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| poglavlje
Neuroloski simptomi i znaci

U savladavanju bilo koje oblasti klinicke medicine nezaobilazna je pretpodstavka da
student, uz svo postovanje neophodnosti zaboravljanja, sa sobom nosi odredenu koli€inu
potrebnih predznanja. Ni neurologija nije izuzetak!

Student koji ¢e uz pomo¢ ove knjige pokusati da zaroni u tajne neurologije bi morao da
se prethodno podseti:

(@) osnovnih anatomskih struktura i odnosa u centralnom i perifernom nervnom
sistemu, te glavnih ushodnih i nishodnih puteva;

(b) fizioloSkih uloga i mogucih posledica oStecenja razlicitih delova nervnog sistema;

(c) osnovnih histoloskih karakteristika neurona i glijalnih Celija, uklju€ujuci i znacaj
mijelinskih ovojnica za provodenje nervnih stimulusa;

(d) koncepta sinapse, neurotransmitera i njihovih receptora, te klju¢nih dogadaja u

generisanju akcionih potencijala.

Neuroloski simptomi i znaci

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

(1) Gde se nalazi oStecenje?

(2) Sta je etioloska osnova oSteéenja nervnog tkiva?

PojedinacCna, izolovana lezija u nervnom sistemu, bez obzira na veliCinu, moze da
uzrokuje pojavu neuroloskih simptoma i znakova (tzv. fokalna oStecenja, tipa tumora,
hemoragija, mozdanih infarkta, apscesa i dr.). Medutim, nisu retka stanja koja su izazvana
brojnim, multiplim, izolovanim oSte¢enjima unutar nervnog sistema (multifokalna ili
diseminovana oStecenja). Primer ove vrste oStecenja je multipla skleroza. Najzad, kod difuznih
oStecCenja Siroko su zahvacene sve strukture mozdanog tkiva (intoksikacije, difuzna
arterioskleroza).

Priroda oStecenja nervnog sistema ukljucuje:

(1) vaskularne poremecaje, ukljucujuci krvarenja;

(2) degenerativne bolesti;



(3) traume;

(4) tumore;

(5) dejstvo toksi¢nih materija;

(6) metabolicke poremecaje;

(7) imunski posredovana ostecenja;

(8) nespecificno dejstvo faktora spoljne sredine.

Opisana oStecenja izazivaju pojavu neuroloskih simptoma i znakova. Oni mogu biti
opsti i lokalizacioni. U opSte ubrajamo glavobolje, poremecaje stanja svesti, znake povisenog
intrakranijalnog pritiska, generalizovanu epilepsiju i dr. Lokalizacioni simptomi i znaci
ukljucuju fokalne neuroloSke i neuropsiholoSke deficite, poremecaje vida i drugih kranijalnih
Zivaca, fokalnu epilepsiju i dr.

Simptome i znake neuroloskih poremecaja delimo na negativne i pozitivne. Negativne,
tipa plegije, anestezije, afazije i dr., karakteriSe privremen ili trajan gubitak normalne funkcije.
Nasuprot, pozitivni (nadrazajni) simptomi i znaci obuhvataju klinicka ispoljavanja koja su
posledica nadrazajnog dejstva odredenog oStec¢enja na okolne strukture nervnog sistema (npr.

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



Il poglavlje
EpizodiCni poremecaji svesti, delirijum i koma

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

Svesnost pretstavlja skup svih mentalnih funkcija (opazanja, osecanja, paznje, misljenja,
pamcenja itd.), tj. kompletnog mentalnog funkcionisanja jedne osobe. Tako shvacena svesnost je
funkcija velikomozdanih hemisfera. Ovaj aspekt svesti se Cesto definiSe kao kvalitativna svest ili
psihicki zivot u jednom trenutku. Jednostavan kliniCki test ovog aspekta svesti je procena
orijentacije bolesnika prema sebi, okolini, u vremenu i prostoru.

Budnost Cini tzv. kvantitativnu svest, Ciji se stepen u normalnim okolnostima menja prema
cirkumdijalnom ritmu od maksimalne budnosti do dubokog sna. Budnost odrazava
funkcionisanje aktivirajuceg retikularnog sistema mozdanog stabla i diencefalona, koji se preko
talamickih relejnih jedara difuzno projektuje u koru mozga (Slika 1).

Prema tome, kora mozga i retikularna formacija mozdanog stabla su klju¢ne mozdane
strukture za odrZavanje svesnog stanja. Prolazni, najceS¢e kratkotrajni gubici ili poremecaji svesti
mogu biti izazvani poremecajima perfuzije mozga (sinkopa), epileptickim napadima,
metaboliCkim poremecajima, naglim porastom intrakranijalnog pritiska ili poremecajima

spavanja.

Sinkopa

Sinkopa je prolazni, kratkotrajni gubitak svesti i miSiénog tonusa (poloZaja tela), izazvan
padom perfuzije krvi u mozdanom tkivu. Oporavak je spontan, bez potrebe za dopunskim

intervencijama.

Klini¢ka slika

Sinkopi, posebno vazovagalnoj, tipicno prethodi neki pokretac tipa jakih emocija, bola,
visoke spoljasnje temperature, dugog stajanja ili neprijatnih vidnih dozivljaja. Sam gubitak svesti
najcesce ne pocinje naglo, ve¢ mu prethode simptomi upozorenja (presinkopalno stanje):

zamucen vid, omaglica (mrkosvestica), ose¢aj hladnoce sa profuznim znojenjem, oseéaj opste



miSicne slabosti, bledilo i gastrointestinalne smetnje, pre svega mucnina. Medutim, neke sinkope,
npr. kardiogene, mogu poceti naglo, bez opisanih presinkopalnih simptoma. Gubitak svesti je
kratak (od nekoliko sekundi do, retko, nekoliko minuta). On nastaje kod bolesnika koji je
najcesce u stojecem ili sedeCem poloZaju, pa sam pad u horizontalni poloZaj poboljSava perfuziju
mozga i bolesnik brzo "dolazi sebi”. U kratkom intervalu bez svesti, bolesnik je bled, bez
pokreta, ali se ponekad mogu ispoljiti mioklonicki trzajevi. Inkontinencija mokrace je retka, ali se
moZe ispoljiti. Nakon ove epizode moZe zaostati osecaj slabosti, dok su, za razliku od
epileptickog napada, glavobolje, konfuznost i usporenost veoma retki.

lako se sinkopa uglavnom smatra benignim stanjem, pribliZzno tre¢ina osoba koja je doZivi

tom se prilikom ozledi, uklju€ujuci prelome ekstremiteta i kuka.

Etiologija

Razliciti neuroloski i kardioloSki uzroci mogu biti u osnovi sinkope, ali je zajednicki
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 moZdani protok smanjen duZe od 6-10 sekundi.

(@) Refleksni sinkopalni napadi. NajceSca grupa su refleksne (neurokardiogene ili
vazovagalne) sinkope, koje su posledica refleksne periferne vazodilatacije i bradikardije sa
padom pritiska. Naime, razliciti tipovi nadraZaja uzrokuju preteranu aktivnost vagusa sa
posledicnom bradikardijom i/ili vazomotornim kolapsom. Tokom nastupa sinkope, bolesnik je
bled, oroSen 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 mozdanu
hipoksiju, moguca je devijacija o€iju naviSe uz kratkotrajne klonicke trzaje ekstremiteta, koji se
pogreSno mogu shvatiti kao epilepticki napad. Gubitak svesti retko traje duze od jedne minute.

Situacione sinkope su podgrupa refleksnih, u kojima se sinkopa javlja posle napada kaslja,
posle mokrenja, posle fizickih napora, postprandijalno i sl. Sinkopa nakon napada (paroksizma)
kaslja se posebno ispoljava kod pusaca ili osoba sa hroni¢énom pluénom boleScu. lako je
patogeneza multifaktorska, najvazniju ulogu ima povecanje intratorakalnog pritiska tokom

napada kaslja do te mere da se bitno smanjuje venski priliv u srce.



Mikturaciona sinkopa se najcesce javlja kod muskaraca tokom ili nakon no¢nog
mokrenja, uglavnom zbog nagle, refleksne periferne vazodilatacije i bradikardije uzrokovane
padom intravezikularnog pritiska. Bolesnicima se savetuje da mokre u sede¢em poloZaju.

Sindrom hipersenzitivnog karotidnog sinusa. Normalni refleks karotidnog sinusa
obezbeduje 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 obi¢nog okretanja glave (posebno
uz tesan okovratnik ili ¢vrsto vezanu masnu) ili ekstenzije vrata, sa pojavom sinkope. Kod starijih
osoba sa arteriosklerozom, ove krize mogu ukazati na stenozu arterija vrata.

(b) Sinkope kao posledica autonomnih poremecaja. Perfuzija mozga moZe biti smanjena i
usled hroni¢ne neefikasnosti autonomnog nervnog sistema u ocuvanju sistemskog pritiska,
posebno pri promeni (ustajanje) i odrZzavanju polozaja (stajanje) (tzv. ortostatska hipotenzija).
Brojna su klini¢ka stanja u kojima je uspravan stav tela pracen nekompenzovanim padom krvnog
pritiska i redukcijom moZdanog krvnog protoka. Posturalna hipotenzija se moZe javiti posle
naglog ustajanja ili produzenog stajanja ne samo posle duzeg leZanja, iscrpljujucih bolesti i
stanja, veC i kod zdravih osoba.

Sinkopa moZe biti uzrokovana invazivnim dijagnostickim metodama. NajceSce se javlja
kod bronhoskopije i gastroskopije, ali je moguca i tokom lumbalne ili pleuralne punkcije,
stomatoloskih i otorinolaringoloskih intervencija. Bol i emocionalni stres imaju znacajnu ulogu,
pa prevencija ovog oblika sinkope moze ukljuciti primenu sedativa i analgetika.

(c) Sinkope izazvane poremecajima mozdane cirkulacije. Smanjena perfuzija mozdanog
stabla usled poremecaja u vertebrobazilarnom slivu (npr. vertebrobazilarna ishemija, bazilarna
migrena) moZze biti uzro€nik sinkope.

(d) Kardiogene sinkope. Sinkopa povezana sa poremecajima rada srca (najcesce aritmije,
bolesti sr€anog misi¢a, embolija pluca) posledica je smanjenog volumena krvi koje srce istiskuje
u cirkulaciju. Radi se o klinicki najvaznijoj vrsti sinkope, a ¢ak 10% osoba koja doZivi
kardiogenu sinkopu umire u narednih 6 meseci! Preporucuje se leCenja 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 Cesta

pojava (oko 5% dece). Cijanoticki tip zacenjivanja nastaje posle naglo izazvanog straha, ljutnje,



bola ili uskracivanja Zeljenog. Dete snazno place dok ne zaustavi disanje u ekspirijumu, ukoci se,
a zatim omlitavi. Gubitak svesti je pra¢en cijanozom i rede traje vise od jedne minute.
Necijanoticne (blede) afektivne spazme pokrecu iznenadni strah ili pad. Faza snaznog plata moze
biti odsutna. Za nekoliko sekundi dete postaje bledo, mlitavo i gubi svest. Ukoliko apneja potraje
duZe i izazove mozdanu hipoksiju, moguca je da telo zauzme poloZaj opistotonusa uz klonicke
trzaje. Prepoznavanje afektivnih spazama je vazno u cilju njihovog razlikovanja od epileptickih

kriza.

Diferencijalna dijagnoza

Epizode prolaznog gubitka svesti mogu se javiti kod razli€itih bolesti i stanja (Tabela 1),
ali je posebno znacajno razlikovanje sinkope od epileptickog napada (Tabela 2).

Hipoglikemija se obi¢no javlja tokom gladi, ali moZe biti i postprandijalna (posle
uzimanja obroka, kod gastrektomisanih bolesnika), neadekvatne primene insulina ili kod tumora
pankreasa. Bolesnik ose¢a glad, javlja se tremor, znojenje, palpitacije, zbunjenost ili
razdrazljivost, gr€evi 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 najceSce javljaju kod sredovecnih Zena.
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 obi¢no javljaju tokom hoda, kada bolesnici naglo
pokleknu i padnu na kolena. Nisu praceni vrtoglavicom, sr€anom aritmijom ili zbunjenoscu 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 epizodi¢no tokom
viSe godina. Ovo stanje je benigne prirode, nepoznate etiologije i sa normalnim
elektroencefalografskim zapisom. Vaskularni poremecaji mozdanog stabla su redak uzrok
ovakvih padova.

Psihogeni napadi. Nije retko ni psihogeno poreklo paroksizmalnih dogadaja koji lice na
epilepticke, sinkopalne napade ili druge oblike kriza svesti. Na psihogenu prirodu poremecaja

svesti treba posumnjati kada su motorni simptomi netipicni, nastupi se mogu izazvati sugestijom,



teatralni su, javljaju se u posebnim situacijama i "pred publikom”. Rezultati ispitivanja su uredni,
a Cesto se identifikuje i psiholoski konflikt.

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

LeCenje. Tokom refleksne sinkope ili sinkope uzrokovane autonomnim poremecajima vec
samo zauzimanje leze€eg poloZaja dovoljno je da se bolesnik oporavi. Podizanje nogu dodatno
povecava venski priliv. Bolesnicima treba objasniti prirodu poremecaja i savetovati izbegavanje
situacija koje pospesuju ispoljavanje sinkope (npr. gubitak tecnosti, izbegavanje previse toplih
prostora, produzenog stajanja i dr.). LeCenje u smislu spre¢avanja novih epizoda uglavnom ne
postoji i recidivi su Cesti. Tek u sluaju da su ove mere nedovoljne i da su sinkope ucestale,
koriste se lekovi (fludrokortizon, midodrin, dezmopresin i dr.). Kardiogena sinkopa zahteva hitnu

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

Koma

Koma se moze definisati kao najtezi poremecaj svesti, a opisuje se kao stanje "slicno snu
iz koga se bolesnik ne moZe probuditi”, a u kom nema verbalnog niti motornog odgovora, kao ni
otvaranja oCiju.

Vec¢ smo definisali da oCuvana svest podrazumeva trajnu i normalnu interakciju relativno
oCuvanih hemisfera mozga i aktivirajuce retikularne formacije mozdanog stabla. Obzirom na
ovakvu patoanatomsku i patofizioloSku organizaciju, izmenjeno stanje svesti moze da se javi kod:

1. masivne supratentorijalne lezije tj. oSte¢enja hemisfera velikog mozga. U ovom slucaju
moZe da se javi oSteCenje svesnosti, uz oCuvanu budnost, kada nastaje tzv. vegetativno
stanje (npr. kao posledica anoksi¢ne encefalopatije posle sr€anog zastoja).

2. Sub- ili infratentorijumske lezije, tj. direktnog ili indirektnog (hernijacija mozdanog tkiva)
oStecenja mozdanog stabla;

3. masivnih oSte¢enja 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 metabolickih disfunkcija ili
sistemskih bolesti, su poremeceni krvni protok u mozgu (anoksi¢na encefalopatija,
cerebrovaskularne bolesti) ili poremeceni metabolizam neurona (hiper- i hipoglikemija, uremija,

deficit vitamina, endokrine bolesti, poremecaji elektrolita i sl.). Prema tome, koma je uvek



simptom neke bolesti! Uzroci kome su kod 1/3 bolesnika bolesti mozga, a kod preostale 2/3
sistemske bolesti (Tabela 4).
Gradiranje poremecaja svesti razlikuje:

1. somnolenciju: patoloSka pospanost, bolesnik se budi na lakSe draZi i radi fizioloSkih
potreba, usporeno, ali normalno komunicira;

2. sopor: bolesnik se budi na jaCe ili na ponovljene draZi kada gleda u ispitivaca i deluje
svesno. Medjutim, odgovor na verbalne komande ili ne postoji ili je neadekvatan. Moze biti
prisutna motorna uznemirenost ili ponavljanje stereotipnih pokreta, a odmah po prestanku
spoljasnjih drazi bolesnik ponovo tone u stanje slicno snu.

3. Koma: bolesnik izgleda kao da spava i nemoguce ga je probuditi ¢ak i najjacim spoljasnjim
draZzima (pritiskom na grudni ko$, na mastoide, na koren nosa, jakim zvukom ili svetlom), a ne
budi se ni zbog unutrasdnjih potreba. Kod kome najdubljeg stepena mogu biti ugaseni svi refleksi

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

Pregled bolesnika u komi

Anamnesticki podaci se najéeSce uzimaju od ocevidaca. Posebno su vazni podaci o
okolnostima i naCinu nastanka kome, pa tako:

a) nagli poCetak ukazuje na vaskularnu etiologiju, pre svega na mozdani udar u predelu
mozdanog stabla ili subarahnoidalnu hemoragiju;

b) brza progresija (od nekoliko minuta do par sati) piramidnog deficita, afazije i
hemihipestezije do kome karakteristicna je za intracerebralna krvarenja;

c) kada neuroloske tegobe (glavobolja, psihicke izmene, piramidni deficit i sl.) prethode
razvoju kome viSe dana ili nedelja treba posumnjati na tumor mozga, hronicni subduralni
hematom ili apsces mozga (najceSce prisutno febrilno stanje);

d) koma kojoj prethodi konfuzno ili delirantno stanje, bez znakova lateralizacije, je najce$ce
posledica metabolickih poremecaja.

Dobijanje podataka o bolestima koje mogu biti uzrok kome (Secerna bolest, terapija
insulinom, epilepsija, hipertenzija, uzimanje vecih koliCuina lekova i sl.) posebno je dragoceno u

razreSavanju etiologije bolesti.



Somatski pregled

Inspekcijom se mogu konstatovati znaci traume glave. Indirektni znaci su npr.
periorbitalni hematomi (“U vidu naocCara”) ili retroaurikularni hematomi koji ukazuju na frakturu
kostiju baze lobanje ili rinoreja i otoreja (isticanje likvora iz nosa i usiju). Likvor ima veci sadrZaj
glukoze i hlorida od nazalnog sekreta, Sto je vazno za njihovo razlikovanje!

Inspekcijom koZe moZe se konstatovati bledilo kod stanja Soka i hipoglikemije, rumenilo
kod trovanja CO ili intracerebralne hemoragije, cijanoza kod globalne hipoksije, Zutica kod
bolesti jetre, etilicni facijes kod alkoholiCara, tragovi od uboda igle duz vena kod narkomana i sl.

Disanje. Prolaznost respiratornih puteva i kvalitet disanja je od klju¢ne vaznosti u komi i
zahteva hitnu korekciju ukoliko je neadekvatno.

Arterijski pritisak i sréana radnja mogu pokazati zna€ajne poremecaje u vidu hipertenzije
(mozdana krvarenja, hipertenzivne encefalopatije), hipotenzije (Sokno stanje) i poremecaja ritma

(uzrok hipoksije, mozdanog udara i sl.).

Pozitivni meningealni znaci ukazuju na meningitise, meningoencefalitise,
subarahnoidalna ili intracerebralna krvarenja sa prodorom u subarahnoidalni prostor.

PoloZaj glave i o€iju. Prilikom o$tecenja hemisfere postoji konjugovana devijacija ociju (i
glave) ka ostecenoj strani, a suprotno od hemiplegije (“bolesnik gleda u sopstveno Zariste ”). Kod

jednostranog oStecenja ponsa pogled devira na suprotnu stranu od Zarista.

Pregled o¢nog dna. Nalaz edema papile onog Zivca govori o ozbiljnom trpljenju mozga,
potrebi za intenzivnom antiedematoznom terapijom i istovremeno predstavlja relativnu
kontraindikaciju za lumbalnu punkciju (zbog moguceg ukljeStenja mozdanog tkiva). Retinalne

hemoragije se najcesce javljaju kod bolesnika sa subarahnoidalnom hemoragijom.

Pregled zenica. Normalna veliCina i reaktivnost zenica je znak oCuvanog integriteta
vidnih aferentnih, kao i simpatiCkih i parasimpatickih eferentnih puteva. Medutim, odredene
abnormalnosti u njihovoj velicini i reakciji na svetlost kod komatoznih bolesnika imaju i

lokalizacioni znacCaj (Slika 2).

Okulocefalicni refleks ili refleks lutkinih oCiju izvodi se tako Sto se glava bolesnika brzo
pasivno okrece na jednu, pa na drugu stranu, kao i pasivno flektira, a potom ekstendira, Cime se
vrsi stimulacija vestibularnog sistema i proprioceptora vrata. Odgovor kod komatoznog bolesnika

moZe biti konjugovana devijacija oCiju u smeru suprotnom od okretanja glave (fenomen lutkinih



oCiju), Sto znaci da su oCuvane veze izmedju vestibularnih i okulogirnih jedara, tj. da je funkcija
moZdanog stabla normalna, te da je verovatni uzrok kome kod takvog bolesnika obostrano
oStecenje hemisfera. Nepokretni, fiksirani, medioponirani bulbusi uprkos opisanim pokretima
ukazuju na oSte¢enje mozdanog stabla. Prilikom izvodjenja ovog refleksa potrebno je prethodno

iskljuciti mogucnost traume vratne ki¢me.

Kalorijski test se izvodi tako Sto se glava bolesnika postavi pod uglom od 30°-60°, ¢ime
se lateralni semicirkularni kanal postavi u vertikalan poloZaj, a zatim se 30-100 ml hladne vode
sipa u spoljasnji usni kanal. Prethodno se proveri da li je o€uvana bubna opna i da li je udni kanal
prohodan. Posle 3-5 minuta ista procedura se ponavlja na suprotnoj strani. Normalno, kada su
strukture mozdanog stabla oCuvane, dobija se nistagmus sa brzom komponentom u pravcu
suprotnom od stimulisanog uva (spora komponenta u pravcu stimulisanog uva). U slucaju
ubrizgavanja tople vode, komponente nistagmusa su suprotne. Ukoliko ovaj odgovor izostane sa

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

Spontani motorni odgovor (pokretljivost ekstremiteta) kod bolesnika u komi moZe u
potpunosti da izostane. Ako pokreta nema samo na jednoj strani ili su pokreti jasno asimetricni,
verovatno je u pitanju hemiplegija/hemipareza kao znak strukturnog oStecenja mozga. Epilepticki
pokreti mogu biti generalizovani toni¢no-klonicni, kada nemaju lokalizacioni znacaj, ili fokalni,
kada imaju lokalizacioni znacCaj. Mioklonicki trzajevi (mioklonizmi) su najcesce znak
metaboliCkih encefalopatija.

Ako poloZaj tela komatoznog bolesnika podse¢a na normalan poloZaj koji osoba zauzima
tokom spavanja, radi se o dobrom prognostickom znaku. Sa druge strane, karakteristicni
patoloski poloZaji tela mogu da ukazu i na lokalizaciju mozdanog osteCenja. Na primer,
dekortikacioni poloZaj ukljucuje addukciju ruku uz fleksiju i hiperpronatorni poloZaj podlaktica i
rucja, uz ekstenziju nogu. Znak je obi¢no supratentorijalnih ostecenja, duboko u hemisferama ili
odmah iznad mezencefalona i ima bolju prognozu od decerebracionog polozaja. (Slika 3a).
Decerebracioni poloZaj Cine ekstenzija, addukcija i unutrasnja rotacija ruku, fleksija rucja i
prstiju ruku, uz ekstenziju nogu i unutrasnju rotaciju stopala. Takav polozaj je obi¢no posledica
oStecenja gornjeg dela moZdanog stabla i diencefalona. (Slika 3b). Ove poloZaje bolesnik

zauzima spontano ili, CeS¢e, u odgovoru na bolne nadrazaje.



Po zavrSetku kompletnog neuroloskog pregleda, koji osim navedenog podrazumeva i
procenu svih refleksa koji govore o funkciji mozdanog stabla (uz navedene, konjunktivalni i
kornealni refleks, refleks mekog nepca i faringsa, refleks kaslja), vrsi se odredjivanje zbira
Glazgov-koma skale (Tabela 5). On se dobija se ocenjivanjem otvaranja ociju, najboljeg
verbalnog odgovora i najboljeg motornog odgovora. Glazgov-koma skala odredjuje dubinu
kome, a njenom ponavljanom primenom u razli¢itim vremenskim intervalima prati se eventualni
oporavak, tj. dejstvo terapije. Ova skala ima i prognosticki znaCaj: zbir 3 ili 4 znaci stanje iz kog

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

DijagnostiCke procedure i hitne terapijske mere

Obzirom da je koma stanje koje najceSce znaCi da je ugrozen zivot bolesnika, neophodno
je brzo utvrdivanje uzroka izmenjenog stanja svesti, odredivanje stepena mozdanog ostecenja i
preduzimanje terapijskih postupaka (Tabela 6). Takode, treba identifikovati i stanja koja se lako
mogu zameniti sa komom (Tabela 7).

Tokom pregleda ili transporta bolesnika u komi mora se voditi racuna 0 mogucnosti
postojanja traume vrata, dok se ista ne iskljuci!

Odmah po susretu sa bolesnikom u komi potrebno je pre svega obezbediti optimalno disanje
eventualnim vadjenjem vestackih vilica, zatim plasiranjem kratkog orofaringealnog tubusa (airway)
odgovarajuceg promera, te spre¢avanjem aspiracije sukcijom. Bolesnik se postavlja u lateralni
dekubitalni poloZaj sa blago ekstendiranim vratom i licem okrenutim prema podlozi. Efikasno je i
postavljanje bolesnika u Trandelenburgov poloZaj Cime se aktivira traheobronhijalna drenaza
(kontraindikacija je intrakranijalna hipertenzija). Ako i pored svih primenjenih postupaka disanje ili
aspiracija sekreta nisu zadovoljavajuci, potrebno je plasiranje endotrahealnog tubusa. Ukoliko se
inspekcijom ili kontrolom gasnih analiza konstatuje da je oksigenacija krvi nedovoljna, pristupa se
vestackoj 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 odredivanje 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, mogucnost intoksikacije opijatima je iskljucena.
Ukoliko postoji i najmanja sumnja na intoksikaciju benzodiazepinima potrebno je kao antidot dati
flumazenil, Cija doza takodje moZe da se ponavlja.

Davanje 25 gr glukoze je imperativ, obzirom da se ovim postupkom mozak stiti od
eventualne hipoglikemije na koju su neuroni veoma osetljivi. Ova doza glukoze nece znacajno
pogor3ati stanje bolesnika sa dijabeticnom komom, a izlecice pacijenta u hipoglikemijskoj komi.

Posle preduzimanja navedenih mera i postupaka koji obezbeduju vitalno funkcionisanje
(Tabela 6), zapoCinje se sa primenom specificnih dijagnostikih i terapijskih postupaka koji imaju
za cilj definisanje uzroka kome i primenu etioloski usmerene terapije (npr. regulisanje glikemije
kod hipo- i hiperglikemijske kome, korekcija elektrolita, azotnih materija, kupiranje epilepticnih

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

Delirijum

Delirijum je akutno nastalo stanje konfuznosti sa fluktuiraju¢im tokom (kvalitativni
poremecaj svesti), kome su posebno sklone starije osobe sa kognitivnim oStecenjem, a u kome
dominira poremecaj paznje. MozZe se javiti u bilo kom Zivotnom dobu, ali su starije osobe (> 65
godina) u najvecem riziku. lako se najcesce radi o tranzitornom (reverzibilnom) poremecaju
prose¢nog trajanja od nekoliko dana do dve nedelje (kod starijih osoba i duze), delirijum moze
biti pracen i visokom smrtnoS¢u (do 25%). Prema tome, delirijum zahteva hitno zbrinjavanje
bolesnikal

Faktori koji predisponiraju neku osobu da razvije delirijum su starost, postojanje
kognitivnih poremecaja i demencije i postojanje poremecenog somatskog i mentalnog zdravlja. U
posebnom riziku da €e razviti delirijum su hospitalizovani bolesnici, a posebno stariji bolesnici
koji se nalaze na duZzem bolniCkom leCenju. Najveci rizik je identifikovan kod starijih bolesnika
koji su podvrgnuti kardiovaskularnim ili ortopedskim hirurskim intervencijama, kao i oni koji se
nalaze u intenzivnim ili onkoloskim jedinicama. Najzad, u povec¢anom riziku su i bolesnici sa
dugotrajnim poremecajima sluha i vida. Od lekova koji se "optuzuju™ da uzrokuju delirijum kod

starijim osoba izdvajamo antiholinergicka i hipnotiCka sredstva.
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Poremecaj paznje je kljucni simptom delirijuma, sa njenim naruSenim odrZavanjem,
narusenom selektivnoScu i vigilnoS¢u. Bolesnik je dezorijentisan u vremenu u prostoru, dok je
alopsihicka orijentacija uglavnom oCuvana (Tabela 8). Za delirijum je karakteristi¢an
nekontrolisani protok misli i ideja, Sto znaCajno utice na ispoljavanje konfuznosti. Poremecaj
govora odraZava poremecaje misljenja. Stanje svesti fluktuira iz minute u minut ili iz sata u sat od
stanja letargije do stanja sa poviSenim stepenom budnosti. Psihomotorno ponasanje varira od
hipo- do hiperaktivnog (hiperaktivni i hipoaktivni delirijum). U poremecajima opaZanja
dominiraju prvenstveno vidne iluzije i halucinacije, koje su obi¢no zastraSujuce, pa se uplaseni
bolesnik naizgled bori protiv nekoga/necega ili bezi. Posebno je neprijatan poremecaj ciklusa
budnosti i spavanja, sa reverzijom ciklusa: bolesnik spava ili je pospan danju, a uznemiren i
delirantan tokom noci. Stanje se menja (fluktuira) i bolesnik koji u jednom trenutku izgleda
normalno, vec sledeceg trenutka ispoljava znaCajne poremecaje (Tabela 8). Bolesnika posebno
ugroZava prateca vegetativna simptomatologija tipa tahikardije, hipertenzije, Sirokih zenica,
vezanog za zalazak Sunca” ili "sindrom sutona™).

Dijagnosticki kriterijumi za delirijum ukljuCuju najmanje dva od sledecih nalaza: (a)
poremecaj opazanja (iluzije, halucinacije), (b) povremeno nekoherentan govor, (c) poremecaj
ciklusa budnosti i spavanja i (d) povecanje ili smanjenje psihomotorne aktivnosti.

lako je delirijum neuroloski poremecaj, etioloski faktori uglavnhom nemaju veze sa
centralnim nervnim sistemom (CNS) (Tabela 9). Pored toga, gotovo po pravilu se kod jedne
osobe radi o uporednom dejstvu vise precipitirajucih faktora.

PatofizioloSki mehanizmi delirijuma nisu razjasnjeni. IstiCe se znaCaj oSteCenja struktura
ukljucenih u regulaciju paznje (ascendentni aktivirajuci retikularni sistem i polimodalni
asocijativni regioni kore mozga), mada i mala fokalna lezija talamusa moZe da uzrokuje
delirijum. Najzad, delirijum mogu da izazovu i difuzni metaboliCki poremecaji, bez posebnog
strukturnog ostecenja CNS-a.

U delirijumu primarno treba leCiti osnovno oboljenje koje ga je izazvalo i otklanjati
moguce dopunske precipitirajuce faktore. Po pravilu, treba odmah ukinuti benzodiazepine,
antiholinergicke lekove i alkohol, a treba obratiti paznju na sve oblike terapije koje je bolesnik do

tada primao.
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Farmakoloski pristup zbrinjavanju delirantnih bolesnika se uopSteno zasniva na primeni
malih doza lekova, izbegavanju barbituratnih, benzodiazepinskih (posebno onih sa dugim
poluzivotom) jedinjenja i lekova koji imaju i minimalno antiholinergicko dejstvo, regulaciji
ciklusa budnosti i spavanja, te, posebno kod alkoholnog delirijuma, primeni vitamina B;.
Lekovima je neophodno delovati kada ponaSanje bolesnika u delirijumu dovodi u opasnost
sopstveni, ali i Zivote ljudi iz neposredne okoline (paranoidnost, agitiranost, agresivnost,
halucinacije). Klasi¢no se primenjuje haloperidol, ali sve visSe i atipiCni neuroleptici (risperidon,
klozapin, olanzapin), te pojedini lekovi iz grupe antiepileptika. U teZim stanjima koja su pracena
agresivnosScu i agitiranoScu neophodna je intramuskularna ili intravenska primena ovih grupa

lekova.

Mozdana smrt

MoZzdana smrt podrazumeva prestanak rada svih regiona mozga, tj. i hemisfera i
mozdanog stabla, $to za posledicu ima:

1. duboku komu sa odsustvom bilo kakve reakcije na grube draZi, odsustvo aktivnih pokreta,
gaSenje miSicnih refleksa, ugaSen plantarni odgovor (eventualno mogu biti prisutni spinalni
refleksi);

2. ugasene sve reflekse mozdanog stabla (refleks zenica na svetlost, kornealni, faringealni,
trahealni refleks, refleks kaslja, okulocefali¢ni 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
kolicina CO, da se nadrazi respiratorni centar (dijagnoza absolutne apneje se postavlja ukoliko se
spontane respiracije ne jave ni pri pCO, od 60 mm Hg);

4. "elektricnu tiSinu" (izoelektricni EEG ukazuje na odsustvo cerebrokortikalne aktivnosti);

5. prestanak protoka krvi kroz tkivo mozga (utvrduje se primenom kontrastne ili
radionuklidne angiografije).

Kod odraslih osoba mozdana smrt retko traje duze od nekoliko dana i uvek je pracena
kolapsom cirkulacije. Dijagnoza moZdane smrti se moZe postaviti samo kod osoba koje imaju
jasno potvrden uzrok oStecenja mozga (kompjuterizovanom tomografijom [KT]/nuklearnom

magnetnom rezonancom [NMRY] ili ispitivanjem likvora) i kod kojih je isklju¢ena svaka
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mogucnost eventualne intoksikacije, hipotermije ili Soknog stanja, koji mogu dati identi¢nu
simptomatologiju mozdane smrti, ali nisu ireverzibilna stanja. Za potvrdjivanje mozdane smrti
koriste se elektrofizioloski testovi (elektroencefalografijom [EEG], evocirani potencijali
moZdanog stabla i somatosenzorni evocirani potencijali), kao i testovi krvnog protoka u

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

= Stanja sa gubitkom svesti ili samo sa njenim poremecajem
v' Epilepsija
v Metaboli€ki poremecaji (npr. hipoglikemija i hipoksija)
v" Intoksikacije
= Poremecaji koji podsecaju na sinkopu uz o€uvanu svest
v Katapleksija
v" Vrtoglavica
v" Padovi (npr. drop-ataci)
V" Psihijatrijski poremecaji
= Konverzivni poremecaji
= Anksiozni poremecaj

= Depresija
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Tabela 2. Klinicke razlike izmedu sinkopalne epizode i epileptickog napada

Sinkopa Epilepticki napad

Povezanost sa poloZajem tela  Cesta (u uspravnom poloZaju)  Ne (bilo koji poloZaj)

Vreme dana Uglavnom, tokom dana Tokom dana i no€i

Precipitirajuci faktori Emocije, povreda, bol, Nesanica, uzimanje
vrucina, guzva alkohola

Boja koze Bleda Normalna ili cijanoticna

Aura ili simptomi opomene  Dugog trajanja Kratkog trajanja

Konvulzije Retke Ceste

Povredivanje Retko Cesto

Inkontinencija mokrace Retko Cesto

Ugriz jezika Ne Cesto

Postiktalna konfuznost Retko Cesto

Postiktalna glavobolja Ne Cesto

Fokalni neuroloski znaci Ne Povremeno

Kardiovaskularni znaci Cesti (kardiogena sinkopa) Ne

Ebnormalni EEG Retko (eventualno Cesto

generalizovano usporenje

tokom ataka)
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Tabela 3. Ispitivanja koja pomazu u otkrivanju etiologije sinkope

Krvna slika, hematokrit, glikemija

Elektrokardiografija (EKG; poremecaji ritma, ishemicka ili urodena bolest srca)
Elektroencefalografija (EEG; epilepticki napadi)

Radiografija pluéa (hipertrofija srca, bolesti zalistaka, pluéna hipertenzija)
Ehokardiografija (bolesti zalistaka, kardiomiopatija, miksom pretkomora, perikardijalni
izlivi, disekcija aorte, urodene bolesti srca)

Dugotrajno pracenje EKG-a (> 24 sata; poremecaji sréanog ritma)

Izlaganje testovima zamora uz EKG pracenje (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 trecina 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

Sistemske bolesti (70-75% bolesnika)

a. Metabolicke i endokrine encefalopatije - hipoglikemija, dijabeti¢na ketoacidoza,
hiperglikemijsko hiperosmolarno stanje, uremija, hepati¢na encefalopatija,
hiponatremija, hipo- i hiperkalcemija i dr.

b. Hipoksicne encefalopatije - hipertenzivna encefalopatija, kardiovaskularna disfunkcija,

plu¢na disfunkcija, anemija, eklampsija, veSanje, utapanje

c. Trovanja - alkohol, lekovi (opijati, barbiturati, kokain), teSki metali, CO
d. Vitaminske deficijencije — tiamin (vitamin B;), vitamin B,
e. Sok

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

Otvaranje oCiju
Nikad
Na bolnu draz
Na verbalnu stimulaciju
Spontano

Najbolji verbalni odgovor
Nema odgovora
Nerazumljivi zvuci
Neprikladne reci
Razgovara, dezorijentisan
Razgovara, orijentisan

Najbolji motorni odgovor
Nema odgovora
Decerebraciona rigidnost
Dekortikaciona rigidnost
Fleksiono povlacenje
Lokalizacija bola
IzvrSava naloge
UKUPNO

A wWNBE

gk~ owN -

OgQooolTh WN B
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Tabela 6. Hitno zbrinjavanje bolesnika u komi

Odmah
- 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
epilepticne napade

- terapija epilepticnih napada

Sledece Kasnije

- EKG

- korigovati hiper- ili

- uzeti anamnesticke podatke
ukoliko su dostupni

- obaviti detaljan neuroloski hipotermiju

pregled - korigovati acido-bazni status

- uraditi kompjuterizovanu i poremecaje elektrolita

tomografiju glave ukoliko se - Rtg grudnog ko$a i glave

sumnja na strukturnu leziju - toksikoloski testovi u krvi i
urinu

- EEG

mozga

- uspostaviti venske linije

- staviti urinarni kateter

- plasirati nazogastricnu sondu

- uraditi lumbalnu punkciju
ako se sumnja na meningitis
ili subarahnoidalnu

hemoragiju
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Tabela 7. Stanja koja se mogu zameniti sa komom

Definicija

Ostecenje

Komentar

Locked-in

sindrom

Akinetski

mutizam

Vegetativno

stanje

Bolesnik je budan i oCuvane
svesti, plegija svih miSi¢a tela i
glave, komunicira samo
treptanjem i vertikalnim

pomeranjem oc€iju

Bolesnik shvata Sta se oko njega
dogada, deluje budno, ali ne
komunicira, nema spontane
pokrete niti odgovara na spoljne
drazi

Odsustvo kognitivnih funkcija, uz
oCuvanost ciklusa spavanja i
budnosti i tzv. "vegetativne
komponente” ponaSanja (pokreée
ekstremitete i glavu, Zvace, kaslje
i dr.); ako traje > 4 nedelje radi se
0 perzistentnom vegetativnom
stanju.

Obostrano ventralni
pons sa prekidom
kortikospinalnih,
kortikopontinih i
kortikobulbarnih
puteva. Ocuvani
retikularni putevi
Obostrane lezije
talamusa i frontalnog
reznja (prekid
kortikoretikularnih
veza)

Ekstenzivna
oStecenja sive i
supkortikalne bele
mase sa relativnom
oCuvanoscu

moZdanog stabla

Veoma retko se slicno
stanje vida kod teskih
polineuropatija, mijastenije
gravis, neuromuskularne
blokade lekovima, bolesti

perifernog motoneurona

Sinonimi su apalicki
sindrom, vigilna koma, alfa
koma, mozdana kortikalna

smrtidr.)
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Tabela 8. Klinicke karakteristike delirijuma

= Akutni poCetak promena mentalnog stanja (sati ili dani) koje imaju teznju da fluktuiraju
tokom dana

= Poremacaj paznje (poremecaj fokusiranja, odrzavanja i/ili preusmeravanja paznje)

= Dezorganizacija misljenja i govora

= Promenjeno stanje svesti (Smanjen osecaj svesnosti o okolini)

= Poremecaji opazanja (najcesce zastraSujuce vidne obmane)

= Poremecaj ciklusa budnosti i spavanja

= Promena psihomotornog ponasanja (hipo- ili hiperaktivnost)

= Dezorijentacija i poremecaj pamcenja

= Drugi kognitivni poremecaji

= Bihevioralni i afektivni poremecaji
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Tabela 9. Neki od faktora rizika za razvoj delirijuma

= Starija Zivotna dob (> 80 godina), posebno kod muskaraca

= Kognitivni poremecaji, demencija ili bilo koji drugi mozZdani poremecaj

= Metabolicki poremecaji (npr. poviSena uremija, povisene vrednosti amonijuma,
hepati¢ka insuficijencija), poremecaji elektrolita i dehidratacija

= Broj i tezina hroni¢nih oboljenja (npr. maligna oboljenja, infekcije, posebno pluéne i
urinarne i dr.)

= Pothranjenost i niska albuminemija

= Hipoksemija i kardiovaskularna dekompenzacija

= Uzimanje veceg broja lekova (psihoaktivne supstance, analgetici, lekovi sa
antiholinergickim dejstvom)

= Zloupotreba alkohola, sedativa i droga

= Senzorni, posebno vizuelni poremecaji

= Preterana senzorna stimulacija (npr. promena rutinskog okruzZenja sa ve¢im brojem
ljudi, kao kod tzv. "psihoze jedinice intenzivne nege”)

= Frakture

= Depresija

= HirurSke intervancije
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Tekst slika

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

budnosti: uociti da nadraZaj razli€itim egzogenim stimulusima deluje na ovu strukturu

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

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



I11 poglavlje
Usporeni psihomotorni razvoj i razvojna regresija

Prepoznavanje usporenog psihomotornog razvoja i razvojne regresije nije moguce
bez poznavanja normalnog razvoja deteta. Osnovni principi razvoja su sledeci:

1. razvoj je kontinuiran proces koji po€inje zatecem i Cije je odvijanje omoguceno
sazrevanjem nervnog sistema;

2. etape razvoja su iste u sve dece, ali je ritam njihovog ispoljavanja razliCit i
razlikuje se od deteta do deteta;

3. razvoj motornih sposobnosti se odvija od nediferencirane i masovne aktivnosti
ka specifi¢nim reakcijama;

4. razvoj se odvija u silaznom, kraniokaudalnom smeru tako da na primer,
uspostavljanje kontrole glave i, u znatnoj meri, upotreba Sake prethode samostalnom
hodu;

5. primarne (automatske) reakcije (npr. refleks hvatanja i automatski hod) moraju
nestati, da bi u odredjenoj etapi razvoja doSlo 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 postojecih funkcija.

Pod razvojem se podrazumeva: (a) razvoj motornih sposobnosti; (b) razvoj
manipulativnih sposobnosti; (c) razvoj Cula vida i sluha; i (d) razvoj socijalnih kontakata i

govora.

Razvoj motornih sposobnosti

Izvesna kontrola drZanja glave prisutna je ve¢ na rodenju ukoliko je novorodence
postavljeno u polozaj pronacije (lezi na stomaku), odnosno ventralne suspenzije (lezi na
Saci i podlaktici ispitivaca okrenuto trbuhom i licem nadole, dok mu ruke i noge vise sa

strane). Ovo je moguce zbog toga 5to se nervi koji inervisu ekstenzore vrata najranije



mijelinizuju, a kod mnoge dece su mijelinizovani ve¢ 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 Zivota. Ukoliko se beba u ovom uzrastu dovede u uspravan
polozaj uz dodir stopala o podlogu (ruke ispitivaCa drze bebu oko grudnog ko$a), ona
flektira kukove i kolena,a sa 3 meseca u istom polozZaju drzi veci deo teZine na nogama
(Slika 6). Samostalno uspravljanje i stajanje uz pridrZzavanje za ogradu krevetica je
prisutno u 11-12 mesecu zivota kod 90% zdrave dece. Prvi samostalni koraci uz
pridrzavanje za jednu ruku se kod 90% zdrave dece izvode do 13,5-14 meseci. Hod je u
pocetku na Siroj osnovi sa koracima nejednake duZine i pravca, a kasnije postaje sve

spretniji.

Razvoj manipulativnih sposobnosti

Primitivno refleksno hvatanje preovladjuje prvih 8-12 nedelja zivota (Slika 7). Sa
4 nedelje Zivota Sake su joS uvek preteZzno zatvorene, da bi se zatim sve viSe otvarale, a
palac odmicao od dlana. Oko 4. meseca Zivota, pojavljuje se voljno hvatanje ponudjene
igracke, a sa 6 meseci dete aktivno poseze za predmetom. Oko 10. meseca pocinje da
hvata predmete vrhom kaziprsta i vrhom palca sluZeCi se prstima poput pincete (tzv.
pincetni hvat).

Razvoj finih motornih sposobnosti u ranom detinjstvu mozZe da se prati razvojem
decjeg crteZa, slaganjem sve vecih i komplikovanijih kula od kocki, sve spretnijeg
drzanja 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 verovatnocom iskljuCuje mentalni deficit.

Razvoj Cula i sluha

Na rodenju beba trepée kada je izloZena izvoru jake svetlosti (opticki refleks

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



u majcino lice kada joj se ona obraca (Tabela 10). Novorodeno dete reaguje na izvore
zvuka menjanjem spontane motorike i mimike, Moroovim refleksom, platem i
treptanjem. Lokalizacija izvora zvuka usmerenim okretanjem glave u tom pravcu postaje

sve bolja od 3. meseca Zivota.

Razvoj socijalnih kontakata i govora

Fascinantna komunikacija izmedju majke i novorodenog deteta mimikom lica i
vokalizacijom od izuzetnog je znaCaja za kasniji psihosocijalni razvoj deteta (Tabela 10).
Procena razvoja deteta se zasniva delom na anamnestickim podacima dobijenim od
majke (ili staraoca), a delom na samom pregledu. lako su podaci dobijeni od majke od
velike Kkoristi, potrebna je njihova kriticna procena. Stoga, lekar treba da poznaje jedan

broj refleksnih odgovora i reakcija deteta koji ¢e mu pomoci u orijentaciji (Tabela 11).

Poremecaji razvoja

Uopsteno, razvojni poremecaji obuhvataju:

(@) poremecaje motornog razvoja, i

(b) poremecaje psihickog razvoja.

Uzroci usporenog razvoja mogu biti progresivna i neprogresivna oSte¢enja mozga
U razvoju, a uzroci razvojne regresije su vecinom progresivne bolesti nervnog sistema.

Jedan od najc¢escCih i najvaznijih uzroka usporenog razvoja je decja cerebralna paraliza.

Mentalna retardacija

Mentalna retardacija je sindrom nedovoljnog razvoja mentalnih sposobnosti i
poremecaja ponaSanja koja ih prate. Za razliku od bolesnika sa demencijom koga
definiSemo kao "bogata3a koji je osiromasio”, bolesnik sa mentalnom retardacijom je
"siromah koji nikad nije bio bogat”, tj. koji nikad nije u punom stepenu razvio svoje
intelektualne kapacitete. Ukoliko koli¢nik inteligencije (1Q) ukaZe na njen nepotpuni

razvoj, govori se 0 mentalno retardiranim ili oligofrenim osobama. Prema stepenu



retardacije, razlikujemo tri grupe: (a) duboka retardacija, sa 1Q od 0-20 (idiotija); teSka,
sa 1Q od 20-50 (imbecilitas); i umerena, sa 1Q od 50-70 (debilitas mentis).

Vazni uzroci mentalne retardacije su hromozomski poremecaji i geneticke
mutacije (npr. fragilni X sindrom), oSte¢enja mozga tokom trudnoce, porodaja ili posle
njega (infekcije, asfiksija) i progresivne bolesti nervnog sistema. Osim prave mentalne
retardacije kada dete ne pokazuje zadovoljavajuci razvoj i pored optimalnih uslova
sredine, nedostatak stimulacije deteta moze dovesti do zaostajanja u mentalnom razvoju i

pored dobrih potencijala (tzv. pseudoretardacija).

Razvojnaregresija

Razvojna regresija podrazumeva gubitak motornih ili intelektualnih funkcija, koji
su ranije postojali kod deteta. Ova deca pokazuju postupnu progresiju klinicke slike, sa
pojavom nove neuroloSke simptomatologije, za razliku od dece sa neprogresivnim
oStecenjem mozga (primer decje cerebralne paralize). NajceS¢i uzroci koji dovode do

razvojne regresije su progresivne bolesti nervnog sistema.



Tabela 10. Normalni razvojni miljokazi

Starost Govor

2 meseca Guce ("oh, ah™)

4 meseca Smeje se i ciCi

6 meseci Imitira zvuke
govora, pojedini
slogovi

8 meseci Ponavlja "dadada,
bababa...”

12 meseca "Tata, mama”
(specificno)

14 meseca Recnik od 1-2 reci

18 meseca Recnik od 6 reci

24 meseca Kombinuje reci,
recnik od 250 reCi

30 meseci Sebe naziva "ja",
zna puno ime

36 meseci Nabraja tacno tri

objekta, zna svoj
uzrast i pol

Socijalni

Smesi se u kontaktu
sa majkom

Posebno se raduje
majci, uziva
gledajuci sebe u
gledanju u ogledalo

MasSe za rastanak,
igra se skrivalice
rukama

Igra jednostavne
igre sa loptom,
prilagodava telo
prilikom oblacenja
Pokazivanjem
iskazuje Zzelje, grli
roditelje

Samostalno se hrani

Pomaze pri
svlaCenju, prati
price iz slikovnica

Pravi se da se igra,

pomaze u
raspremanju

Pomaze u oblacenju

Motorni

Drzi podignutu
glavu

do 45°

Hvata predmete,
nosi tezinu na
nogama

PremesSta predmete
iz ruke u ruku,
hvata predmete
naginjuci se
unapred, sedi uz
pomoc¢

Sedi bez pomodi,
puzi

Samostalno stoji,
hvata predmete
palcem i prstom
(pincetni hvat)
Samostalno hoda i
uspravlja se,
odrzava uspravni
polozaj

Penje se uz
stepenice sa
pridrzavanjem,
imitira crteze
Dobro trci, crta
kruzne Zv oblike,
kopira vodoravne
linije

Penje se uz
stepenice
naizmenicnim
podizanjem nogu,
kopira uspravne
linije

Vozi tricikl, kratko
stoji na jednoj nozi,
kopira krug




48 meseci

60 meseci

Prica price, broji
Cetiri objekta

Imenuje 4 boje,
broji 10 objekata

Igra se sa drugom
decom, samostalno
koristi toalet

Pita za znaCenje
reCi, igra se "mame
ili tate”

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

Preskace konopac,
kopira trougao




Tabela 11. Refleksi novoroSenog deteta i ranog detinjstva

Refleks Nacin izazivanja Vreme do Komentar
kada je
normalno
prisutan
Fenomen Budno novorodence leZi, a ispitivaC mu  Od rodenja
"lutkinih okrece glavu na jednu stranu. Pogled do 10 dana
oCiju” ostaje usmeren u prvobitnom pravcu
Refleks Dete se drzi uspravno ispod pazuha, sa  Prisutno
koraCanja stopalima koja lako dodiruju podlogu. prvih
(automatskog Javljaju se pokreti hoda. nekoliko
hoda) nedelja
Zivota
Ukrsteni Dete lezi na ledima. Pasivno se Od rodenja
refleks maksimalno moguce flektira jednanoga do 7.-12.
fleksije u kuku i kolenu. Javlja se ekstenzija meseca
suprotne noge i stopala
Refleks Ispitivac dodiruje dlan prstom. Dete steze Od rodenja  Definitivno
tonickog pesnicu. do 3. meseca abnormalan
hvatanja ako je prisutan
nakon 6.
meseca, a
verovatno
abnormalan
posle 3.
meseca
Tonicki Dete je u uspravnom polazaju ili leZina  Od rodenja
refleks vrata  ledima. Glava se sporo pasivno okrece na do 5.-6.
(asimetricni)  jednu stranu. Na strani prema kojoj je meseca,;

glava okrenuta javlja se ekstenzija ruke i  odsutan
noge u kolenu i sko€nom zglobu, a na tokom
suprotnoj strani javlja se fleksija ruke i  spavanja
noge u svim zglobovima

Tonicki Dete je u uspravnom polozaju, a glava se Od rodenja
refleks vrata  pasivno flektira. Nastaje fleksija obe ruke do 5.-6.
(simetricni) i noge u zglobu kuka, a €esto i u drugim  meseca;
zglobovima odsutan
tokom
spavanja
Landauov Dete se postavlja horizontalno u tzv. Od 4.-18.
refleks abdominalnoj suspenziji: glava meseca

retrahovana, trup i noge opruZene.
Pasivna fleksija glavedovodi do fleksije u
svim zglobovima
Moroov Dete lezi na ledima. Nagli udarac o Od rodenja  Odsutan je




refleks

Padobranski
odgovor

krevet izaziva pokret obe ruke u stranu, a do 4.-7.
potom put napred, kao pri zagrljaju, sa ~ meseca
otvorenim Sakama.

Dete koje je u polozZaju vrentralne 0Od 6.-9.
suspenzije ili u poloZaju "ruke-kolena”  meseca pa
naglo se gurne put napred. Javlja se na dalje

ekstenzija ruku uz otvorene dlanove.

tokom prvih
meseci Zivota u
sluCajevima
teskih
oStecenja
mozga
Asimetrija i/ili
stisnute Sake
ukazuju na
poremecaj, kao
i ako su Sake
stisnute




Naslovi slika

Slika 4. Motorni razvoj deteta od rodenja: sa dva meseca dete diZe glavu, a sa 4 sedi uz tudu
pomoc, a potom se uspravlja uz tudu pomo¢ ili puzi, stoji i pravi prve korake bez pomoci. Na
slici je dat priblizni uzrast deteta koje stice specificnu motornu sposobnost, mada su razlike

medu decom relativno velike.

Slika 5. U ventralnoj suspenziji: (a) novorodjence zauzima poloZaj totalne fleksije, dok (b) dete
uzrasta od devet meseci pokazuje potpunu ekstenziju glave, trupa i ekstremiteta (Landauova
reakcija)

Slika 6. Automatski hod novorodjenceta

Slika 7. Refleks hvatanja novorodjenceta



IV poglavlje
Klinicki sindromi izazvani oSte¢enjem pojedinih reznjeva mozga

Brodmann je na osnovu histoloskih razlika podelio koru mozga na 47 polja, ali
se ova podela nije pokazala praktichom u klinickoj upotrebi. U funkcionalnom smislu
kora hemisfera mozga je organizovana u primarne motorne i senzorne oblasti (vid,
sluh, dodir, miris, ukus), kao i modalno-specificne i polimodalne asocijativne areje
(Slika 8). Polimodalne asocijativne oblasti sluze integraciji senzornih informacija
razli¢itog modaliteta (vid, sluh, dodir) i osnova su tzv. visih kortikalnih funkcija. U
sastav polimodalnog (ili nadmodalnog) korteksa ulaze veliki delovi temporalnog,
parijetalnog i okcipitalnog reznja. Anatomska podela mozga u frontalni, temporalni,
parijetalni, okcipitalni i limbicki rezanj ne podrazumeva ostru funkcionalnu ili
citoarhitektonsku podelu duz njihovih granica.

Razliciti delovi kore mozga opsluzuju razliCite kognitivne funkcije, tako da je
oStecenje ovih struktura prac¢eno karakteristi¢nim ispadima (npr. lezija Brocine areje
dovodi do motorne afazije i sl.). Medutim, pored lokalizacije lezije vazna je i
interakcija sa ostalim kortikalnim i supkortikalnim strukturama (npr. oStecenje
vlakana bele mase koja povezuju dve kortikalne strukture uzrokuju neuroloske ispade
poznate kao sindrom diskonekcije ili sindrom prekinutih veza). Ukratko, u normalnim
uslovima funkcije mozga su integrisane i mozak deluje kao celina, izmedu ostalog
zahvaljujuéi i komisurama mozga (corpus callosum i prednja mozdana komisura).

Jednostrana oSte¢enja mozga ukazala su da postoji razliCitost funkcija izmedu
hemisfera mozga, koje su klasi¢no definisane kao dominantna (najcesce leva) ili
nedominantna (najceS¢e desna) hemisfera. Radi se zapravo o funkcionalnoj asimetriji
hemisfera.

Kod velike vecine ljudi leva hemisfera kontroliSe govorne i funkcije povezane
sa govorom (pisanje, Citanje, raunanje), pa se smatra dominantnom. Suprotna,
najCeS¢e desna hemisfera ima znaCajnu ulogu u organizaciji vidno-prostornih
(vizuospacijalnih) funkcija i naziva se nedominantnom.

Dominantnost za govor se kod vecine bolesnika podudara sa dominantnom
rukom. Leva hemisfera je dominantna kod preko 99% deSnjaka i kod oko 60% osoba

koje se prevashodno sluze levom rukom.



Sindrom frontalnog reznja

Klinicki najznacajniji regioni frontalnog reznja koji imaju specifi¢ne 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 ukljucena u planiranje i
koordinaciju sloZzenih motornih pokreta i radnji (Slika 9).

(c) Brocina areja frontalnog reznja 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 ukljucuje prednje i orbitalne delove frontalnog reznja i
ima znaCajnu ulogu u planiranju i izvodenju motornih aktivnosti, supresiji
nerelevantnih spoljnih stimulusa, inicijativi i motivaciji, emocionalnoj ekspresiji i
kontroli ponaSanja (Slika 9). Posebno je frontoorbitalni deo ¢eonog reznja bogato
povezan sa limbickim sistemom, hipokampusom i amigdaloidnim kompleksom i
strukturama temporalnog reznja.

(f) Kortikalni centar za mokrenje (kortikalni mikturacioni centar) nalazi se u
zadnjim delovima gornjeg frontalnog i paracentralnog girusa. Ovaj centar obezbeduje
kortikalnu inhibiciju praznjenja mokracne beSike i creva.

Prednja mozdana arterija snabdeva medijalnu povrsinu primarne motorne kore
(kontrola noge suprotne strane tela), dok znantno vecu povrsinu lateralnih delova
primarnog motornog korteksa ishranjuje srednja mozdana arterija (kontrola suprotne

polovine lica i ruke) (Slika 10).

Ostecenja frontalnog reznja

(1) Ostecenja precentralnog girusa (primarne motorne kore) uzrokuju
monoplegiju ili hemiplegiju suprotne polovine tela, sa pojacanim refleksima,
spasticitetom i pozitivnim znakom Babinskog.

(2) Ostecenja SMA uzrokuje kontralateralnu hipokineziju (siromastvo
spontane motorike) i apraksiju, kao i otezano zapocinjanje pokreta, Sto lici na

parkinsonizam, ali bez rigiditeta i tremora.



(3) Bolesnici sa oteCenjem centra za kontrolu voljnog, horizontalnog
usmeravanja pogleda na suprotnu stranu imaju posebno upecatljiv problem
usmeravanja pogleda i okretanja glave na suprotnu stranu od strane lezije, koji se u
tezim stanjima ispoljava i kao devijacija pogleda na istu stranu.

(3) Rezultat oStecenja u Brocinoj areji je motorna afazija i buko-lingvalna
apraksija (videti poglavlje o afaziji).

(4) Ostecenja prefrontalnog, nadmodalnog korteksa uzrokuju poremecaje
ponasanja tipa socijalne dezinhibicije, gubitka inicijative i interesovanja,
nesposobnost reSavanja problema i gubljenje sposobnosti apstraktnog misljenja,
poremecaje koncentracije i paznje. TeSka obostrana oSte¢enja, posebno
orbitofrontalnih delova reznja, pracena su akinetskim mutizmom (bolesnik izgleda
budan, ima oCuvan ciklus budnosti i spavanja, ali sem pokreta ocnih jabucica, nema
spontanih pokreta i inkontinentan je).

Potrebno je razlikovati tri prefrontalna sindroma zavisno od toga koji su delovi
korteksa dominantno zahvaceni: (a) orbitofrontalni sindrom, (b) sindrom konveksiteta
(dorzolateralnog) frontalnog reznja i (c) medijalni frontalni sindrom (Tabela 12).

Ostecenje frontobazalnih (orbitofrontalnih) struktura mozga prvenstveno
remeti afektivno ponaSanje bilo u smislu hipo- ili hiperfunkcije. Visoko
izdiferencirane sposobnosti komunikacije i socijalne interakcije su naruSene. Afekat
bolesnika progresivno postaje zaravnjen (apatija, indiferentnost) ili se ispoljava
impulsivnost u ponaSanju, bolesnik postaje neadekvatno zovijalan i ne moze viSe da
zadovolji ni osnovna pravila socijalnog i etickog ponaSanja (tzv. dezinhibicija).
Motorno testiranje ukazuje ili na perseverativnost (ponavljanje motornog obrasca) ili
na nepostojanost. Perseverativni bolesnici dugo zadrzavaju bilo koji zauzeti stav ili
poloZaj, a ako ih ispitivaC pomeri oni repetitivno ponavljaju isti pokret. Ponekad
Imitiraju gestove ispitivaca (ehopraksija i imitativno ponasanje) ili ponavljaju reci
koji su Culi (eholalija). Pri pokuSaju pasivnog pokretanja ekstremiteta pruzaju
nevoljan otpor (paratonija) na nacin veoma sli¢an kao kod bolesnika sa
shizofrenijom. Najzad, oSteCenje donjih ili orbitalnih frontalnih girusa moZze biti
praceno poremecajima olfaktivnih funkcija i optickih nerava, obzirom na anatomsku
blizinu ovih struktura (Slika 9).

Ostecenje konveksiteta ili dorzolateralnog frontalnog reznja obicno prati

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



preorijentacije sa jednog zadatka na drugi), gubitak inicijative, spontanosti, paznje i
razlicitih formi psihomotornih aktivnosti.

Difuzno oStecenje prefrontalne kore je praceno i ispoljavanjem tzv. primitivnih
refleksa (refleks pucenja, sisanja, hvatanja, palmomentalni refleks i dr.). Ovi refleksi
su u ranim fazama razvoja fizioloski, ali ih kasnije inhibiSe prefrontalna kora. Njihovo
ponovno ispoljavanje u okviru difuznih oStecenja ove strukture objaSnjava se
prekidom takve inhibicije, tj. radi se o dezinhibicionim fenomenima.

Lezije prefrontalne kore su pracene i apraksijom hoda, tj. poremecajem hoda
uprkos ocuvanoj misiénoj snazi, koordinaciji i senzornim funkcijama.

(5) Ostecenje kortikalnog centra za mikturaciju (Slika 9) u zadnjim delovima
gornjeg frontalnog girusa se u pocetku ispoljava kao ucestalo mokrenje (polakizurija),
a kasnije kao epizodicko, neoCekivano umokravanje ili gubitak kontrole nad stolicom

(gubitak kontrole sfinktera).

Sindrom parijetalnog reznja

Parijetalni rezanj, koga krvlju snabdeva srednja mozdana arterija, centralnim
je sulkusom ograni¢en od frontalnog, a pozadi parijeto-okcipitalnim sulkusom od
okcipitalnog reznja (Slika 11). Najvaznije funkcionalne celine i funkcije (Tabela 11)
parijetalnog reznja su:

(a) primarna somatosenzorna kora (postcentralni girus; Slika 11) prima
somatosenzorne informacije sa suprotne polovine lica i tela.

(b) Supramarginalni i angularni girusi parijetalnog reznja dominantne
hemisfere Cine deo Wernickeovog govornog polja, ali su posebno znacajni jer Cine
sediSte 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) Koriséenje brojeva, tj. sposobnost raCunanja (kalkulija) vezuje se za
parijetalni reZzanj dominantne hemisfere, kao i sposobnost orijentacije desno-levo.

(d) Integracija somatosenzornih, vidnih i slusnih informacija obezbeduje
doZivljaj sopstvenog tela (telesne Seme) i okolnog prostora, odgovarajucih pokreta,
kao i tzv. konstrukcione sposobnosti (spajanje delova u celinu). Ove funkcije se

uglavnom vezuju za nedominantni parijetalni rezanj.



(e) Duboko ispod parijetalnog reznja obe hemisfere prolaze gornja vlakna
optiCke radijacije.

OStecenja parijetalnih reznjeva

Ostecenja parijetalnog reznja (Tabela 13) uzrokuju kontralateralnu hipesteziju
(sniZenje osecCaja) za dodir, bol, temperaturu i vibracije, koja je mnogo izraZenija na
ekstremitetima u odnosu na ispade uo€ene na trupu. Lezija koja zahvata zadnje delove
parijetalnog reznja (senzorni asocijativni korteks) daje deficite koji su mnogo
sloZeniji. Takvi sloZeniji ispadi obuhvataju:

(1) poremecaj doZivljaja poloZaja delova tela u zglobovima, kao i osecaj
pasivnih pokreta (npr. precizno lociranje pravca kretanja pri pasivnim pokretima
malih amplituda od samo nekoliko milimetara distalnih delova prstiju Sake ili palca
stopala). Poremecaj integracije proprioceptivnog (dubokog poloZajnog) senzibiliteta
moZe teSko da oSteti svakodnevno funkcionisanje bolesnika zato Sto je
kompromitovana aferentna kontrola pokreta.

(2) Poremecena je sposobnost tacne lokalizacije lakog dodira, kao i moguénost
da se istovremeni dodir dve razlicite tacke oseti kao odvojen (taktilna diskriminacija).
Ova diskriminacija zavisi i od gustine receptora na kozi pojedinih delova tela i
izraZzava se kao najmanji razmak nakon koga se dodir dve tacke doZivljava kao dodir
odvojenih taCaka. 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 oznaCava kao stereognozija, a poremecaj
kao astereognozija. Na primer, bolesnik koji gleda predmete na stolu (olovka, kljuc i
kliker), na zahtev da digne imenovani predmet Cini to bez problema. Ali ako zazmuri,
on nije sposoban da samo dodirom identifikuje traZzeni predmet. Ilustrativan je primer
bolesnika sa plo¢astim meningeomom parijetalnog reZnja koji nije imao drugih
problema, sem $to je u pokuSaju da iz dZzepa u kome je imao kljuceve i metalni novac
izvuCe KljuCeve, prvo morao ceo sadrZaj da izvadi, pogleda i tek nakon vizuelne
identifikacije izdvoji kljuc.

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

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



(grafestezija). Kod lezija parijetalnog reznja javlja se i ostecenje ovakve sposobnosti,
tj. agrafestezija, sa suprotne strane.

(5) Fenomen senzorne nepaznje (fenomen ekstinkcije ili "gaSenja™) se
manifestuje kod oStecenja parijetalnog reZnja kada istovremeno dodirujemo neki deo
tela (npr. Saka ili ruka) sa obe strane (npr. istovremeno dodirivanje i leve i desne
ruke). Bolesnik je obi¢no svestan samo dodira na strani suprotnoj od strane
neoStecenog parijetalnog reznja, iako je elemenarni taktilni senzibilitet na obe strane
oCuvan.

(6) Ukoliko je oStecena duboka bela masa ispod parijetalnog reznja, zahvaéena
su i vlakna opticke radijacije, pa nastaje kontralateralna homonimna donja

kvadrantopsija (videti poglavlje o pormecajima vida).

Sindrom oStecenja parijetalnog reZznja dominantne hemisfere

(a) Ostecenje dela Wernickeovog centra, kao i prekid veza izmedu Brocinog i
Wernickeovog centra, ispoljava se afazijom, o kojoj e detaljnije biti govora u
poglavlju o afazijama.

(b) Za dominantni parijetalni reZzanj (kod deSnjaka levi) vezuje se i tzv.
Gerstmanov sindrom, koji se karakteriSe:

(i) nemoguéno$¢u razlikovanja ili poremeéenim razlikovanjem leve i desne
strane tela i lokalnog prostora.

(ii) nemoguéno$cu razlikovanja i imenovanja prstiju ruke (agnozija prstiju);

(iii) poremecajem raCunanja (akalkulija);

(iv) poremecéajem pisanja (agrafija);

Ponekad se uz ove znake nadovezuje i disleksija (poremecaj Citanja).
Gerstmanov sindrom se u klinickoj praksi ne mora ispoljiti u celosti.

(c) Obostrana ideomotorna apraksija se manifestuje kao nemogucnost
izvodenja sekvence pokreta, bilo na zahtev ispitivaca ili u poku$aju da se ispitiva¢
koji sekvencu izvodi imitira, mada su razumevanje, kao i motorna i senzorna funkcija

ocuvane.

Sindrom ostecenja parijetalnog reznja nedominantne hemisfere



(a) Konstrukciona apraksija oznacava vidnoprostornu disfunkciju i ispoljava
se kao oteZano ili onemoguceno crtanje jednostavnih objekata (npr. pojednostavljeni
crteZ kuce) i kao poremecaj konstrukcionih sposobnosti (npr. slaganje kocki prema
modelu).

(b) Apraksija oblacenja se ispoljava kao oteZzano oblacenje, sa problemima u
adekvatnom prostornom dovodenju u vezu delova odece sa odgovaraju¢im delovima
tela, u smislu gore-dole, napred-nazad i dr.

(c) Geografska apraksija (topografska dezorijentacija) se odnosi na probleme
prostornog snalazenja u inaCe poznatom prostoru (npr. bolesnik nije u stanju da nade
svoj krevet u stanu).

(d) Posebno je zanimljiv fenomen zanemarivanja suprotne strane (tzv.
"neglekt" prostora, bilo telesnog ili okolnog). Zanemarivanje moze biti motorno,
senzorno ili vizuelno. Sindrom zanemarivanja pripada poremecajima paznje koji se
karakteriSe odsustvom reakcije i orijentacije prema stimulusima koji dolaze sa
suprotne strane telesnog ili vantelesnog prostora od oStecene hemisfere velikog
mozga. Na primer, levostrano zanemarivanje kod oSte¢enja desne hemisfere nakon
mozdanog udara je Cesta pojava i ispoljava se karakteristicnim ponaSanjem. Bolesnik
ne umiva ili ne brije levu stranu lica, ne oblaci rukav na levu ruku, ne usmerava
pogled ka levoj strani prostora, ne komunicira sa osobama na levoj strani, sudara se sa
predmetima, ili piSe samo da desnoj polovini hartije, a precrtava ¢asovnik tako Sto u
celosti izostavlja njegovu levu polovinu.

Motorno zanemarivanje se ogleda u vidu otezanog zapocinjanja pokreta i
oskudnijeg koris¢enja ruke na suprotnoj strani tela.

Kod obimnijih lezija javlja se i fenomen anozognozije, tj. nepriznavanja
sopstvenog deficita. Bolesnik kome je oduzeta jedna strana ignoriSe oduzetu polovinu
tela i uporno pokusava da ustane, a ako mu oduzetu ruku dovedemo u vidno polje, on
je sa interesovanjem posmatra, negira da se radi o njegovoj, vec o ruci neke druge

osobe i ¢ak pokuSava da je odgurne od sebe.
Sindrom temporalnog reznja
Sa prednje strane temporalni reZanj je odvojen lateralnim sulkusom od

frontalnog reznja, dok su granice sa okcipitalnim, odnosno parijetalnim reznjem

manje precizno definisane (Slika 12). Cirkulaciju temporalnog reznja obezbeduje



srednja (lateralni deo reznja) i zadnja mozdana arterija (medijalni deo reznja).
Osnovni funkcionalni delovi temporalnog reznja su:

(1) primarna i sekundarna auditivna kora, koja se nalazi na gornjoj povrsini
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 reznja vazna je za razumevanje izgovorenih reci, dok je
auditivna kora nedominantnog temporalnog reznja vazna za razumevanje zvukova i
muzike.

(2) 1za auditivnog se nalazi vestibularni korteks u kome se zavrsavaju
vestibularne projekcije (ravnoteza).

(3) Medijalni delovi temporalnog reznja imaju vaznu ulogu u ucenju i
pamcenju.

(4) U medijalnog delu temporalnog reznja nalaze se i olfaktivna i gustativna
kortikalna polja, kao delovi limbickog sistema. Olfaktivna vlakna velikim delom
zavrSavaju u unkusu hipokampusa.

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

temporalnog reznja.

Ostecenja temporalnog reznja

(a) Kortikalna gluvoca se ispoljava samo uz obostrano (!) oStecenje primarne
auditivne kore (Tabela 12). Bolesnik Cesto nije svestan ovog deficita.

Ostecenje okolnih asocijativnih delova kore dominantnog temporalnog reznja
moze da se ispolji kao nerazumevanje izgovorenih reci. Ukoliko je u pitanju
nedominantna hemisfera nastaju teSkoce u razumevanju zvukova (npr. bolesnik ne
prepoznaje zvuk budilnika, zvono na vratima i dr.; auditivna agnozija) i muzike
(amuzija). Najzad, poremecaje temporalnog reznja mogu da prate slusne halucinacije.

Funkcija sluha i u auditivnoj agnoziji i u Wernickeovoj senzornoj afaziji
oCuvana je, tako da se radi o poremecaju razumevanja, odnosno interpretacije
zvukova i govora!

(2) Poremecaji pamcenja se manifestuju kod ostecenja medijalnih delova
temporalnog reznja, ukljucujuci hipokampus i parahipokampalni girus. Obostrana
lezija uzrokuje potpunu nemoguénost zadrZavanja tekucih dogadaja i informacija.

Bolesnici se nalaze u stanju anterogradne amnezije.



Ostecenja medijalnih delova temporalnog reznja su razumljivo pracena i
poremecajima ucenja: kod lezije dominantnog temporalnog reznja poremeceno je
uCenje verbalno prezentovanog materijala, a kod lezije nedominantnog temporalnog
reznja vidnih informacija (uCenje vizuelno prezentovanog materijala).

Epilepticke napade poreklom iz temporalnog reznja prate poremecaji
pamcenja, bilo posle napada (postiktalna amnezija) ili tokom samog napada, kao
bizarno iskustvo bolesnika da je dogadaje ili sredinu u kojoj se prvi put nalazi ve¢
video i doZiveo (fenomen vec videnog ili na fr. déja vu). Moguc je i suprotan utisak da
su dogadaji ili sredina novi iako je to deo svakodnevnice (fenomen nikad videnog ili
na fr. jamais vu).

(3) I pored prisustva vestibularne kore u temporalnom reznju, vestibularni
poremecaji su retki, mada vrtoglavica moZe da bude deo aure u epileptickim
napadima poreklom iz temporalnog ili parijetalnog reznja.

(4) Lezije medijalnih delova temporalnog reznja, posebno tokom epileptickih
napada, mogu biti praene olfaktivnim i, rede, gustativnim halucinacijama.

(5) Ostecenja limbickih delova temporalnog reznja pracena su agresivnim i
antisocijalnim ponaSanjem, besom, hiperseksualnoscu ili apatijom.

(6) Ostecenje vizuelnih vlakana u beloj masi temporalnog reznja dovodi do
kontralateralne gornje homonimne kvadrantopsije (videti poglavlje o poremecajima
vida). SloZene vidne halucinacije mogu da se jave tokom epileptickih napada

poreklom iz temporalnog reznja.

Sindrom okcipitalnog reznja

Funkcije okcipitalnog reznja su percepcija vizuelnih stimulusa i prepoznavanje
onoga Sto vidimo. Vaskularizaciju okcipitalnog reznja obezbeduje zadnja mozdana
arterija, mada sami okcipitalni polovi koji su namenjeni makularnom vidu imaju
dopunsku vaskularizaciju granama srednje mozdane arterije. Deo vidne kore koji lezi
duz 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 reznjevima iste, ali i suprotne strane, Cime se omogucava da se slika
interpretira, zapamti i sl.

Ostecenja okcipitalnog reznja se grupisu u nekoliko celina:



(1) jednostrana oStecenja okcipitalnog reznja uzrokuju kontralateralnu
homonimnu hemianopsiju (ispad suprotne polovine vidnog polja; videti poglavlje o
poremecajima vida). Ukoliko je ovaj ispad posledica okluzivnih promena zadnje
mozdane arterije, oCuvan je makularni (centralni) vid zbog pomenute dopunske
vaskularizacije granama srednje mozdane arterije.

(2) Obostrana okcipitalna oStecenja prac¢ena su kortikalnim slepilom uz
oCuvanu reakciju zenica na svetlost. Bolesnik moZe da ne bude svestan svog
poremecaja i Cak ga negira, pa i konfabulativno opisuje $ta navodno vidi (Antonov
sindrom = anozognozija za kortikalno slepilo). Pojedini bolesnici sa kortikalnim
slepilom navode da vide svetlace ili pokretne objekte u vidnom polju.

(3) Ostecenje vidne asocijativne kore dovodi do vizuelne agnozije, kada
bolesnik ne moZe da prepozna predmet i da ga imenuje i pored oCuvane ostrine vida,
oCuvanog vidnog polja i oCuvanih jezickih funkcija. Predmet moze biti prepoznat bilo
kojim drugim Culom, ako ga bolesnik opipa, pomiriSe ili ako ima zvucnu informaciju
0 njemu. Specificni tipovi agnozije mogu da budu ograni¢eni samo za odredene klase
ili kategorije objekata. Na primer, prozopagnozija predstavlja poremecaj u kome
bolesnik, iako vidi bliska lica, nije u stanju da ih prepozna. U secanju je bolesnica
koja okruZena unucima nije mogla vizuelno da ih prepozna, ve¢ samo po njihovom
glasu. Ovaj poremecaj se javlja u sluCajevima sa oStecenjem nedominantnog
okcipitalnog reznja ili sa obostranim lezijama donjih delova temporo-okcipitalne kore
i obi¢no je pracen teSkocama u prepoznavanju boja (agnozija za boje). OStecenje
topografskog paméenja i neprepoznavanje familijarnih prostora predstavlja poseban
tip vizuelne agnozije.

(4) Vizuelne iluzije i halucinacije mogu da se javljaju kao specificni fenomeni
u okviru epileptickog napada, migrene ili delirijuma. Ovakvi poremecaji CeSce prate
oStecenja okcipitalnog reznja nedominantne hemisfere. Vizuelne iluzije predstavljaju
izmenjeni doZivljaj oblika (metamorfopsija), veli€ine, boje ili kretanja objekta:
predmeti mogu da budu ogromni (makropsija) ili premali (mikropsija), mogu da se
ispolje kao dve ili viSe kopija (poliopsija), iskrivljeni ili izuvijani, predaleki ili
prostorno izokrenuti, mogu da budu videni kao pokretne slike ili da se ponavljaju
(palinopsija).

Postoje dva tipa vidnih halucinacija: elementarne koje se sastoje od
pojedinacnih ili multiplih svetlaca, obojenih taCaka, zvezdi, krugova ili drugih
geometrijskih oblika, koji su ili stacionarni ili se krecu, i sloZzene koje se javljaju kao



predmeti, lica ili Zivotinje. Uzroci ovih poremecaja su najceSce lokalizovani blizu

okcipitalnog pola za elementarne, a put napred ka temporalnom reznju za slozene

vidne halucinacije.
Tabela 12. Shematski prikaz tri osnovna prefrontalna sindroma

Orbitofrontalni sindrom Sindrom konveksiteta Medijalni frontalni
frontalnog reznja sindrom
Dezinhibicija ponasanja Apatija Smanjenje spontanih
pokreta
OSteceno rasudivanje Indiferentnost Inkontinencija
Emocionalna labilnost Poremecano apstraktno Siromasna govorna

misljenje produkcija




Tabela 13. Klinicki nalazi u oSte¢enjima parijetalnog reznja

= | Jednostrano oStecenje parijetalnog reznja (principi)

v
v
v
v

Kontralateralna hemihipestezija
Blaga hemipareza
Parijetalna ataksija

Donja kvadrantanopsija

= |l OSteCenje levog parijetalnog reznja: kaou | +

v
v
v
v

Senzorna afazija
Gerstmanov sindrom
Bilateralna apraksija
Taktilna agnozija

= |1l OStecenje desnog parijetalnog reznja: kaou | +

<

SRR NERN

v

Fenomen ekstinkcije, tj. gasenja (levo)

Levostrano vizuelno zanemarivanje

Neglekt leve polovine tela i ekstrakorporalnog prostora
Anozognozija

Osteceno spacijalno procesiranje

Apraksija oblacenja

= |V Obostrano oSteCenje parijetalnog reznja: kao u I-111 +

v
v

Znacajno oSteéenje u orijentaciji i oSte¢enje spacijalnog procesiranja
Ataksija




Tabela 14. Glavne karakteristike sindroma temporalnog reznja

I Jednostrano oste¢enje temporalnog reznja (opsti principi)
v" Kontralateralna homonimna gornja kvadrantopsija
v Emocionalno-bihevioralni poremecaji

v" Olfaktivne, gustativne, auditivne ili vidne halucinacije

Il OsteCenje levog temporalnog reznja: kao | +
v Agnozija za reci, gluvoca za reci
v" Wernickeova afazija
v Amuzija

v" OStecena sposobnost za ucenje verbalno prezentovanog materijala

111 OStecenje desnog temporalnog reznja: kao | +
v' Amuzija
v" OSteCena spacijalna percepcija
v Agnozija za vizuelno prezentovani neverbalni materijal

v" OStecena sposobnost za ucenje vizuelno prezentovanog materijala

IV Obostrano oStecenje temporalnih reznjeva: kao I-111 +
v Gluvoca
v Apatija, afektivna indiferentnost
v" OSteceno ucenje i pamcenje

v 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 povrSine frontalnog reznja, (b)
medijalne povrSine frontalnog reznja, (c) orbitofrontalne povrsine frontalnog reznja
(uociti anatomsku bliskost sa olfaktivnih bulbusima i traktusima) i (d) vaznih centara
u frontalnom reznju (1 — precentralni girus ili primarna motorna kora, 2 — Brocin
centar za govor, 3 — deo suplementarne motorne areje od znacCaja 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 praznjenja mokracne

beSike i creva)

Slika 12. Topografska reprezentacija delova tela u motornoj kori

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

vaznih centara (1 — postcentralni girus, 2 — supramarginalni i angularni girusi)

Slika 14. Prikaz (a) lateralne povrsine temporalnog reznja, (b) koronalnog

preseka temporalnog reznja i (c) njegove donje povrsine

Slika 15. Prikaz (a) lateralne i (b) medijalne povrsine okcipitalnog reznja
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V poglavlje
Afazija, apraksija, agnozija

Afazije

Afazija je steCeni poremecaj jeziCkog izraZavanja i razumevanja jezickih poruka,
usmenim i pisanim putem. Sustinu afazija €ini prekid u dvosmernom procesu prelaska

misljenja u jezik (izrazavanje) i jezika u misljenje (razumevanje).

Anatomska osnova

JeziCke funkcije su predstavljene u centralnoj oblasti oko Sylvijeve fisure dominantne
hemisfere (najceSce leva), u zoni vaskularizacije srednje mozdane arterije (Slika 14). Prijem
jezi€kih simbola odigrava se preko akusti¢kog puta i auditivne kore. Wernickeovo polje u
kaudalnom delu gornje temporalne vijuge i donjem parijetalnom reznjiéu, ucestvuje u obradi
I razumevanju jezickih simbola (tzv. receptivni pol govorne oblasti). Brocino polje u
kaudalnom delu donje frontalne vijuge pokrece artikulacione programe (programe za govor)
za pokrete govornih organa (larinks, nepce i jezik) (tzv. egzekutivni, izvrsni 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 Citanja angaZovan je okcipitalni korteks i angularni girus, €ija je funkcija
povezivanje pisanih znakova jezika, grafema, sa njihovim govornim korelatom, fonemom.
Pisanje pocCiva na aktivaciji motornih programa za ruku u premotornoj kori. U organizaciji
jezickih funkcija posredno ucestvuju i supkortikalne strukture: talamus i strijatum

(supkortikalne afazije).

Etiologija afazija



NUMPAGES 10 PAGE 2 PAGE

Kod 99% deSnjaka i 60% levorukih osoba jeziCke funkcije su lateralizovane u levoj
hemisferi. Afazija je stoga, uobicCajen sindrom leve hemisfere kod deSnjaka, ali i kod
levorukih osoba.

Najces¢i uzroci afazija su ishemicki ili hemoragicki mozZdani udari, trauma, tumori,

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

Simptomi afazije

Mutizam je potpuni gubitak moci govora. Razlikuje se afazicki i neafazicki mutizam.
Prvi je posledica teSke, globalne afazije, a drugi anartrije, akinetskog mutizma, neuroze i
oboljenja larinksa i farinksa. Bolesnik sa afaziCkim mutizmom, za razliku od bolesnika sa
neafazi¢kim mutizmom, ima teSkoce sa razumevanjem govora i pisanjem (disgrafija).

Anomija je nemogucénost imenovanja predmeta, osoba i pojmova. U spontanom
govoru se reflektuje kroz pauze usled teSkoca u nalazenju reCi (fenomen "na vrhu jezika") i
""zaobilaznom" strategijom opisa u pokuSaju da se iskaZze znacenje pojedinacnih reci.

Parafazije, dominantni simptom afazija, nastaju usled pogresnog izbora glasova
(fonema) ili reci, Sto za rezultat ima netacnu upotrebu reci. Razlikujemo fonemske ili
literarne parafazije koje nastaju supstitucijom jednog glasa drugim, pogreSnim (npr. umesto
"skup" bolesnik izgovara "stup™). Zamena jedne reCi drugom, pogreSnom, naziva se
verbalnom parafazijom (npr. umesto "olovka" bolesnik kaze "stolica™).

Neologizmi su niz fonema bez ikakvog znacenja, koji po formi odgovara reima (npr.
tarula). U ekstremnom slu€aju tzv. Zargon afazije, govor bolesnika sastoji se od parafazija i
neologizama. Takav govor ne prenosi znacenja, odnosno gubi semanti¢ku vrednost.

Perseveracije su neadekvatno ponavljanje recenica, reci ili fonema, dok eholalija

oznaCava ponavljanje fragmenata reCenica ili reCi izgovorenih od drugih osoba.
Diferencijalna dijagnoza afazija
Ispitivanje jezickih funkcija se zasniva na proceni Sest osnovnih jezic¢kih aktivnosti

(Tabela 15). Klasi¢ni afazi¢ki sindromi se karakteriSu oSte¢enjem jednih i relativnom

oCuvanosc¢u drugih jezickih 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
(teCnosti) izrazavanja (moZe se izraZavati i kao broj izgovorenih reci u minuti); (2)
sposobnosti razumevanja; i (3) sposobnosti automatskog ponavljanja za ispitivatem reci i
reCenica (repeticija).

PocCetno ispitivanje razumevanja govora se testira zadacima koji zahtevaju minimum
govornog angazmana (tzv. da-ne pitanja tipa: "Da li je ovo bolnica?" ili "Da li pada kisa?").
Od bolesnika se potom trazi da izvrSi neki motorni akt, tj. da prstom pokaze neki predmet ili
neki deo sopstvenog tela. Najzad, testira se sposobnost razumevanja i izvrSavanja komandi
koje ukljucuju vise koraka (npr. komanda "ustanite, pokazite prstom na vrata, okrenute se u

krug i ponovo sedite!™). Osoba sa oCuvanim govorom moze da izvrsi petostruki nalog.

Brocina afazija

Brocina (motorna) afazija nastaje oSteCenjem Brocinog polja (Slika 14) i karakteriSe
se nefluentnim govorom (< 50 recCi/min) sa otezanom artikulacijom, izgubljenim sistemom
akcenta i melodije jezika (aprozodija), redukcijom recenice i njene gramaticke sloZenosti,
anomijom i gubitkom repetitivnog govora. Uprkos teSko oStecenom ekspresivnom govoru,
razumevanje je relativno ocuvano.

Sa lingvistickog aspekta Brocina afazija je primer razgradnje gramaticke strukture
jezika. Sustinski jezicki poremecaj je agramatizam, odnosno nedostatak fleksionih nastavaka
na imenicama i glagolima i funkcionalnih reci (sveze, predlozi). U ekstremnim slucajevima
bolesnici govore kao da piSu telegrame — telegramatizam (telegrafski stil).

Brocinu afaziju obi¢no prati desnostrana hemipareza/plegija.

Wernickeova afazija

Wernickeova (senzorna) afazija nastaje sa oSteCenjem Wernickeove zone (Slika 14).
Spontani govor ovih bolesnika je je fluentan (tecan; > 90 re€i/min), bez poremecaja
artikulacije i prozodije (melodi¢nost, emocionalna modulacija i akcenat). ReCenice su
oCuvane duZine i gramatiCke strukture. Tipicni simptomi su verbalne parafazije, neologizmi i
anomija. U najtezem obliku Wernickeove afazije, spontan govor je hiperfluentan i sveden na

parafazije i neologizme (ve¢ navedena Zargon afazija). Nasuprot teCnom spontanom govoru,
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razumevanje usmenog i pisanog govora je veoma osteceno. Takvi bolesnici nisu u stanju da
analiziraju ni svoj teSko osteCeni govor, razdrazuje ih Cinjenica da ih sagovornici ne
razumeju, postaju sumnjicavi, paranoidni i konacno, agitirani.

Prateci neuroloSki znaci su desna homonimna hemianopsija i anozognozija, tj.

odsustvo uvida u soptveni neuroloski ispad.

Konduktivna (sprovodna) afazija

Prekid fasciculusa arcuatusa koji povezuje Brocinu sa Wernickeovom zonom,
uzrokuje konduktivnu ili sprovodnu afaziju. KarakteriSe se oSte¢enjem repetitivnog govora
(ponavljanje pojedinacnih reci ili reCenica), sa dominantnim simptomom u vidu fonemskih
parafazija (npr. umesto "Covek", "colek"). Tipi¢no ponaSanje ovih bolesnika se ispoljava
viSestrukim pokusSajima korekcije fonemskih parafazija, u nastojanju da se pribliZze tanom
izgovoru Zeljene reCi (npr. taktus, taptus, kaktus). Fonemske paragrafije su zamene slova

prilikom pisanja.

Globalna afazija

Globalna afazija je najtezi stepen oStecenja jezickih i govornih funkcija, koji
ukljucuje artikulaciju, izrazavanje, razumevanje, repeticiju, nominaciju, Citanje i pisanje. Za
razliku od bolesnika sa mutizmom, ovi bolesnici nastoje da komuniciraju neverbalnim
putem.

OstecCenjem je zahvacena cela govorna oblast oko Silvijeve fisure, ukljucujuci
Brocino i Wernickeovo polje, kao i odgovarajucu supkortikalnu belu masu. Najcesce je

posledica okluzije srednje mozdane arterije.
Transkortikalne afazije
Transkortikalne afazije se karakteriSu oCuvanim repetitivnim govorom (tj. ponavljanje

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

hemisfere. Razlikujemo transkortikalnui senzornu, transkortikalnu motornu i transkortikalnu
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meSovitu afaziju, koje imaju iste karakteristike kao motorna, senzorna ili meSovita afazija,
sem oCuvanog automatskog ponavljanja (repetitivni govor). Tipi¢an simptom su eholalije u

vidu automatskog ponavljanja pojedinacnih reci ili fragmenata sagovornikovih recenica.

Anomicka afazija

Anomicka afazija predstavlja poremecaj nominacije (imenovanja), tzv. anomija, sa
tipicnom slikom sindroma "praznog govora™ — fluentne reCenice siromasne u imenicama,
koje su nosioci znacenja. Najcesce je rezidualni sindrom drugih fluentnih afazija, ali se javlja
i u ranoj fazi Alzheimerove bolesti. Nastaje usled oSte¢enja prednjeg i donjeg dela

temporalnog reznja.

Agnozije

Agnozija je poremecaj pepoznavanja poznatih predmeta putem odredenog senzornog
sistema, u odsustvu oStecenja svesti, ostecenja primarnih senzornih funkcija, poremecaja
kognicije i anomije. Kada je oSte¢en samo jedan senzorni modalitet, npr. vizuelni, predmet se
moZe prepoznati drugim, npr. akustiCkim i taktilnim putem. Prema o$tecenom modalitetu
percepcije, agnozije su razvrstane u vizuelne, auditivne i taktilne.

Vizuelna agnozija oznaCava nemogucnost prepoznavanja stvarnih i nacrtanih
predmeta, boja i fizionomija poznatih osoba, bez oSteCenja ostrine vida ili Sirine vidnog polja.
Ahromatopsijom ili agnozijom boja oznatavamo neprepoznavanje boja, a pod aleksijom
neprepoznavanje slova.

Auditivna agnozija je poremecaj u prepoznavanju razlicitog akustickog materijala
(zvuk zvona, cvrkut ptice, tonski materijal i melodije). Anatomsku osnovu auditivne
percepcije €ini auditivna asocijativna oblast temporalnih reznjeva.

Taktilna agnozija ili astereognozija predstavlja nemogucnost prepoznavanja
predmeta putem opipavanja, uz iskljuenje vida i sluha. Poremecaj prati oSte¢enje

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

Poremecaji poznavanja topografije tela ispoljavaju se u vidu agnozije prstiju,
dezorijentacije desno-levo i autotopagnozije.

Agnozija prstiju se odnosi ha nemogucnost identifikacije prstiju na sopstvenom telu
ili na drugoj osobi (npr. u okviru Gerstmanovog sindroma).

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

posledica je obostrane lezije parijetalnih reznjeva.

Apraksije

Apraksija je poremecaj izvodenja naucenih, voljnih motornih aktivnosti,
osmisljenih odredjenim ciljem, u odsustvu pareze, ekstrapiramidnih i cerebelarnih
oStecenja ili ispada. Praksija je lateralizovana u dominantnoj, najceS¢e levoj hemisferi i
ukljuCuje donji parijetalni girus, SMA, premotornu koru, asocijativni put koji povezuje
premotorni region sa parijetalnim korteksom i strijatumom.

Postoji vise formi apraksije.

(@) NajceSc¢a ideomotorna apraksija nastaje usled poremecaja u izboru i
kombinovanju pojedinacnih, elementarnih pokreta u vremenu i prostoru pri izvodenju
zamisljenog pokreta. Motorna radnja kod ovih bolesnika je prepoznatljiva, ali nepravilna.
Poremecaj je najizraZeniji pri izvodenju pantomime odredenih pokreta (pantomima
upotrebe instrumenata ili oruda), dok je pri stvarnoj upotrebi predmeta manje izrazen. Na
primer, pri pantomimi upotrebe kljuca bolesnik prvo vrsi pokrete rotacije (otkljucavanja)
u zglobu rucja, a tek potom pokret ubacivanja kljuc¢a u bravu. Tipi¢ni simptomi ukljucuju
ponavljanje prethodno izvedene sekvence motorne aktivnosti (motorne perseveracije) ili
prostorne greSke u vidu neadekvatnog zauzimanje poloZaja ruke i prstiju u prostoru,
odnosno u vidu pogresnog usmeravanja instrumenta ka predmetu (npr. olovke ka hartiji).
Idemotorna apraksija nastaje usled oSte¢enja corpusa calosuma, donjeg parijetalnog
girusa, SMA i bazalnih ganglija.

(b) Ideaciona apraksija podrazumeva nemogucnost izvodenja sekvence pokreta u

pravilnom redosledu, odnosno nemogucnost ostvarenja plana sloZzene motorne aktivnosti,
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dok je izvodenje svakog pojedinacnog pokreta takve sloZzene aktivnosti moguce.
Bolesnici inae mogu sa uspehom da imitiraju porkete. Pretpostavlja se da su prekinute
veze motornih centara sa regionima mozga koji sadrze motorne planove za sekvence
(lanac) pojedinacnih pokreta koji su ukljuceni u sloZene radnje tipa hranjenja, oblacenja,
kupanja i sl. Dokazuje se zadacima u kojima se koriste stvarni instrumenti i predmeti
(npr. prati se izvrSenje naloga "stavite ovo pismo u koverat, zatvorite ga i zalepite
marku"). Bolesnik deluje kao da ne zna $ta sledece treba da uradi i pogreSno moZe biti
shvacen kao konfuzan. Posledica je levostranog ili obostranog oStecenja parijetalnog
reznja. Prisutna je kod bolesnika sa demencijom i konfuzno-delirantnim stanjima.

(c) Druge forme apraksije obuhvataju konceptualnu apraksija (gubitak znanja o
upotrebi oruda i predmeta; npr. kada se od bolesnika zahteva da pantomimom pokaze
upotrebu volana, on ¢e demonstrirati upotrebu Cekica), konstrukcionu apraksiju
(nemogucnost konstruisanja celine iz delova, uklju€ujuéi i konstruisanje geometrijskih
figura crtanjem), apraksiju oblacenja i apraksiju hoda. RazliCiti oblici apraksija,
udruZeni sa afazijom i agnozijom vidjaju se kod bolesnika sa mozdanim udarom,
traumama, tumorom i degenerativnim bolestima, ukljucujuci Alzheimerovu i

Parkinsonovu bholest.
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Tabela 15. Ispitivanje afazija

Spontan govor (procena fluentnosti govora, afazickih simptoma)
Razumevanje (jednostavnih i sloZenih naloga)

Imenovanje predmeta (nominacija)

Repeticija (ponavljanje reCi i reCenica)

Citanje

N NI N N NN

Pisanje
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Tabela 16. KliniCke karakteristike razliCitih afazija koje se mogu ispitati tokom pregleda

Brocina Wernickeova Globalna Konduktivna  Transkortikalna
afazija afazija afazija afazija afazija
Spontani Nefluentan Fluentan Mutistican ili Fluentan Fluentan
govor neflentan
Imenovanje Osteéeno Osteéeno Osteéeno Blago Osteéeno
oSteceno
Razumevanje Ocuvano Osteéeno Osteceno Ocuvano Ocuvano
Ponavljanje Osteéeno Osteéeno Osteéeno Osteceno Ocuvano
Citanje Cesto Osteceno Osteceno Osteceno Ocuvano
oSteceno

Pisanje Osteéeno Paragrafije Osteéeno Osteéeno Ocuvano
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Naslovi slika

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



VI poglavlje
Poremecaji kranijalnih nerava

Jedra kranijalnih nerava, sem prvog i drugog kranijalnog Zivca (olfaktorni i
opticki nerv) koji ih nemaju, nalaze se u mozdanom stablu i njihova oStecenja uz druge
uporedne neuroloSke ispade mogu bitno da pomognu u topografskoj dijagnostici
neuroloskih poremecaja (Slika 15).

Olfaktorni nerv (nervus olfactorius) — I kranijalni Zivac

Prvi kranijalni nerv (n. olfactorius) zaduZen je za preno3enje mirisa. Culo mirisa
predstavlja jedno od najprimitivnijih Cula, 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 cCelije se nalaze u olfaktivnom epitelu nazalne mukoze, koji pokriva
oko 5 cm? dorzalnog dela nazalne $upiljine (Slika 16). Receptorske éelije su bipolarni
neuroni, sa kratkim perifernim i dugim centralnim nastavkom. Kratki periferni nastavci
polaze sa povrSine nosne sluzokoze gde stupaju u kontakt sa mirisnim molekulama. DuZzi
centralni, nemijelizovani aksoni ulaze u lobanjsku duplju prolaskom kroz laminu
cribrosu sitaste kosti (Slika 16) i sinaptiCki se povezuju sa ¢elijama bulbusa olfactoriusa,
koji leZi na bazi lobanje. Aksoni mitralnih Celija olfaktivnog bulbusa se putem tractusa
olfactoriusa projektuju do piriformne areje temporalnog reznja, entorinalne kore i
amigdaloidnog jedra, a potom i do neokorteksa i talamusa. Sam tractus olfactorius leZi
ispod frontalnog reznja, a iznad optickog nerva i hijazme (Slika 17).

Poremecaj Cula mirisa moZe biti jednostran ili obostran, a u zavisnosti od trajanja,
privremen ili trajan. Obostrana anosmija sa neuroloSkog glediSta nema poseban znacaj,
jer se moze naci i kod strasnih puSaca, osoba koje rade u prostorijama sa kiselim
isparenjima, hroni¢nim rinitisom, nakon trauma glave i sl. Nasuprot, jednostrana
anosmija je veoma znacajna i tada smo duzni da isklju¢imo postojanje tumorske mase u
prednjoj lobanjskoj jami. Medutim, u sluCaju jednostrane anosmije, bolesnici je obi¢no

nisu svesni.



	0. Sadrzaj.pdf
	1. neuroloski sy i znaci.pdf
	2. poremecaji svesti.pdf
	3. usporeni psihomotorni razvoj i razvojna regresija.pdf
	4. sindromi ostecenja reznjeva.pdf
	5. poremecaji visih cerebralnih funkcija.pdf

