
Kognitivni poremećaji nakon moždanog udara

Vuletić, Vladimira

Source / Izvornik: Medicus, 2022, 31, 107 - 113

Journal article, Published version
Rad u časopisu, Objavljena verzija rada (izdavačev PDF)

Permanent link / Trajna poveznica: https://urn.nsk.hr/urn:nbn:hr:184:763823

Rights / Prava: Attribution 4.0 International / Imenovanje 4.0 međunarodna

Download date / Datum preuzimanja: 2025-01-10

Repository / Repozitorij:

Repository of the University of Rijeka, Faculty of 
Medicine - FMRI Repository

https://urn.nsk.hr/urn:nbn:hr:184:763823
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://repository.medri.uniri.hr
https://repository.medri.uniri.hr
https://www.unirepository.svkri.uniri.hr/islandora/object/medri:6374
https://dabar.srce.hr/islandora/object/medri:6374


Medicus 2022;31(1):107-113

p Uvod
Kod moždanog udara dolazi do smetnji u funkcioni-

ranju mozga uzrokovanih poremećajem moždanoga krvo-
toka. Godišnje u svijetu 15 milijuna osoba oboli od možda-
nog udara, a od toga 30 % ima trajnu onesposobljenost (1). 
Moždani udar drugi je najčešći uzrok smrti, a prvi uzrok 
onesposobljenosti u svijetu (2). Kako se poboljšavaju prven-
stveno motorički ishodi s uvođenjem neurointervencijskih 
metoda liječenja, istraživači i kliničari sve više promatra-
ju kognitivne probleme kao još jedan onesposobljavajući 
čimbenik. Kognitivni su poremećaji česti kod bolesnika s 
moždanim udarom. Čak i mali moždani udar može narušiti 
svakodnevno funkcioniranje, izvršne funkcije, kognitivni 
status i narušiti uključenost te osobe, kvalitetu života i 
povratak na posao, u obitelj i ostale funkcije. Nažalost, to 
je i dalje često zanemarena posljedica moždanog udara koja 
utječe na rehabilitaciju bolesnika, ali i na kvalitetu života 
oboljelog, njegovatelja i članova obitelji (3). Uvijek se u tom 
smislu govorilo o vaskularnoj demenciji, ali nove spozna-
je definiraju pojam „vaskularni kognitivni poremećaj“ koji 
obuhvaća i poremećaje kognicija koji ne zadovoljavaju krite-
rije za demenciju (4). Kognitivni problemi nakon moždanog 

udara i demencija nakon moždanog udara svakako su važni 
podtipovi vaskularnih kognitivnih poremećaja uz ostale. 
Definicija kognitivnog oštećenja nakon moždanog udara 
navodi da je to novi kognitivni deficit koji se razvija u prva 
tri mjeseca nakon moždanog udara i traje najmanje šest 
mjeseci, što se ne objašnjava nikakvim drugim stanjem 
ili bolešću (5). Tipična definicija demencije koju koristimo 
kod neurodegenerativnih bolesti (kognitivni poremećaji u 
različitim domenama koji narušavaju samostalno funkci-
oniranje) kod moždanog udara nije uvijek upotrebljiva jer 
je narušeno samostalno funkcioniranje najčešće posljedica 
motoričkih ispada nakon moždanog udara pa je teško odre-
diti koliko kognitivni poremećaji nakon moždanog udara 
utječu na samostalno funkcioniranje. Inače, takvi se defici-
ti javljaju u 30 − 40 % pojedinaca nakon moždanog udara u 
jednoj ili više kognitivnih domena, uključujući jezik, izvrš-
ne funkcije, vizualnoprostornu spoznaju, epizodnu i radnu 
memoriju (6). Za razliku od neurodegenerativne demencije 
gdje je prisutan ispad u više kognitivnih domena, a poseb-
no pamćenja, nakon moždanog udara često se javlja ispad 
u mnogim onesposobljavajućim kognitivnim domenama, 
ali pamćenje može biti očuvano. Ništa manje bitno od ko-
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gnitivnih problema nisu afektivne i bihevioralne posljedice 
moždanog udara. Prema novim studijama sve te posljedice 
moždanog udara jače su povezane s lošom kvalitetom živo-
ta nego stupanj tjelesne onesposobljenosti (7). Rizik od de-
mencije nakon moždanog udara je visok, s incidencijom od 
34 % godinu dana nakon teškoga moždanog udara (NIHSS 
> 10), s nižim stopama nakon tranzitorne ishemijske atake i 
blažega moždanog udara (8). S obzirom na to da je najveća 
učestalost moždanih udara u starijoj dobi, kao što je slučaj i 
kod neurodegenerativnih kognitivnih poremećaja i bolesti, 
stanje kognicije pacijenta prije moždanog udara izuzetno 
je važno, a često nemamo uopće tu informaciju. Pacijente 
koji su imali kognitivne probleme prije moždanog udara bi 
trebali ili isključiti iz statistike učestalosti, ili ih klasificirati 
kao pacijente s već postojećim kognitivnim problemima i 
izdvojiti iz grupe, ali imati podatke o njima i pratiti njihove 
daljnje kognitivne ishode.
U ovom članku opisat ćemo epidemiološke karakteristike, 
mehanizam, rizične faktore i mogućnosti liječenja kogni-
tivnih problema nakon moždanog udara.

Epidemiologija
Najnovije preporuke naglašavaju potrebu ocjenjivanja i te-
stiranja stanja raspoloženja i kogniciju kod svih bolesnika 
nakon moždanog udara. Za procjenu stupnja kognitivnih 
smetnji koriste se skale poput jednostavnih testova probira: 
mini mental test (engl. Mini-Mental State Exam, MMSE), 
Montrealska kognitivna procjena (engl. Montreal Cogniti-
ve Assessment, MoCA), test za Alzheimerovu bolest (engl. 
Alzheimer’s Disease Assessment Scale – Cognitive Subscale, 
ADAS-Cog), a i mnogobrojni neuropsihološki testovi koji 
gledaju i globalni kognitivni status, ali i sve domene: pam-
ćenje, jezik, vidnokonstrukcijske i izvršne vještine, računa-
nje, razumijevanje i procjenu. Često se kod starijih koristi 
i informativni upitnik za kognitivni poremećaj. Tu se za 
dobru ocjenu stanja moraju koristiti i skale funkcioniranja, 
poput Barthelovog indeksa i modificirane Rankinove skale. 
Prevalencija kognitivnih poremećaja varira od 20 do 80 % (9). 
Navedena široka varijacija je povezana i s razlikom među 
zemljama, rasama i dijagnostičkim kriterijima. U zapad-
noj Europi prevalencija kognitivnog poremećaja 3 mjeseca 
nakon moždanog udara prema MMSE-u je od 24 do 39 %, 
a prema neuropsihološkim testovima 96 % (10, 11). U Ni-
zozemskoj su 6 mjeseci nakon moždanog udara našli ko-
gnitivne probleme kod 70 % bolesnika s prvim moždanim 
udarom (12). U životnom vijeku rizik za razvoj ili moždanog 
udara ili demencije u dobi od 65 godina je za žene 1 : 2, a za 
muškarce 1 : 3. 
Čak i kada se izdvoji populacija koja nije imala kognitivnih 
problema i demenciju prije moždanog udara, 3 mjeseca iza 
prvoga moždanog udara pojavljuju se kognitivni problemi 
kod 47,3 % pacijenata (13). U Australiji je prisutnost kogni-

tivnih problema nađena kod 50 − 58 % pacijenata nakon 
moždanog udara. Testirani su neuropsihološkim testovima 
i najčešće su nađeni ispadi u pažnji, prostornoj sposobnosti, 
jeziku i izvršnim funkcijama (14 − 16). 
U Americi je studija na 212 ispitanika iz Framinghamske 
studije pokazala da je 19,3 % pacijenata razvilo demenciju u 
10 godina nakon moždanog udara (17), a u drugoj američkoj 
studiji na meksičkim Amerikancima oko 31 % pacijenata ra-
zvilo je demenciju nakon moždanog udara (18).
Kod populacije na Karibima i nakon 5 godina od prvoga 
moždanog udara nađeni su kognitivni problemi u 58,9 % 
oboljelih (19), a u Hong Kongu taj je poremećaj 3 mjeseca 
iza moždanog udara nađen u 21,8 % oboljelih, dok godinu 
dana iza moždanog udara taj je udio pao na 18 % (20). Poda-
ci za Južnu Koreju 3 mjeseca iza moždanog udara govore o 
prisutnosti kognitivnih problema kod 69,7 % bolesnika (21). 
U hrvatskoj studiji kognitivni su poremećaji nađeni u 12 % 
bolesnika u akutnoj, subakutnoj i kroničnoj fazi moždanog 
udara. Bolji motorički ishodi povezani su s boljim kognitiv-
nim statusom (22).
Što se tiče incidencije demencije nakon moždanog udara, 
poznato je da je nelinearna tijekom vremena. Najveća je 6 
mjeseci iza moždanog udara (23). U talijanskoj studiji je 21 % 
nakon 4 godine (24). Zna se da je relativni rizik za demenci-
ju nakon moždanog udara 8,8 nakon 1 godine i onda se po-
stepeno smanjuje na 4,2 nakon 3 godine, 3,5 nakon 5 godina 
i 2,5 nakon 10 godina, tj. 2 nakon 25 godina (25). Kod ponov-
nih moždanih udara raste pojavnost demencije s 10 % kod 
prvoga na 30 % kod ponovljenoga (26). Prevalencija demen-
cije je oko 32 % bolesnika nakon moždanog udara (27).

Rizični faktori
Rizik za kognitivni poremećaj nakon moždanog udara po-
vezan je s preklapanjem čestih bolesti: cerebrovaskularne i 
demencije. Popriličan je broj rizika za kognitivni poremećaj 
nakon moždanog udara – od demografskih (dob, stupanj 
edukacije, prethodni moždani udar itd.), vaskularnih (še-
ćerna bolest, hipertenzija, tip moždanog udara, zahvaće-
no područje mozga /veličina lokacija i sl./), do kognitivnih 
čimbenika i funkcionalnog statusa prije moždanog udara, 
prisutnost depresije i funkcionalne onesposobljenosti (28 − 
31). Svakako treba naglasiti da je dob iznad 65 godina karak-
terizirana eksponencijalnim rastom prevalencije kognitiv-
nih problema (32). Patogeneza moždanog udara i neuroana-
tomske strukture, odnosno lokalizacije infarkta, bitni su kao 
rizični faktori: infarkt velikih arterija, lakunarni infarkti i 
infarkt nepoznatog podrijetla povezani su s kognitivnim 
poremećajima, kao i razvoj ishemije mozga zbog hipoper-
fuzije ili infarkt na strateškom mjestu (infarkt u talamusu 
na dominantnoj strani, duboka područja frontalnog režnja, 
medijalni temporalni režanj, hipokampus i lijeva hemisfera 
do višestrukih infarkta u obje hemisfere mozga) (29). 
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Genetski čimbenici mogu biti neovisni čimbenici rizika za 
demenciju nakon moždanog udara. Najviše se istraživao 
metabolizam lipida, angiotenzin i upala, geni za angioten-
zim i apo E te tzv. polimorfizam alpha 1-antichymotrypsin 
(ACT). Nove spoznaje pokazuju da je APOE e4 povezan s ri-
zikom od Alzheimerove bolesti i vaskularnim kognitivnim 
oštećenjem. Najčešći oblik nasljedne vaskularne demencije 
je cerebralna autosomna dominantna (CADASIL) i cerebral-
na autosomno recesivna arteriopatija sa subkortikalnim in-
farktom i leukoencefalopatijom (CARASIL) koji su povezani 
s genom NOTCH3 i HTRA1 (33).

Značajke biomarkera
Poznati osjetljivi biomarkeri likvora za Alzheimerovu bo-
lest kao, primjerice, beta amiloid-42 i tau protein pokazu-
ju najnižu specifičnost za vaskularne demencije. Nedavne 
studije pokazale su značaj kod likvorskih studija vasku-
larne demencije posebno gelatinaze B, alfa-1 antitripsina, 
plazminogen inhibitor aktivatora-1 i apolipoproteina H te 
serumskih biomarkera poput beta sekretaze, genotipova 
Apo E i alfa-2-makroglobulina itd. (34).

Mehanizam
Unatoč stalnim istraživanjima na tom području i dalje je pa-
tološki supstrat i mehanizam kognitivnih promjena nakon 
moždanog udara nedovoljno poznat. Ono što znamo prema 
neuropatološkim studijama je postojanje preklapanja pato-
logije cerebrovaskularne bolesti i Alzheimerove bolesti.
Glavni mehanizmi smanjenja kapaciteta cerebrovaskularne 
rezerve i povećanja vaskularnih degenerativnih promjena 
koji se spominju su: promijenjeni protok krvi, dotok kisika 
i kortikalna povezanost, kronična inflamacija, poremećeni 
aksonalni putovi, nepovratno oštećeni astrociti povezani 
s hiperintenzitetima bijele tvari i frontalnim promjenama 
bijele tvari, problemi s krvno-moždanom barijerom, pore-
mećaji cerebralne vazoreaktivnosti i autoregulacijskoga 
kapaciteta. Ne smiju se zaboraviti niti imunološki i upalni 
čimbenici, a mnoga istraživanja pokazuju važnost nekih ci-
tokina (inteleukini IL-1, IL-6, IL-8, IL-10), sE selektin, alfa 
sinuklein, G-nuklein, neuronski mikrofilamentarni prote-
ini, TNF (tumorski nekrotizirajući faktor), somatostatin, 
neuron-specifična enolaza. Čini se da upala u moždanom 
udaru ima i štetno i blagotvorno djelovanje. Aktivacija rezi-
dentnih stanica (mikroglije, astrocita i endotelnih stanica) 
po istraživanjima je neuroprotektivna i potiče regeneraci-
ju/oporavak mozga, dok regrutiranje imunoloških stanica 
s naknadnim povećanjem ekspresije upalnih medijatora, 
kao što su slobodni radikali, citokini itd., te zajedno s pore-
mećajem krvno-moždane barijere, mogu dovesti do edema 
i neuronalne smrti (33). Kronična aktivacija imunoloških 
odgovora može potaknuti neurotoksične putove što dovodi 
do progresivne degeneracije. Sami oštećeni neuroni tako-

đer mogu pogoršati imunološki posredovanje bolesti oslo-
bađanjem kemokina i aktivacijom mikroglije. Sedimentaci-
ja eritrocita, C-reaktivni protein, interleukin 6 i interleukin 
12 predloženi su kao prediktori kognitivnih problema i de-
mencije nakon moždanog udara (33).

Neuroradiološke metode
Neuroradiološke metode mogu pokazati globalnu možda-
nu atrofiju ili regionalnu poput hipokampalne ili medijalne 
temporalne atrofije, lezije i promjene bijele tvari, „nijeme“ 
lakunarne infarkte i mikrokrvarenja. Medijalna temporal-
na atrofija može se naći ne samo kod Alzheimerove bolesti 
nego i kod vaskularne demencije. Uz to su „nijemi“ mož-
dani udari prediktori razvoja demencije nakon moždanog 
udara. Kortikalna neurodegeneracija nakon ishemija u 
subkortikalnoj regiji vjerojatno predstavlja patofiziološki 
mehanizam za cerebralnu atrofiju u cerebrovaskularnoj bo-
lesti (35). Funkcionalna pretraga PET/CT s F-18-fluorodeok-
siglukozom (F-18-FDG), tzv. PET FDG, pokazao se korisnim 
u procjeni cerebralnog protoka krvi i metabolizma glukoze 
te je koristan u razlikovanju između vaskularne demencije 
i Alzheimerove bolesti. Funkcionalna magnetska rezonan-
cija (fMRI) može otkriti poremećaj kolinergičkih putova u 
bolesnika s PSD-om, a difuzijski MR i posebna vrsta, tzv. 
diffusion tensor imaging (DTI), bolje korelira s kognitivnim 
deficitom (osobito izvršnih funkcija) i potvrđuje hipotezu 
da je kognitivna disfunkcija u vaskularnome kognitivnom 
spektru oštećenja (VCI) posljedica poremećaja subkortikal-
nih putova bijele tvari. Uz to se pokazalo da DTI ima pre-
diktivnu vrijednost za kognitivne poremećaje kao i atrofiju 
mezijalnoga temporalnog režnja (35). 

Liječenje
U moždanom udaru najvažnija je prevencija. Isto tako, u 
strategijama vođenja kognitivnih problema nakon možda-
nog udara prevencija primarnoga i sekundarnoga možda-
nog udara je od najveće važnosti. Stroga kontrola čimbeni-
ka rizika prije moždanog udara lijekovima i promjenama 
načina života igra važnu ulogu u prevenciji kognitivnih 
promjena nakon moždanog udara. Antitrombocitna tera-
pija, antiagregacijska terapija, antikoagulantna terapija, 
antihipertenzivi i sredstva za snižavanje lipida obično se 
koriste u kontroli čimbenika rizika. Ništa manje bitno u 
smanjenju kognitivnih posljedica je rano i optimalno zbri-
njavanje moždanog udara („vrijeme je mozak“), kao i rana 
rehabilitacija. Osim toga, u smanjenju kognitivnih ošteće-
nja korisna može biti terapija neuropsihijatrijskih simpto-
ma, kao i kognitivni trening (36). 
Nekoliko kontroliranih ispitivanja pokazalo je da antihi-
pertenzivni lijekovi mogu smanjiti rizik i od vaskularne 
demencije i Alzheimerove bolesti. Točan mehanizam nije 
jasan, ali spominje se neuroprotektivni učinak ili sniženje 
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tlaka antihipertenzivnim lijekovima (37). Većina studija 
sugerira blokatore angiotenzinskih receptora (engl. angi-
otensin II receptor blockers, ARB), inhibitore enzima koji 
konvertira angiotenzin (engl. angiotensin-converting-enzy-
me, ACE) i blokatore kalcijevih kanala koji sprječavaju ko-
gnitivne probleme kod pacijenata s hipertenzijom. Blokada 
sustava renin-angiotenzin blokatorima angiotenzinskih 
receptora ili ACE inhibitorima može spriječiti nastanak de-
mencije. Inhibicija neuronskog priljeva kalcija blokatorima 
kalcijevih kanala može imati zaštitni učinak na kognitivni 
pad zbog poremećaja unutarstanične homeostaze kalcija te 
je središnja patofiziologija neurodegeneracije. Učinci stati-
na pogoduju kognitivnoj funkciji pro-endotelnom aktivno-
šću, stabilizacijom aterosklerotskih plakova te djelovanjem 
protiv upale i inhibicije trombogeneze (36). 
I oboljeli od Alzheimerove bolesti i vaskularne demencije 
imaju kolinergički deficit i mogu zamijetiti poboljšanje na-
kon liječenja s inhibitorima kolinesteraze. Za memantin 
se istraživao neuroprotektivni učinak i kod Alzheimerove 
bolesti i kod vaskularne demencije (38).
Inhibitori fosfodiesteraze (PDE), gdje je najviše istraživan 
cilostazol, mogu poboljšati blago kognitivno oštećenje (39). 
Actovegin se povezuje s pozitivnim terapijskim učinkom, 
uključujući povećano ubrzanje mentalnih procesa i sma-
njeno oštećenje pamćenja te pozitivan učinak na asteničke 
i depresivne simptome, a možda ima ulogu i u neuropro-
tektivnim mehanizmima. Puno se u studijama očekuje 
od potencijalnih učinaka fosfodiesteraze-3, protuupalnih 
sredstava, modulatora krvno-moždane barijere, antagoni-
sta endotelina, flavonoida, imunosupresivnih agensa, anta-
gonista gama receptora aktiviranih proliferatorom peroksi-
soma, prostaciklina, simpatomimetika, inhibitora ksantin 
oksidaze, antidepresiva, neurotrofnih sredstava, ekstrakta 
gingko bilobe, cerebrolizina, hiperbarične terapije kisikom 
itd. (34).
Uloga nesteroidnih protuupalnih lijekova u demenciji 
uvijek se spominjala jer je povezana s upalnom reakcijom 
izazvanom amiloidom. Unatoč nekim epidemiološkim stu-
dijama koje otkrivaju smanjeni rizik od razvoja demencije 
u bolesnika liječenih nesteroidnim protuupalnim lijekovi-
ma, nađen je povećan rizik od kardiovaskularnih događaja. 
Spominje se i vitamin E kao i mnogi drugi lijekovi koji se 
istražuju prema pretpostavljenim mehanizmima kognitiv-
nih promjena nakon moždanog udara. U svakom slučaju, 
neovisno o navedenom treba istaknuti da je za dobar funk-
cionalni ishod bitan sveobuhvatni fizički i psihosocijalni 
pristup. 
Većina vaskularnih čimbenika rizika može se promijeniti, 
što uključuje tjelovježbu, zdravu prehranu, umjerenu kon-
zumaciju alkohola i prestanak pušenja. Povećana tjelesna 
aktivnost nakon moždanog udara poboljšava kognitivne 
performanse. Kognitivna rehabilitacija je složena terapij-

ska intervencija s ciljem poboljšanja kognitivne funkcije 
nakon moždanog udara.
Sadašnje strategije su individualna terapija s neuropsiholo-
gom, grupni trening i računalni kognitivni trening. Nein-
vazivne tehnike stimulacije mozga, uključujući repetitivnu 
transkranijalnu magnetsku stimulaciju i transkranijalnu 
stimulaciju istosmjernom strujom, poboljšavaju funkcio-
nalni status bolesnika s moždanim udarom kroz modulaci-
ju ekscitabilnih kortikalnih krugova (34).

Buduće smjernice
Zbog rastućega zdravstvenog, socijalnog i gospodarskog 
opterećenja koje nastaje s porastom kognitivnih proble-
ma nakon moždanog udara provodi se sve više kliničkih 
istraživanja farmakoloških i nefarmakoloških mogućnosti 
liječenja. Najbolji način prevencije kognitivnih problema 
nakon moždanog udara je spriječiti ponavljanje možda-
nog udara i težinu moždanog udara optimalnim akutnim 
liječenjem i intenzivnom sekundarnom prevencijom. In-
travenozne i intra-arterijske neurointervencije (ako su in-
dicirane), liječenje u jedinici za moždani udar, uključujući 
ranu prevenciju komplikacija, i rana rehabilitacija već su 
dokazani načini smanjivanja oštećenja moždanih stanica 
i poboljšavanja ishoda. Sekundarna prevencija uključuje 
medicinske intervencije i modifikaciju životnog stila. Do 
danas postoje ograničeni dokazi za specifične terapijske 
strategije za prevenciju kognitivnog pada nakon moždanog 
udara. Međutim, agresivno liječenje vaskularnih čimbeni-
ka rizika može potencijalno spriječiti kognitivne promjene 
nakon moždanog udara, pa i demenciju, kroz prevenciju 
ukupnoga vaskularnog opterećenja. Osim toga, kognitivne 
funkcije mogu se poboljšati liječenjem neuropsihijatrijskih 
simptoma poput depresije, apatije i anksioznosti. S obzirom 
na vjerojatno kortikalno taloženje amiloida i upalu bijele 
tvari nakon moždanog udara i uključenost u mehanizme 
kognitivnih promjena, njihova modulacija i moguća klinič-
ka intervencija u budućnosti može spriječiti kognitivni pad 
nakon moždanog udara. Prevencija kognitivnih promjena 
i ciljano etiološko liječenje ključni su za bolju skrb i uspješ-
nija istraživanja ove teme. Svakako je važno razumjeti čim-
benike rizika, procijeniti rizik razvoja demencije i pronaći 
biomarkere koji bi nam pomogli u ranoj fazi kada postoji 
mogućnost prevencije i neuroprotektivnog djelovanja. Važ-
ni ciljevi u liječenju kognitivnih promjena nakon možda-
nog udara su: simptomatsko poboljšanje glavnih simptoma 
(spoznaja, funkcija i ponašanje), usporavanje napredovanja 
i liječenje neuropsihijatrijskih simptoma i svakako kogni-
tivna rehabilitacija kao još jedna mogućnost prevencije. 
Ipak, niti jedno liječenje lijekovima do danas nije se poka-
zalo uvjerljivim u kliničkom dokazu obnavljanja kognitivne 
funkcije ili sprječavanja daljnjeg pada kognitivnih funkcija 
nakon moždanog udara. Dosta se priča o promjenama ži-
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votnog stila, fizičkoj aktivnosti i kognitivnim treninzima u 
prevenciji, ali ove tvrdnje zahtijevaju veće kliničke studije 
koje bi to u konačnici potvrdile i dale preporuke za daljnje 
postupke. 
U budućnosti je potrebno uvesti jedinstvenu definiciju 
stanja kognitivnih oštećenja nakon moždanog udara koja 
bi trebala biti široko prihvaćena. To bi dovelo do točnijih 
epidemioloških rezultata i većeg potencijala za usporedbu 
i prikupljanje podataka. Kako bi to bilo moguće, kriteriji 
uključenja i isključenja trebaju biti precizno definirani i pro-
cijenjeni u posebnome vremenskom razdoblju, a i kasnije 
dugoročno praćeni. Ima prijedloga da se konačna dijagnoza 
kognitivnih problema i demencije nakon moždanog udara 
treba odgoditi na najmanje 6 mjeseci nakon događaja. 
Konačno, razvoj preventivnih tretmana i strategija imao bi 
ogroman utjecaj na buduću zdravstvenu situaciju. Multi-
centričnim studijama o dugoročnim kognitivnim ishodima 
u bolesnika s moždanim udarom treba dati visoki prioritet.

Zaključci
Zna se za postojanje rizika od neurodegeneracije i kroničnih 
promjena na mozgu koji se javljaju sa starenjem. U nekim 
slučajevima to je dovoljno za razvoj kognitivnih problema. 
Međutim, isti mehanizmi povećavaju rizik za kognitivne 

probleme i demenciju nakon moždanog udara. Znamo da 
su moždani udari češći u starijoj dobi. S obzirom na veliki 
znanstveni i terapijski doprinos novih metoda neurointer-
vencije kod akutnoga moždanog udara moramo se posvetiti 
ranoj detekciji i prevenciji kognitivnih problema kao mogu-
ćoj posljedici moždanog udara kako bismo spriječili krajnji 
stupanj, a to je demencija, tj. nemogućnost samostalnog 
funkcioniranja bolesnika i ovisnost o pomoći druge osobe. 
Moramo se posvetiti ranom otkrivanju kognitivnih proble-
ma detaljnom kliničkom i neuropsihološkom procjenom 
zajedno s našim multidisciplinarnim timovima. Bez toga 
nema kompletne i odgovarajuće sekundarne prevencije ko-
gnitivnih promjena. Trenutno se nosimo s preprekama u 
ranoj identifikaciji kognitivnih problema nakon moždanog 
udara, s nedostatkom jedinstvenih dijagnostičkih kriterija, 
nedostatkom specifičnih alata za procjenu upravo ovog tipa 
kognitivnih problema, kao i s nedostatkom preciznih bio-
markera koji će predvidjeti te promjene u ranoj fazi. 
Nadamo se da bi buduća istraživanja mogla rasvijetliti pato-
fiziologiju koja bi s modernim tehnološkim i dijagnostičkim 
dostignućima, dobrim biomarkerima i neuropsihološkim 
testovima omogućila rano prepoznavanje kognitivnih pro-
blema i ciljanu intervenciju na patofiziološke mehanizme i 
sprječavanje razvoja demencije. 
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