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Pregledni članak
Review article

Alzheimerova bolest i druge demencije
Alzheimer‘s disease and other dementias

Demencija se definira kao neurološki sindrom, 
obilježen propadanjem normalno razvijenih ko-
gnitivnih funkcija, koji onemogućuje uspješno 

obavljanje svakodnevnih aktivnosti.1 Demencija nasta-
je zbog poremećaja u neuronskim krugovima i zbog 
ukupnoga gubitka neurona u specifičnim područjima 
mozga. Neuropsihijatrijski i socijalni poremećaji koji se 
pojavljuju u demenciji mogu dovesti do depresije, povla-
čenja u sebe, halucinacija, deluzija, agitacije, insomnije i 
dezinhibicije. Uobičajeni tijek demencija je progresivan.

Demencije se mogu podijeliti na kortikalne i sub-
kortikalne. Kortikalne demencije dovode poglavito do 
gubitka kortikalnih funkcija (afazija, agnozija, apraksija), 
gubitka pamćenja (amnezija) i do poremećaja izvršnih 
funkcija (planiranje, organizacija, prosuđivanje), što sve 
zajedno dovodi do ometanja svakodnevnih aktivnosti. 
Najznačajnije kortikalne degenerativne demencije uklju-
čuju Alzheimerovu demenciju (AD), i lobarne demen-
cije (npr. frontotemporalna demencija (FTD).1

Subkortikalne demencije dovode ponajprije do 
usporavanja mentalnih procesa i razmišljanja (bradi-
frenija), slabog planiranja i procjena i do oštećenja pro-
ceduralnog pamćenja. Subkortikalne demencije najčešće 
nastaju kao dio kliničke slike neke druge neurološke 
bolesti kao što su demencija u Huntingtonovoj i Parkin-
sonovoj bolesti, progresivnoj supranuklearnoj paralizi, 
multiploj sistemnoj atrofiji, Creutzfeld-Jakobovoj bolesti 
(CJB), multiploj sklerozi i nasljednim ataksijama.

Miješane demencije (kortikalne i subkortikalne) 
uključuju demenciju s Lewyjevim tjelešcima (DLT) i 
kortikobazalnu degeneraciju (KBD).

Podjela na kortikalne i subkortikalne demencije 
moguća je u početnim stadijima bolesti, ali napredova-
njem demencije dolazi do različitih kombinacija korti-
kalnih i subkortikalnih simptoma.

Vaskularna demencija nastaje kao posljedica cere-
brovaskularnih bolesti. Izrazom vaskularna demencija 
identificiraju se bolesnici s teškim spoznajnim gubitkom 
zbog cerebrovaskularne bolesti, bilo nakon većeg ishe-
mijskog ili hemoragijskoga moždanog udara, lakuna i 
mikroskopskih kortikalnih infarkta, ili zbog srčanih i 
cirkulacijskih bolesti koje uzrokuju infarkte bijele tvari.2

DEF IN IC Ija

Tijekom vremena definicija se vaskularnih kognitivnih 
poremećaja znatno mijenjala. Već krajem 19. stoljeća 
opisivane su aterosklerotička i senilna demencija kao 
dva različita sindroma. Prije oko 30 godina skovan je 
izraz multiinfarktna demencija (MID) za demenciju 
u bolesnika koji su razvili demenciju nakon nekoliko 
moždanih udara. Isti se izraz rabio i u bolesnika koji su 
razvili demenciju nakon samo jednoga moždanog udara, 
a neki su autori takvu demenciju nazivali: demencijom 
nakon moždanog udara (post-stroke dementia).3 Kasnije 
je uveden naziv vaskularna demencija koji je označivao 
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saŽEtak Vaskularni kognitivni poremećaj je moderni pojam koji se odnosi na učinke cerebrovaskularne 
bolesti na kognitivne funkcije. Vaskularni kognitivni poremećaj uključuju sve razine kognitivnog pro
padanja od blagih deficita u jednom ili više kognitivnih domena do demencije. Vaskularna demencija je 
najčešći oblik demencije u starijih osoba, odmah nakon Alzheimerove demencije. Izrazom vaskularna 
demencija identificiraju se bolesnici s teškim kognitivnim poremećajem zbog cerebrovaskularne bole
sti. Blagi kognitivni poremećaj smatra s najranijom kliničkom manifestacijom Alzheimerove demencije, 
a sličan je koncept predložen za vaskularnu demenciju, nazvan vaskularni blagi kognitivni poremećaj 
(vascular mild cognitive impairment – VaMCI). Koncept VaMCI obuhvaća bolesnike s klasičnim vasku
larnim rizičnim čimbenicima i stanovitim stupnjem kognitivnog poremećaja, ali ne s demencijom. 
Izraz vaskularni kognitivni poremećaj (VCI) odnosi se na sve oblike od blagog do teškog kognitivnog 
poremećaja koji su udruženi s vaskularnim oštećenjem. Napredovanje vaskularnog blagog kognitivnog 
poremećaja u vaskularnu demenciju moglo bi se vjerojatno spriječiti odgovarajućim preventivnim mje
rama i liječenjem vaskularnih čimbenika rizika. Time bi vaskularni kognitivni poremećaj i vaskularna 
demencija bili jedini kognitivni poremaćaj koji se može prevenirati i liječiti.
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demenciju nastalu nakon vaskularnih lezija, bez obzira 
na patogenezu vaskularne lezije (ishemija ili hemoragija) 
te bez obzira na to radi li se o jednoj ili više vaskularnih 
lezija. Razlikuje se i difuzna bolest bijele tvari (subkorti-
kalna arterosklerotička encefalopatija ili Binswangerova 
bolest), a u vaskularne demencije može se ubrojiti i CA-
DASIL (cerebralna autosomna dominantna arteriopatija 
sa subkortikalnim infarktima i leukoencepalopatijom).

Međutim, cerebrovaskularna bolest može uzroko-
vati i blage kognitivne poremećaje pa je za takve bolesni-
ke predložen izraz vaskularni blagi kognitivni poremećaj 
(vascular mild cognitive impairment –  VaMCI), koji bi 
odgovarao blagom kognitivnom poremećaju kao pred-
stadiju Alzheimerove bolesti. Neki autori ovaj poremećaj 
nazivaju vaskularnim kognitivnim poremećajem bez 
demencije (vascular cognitive impairment no dementia 

– VCIND).4
Nedavno je predložen naziv vaskularni kognitivni 

poremećaj ili vaskularno kognitivno oštećenje (vascular 
cognitive impairment – VCI) koji obuhvaća sve kognitiv-
ne poremećaje povezane s cerebrovaskularnom bolešću, 
od blagih kognitivnih poremećaja do jasne demencije. 
Jednostavno rečeno vaskularni kognitivni poremećaj je 
sindrom u kojemu postoje dokazi o moždanom udaru ili 
subkliničkim vaskularnim lezijama i kognitivno ošteće-
nje koje zahvaća barem jednu kognitivnu domenu, bez 
obzira na patogenezu cerebrovaskularne bolesti. Najteži 
oblik vaskularnoga kognitivnog poremećaje jest vasku-
larna demencija.5,6

EP IDEMIoLo gIja  I  č IMBENIC I  R IZ IK a

Ukupna prevalencija demencije u bogatim zemljama 
iznosi 5 do 10% u osoba starijih od 65 godina. Preva-
lencija Alzheimerove bolesti udvostručuje se svakih 4,3 
godina, dok se prevalencija vaskularne demencije (VAD) 
udvostručuje svakih 5,3 godina.7

Populacijska epidemiološka ispitivanja i neuropa-
tološki podaci potvrđuju da je vaskularna demencija 
odgovorna za oko 20% slučajeva demencije te da se va-
skularna oštećenja često nalaze u bolesnika s Alzheimero-
vom demencijom. Uloga vaskularnih čimbenika rizika i 
moždanog udara u Alzheimerovoj je demenciji područje 
intenzivnog istraživanja, a smanjena incidencija Alzhei-
merove demencije i vaskularne demencije zabilježena je 
uz regulaciju hipertenzije te uz uporabu statina.8,9

Međutim, podaci o učestalosti uzroka demencija 
mogu varirati i vjerojatno ovise o ispitivanoj dobnoj 
skupini, o bolesnicima uključenim u istraživanje, o ze-
mlji podrijetla, a možda i o rasnoj i etničkoj pripadnosti. 
Osim toga, teško je procijeniti incidenciju i prevalenciju 
vaskularne demencije jer su se u različitim istraživanjima 
primjenjivale različite definicije vaskularne demencije.

Najznačajniji čimbenik rizika za demenciju je po-
većana starosna dob. Prevalencija gubitka pamćenja koji 
onemogućuje obavljanje svakodnevnih funkcija raste 
za svako desetljeće nakon 50. godine života. Oko 10% 
ljudi s više od 70 godina i oko 20–40% ljudi starijih od 
85 godina imaju klinički manifestnu demenciju.7

Uz dob, kao najznačajniji čimbenik rizika za na-
stanak bilo koje demencije, drugi čimbenici udruženi 
sa zdravstvenim stanjem ranije u životu, mogu starije 
osobe predisponirati za razvoj vaskularne demencije. 
Vaskularni čimbenici rizika kao što su hipertenzija, hi-
perlipidemija, šećerna bolest, neadekvatna dijeta, preti-
lost, nedovoljna tjelesna aktivnost, prekomjerno pijenje 
alkohola, pušenje i prisutnost drugih vaskularnih bolesti 
predisponiraju starije osobe za razvoj cerebrovaskularne 
bolesti koja pak uzrokuje vaskularnu demenciju. Uz to, 
prisutnost čimbenika povezanih s moždanim udarom 
kao posljedica hemoragijskih, ishemijskih ili embolij-
skih oštećenja u mozgu, može također, uzrokovati va-
skularnu demenciju. Lokacija i veličina moždanog udara 
može isto tako uzrokovati znatan gubitak moždanoga 
tkiva i bolest bijele tvari, što onda dovodi do vaskularne 
demencije (slika 1).

Na osnovi projiciranih brojka za rastući udio stari-
jih osoba i povećanu incidenciju ishemijske bolesti srca 
i moždanog udara, pretpostavlja se da bi vaskularna 
demencija mogla u bliskoj budućnosti postati najčešći 
uzrok demencije, jer zahvaća 30% ishemijskih moždanih 
udara i 26% bolesnika s kongestivnim srčanim zataji-
vanjem zbog nedovoljne prokrvljenosti. S druge stra-
ne, demencija nakon moždanog udara (multiinfarktna 
demencija) često ostaje nedovoljno prepoznana, a va-
skularna demencija rijetko se dijagnosticira nakon kon-
gestivnoga srčanog zatajivanja, poslije veće operacije u 
starijih osoba ili nakon ugradnje premosnice koronarne 
arterije. Subkortikalna ishemijska vaskularna demencija 
nastaje zbog bolesti malih krvnih žila i izaziva lakunarne 
moždane udare te nepotpun infarkt bijele tvari i ima 
relativno lošu prognozu lakuna u smislu kognitivnog 
ishoda. Nadalje, čini se da tihi lakunarni moždani udari 
podvostručuju rizik demencije. Lakune su biljezi bolesti 
malih krvnih žila i trebaju upozoriti na traženje prave 
dijagnoze i liječenje važnih čimbenika rizika.10-12

DIjagNoSt IK a

Dijagnoza vaskularne demencije primjerena je za osobu 
s akutnim nastupom i postupnom progresijom kognitiv-
nog poremećaja. Za kliničara su potrebna tri specifična 
elementa da bi u bolesnika dijagnosticirao vaskularnu 
demenciju:

 1. prisutnost kognitivnog poremećaja
 2. prisutnost cerebrovaskularne bolesti
 3. logičan vremenski slijed tih dvaju stanja.

Mnoge osobe s vaskularnom demencijom imaju 
generalizirani kognitivni deficit s manje izraženim gu-
bitkom pamćenja negoli se nalazi u osoba s Alzheime-
rovom demencijom. U stvari, najčešći oblik kognitivnog 
poremećaja udružen s vaskularnom demencijom jest 
poremećeno izvršno funkcioniranje, što uključuje pona-
šanje usmjereno prema cilju, započinjanje slijeda radnji 
i sposobnost rješavanja problema. Cerebrovaskularna 
subkortikalna oštećenja u prefrontalnom korteksu, koja 
rezultiraju subkortikalnom vaskularnom demencijom, 
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mogu često uzrokovati kognitivne poremećaje udružene 
s izvršnim funkcioniranjem. Specifični neuropsihološki 
testovi izvršnoga funkcioniranja, mogu se rabiti da bi se 
utvrdilo postoji li poremećaj izvršnoga funkcioniranja u 
osoba s vaskularnom demencijom. Nekoliko je nespeci-
fičnih kliničkih simptoma udruženo s vaskularnom de-
mencijom. Osobe s tipičnim subkortikalnim oštećenjima 
mogu pokazivati ekstrapiramidne simptome i nestabil-
nost, što dovodi do padova. Česti simptomi su učestalo 
mokrenje i inkontinencija te disartrija i disfagija.13,14

U razlikovanju vaskularne demencije i Alzheime-
rove bolesti rabi se Hachinskijeva ishemijska ljestvica 
koja uzima u obzir čimbenike udružene s vaskularnim 
razvojem demencije, kao što su nastup kognitivnoga po-
remećaja, čimbenici rizika povezani s moždanim udarom, 
nenormalno ponašanje poput depresije i emocionalne 
nestabilnosti te žarišni neurološki simptomi i znakovi 
(tablica 1). Zbroj bodova manji od 4 govori u prilog dija-
gnozi Alzheimerove demencije, dok zbroj bodova veći od 
7 govori u prilog multiinfarktnoj demenciji, a zbroj bodo-
va od 5 do 6 može upućivati na tzv. miješanu demenciju, 
tj. Alzheimerovu demenciju i vaskularnu demenciju.15

Bolesnik s vaskularnom demencijom mora pokazi-
vati neki oblik cerebrovaskularnoga patološkog procesa 
na slikovnim prikazima mozga (kompjutorizirana tomo-
grafija /CT/ ili magnetna rezonancija /MR/). Pretrage 
slikovnoga prikazivanja mozga pokazuju vaskularna 
oštećenja koja se mogu razlikovati u veličini, ovisno o 
stupnju vaskularnoga patološkog procesa. Ova oštećenja 
kreću se od pojedinačnoga lakunarnog moždanog udara 
do višestrukih kortikosubkortikalnih moždanih udara 
i ishemije periventrikularne bijele tvari.

Konačan čimbenik potreban za postavljanje di-
jagnoze vaskularne demencije jest to da je kognitivni 
poremećaj nastao unutar tri mjeseca nakon cerebrova-
skularnog događaja. Međutim, neke novije rasprave o 

taksonomiji osporavaju vremenski kriterij od tri mjeseca. 
U svakodnevnoj, rutinskoj kliničkoj praksi dijagnosti-
ciranja kognitivnih poremećaja najčešće se primjenjuje 
ispitivanje mini-mentalnog stanja (Mini Mental State 
Examination – MMSE).16 MMSE je jednostavan test koji 
pomaže u utvrđivanju postojanja kognitivnog poreme-
ćaja, kao i u praćenju progresije demencije. MMSE se 
sastoji od 30 pitanja za ispitivanje kognitivnih funkcija 
(orijentacija, radno i kratkotrajno pamćenje, govor i vi-
zuospacijalne funkcije – preslikavanje). MMSE-testovi, 
kao i većina drugih, sofisticiranijih, današnjih testova za 
procjenu demencije pravljenih za procjenu ponajprije 
Alzheimerove demencije, relativno su neosjetljivi za po-
remećaje izvršnih funkcija pa stoga dovode do prerijet-
koga dijagnosticiranja vaskularne demencije. Stoga se u 
posljednje vrijeme pokazalo da je za procjenu vaskularne 
demencije i nekih drugih oblika demencije (npr. subkor-
tikalnih demencija) znatno bolji test Montrealska kogni-
tivna procjena (Montreal Cognitive Assessment – MoCA) 
jer omogućuje precizniju dijagnostiku i, što je još važnije, 
dijagnostiku u ranijim stadijima vaskularne demencije.17

Također, u dijagnostici vaskularne demencije pri-
mjenjuje se test crtanja sata (clock drawing test) gdje 
ispitanik treba nacrtati sat s kazaljkama koje pokazuju 
zadano vrijeme. Ocjenjuje se točnost nacrtanog sata i 
točnost postavljanja kazaljki. Postoji više sustava ocjenji-
vanja koji obuhvaćaju bodovanje točnosti sata, točnosti 
položaja kazaljki i točnosti položaja brojeva na satu, no 
najviše se primjenjuje sustav ocjenjivanja od 1–10.18

Utvrđeno je da su poremećaji u izvršnim funkci-
jama glavna odrednica nenormalnosti u aktivnostima 
svakodnevnoga života, upućujući na to da bi testovi po-
remećaja u izvršnim funkcijama, uključujući poremećaje 
u aktivnostima svakodnevnoga života, mogli biti osjet-
ljivija metoda za dijagnosticiranje vaskularne demencije. 
Stoga bi testovi poremećaja aktivnosti svakodnevnoga 

tabLIca 1. Hachinskijev ishemijski zbroj (HIS)

Nagli početak 2

Stupnjevito pogoršanje 1

Fluktuirajući tijek 2

Noćna smušenost (konfuzija) 1

Relativno očuvanje ličnosti 1

Depresija 1

Somatske pritužbe 1

Emocionalna inkontinencija 1

Prisutnost hipertenzije 1

Podatak o preboljenim moždanim udarima 2

Prisutnost ateroskleroze 1

Fokalni neurološki simptomi 2

Fokalni neurološki znakovi 2

Ukupno 18

sLIka 1. Ct prikaz mozga bolesnika s vaskularnom demen-
cijom
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života mogli biti prikladni za ispitivanje izvršne funkcije 
u bolesnika s kognitivnim poremećajima nakon mož-
danog udara.

Radna skupina National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke i Association Internationale pour 
la Recherche et l’Enseigment en Neurosciences (NIN-
DS-AIREN) objavila je kriterije za kliničku dijagnozu 
vjerojatne vaskularne demencije, koji uključuju sve na-
vedeno: demencija s oštećenjem pamćenja u dva ili više 
kognitivnih područja utvrđena kliničkim pregledom i 
potkrijepljena neuropsihološkim testiranjem, koja mora 
biti dovoljno izražena da utječe na obavljanje aktivnosti 
svakodnevnoga života mimo učinka samoga možda-
nog udara, uz isključne kriterije, klinička obilježja koja 
podupiru dijagnozu vjerojatne vaskularne demencije, 
obilježja koja čine dijagnozu vaskularne demencije ne-
sigurnom ili dvojbenom, uvjeti za kliničku dijagnozu 
moguće vaskularne demencije te obilježja za dijagnozu 
definitivne vaskularne demencije.19 U posljednje se vri-
jeme NINDS-AIREN kriteriji smatraju opsoletnim pa je 
nedavno Američko društvo za bolesti srca i Američko 
društvo za moždani udar (American Heart Association/
American Stroke Association) predložilo novu klasifika-
ciju vaskularne demencije i vaskularnoga blagog kogni-
tivnog poremećaja.20

Vaskularni kognitivni poremećaj:
1. pojam vaskularni kognitivni poremećaj označuje 

sve oblike kognitivnih poremećaja od vaskularne 
demencije do vaskularnoga blagog kognitivnog 
poremećaja

2. ovi kriteriji ne mogu se primijeniti na osobe koje 
imaju dijagnozu zloporabe alkohola ili droga – oso-
be moraju biti u apstinenciji barem 3 mjeseca

3. ovi kriteriji ne mogu se primijeniti na osobe s de-
lirijem.

Ova klasifikacija dijeli vaskularnu demenciju u 
vjerojatnu vaskularnu demenciju, moguću vaskularnu 
demenciju, a vaskularni blagi kognitivni poremećaj na 
vjerojatni vaskularni blagi kognitivni poremećaj, mogući 
vaskularni blagi kognitivni poremećaj i nepostojan (ne-
stabilan) vaskularni blagi kognitivni poremećaj. Bolesni-
ci s dijagnozom vjerojatnoga ili mogućega vaskularnoga 
blagog kognitivnog poremećaja, čiji simptomi regredi-
raju, trebaju biti klasificirani kao bolesnici s neposto-
janim (nestabilnim) vaskularnim blagim kognitivnim 
poremećajem.

KL IN IčK a SL IK a

Bolesnici s vaskularnom demencijom imaju kognitivni 
poremećaj u aktivnostima izvršnoga funkcioniranja kao 
što je organiziranje, planiranje i započinjanje radnji u 
određenom slijedu. Bolesnici s vaskularnom demenci-
jom imaju relativno blagi gubitak pamćenja, ali izvršna 
disfunkcija nastaje relativno rano, dok je gubitak izvršne 
kontrolne funkcije obilježen pomanjkanjem planiranja, 
dezorijentiranim mislima, ponašanjem ili emocijama. 
Stoga je to vrlo slično subkortikalnim neurodegenera-

tivnim demencijama, ponekad zvanim disegzekutivnim 
kognitivnim poremećajem. U tih su bolesnika ponajviše 
zahvaćene složene aktivnosti kao što je kuhanje, odije-
vanje i održavanje kuće. Izvršna disfunkcija je relativno 
česta među starijim ljudima koji žive u nekoj zajednici 
i zahvaća jednu od šest osoba bez demencije. Gubitak 
izvršne funkcije je važan uzrok invalidnosti u osoba 
bez demencije, koje žive u zajednici kao i u bolesnika 
s vaskularnom demencijom i Alzheimerovom demen-
cijom. Ostale kognitivne domene kao što su pamćenje, 
jezik, vidno-prostorne vještine i motorička brzina ili 
demografska obilježja kao što su dob, obrazovanje i 
zdravstveno stanje, minimalno doprinose aktivnostima 
svakodnevnoga života.21

Apatija i depresija često nastaju kao posljedi-
ca prekida prefrontalnih krugova u bolesnika nakon 
moždanog udara i ovi simptomi čine važnu sastavni-
cu u razvoju vaskularne demencije. Uz već navedeno, 
ostala tipična klinička obilježja vaskularne demencije 
uključuju slučajeve s naglim nastupom i polaganim ili 
postupnim napredovanjem, pri čemu se težina bolesti 
pojačava sa svakim novim ishemijskim događajem, fluk-
tuacije su česte, dok je pamćenje tek blaže zahvaćeno. 
Kod vaskularne demencije hod je tipično poremećen, 
teturajući, kratkih koraka i često sliči na hod bolesnika 
s Parkinsonovom bolešću.22

Multiinfarktna demencija. Osobe koje su preži-
vjele nekoliko moždanih udara mogu razviti kognitivni 
deficit koji se često naziva multiinfarktna demencija. 
Nastanak demencije ovisan je djelomično o ukupnom 
volumenu oštećenoga korteksa. Tipične su epizode nagle 
neurološke deterioracije. Mnogi bolesnici s vaskularnom 
demencijom imaju čimbenike rizika za cerebrovasku-
alrnu bolest (npr. hipertenziju, dijabetes, itd.), a često je 
prisutna i koronarna bolest srca ili ostale manifestacije 
generalizirane ateroskleroze. Obično se nalaze fokalni 
neurološki deficiti kao što je hemipareza, unilateralni ili 
bilateralni pozitivni refleks Babinskoga, defekt vidno-
ga polja ili pseudobulbarna pareza. Recidivi moždanih 
udara postupno dovode do stupnjevite progresije bolesti. 
Slikovni prikaz mozga pokazuje multipla područja va-
skularnih lezija (infarkta). Povijest bolest i dijagnostičke 
metode slikovnoga prikaza mozga pomažu u razlikova-
nju vaskularne demencije od Alzheimerove demencije. 
Međutim, Alzheimerova demencija i multipli infarkti 
su česti i ponekad se pojavljuju zajedno. S normalnim 
starenjem dolazi do akumulacije amiloida u stijenkama 
moždanih krvnih žila, što dovodi do cerebralne amilo-
idne angiopatije koja uzrokuje sklonost nastanku hemo-
ragijskoga i ishemijskoga moždanog udara.23

Subkortikalna aterosklerotička encefalopatija 
(Binswangerova bolest). U nekih bolesnika s demenci-
jom magnetna rezonancija mozga pokazuje bilateralne 
subkortikalne demijelinizacijske promjene bijele tvari, 
koje se nazivaju difuznom bolešću bijele tvari (leukoa-
raioza), koja je često povezana s multiplim lakunarnim 
infarktima. Demencija može u početku biti neprimjetna 
i polagano napredovati, što je razlikuje od multiinfar-
ktne demencije, iako neki bolesnici pokazuju postupno 
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pogoršanje, što je tipično za multiinfarktnu demenciju. 
Rani simptomi su blaga konfuzija, apatija, promjene 
osobnosti, depresija, psihoza i defekti u pamćenju i u 
izvršnim funkcijama. Izražene poteškoće u prosuđivanju 
i snalaženju te ovisnost o drugim osobama u obavljanju 
svakodnevnih aktivnosti razvijaju se kasnije. Česti su eu-
forija, depresija i agresivno ponašanje. Piramidni i cere-
belarni znakovi mogu biti prisutni. Poremećaj ravnoteže 
i hodanja razvija se u oko polovine bolesnika. S napre-
dovanjem bolesti, pojavljuju se urinarna inkontinencija 
s pseudobulbarnim poremećajima ili bez njih (disfagija, 
disartrija, emocionalna nestabilnost). Epileptični napa-
daji i mioklonusi pojavljuju se u manjeg broja bolesnika. 
Bolest je zapravo mikroangiopatija koja nastaje zbog 
okluzivne bolesti malih penetrirajućih moždanih arte-
rija i arteriola. Bolesnici najčešće, ali ne i uvijek, imaju 
hipertenziju ili neku drugu bolest koja može dovesti do 
stenoze malih moždanih krvnih žila.24,25

CaDaSIL. Dominantno nasljedni oblik difuzne 
bolesti bijele tvari poznat je i pod nazivom cerebralna 
autosomno dominantna arteriopatija sa subkortikalnim 
infarktima i leukoencefalopatijom (CADASIL). Klinički 
postoji progresivna demencija koja se razvija od petoga 
do sedmoga desetljeća života u brojnih članova obitelji 
koji mogu imati migrenu i rekurentni moždani udar 
bez hipertenzije u povijesti bolesti. Biopsija kože može 
pokazati karakteristične guste nakupine poput tjeleša-
ca u mediji arteriola. Bolest je uzrokovana mutacijom 
notch-3 gena. Učestalost ovog poremećaja nije poznata 
i ne postoji učinkovito liječenje. Poremećaji u mitohon-
drijima mogu izazvati epizode slične moždanom udaru 
i selektivno oštetiti bazalne ganglije ili korteks. Mnogi 
bolesnici imaju neurološke ili sistemne poremećaje kao 
što su oftalmoplegija, retinalna degeneracija, gluhoća, 
miopatija, neuropatija ili dijabetes. Dijagnozu je teško 
postaviti, ali pretrage seruma i likvora te povišena razi-
na laktata i piruvata, govore u prilog bolesti, a biopsija 
zahvaćenoga tkiva potvrđuje dijagnozu.26

L IjEčENjE

U liječenju vaskularnih kognitivnih poremećaja treba 
uzeti u obzir da do oporavka izgubljenih kognitivnih 
funkcija dolazi teško, iako su fluktuacije s razdobljima 
poboljšanja česte. Liječenje vaskularnih kognitivnih 
poremećaja treba biti usmjereno na prateće čimbeni-
ke rizika: hipertenzija, hiperlipidemija, šećerna bolest, 
neadekvatna dijeta, pretilost, nedovoljna tjelesna aktiv-
nost, prekomjerno pijenje alkohola, pušenje te na pre-
venciju recidiva moždanih udara. U prevenciji recidiva 
moždanog udara primjenjuju se sve metode navedene 
u poglavlju o sekundarnoj prevenciji moždanog udara.

Postoje dokazi o manjku acetilkolinergične tran-
smisije u bolesnika s vaskularnim kognitivnim poreme-
ćajima. Kolinergični manjak u ovom stanju može nastati 
zbog ishemije Meynertove bazalne jezgre ili prekida ko-
linergičnih puteva vaskularnim oštećenjem. Inhibitori 
kolinesteraze donepezil, galantamin i rivastigmin te an-
tagonist NMDA-glutamatergičnih receptora memantin 

ispitivani su u brojnim kontroliranim kliničkim studi-
jama u vaskularnoj demenciji. U usporedbi s placebom 
skupine, liječenje donepezilom pokazalo je statistički 
značajno poboljšanje stanja, globalne funkcije te aktiv-
nosti svakodnevnoga života. Ispitivanje galantamina u 
vaskularnoj demenciji pokazalo je znatno ublaživanje 
simptoma ponašanja u liječenoj skupini u usporedbi s 
onom koja je uzimala placebo.27

Promjena od bazalnih vrijednosti bodova na neu-
ropsihijatrijskom testiranju nakon 22 mjeseca pokaza-
la je poboljšanje u skupini koja je uzimala rivastigmin, 
dok je pogoršanje zabilježeno u skupini koja je uzimala 
acetilsalicilnu kiselinu. Skupina liječena rivastigminom, 
također je pokazala znatno poboljšanje izvršnih funkcija, 
ublaživanje simptoma u ponašanju te u relativnoj razini 
stresa u osoba koje pružaju skrb bolesnicima u odnosu 
na skupinu liječenu acetilsalicilnom kiselinom.28

U dva ispitivanja liječenja memantinom u bolesni-
ka s blagom do umjerenom vaskularnom demencijom 
srednja vrijednost bodova na ADAS-cog i MMSE znat-
no se popravila u skupini koja je uzimala memantin u 
usporedbi s pogoršanjem zabilježenim u skupini koja je 
uzimala placebo, dok je ljestvica sestrinskih zapažanja 
za ponašanje gerijatrijskih bolesnika, također pokaza-
la razlike u korist memantina. Liječenje memantinom 
dovelo je do stabiliziranja bolesnika s vaskularnom de-
mencijom u usporedbi s kontrolnom skupinom koja je 
uzimala placebo.29,30

Cochrane-skupina zaključila je da donepezil ima 
povoljan učinak u liječenju vaskularne demencije, da 
galantamin ima povoljan učinak u miješanoj demenci-
ji, dok povoljni učinci za memantin i rivastigmin nisu 
sigurno dokazani.31

Velik problem s kontroliranim kliničkim studijama 
u vaskularnim kognitivnim poremećajima jest neujed-
načenost definicija i dijagnoze vaskularne demencije, 
raznolikost mjerenja ishoda liječenja i raznoličnost u 
primjeni i procjeni kognitivnih testova. Naime, većina 
je kognitivnih testova namijenjena bolesnicima s Al-
zheimerovom demencijom i upitna je uspješnost nji-
hove primjene u bolesnika s vaskularnim kognitivnim 
poremećajima.

I brojni se drugi lijekovi primjenjuju u liječenju 
vaskularne demencije, uključujući antiagregacijske, no-
otropne lijekove (piracetam), vazodilatatore kao što je 
niacin, blokatore kalcijskih kanala, npr. nimodipin, pen-
toksifilin, citidinedifosfokolin, huperzin A i vinpocetin 
te ginkgo. Međutim, postoje samo neki dokazi povoljnog 
učinka za pentoksifilin, dok za sve ostale navedene lije-
kove za sada ne postoje dokazi o povoljnim učincima u 
liječenju vaskularnih kognitivnih poremećaja.

PRE VENCIja

Čimbenici rizika za vaskularnu demenciju na koje se 
može utjecati uključuju hipertenziju, hiperlipidemiju, 
šećernu bolest, neadekvatnu dijetu, pretilost, nedovolj-
nu tjelesnu aktivnost, prekomjerno pijenje alkohola i 
pušenje. Modifikacija i liječenje vaskularnih čimbenika 
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rizika dovode do prevencije moždanog udara i nižeg ri-
zika za Alzheimerovu demenciju i vaskularne demencije. 
Sve metode djelovanja na čimbenike rizika opisane u 
poglavlju o primarnoj i sekundarnoj prevenciji možda-
nog udara mogu se vjerojatno primijeniti i u prevenciji 
vaskularnoga kognitivnog poremećaja.

U prevenciji vaskularnih kognitivnih poremećaja 
svakako treba prestati pušiti, umjereno konzumirati 
alkohol, kontrolirati tjelesnu masu i baviti se umjere-
nom tjelesnom aktivnošću. Na temelju danas dostupnih 
objavljenih studija nema dokaza o učinkovitosti primje-
ne antioksidansa i vitamina B u prevenciji vaskularnih 
kognitivnih poremećaja.

Nema dokaza o učinkovitosti primjene protuupal-
nih lijekova u prevenciji vaskularnih kognitivnih po-
remećaja. U osoba koje imaju rizik za nastanak vasku-
larnoga kognitivnog poremećaja može biti opravdano 
liječenje hiperkolesterolemije i hiperglikemije.

Preporučuje se liječenje hipertenzije u osoba koje 
imaju rizik za nastanak vaskularnoga kognitivnog po-
remećaja. Pronađena je povezanost između hiperten-
zije u srednjoj životnoj dob i kognitivnog propadanja 
u starijoj životnoj dobi u većini opservacijskih studija. 
Što se tiče vrste liječenja hipertenzije, rezultati studija 
o utjecaju liječenja hipertenzije na smanjivaje rizika za 
nastanak vaskularnih kognitivnih poremećaja manje 
su konzistentni.

U studiji SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly 
Program) nađena je slična učestalost demencije u sku-
pini koja je uzimala aktivni lijek (β-blokator i diuretik) 
i u skupini koja je uzimala placebo.32

U studiji SCOPE (The Study on Cognition and 
Prognosis in the Elderly) nije nađena razlika u kogniciji 
između skupine koja je uzimala blokator angiotenzin-
skih receptora s diureticima ili bez diuretika u 4.937 
nedementnih starijih hipertoničara.33

U studiji SYST-EUR (Systolic Hypertension in Euro-
pe Study) dugotrajna antihipertenzivna terapija smanjila 
je rizik Alzheimerove demencije i vaskularne demencije 
nakon moždanog udara za 55% uz liječenje blokatorom 
kalcijskih kanala nitredipinom.18 Antihipertenzivno lije-
čenje smanjilo je vjerojatnost incidentnoga kognitivnog 
poremećaja za 38% u skupini od 946 Afroamerikanaca i 
bilo je udruženo s 28%-tnim smanjenjem rizika ponov-
noga moždanog udara te sniženjem rizika demencije 
za 38–55%.34

U studiji PROGRESS (Perindopril Protection aga-
inst Recurrent Stroke Study) sniženje krvnoga tlaka u 
bolesnika s preboljenim moždanim udarom ili prola-
znim ishemijskim napadajem, dokumentirano je nesi-
gnifikantno smanjenje rizika demencije u skupini na 
aktivnom liječenju. Usporedbom dviju podskupina 
demencija (s prethodnim moždanim udarom ili bez 
njega) pokazalo se znatno smanjenje rizika demencije 
u skupini na aktivnom liječenju. U PROGRESS-MRI u 

skupini na aktivnom liječenju zaustavljena je ili odgo-
đena progresija hiperintenziteta u bijeloj tvari.35

U studiji HYVET-COG (Hypertension in the Very 
Elderly Cognitive Function) 3.336 bolesnika starijih od 
80 godina sa sistoličkim tlakom <160 mm Hg uzimalo je 
indapamid s perindoprilom ili placebo. Nije bilo razlike 
u kognitivnom pogoršanju između tih dviju skupina.

U studiji PRoFESS (Prevention Regimen For Effec-
tively avoiding Second Strokes), također nije nađena ra-
zlika u učestalosti demencija.36

U 5 do sada objavljenih meta-analiza rizika za 
nastanak demencije u studijama s antihipertenzivima 
zaključeno je da se rizik za nastanak demencije primje-
nom antihipertenziva smanjuje od 11 do 20%. Međutim, 
studije su imale različite metode selekcije bolesnika, ra-
zličite modele procjene, tako da je teško donijeti defini-
tivan zaključak o učinku primjene antihipertenziva na 
rizik za nastanak demencije.

Prema podacima iz opservacijakih i epidemioloških 
studija mediteranska prehrana s visokim sadržajem ribe, 
morskih plodova, zrnja, povrća, agruma i maslinova ulja 
štiti od vaskularnih bolesti, a povezana je i sa smanjenim 
propadanjem kognitivnih funkcija. Umjerena tjelesna 
aktivnost mogla bi biti korisna u prevenciji kognitivnih 
poremećaja.37 Međutim, modifikacija ostalih vasku-
larnih čimbenika i primjena vitamina nema dokaza-
nu učinkovitost u prevenciji vaskularnih kognitivnih 
poremećaja. Također, nije dokazana niti učinkovitost 
antiagregacijske terapije u prevenciji vaskularnih ko-
gnitivnih poremećaja.

Vaskularni je kognitivni poremećaj područje inten-
zivnog istraživanja zadnjih godina, što potvrđuju i naša 
istraživanja.38-44

Z aKLjUč aK

Vaskularni kognitivni poremećaj je važan oblik kogni-
tivnog oštećenja koji se često previdi. Stoga se dijagnoza 
vaskularni kognitivni poremećaj postavlja nedovoljno 
često. Projekcije pokazuju da bi vaskularni kognitivni 
poremećaj mogao postati najčešćim oblikom kognitiv-
nih poremećaja u starijih osoba s ishemijskom bolešću 
srca i moždanim udarom. Većina slučajeva vaskularnih 
kognitivnih poremećaja dolazi sa subkortikalnim obli-
kom demencije uz izraženo oštećenje izvršnih funkcija, 
što rodbina ili osobe koje se skrbe o bolesniku obično 
ne prepoznaju kao kognitivno oštećenje i demenciju. 
Liječenje inhibitorima kolinesteraze možda bi moglo 
poboljšati prognozu vaskularnih kognitivnih poreme-
ćaja. Čini se da primarna prevencija vaskularne demen-
cije ovisi o ranom utvrđivanju i odgovarajućoj kontroli 
vaskularnih čimbenika rizika. Sekundarna prevencija 
nakon kliničkoga moždanog udara ili tihih lakunarnih 
moždanih udara mora uključivati energičnu terapiju da 
bi se spriječilo ponavljanje moždanog udara.
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Vascular cognitive impairment 
sUmmary Vascular cognitive impairment is a term that refers to the effects of cerebrovascular disease on cognitive 
functions. Vascular cognitive impairment includes all levels of cognitive decline ranging from mild deficit in one or more 
cognitive domains to overt dementia. Vascular dementia is the most common form of dementia in the elderly, second 
only to dementia in Alzheimer disease. The term “vascular dementia” refers to patients with severe cognitive dysfunction. 
Mild cognitive impairment is considered the earliest clinical manifestation of Alzheimer disease, and the similar concept 
was proposed for vascular dementia, called vascular mild cognitive impairment (VaMCI). The VaMCI concept includes 
patients with typical vascular risk factors and certain degree of cognitive impairment but no dementia. The term “vascular 
cognitive impairment” (VCI) refers to all forms of mild to severe cognitive impairments associated with vascular damage. 
Progression of vascular mild cognitive impairment to vascular dementia could probably be prevented by proper preventive 
measures and treatment of vascular risk factors. Therefore, vascular cognitive impairment and vascular dementia could 
be the only preventable and treatable cognitive impairments.

kEy wOrds dementia, therapy; dementia, vascular; diagnosis; epidemiology; primary prevention
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