4.-7.
meseca

tokom prvih
meseci života u
slučajevima
teških
oštećenja
mozga

Padobranski
odgovor

Dete koje je u položaju vrentralne
suspenzije ili u položaju ruke-kolena
naglo se gurne put napred. Javlja se
ekstenzija ruku uz otvorene dlanove.

Od 6.-9.
meseca pa
na dalje

Asimetrija i/ili
stisnute šake
ukazuju na
poremećaj, kao
i ako su šake
stisnute



Naslovi slika

Slika 4. Motorni razvoj deteta od rođenja: sa dva meseca dete diže glavu, a sa 4 sedi uz tuđu

pomoć, a potom se uspravlja uz tuđu pomoć ili puzi, stoji i pravi prve korake bez pomoći. Na

slici je dat približni uzrast deteta koje stiče specifičnu motornu sposobnost, mada su razlike

među decom relativno velike.

Slika 5. U ventralnoj suspenziji: (a) novorodjenče zauzima položaj totalne fleksije, dok (b) dete

uzrasta od devet meseci pokazuje potpunu ekstenziju glave, trupa i ekstremiteta (Landauova

reakcija)

Slika 6. Automatski hod novorodjenčeta

Slika 7. Refleks hvatanja novorodjenčeta



IV poglavlje

Klinički sindromi izazvani oštećenjem pojedinih režnjeva mozga

Brodmann je na osnovu histoloških razlika podelio koru mozga na 47 polja, ali

se ova podela nije pokazala praktičnom u kliničkoj upotrebi. U funkcionalnom smislu

kora hemisfera mozga je organizovana u primarne motorne i senzorne oblasti (vid,

sluh, dodir, miris, ukus), kao i modalno-specifične i polimodalne asocijativne areje

(Slika 8). Polimodalne asocijativne oblasti služe integraciji senzornih informacija

različitog modaliteta (vid, sluh, dodir) i osnova su tzv. viših kortikalnih funkcija. U

sastav polimodalnog (ili nadmodalnog) korteksa ulaze veliki delovi temporalnog,

parijetalnog i okcipitalnog režnja. Anatomska podela mozga u frontalni, temporalni,

parijetalni, okcipitalni i limbički režanj ne podrazumeva oštru funkcionalnu ili

citoarhitektonsku podelu duž njihovih granica.

Različiti delovi kore mozga opslužuju različite kognitivne funkcije, tako da je

oštećenje ovih struktura praćeno karakterističnim ispadima (npr. lezija Brocine areje

dovodi do motorne afazije i sl.). Međutim, pored lokalizacije lezije važna je i

interakcija sa ostalim kortikalnim i supkortikalnim strukturama (npr. oštećenje

vlakana bele mase koja povezuju dve kortikalne strukture uzrokuju neurološke ispade

poznate kao sindrom diskonekcije ili sindrom prekinutih veza). Ukratko, u normalnim

uslovima funkcije mozga su integrisane i mozak deluje kao celina, između ostalog

zahvaljujući i komisurama mozga (corpus callosum i prednja moždana komisura).

Jednostrana oštećenja mozga ukazala su da postoji različitost funkcija između

hemisfera mozga, koje su klasično definisane kao dominantna (najčešće leva) ili

nedominantna (najčešće desna) hemisfera. Radi se zapravo o funkcionalnoj asimetriji

hemisfera.

Kod velike većine ljudi leva hemisfera kontroliše govorne i funkcije povezane

sa govorom (pisanje, čitanje, računanje), pa se smatra dominantnom. Suprotna,

najčešće desna hemisfera ima značajnu ulogu u organizaciji vidno-prostornih

(vizuospacijalnih) funkcija i naziva se nedominantnom.

Dominantnost za govor se kod većine bolesnika podudara sa dominantnom

rukom. Leva hemisfera je dominantna kod preko 99% dešnjaka i kod oko 60% osoba

koje se prevashodno služe levom rukom.



Sindrom frontalnog režnja

Klinički najznačajniji regioni frontalnog režnja koji imaju specifične uloge su:

(a) primarna motorna kora, koja se nalazi u precentralnom girusu i koja ima

ulogu u kontroli motornih funkcija suprotne polovine tela.

(b) Suplementarna motorna areja (SMA) je uključena u planiranje i

koordinaciju složenih motornih pokreta i radnji (Slika 9).

(c) Brocina areja frontalnog režnja dominantne hemisfere odgovorna je za tzv.

motorni ili ekspresivni govor (videti poglavlje o afazijama).

(d) U 8. Brodmannovom polju nalazi se centar za kontrolu voljnog,

horizontalnog usmeravanja pogleda na suprotnu stranu.

(e) Prefrontalna kora uključuje prednje i orbitalne delove frontalnog režnja i

ima značajnu ulogu u planiranju i izvođenju motornih aktivnosti, supresiji

nerelevantnih spoljnih stimulusa, inicijativi i motivaciji, emocionalnoj ekspresiji i

kontroli ponašanja (Slika 9). Posebno je frontoorbitalni deo čeonog režnja bogato

povezan sa limbičkim sistemom, hipokampusom i amigdaloidnim kompleksom i

strukturama temporalnog režnja.

(f) Kortikalni centar za mokrenje (kortikalni mikturacioni centar) nalazi se u

zadnjim delovima gornjeg frontalnog i paracentralnog girusa. Ovaj centar obezbeđuje

kortikalnu inhibiciju pražnjenja mokraćne bešike i creva.

Prednja moždana arterija snabdeva medijalnu površinu primarne motorne kore

(kontrola noge suprotne strane tela), dok znantno veću površinu lateralnih delova

primarnog motornog korteksa ishranjuje srednja moždana arterija (kontrola suprotne

polovine lica i ruke) (Slika 10).

Oštećenja frontalnog režnja

(1) Oštećenja precentralnog girusa (primarne motorne kore) uzrokuju

monoplegiju ili hemiplegiju suprotne polovine tela, sa pojačanim refleksima,

spasticitetom i pozitivnim znakom Babinskog.

(2) Oštećenja SMA uzrokuje kontralateralnu hipokineziju (siromaštvo

spontane motorike) i apraksiju, kao i otežano započinjanje pokreta, što liči na

parkinsonizam, ali bez rigiditeta i tremora.



(3) Bolesnici sa oštećenjem centra za kontrolu voljnog, horizontalnog

usmeravanja pogleda na suprotnu stranu imaju posebno upečatljiv problem

usmeravanja pogleda i okretanja glave na suprotnu stranu od strane lezije, koji se u

težim stanjima ispoljava i kao devijacija pogleda na istu stranu.

(3) Rezultat oštećenja u Brocinoj areji je motorna afazija i buko-lingvalna

apraksija (videti poglavlje o afaziji).

(4) Oštećenja prefrontalnog, nadmodalnog korteksa uzrokuju poremećaje

ponašanja tipa socijalne dezinhibicije, gubitka inicijative i interesovanja,

nesposobnost rešavanja problema i gubljenje sposobnosti apstraktnog mišljenja,

poremećaje koncentracije i pažnje. Teška obostrana oštećenja, posebno

orbitofrontalnih delova režnja, praćena su akinetskim mutizmom (bolesnik izgleda

budan, ima očuvan ciklus budnosti i spavanja, ali sem pokreta očnih jabučica, nema

spontanih pokreta i inkontinentan je).

Potrebno je razlikovati tri prefrontalna sindroma zavisno od toga koji su delovi

korteksa dominantno zahvaćeni: (a) orbitofrontalni sindrom, (b) sindrom konveksiteta

(dorzolateralnog) frontalnog režnja i (c) medijalni frontalni sindrom (Tabela 12).

Oštećenje frontobazalnih (orbitofrontalnih) struktura mozga prvenstveno

remeti afektivno ponašanje bilo u smislu hipo- ili hiperfunkcije. Visoko

izdiferencirane sposobnosti komunikacije i socijalne interakcije su narušene. Afekat

bolesnika progresivno postaje zaravnjen (apatija, indiferentnost) ili se ispoljava

impulsivnost u ponašanju, bolesnik postaje neadekvatno žovijalan i ne može više da

zadovolji ni osnovna pravila socijalnog i etičkog ponašanja (tzv. dezinhibicija).

Motorno testiranje ukazuje ili na perseverativnost (ponavljanje motornog obrasca) ili

na nepostojanost. Perseverativni bolesnici dugo zadržavaju bilo koji zauzeti stav ili

položaj, a ako ih ispitivač pomeri oni repetitivno ponavljaju isti pokret. Ponekad

imitiraju gestove ispitivača (ehopraksija i imitativno ponašanje) ili ponavljaju reči

koji su čuli (eholalija). Pri pokušaju pasivnog pokretanja ekstremiteta pružaju

nevoljan otpor (paratonija) na način veoma sličan kao kod bolesnika sa

shizofrenijom. Najzad, oštećenje donjih ili orbitalnih frontalnih girusa može biti

praćeno poremećajima olfaktivnih funkcija i optičkih nerava, obzirom na anatomsku

blizinu ovih struktura (Slika 9).

Oštećenje konveksiteta ili dorzolateralnog frontalnog režnja obično prati

gubitak kognitivnih funkcija (procena, planiranje, kognitivna fleksibilnost, sposobnost



preorijentacije sa jednog zadatka na drugi), gubitak inicijative, spontanosti, pažnje i

različitih formi psihomotornih aktivnosti.

Difuzno oštećenje prefrontalne kore je praćeno i ispoljavanjem tzv. primitivnih

refleksa (refleks pućenja, sisanja, hvatanja, palmomentalni refleks i dr.). Ovi refleksi

su u ranim fazama razvoja fiziološki, ali ih kasnije inhibiše prefrontalna kora. Njihovo

ponovno ispoljavanje u okviru difuznih oštećenja ove strukture objašnjava se

prekidom takve inhibicije, tj. radi se o dezinhibicionim fenomenima.

Lezije prefrontalne kore su praćene i apraksijom hoda, tj. poremećajem hoda

uprkos očuvanoj mišićnoj snazi, koordinaciji i senzornim funkcijama.

(5) Oštećenje kortikalnog centra za mikturaciju (Slika 9) u zadnjim delovima

gornjeg frontalnog girusa se u početku ispoljava kao učestalo mokrenje (polakizurija),

a kasnije kao epizodičko, neočekivano umokravanje ili gubitak kontrole nad stolicom

(gubitak kontrole sfinktera).

Sindrom parijetalnog režnja

Parijetalni režanj, koga krvlju snabdeva srednja moždana arterija, centralnim

je sulkusom ograničen od frontalnog, a pozadi parijeto-okcipitalnim sulkusom od

okcipitalnog režnja (Slika 11). Najvažnije funkcionalne celine i funkcije (Tabela 11)

parijetalnog režnja su:

(a) primarna somatosenzorna kora (postcentralni girus; Slika 11) prima

somatosenzorne informacije sa suprotne polovine lica i tela.

(b) Supramarginalni i angularni girusi parijetalnog režnja dominantne

hemisfere čine deo Wernickeovog govornog polja, ali su posebno značajni jer čine

sedište intermodalne integracije pisanih i govornih znakova jezika. Pored toga u istoj

hemisferi, vlakna koja povezuju Brocin (frontalni) i Wernickeov (temporalni) centar

za govor prolaze kroz donji parijetalni region.

(c) Korišćenje brojeva, tj. sposobnost računanja (kalkulija) vezuje se za

parijetalni režanj dominantne hemisfere, kao i sposobnost orijentacije desno-levo.

(d) Integracija somatosenzornih, vidnih i slušnih informacija obezbeđuje

doživljaj sopstvenog tela (telesne šeme) i okolnog prostora, odgovarajućih pokreta,

kao i tzv. konstrukcione sposobnosti (spajanje delova u celinu). Ove funkcije se

uglavnom vezuju za nedominantni parijetalni režanj.



(e) Duboko ispod parijetalnog režnja obe hemisfere prolaze gornja vlakna

optičke radijacije.

Oštećenja parijetalnih režnjeva

Oštećenja parijetalnog režnja (Tabela 13) uzrokuju kontralateralnu hipesteziju

(sniženje osećaja) za dodir, bol, temperaturu i vibracije, koja je mnogo izraženija na

ekstremitetima u odnosu na ispade uočene na trupu. Lezija koja zahvata zadnje delove

parijetalnog režnja (senzorni asocijativni korteks) daje deficite koji su mnogo

složeniji. Takvi složeniji ispadi obuhvataju:

(1) poremećaj doživljaja položaja delova tela u zglobovima, kao i osećaj

pasivnih pokreta (npr. precizno lociranje pravca kretanja pri pasivnim pokretima

malih amplituda od samo nekoliko milimetara distalnih delova prstiju šake ili palca

stopala). Poremećaj integracije proprioceptivnog (dubokog položajnog) senzibiliteta

može teško da ošteti svakodnevno funkcionisanje bolesnika zato što je

kompromitovana aferentna kontrola pokreta.

(2) Poremećena je sposobnost tačne lokalizacije lakog dodira, kao i mogućnost

da se istovremeni dodir dve različite tačke oseti kao odvojen (taktilna diskriminacija).

Ova diskriminacija zavisi i od gustine receptora na koži pojedinih delova tela i

izražava se kao najmanji razmak nakon koga se dodir dve tačke doživljava kao dodir

odvojenih tačaka. Na posebno osetljivim vrhovima prstiju ruku normalno iznosi oko 4

mm).

(3) Bolesnik nije u stanju da prepozna predmete dodirom, tj. oblik predmeta i

njihovu teksturu. Normalna sposobnost se označava kao stereognozija, a poremećaj

kao astereognozija. Na primer, bolesnik koji gleda predmete na stolu (olovka, ključ i

kliker), na zahtev da digne imenovani predmet čini to bez problema. Ali ako zažmuri,

on nije sposoban da samo dodirom identifikuje traženi predmet. Ilustrativan je primer

bolesnika sa pločastim meningeomom parijetalnog režnja koji nije imao drugih

problema, sem što je u pokušaju da iz džepa u kome je imao ključeve i metalni novac

izvuče ključeve, prvo morao ceo sadržaj da izvadi, pogleda i tek nakon vizuelne

identifikacije izdvoji ključ.

(4) Zdrave osobe su u stanju da bez gledanja prepoznaju oblike (krug, trougao,

kvadrat) ili brojke, odnosno slova koja blagim dodirom iscrtavamo po koži tela



(grafestezija). Kod lezija parijetalnog režnja javlja se i oštećenje ovakve sposobnosti,

tj. agrafestezija, sa suprotne strane.

(5) Fenomen senzorne nepažnje (fenomen ekstinkcije ili "gašenja") se

manifestuje kod oštećenja parijetalnog režnja kada istovremeno dodirujemo neki deo

tela (npr. šaka ili ruka) sa obe strane (npr. istovremeno dodirivanje i leve i desne

ruke). Bolesnik je obično svestan samo dodira na strani suprotnoj od strane

neoštećenog parijetalnog režnja, iako je elemenarni taktilni senzibilitet na obe strane

očuvan.

(6) Ukoliko je oštećena duboka bela masa ispod parijetalnog režnja, zahvaćena

su i vlakna optičke radijacije, pa nastaje kontralateralna homonimna donja

kvadrantopsija (videti poglavlje o pormećajima vida).

Sindrom oštećenja parijetalnog režnja dominantne hemisfere

(a) Oštećenje dela Wernickeovog centra, kao i prekid veza između Brocinog i

Wernickeovog centra, ispoljava se afazijom, o kojoj će detaljnije biti govora u

poglavlju o afazijama.

(b) Za dominantni parijetalni režanj (kod dešnjaka levi) vezuje se i tzv.

Gerstmanov sindrom, koji se karakteriše:

(i) nemogućnošću razlikovanja ili poremećenim razlikovanjem leve i desne

strane tela i lokalnog prostora.

(ii) nemogućnošću razlikovanja i imenovanja prstiju ruke (agnozija prstiju);

(iii) poremećajem računanja (akalkulija);

(iv) poremećajem pisanja (agrafija);

Ponekad se uz ove znake nadovezuje i disleksija (poremećaj čitanja).

Gerstmanov sindrom se u kliničkoj praksi ne mora ispoljiti u celosti.

(c) Obostrana ideomotorna apraksija se manifestuje kao nemogućnost

izvođenja sekvence pokreta, bilo na zahtev ispitivača ili u pokušaju da se ispitivač

koji sekvencu izvodi imitira, mada su razumevanje, kao i motorna i senzorna funkcija

očuvane.

Sindrom oštećenja parijetalnog režnja nedominantne hemisfere



(a) Konstrukciona apraksija označava vidnoprostornu disfunkciju i ispoljava

se kao otežano ili onemogućeno crtanje jednostavnih objekata (npr. pojednostavljeni

crtež kuće) i kao poremećaj konstrukcionih sposobnosti (npr. slaganje kocki prema

modelu).

(b) Apraksija oblačenja se ispoljava kao otežano oblačenje, sa problemima u

adekvatnom prostornom dovođenju u vezu delova odeće sa odgovarajućim delovima

tela, u smislu gore-dole, napred-nazad i dr.

(c) Geografska apraksija (topografska dezorijentacija) se odnosi na probleme

prostornog snalaženja u inače poznatom prostoru (npr. bolesnik nije u stanju da nađe

svoj krevet u stanu).

(d) Posebno je zanimljiv fenomen zanemarivanja suprotne strane (tzv.

"neglekt" prostora, bilo telesnog ili okolnog). Zanemarivanje može biti motorno,

senzorno ili vizuelno. Sindrom zanemarivanja pripada poremećajima pažnje koji se

karakteriše odsustvom reakcije i orijentacije prema stimulusima koji dolaze sa

suprotne strane telesnog ili vantelesnog prostora od oštećene hemisfere velikog

mozga. Na primer, levostrano zanemarivanje kod oštećenja desne hemisfere nakon

moždanog udara je česta pojava i ispoljava se karakterističnim ponašanjem. Bolesnik

ne umiva ili ne brije levu stranu lica, ne oblači rukav na levu ruku, ne usmerava

pogled ka levoj strani prostora, ne komunicira sa osobama na levoj strani, sudara se sa

predmetima, ili piše samo da desnoj polovini hartije, a precrtava časovnik tako što u

celosti izostavlja njegovu levu polovinu.

Motorno zanemarivanje se ogleda u vidu otežanog započinjanja pokreta i

oskudnijeg korišćenja ruke na suprotnoj strani tela.

Kod obimnijih lezija javlja se i fenomen anozognozije, tj. nepriznavanja

sopstvenog deficita. Bolesnik kome je oduzeta jedna strana ignoriše oduzetu polovinu

tela i uporno pokušava da ustane, a ako mu oduzetu ruku dovedemo u vidno polje, on

je sa interesovanjem posmatra, negira da se radi o njegovoj, već o ruci neke druge

osobe i čak pokušava da je odgurne od sebe.

Sindrom temporalnog režnja

Sa prednje strane temporalni režanj je odvojen lateralnim sulkusom od

frontalnog režnja, dok su granice sa okcipitalnim, odnosno parijetalnim režnjem

manje precizno definisane (Slika 12). Cirkulaciju temporalnog režnja obezbeđuje



srednja (lateralni deo režnja) i zadnja moždana arterija (medijalni deo režnja).

Osnovni funkcionalni delovi temporalnog režnja su:

(1) primarna i sekundarna auditivna kora, koja se nalazi na gornjoj površini

gornjeg temporalnog girusa. Auditivni putevi iz oba uva projektuju se u auditivnu

koru i jedne i druge hemisfere (bilateralna kortikalna prezentacija). Auditivna kora

dominantnog temporalnog režnja važna je za razumevanje izgovorenih reči, dok je

auditivna kora nedominantnog temporalnog režnja važna za razumevanje zvukova i

muzike.

(2) Iza auditivnog se nalazi vestibularni korteks u kome se završavaju

vestibularne projekcije (ravnoteža).

(3) Medijalni delovi temporalnog režnja imaju važnu ulogu u učenju i

pamćenju.

(4) U medijalnog delu temporalnog režnja nalaze se i olfaktivna i gustativna

kortikalna polja, kao delovi limbičkog sistema. Olfaktivna vlakna velikim delom

završavaju u unkusu hipokampusa.

(5) Vlakna donjih delova optičke radijacije prolaze kroz belu masu

temporalnog režnja.

Oštećenja temporalnog režnja

(a) Kortikalna gluvoća se ispoljava samo uz obostrano (!) oštećenje primarne

auditivne kore (Tabela 12). Bolesnik često nije svestan ovog deficita.

Oštećenje okolnih asocijativnih delova kore dominantnog temporalnog režnja

može da se ispolji kao nerazumevanje izgovorenih reči. Ukoliko je u pitanju

nedominantna hemisfera nastaju teškoće u razumevanju zvukova (npr. bolesnik ne

prepoznaje zvuk budilnika, zvono na vratima i dr.; auditivna agnozija) i muzike

(amuzija). Najzad, poremećaje temporalnog režnja mogu da prate slušne halucinacije.

Funkcija sluha i u auditivnoj agnoziji i u Wernickeovoj senzornoj afaziji

očuvana je, tako da se radi o poremećaju razumevanja, odnosno interpretacije

zvukova i govora!

(2) Poremećaji pamćenja se manifestuju kod oštećenja medijalnih delova

temporalnog režnja, uključujući hipokampus i parahipokampalni girus. Obostrana

lezija uzrokuje potpunu nemogućnost zadržavanja tekućih događaja i informacija.

Bolesnici se nalaze u stanju anterogradne amnezije.



Oštećenja medijalnih delova temporalnog režnja su razumljivo praćena i

poremećajima učenja: kod lezije dominantnog temporalnog režnja poremećeno je

učenje verbalno prezentovanog materijala, a kod lezije nedominantnog temporalnog

režnja vidnih informacija (učenje vizuelno prezentovanog materijala).

Epileptičke napade poreklom iz temporalnog režnja prate poremećaji

pamćenja, bilo posle napada (postiktalna amnezija) ili tokom samog napada, kao

bizarno iskustvo bolesnika da je događaje ili sredinu u kojoj se prvi put nalazi već

video i doživeo (fenomen već viđenog ili na fr. déjà vu). Moguć je i suprotan utisak da

su događaji ili sredina novi iako je to deo svakodnevnice (fenomen nikad viđenog ili

na fr. jamais vu).

(3) I pored prisustva vestibularne kore u temporalnom režnju, vestibularni

poremećaji su retki, mada vrtoglavica može da bude deo aure u epileptičkim

napadima poreklom iz temporalnog ili parijetalnog režnja.

(4) Lezije medijalnih delova temporalnog režnja, posebno tokom epileptičkih

napada, mogu biti praćene olfaktivnim i, ređe, gustativnim halucinacijama.

(5) Oštećenja limbičkih delova temporalnog režnja praćena su agresivnim i

antisocijalnim ponašanjem, besom, hiperseksualnošću ili apatijom.

(6) Oštećenje vizuelnih vlakana u beloj masi temporalnog režnja dovodi do

kontralateralne gornje homonimne kvadrantopsije (videti poglavlje o poremećajima

vida). Složene vidne halucinacije mogu da se jave tokom epileptičkih napada

poreklom iz temporalnog režnja.

Sindrom okcipitalnog režnja

Funkcije okcipitalnog režnja su percepcija vizuelnih stimulusa i prepoznavanje

onoga što vidimo. Vaskularizaciju okcipitalnog režnja obezbeđuje zadnja moždana

arterija, mada sami okcipitalni polovi koji su namenjeni makularnom vidu imaju

dopunsku vaskularizaciju granama srednje moždane arterije. Deo vidne kore koji leži

duž sulcusa calcarinusa naziva se strijatni korteks (Slika 13) i predstavlja primarnu

vidnu koru. Oko njega se nalazi parastrijatna kora koja ima ulogu asocijativnog

vidnog korteksa. Parastrijatna kora je povezana sa parijetalnim, temporalnim i

frontalnim režnjevima iste, ali i suprotne strane, čime se omogućava da se slika

interpretira, zapamti i sl.

Oštećenja okcipitalnog režnja se grupišu u nekoliko celina:



(1) jednostrana oštećenja okcipitalnog režnja uzrokuju kontralateralnu

homonimnu hemianopsiju (ispad suprotne polovine vidnog polja; videti poglavlje o

poremećajima vida). Ukoliko je ovaj ispad posledica okluzivnih promena zadnje

moždane arterije, očuvan je makularni (centralni) vid zbog pomenute dopunske

vaskularizacije granama srednje moždane arterije.

(2) Obostrana okcipitalna oštećenja praćena su kortikalnim slepilom uz

očuvanu reakciju zenica na svetlost. Bolesnik može da ne bude svestan svog

poremećaja i čak ga negira, pa i konfabulativno opisuje šta navodno vidi (Antonov

sindrom = anozognozija za kortikalno slepilo). Pojedini bolesnici sa kortikalnim

slepilom navode da vide svetlace ili pokretne objekte u vidnom polju.

(3) Oštećenje vidne asocijativne kore dovodi do vizuelne agnozije, kada

bolesnik ne može da prepozna predmet i da ga imenuje i pored očuvane oštrine vida,

očuvanog vidnog polja i očuvanih jezičkih funkcija. Predmet može biti prepoznat bilo

kojim drugim čulom, ako ga bolesnik opipa, pomiriše ili ako ima zvučnu informaciju

o njemu. Specifični tipovi agnozije mogu da budu ograničeni samo za određene klase

ili kategorije objekata. Na primer, prozopagnozija predstavlja poremećaj u kome

bolesnik, iako vidi bliska lica, nije u stanju da ih prepozna. U sećanju je bolesnica

koja okružena unucima nije mogla vizuelno da ih prepozna, već samo po njihovom

glasu. Ovaj poremećaj se javlja u slučajevima sa oštećenjem nedominantnog

okcipitalnog režnja ili sa obostranim lezijama donjih delova temporo-okcipitalne kore

i obično je praćen teškoćama u prepoznavanju boja (agnozija za boje). Oštećenje

topografskog pamćenja i neprepoznavanje familijarnih prostora predstavlja poseban

tip vizuelne agnozije.

(4) Vizuelne iluzije i halucinacije mogu da se javljaju kao specifični fenomeni

u okviru epileptičkog napada, migrene ili delirijuma. Ovakvi poremećaji češće prate

oštećenja okcipitalnog režnja nedominantne hemisfere. Vizuelne iluzije predstavljaju

izmenjeni doživljaj oblika (metamorfopsija), veličine, boje ili kretanja objekta:

predmeti mogu da budu ogromni (makropsija) ili premali (mikropsija), mogu da se

ispolje kao dve ili više kopija (poliopsija), iskrivljeni ili izuvijani, predaleki ili

prostorno izokrenuti, mogu da budu viđeni kao pokretne slike ili da se ponavljaju

(palinopsija).

Postoje dva tipa vidnih halucinacija: elementarne koje se sastoje od

pojedinačnih ili multiplih svetlaca, obojenih tačaka, zvezdi, krugova ili drugih

geometrijskih oblika, koji su ili stacionarni ili se kreću, i složene koje se javljaju kao



predmeti, lica ili životinje. Uzroci ovih poremećaja su najčešće lokalizovani blizu

okcipitalnog pola za elementarne, a put napred ka temporalnom režnju za složene

vidne halucinacije.

Tabela 12. Shematski prikaz tri osnovna prefrontalna sindroma

Orbitofrontalni sindrom Sindrom konveksiteta

frontalnog režnja

Medijalni frontalni

sindrom

Dezinhibicija ponašanja Apatija Smanjenje spontanih

pokreta

Oštećeno rasuđivanje Indiferentnost Inkontinencija

Emocionalna labilnost Poremećano apstraktno

mišljenje

Siromašna govorna

produkcija



Tabela 13. Klinički nalazi u oštećenjima parijetalnog režnja

 I Jednostrano oštećenje parijetalnog režnja (principi)

 Kontralateralna hemihipestezija

 Blaga hemipareza

 Parijetalna ataksija

 Donja kvadrantanopsija

 II Oštećenje levog parijetalnog režnja: kao u I +

 Senzorna afazija

 Gerstmanov sindrom

 Bilateralna apraksija

 Taktilna agnozija

 III Oštećenje desnog parijetalnog režnja: kao u I +

 Fenomen ekstinkcije, tj. gašenja (levo)

 Levostrano vizuelno zanemarivanje

 Neglekt leve polovine tela i ekstrakorporalnog prostora

 Anozognozija

 Oštećeno spacijalno procesiranje

 Apraksija oblačenja

 IV Obostrano oštećenje parijetalnog režnja: kao u I-III +

 Značajno oštećenje u orijentaciji i oštećenje spacijalnog procesiranja

 Ataksija



Tabela 14. Glavne karakteristike sindroma temporalnog režnja

 I Jednostrano oštećenje temporalnog režnja (opšti principi)

 Kontralateralna homonimna gornja kvadrantopsija

 Emocionalno-bihevioralni poremećaji

 Olfaktivne, gustativne, auditivne ili vidne halucinacije

 II Oštećenje levog temporalnog režnja: kao I +

 Agnozija za reči, gluvoća za reči

 Wernickeova afazija

 Amuzija

 Oštećena sposobnost za učenje verbalno prezentovanog materijala

 III Oštećenje desnog temporalnog režnja: kao I +

 Amuzija

 Oštećena spacijalna percepcija

 Agnozija za vizuelno prezentovani neverbalni materijal

 Oštećena sposobnost za učenje vizuelno prezentovanog materijala

 IV Obostrano oštećenje temporalnih režnjeva: kao I-III +

 Gluvoća

 Apatija, afektivna indiferentnost

 Oštećeno učenje i pamćenje

 Amnezija, Korsakovljev sindrom, Kluver-Bucyjev sindrom



Naslovi slika

Slika 10. Lateralni (A) i medijalni (B) izgled i organizacija hemisfera

Slika 11. Shematski prikaz (a) lateralne površine frontalnog režnja, (b)

medijalne površine frontalnog režnja, (c) orbitofrontalne površine frontalnog režnja

(uočiti anatomsku bliskost sa olfaktivnih bulbusima i traktusima) i (d) važnih centara

u frontalnom režnju (1 – precentralni girus ili primarna motorna kora, 2 – Brocin

centar za govor, 3 – deo suplementarne motorne areje od značaja za okretanje glave i

usmeravanje pogleda na suprotnu stranu, 4 – prefrontalna kora, i 5 – paracentralni

lobus u kome se delom nalazi centar za kortikalnu inhibiciju pražnjenja mokraćne

bešike i creva)

Slika 12. Topografska reprezentacija delova tela u motornoj kori

Slika 13. Shematski prikaz (a) lateralnog izgleda parijetalnog režnja i (b)

važnih centara (1 – postcentralni girus, 2 – supramarginalni i angularni girusi)

Slika 14. Prikaz (a) lateralne površine temporalnog režnja, (b) koronalnog

preseka temporalnog režnja i (c) njegove donje površine

Slika 15. Prikaz (a) lateralne i (b) medijalne površine okcipitalnog režnja
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V poglavlje

Afazija, apraksija, agnozija

Afazije

Afazija je stečeni poremećaj jezičkog izražavanja i razumevanja jezičkih poruka,

usmenim i pisanim putem. Suštinu afazija čini prekid u dvosmernom procesu prelaska

mišljenja u jezik (izražavanje) i jezika u mišljenje (razumevanje).

Anatomska osnova

Jezičke funkcije su predstavljene u centralnoj oblasti oko Sylvijeve fisure dominantne

hemisfere (najčešće leva), u zoni vaskularizacije srednje moždane arterije (Slika 14). Prijem

jezičkih simbola odigrava se preko akustičkog puta i auditivne kore. Wernickeovo polje u

kaudalnom delu gornje temporalne vijuge i donjem parijetalnom režnjiću, učestvuje u obradi

i razumevanju jezičkih simbola (tzv. receptivni pol govorne oblasti). Brocino polje u

kaudalnom delu donje frontalne vijuge pokreće artikulacione programe (programe za govor)

za pokrete govornih organa (larinks, nepce i jezik) (tzv. egzekutivni, izvršni pol govorne

oblasti). Fasciculus arcuatus spaja receptivni pol govorne oblasti leve hemisfere

(Wernickeovo polje) sa egzekutivnim ili motornim polom (Brokino polje) u integrisanu

funkcionalnu celinu.

Prilikom čitanja angažovan je okcipitalni korteks i angularni girus, čija je funkcija

povezivanje pisanih znakova jezika, grafema, sa njihovim govornim korelatom, fonemom.

Pisanje počiva na aktivaciji motornih programa za ruku u premotornoj kori. U organizaciji

jezičkih funkcija posredno učestvuju i supkortikalne strukture: talamus i strijatum

(supkortikalne afazije).

Etiologija afazija
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Kod 99% dešnjaka i 60% levorukih osoba jezičke funkcije su lateralizovane u levoj

hemisferi. Afazija je stoga, uobičajen sindrom leve hemisfere kod dešnjaka, ali i kod

levorukih osoba.

Najčešći uzroci afazija su ishemički ili hemoragički moždani udari, trauma, tumori,

encefalitisi i degenerativne demencije (Alzheimerova bolest i frontotemporalne demencije).

Simptomi afazije

Mutizam je potpuni gubitak moći govora. Razlikuje se afazički i neafazički mutizam.

Prvi je posledica teške, globalne afazije, a drugi anartrije, akinetskog mutizma, neuroze i

oboljenja larinksa i farinksa. Bolesnik sa afazičkim mutizmom, za razliku od bolesnika sa

neafazičkim mutizmom, ima teškoće sa razumevanjem govora i pisanjem (disgrafija).

Anomija je nemogućnost imenovanja predmeta, osoba i pojmova. U spontanom

govoru se reflektuje kroz pauze usled teškoća u nalaženju reči (fenomen "na vrhu jezika") i

"zaobilaznom" strategijom opisa u pokušaju da se iskaže značenje pojedinačnih reči.

Parafazije, dominantni simptom afazija, nastaju usled pogrešnog izbora glasova

(fonema) ili reči, što za rezultat ima netačnu upotrebu reči. Razlikujemo fonemske ili

literarne parafazije koje nastaju supstitucijom jednog glasa drugim, pogrešnim (npr. umesto

"skup" bolesnik izgovara "stup"). Zamena jedne reči drugom, pogrešnom, naziva se

verbalnom parafazijom (npr. umesto "olovka" bolesnik kaže "stolica").

Neologizmi su niz fonema bez ikakvog značenja, koji po formi odgovara rečima (npr.

tarula). U ekstremnom slučaju tzv. žargon afazije, govor bolesnika sastoji se od parafazija i

neologizama. Takav govor ne prenosi značenja, odnosno gubi semantičku vrednost.

Perseveracije su neadekvatno ponavljanje rečenica, reči ili fonema, dok eholalija

označava ponavljanje fragmenata rečenica ili reči izgovorenih od drugih osoba.

Diferencijalna dijagnoza afazija

Ispitivanje jezičkih funkcija se zasniva na proceni šest osnovnih jezičkih aktivnosti

(Tabela 15). Klasični afazički sindromi se karakterišu oštećenjem jednih i relativnom

očuvanošću drugih jezičkih funkcija (Tabela 16). Ova tzv. disocijacija funkcija predstavlja
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osnovu za klasifikaciju afazija koja se zasniva na tri osnovna principa: (1) fluentnosti

(tečnosti) izražavanja (može se izražavati i kao broj izgovorenih reči u minuti); (2)

sposobnosti  razumevanja; i (3) sposobnosti automatskog ponavljanja za ispitivačem reči i

rečenica (repeticija).

Početno ispitivanje razumevanja govora se testira zadacima koji zahtevaju minimum

govornog angažmana (tzv. da-ne pitanja tipa: "Da li je ovo bolnica?" ili "Da li pada kiša?").

Od bolesnika se potom traži da izvrši neki motorni akt, tj. da prstom pokaže neki predmet ili

neki deo sopstvenog tela. Najzad, testira se sposobnost razumevanja i izvršavanja komandi

koje uključuju više koraka (npr. komanda "ustanite, pokažite prstom na vrata, okrenute se u

krug i ponovo sedite!"). Osoba sa očuvanim govorom može da izvrši petostruki nalog.

Brocina afazija

Brocina (motorna) afazija nastaje oštećenjem Brocinog polja (Slika 14) i karakteriše

se nefluentnim govorom (< 50 reči/min) sa otežanom artikulacijom, izgubljenim sistemom

akcenta i melodije jezika (aprozodija), redukcijom rečenice i njene gramatičke složenosti,

anomijom i gubitkom repetitivnog govora. Uprkos teško oštećenom ekspresivnom govoru,

razumevanje je relativno očuvano.

Sa lingvističkog aspekta Brocina afazija je primer razgradnje gramatičke strukture

jezika. Suštinski jezički poremećaj je agramatizam, odnosno nedostatak fleksionih nastavaka

na imenicama i glagolima i funkcionalnih reči (sveze, predlozi). U ekstremnim slučajevima

bolesnici govore kao da pišu telegrame – telegramatizam (telegrafski stil).

Brocinu afaziju obično prati desnostrana hemipareza/plegija.

Wernickeova afazija

Wernickeova (senzorna) afazija nastaje sa oštećenjem Wernickeove zone (Slika 14).

Spontani govor ovih bolesnika je je fluentan (tečan; > 90 reči/min), bez poremećaja

artikulacije i prozodije (melodičnost, emocionalna modulacija i akcenat). Rečenice su

očuvane dužine i gramatičke strukture. Tipični simptomi su verbalne parafazije, neologizmi i

anomija. U najtežem obliku Wernickeove afazije, spontan govor je hiperfluentan i sveden na

parafazije i neologizme (već navedena žargon afazija). Nasuprot tečnom spontanom govoru,
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razumevanje usmenog i pisanog govora je veoma oštećeno. Takvi bolesnici nisu u stanju da

analiziraju ni svoj teško oštećeni govor, razdražuje ih činjenica da ih sagovornici ne

razumeju, postaju sumnjičavi, paranoidni i konačno, agitirani.

Prateći neurološki znaci su desna homonimna hemianopsija i anozognozija, tj.

odsustvo uvida u soptveni neurološki ispad.

Konduktivna (sprovodna) afazija

Prekid fasciculusa arcuatusa koji povezuje Brocinu sa Wernickeovom zonom,

uzrokuje konduktivnu ili sprovodnu afaziju. Karakteriše se oštećenjem repetitivnog govora

(ponavljanje pojedinačnih reči ili rečenica), sa dominantnim simptomom u vidu fonemskih

parafazija (npr. umesto "čovek", "colek"). Tipično ponašanje ovih bolesnika se ispoljava

višestrukim pokušajima korekcije fonemskih parafazija, u nastojanju da se približe tačnom

izgovoru željene reči (npr. taktus, taptus, kaktus). Fonemske paragrafije su zamene slova

prilikom pisanja.

Globalna afazija

Globalna afazija je najteži stepen oštećenja jezičkih i govornih funkcija, koji

uključuje artikulaciju, izražavanje, razumevanje, repeticiju, nominaciju, čitanje i pisanje. Za

razliku od bolesnika sa mutizmom, ovi bolesnici nastoje da komuniciraju neverbalnim

putem.

Oštećenjem je zahvaćena cela govorna oblast oko Silvijeve fisure, uključujući

Brocino i Wernickeovo polje, kao i odgovarajuću supkortikalnu belu masu. Najčešće je

posledica okluzije srednje moždane arterije.

Transkortikalne afazije

Transkortikalne afazije se karakterišu očuvanim repetitivnim govorom (tj. ponavljanje

govora), a oštećenja koja ih izazivaju su lokalizovana na obodu govorne oblasti leve

hemisfere. Razlikujemo transkortikalnui senzornu, transkortikalnu motornu i transkortikalnu
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mešovitu afaziju, koje imaju iste karakteristike kao motorna, senzorna ili mešovita afazija,

sem očuvanog automatskog ponavljanja (repetitivni govor). Tipičan simptom su eholalije u

vidu automatskog ponavljanja pojedinačnih reči ili fragmenata sagovornikovih rečenica.

Anomička afazija

Anomička afazija predstavlja poremećaj nominacije (imenovanja), tzv. anomija, sa

tipičnom slikom sindroma "praznog govora" – fluentne rečenice siromašne u imenicama,

koje su nosioci značenja. Najčešće je rezidualni sindrom drugih fluentnih afazija, ali se javlja

i u ranoj fazi Alzheimerove bolesti. Nastaje usled oštećenja prednjeg i donjeg dela

temporalnog režnja.

Agnozije

Agnozija je poremećaj pepoznavanja poznatih predmeta putem određenog senzornog

sistema, u odsustvu oštećenja svesti, oštećenja primarnih senzornih funkcija, poremećaja

kognicije i anomije. Kada je oštećen samo jedan senzorni modalitet, npr. vizuelni, predmet se

može prepoznati drugim, npr. akustičkim i taktilnim putem. Prema oštećenom modalitetu

percepcije, agnozije su razvrstane u vizuelne, auditivne i taktilne.

Vizuelna agnozija označava nemogućnost prepoznavanja stvarnih i nacrtanih

predmeta, boja i fizionomija poznatih osoba, bez oštećenja oštrine vida ili širine vidnog polja.

Ahromatopsijom ili agnozijom boja označavamo neprepoznavanje boja, a pod aleksijom

neprepoznavanje slova.

Auditivna agnozija je poremećaj u prepoznavanju različitog akustičkog materijala

(zvuk zvona, cvrkut ptice, tonski materijal i melodije). Anatomsku osnovu auditivne

percepcije čini auditivna asocijativna oblast temporalnih režnjeva.

Taktilna agnozija ili astereognozija predstavlja nemogućnost prepoznavanja

predmeta putem opipavanja, uz isključenje vida i sluha. Poremećaj prati oštećenje

sekundarnih asocijativnih regiona parijetalne kore i odnosi se na suprotnu ruku.
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Poremećaji telesne sheme

Poremećaji poznavanja topografije tela ispoljavaju se u vidu agnozije prstiju,

dezorijentacije desno-levo i autotopagnozije.

Agnozija prstiju se odnosi na nemogućnost identifikacije prstiju na sopstvenom telu

ili na drugoj osobi (npr. u okviru Gerstmanovog sindroma).

Autotopagnozija se odnosi na nemogućnost prepoznavanja bilo kog dela tela, a

posledica je obostrane lezije parijetalnih režnjeva.

Apraksije

Apraksija je poremećaj izvođenja naučenih, voljnih motornih aktivnosti,

osmišljenih odredjenim ciljem, u odsustvu  pareze, ekstrapiramidnih i cerebelarnih

oštećenja ili ispada. Praksija je lateralizovana u dominantnoj, najčešće levoj hemisferi i

uključuje donji parijetalni girus, SMA, premotornu koru, asocijativni put koji povezuje

premotorni region sa  parijetalnim korteksom i strijatumom.

Postoji više formi apraksije.

(a) Najčešća ideomotorna apraksija nastaje usled poremećaja u izboru i

kombinovanju pojedinačnih, elementarnih pokreta u vremenu i prostoru pri izvođenju

zamišljenog pokreta. Motorna radnja kod ovih bolesnika je prepoznatljiva, ali nepravilna.

Poremećaj je najizraženiji pri izvođenju pantomime određenih pokreta (pantomima

upotrebe instrumenata ili oruđa), dok je pri stvarnoj upotrebi predmeta manje izražen. Na

primer, pri pantomimi upotrebe ključa bolesnik prvo vrši pokrete rotacije (otključavanja)

u zglobu ručja, a tek potom pokret ubacivanja ključa u bravu. Tipični simptomi uključuju

ponavljanje prethodno izvedene sekvence motorne aktivnosti (motorne perseveracije) ili

prostorne greške u vidu neadekvatnog zauzimanje položaja ruke i prstiju u prostoru,

odnosno u vidu pogrešnog usmeravanja instrumenta ka predmetu (npr. olovke ka hartiji).

Idemotorna apraksija nastaje usled oštećenja corpusa calosuma, donjeg parijetalnog

girusa, SMA i bazalnih ganglija.

(b) Ideaciona apraksija podrazumeva nemogućnost izvođenja sekvence pokreta u

pravilnom redosledu, odnosno nemogućnost ostvarenja plana složene motorne aktivnosti,
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dok je izvođenje svakog pojedinačnog pokreta takve složene aktivnosti moguće.

Bolesnici inače mogu sa uspehom da imitiraju porkete. Pretpostavlja se da su prekinute

veze motornih centara sa regionima mozga koji sadrže motorne planove za sekvence

(lanac) pojedinačnih pokreta koji su uključeni u složene radnje tipa hranjenja, oblačenja,

kupanja i sl. Dokazuje se zadacima u kojima se koriste stvarni instrumenti i predmeti

(npr. prati se izvršenje naloga "stavite ovo pismo u koverat, zatvorite ga i zalepite

marku"). Bolesnik deluje kao da ne zna šta sledeće treba da uradi i pogrešno može biti

shvaćen kao konfuzan. Posledica je levostranog ili obostranog oštećenja parijetalnog

režnja. Prisutna je kod bolesnika sa demencijom i konfuzno-delirantnim stanjima.

(c) Druge forme apraksije obuhvataju konceptualnu apraksija (gubitak znanja o

upotrebi oruđa i predmeta; npr. kada se od bolesnika zahteva da pantomimom pokaže

upotrebu volana, on će demonstrirati upotrebu čekića), konstrukcionu apraksiju

(nemogućnost konstruisanja celine iz delova, uključujući i konstruisanje geometrijskih

figura crtanjem), apraksiju oblačenja i apraksiju hoda. Različiti oblici apraksija,

udruženi sa afazijom i agnozijom vidjaju se kod bolesnika sa moždanim udarom,

traumama, tumorom i degenerativnim bolestima, uključujući Alzheimerovu i

Parkinsonovu bolest.
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Tabela 15. Ispitivanje afazija

 Spontan  govor (procena fluentnosti govora, afazičkih simptoma)

 Razumevanje (jednostavnih i složenih naloga)

 Imenovanje predmeta (nominacija)

 Repeticija (ponavljanje reči i rečenica)

 Čitanje

 Pisanje
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Tabela 16. Kliničke karakteristike različitih afazija koje se mogu ispitati tokom pregleda

Brocina
afazija

Wernickeova
afazija

Globalna
afazija

Konduktivna
afazija

Transkortikalna
afazija

Spontani
govor

Nefluentan Fluentan Mutističan ili
neflentan

Fluentan Fluentan

Imenovanje Oštećeno Oštećeno Oštećeno Blago
oštećeno

Oštećeno

Razumevanje Očuvano Oštećeno Oštećeno Očuvano Očuvano
Ponavljanje Oštećeno Oštećeno Oštećeno Oštećeno Očuvano
Čitanje Često

oštećeno
Oštećeno Oštećeno Oštećeno Očuvano

Pisanje Oštećeno Paragrafije Oštećeno Oštećeno Očuvano
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Naslovi slika

Slika 14. Centri za govor (Brocin i Wernickeov) i fasciculus arcuatus koji ih povezuje



VI poglavlje

Poremećaji kranijalnih nerava

Jedra kranijalnih nerava, sem prvog i drugog kranijalnog živca (olfaktorni i

optički nerv) koji ih nemaju, nalaze se u moždanom stablu i njihova oštećenja uz druge

uporedne neurološke ispade mogu bitno da pomognu u topografskoj dijagnostici

neuroloških poremećaja (Slika 15).

Olfaktorni nerv (nervus olfactorius) – I kranijalni živac

Prvi kranijalni nerv (n. olfactorius) zadužen je za prenošenje mirisa. Čulo mirisa

predstavlja jedno od najprimitivnijih čula, koje ima jedinstvenu osobinu da se njegove

centralne veze prvo projektuju u filogenetski starije strukture (primitivni alokorteks, tj.

paleokorteks) pre odlaska u talamus i neokorteks.

Receptorske ćelije se nalaze u olfaktivnom epitelu nazalne mukoze, koji pokriva

oko 5 cm2 dorzalnog dela nazalne šupiljine (Slika 16). Receptorske ćelije su bipolarni

neuroni, sa kratkim perifernim i dugim centralnim nastavkom. Kratki periferni nastavci

polaze sa površine nosne sluzokože gde stupaju u kontakt sa mirisnim molekulama. Duži

centralni, nemijelizovani aksoni ulaze u lobanjsku duplju prolaskom kroz laminu

cribrosu sitaste kosti (Slika 16) i sinaptički se povezuju sa ćelijama bulbusa olfactoriusa,

koji leži na bazi lobanje. Aksoni mitralnih ćelija olfaktivnog bulbusa se putem tractusa

olfactoriusa projektuju do piriformne areje temporalnog režnja, entorinalne kore i

amigdaloidnog jedra, a potom i do neokorteksa i talamusa. Sam tractus olfactorius leži

ispod frontalnog režnja, a iznad optičkog nerva i hijazme (Slika 17).

Poremećaj čula mirisa može biti jednostran ili obostran, a u zavisnosti od trajanja,

privremen ili trajan. Obostrana anosmija sa neurološkog gledišta nema poseban značaj,

jer se može naći i kod strasnih pušača, osoba koje rade u prostorijama sa kiselim

isparenjima, hroničnim rinitisom, nakon trauma glave i sl. Nasuprot, jednostrana

anosmija je veoma značajna i tada smo dužni da isključimo postojanje tumorske mase u

prednjoj lobanjskoj jami. Međutim, u slučaju jednostrane anosmije, bolesnici je obično

nisu svesni.
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