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1.UvOD

1. UvOD

Sredis$nji ziv€ani sustav jedan je od metabolicki najaktivnijih sustava u tijelu koji zahtijeva
kontinuiranu opskrbu kisikom i glukozom kako bi mogao obavljati svoje slozene funkcije.
Normalan protok krvi kroz mozdano tkivo iznosi prosjecno 50 do 55 ml na 100 g mozdanog
tkiva svake minute, pri ¢emu je, s obzirom na prokrvljenost, protok znatno veci u sivoj
mozdanoj tvari od protoka u bijeloj mozdanoj tvari (8:20 mL/min na 100 g mozdanog tkiva).
Kako bi se zadovoljile ogromne energijske potrebe mozdanog tkiva, mora se odrzati visoki
tlak kisika ¢ak 1 u neuronima koji su najudaljeniji od kapilarnih lumena, §to zahtijeva
relativno visok kapilarni parcijalni tlak kisika, tj. priblizno 60 mmHg. Svaki prekid krvotoka
(ishemija) u mozgu znaci i prekid dovoda kisika i hranjivih tvari, a ziv€ane stanice nemaju
zalika hranjivih tvari pa nakon prekida krvotoka dolazi do energijske krize stanice. OpseZnija
i dugotrajnija ishemija dovodi do vece mogucnosti ireverzibilnih promjena koje zavrSavaju
smréu (nekrozom) ziv€anih stanica. Do smrti stanice dolazi putem dvaju osnovnih
mehanizama: mehanizma nekroze u kojem dolazi do brzog sloma stani¢nog citoskeleta,
ponajprije zbog smanjene opskrbe stanice energijom, i mehanizma apoptoze, u kojem postoji

programirana smrt stanice (1).

Za vaskularizaciju srediSnjeg ziv€anog sustava odgovoran je sustav karotidnih arterija i sustav
vertebralnih arterija, koje komuniciraju na bazi mozga putem Willisovog kruga. Arteria
cerebri anterior opskrbljuje medijalni dio frontalnih i parijetalnih reznjeva te corpus
callosum. Arteria cerebri media opskrbljuje veliki dio frontalnog, parijetalnog i temporalnog
reznja. Ogranci arterie cerebri medie i arterie cerebri anterior (arterie lenticulostriate)
opskrbljuju bazalne ganglije i prednji krak capsulae interne. Arteria vertebralis i arteria
basilaris opskrbljuju mozdano deblo, mali mozak, straznji korteks mozga i medijalni dio
temporalnog reznja. Arterie cerebri posterior odvajaju se od arterie basilaris kako bi
opskrbile medijalni dio temporalog reznja (ukljucujuci i hipokampus) i okcipitalne reznjeve,
talamus, mamilarna tijela i koljenasta tijela. Prednja i straznja cirkulacija komuniciraju putem

Willisovog kruga (2).
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1.1. Epidemiologija mozdanog udara

Mozdani udar oznacuje naglo nastali poremecaj funkcioniranja zivéanog sustava uzrokovan
poremecajem mozdane cirkulacije koji traje dulje od 24 sata (1). Procjenjuje se da u svijetu
godisnje od mozdanog udara oboli oko 4 milijuna ljudi. U kontinentalnom dijelu Hrvatske
(Zagreb, Osijek, Slavonski Brod) incidencija mozdanog udara iznosi 296,33, dok je
incidencija tranzitorne ishemijske atake 121,84 (na 100 000 stanovnika). U kontinentalnom je
dijelu Hrvatske incidencija mozdanog udara 45 % visa i incidencija tranzitorne ishemijske
atake 82 % je visa nego u obalnom dijelu Hrvatske (3). Broj pacijenata hospitaliziranih u
Klinickom bolni¢kom centru Osijek zbog mozdanog udara konstantno raste. Broj pacijenata
hospitaliziranih zbog mozdanog udara 2001. godine iznosio je 781, a 2007. godine iznosio je
1065 (4).

1.2. Klasifikacija mozdanog udara

U klinickom radu $iroko je prihvacena klasifikacija koja uzima u obzir patolosko-anatomske i
patofizioloSke parametre, te razlikuje hemoragijski mozdani udar koji se javljau 15 - 20 % i
ishemijski mozdani udar koji ¢ini 80 — 85 % slucajeva. Podtipovi hemoragijskog mozdanog
udara su: instracerebralna hemoragija tipi¢ne ili atipi¢ne lokalizacije, koja obuhvaca oko 15 %
te subarahnoidalna hemoragija (SAH) koja obuhvac¢a 5 % mozdanih udara (5). Ishemijski
mozdani udar podijeljen je po etiologiji u pet kategorija prema TOAST Klasifikaciji (Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment): aterosklerozu velikih krvnih Zila, kardioembolijski

udar, ishemiju malih krvnih zila, udar druge etiologije i nepoznate etiologije (6).
1.3. Patofiziologija mozdanog udara

Ishemijski moZdani udar nastaje naglo, kao posljedica aterosklerotske bolesti krvnih Zila,
embolizacije ili hemodinamske hipoperfuzije, te uzrokuje gubitak funkcije zahvacene
mozdane regije. Ovisno 0 dostatnosti i sposobnosti kolateralne cirkulacije i poduzetim
terapijskim mjerama, neuroni u perifokalnoj penubri ¢e se ili oporaviti (ublazavanje simptoma
mozdanog udara) ili ¢e do¢i do ireverzibilnih oSte¢enja i nekroze Ziv€anih stanica (pogorSanje
mozdanog udara). Kod velikog infarkta dolazi do razvoja jakog perifokalnog edema (1). Uz

primarne ishemijske lezije, smrt neurona (ekstrafokalna postishemijska smrt neurona) moze
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nastupiti i u mnogim udaljenim regijama mozga, posebice u talamusu i mozdanom deblu, te

predstavlja novi cilj neuroprotekcije 1 upravljanja terapijom mozdanog udara (7).
1.4, Rizi¢ni ¢imbenici mozdanog udara

Ishemijski mozdani udar ima mnostvo rizi¢nih ¢imbenika. Oni se dijele na rizicne ¢imbenike
na koje moZemo utjecati i na rizicne ¢imbenike na koje ne mozemo utjecati. Dob, spol, rasa,
naslijede te pozitivna osobna i obiteljska anamneza ubrajaju se u ¢imbenike na koje ne
mozemo utjecati. Rizik je povecan kod muskaraca nakon Sezdesete godine zivota kada raste
10 % sa svakim desetlje¢em starosti te kod Zena koje su usle u menopauzu. Cimbenici koji
mogu biti promijenjeni povezani su s nac¢inom Zivota, prethodnim bolestima i bolesnim
stanjima. Pusenje, alkoholizam, tjelesna neaktivnost i pretilost uz nezdravu prehranu, stres i
uzimanje oralne kontracepcije Cest su nalaz kod pacijenata na neurologiji. Ti pacijenti imaju
prisutne i druge komorbiditete kao $to su hipertenzija, sr¢ane bolesti (fibrilacija atrija, bolesti
sréanih zalistaka, kardiomiopatija, infarkt miokarda), znacajnu stenozu karotidnih arterija,
povisen kolesterol, Se¢ernu bolest, vaskulitis, hiperhomocisteinemiju i druge komorbiditete.
Zbog svega navedenog, lijeCenje i1 daljnja prevencija mozdanog udara moraju biti cjeloviti i

sveobuhvatni.
1.5. Dijagnostika mozdanog udara

Postavljanje dijagnoze mozdanog udara temelji se na anamnezi, opem 1 neuroloSkom
pregledu bolesnika te metodama slikovnog prikaza. NIHSS (engl. National Institutes of
Health Stroke Scale) kvantitativna je skala specifiéna za mozdani udar koja ispituje svijest,
jezicnu funkciju, zanemarivanje, vidno polje, pomake oc€iju, facijalnu parezu, motoricku
snagu, senzornu funkciju te koordinaciju (8). Racunalna tomografija najvaznija je pretraga u
dijagnostici mozdanog udara jer razlikuje krvarenje od drugih lezija koje mogu uzrokovati
neuroloske simptome, kao $to su tumori mozga, subduralni i epiduralni hematomi. Sam
infarkt ne mora se prikazati na CT-u prvih 48 sati, zbog ¢ega se kod dijela bolesnika pretraga
ponavlja nakon navedenih 48 sati. Ipak, rane promjene kao edem, hipodenzitet struktura i
nejasni obrisi javljaju se kod polovice bolesnika s ishemijskim mozdanim udarom koji su
obradeni u akutnoj fazi bolesti. CT dijagnostika klju¢na je u postavljanju podtipa mozdanog
udara prema TOAST Kklasifikaciji. Magnetna rezonancija vremenski je zahtjevnija, skuplja i

manje osjetljiva pretraga koja se koristi pri dijagnostici mozdanog udara, a koja takoder jasno

3
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prikazuje mjesto i rasSirenost infarkta u svim dijelovima mozga. Svaki bolesnik s mozdanim
udarom mora biti podvrgnut EKG-u zbog povezanosti sréanih bolesti s mozdanim udarom. U
ostale pretrage mozemo svrstati ultrazvuk, laboratorijske testove i digitalnu supstrakcijsku

angiografiju.
1.6. Simptomatologija mozdanog udara

Simptomi na koje bolesnici najviSe obra¢aju pozornost nakon mozdanog udara jesu motoricki
simptomi, medu kojima se najprije uoc¢i hemipareza. Ovisno o simptomima inzulta, moze se
klinicki grubo procijeniti lokalizacija inzulta. Kod sindroma arterie cerebri anterior kod
pacijenata moze se zamijetiti kontralateralna hemipareza, inkontinencija urina, apatija,
zbunjenost, losa prosudba, mutizam i primitivni refleks hvatanja. Sindrom arterie cerebri
medie opaza se kao kontralateralna hemipareza, disartrija, afazija i senzorno zanemarivanje.
Arteria cerebri posterior daje simptome kao $to su kontralateralna homonimna hemianopsija,
gubitak paméenja i unilateralna kortikalna sljepoéa. Cesto se javljaju i poremedaji
autonomnog Zziv€anog sustava (hipertenzija, visoka tjelesna temperatura). Osim motornih
simptoma, pacijenti pokazuju i nemotorne simptome — poremecaje visih ziv¢anih funkcija,

koji se nesto rjede primjecuju (2).
1.7. Poremecaji visih Ziv€anih funkcija
1.7.1. Afazija

Afazija je gubitak ili oSteCenje jezicne komunikacije koji nastaje kao posljedica jezicne
disfunkcije. Moze se o€itovati oSte¢enjem gotovo svih jezi¢nih modaliteta — abnormalnosc¢u
verbalnog izrazavanja, poteSkoCama razumijevanja govornog ili pisanog jezika, ponavljanja,
imenovanja, Citanja i pisanja (9). Afazije se dijele na motoric¢ke (Brockina, eferentna ili
kineti¢ka), senzoricke (Wernickeove, receptivne ili verbalne) i globalne. Lezije koje uzrokuju
motori¢ku afaziju lokalizirane su u donjoj frontalnoj vijugi, naprijed prema motorickom putu,
ukljucujuéi premotorne i posteriorne prefrontalne regije (1). Taj tip afazije ocituje se
nefluentnom oskudnom prizvodnjom govora s loSom artikulacijom u obliku kratkih recenica
koje sadrzavaju tek nekoliko rijeci (9). Razumijevanje usmenog govora relativno je dobro

ocuvano, kao i1 pokazivanje imenovanih predmeta. Pisanje je Cesto agraficno. Motoricka
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afazija Cesto ide uz neuroloSke simptome, odnosno uz desnostranu hemiparezu/hemiplegiju,

disartriju i ideomotori¢ku apraksiju lijeve ruke.

Senzoricku afaziju najceS¢e uzrokuju lezije u dominantnom temporalnom reZznju, posebice
auditivne asocijativne kore straznjeg gornjeg dijela prve temporalne vijuge. Produkcija govora
obilna je, ali su razumijevanje, ponavljanje i imenovanje oste¢eni. Citanje i pisanje naruseni
su, a moguci prate¢i neuroloski simptomi nisu hemiplegija kao kod motoricke afazije, ve¢

gornja kvadrantopsija.

Oporavak od afazije Cesto je nepotpun i pacijenti nisu u mogucnosti vratiti se na prethodno
radno mjesto i uobicajenim druStvenim aktivnostima, $to vodi u pad kvalitete Zivota (10).
Rehabilitacija afazije treba biti utemeljena na dokazima i orijentirana prema svakom pacijentu
pojedina¢no (11). Neurorehabilitacija se moze temeljiti na aktivaciji sustava zrcalnih
motoneurona. Jedinstvena sposobnost sustava zrcanih neurona da poveze poimanje aktivnosti
sa izvodenjem aktivnosti proizvelo je ideju da sustav zrcalnih neurona ima klju¢nu ulogu u
razumijevanju sadrzaja promotrenih radnji i moze sudjelovati u proceduralnom ucenju (12).
Nove tehnike, primjerice metode simulacije mozdanog korteksa kako bi se modulirala
kortikalna ekscitabilnost, kao $to su ponavljaju¢a transkranijalna magnetna stimulacija i

transkranijalna stimulacija strujom, tek se po¢inju primjenjivati (11).
1.7.2. Apraksija

Apraksija je poremecaj steCenih (naucenih) pokreta koji nisu uzrokovani slabo$cu,
akinezijom, abnormalnim tonusom ili posturalnim poremecajima, niti poremecajima pokreta
kao S§to su tremor i korea, gubitkom senizibiliteta, intelektualnom deterioracijom, loSim
shvac¢anjem ili nekooperativno$c¢u (13). Apraksiju bolesnici uglavnom ignoriraju, nespretnost
u izvodenju sloZenih radnji najéesce pripisu slabosti lijeve ruke, odnosno hemiparezi. Cesto
uoceni klinicki simptomi apraksije gornjeg uda jesu nepravilnosti u oponasanju apstraktnih i
simbolickih gesti, deficiti u oponasanju koriStenja stvari 1 oruda, kao i deficiti u stvarnom
koriStenju predmeta, posebice kod kompleksnih radnji u nizu koji ukljucuje i vise objekata
(14). Apraksija se dijeli na motoricku, ideacijsku i ideomotoricku. Ovisno o podrucju lezije,
pacijent daje razli¢itu klinicku sliku. Motoric¢ka apraksija posljedica je oStecenja precentralne
ili postcentralne vijuge, bolje se uocava kada bolesnik upotrebljava distalne dijelove

ekstremiteta. Ideacijska se oCituje motorickim oponaSanjem radnje koju pacijent ne moze

5
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izvrsiti na verbalni nalog. Ideomotorna apraksija nastaje zbog razli¢itih mozdanih lezija, a
ocituje se kao prostorno i vremensko nespretno izvedena radnja. Ti poremecaji najéeséi Su
prvih nekoliko mjeseci nakon nastupa bolesti i zahtijevaju prepoznavanje na vrijeme i

pravodoban tretman.
1.7.3. Agnozija

Agnozija je relativno rijedak neuropsiholoski sindrom u kojem je precepcija intaktna (ne
postoji elementarno senzorno osStecenje niti mentalna deteorijacija, oSteena pozornost,
afati¢ni poremecaj, niti je pak prezentirani podrazaj nepoznat), ali se opazeni objekt ne moze
prepoznati. Nemoguénost prepoznavanja i razlikovanja podrazaja odnosi se na jedan
modalitet percepcije — vizualni, akusticki ili taktilni (13). Takvi pacijenti ne mogu prepoznati
predmet koji im je prikazan, njegovu boju, ne prepoznaju istodobno dva vizualna podrazaja,
vlastite dijelove tijela, okolinu ili zvu¢ne podrazaje uz audiometrijski verificiranu o¢uvanost
slusne funkcije. Taktilna agnozija onemogucéava pacijentima da prepoznaju predmet opipom,
odnosno senzornim putem. Ona je posljedica lezije u angularnom girusu parijetalnog reznja.
Agnozija za podrazaj prepoznavanja u ogledalu nemoguénost je prepoznavanja objekta od
njegove slike u zrcalu (15). lako zanimljiva, izuzetno je rijetka, a teorijski se povezuje s
oSte¢enjem ventralnog (okcipitotemporalnog, neovisnog o promatrac¢u) ili dorzalnog

(okcipitoparijetalnog, ovisnog o promatracu) vidnog puta.
1.7.4. Agrafija

Agrafija je steCeni poremecaj pisanja uzrokovan oste¢enjem mozga (13). Ocituje Se 0visno 0
lokalizaciji 1 tezini lezije, od pisanja rijeci van linija 1 supstitucije slova u rijecima, pa sve do

pisanja potpuno bezli¢nih linija.
1.7.5. Aleksija

Aleksija se definira kao steCena nemoguénost citanja unato¢ odgovarajuc¢oj vizualnoj
percepciji, izazvana oStecenjem mozga kod osoba koje su prije potpuno vladale vjestinom
Citanja, bez obzira na tezinu osStec¢enja (1). OStecenje 1 lijeve 1 desne hemisfere moze dovesti
do smanjenja ili gubitka razumijevanja pisanog ili otisnutog jezika (16). Takvi pacijenti ne
prepoznaju rijeci i napisana slova, a ako mogu ¢itati rijeci, Cesto preskacu redove. Aleksije se

mogu klasificirati na razli¢ite nacine. Frontalna aleksija posljedica je lezije prednje polovice
6
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lijeve hemisfere. Aleksija s agrafijom javlja se nakon lijevostranog parijetalnog oSte¢enja, dok

je aleksija bez agrafije oStecenje okcipitalnog dijela povezano s oste¢enjem corpusa calosuma
7).

1.7.6. Akalkulija

Akalkulija je klinicki sindrom steCenog gubitka ili poremecaja sposobnosti racunanja
uzrokovan oste¢enjem mozga (1). Takvi pacijenti ne mogu zbrajati ili oteZzano zbrajaju, ne
prepoznaju matematicke simbole, ne poznaju osnovna matematicka pravila i ¢esto ne znaju

re¢i koji je broj od ponudenih ve¢i.
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2. CILJ RADA

Glavni je cilj istrazivanja utvrditi ucestalost poremecaja visih ziv€anih funkcija (afazija,
agrafija, aleksija, akalkulija, agnozija, apraksija) kod bolesnika nakon ishemijskog mozdanog

udara.

Specificni ciljevi istrazivanja su:

1. Utvrditi dobnu strukturu bolesnika s poremecajima visih zivcanih funkcija.
2. Utvrditi spolnu strukturu bolesnika s poremecajima visih Ziv€anih funkcija.
3. Utvrditi zastupljenost visih ziv¢anih funkcija kod pojedinih podtipova ishemijskog

mozdanog udara prema TOAST Kklasifikaciji.
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3. ISPITANICI | METODE

3.1. USTROJ STUDIJE

Provedena je presjecna studija zastupljenosti poremecaja visih Zziv€anih funkcija kod

bolesnika s ishemijskim mozdanim udarom (18).
3.2. ISPITANICI

Studijom je obuhvac¢eno 100 pacijenta primljenih u KBC Osijek na Kliniku za neurologiju
zbog preboljenog ishemijskog mozdanog udara. U studiju su uklju€eni pacijenti koji su u
vrijeme prikupljanja podataka bili lije¢eni na odjelu, a postavljena im je dijagnoza
ishemijskog mozdanog udara. Pacijenti su ukljuceni u studiju u akutnoj fazi bolesti, odnosno
u prva Cetiri tjedna nakon nastupa bolesti. U studiju nisu ukljuceni pacijenti koji su odbili
sudjelovanje u studiji, pacijenti koji nisu imali potrebnu dokumentaciju da bi se ukljucili u
studiju (npr. pacijenti bez nalaza CT-a mozga) i pacijenti poremecenog stanja svijesti (dio

pacijenta u jedinici intenzivnog lijeCenja).
3.3. METODE

Svakom pacijentu zabiljeZena je dob, spol, datum prijema u bolnicu 1 tip ishemijskog
mozdanog udara prema TOAST Kklasifikaciji koja je odredena nakon ocitanja nalaza CT-a.
Vise ziv€ane funkcije ispitane su standardnim klinickim testovima koje je provela pristupnica
uz struéni nadzor mentora, bolnickog logopeda 1 klinickog neuropsihologa. Pri ispitivanju je

koriSteno viSe predmeta i drugaciji tip zadataka kako pacijenti ne bi oponasali druge ispitanike

koje su mogli promatrati 1 slusati prilikom ispitivanja.

Klini¢kim testovima ispitane su afazija, apraksija, agnozija, akalkulija, aleksija i agrafija.

Svaki pacijent kod kojega je postavljena sumnja na afaziju, upucéen je logopedu na pregled i u
rezultatima ovog istrazivanja naveden je podatak iz nalaza logopeda. Pacijenti kod kojih je
utvrdena afazija nisu bili podvrgnuti daljnjim testovima zbog nemogucnosti njihova

razumijevanja ili nemogucnosti izvrSavanja zadataka, zbog Cega se kod njih za ostale
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poremecaje visih ziv€anih funkcija stavila oznaka da se iste nisu mogle ispitati te oni nisu
ukljuceni u statisticku obradu ostalih poremecaja visih zivcanih funkcija kako bi se izbjegli

neto¢ni statisti¢ki rezultati.

Agnozije su ispitane tako $to su svakom pacijentu pokazani opc¢e poznati predmeti (kemijska
olovka, boca vode, kljucevi, ru¢ni sat), pa ako bi ih oni prepoznali, nalaz je zabiljezen kao
uredan, a ako ne, biljezila se prisutnost vidne agnozije. Nakon toga svaki pacijent zamoljen je
da zatvori o¢i 1 bez gledanja prepozna predmet koji mu je stavljen na dlan (privjesak s
kljuCevima, prsten). Uredan nalaz zabiljezen je ako su prepoznali kljuCeve, a ako nisu

zabiljezena je prisutnost taktilne agnozije.

Apraksije su ispitane na na¢in da je pacijent zamoljen da otvori bocu s vodom, zakopca pa
otkopca gumb na pidzami, podigne nov¢€i¢ s ravne podloge ili oponasa otkljuCavanje vrata.
Takvi pacijenti prilikom podizanja nov¢i¢a s podloge privlace nov€i¢ svim prstima prema
dlanu, umjesto da ga podignu opozicijom palca, $to upucuje na motoricku apraksiju. Kada su
zamoljeni da oponasaju okretanje volana, fiksiraju laktove i pokrete rade u ramenom zglobu.
AKO je pacijent mogao izvrsiti zadatak nakon verbalne instrukcije, nalaz se smatrao urednim.
Ako je zadatak mogao izvrsiti nakon $to mu je demonstriran, biljezila se ideacijska apraksija,

a ako ni tada nije mogao pravilno izvrsiti zadatak zabiljeZena je ideomotoricka apraksija.

Akalkulija je ispitana tako da se pacijente pitalo znaju li koji je zbroj brojeva Cetiri i pet,
koliko je tri puta tri te znaju li koji je broj od navedenih ve¢i, dvanaest ili sedamnaest. Kod
nekih pacijenata, zbog nejasnoca zadatka zbrajanja ili mnozenja, pacijente je pitano koliko

imaju jabuka ako su imali Cetiri jabuke, a sada im netko pokloni jo§ sedam.

Aleksija je ispitana tako da je svakom pacijentu koji dobro vidi pruzen papir s ispisanim
rije¢ima kuca, pas, drvo i dvorac (na papiru standarde veli¢ne, fontom Times New Roman

veli¢ine 72). Pacijenti koji nisu vidjeli ¢itati nisu uklju€eni u statisticku obradu.

Agrafija je ispitana tako da je svakom pacijentu ponudena olovka s papirom na koji je trebao

napisati svoje ime i mjesto boravka. Dio pacijenata je kod nekih varijabli dobio oznaku da se

-----

vid (nemoguénost ispitivanja aleksije), nepismenost (nemogucénost ispitivanja agrafije i

aleksije) ili teska pareza.
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3.4. STATISTICKE METODE

Kategorijski podatci predstavljeni su apsolutnim i relativnim frekvencijama. Numericki
podatci opisani su medijanom 1 granicama interkvartilnog raspona. Razlike medu
kategorickim varijablama testirane su hi-kvadrat testom, a po potrebi Fisherovim egzaktnim
testom. Normalnost raspodjele numerickih varijabli testirana je Shapiro-Wilkovim testom.
Sve P vrijednosti dvostrane su. Razina znacajnosti postavljena je na a= 0,05 (19, 20). Za
statistiCku analizu koriSten je statisticki program MedCalc (inacica 16.2.0, MedCalc Software

bvba, Ostend, Belgija).
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4. REZULTATI

Istrazivanje je provedeno na 100 ispitanika, od kojih je 45 (45 %) muskaraca i 55 (55 %)
zena. Medijan dobi ispitanika iznosi 77 godina (interkvartilnog raspona od 69 do 81 godina) u
rasponu od 47 do 94 godine. Prema tipu mozdanog udara, zabiljezeno je najvise mozdanih

udara malih krvnih Zila, njih 36 (36 %), bez znacajnih razlika prema spolu (Tablica 1.).

Tablica 1. Ispitanici prema tipu mozdanog udara i spolu

Broj (%) ispitanika

Podtip mozdanog udara p*
Muskarci Zene Ukupno
MU velikih krvnih Zila 9 (20) 21 (38,2) 30 (30)
0,07
MU malih krvnih zila 16 (35,6) 20 (36,4) 36 (36)
Kardioembolijski MU 20 (44,4) 14 (25,5) 34 (34)
Ukupno 45 (100) 55 (100) 100 (100)
*y? test

Od ukupno 36 (36 %) mozdanih udara malih krvnih Zila, ne$to je viSe ispitanika u dobi do 74
godine, njih 17 (41,5 %), dok kardioembolijske imaju viSe ispitanici stariji od 80 godina, no

bez statisticki znacajne razlike prema dobi (Tablica 2.).

Tablica 2. Ispitanici prema tipu mozdanog udara prema dobnim skupinama

Podtip mozdanog Broj (%) ispitanika
udara Do 74 godine  75-80 Viseod 80  Ukupno
MU velikih krvnih Zila 10 (24,4) 12 (40) 8 (27,6) 30 (30)
MU malih krvnih zila 17 (41,5) 10 (33,3) 9 (31) 36(36) 0,51
Kardioembolijski MU 14 (34,1) 8(26,7) 12(41,4) 34 (34)
Ukupno 41 (100) 30 (100) 29 (100) 100 (1200)

*y” test

*
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Medu svim ispitanicima, njih 54 (54 %) imalo je prisutan barem jedan poremecaj visih
ziv€anih funkcija.

Afazija bilo kojeg tipa zabiljezena je kod 41 (41 %) ispitanika, njih 9 (9 %) imalo je agnoziju
(agnoziju taktilnog tipa — poremecaj prepoznavanja predmeta opipom), apraksiju je imao
samo jedan ispitanik. Akalkuliju su imala tri ispitanika, a aleksiju dva ispitanika. Agrafiju je

imalo 6 (6 %) ispitanika. Nije bilo zna¢ajnih razlika u poremecajima prema spolu (Tablica 3.).

Tablica 3. Prisutnost poremecaja prema spolu

Broj (%) ispitanika

; p

Muskarci Zene Ukupno
Afazije
Nije prisutna 28 (62,2) 31 (56,4) 59 (59)
Senzori¢ka ili motoricka 7 (15,6) 8 (14,5) 15 (15) 0,75
Globalna 10 (22,2) 16 (29,1) 26 (26)
Ukupno 45 (100) 55 (100) 100 (100)
Agnozija
Bez poremecaja 23(82,1) 27(87,1) 50(84,7) 07
Prisutan poremecaj 5(17,9) 4(12,9) 9(15,3) ’
Ukupno 28 (100) 31 (100) 59 (100)
Apraksija
Bez poremecaja 27 (96,4) 30 (100) 57 (98,3) 048
Prisutan poremecaj 1(3,6) 0 1(1,7) ’
Ukupno 28 (100) 30 (100) 58 (100)
Akalkulija
Bez poremecaja 27 (96,4) 28 (93,3) 55 (94,8) 5 0.99
Prisutan poremecaj 1(3,6) 2(6,7) 3(52) ’
Ukupno 28 (100) 30 (100) 58 (100)
Aleksija
Bez poremecaja 26 (100) 23 (92) 49 (96,1) 024
Prisutan poremecaj 0 2 (8) 2 (3,9 ’
Ukupno 26 (100) 25 (100) 51 (100)
Agrafija
Bez poremecaja 23 (88,5 23(88,5) 46 (88,5 024
Prisutan poremecaj 3(11,5) 3(11,5) 6 (11,5) '
Ukupno 26 (100) 26 (100) 52 (100)

*Fisherov egzaktni test; 'y test
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Nije zabiljezena znacajna razlika u poremecajima prema dobnim skupinama (Tablica 4.).
Globalna afazija naj¢es¢i je poremecaj visih ziv€anih funkcija i zabiljeZena je uglavnom kod

ispitanika s ishemijskim mozdanim udarom iznad 75 godina (69,2 %).

Tablica 4. Prisutnost poremecaja prema dobi

Broj (%) ispitanika

;%;i 7580 VISS%Od Ukupno P*
Afazije
Nije prisutna 28 (68,3) 17 (56,7) 14 (48,3) 59 (59)
Senzori¢ka ili motoritka 5(122) 4(133) 6(207)  15(15) 051
Globalna 8 (19,5) 9 (30) 9(31) 26 (26)
Ukupno 41 (100) 30(100) 29 (100) 100 (100)
Agnozija
Bez poremecaja 25 (89,3) 14/17 11/14 50 (84,7) 0.65
Prisutan poremecaj 3(10,7) 3/17 3/14 9 (15,3) ’
Ukupno 28 (100) 17/17 14/14 59 (100)
Apraksija
Bez poremecaja 27 (100) 17/17 13/14 57 (98,3) 024
Prisutan poremecaj 0 0 1/14 1(1,7) ’
Ukupno 27 (100) 17/17 14/14 58 (100)
Akalkulija
Bez poremecaja 27 (96,4) 16/17 12/13 55 (94,8) 079
Prisutan poremecaj 1(3,6) 1/17 1/13 3(5,2) ’
Ukupno 28 (100) 17117 13/13 58 (100)
Aleksija
Bez poremecaja 25 (100) 14/15 10/11 49 (96,1) 0.26
Prisutan poremecaj 0 1/15 1/11 2(3,9) ’
Ukupno 25 (100) 15/15 11/11 51 (100)
Agrafija
Bez poremecaja 23 (92) 12/14 11/13 46 (88,5) 063
Prisutan poremecaj 2(8) 2/14 2/13 6 (11,5) :
Ukupno 25 (100) 14/14 13/13 52 (100)

*Fisherov egzaktni test; 'y test
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Tablica 5. pokazuje distribuciju poremecaja visih ziv¢anih funkcija prema tipu ishemijskog
mozdanog udara. Ve¢i dio pacijenata s globalnom afazijom imao je ishemijski mozdani udar
velikih krvnih zila (43,3 %) i1 kardioembolijski tip mozdanog udara (26,5 %), ali razlika medu
pojedinim podtipovima ishemijskog mozdanog udara prema TOAST Kklasifikaciji ipak nije na

razini statistiCke znacajnosti.

Tablica 5. Prisutnost poremecaja prema tipu mozdanog udara

Broj (%) ispitanika prema TOAST Klasifikaciji
MU velikih MU malih Kardio- p*

krvnih 7ila  krvnihzila  embolijski  ©<UPNO
Afazije
Nije prisutna 13 (43,3) 26(72,2) 20 (588) 59 (59)
Senzori¢ka ili motoricka 4 (13,3) 6 (16,7) 5(147)  15(15) 0,06
Globalna 13 (43,3) 4(111)  9(265)  26(26)
Ukupno 30 (100) 36 (100) 34 (100) 100 (100)
Agnozija
Bez poremecaja 9/13 24 (92,3) 17120 50 (84,7) 019
Prisutan poreme¢aj 4/13 2 (7,7) 3/20 9 (15,3) ’
Ukupno 13/13 26 (100) 20/20 59 (100)
Apraksija
Bez poremecaja 13/13 26 (100) 18/19 57 (98,3) 055
Prisutan poremecaj 0 0 1/19 1(1,7) ’
Ukupno 13/13 26 (100) 19/19 58 (100)
Akalkulija
Bez poremecaja 13/13 24 (96) 1820 55(%48)
Prisutan poremecaj 0 1(4) 2/20 3(52) ’
Ukupno 13/13 25 (100) 20/20 58 (100)
Aleksija
Bez poremecaja 11/11 22 (91,7) 16/16 49 (96,1) 070
Prisutan poremecaj 0 2(8,3) 0 2(3,9) ’
Ukupno 11/11 24 (100) 16/16 51 (100)
Agrafija
Bez poremecaja 11/11 20 (87) 15/18 46 (88,5) 047
Prisutan poremecaj 0 3(13) 3/18 6 (11,5) ’
Ukupno 11/11 23 (100) 18/18 52 (100)

*Fisherov egzaktni test
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Ovim istrazivanjem utvrdena je prisutnost poremecaja visih zivéanih funkcija kod bolesnika
nakon ishemijskog mozdanog udara. Medu ispitanicima, njih 54 % imalo je barem jedan od

poremecaja visih ziv¢anih funkcija, od ¢ega su 75 % Cinile afazije.

Prisutnost zabiljeZzenih poremecaja visih zivéanih funkcija visoka je, ali ve¢inu zabiljezenih
poremecaja Cine afazije, a samo Cetvrtinu Cine ostali poremecaji visih ziv€anih funkcija. U
tumacenju rezultata ovog istrazivanja mora se uzeti u obzir da pacijenti s afazijama nisu bili
ispitani na druge poremecaje viSih zivcanih funkcija. Oni su iskljuceni iz statisticke obrade
kako bi se izbjegla greska. Krajnji rezultat zastupljenosti tih poremecaja vjerojatno bi bio visi
jer se afazije Cesto javljaju s drugim poremecajima visih zivéanih funkcija, posebice aleksijom
i agrafijom. Uz navedeno, dio pacijenata nije ispitan na odredene poremecaje visih ziv¢anih
funkcija (aleksija, agrafija) zbog slabovidnosti, sljepoce ili nepismenosti, te su i oni iskljuceni

1z statistiGke obrade.

Sli¢nu analizu proveo je 2001. godine Hoffmann na 1000 pacijenata iz registra mozdanog
udara u Durbanu u JuZnoafrickoj Republici. U njegovim rezultatima zabiljeZen je jedan ili
vise poremecaja visih Ziv¢anih funkcija kod 607 (63,5 %) od 955 pacijenata koji su bili pri
svijesti. Najbrojnije kategorije bile su afazije (25,2 %), apraksije (14,5 %), amnezije (11,6 %)
i sindrom frontalnog reznja (9,2 %) (21). Prilikom usporedbe takvih istrazivanja s nasim i
donosenja zaklju¢aka, moramo imati na umu razlike u samim populacijama, ali i moguce

razlike u koriStenim kriterijima za postavljanje dijagnoze, posebice kada su u pitanju afazije.

Ovim istrazivanjem zahvacena je populacija od 47 do 94 godine Zivota (interkvartilnog
raspona od 69 do 81 godine). Najvise je pacijenata bilo u dobnoj skupini do 74 godine zivota.
Dobni raspon ispitanika ocekivan je, s obzirom na to da je ishemijski mozdani udar bolest
starije populacije i vjerojatnost obolijevanja raste povezano s dobi. Nakon Sezdesete godine
zivota vjerojatnost obolijevanja od ishemijskog mozdanog udara povecava se za 10 % sa

svakim desetljeCem starosti. To je populacija koja ima i druge faktore rizika za mozdani udar.
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Populacija s ishemijskim moZdanim udarom obuhvaca 55 % Zena 1 45 % muskaraca. Medu
pacijentima s poremecajima viSih ziv€anih funkcija bilo je 53 % zena 1 47 % muskaraca.
Muskarci su ugroZenija skupina u ranijoj Zivotnoj dobi. Zene nakon menopauze imaju
znacajno povecan rizik od mozdanog udara i imaju dulji prosje¢ni zivotni vijek, $to dovodi do
pojave da u starijoj Zivotnoj dobi u apsolutnom broju ima viSe Zena s mozdanim udarom.
Razlike nisu statisticki znacajne te se moze re¢i da oba spola podjednako obolijevaju od

ishemijskog mozdanog udara i poremecaja visih ziv¢anih funkcija.

Nije zabiljezena statisticka znaCajnost povezana S pojavnosti poremecaja visih Ziv¢anih
funkcija s podtipom mozdanog udara prema TOAST klasifikaciji. Ipak, poremecaji viSih
ziv€anih funkcija najéesce su zabiljezeni kod pacijenata s mozdanim udarom velikih krvnih
zila 1 kardioembolijskim mozdanim udarom. Podjelom mozdanih udara prema TOAST
klasifikaciji najzastupljeniji tip mozdanog udara je udar malih krvnih Zila (36 %), zatim
kardioembolijski mozdani udar (34 %) i udar velikih krvnih zila (30 %). Podjednako su
zastupljeni u populaciji, uz napomenu da nije zabiljeZen niti jedan slucaj nepoznatog ili
neodredenog tipa mozdanog udara u ovoj studiji. Od ukupno 36 (36 %) mozdanih udara malih
krvnih zila, ne$to je vise ispitanika do 74 godine, njih 17 (41,5 %), dok kardioembolijske
mozdane udare imaju viSe ispitanici stariji od 80 godina, no bez statisti¢ki znacajne razlike

prema dobi.

Prema rezultatima istrazivanja koje je proveo Chung sa suradnicima 2014. godine u Juznoj
Koreji, postoji povezanost izmedu lokalizacije mozdanog udara i tipa mozdanog udara prema
klasifikaciji. U njihovim istrazivanjima mozdani udar velikih krvnih zila (37,3 %) bio je
najcesci tip mozdanog udara i to na podrucju a. cerebri medie. Udar velikih krvnih Zila bio je
najéescéi i u podrudju a. cerebri anterior, a. cerebri medie, a. vertebralis i u podruc¢ju a.
cerebelli anterior i a. cerebelli posterior. Mozdani udar malih krvnih zila javljao se u
podrucju bazalnih jezgri ponsa 1 malog mozga. Kardioembolijski mozdani udar bio je vodeci
u podrucju velikih mozdanih arterija (6). Iz svega navedenog, moZemo pretpostaviti da
vjerojatno postoji poklapanje izmedu nalaza poremecaja viSih Ziv€anih funkcija s tipom
mozdanog udara i s lokalizacijom mozdanog udara koji vodi u odredenu simptomatologiju.
Zbog malog broja ispitanika kod kojih su zabiljeZeni poremecaji visih ziv€anih funkcija i
¢injenice da ovim istrazivanjem nije detaljnije zabiljeZena lokalizacija moZdanog udara, ta

tvrdnja ne moze se dalje ispitati.
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S obzirom na to da je ispitivana populacija s podrucja Slavonije koja se lije¢ila u KBC-u
Osijek, rezultati ovog istrazivanja mogu Se usporediti s rezultatima istrazivanja koje je
provedeno na istom podrucju 2003. godine. Dikanovi¢, Kadoji¢ i suradnici pratili su rizi¢ne
¢imbenike i podtipove mozdanog udara na pacijentima lijeCenima u KBC-u Osijek i Opcoj
bolnici ,,Dr. Josip Bencevi¢* Slavonski Brod. Zabiljezili su da je ishemijski mozdani udar
preboljelo 82,23 % bolesnika. Od toga je ishemijski mozdani udar malih krvnih zila
preboljelo 33,08 % bolesnika, velikih krvnih Zila 22,31 %, kardioembolijski 19,23 % te
ostalih uzroka 7,69 % bolesnika (22). Iz navedenog vidimo da je vodeci tip mozdanog udara
prema TOAST Kklasifikaciji na ovim podru¢jima i dalje mozdani udar malih krvnih Zila, ali i
da je povecan udio kardioembolijskih mozdanih udara u odnosu na prethodno provedeno

istrazivanje.

Afazije su zabiljezene kod 41 ispitanika, od kojih je 24 bilo Zenskog spola. Najvise su bile
zastupljene u mozdanom udaru velikih krvnih zila i kardioembolijskom mozdanom udaru, a
Sto se ti¢e dobne podjele najveéi broj zabiljezen je u dobnoj skupini starijoj od 80 godina (njih
17). Ukupno je zabiljeZeno 15 pacijenata s motorickom ili senzorickom afazijom, od kojih je
samo jedan imao izoliranu motoricku afaziju. Globalnim afazijama pogodeno je 26 %
pacijenata, dok izolirano motorickom ili senzorickom afazijom 15 %. Afazije su ocekivano
¢eSc¢e u podtipu mozdanog udara velikih krvnih Zila 1 kardioembolijskom mozdanom udaru, s
obzirom na veli¢inu podru¢ja ishemije. Zanimljiv je nalaz da neSto viSe zahvaca Zene, a dobna
skupina koju zahvaca u skladu je s razvojem komplikacija aterosklerotske bolesti. Prema
podatcima iz stru¢ne literature profesora Sinanovica iz 2015. godine, mozemo vidjeti da su
izvjestaji o ucestalost afazija oskudni i razli¢iti. U Velikoj Britaniji spominje se broj od
dvjesto tisuéa afati¢nih osoba, u Svedskoj prema nekim istrazivanjima 0,6 % populacije
godisnje postane afati¢no. Prevalencija afazije varira 15 — 40 %, Sto ¢ini veliki broj pacijenata
u svakoj populaciji (1). Dobivene rezultate moZemo usporediti 1 s nalazima istraZzivanja koje
je proveo Kadoji¢ sa suradnicima u Osijeku 2012. godine. Kod polovice pacijenata s
afazijom, uzrok mozdanog udara bila je bolest velikih krvnih zila i kod 41 % uzrok je bila
kardioembolijska bolest. U tom radu prikazano je kako s porastom starosti pacijenata ima vise
mozdanih udara velikih krvnih zila 1 kardioembolijskih koji dovode do afazije te da CeSce
obolijevaju zene. Drugi zanimljiv nalaz bila je visoka pojavnost afazije kod pacijenata s
mozdanim udarom desne hemisfere. Ni ta pojava za sada nije jasno objasnjena, a objasSnjava

se time da desna hemisfera ima vazniju ulogu u nastanku afazije nego sto se do sada vjerovalo
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i da ima kompenzatornu ulogu u funkciji jezika nakon nastanka lezije lijeve hemisfere.

Nastanak edema na desnoj hemisferi moze dovesti do povecanja tlaka na lijevoj hemisferi

(10).

U studiji provedenoj u Tuzli 2011. godine Sinanovi¢ i suradnici biljeze podatke o
zastupljenosti afazija. Afazija je bila dijagnosticirana u 20,34 % slucajeva i ti afati¢ni
poremecaji bili su statisticki znacajno ¢e$¢i kod zena. Najc¢eSc¢i tip afazije bila je globalna
(48,51 %), zatim motoricka (23,26 %) te senzoricka (8,4 %) afazija. Naveli su i nalaze
Kopenhaske studije o afazijama, gdje su u akutnoj fazi mozdanog udara najzastupljenije bile
globalne (32 %), motoricke (12 %) i senzoricke (16 %), dok je ostatak bio svrtan u ostale

afazije (9).
U sve tri studije dominantna je globalna afazija (9, 10).

Agnozije su zabiljezene kod 9 pacijenata, s podjednakom raspodjelom po dobi i spolu.
Najvise su bile zastupljene kod mozdanog udara velikih krvnih Zila. Agnozije su o€ekivano
najc¢esce kod mozdanog udara velikih krvnih Zila. ZabiljeZene su samo agnozije taktilnog tipa
koje su posljedica oste¢enja angularne vijuge parijetalnog reznja, koji vaskularizira a. cerebri

media.

Apraksija je zabiljezena kod jednog ispitanika, starijeg od 80 godina, s kardioembolijskim

tipom mozdanog udara, ideomotorickog tipa.

Akalkulija je zabiljezena kod triju pacijenata, od kojih su dvije bile Zene s kardioembolijskim
tipom mozdanog udara, s jednakomjernom dobnom raspodjelom. Akalkulije su posljedica
odgovarajuce zari$ne lezije, desne parijetalne regije ili podrucja lijeve angularne vijuge, tako

da je logi¢an nalaz kardioembolijskog tipa mozdanog udara.

Aleksija je zabiljezena kod dviju Zena, starijih od 75 godina, obje su imale mozdani udar

malih krvnih Zila.

Agrafiju je imalo 6 % ispitanika, s jednakom raspodjelom po dobi i spolu. Troje je imalo

mozdani udar malih krvnih Zila, a troje kardioembolijski tip mozdanog udara.
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5. RASPRAVA

Nedostatci su ovog istrazivanja relativno mali uzorak ispitanika i nuznost isklju¢enja afati¢nih
ispitanika iz daljnjeg testiranja na ostale poremecaje visih ziv€anih funkcija, a prednosti ovog
istazivanja ukljucuju strucni nadzor mentora, klinickog psihologa i logopeda. Klini¢ki znacaj
ovog istrazivanja je utvrdivanje incidencije poremecaja visih Ziv¢anih funkcija kod bolesnika
nakon ishemijskog mozdanog udara, koji u praksi ¢esto ostanu neprepoznati i nelijeCeni, Sto

negativno utjece na kvalitetu zivota pacijenata.
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6. ZAKLJUCAK

6. ZAKLJUCAK

Na temelju provedenog istrazivanja mogu se donijeti sljede¢i zakljudci:

1. Istrazivanje pokazuje da medu ispitanicima koji su preboljeli ishemijski mozdani udar,
vise od polovice imalo je barem jedan poremecaj visih zivéanih funkcija. Afazije su
¢inile ve¢inu svih poremecaja.

2. Globalna afazija najCes¢i je poremecaj viSih ziv¢éanih funkcija 1 zabiljeZzena je
uglavnom kod ispitanika s ishemijskim mozdanim udarom iznad 75 godina.

3. Poremec¢aji visih ziv¢anih funkcija zabiljezeni su bez statisti¢ki znacajne raspodjele po
spolu.

4. Ve¢i dio pacijenata s globalnom afazijom imao je ishemijski mozdani udar velikih
krvnih zila i kardioembolijski tip mozdanog udara, ali razlika medu pojedinim
podtipovima ishemijskog mozdanog udara prema TOAST Kklasifikaciji ipak nije na

razini statistiCke znacajnosti.
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7. SAZETAK

7. SAZETAK

Ciljevi istrazivanja. Utvrditi uéestalost poremecaja visih ziv€anih funkcija kod pacijenata
nakon ishemijskog mozdanog udara, utvrditi dobnu strukturu bolesnika, spolnu strukturu i

zastupljenost poremecaja visih Zivcanih funkcija prema TOAST Kklasifikaciji.
Nacrt studije. Presje¢na studija.

Sudionici i metode. U istrazivanje je uklju¢eno 100 pacijenata lije¢enih u KBC-u Osijek
nakon ishemijskog mozdanog udara u akutnoj fazi bolesti. Svakom pacijentu zabiljezena je
dob, spol i TOAST klasifikacija mozdanog udara prema nalazu CT-a. Svaki pacijent kod
kojega se sumnjalo na afaziju, upucen je logopedu koji je postavio kona¢nu dijagnozu. Ostale
vise ziv€ane funkcije (agrafija, aleksija, akalkulija, apraksija i agnozija) ispitane Su pod

nadzorom mentora i klinickog psihologa.

Rezultati. Od svih pacijenata koji su preboljeli ishemijski mozdani udar, njih 54 % imalo je
barem jedan poremecaj viSih Zivcanih funkcija. Afazije su Cinile 75 % svih poremecaja.
Globalna afazija najc¢eséi je poremecaj visih zivéanih funkcija i zabiljeZena je uglavnom kod
ispitanika s ishemijskim mozdanim udarom iznad 75 godina. Poremecaji visih zivCanih
funkcija najceS¢e su zabiljeZzeni kod pacijenata s mozdanim udarom velikih krvnih Zila i
kardioembolijskim mozdanim udarom, bez statisticke znacajnosti. Poremecaji visih ziv€anih

funkcija nisu pokazali statisticki znacajnu raspodjelu po dobi i spolu.

Zakljucak. Vise od 50 % pacijenata nakon ishemijskog mozdanog udara ima barem jedan od
poremecaja viSih Ziv€anih funkcija. lako su afazije najceSce 1 najprepoznatljivije, treba

obratiti pozornost i na ostale poremecaje jer oni ¢esto ostanu neprepoznati u klini¢koj praksi.

Kljuéne rijedi. ishemijski mozdani udar, TOAST Klasifikacija, vise ziv¢ane funkcije
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8. SUMMARY

8. SUMMARY

Disorders of higher cortical functions after ischemic cerebral stroke

Objective: The aim of this study was to determine the incidence of disorders of higher
nervous functions in patients who suffered ischemic stroke, to determine the demography, the
sex structure of the patients and the presence of higher nervous functions disorders by
TOAST classification.

Study design: Cross-sectional study

Participants and methods: The study included 100 patients treated at Clinical Hospital
Centre Osijek for the ischemic stroke in the acute phase of the disease. Each patient was
classified by age, sex and TOAST classification of stroke based on the CT findings. Any
patient suspected of having aphasia was referred to a speech therapist who diagnosed the
exact aphasia if there had been any. Other nervous functions (agraphia, alexia, acalculia,
apraxia and agnosis) were tested under the supervision of a mentor and a clinical

psychologist.

Results: Of all patients who suffered the ischemic stroke, 54% had at least one disorder of
higher nervous functions. Aphasia accounted for 75% of all disorders. Global aphasia is the
most common disorder of the higher nervous functions and was mainly found in those with
ischemic stroke over the age of 75. Higher nervous function disorders are most commonly
reported in patients with the stroke of larger blood vessels and cardioembolic stroke, but
without any statistical significance. Disorders of higher nervous functions did not show
statistically significant distribution by age and sex.

Conclusion: More than 50% of patients who suffered the ischemic stroke have at least one of
the disorders of higher nervous functions. Though aphasia is the most commonly known
disorder, attention should be paid to other disorders as well, since they often remain

undetected in clinical practice.

Key words: ischemic stroke, TOAST classification, higher nerve functions
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