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КРАТАК САДРЖАЈ
Васкуларна деменција (ВаД) је после Алцхајмерове болести друга по учесталости деменција, која се 
заживотно дијагностикује код око 20% свих дементних болесника. Петогодишње преживљавање 
оболелих од ВаД је 39%, у односу на 75% здравих особа истог животног доба. Због тога је веома важно 
правовремено и тачно поставити дијагнозу ВаД. Фактори ризика за настанак ВаД су истоветни онима 
за мождани удар, те постоје значајне могућности за превенцију васкуларног когнитивног пада. Ког­
нитивни пад се испољава нагло или постепено током три месеца од можданог удара, али је могуће и 
тзв. шуњајуће напредовање интелектуалног пропадања. У неуролошком налазу се могу наћи пирами­
дални и екстрапирамидални знаци, псеудобулбарна парализа, поремећаји ходања и инконтиненција 
урина. Неуропсихолошки профил обухвата тешкоће промене когнитивног сета, погоршање фонемске 
флуентности, оштећење вербалног учења, персеверативност, тешкоће копирања сложеног цртежа, а 
код кортикално лоцираних лезија и сметње говора и праксије. Основа дијагнозе је, поред анамнезе, 
неуролошког прегледа и неуропсихолошког испитивања, налаз на снимцима мозга скенером и/или 
магнетном резонанцијом. Контрола васкуларних фактора ризика је најзначајнија мера у превенцији 
ВаД. Савремене препоруке за лечење болесника са ВаД истичу да донепезил може бити користан за 
побољшање когнитивног стања болесника са ВаД на нивоу класе IIa препорука, нивоа доказа А, док 
мемантин може бити користан код болесника с мешовитом ВаД, с елементима Алцхајмерове болести.
Кључне речи: васкуларна деменција; фактори ризика; мождани удар

Васкуларна деменција: истине и контроверзе
Александра Павловић1,2, Драган Павловић3, Вук Алексић2, Надежда Штернић1,2

1Клиника за неурологију, Клинички центар Србије, Београд, Србија;
2Медицински факултет, Универзитет у Београду, Београд, Србија;
3Факултет за специјалну едукацију и рехабилитацију, Универзитет у Београду, Београд, Србија

УВОД

Васкуларна деменција (ВаД) је после Ал­
цхајмерове болести (АБ) друга по учеста­
лости деменција, која се заживотно дијагно­
стикује код око 20% свих дементних особа 
[1]. Међу 15% обдукованих болесника са 
деменцијом откривају се патохистолошка 
обележја ВаД, док код још 10–15% посто­
ји комбинација патолошких налаза ВаД и 
АБ [2, 3]. С друге стране, промене у виду 
лакунарних исхемија и исхемијских лезија 
беле масе (ЛБМ), које су у основи ВаД, ви­
ђају се често на снимцима мозга магнетном 
резонанцијом (МР) код когнитивно очува­
них особа с васкуларним факторима ризи­
ка после првог можданог удара (МУ), али и 
оних са деменцијом АБ типа, деменцијом 
Левијевих тела и друге етиологије [4].

Особе оболеле од ВаД могу да буду зна­
чајно моторно онеспособљене након првог 
или понављаних МУ, услед слабости удова, 
сметњи при ходању и нарушене равнотеже, 
а у просеку живе три године краће од особа 
оболелих од АБ [5]. Петогодишње прежи­
вљавање оболелих од ВаД је 39%, у односу на 
75% здравих особа истог узраста [2]. Најче­
шћи узроци смрти оболелих од ВаД су ате­
росклеротска болест коронарних артерија и 
пнеумонија [2, 3]. Фактори ризика за наста­
нак ВаД су класични фактори за церебро­
васкуларну болест, од којих се знатан број 
може спречити [6]. Зато је веома важно пра­
вовремено поставити дијагнозу ВаД [7, 8].

ДЕФИНИЦИЈА, КРИТЕРИЈУМИ И 
КЛАСИФИКАЦИЈА ВАСКУЛАРНИХ 
ДЕМЕНЦИЈА

ВаД се дефинишу као стечени пад когни­
тивних способности условљен васкуларним 
факторима који је довољно изражен да оме­
та обављање активности свакодневног жи­
вота оболеле особе [2]. Постоји неколико 
критеријума ВаД који се у већини елемената 
преклапају, али између којих постоје и бит­
не разлике. У табели 1 су прегледно наве­
дени најчешће коришћени критеријуми за 
дијагнозу вероватне ВаД.

Критеријуми SCADDTC препознају мо­
гућност постављања вероватне, могуће и 
сигурне ВаД [9]. Сигурна дијагноза ВаД је 
могућа само постмортем, а захтева да зажи­
вотно постоје клинички знаци деменције 
[9]. Међународно прихваћена класифика­
ција болести (ICD-10) не пружа довољно 
детаљну дефиницију ВаД, а између потка­
тегорија ВаД има доста преклапања [10]. У 
класификацији није прецизирано обавезно 
постојање васкуларних фактора ризика, 
нити су дефинисани налази компјутери­
зоване томографије (CT) и МР мозга [10]. 
У класификацији DSM-IV пренаглашене 
су сметње памћења, које често нису воде­
ћи симптом и знак у ВаД, а узрочна веза 
когнитивног пада и промена на снимцима 
мозга није дефинисана [11]. Предност кри­
теријума NINDS-AIREN је што се први пут 
врло детаљно описују хетерогеност ВаД,  

Correspondence to:

Aleksandra PAVLOVIĆ
Klinika za neurologiju
Klinički centar Srbije
Dr Subotića Starijeg 6
11000 Beograd
Srbija
aleksandrapavlovic@hotmail.com



  

248

  

doi: 10.2298/SARH1304247P

Павловић А. и сар. Васкуларна деменција: истине и контроверзе

Табела 1. Компарација различитих критеријума за постављање дијагнозе васкуларне деменције или вероватне васкуларне деменције
Table 1. Comparison between different criteria for vascular dementia or probable vascular dementia

Критеријум / Criteria Коментар / Comment

SCADDTC [9]

Деменција
Dementia

Потребно да буду испуњени сви 
критеријуми за постављање дијагнозе 
вероватне ВаД.
Requires presence of all criteria for the 
diagnosis of probable VaD.

Доказ о постојању бар два исхемијска МУ на основу анамнезе, 
неуролошког прегледа и/или снимака мозга или постојање једног 
МУ с јасно документованим почетком деменције
Evidence of 2 or more ischemic strokes based on history, neurological 
examination and/or neuroimaging or presence of one stroke with 
clearly documented onset of dementia

Доказ о постојању бар једног инфаркта ван церебелума  
на CT или MR
Evidence of at least one infarction outside of cerebellum on CT or MR

ICD-10 [10]

Мултиинфарктна деменција: деменција услед више инфаркта која 
почиње постепено и погоршава се са новим бројним МУ
Multi-infarct dementia: dementia secondary to recurrent strokes 
developing gradually and worsening with new strokes

Постоје и друге, недовољно дефинисане 
категорије (неспецификована ВаД, 
друге ВаД и мешовита ВаД). Не постоји 
градирање по степену вероватноће 
постављања дијагнозе.
Other ill-defined categories introduced as 
well (non-specified VaD, other VaD, mixed 
VaD). No grading of VaD by probability of 
diagnosis

Супкортикална ВаД: болесници са дуготрајном хипертензијом и 
исхемијским променама у белој маси великог мозга, без захватања 
коре мозга
Subcortical VaD: patients with long-standing hypertension and 
ischemic white matter lesions, with no cortex involvement

Акутна ВаД: развија се брзо, после једног или низа поновљених МУ
Acute VaD: developing fast, after one or several recurrent strokes

DSM-IV [11]

Вишеструки когнитивни дефицити: обавезно на плану памћења 
уз барем још један когнитивни поремећај (афазија, апраксија, 
агнозија, дисегзекутивни синдром)
The development of multiple cognitive deficits: requiers memory 
impairment with decline in one or several cognitive functions (aphasia, 
apraxia, agnosia, dysexecutive syndrome)

Неопходно је искључити делиријум.
Requires exclusion of delirium.

Когнитивни дефицити доводе до значајног поремећаја у 
социјалним односима и професионалним активностима и 
представљају пад у односу на претходно функционисање
Cognitive deficits cause significant impairment in social or 
occupational functioning and represent a significant decline from a 
previous level of functioning

Постоје фокални неуролошки знаци и симптоми или налази на 
снимцима мозга који потврђују цереброваскуларну болест и у 
казалној су вези с когнитивним падом
Focal neurological signs and symptoms or evidence on neuroimaging 
indicative of cerebrovascular disease that are judged to be etiological 
related to the cognitive disturbance

NINDS-AIREN [12]

Деменција дефинисана когнитивним падом с поремећајем 
памћења уз оштећење у бар два когнитивна домена; пожељно је 
да су испади установљени клиничким прегледом и документовани 
неуропсихолошким испитивањем; испади су довољно тешки да 
ометају активности свакодневног живота
Dementia defined by cognitive decline from a previously higher 
level of functioning and manifested by impairment of memory and 
of two or more cognitive domains, preferably established by clinical 
examination and documented by neuropsychological testing; deficits 
should be severe enough to inerfere with activities of daily living

За дијагнозу вероватне ВаД потребно је да 
су испуњени сви критеријуми. Искључити 
делиријум, измену стања свести, психозу  
и тешку афазију.
For diagnosis of probable all three criteria 
should be met. Requires exclusion of 
delirium, impaired consciousness, psychosis, 
severe aphasia

Постојање цереброваскуларне болести у виду фокалних 
неуролошки знакова и доказа на снимцима мозга (CT или MR)
Cerebrovascular disease, defined by the presence of focal neurological 
sings and evidence of relevant lesions on neuroimaging (CT or MR)

Узрочни однос два напред наведена поремећаја на следећи начин: 
а) почетак деменције током три месеца од МУ; б) нагло погоршање 
когнитивног стања или степенасти, флуктуирајући развој 
когнитивног пада
A relationship between the above two disorders, manifested by the 
presence of one or more of the following: a) onset of dementia within 
3 months following a recognized stroke; b) abrupt deterioration in 
cognitive functions or fluctuating, stepwise progression of cognitive 
deficits

SCADDTC – Stata of California Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment Centers; МУ – мождани удар; CT – компјутеризована томографија; MR – магнетна 
резонанција; ВаД – васкуларна деменција; ICD – International Classification of Diseases; DSM – Diagnostic and Statistical Manual; NINDS-AIREN – National Institute 
of Neurological Disorders and Stroke-Association Internationale pour le Recherche et l’Enseignement en Neurosciences
SCADDTC – Stata of California Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment Centers; CT – computed tomography; MR – magnetic resonance; VaD – vascular 
dementia; ICD – International Classification of Diseases; DSM – Diagnostic and Statistical Manual; NINDS-AIREN – National Institute of Neurological Disorders and 
Stroke-Association Internationale pour le Recherche et l’Enseignement en Neurosciences
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разноврсност клиничког тока, специфичност почетка 
болести који је диференцира од АБ, значај временске 
повезаности неких облика ВаД са МУ и друго [12]. И 
у овој класификацији коначна дијагноза ВаД се поста­
вља након смрти дементне особе, а патохистолошки 
преглед мозга потврђује постојање бројних инфаркта 
мозга, од којих су бар неки ван церебелума [12].

Упоредна испитивања најчешће коришћених кри­
теријума за ВаД показала су да они не препознају 
исту популацију [13]. Најосетљивији критеријуми за 
постављање дијагнозе ВаД су SCADDTC, јер показују 
највећу сензитивност за постављање дијагнозе могу­
ће ВаД [13]. С друге стране, критеријуми DMS-IV за 
ВаД и NINDS-AIREN за могућу ВаД најефикаснији су 
у искључивању болесника с мешовитом деменцијом 
(ВаД и АБ) [13].

Критеријуми за ВаД су изведени из критеријума за 
АБ, с нагласком на губитак памћења, који не мора да 
буде водећа тегоба у ВаД. Проблем је још сложенији 
јер су ВаД хетерогена група стања, где до когнитивног 
пада може довести и један, стратешки постављен МУ, 
мултиинфарктно стање, али и болест малих крвних 
судова (БМКС) мозга, која не мора да се манифестује 
клинички очигледним МУ, већ кумулативним дејством 
понављаних, „тихих“, мањих исхемија. Главне поделе 
ВаД на подтипове су приказане у табели 2 [14, 15].

ПАТОГЕНЕЗА ВАСКУЛАРНЕ ДЕМЕНЦИЈЕ

У патогенетској основи васкуларног когнитивног пада 
описују се три основна патофизиолошка механизма: 1) 
стеноза већег броја можданих артериола с последич­
ном хипоперфузијом доминантно фронто-темпоро-
паријеталних региона беле масе; 2) оклузија лумена 
малих крвних судова, најчешће у пределу фронталних 
режњева, ређе путамена, таламуса и понса, што доводи 

до лакунарних инфаркта (status lacunaris); и 3) страте­
шки локализовани МУ, посебно у хипокампусу, меди­
јалном делу таламуса, десном паријеталном режњу и 
једру каудатуса [8, 16]. О вероватном јединству пато­
физиолошких механизама сва три феномена говори 
чињеница да деле исте факторе ризика.

Питање које се намеће у литератури последњих го­
дина јесте да ли је ВаД посебан ентитет или доприно­
сећа компонентна у разним облицима деменције дру­
гих етиологија, односно у оквиру ентитета мешовите 
деменције.

ВАСКУЛАРНИ ФАКТОРИ РИЗИКА  
У ДЕМЕНЦИЈИ

Фактори ризика за настанак ВаД су истоветни онима 
за МУ, те постоје значајне могућности за превенцију 
васкуларног когнитивног пада [6]. У највећем броју 
случајева ВаД је условљена већим бројем фактора, па 
оболела особа има анамнезу о дугогодишњем делова­
њу више васкуларних фактора ризика [1].

Старење је један од најзначајнијих непромењивих 
фактора ризика за МУ, ВаД и деменцију уопште [8]. 
Међутим, могућа је појава истоветних промена и код 
млађих особа с васкуларним факторима ризика [17]. 
Неке студије су показале да је ВаД нешто чешћа код 
мушкараца него код жена, као и код припадника цр­
не расе [18]. Познато је да је аполипопротеин Е, ε4 
алел повезан с повећаним ризиком за АБ, али и це­
реброваскуларну болест, мада постоје и студије које 
оповргавају ову удруженост [8]. Постоји низ ретких 
наследних болести које могу да доведу до ВаД, од ко­
јих је најчешћа церебрална аутозомно доминантна 
артериопатија са супкортикалним инфарктима и ле­
укоенцефалопатијом (CADASIL), описана недавно и у 
нашој популацији [19].

Табела 2. Класификације васкуларне деменције [14, 15]
Table 2. Vascular dementia classifications [14, 15]

Класификација васкуларне деменције 
према Коноу и сарадницима, 1997 [14]
Vascular dementia classification by  
Konno et al., 1997 [14]

Мултиинфарктна деменција
Multi-infarct dementia

Деменција услед стратешки постављених појединачних инфаркта
Dementia due to strategic single infarct

Деменција услед мултилакунарног удара
Dementia due to multiple lacunar strokes

Бинсвангерова супкортикална артериосклеротска енцефалопатија
Binswanger’s subcortical arteriosclerotic encephalopathy

Комбинација прва три подтипа
Combination of first three subtypes

Хеморагијска деменција
Hemorrhagic dementia

Супкортикалне деменције
Subcortical dementias

Комбинована Алцхајмерова болест
Combined Alzheimer’s disease

Класификација васкуларне деменције 
према Волину и сарадницима, 2003 [15]
Vascular dementia subtypes by  
Wallin et al, 2003 [15]

Деменција после можданог удара
Poststroke dementia

Супкортикална васкуларна деменција
Supcortical vascular dementia

Алцхајмерова болест + васкуларна деменција
Alzheimer’s disease + vascular dementia
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Фактори ризика на које се може утицати

Повишен систолни крвни притисак је повезан с разво­
јем когнитивне дисфункције и ВаД, док резултати у вези 
са дијастолним крвним притиском нису конзистентни 
[20]. Посебно су важне дневне варијације крвног при­
тиска и висок ноћни систолни притисак, које доводе до 
БМКС [1, 20]. Дуготрајна, хронична хипергликемија, 
повећане концентрације инсулина у крви, метаболички 
синдром и дијабетес мелитус уско су повезани с раз­
војем ВаД или деменције након клинички препознатог 
МУ [21]. Повезаност са другим факторима ризика за 
МУ, као што су дислипидемије, атријална фибрилаци­
ја, коронарна болест, инфаркт миокарда, повишен хе­
матокрит и пушење, описана је у литератури, али ови 
фактори вероватно најпре делују повећавајући ризик за 
МУ [8]. Нижи ниво образовања повезан је с повећаним 
ризиком од појаве ВаД [8]. Већи однос обима струка и 
обима кукова је у недавној метаанализи такође доведен 
у везу с повећаним ризиком за развој деменције [22].

Клиничка слика васкуларне деменције

Према већини дефиниција ВаД, когнитивни пад се ис­
пољава нагло или постепено током три месеца од МУ, 
али се, поготово у савременој литератури, препознаје 
и тзв. шуњајуће напредовање интелектуалног пропа­
дања [2]. Когнитивни статус може да се стабилизује 
или чак поправи после акутног МУ, али се код великог 
процента погођених особа јавља прогресивно пропа­
дање током година [23]. Болесници с израженим суп­
кортикалним исхемијским лезијама испољавају, као 
типичан налаз, поремећаје ходања у виду хода ситним, 
кратким корацима са вучењем стопала по подлози (ра­
није називан marche a petits pas). Ходање може бити и 
апраксично, када не постоји слабост мишића доњих 
удова приликом прегледа у лежећем ставу; приликом 
вертикализације нарушена схема извођења покрета 
ходања онемогућава болесника да направи одговара­
јући корак. Ови болесници често имају и ургенцију, а 
потом и инконтиненцију мокрења. Остале клиничке 
одлике су: екстрапирамидални и пирамидални знаци, 
псеудобулбарна парализа са дизартријом, дисфагијом 
и емоционалном лабилношћу, испади у видном пољу 
и позитивни дезинхибициони феномени [2].

Болесници су често успорени у комуникацији, де­
пресивни или апатични и конфузни. Код оболелих с 
мултиплим кортикалним инфарктима постоји ком­
бинација оштећења кортикалних функција, односно 
сметњи памћења, пажње, говора и праксије са другим 
неуролошким дефицитима [8]. Уколико су супкор­
тикалне лезије водеће, бележе се тешкоће промене 
когнитивног сета, инхибиције одговора, фонемске 
флуентности, смањење вербалног учења, персевера­
тивност, поремећај концептуалног праћења и тешкоће 
копирања сложеног цртежа [2]. Неуропсихолошки на­
лаз у ВаД типично одговара супкортикално-префрон­
талној дисфункцији.

Стратешки инфаркти у зонама доминантног гируса 
ангулариса, инферомезијалног темпоралног режња са 
доминантне стране и медијалног фронталног режња 
доводе до специфичних синдрома који достижу степен 
деменције [1, 2].

Неурорадиолошка слика васкуларне деменције

CT мозга код болесника са ВаД може да прикаже ис­
хемијске лезије у сливу предње, средње или задње ве­
ликомождане артерије, округле или овалне исхемије у 
супкортикалној белој маси и можданом стаблу мање 
од 1,5 cm које одговарају лакунарним инфарктима 
или конфлуирање хиподензних промена перивентри­
куларно или у супкортикалној белој маси које може 
да се пружа до самог кортекса, који се назива и леу­
коарајоза (Слика 1А). Исхемијске промене, а посебно 
оне које су последица БМКС, боље се приказују на 
МР мозга, у овој области бољу методологију у односу 
на CT преглед [24]. Помоћу МР прегледа болесника 
са ВаД откривају се сливене хиперинтензивне исхе­
мијске лезије на секвенцама T2 и FLAIR и хипоинтен­
зивне на секвенцама T1 (Слика 1Б) [8]. Могуће је и 
постојање лобарне или дубоке супкортикалне хемо­
рагије (Слика 2). Првобитно мишљење неких ауто­
ра да је укупан волумен исхемијских промена битан 
фактор настанка ВаД је данас углавном напуштен [8]. 
Оболели од ВаД са прогресијом болести показују и 
знаке кортикалне, а посебно супкортикалне атрофи­
је, али и атрофију медијалног темпоралног режња, 
која говори у прилог бржој прогресији когнитивног 
дефицита [8, 25].

Напредне МР технике, пре свега дифузиони тен­
зор имиџинг и градијент ехо секвенца, пружају нове 
информације о механизму настанка ВаД и намећу се 
као потенцијални сурогат-маркер болести [26]. Ду­
горочне студије су доказале развој лезија, посебно 
БМКС, али је корелација екстензивности лезија с ког­
нитивним падом и даље предмет опречних ставова 
[27]. Много боља корелација откривена је употребом 
дифузионог тензор МР имиџинга, који је осетљивији 
на измене структуре нервних путева у белој маси, чи­
ме се потврђује теорија о дисконекцији као основном 
патогенетском механизму васкуларног когнитивног 
пада [28].

ДРУГИ НАЛАЗИ У ВАСКУЛАРНОЈ ДЕМЕНЦИЈИ

Лабораторијске анализе

Лабораторијске анализе у ВаД су усмерене на утвр­
ђивање фактора ризика и искључивање других узро­
ка деменције. Рутински тестови подразумевају крвну 
слику, седиментацију еритроцита, гликемију, тестове 
функције бубрега и јетре, серологију на сифилис, ни­
во витамина Б12 и хомоцистеина у крви и тиреоидни 
статус. Мада није доказана специфична повезаност  
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Слика 1. А) Налаз компјутеризоване томографије мозга, конфлуентне исхемијске лезије беле масе и више лакунарних исхемија. B) На­
лаз магнетне резонанције мозга, T2-секвенца, исти болесник, хиперинтензивне лезије у белој маси великог мозга с више лакунарних 
инфаркта.
Figure 1. A) Brain computed tomography, confluent ischemic lesions in white matter and lacunar infarcts. B) Brain magnetic resonance imaging, 
T2-sequence, hyperintense lesions in cerebral white matter with several lacunar infarcts.

Слика 2. Болесница стара 69 година са дугогодишњом лоше регулисаном хипертензијом. Налаз магнетне резонанције мозга, T2-секвенца: 
конфлуентне исхемијске лезије беле масе и интрацеребрални хематом фронтално лево (стрелице).
Figure 2. Female patients 69-year-old with long-standing poorly controled hypertension. Brain magnetic resonance imaging, T2-weighted 
image: confluent ischemic white matter lesions and intracerebral hemathoma in frontal left lobe (arrows).
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сниженог нивоа витамина Д3 и васкуларног когнитив­
ног дефицита, показано је да ова веома честа хипови­
таминоза доводи до когнитивног пада, те је пожељно 
урадити и ову анализу. Код одабраних болесника тре­
ба урадити и серологију на HIV, синдром антифосфо­
липидних антитела и имунолошке анализе.

Неуросонолошки налази

Код болесника са територијалним инфарктима екс­
тракранијални доплер магистралних артерија врата 
може да укаже на стенозу или оклузију каротидне ар­
терије. Транскранијални доплер великих артерија ба­
зе мозга такође може да открије стенозе или оклузије 
артерија Вилисовог полигона. Код болесника са БМКС 
откривају се и повишени индекси пулзатилности над 
интракранијалним артеријама, као знак повећаног ва­
скуларног отпора услед микроангиопатије [29].

Посебни ентитети у групи васкуларних 
деменција

Хетерогеност ВаД се огледа у постојању неколико ен­
титета који доводе до когнитивног пада васкуларне 
етиологије, а неретко се могу уочити у свакодневној 
клиничкој пракси неуролога, психијатра и геријатра.

Супкортикална васкуларна  
деменција

Супкортикална васкуларна деменција (СКВаД) се 
сматра најбоље дефинисаним ентитетом из области 
ВаД. Болест је последица БМКС, с оклузијом најма­
њих крвних судова – артериола, величине до 400–500 
микрона [30]. Стенозе и оклузије дубоких медуларних 
артерија, крвних судова који међусобно не формирају 
анастомозе и стање продужене хипоперфузије можда­
ног ткива доводе до настанка лакунарних инфаркта и/
или исхемијских ЛБМ у виду изолованих или спојених 
плажа исхемијских поља, смештених у дубокој белој 
маси великог мозга, уз коморе или у можданом стаблу, 
доминантно понсу [31].

Клиничка слика СКВаД укључује моторно и ког­
нитивно успоравање, дисегзекутивни синдром, забо­
равност, дизартрију, измене расположења, ургенци­
ју микције и инконтиненцију урина, ходање ситним 
корацима [30]. Сматра се да ове сметње настају јер 
исхемијске лезије прекидају паралелне везе од пре­
фронталног кортекса до базалних ганглија, односно 
таламокортикалне везе [23]. МР мозга је пресудан за 
постављање дијагнозе.

Исхемијске ЛБМ повећавају ризик за настанак 
спонтаног интрацеребралног крварења, као и уколи­
ко је болесник на антикоагулантној терапији или при­
ми тромболитичку терапију због акутног исхемијског 
МУ [32, 33].

Бинсвангерова болест: мит или реалност?

Ото Бинсвангер, истакнути немачки неуропатолог 
и учитељ Алојза Алцхајмера и Франца Нисла, први 
је описао „хроничне“ ЛБМ у великом мозгу [34]. Код 
болесника се испољава променљива клиничка слика, 
која укључује измену когнитивних функција и пона­
шања, са сметњама памћења, егзекутивних и визуо­
спацијалних функција и изменом говора, док у неуро­
лошком налазу доминирају псеудобулбарна парализа, 
пирамидални знаци и поремећаји ходања, а могући су 
и епилептички напади [34]. Сметње се развијају по­
степено, корак по корак, уз повремену стабилизацију 
болести. Могуће је акутно погоршање као последица 
лакунарног МУ с новом хемипарезом. На МР сним­
цима мозга уочавају се екстензивне ЛБМ у виду кон­
флуентних лезија и мултиплих лакунарних исхемија 
[34]. Бинсвангерова болест је, међутим, хетерогени 
ентитет чије су одлике сличне обележјима супкорти­
калне исхемијске леукоенцефалопатије, односно нема 
патохистолошке, клиничке, нити неурорадиолошке 
специфичности [35].

Деменција после акутног можданог удара

Значајан когнитивни пад на нивоу ВаД може наста­
ти и после само једног, стратешки постављеног МУ. 
Најчешће је у питању исхемијско оштећење у сливу 
великих можданих артерија или њихових дубоких 
грана [1]. Уколико је погођена зона иригације предње 
мождане артерије, оболеле особе испољавају абулију, 
динамичку афазију, поремећај памћења и диспракси­
ју. Инфаркти у сливу десне средње мождане артерије 
могу да доведу до слике психозе и конфузности. Ис­
хемијско оштећење гируса ангулариса изазива флу­
ентну афазију, алексију, аграфију, сметње памћења, 
дезоријентацију у простору и конструкциону апрак­
сију. Инфаркти у сливу задње мождане артерије могу 
довести до психомоторне узнемирености, визуелних 
халуцинација, конфузности и поремећаја вида. Исхе­
мије у таламусу могу да доведу до поремећаја говорних 
и мнестичких функција. Латерализованост дефици­
та се испољава доминантно сметњама оријентације, 
губитком памћења, поремећајем говора и изменама 
понашања код левостраних лезија, односно сметњама 
памћења, просторне пажње и изменама понашања код 
оштећења на десној страни [8].

Наследне болести као узрок васкуларних 
деменција

Најчешћа наследна болест која доводи до ВаД је CADASIL, 
неатеросклеротска артериопатија која је последица 
мутације у гену Notch3, лоцираном на хромозому 19, те 
је генетска анализа кључна метода у постављању дијаг­
нозе ове болести. CADASIL се клинички испољава ми­
греном с ауром, изменом расположења, понављаним  
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исхемијским МУ и прогресивним когнитивним падом. 
Преглед можданог паренхима МР методом указује на 
екстензивне исхемијске ЛБМ, типично у предњем полу 
темпоралног режња, лакунарне исхемије у понсу и екс­
терној капсули, затим на микрокрварења и атрофију 
мозга [36]. Патохистолошка анализа узорка коже или 
мишића добијених биопсијом може да покаже посто­
јање типичних ултраструктурних промена, посебно 
гранулираног осмиофилног материјала у медији арте­
риола [36]. Специфично лечење не постоји, а упутно 
је строго контролисати васкуларне факторе ризика 
будући да њихово истовремено постојање код особе 
оболеле од CADASIL додатно погоршава клиничку и 
неурорадиолошку слику. 

Међу осталим ређим болестима описују се хереди­
тарне амилоидне ангиопатије, мутације у гену за ко­
лаген (COL4A1 тип IV колагенске подјединице), pseu
doxanthoma elasticum и друге болести [8, 37].

Амилоидна ангиопатија

Спорадична церебрална амилоидна ангиопатија (ЦАА) 
са депозитима амилоида бета у зидовима пенетрант­
них артериола и капилара у лептоменингеама и кор­
тексу мозга је релативно чест налаз, који се бележи 
у обдукционом материјалу мозга код 10–30% особа 
без обзира на заживотни когнитивни статус, као и 
80–100% болесника са АБ [1, 8]. Болест доводи до ин­
трацеребралне кортикалне или кортико-супкортикал­
не лобарне хеморагије, лакунарних исхемија, конфлу­
ентних ЛБМ и микрокрварења, па комбинација ових 
налаза на МР мозга треба да побуди сумњу на ЦАА. 
Специфично лечење не постоји, али је издвојена под­
група болесника с инфламаторним одговором изазва­
ним са ЦАА, код којих извесног ефекта има примена 
имуносупресивних лекова, пре свега кортикостероида 
и циклофосфамида [8].

ЛЕЧЕЊЕ ВАСКУЛАРНЕ ДЕМЕНЦИЈЕ

Контрола васкуларних фактора ризика је најзначајнија 
мера у превенцији ВаД и деменције уопште [1]. Упутна 
је примена мера примарне и секундарне превенције 
исхемијског МУ [8].

Лечење артеријске хипертензије је у студији Syst-Eur 
довело не само до смањења инциденције МУ, већ и до 
ризика за настанак ВаД [8]. Међутим, недавно обја­
вљени подаци Кохренове базе података указују на то 

да нема валидних информација о смањењу учестало­
сти когнитивног пада и деменције с лечењем хипер­
тензије [38]. Код особа с понављаним МУ примена 
ACE-инхибитора без диуретика или са њим смањује 
ризик од деменције и когнитивног пада, према резул­
татима студије PROGRESS [39]. Тренутно нема обја­
вљених студија о примени статина у лечењу особа  
оболелих од ВаД.

Постоје докази о оштећењу холинергичног система 
у ВаД, као што је то случај у АБ [8]. Примена галанта­
мина код болесника са чистом ВаД и мешовитом де­
менцијом (ВаД и АБ) показала је успорење прогресије 
пада когнитивних функција, општег функционисања 
и измене понашања [40], с посебно повољним ефек­
том на извршне функције код чисте ВаД [41]. Повољан 
ефекат на извршне функције је показан и с ривастиг­
мином [42] и мемантином [8], али без утицаја на оп­
ште когнитивно и функционално стање. Кохренова 
база података и метаанализа претходних студија на­
лазе највише доказа о користи примене донепезила 
код ВаД [43, 44]. Профил нежељених дејстава ових 
лекова је исти као и код болесника са АБ. Директно 
међусобно поређење различитих лекова није досада 
вршено. Према актуелним препорукама, постоје из­
весни позитивни ефекти нимодипина, ницерголина и 
хуперзина код БМКС [8]. Према недавно објављеним 
препорукама за лечење болесника с васкуларним ког­
нитивним падом и ВаД, донепезил може бити кори­
стан за побољшање когнитивног стања болесника са 
ВаД на нивоу класе IIa препорука, с нивоом доказа А, 
док мемантин може бити користан код болесника с 
мешовитом деменцијом (ВаД и АБ) [8].

ЗАКЉУЧАК

Васкуларне лезије мозга су други по учесталости узрок 
когнитивног пада и деменције. Клиничка слика је ра­
зноврсна, а болест може да настане после МУ, као и 
постепено, и најчешће напредује током година. Пра­
вовремена и тачна дијагноза је неопходна, јер постоје 
могућности превенције болести, док је лечење наста­
лог оштећења ограничено.
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SUMMARY
Vascular dementia (VaD) is the second most frequent dementia 
after Alzheimer’s disease, and is diagnosed during lifetime in 
20% of demented patients. Five-year survival rate in VaD is 39%, 
while it is estimated to be 75% in healthy persons of the same 
age. It is therefore important to make correct diagnosis of VaD 
early in the course of the disease. Risk factors for VaD are identical 
to stroke risk factors, and there are significant possibilities for 
the prevention of vascular cognitive decline. Cognitive decline 
develops acutely or step-by-step within three months after 
stroke, but more gradual progression of intellectual decline is 
also possible. Neurological examination can reveal pyramidal 
and extrapyramidal signs, pseudobulbar palsy, gait disturbance 
and urinary incontinence. Neuropsychological profile comprises 

the loss of cognitive set shifting, decline in word fluency, 
verbal learning difficulties, perseverations, difficulties in 
complex figure copying, and in patients with cortically located 
lesions also problems with speech and praxia. The basis of the 
diagnosis is, besides history, neurological examination and 
neuropsychological assessment, computed tomography and/
or magnetic resonance brain imaging. Vascular risk factors 
control is the most important measure in VaD prevention. 
Modern guidelines for the treatment of cognitive decline in VaD 
emphasize that donepezil can be useful in the improvement of 
cognitive status at the level of Class IIa recommendation at the 
level of evidence A, while memantine may be useful in patients 
with mixed VaD and Alzheimer’s disease dementia.
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