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EDUKATIVNI SEMINAR 1:
KAKO ODABRATI PRAVU TERAPIJU ZA PACIJENTA OBOLELOG OD MULTIPLE

SKLEROZE

PRAVA TERAPIJA ZA PRAVOG PACIJENTA (UVODENIJE TERAPIJE I TERAPIJSKI SWITCH)
Vesna Suknjaja'?

"Medicinski fakultet Univerziteta u Novom Sadu, Srbija

2Klinika za neurologiju, Univerzitetski klini¢ki centar Vojvodine, Novi Sad, Srbija

Email: vesna.suknjaja@mf.uns.ac.rs

Imunoterapija je dramati¢no promenila prirodni tok multiple skleroze (MS), koja je po svom prirodnom
toku povezana sa teSkim invaliditetom. Strategije leCenja podrazumavaju rano kontrolisanje aktivnosti
bolesti kao klju¢no za izbegavanje progresivnog invaliditeta, a upotreba lekova visoke efikasnosti je
neophodna, ali se o0 bezbednosti mora voditi ra¢una. Izbor terapije koja modifikuje tok bolesti je izazovan
u klinickoj praksi i treba ga dobro razmotriti. Biomarkeri, klini¢ki i radioloski rognosticki faktori, kao i
individualne karakteristike pacijenata, treba da se procene i uzmu u obzir prilikom donoSenja
personalizovane odluke o leCenju. Pra¢enje pacijenta na terapiji je obavezno i mora biti sveobuhvatno da
bi se na adekvatan nacin i u pravo vreme promenila terapija u slucaju nedostatka efekta ili postojanja
bezbedonosinih signala.

Kljuéne-reci: multipla skleroza, izbor terapije, efikasnost i bezbednost
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'Klinika za neurologiju, Univerzitetski klinicki centar Vojvodine, Novi Sad, Srbija
Email:

Multipla skleroza (MS) je hroni¢na autoimuna bolest centralnog nervnog sistema koja zahteva kontinuirani
terapijski monitoring radi optimizacije ishoda le¢enja. Sa preko 20 dostupnih disease- modifying terapija
(DMT), kljucno pitanje nije samo izbor inicijalne terapije, ve¢ i sistematsko pracenje odgovora na terapiju
i pravovremena eskalacija kod suboptimalnog odgovora. Cilj ovog predavanja je predstaviti savremene
principe terapijskog monitoringa u MS zasnovane na najnovijim medunarodnim smernicama i konceptu
NEDA (No Evidence of Disease Activity). Predavanje obuhvata multimodalni pristup terapijskom
monitoringu koji integrise: 1. Klini¢ki monitoring - EDSS (Expanded Disability Status Scale), relaps rate,
funkcionalni testovi (25-Foot Walk Test, 9-Hole Peg Test, PASAT) i patient-reported outcomes (PRO) 2.
MRI monitoring - Prema MAGNIMS-CMSC-NAIMS konsenzus preporukama iz2021. godine, sa fokusom
na 3D-FLAIR sekvence, prac¢enje nove aktivnosti (gadolinium-pozitivne i T2 lezije) i kvantifikaciju atrofije
mozga (Brain Volume Index) 3. Laboratorijski biomarkeri - Rutinski parametri bezbednosti specifi¢ni za
pojedine terapije i novi biomarkeri aktivnosti bolesti, sa posebnim osvrtom na neurofilamente lakog lanca
(NfL) kao &quot;liquid biopsy&quot; CNS-a 4. NEDA koncept - NEDA-3 (bez relapsa, bez progresije
invaliditeta, bez MRI aktivnosti) i NEDA-4 (dodatno bez atrofije mozga) kao ciljni parametri uspesnog
lecenja Prezentovani su specificni protokoli monitoringa za razlicite terapijske modalitete.Podaci iz
klini¢kih studija i real-world evidencije pokazuju da samo 15-20% pacijenata na terapiji prve linije postize
NEDA-3 nakon 2 godine, dok visokoefikasne terapije dostizu NEDA-3 kod 48-53% pacijenata. Ovo
ukazuje na neophodnost ranog i sistematskog monitoringa. Definisani su jasni kriterijumi za eskalaciju
terapije. Terapijski monitoring kod MS zahteva proaktivan, multimodalni pristup sa ciljem postizanja
NEDA statusa. Klju¢ni principi su: ,.treat to target™ filozofija, rana detekcija subklinicke aktivnosti bolesti,
brza eskalacija kod suboptimalnog odgovora, personalizacija prema individualnim karakteristikama
pacijenta i kontinuitet pra¢enja. Implementacija sistematskog monitoringa prema aktuelnim smernicama
omogucava optimizaciju terapijskih ishoda i prevenciju ireverzibilnog neuroloskog ostecenja.
Kljucne-reé¢i: multipla skleroza, NEDA, disease-modifying terapije, MRI, eskalacija terapije
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Multipla skleroza (MS) se tipi¢no prezentuje u trec¢oj i Cetvrtoj deceniji, medutim primena savremene
terapije i pojava bolesti u starijoj zivotnoj dobi uslovljava da je danas priblizno polovina populcije sa MS
starosti 50 godina ili viSe. Godine Zivota obolele osobe tako i trajanje MS doprinosi procesu patofiziologije
i odreduje terapijski odgovor i bezbednost primene leka. U svetlu novih saznanja MS predstavlja continuum
bolesti koji je fenotipski znacajno definisan godinama zivota. Starenje bioloskog sistema dovodi do
prevodena intenzivne lokalizovane inflamacije u §iroko rasprostranjenu inflamaciju niskog stepena i
neurodegeneraciju. Kako pokazatelji starosti bioloskog sistema osobe sa MS bolje koreliraju sa progresijom
onesposobljenosti od hronoloske starosti obolelog i bolja su mera rizika eventualnih nezeljenih efekata
terapije u odredivanju terapijskog algoritma starijih osoba kavantifikoavnje bioloske starosti bilo bi od
velikog znacaja. Komorbiditeti u starijoj Zivotnoj dobi su dodatni izazov u planu leCenja. Otvoreno je
pitanje kako pristupiti le¢enju osoba sa MS kasnog pocetka odnosno koju terapijsku strategiju primeniti u
dugoro¢nom lecenju kod osoba sa duzim trajanjem MS, kada eskalirati odnosno deeskalirati, da li i kada
prekinuti primenu terapije. lako za sada raspolazemo vrlo ograni¢enim podacima iz radomizovanih
klini¢kih studija koje su procenjivale efikasnost i bezbednost terapije kod straijih osoba sa MS i odnose se
prevashodno na meta analize faza 3 registracionih studija odobrenih lekova, populacija starija od 50 godina
je vrlo zastupljena u realnoj klin¢koj paraksi medu leCenim osobama sa MS, §to generiSe brojne podatke u
okviru opservacionih i retrospektivnih analiza. Za sada je pokazano da sa strarenjem opada efektivnost
prevashodno u prevenciji progresije onesposbljenosti te da raste rizik od prvenstveno oportunisti¢kih
infekcija i malignih bolesti uz niz otvorenih pitanja o optimalnom rezimu primene, te se u nedostatku jasnih
vodica sugeriSe personalizovani terapijski pristup zasnovan na starosti obolelog, aktivnosti odnosno duzini
trajanja bolesti, stepenu onesposobljenosti, nacin delovanja leka, komorbiditetima i stavovima pacijenta.
Kljucne-reci: Multipla skleroza, strategije lecenja, straija zivotna dob.
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Smatra se da osoba ima radioloski izolovani sindrom (RIS) ako neuroimidzing mozga ili kicmene mozdine,
koji nije uraden iz razloga koji je povezan sa klasi¢nim simptomom multiple skleroze (MS), sugeriSe MS,
pri potpuno urednom neuroloskom nalazu. Razvojem i dostupno$cu neuroimidzinga ovakvih bolesnika je
sve viSe. Klinicari su skloni da istaknu vaznost posmatranja i klinickog nalaza da bi razumeli osnovu bolesti,
medutim, identifikovanje uzroka, vremena nastanka bolesti i razvoja klini¢kih manifestacija ostaje nejasno
Radioloski izolovani sindrom predstavlja najraniju dokumentovanu fazu u kontinuumu MS. Sa pojavom
novijih biomarkera i naprednih neuroimidzing-tehnika, revizija McDonald kriterijuma iz 2024. godine
donosi revolucionarnu promenu u dijagnostickom pristupu RIS, omogucéavajuci postavljanje dijagnoze MS
¢ak 1 kod klini¢ki asimptomatskih pacijenata, kada su ispunjeni specificni uslovi. Longitudinalne studije
pokazuju da priblizno 19% osoba sa RIS razvija klinicki manifestnu MS u roku od dve godine, 34-35% u
roku od pet godina, 51% u roku od deset godina i 72% u roku od 15 godina. Rizik konverzije se znacajno
povecava sa prisustvom specifi¢nih faktora: petogodisnji rizik raste sa 29% na 38% kada su prisutne lezije
u ki¢émenoj mozdini i oligoklonalne trake u likvoru. Dodatni faktori rizika uklju¢uju mladi uzrast pri
postavljanju dijagnoze, prisustvo infratentorijalnih i aktivnih lezija. Ove promene imaju potencijal da
znacajno uticu na klini¢ku praksu jer mogu uticati na ranije identifikovanje pacijenata sa RIS koji su u
visokorizi¢noj grupi, na moguénost razmatranja ranije intervencije i intenzivnijeg pracenja, umesto
iS¢ekivanja klinicke manifestacije bolesti. Ipak, ostaju otvorena pitanja oko optimalnog pristupa (pracenje
ili rana terapija), i rizika postavljanja dijagnoze kod osoba koje mozda nikada nece razviti klinicku MS. U
zakljucku, RIS je sve viSe percipiran kao preklinicka faza MS spektra, a nova verzija McDonald kriterijuma
reflektuje promenu paradigme sa naglaskom na kombinovanje slike, biomarkera i faktora rizika, umesto
iS¢ekivanja prvog klinickog ataka bolesti.

Kljucne-reéi: Radioloski izolovani sindrom, McDonaldovi kriterijumi 2024, multipla skleroza
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Alchajmerova bolest (AB) je najce$¢i oblik demencije i jedan od najslozenijih neurodegenerativnih
poremecaja koji i dalje predstavlja veliki izazov savremenoj neurologiji. Danas se posmatra kao kontinuum
koji zapocinje decenijama pre pojave klinicki manifestne demencije. Uobicajeno se AB dijagnostikuje u
fazi kada su kognitivni i funkcionalni deficiti ve¢ izraZeni, $to znacajno ogranicava terapijske mogucnosti.
Rano prepoznavanje bolesti menja paradigmu: cilj viSe nije samo simptomatsko ublazavanje, veé
modifikacija toka bolesti. Prodromalna faza AB upravo predstavlja period u kome se javljaju suptilne
kognitivne promene uz prisustvo bioloskih markera neurodegeneracije, ali bez izrazene funkcionalne
onesposobljenosti i ¢ije prepoznavanje otvara mogucnost za ranu terapijsku intervenciju. Aktuelni terapijski
pristupi ukljucuju monoklonska antitela usmerena na beta amiloid koja su pokazala sposobnost da uspore
akumulaciju patoloskih depozita, i kod adekvatno selektovanih pacijenata sporavaju kognitivno
propadanje; takode se razvijaju terapije koje ciljaju tau patoloske procese, neuroinflamaciju i sinapticku
disfunkciju. Napredak u identifikaciji biomarkera u cerebrospinalnoj tecnosti i krvi, u kombinaciji sa
savremenim metodama neuroimidzinga omogucava precizniju selekciju pacijenata, ranu intervenciju i
pracenje terapijskog odgovora. Brojni izazovi ostaju: heterogenost populacije pacijenata sa blagim
kognitivnim poremecajem, ogranicena dostupnost biomarkera u rutinskoj praksi, potreba za
standardizacijom dijagnostickih algoritama i pra¢enjem dugoro¢nih efekata novih terapija. Uprkos tome,
pomeranje fokusa na prodromalnu fazu predstavlja najvecu Sansu za promenu prirodnog toka AB.
Kljuéne-reci: Alchajmerova bolest, blag kognitivni poremecaj, dijagnosticki kriterijumi, fluidni biomarkeri,
imunoterapija
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Simptomatska terapija kod obolelih od Alchajmerove bolesti (AB) je vodeca farmakoterapija poslednjih
decenija. [ako anti-amiloidna terapija poc¢inje da se primenjuje u svetu od 2021. godine u najranijim fazama
bolesti, od blagog kognitivnog poremecaja do blage forme AB, i dalje se ocekuje da ¢e simptomatska
terapija biti neophodna kod pacijenata koji razvijaju bolest do teSkih stadijuma AB. Inhibitori
acetilholinesteraze su odobreni za blagu i umereno tesku formu AB, dok je NMDA anatagonista, memantin,
preporucen za osobe obolele od AB u stadijumu umereno teske i teSke bolesti. Primarni efekat ovih terapija
je odlaganje progresije kognitivnog deficita i funkcionalnosti u aktivnostima svakodnevnog Zzivota i
odlaganje psihijatrijskih manifestacija bolesti. Na planu lecenja bihevioralnih i psihijatriskih manifestacija
AB potrebno je naglasiti da ovi simptomi nastaju Cesto kao reakcija na mnoge faktore udruZene sa
primarnim neurodegenerativnim procesom, kao §to su telesne bolesti, sredinski i faktori okruzenja, te su
stoga izuzetno zahtevni za leCenje. Nefarmakoloski pristup lecenju psihijatrijskih simtoma AB je sastavni
deo lecenja kod obolelih. Od 2023. godine je odobren brekspiprazol, atipi¢ni neuoroleptik i prvi lek
specificno odobren za leCenje agitacije kod obolelih od AB.

Kljucne-reci: Alchajmerova bolest, kognitivni simptomi, psihijatrijski simptomi
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Lecenje demencije sa Levijevim telima (DLT) je zahtevno. U odsustvu terapije koja dokazano uti¢e na
promenu toka bolesti, zahteva multimodalan, individualizovan i simptomatski pristup. Za kognitivne
simptome, rivastigmin i donepezil kao inhibitori acetilholin esterase (AChEI), su prva linija i titriraju se do
maksimalno podnosljive doze. Memantin (NMDA modulator) ima varijabilne efekte, dobru podnosljivost
i razmatra se kao dodatak AChEI, posebno kod blagih do umerenih simptoma i moguce udruzene AB
patologije. Kod psihoze (halucinacije, deluzije) prvenstveno se primenjuju nefarmakoloske mere i
edukacija negovatelja, lako su primenljive i korisne u izostanku odobrene i dokazano bezbedne
farmakoterapije. Psihoza se ponekad poboljsa uz AChEI ali efekat je ogranicenog trajanja. Tipicni
antipsihotici su kontraindikovani (rizik teske neurolepticne preosetljivosti). Od atipi¢nih se u praksi koriste
kvetiapin, klozapin, aripiprazol (ogranicena efikasnost, Cesti nezeljeni efekti). Pimavanserin je odobren za
psihozu u PB i ponekad se koristi ,,0ff-label” u DLT uz individualnu procenu rizika/koristi. Antidepresivi
(SSRI, SNRI, trazodon) primenjuju se za anksioznost i depresiju u DLT. Sve lekove uvoditi po
gerijatrijskom principu ,,poc¢eti nisko, povecavati sporo®, uz proveru interakcija i nizak antiholinergicki
efekat. Motorni simptomi: niske doze levodope mogu pomo¢i (skromniji odgovor nego u demenciji kod
PB), uz oprez jer 1/3 bolesnika moze razviti ili pogorsati psihozu. Zonisamid je moguéa opcija kao dodatak
ili monoterapija, bez pogorSanja kognicije/psihoze. Autonomni simptomi i poremecaji sna leCe se
standardnim merama. Za RBD: najpre melatonin, ili male doze klonazepama. Anti-amiloidne terapije
odobrene za ranu AB za sada se ne preporucuju u DLT. Potrebna su ciljano dizajnirana ispitivanja kod AB-
pozitivnih DLT. U toku su ispitivanja simptomatskih lekova (ambroksol, ondansetron, memantin,
zonisamid) i lekova sa potencijalom da modifikuju tok bolesti, anti-a-sinukleinska monoklonska antitela
(prasinezumab). IstraZzuju se i neurostimulacione procedure za poboljSanje kognicije i neurotransmiterske
modulacije. Integrisano, timsko i personalizovano zbrinjavanje ostaje oslonac savremene prakse u DLT.
Kljucne-re¢i: Demecija Levijevih tela, simptomatsko leCenje, inovativna terapija, nefarmakoloski pristup,
multimodalni pristup
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Rapidno progresivne demencije (RPD) predstavljaju urgentni izazov u klini¢koj neurologiji, jer se iza slicne
klinicke slike mogu kriti bolesti sa potpuno razlicitim ishodom — od fatalnih prionskih, preko
neurodegenerativnih, do potencijalno izleCivih autoimunih i inflamatornih oblika. Pravovremeno
prepoznavanje i diferencijalna dijagnostika presudni su za terapijski ishod, jer se u odredenim slucajevima
terapijski prozor meri nedeljama. Najnoviji podaci iz multicentriéne metaanalize i prospektivne kohortne
studije pokazuju da je prosecna zastupljenost neurodegenerativnih uzroka oko 23%, prionskih oko 16%, a
autoimunih oko 12%, uz znacajne regionalne razlike — u Latinskoj Americi, na primer, autoimune
encefalopatije ¢ine 1 do Cetvrtine slucajeva. Ovi nalazi naglasavaju potrebu da se u dijagnostickom pristupu
RPD uvek polazi od pretpostavke da je uzrok potencijalno reverzibilan dok se ne dokaze suprotno. U
klinickoj praksi, specifi¢no klinicko ispoljavanje, nalaz pregleda cerebro spinalne tec¢nosti i nalaz na
magnetnoj rezonanci moze rano usmeriti diferencijalnu dijagnozu. Za autoimune oblike, rani terapijski
odgovor na kortikosteroide, IVIG ili plazmaferezu ostaje najbolji prognosticki znak, dok je kod prionskih
bolesti fokus na simptomatskoj i palijativnoj nezi. Kod neurodegenerativnih uzroka, pristup se zasniva na
standardnoj simptomatskoj terapiji i multidisciplinarnoj podrSci. Predavanje ¢e prikazati algoritamski
pristup dijagnostici i leCenju RPD, sa posebnim akcentom na prepoznavanje lecivih uzroka i brzu primenu
imunoterapije. Naglasak ¢e biti na klinickim pokazateljima koji omogucavaju pravovremeno leCenje,
izbegavanje dijagnostickih kasnjenja i maksimalno iskori§¢avanje ranog terapijskog prozora.

Kljucne-reci: brzo progresivne demencije; autoimuni encefalitis; prionske bolesti; imunoterapija;
dijagnosticki algoritam.
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Hroni¢na glavobolja se definiSe kao prisustvo glavobolje 15 ili vise dana mesec¢no tokom najmanje tri
meseca. Ona se na osnovu uzroka glavobolje moze podeliti na primarnu i sekundarnu hroni¢nu glavobolju.
Dijagnostika hroni¢nih glavobolja pocinje traganjem za ,,crvenim zastavicama* koje ukazuju na moguce
prisustvo sekundarnih uzroka glavobolje. Najznacajnije ,,crvene zastavice* su: prisustvo znakova sistemske
bolesti (temperatura, no¢no znojenje, gubitak telesne tezine, bolovi u misi¢ima), prisustvo sekundarnih
faktora rizika (malignitet, imunokompromitovanost), neuroloski deficit (fokalni neuroloski deficit, izmena
stanja svesti), nagli poCetak i dostizanje maksimuma intenziteta bola za kratko vreme (glavobolja ,,udara
groma*), pocetak nakon 50. godine Zivota, pozicione karakteristike glavobolje, izmena obrasca u odnosu
na ranije glavobolje, pogorSanje sa Valsalva manevrom (kaSljanje, kijanje, naprezanje), prisustvo
obskuracija vida (indirektni znak edema papile), trudnoca. Prisustvo bilo koje od navedenih ,,crvenih
zastavica“ iziskuje sprovodenje dopunskih dijagnostickih procedura. Ukoliko pak nema ,,crvenih zastavica*
ili su dopunskom dijagnostikom iskljuceni sekundarni uzroci, slede¢i korak je klasifikacija glavobolje na
osnovu trajanja napada. Na osnovu duZzine trajanja napada glavobolje se dele na: glavobolje kratkog i
glavobolje dugog trajanja. Glavobolje kratkog trajanja se defini$u kao glavobolje koje traju manje od 4 sata,
dok se glavobolje dugog trajanja definisu kao glavobolje koje traju duze od 4 sata. Ako napadi glavobolje
traju &lt;4 sata dnevno, verovatna je trigeminalna autonomna cefalalgija (TAC). TAC ukljucuju epizodi¢nu
i hroni¢nu klaster glavobolju, epizodi¢nu i hroni¢nu paroksizmalnu hemikraniju, kratkotrajne jednostrane
napade neuralgiformne glavobolje s konjunktivalnom hiperemijom i suzenjem (SUNCT) i hipni¢ku
glavobolju. Ako je trajanje >4 sata diferencijalna dijagnoza obuhvata: hroni¢nu migrenu, hroni¢nu tenzionu
glavobolju, novu dnevnu perzistentnu glavobolju i hemikraniju kontinuu. Svaka od ovih glavobolja dugog
trajanja se dalje moze podeliti na glavobolje sa ili bez prekomerene primene analgetika. Dijagnoza tipa
primarne glavobolje se postavlja na osnovu anamneze, a dopunska dijagnostika je indikovana kod pojedinih
tipova zavisno od sekundarnih uzroka koji se mogu njima prezentovati.

Kljucne-reci: hroni¢ne glavobolje, dijagnosticki algoritam
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Hroni¢ne primarne glavobolje predstavljaju jedan od vodecih uzroka onesposobljenosti u opstoj populaciji,
tokom poslednje decenije doslo je do znacajnih promena u terapijskim moguénostima. Kod hronicne
migrene, lekovi usmereni na peptid strukturno srodan kalcitoninu (engl. calcitonin gene-related peptide,
CGRP) poput monoklonskih antitela i oralnih lekova gepanta — zajedno sa onabotulinum toksinom tipa A
¢ine osnovu preventivnog lecenja. Izbor terapije treba da bude individualan prema komorbiditetima,
prethodnim terapijskim iskustvima i preferencijama pacijenta, uz strogu kontrolu prekomemne upotrebe
analgetika i ukljucivanje bihejvioralnih intervencija. Kod hroni¢ne tenzione glavobolje, amitriptilin ostaje
prva linija terapije, dok su fizicka aktivnost, fizikalna terapija i multidisciplinarni bihejvioralni pristupi
dokazano efikasni i preporucuju se kao deo integrisanog lecenja. Nova dnevna perzistentna glavobolja i
dalje nema jasno definisane terapijske smernice. Terapija se prilagodava fenotipu (migrenozni ili tenzioni
oblik) uz standardne akutne i preventivne mere. Postoje ograni¢eni dokazi u prilog primeni onabotulinum
toksina, lekova usmenrenih na CGRP a kod refraktornog oblika primenjuju se bolnicki infuzioni protokoli.
Rano prepoznavanje i iskljuenje sekundarnih uzroka su od klju¢nog znacaja. Kod hroni¢ne klaster
glavobolje, preventivno lecenje ukljucuje verapamil kao glavni preventivni lek; alternativno se koriste
litijum 1 topiramat. Blokada velikog okcipitalnog zivca je efikasna, dok se neuromodulacija primenjuje
selektivno. Galcanezumab je registrovan samo za epizodi¢nu formu. Hemicrania continua je indometacin-
senzitivna glavobolja; u slu¢aju netolerancije, mogu se razmotriti pazljivo odabrane alternativne terapije i
neuromodulacija nakon isklju¢enja sekundarnih uzroka. Ovo predavanje sumira savremene terapijske
pristupe 1 prakti¢ne algoritme u leCenju hroni¢ne migrene i drugih primarnih hroni¢nih glavobolja, sa
dodatnom paznjom na personalizovano leCenje, racionalnu kombinovanu terapiju i integraciju
nefarmakoloskih metoda u cilju smanjenja onesposobljenosti i pobolj$anja kvaliteta zivota.

Klju€ne-reci: hroni¢na glavobolja, migrena, CGRP terapija, onabotulinum toksin, neuromodulacija
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Uvod: Glavobolja prekomerne upotrebe lekova (GPUM) je Cesta sekundarna glavobolja koja predstavlja
ublazavanje simptoma primarne glavobolje poput migrene ili tenzione glavobolje moze dovesti do
paradoksalnog efekta — pogorSanja glavobolje i njenog prelaska u hroni¢ni oblik.

Cilj: Cilj edukacije je da pruzi sveobuhvatan uvid u patofizioloske mehanizme koji doprinose razvoju
GPUM, sa posebnim osvrtom na neuroadaptivne promene u centralnom nervnom sistemu kao i pregled
aktuelnih, na dokazima zasnovanih strategija za prevenciju i leCenje ove hroni¢ne glavobolje.

Materijal i metode: Pregled literature ukljucuju¢i randomizovane kontrolisane studije, meta-analize koje
se odnose na epidemiologiju, dijagnostiku, terapiju i preventivne intervencije kod GPUM, kao i pregled
klini¢kih smernica relevantnih neuroloskih udruzenja.

Rezultati: Postoje¢i dokazi podrzavaju multidimenzionalni pristup prevenciji i leCenju GPUM, koji
obuhvata edukaciju pacijenata, prekid upotrebe prekomerno koris¢enih lekova i uvodenje profilakticke
terapije prilagodene osnovnom tipu primarne glavobolje. U zavisnosti od vrste leka i karakteristika
pacijenta, sprovodi se postepeno ili naglo ukidanje. Preventivni lekovi, poput onabotulinum toksina A i
monoklonskih antitela usmerenih na peptid povezan sa genom kalcitonina (CGRP), pokazali su efikasnost
u smanjenju relapsa i poboljSanju ishoda kod pacijenata sa hroni¢énom migrenom i GPUM. Novi pristupi,
ukljucujuéi neinvazivnu neuromodulaciju predstavljaju obecavajuc¢e dopunske terapijske strategije. Rano
prepoznavanje pacijenata u riziku i strukturisano prac¢enje znacajno doprinose smanjenju tereta GPUM i
boljoj prognozi.

Zakljucéak: GPUM se moze spreciti i uspesno leciti. Sveobuhvatan pristup koji kombinuje edukaciju
pacijenata, optimizaciju profilakticke terapije i primenu novih terapijskih strategija pruza najbolje izglede
za dugotrajnu remisiju i poboljSanje kvaliteta Zivota.

Kljucne-reci: glavobolja prekomerne upotrebe medikamenata; prevencija; detoksikacija; profilakticka
terapija; edukacija.
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I glavobolje 1 psihijatrijski poremecaji su Cesta i onesposobljavajuca stanja koja kao takva predstavljaju
veliki izazov za zdravstvene sisteme Sirom sveta. Ova stanja se u znacajnoj meri preklapaju, a
epidemioloske studije ukazuju na to da su pacijenti sa glavoboljama, posebno hroni¢nom migrenom i
migrenom sa aurom, pod vecim rizikom za depresiju, anksiozne poremecaje i suicidalno ponasanje u
odnosu na osobe bez migrene. Osim toga, prema rezulatatima genetskih istrazivanja, u poredenju sa drugim
neuroloskim bolestima, migrena ima vecu genetsku korelaciju sa psihijatrijskim oboljenjima §to sugerise i
zajednicku genetsku osnovu. Glavobolja tenzionog tipa, takode, deli patofizioloske mehanizme nastanka i
odrzavanja stanja sa afektivnim i anksioznim poremec¢ajima. Komorbiditet izmedu hroni¢nih glavobolja i
psihijatrijskih poremecaja ukazuje na visestruku uzro¢nu povezanost, zajednicke sredinske i/ili genetske
faktore rizika i njihovu interakciju na vise nivoa. S obzirom na to da moZze da utice i na odgovor na leCenje
i na verovatnocu postizanja remisije, komorbiditet izmedu hroni¢nih glavobolja i psihijatrijskih poremecaja
je veoma znacajan u klinickoj praksi. Usled toga je interdisciplinarni pristup, uz primenu farmakoloskih i
nefarmakoloSkih metoda lecenja sa ciljem uticaja i na migrenu i na komorbidno psihijatrijsko oboljenje,
kljucan. Imajuéi u vidu da su odnosi medu poremecajima slozeni i podlozni promenama tokom vremena,
jednostavna terapijska reSenja nisu moguca i neophodan je kombinovan pristup u le¢enju. Naime, potrebno
je angazovanje razlicitih disciplina kako bi se pazljivo uzeli u obzir i poremecaj i istorija leCenja svakog
pacijenta, ali u perspektivi multimodalnog pristupa le¢enju. Razjasnjavanje komorbiditeta izmedu
psihijatrijskih poremecaja i migrene od sustinskog je znacaja pre svega usled kompleksnih terapijskih
implikacija takvog komorbiditeta.

Kljuéne-reci: hroni¢na glavobolja, psihijatrijski poremecaji, komorbiditet
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Upotrebom prvog antiepiletickog leka (AEL) u monoterapije priblizno 50% osoba sa novo-
dijagnostikovanom epilepsijom postize potpunu kontrolu napada. Kod ostalih pacijenata neophodno je
razmotriti dalje terapijske moguénosti i strategije. Prvi korak predstavlja iskljucivanje pseudorezistetnosti,
definisane kao pojava kontinuiranih napada zbog neadekvatnog ili neodgovarajuceg lecenja koje dovode
do ocigledne neefikasnosti farmakoterapije. U ovoj fazi neophodno je razmotriti neadekvatnu dijagnozu,
nekorektni/ neadekvatni izbor leka, neadekvatno doziranje, komplijansu i razli¢ite Zivotne faktore. Tek
nakon toga se mogu razmatrati dalje terapijske strategije: alternativna monoterapija ili dodatna terapija. U
slucajevima kada prvi lek nije bio odgovarajuci izbor za konkretnog pacijenta ili ako je njegov neuspeh bio
posledica lose podnosljivosti, preporucuje se prelazak na alternativnu monoterapiju. U preostalim
slucajevima, moze se razmotriti ili alternativnha monoterapija ili kombinovana terapija sa drugim AEL
(dodatni tretman). Aktuelni dokazi opservacionih i randomizovanih studija nisu uspele da otkriju razlike u
efikasnosti i podnosljivosti izmedu ovih terapijskih strategija. Stoga kona¢nu odluku o usvajanju jedne od
ovih strategije u odnosu na drugu, mora biti doneta u skladu sa brojnim faktorima koji obuhvataju
tip/sindrom 1 etiologiju epilepsije, potencijalne interakcije lekova, preferencije pacijenta kao i njegove
moguénost pridrzavanja terapijskog rezima.

Kljucne reci: epilepsija, antiepilepticki lekovi, farmakoterapija
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Za pacijenta Cija je epilepsija u remisiji i njegovog lekara jedno od najvaznijih klinickih pitanja jeste kada
je moguce bezbedno obustaviti antiepilepticku terapiju (AEL). Prema rezultatima komparativnih studija,
kod pacijenata koji su bez napada najmanje dve godine i na stabilnoj dozi AEL, postepeno ukidanje leka
povezano je sa priblizno dvostruko vec¢im rizikom od relapsa napada u poredenju sa nastavkom terapije.
Sistematska analiza 25 studija pokazala je da se rizik od relapsa kre¢e oko 25% u prvoj i 29% u drugoj
godini nakon zapoc€injanja obustave leka, pri cemu se 80% svih relapsa javlja unutar prve, a 90% unutar
druge godine. Faktori koji povecavaju rizik od ponovne pojave napada ukljucuju krace trajanje remisije,
starost iznad 16 godina, pocetak epilepsije u adolescenciji ili odraslom dobu, juvenilnu miokloni¢nu
epilepsiju, istoriju vise tipova napada, patoloski EEG nalaz, simptomatsku etiologiju, potrebu za primenom
viSe lekova radi kontrole napada, intelektualnu ometenost, neuroloski deficit i prethodne neuspesne
pokusaje ukidanja terapije. Prema studiji Medical Research Council Antiepileptic Drug Withdrawal Study
Group (1993), najvazniji prediktori relapsa su duzina perioda bez napada, broj primenjenih lekova, tip
napada i epileptiformne promene u EEG nalazu. Trenutno ne postoje pouzdani dokazi da EEG ili metode
neuroimaginga znacajno doprinose odluci o ukidanju AEL kod odraslih pacijenata. Smernice Americke
akademije neurologije preporucuju da lekar, prilikom razmatranja odluke o obustavi antiepilepticke terapije
kod odraslih pacijenata koji nemaju napade najmanje dve godine, pruzi pacijentu detaljne informacije o
potencijalnim rizicima i koristima od prekida le¢enja. Neophodno je da lekar uzme u obzir individualne
karakteristike i licne preferencije pacijenta, kao i moguéi uticaj odluke na njegov kvalitet Zivota. lako
dostupni podaci ne ukazuju na povecan rizik od epileptickog statusa ili smrtnog ishoda nakon obustave
terapije, preporucuje se pazljivo klinicko pracenje najmanje dve godine nakon prestanka primene leka.
Kljucne-reci: epilepsija, remisija, obustava antiepilepticne terapije
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Nakon uspostavljanja stabilne remisije kod dece i adolescenata sa epilepsijom razmatramo obustavu AET
sa ciljem smanjenja nepotrebne terapije uz minimalan rizik od relapsa. Najznacajniji razlozi za obustavu
AET su potencijalni nezeljeni efekti lekova, razliciti psihosocijalni faktori kao i cena lekova. Razlozi protiv
obustave terapije su recidivi epilepticnih napada uz sve negativne posledice koje to nosi kao §to su i
mogucnost nastanka farmakorezistentne epilepsije, potencijalni rizik od epilepticnog statusa ili SUDEP-a.
Prema smernicama i preporukama ILAE i AAN, najznacajniji prediktori relapsa su kriptogene i
simptomatske epilepsije, pocetak epilepsije u ranom detinjstvu ili adolescenciji i patoloski EEG, dok je
veéina samoogranicavajuéih epilepsija povezana sa dobrom prognozom. PreporuCuje se postepena
obustava AET kao i dalje prac¢enje ove dece u periodu od dve godine. Obustava AET kod dece je moguca
u slucajevima dugotrajne remisije i uz povoljne faktore prognoze.

Kljucne-reci: epilepsija, deca, obustava antiepilepti¢ne terapije
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Epilepsija je jedna od najces¢ih neuroloskih bolesti u starijoj zivotnoj dobi. Nakon 60. godine incidenca
ove bolesti naglo raste zbog cerebrovaskularnih bolesti, demencije, tumora, trauma i metabolickih
poremecaja. U ovoj populaciji epilepsija je Cesto simptomatska, a dijagnostika i leCenje predstavljaju
poseban klinicki izazov zbog atipicne prezentacije epileptickih napada, visoke prevalence komorbiditeta i
izmenjene farmakokinetike antiepileptickih lekova. Dijagnostika je otezana zbog ucestalih nespecifi¢nih
simptoma poput konfuzije, prolaznih epizoda dezorijentacije ili Cestih padova. Polifarmacija je Cesta, $to
povecava rizik od interakcija medu lekovima. Savremeni pristup terapiji naglasava individualizaciju lecenja
uz izbor lekova sa povoljnim interakcijskim i sigurnosnim profilom. Epilepsija kod starijih osoba zna¢ajno
utice na kvalitet Zivota. U ovom Zivotnom dobu Cesti su anksioznost, depresija i socijalna izolacija. U tom
smislu, cilj leCenja nije samo postizanje kontrole napada, ve¢ i o¢uvanje kvaliteta Zivota, prevencija padova,
smanjenje rizika od hospitalizacija i zastita kognitivnih funkcija. Edukacija pacijenata i porodice, procena
nutritivnog statusa, optimalan san i kontrola vaskularnih faktora rizika Cine sastavni deo sveobuhvatnog
pristupa. Uprkos svim izazovima, pravilno odabrana monoterapija omogucava zadovoljavajuc¢u kontrolu
epileptickih napada kod vecine pacijenata starije zivotne dobi, uz minimalna nezeljena dejstva. Dakle,
lecenje epilepsije u starijoj populaciji je izazovno, ali izvodljivo. Potrebna je timska saradnja lekara i
pacijenata, kao i individualni pristup i stalna reevaluacija primenjene terapije.

Kljucne-reci: Epilepsija, Stariji pacijenti, Antiepilepticki lekovi, Polifarmacija, Komorbiditeti
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Tremor predstavlja nevoljne, ritmicke i oscilatorne pokrete razlicitih delova tela, najcesce ruku, razlicitih
frekvenci i amplituda, od jedva primetnih, do vrlo izrazenih, koje mogu da ometaju aktivnosti dnevnog
zivota. 2018.godine donet je konsenzus i dati su Kriterijumi za klasifikaciju tremora koji se zasnivaju na
dve ose, klinickim karakteristikama i etiologiji, sa ciljem boljeg dijagnostikovanja razli¢itih tremorskih
sindroma, a time i uspesnijeg leCenja.

Kljucne-reci: tremor, klasifikacija, klinicke karakteristike, etiologija
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Klinicka slika ataksije je skoro uvek ista, nezavisno od etiologije, medutim ataksija je retko kada izolovan
simptom i ¢esto je udruzena sa drugim neuroloSkim, psihijatrijskim ili somatskim simptomima. Obzirom
da klinicki ishod ataksije zavisi prevashodno od etiologije, od klju¢nog znacaja je neodlozna i brza
dijagnostika pre svega u cilju identifikacije lecivih uzro¢nika ataksije. Tri su osnovna koraka na ovom putu:
1. uzimanje anamneze- brzina nastanka simptoma i tok bolesti mogu ukazati na pojedine etioloske grupe,
npr. akutne ataksije mogu biti posledica cerebrovaskularnog dogadaja ili intoksikacije; subakutne ataksije
mogu biti posledica metabolickih poremecaja, intoksikacija, autoimunih i paraneoplastickih oboljenja;
hroni¢ni pocetak i spor tok bolesti moze ukazati na genetske neurodegenerativne, urodene ili stecene
metabolicke poremecaje itd. Neki procesi, poput ekspanzivnih, nemaju tipi¢nu prezentaciju na pocetku
bolesti. Epizodicke ataksije ne ukazuju na etiologiju i najéesc¢e su hereditarne ili metabolicke. 2. klinicki
pregled- najvaznije je utvrditi udruzene neuroloske (poremecaj ocnih pokreta, nevoljni pokreti,
disautonomija, polineuropatija, piramidni znaci, poremecaj propriocepcije itd.) i somatske simptome
(retinopatija, koZne promene, visceromegalija its). Sindromske asocijacije su osnova suzavanja
diferencijalne dijagnoze. 3. Dijagnosticki testovi shodno prethodno pretpostavljenoj etiologiji, a u cilju
identifikacije specificnog biomarkera bolesti: MR pregled endokranijuma (atrofija cerebeluma, specifi¢ni
biomarkeri neurodegenerativnih ili metaboli¢kih poremecaja, superficijalna sideroza itd), laboratorijske
analize krvi, urina, likvora (npr. tireoidni status, vitamini, tumorski markeri, imunoseroloSke analize
antitela, metaboliti, neurotransmiteri itd); neurooftalmoloski i neurootoloski pregled, EMNG, genetske
analize. Brza dijagnostika leCivog uzro¢nika ataksije i rana terapijska intervencija moze znacajno poboljSati
funkcionalni ishod i kvalitet Zivota pacijenta.

Kljucne-reci: ataksija, etiologija, terapija
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Metabolicki i jatrogeni nevoljni pokreti predstavljaju heterogenu grupu poremecaja pokreta koji nastaju u
okviru sistemskih metabolickih poremecaja ili kao posledica primene farmakoloskih sredstava. Klinicka
prezentacija obuhvata Sirok fenomenoloski spektar, ukljucuju¢i horeju, balizam, mioklonus, tremor,
distoniju, parkinsonizam i tikove. Akutni pocetak simptoma cesto je udruzen sa promenama mentalnog
statusa, disautonomijom i drugim sistemskim znacima, $to zahteva njihovo tumacenje u Sirem klinickom
kontekstu. Najces¢i metabolicki uzroci su poremecaji glikoregulacije, tireoidna i paratireoidna disfunkcija,
elektrolitni poremecaji, hepaticka i uremijska insuficijencija, anoksija mozga. Uglavnom dovode do
reverzibilnih formi horeje ili mioklonusa, pri ¢emu je terapijski cilj prvenstveno le¢enje osnovnog uzroka.
Lekovima indukovani nevoljni pokreti nastaju usled direktne ili indirektne modulacije dopaminskih i drugih
neurotransmiterskih sistema. Mogu biti akutni, subakutni ili tardivni, sa klinickim manifestacijama koje
ukljucuju akutnu distonicku reakciju, akatiziju, tremor, parkinsonizam i tardivne diskinezije. Predstavljaju
znacajan jatrogeni problem koji moZe imati i trajne posledice. Klini¢ki pristup zasniva se na
pravovremenom prepoznavanju fenomenologije nevoljnih pokreta, korekciji etioloskih faktora i racionalnoj
farmakoterapiji. Savremeni terapijski modaliteti, uklju¢uju¢éi VMAT2 inhibitore, botulinski toksin i
atipicne neuroleptike, omogucéavaju personalizovano lecenje i poboljSanje kvaliteta Zivota ovih bolesnika.
Kljucne-reéi: nevoljni pokreti, metabolicka encefalopatija, tardivni sindromi
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populacije tokom svog odrastanja ispoljava tik, dok se prevalenca hroni¢nih vokalizacionih ili motornih
tikova kre¢e od 1 do 2%, a ucestalost Turetovog sindroma (TS) u opsoj populaciji iznosi oko 0.5%.
Predavanjem ¢e biti obuhvacene klinicke karakteristike i dijagnosticki kriterijumi tikova i TS. Poznavanje
fenomenologije i karakteristika tika kao nevoljnog pokreta je klju¢no u dijagnozi ovog poremecaja. Tokom
nedavne pandemije znacajnu paznju Sire javnosti su privukli poremecaji pokreta nalik tikovima ¢iji su se
snimci pojavili na drustvenim mezama, u predavanju ¢e bi¢e naglaSeni dijagnosticki kriterijumi za
funkcionalne tikove koji su od pomo¢i u njihovom diferenciranju od organskih tikova i TS. Imajuci u vidu
pogodenu populaciju (deca i mlade osobe) tikovi mogu znacajno uticati na kvalitet Zivota, Skolovanje, i
socijalne kontakte obolelih. Prvi i najvazniji korak u procesu le¢enja je edukacija pacijenta i ¢lanova
porodice o prirodi poremecaja i ocekivanom toku bolesti. Odabir terapije treba da bude zasnovan na
prisutnosti komorbiditeta, tezini tikova i preferencijama pacijenta, §to je presudno za postizanje najboljeg
terapijskog ishoda. Pored od ranije definisanih opcija kognitivno-bihejvioralne terapije i medikamentoznog
lecenja, bi¢e razmatrane i nove mogucnosti medikamentoznog leCenja, pre sve mogucnost primene
ecopiprama, leka koji je pokazao obecavajuc¢i efekat i prihvaljivu bezbednost u lecenju tikova, kao i
trenutnu poziciju i mogucénosti primene DBS u le¢enju refraktarnih tikova.

Kljucne-reci: Tik, Turetov sindrom, funkcionalni tik, leCenje
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Horeja predstavlja hiperkinetski poremecaj pokreta heterogene etiologije koja moze podrazumevati Sirok
spektar naslednih i steCenih uzroka koji mogu biti neurodegenerativni, metaboli¢ki, imunoloski,
paraneoplasticni, infektivni i jatrogeni uzroci. Diferencijalno dijagnosticki pristup pacijentu sa horeom
stoga zahteva sistemati¢nu klini¢ku procenu, pazljivo procenjivanje fenomenologije i precizno prikupljanje
anamneze, uz primenu ciljane laboratorijske i neuroradioloske dijagnostike. Pravovremeno razlikovanje
primarnih neurodegenerativnih poremecaja od potencijalno reverzibilnih stanja kljucno je za adekvatno
terapeutsko odlucivanje. Ova video—sesija fokusirace se na praktiCan, vizuelni prikaz pacijenata sa
razlicitim tipovima horeje, sa ciljem da se uCesnicima omoguéi prepoznavanje suptilnih klini¢kih znakova
koji usmeravaju dijagnosticko razmisljanje. Terapijski pristup direktno zavisi od identifikovane etioloske
osnove. Posebna paznja bi¢e usmerena na rano prepoznavanje stanja koja zahtevaju hitan tretman, kao i na
racionalan pristup upotrebi simptomatske terapije koja se ranije bazirala na primeni antidopaminergi¢nih
lekova, dok savremeni pristup podrazumeva primenu VMAT?2 inhibitora, kao i na kauzalnu terapiju kod
selektovanih slu¢ajeva. U toku su klini¢ka istrazivanja koja ciljaju transkripciju i translaciju mutantnog
huntingtin proteina kao potencijalni pristup modifikaciji toka Hantingtonove bolesti. Cilj predavanja je da
kroz integraciju vizuelnog materijala i strukturirane klinicke analize unapredi sposobnost uc¢esnika da brzo
i precizno naprave diferencijalnu dijagnozu horeje i da primene odgovarajuéi terapijski algoritam u
svakodnevnoj praksi.

Kljuéne-reci: horea, paraneoplasti¢ni sindrom, VMAT2 inhibitori


mailto:vladanaspica@gmail.com

é'@ (D, NEURONET

DRUSTVO NEUROLOGA SRBIIE
OCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

' Medicinski fakultet Univerziteta u Beogradu, Srbija
?Klinika za neurologiju, Univerzitetski klini¢ki centar Srbije, Beograd, Srbija

Email:

Hroni¢na inflamatorna demijelinizaciona poliradikuloneuropatija (chronic inflammatory demyelinating
polyradiculoneuropathy — CIDP) je najces¢a od svih hroni¢nih, ste€enih, imunski posredovanih neuropatija
i karakteriSe se postojanjem simetri¢nog senzomotornog deficita gornjih i donjih ekstremiteta, udruzeno sa
poremecajem hoda. Neophodan uslov za postavljanje dijagnoze ove neuropatije je da se klinicki simptomi
i znaci razvijaju u periodu duzem od osam nedjelja. Glavni terapijski modaliteti u leCenju CIDP
podrazumevaju primenu imunosupresivne i imunomodulatorne terapije. Kortikosteroidi predstavljaju prvu
terapijsku opciju kod pacijenata sa tipi¢nim oblikom CIDP i blazom funkcionalnom onesposobljenoscu,
primenom oralnog prednizona ili pulsnih doza metilprednizolona i deksametazona tokom perioda od 3 do
6 meseci. Isti¢e se da se kortikosteroidi ne preporucuju pacijentima sa ¢isto motornom formom bolesti,
zbog mogucénosti pogorsanja neuroloskog deficita. Intravenski imunoglobulini (IVIg) predstavljaju prvu
liniju terapije kod pacijenata sa umerenom do teSkom onesposobljenosc¢u. Terapija se zapocinje dozom od
0,4 g/kg/dan tokom 5 dana, uz nastavak doza odrzavanja u intervalima od 2 do 6 nedelja. Subkutani
imunoglobulini predstavljaju efikasnu alternativu za terapiju odrzavanja. Terapijska izmena plazme (TIP)
primenjuje se kao alternativna terapija prve linije, naroCito kod tezih formi bolesti, zapocinjuéi ciklusom
od pet tretmana u dve nedelje, uz kasniju terapiju odrzavanja. Kod refraktarnih oblika razmatra se primena
monoklonskih antitela, kao $to je rituksimab. Ostali imunosupresivi (azatioprin, ciklofosfamid, mikofenolat
mofetil) koriste se selektivno, uz ograni¢ene dokaze efikasnosti. Nedavno je americka Uprava za hranu i
lekove (Food and Drug Administration — FDA) odobrila efgartigimod, blokator neonatalnog Fc receptora,
koji je pokazao znac¢ajnu klini¢ku korist u CIDP. Odabir optimalne terapije kod pacijenata sa CIDP-om
temelji se na klinicCkom fenotipu bolesti, stepenu funkcionalnog osteCenja, prisustvu dominantnog
motornog ili senzomotornog deficita, kao i individualnom odgovoru na prethodne terapijske intervencije.
Personalizovan, pacijentima prilagoden pristup omogucava maksimizaciju terapijskog efekta uz
istovremeno smanjenje rizika od nezeljenih dejstava, ¢ime se postizu najbolji moguéi klinicki ishodi.
Kljuéne-reci: CIDP, imunoterapija, kortikosteroidi, [VIg, monoklonska antitela
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Multifokalna motorna neuropatija (MMN) predstavlja steCenu imunski posredovanu neuropatiju, koja
zahvata isklju¢ivo motorne nerve, karakteriSuci se asimetri¢nim, sporo progresivnim slabljenjem i atrofijom
miSica, najéesc¢e na gornjim ekstremitetima. MMN je retka bolest i njena prevalencija je oko 1 na 100 000
stanovnika. Bolest je dvostruko ces¢a kod muskaraca i pocCinje u proseku oko Cetrdesete godine Zivota.
Bolest je uglavnom povezana sa prisustvom IgM autoantitela usmerenih prema gangliozidu GM1. Ova
antitela se vezuju za aksone nerava u nodalnom i paranodalnom regionu i dovode do aktivacije
komplementa S$to aktivira membranski napadacki kompleks. Elektrofizioloski ovo dovodi do pojave
motornog bloka provodenja i kasnije aksonalne degeneracije. Dijagnoza MMN se postavlja na osnovu
klinicke slike i elektroneurografskog nalaza, koji pokazuju motorne blokove provodenja van mesta koja su
tipicna za kompresiju, dok je nalaz na senzornim nervima uredan. Jedina odobrena terapija za MMN su
intravenski imunoglobulini (IVIg), koji kod vecine pacijenata pobolj$avaju funkciju i usporavaju progresiju
bolesti. Medutim, i pored primene I'VIg, kod vecine pacijenata vremenom dolazi do progresije aksonalnog
osteCenja sa razvojem trajne slabosti i onesposobljenosti. Novi pravei u terapiji MMN podrazumevaju
upotrebu inhibitora komplementa. Antitelo na komponentu C2 sistema komplementa (empasiprubart)
inhibiSe klasican i lektinski put komplementa i pokazalo je povoljne rezultate u pogledu efikasnosti i
bezbednosti kod pacijenata sa MMN u klini¢koj studiji faze 2. U toku je i ispitivanje faze 2 inhibitora
aktivne komponente Cls sistema komplementa (klaseprubart) kod pacijenata sa MMN. lako IVIg i dalje
ostaju terapija izbora za MMN, ciljane terapije, koje blokiraju sistem komplementa, otvaraju mogucnost
boljeg odgovora kod pacijenata sa slabijom kontrolom bolesti i potencijalnim dugoro¢nim ostec¢enjima.
Kljucne-re¢i: multifokalna motorna neuropatija (MMN), anti-GM1 antitela, sistem komplementa,
intravenski imunoglobulini (IVIg), inhibitori komplementa
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Vaskulitiéne neuropatije predstavljaju heterogenu grupu oboljenja kod kojih inflamatorni proces zahvata
krvne sudove perifernog nervnog sistema, dovodeci do progresivnog osStecenja nerava. Osnova lecenja je
pravovremena primena imunosupresivne terapije, ¢iji je cilj da zaustavi inflamaciju i omoguéi oporavak
nervne funkcije. U ovom predavanju bice prikazani kljucni terapijski pristupi, uklju¢ujuéi visokodozne
kortikosteroide, ciklofosfamid, azatioprin i metotreksat, kao i savremene bioloske lekove poput
rituksimaba. Poseban akcenat bi¢e na proceni aktivnosti bolesti, izboru optimalnog rezima i
individualizaciji terapije u odnosu na tezinu neuropatije i opste zdravstveno stanje pacijenta. Istovremeno,
razmotri¢e se rizici dugotrajne imunosupresije, poput infekcija, hematoloskih poremecaja i oStecenja
organa, uz strategije za minimizaciju neZeljenih efekata. Predavanje ima za cilj da ponudi prakti¢ne
smernice za klinicare i naglasi vaznost multidisciplinarnog pristupa u upravljanju vaskuliti¢nim
neuropatijama.

Kljucne-reci: Vaskulitis, neuropatija, imunosupresivna terapija, mononeuritis multiplex
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Paraprotein ili monoklonski protein je protein koji se sekretuje od strane patoloskog klona B limfocita ili
plazma ¢elija. Sastoji se od teskih lanaca imunoglobulina IgG, IgM, IgA ili rede IgD ili IgE, kao i od lakih
lanaca kappa ili lambda tipa. Ostecenje perifernih nerava se Cesto sre¢e kod bolesnika sa paraproteinemijom
i pokazano je da se monoklonski proteini registruju kod ¢ak 10% pacijenata sa neuropatijama. Kod
pacijenata sa idiopatskim polineuropatijama, 10% ima paraproteinemiju. Verovatnoc¢a da paraprotein ima
kauzalnu ulogu veca je ukoliko je paraprotein IgM izotipa. Paraproteinemijske neuropatije su u 2/3
slucajeva benignog toka, kada se nazivaju monoklonska gamapatija neutvrdene znacajnosti (MGUS), dok
su koj 1/3 pacijenata malignog toka Sto znaci da su udruZene sa malignim oboljenjem. Potraga za
paraproteinemijom treba da bude deo rutinske dijagnosticke evaluacije kod pacijenata sa dijagnozom
polineuropatije. Imunofiksacija seruma je znaCajno osetljivija metoda za detekciju paraproteinemije od
elektroforeze proteina seruma i treba se rutinski primenjivati kad god se sumnja na paraproteinemiju.
Analize urina imunofiksacijom i procena prisustva Bence-Jones proteina dodatno povecavaju dijagnosticku
osetljivost. Treba imati nizak prag za upucivanje hematologu kod svih pacijenata sa potvrdenom
paraproteinemijom. Kod bolesnika sa disimunim neuropatijama koje uzrokuju blagu funkcionalnu
onesposobljenost preporucuje se primena samo simptomatske terapije, posebno leCenje tremora i
neuropatskog bola. U slucajevima umerene i znacajne funkcionalne onesposobljenosti savetuje se primena
specifiéne imunoterapije (kortikosteroida, IVIg ili TIP). Nedavno je pokazan pozitivan dugorocni efekat
rituksimaba, u smislu poboljSanja funkcionalne onesposobljenosti kod 20-30% pacijenata sa ovom
neuropatijom. Pored toga, primenom ovog leka je zabelezeno i elektrofiziolosko poboljsanje, kao i
redukcija titra anti-MAG antitela i nivoa serumskog IgM paraproteina. Pacijenti sa CANOMAD
sindromom su povoljno reagovali na primenu [VIg, dok je kod refraktarnih formi bolesti pobolj$anje stanja
registrovano i pri davanju rituksimaba. Dosadasnje studije su pokazale da su pomenuta dva vida
imunoterapije, [VIg i rituksimab, bili efikasni i u lecenju pacijenata sa GALOP sindromom.

Kljuéne-reci: paraprotein, disimune neuropatije, MGUS, MAG


mailto:palibrk17@gmail.com

é'@ (D, NEURONET

DRUSTVO NEUROLOGA SRBIIE
OCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

Fakultet za specijalnu edukaciju i rehabilitaciju Univerziteta u Beogradu, Srbija
Email:

Kognitivno oste¢enje predstavlja Cestu i znac¢ajnu komplikaciju mozdanog udara, koja se javlja kod 30—
40% pacijenata u jednom ili viSe kognitivnih domena, ukljuCujuéi egzekutivne funkcije, jezik,
vizuoprostorne funkcije, epizodicku i radnu memoriju. Definicija kognitivnog ostecenja nakon mozdanog
udara podrazumeva novi deficit koji se razvija u prva tri meseca nakon udara i traje najmanje Sest meseci,
a ne moZze se objasniti drugim neuroloskim ili psihijatrijskim stanjima. Rizik za razvoj kognitivnog
oste¢enja povezan je sa brojnim faktorima, ukljucujuci stariju Zivotnu dob, niZi nivo obrazovanja, prethodne
mozdane udare, vaskularne faktore (hipertenzija, dijabetes), lokalizaciju i veli¢inu lezije, kao i prisustvo
vaskularnih promena na mozgu i funkcionalne onesposobljenosti pre udara. Patogeneza kognitivnog
ostec¢enja ukljucuje direktno osStecenje ,,strateskih regija mozga, kao Sto su frontalni i temporalni rezanj,
hipokampus i duboka siva masa, kao i prekid neuronskih mreza usled ponavljanih, klinicki evidentnih ili
klini¢ki nemih vaskularnih lezije u obe hemisfere. Kod vaskularnog kognitivnog ostecenja, disfunkcije se
¢esto manifestuju u visSe domena, dok je deficit pamcenja ne mora da dominira kao kod neurodegenerativnih
demencija. Klini¢ki znac¢aj kognitivnog ostecenja posle mozdanog udara ogleda se u negativnom uticaju na
samostalno funkcionisanje obolelih, teSko¢ama u svakodnevnom zivotu i komplikovanijem
rehabilitacionom procesu. Farmakolo§ka terapija kognitivnog oStec¢enja posle mozdanog udara je limitirana
nedostatkom kauzalnog leCenja, a kognitivna rehabilitacija komplikovana postojanjem brojnih pristupa koji
nisu uniformni ni standardizovani.

Kljucne-re¢i: mozdani udar, kognitivni pad, vaskularni kognitivni pad, farmakoloska terapija, kognitivna
rehabilitacija
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Genitourinarna disfunkcija nakon mozdanog udara ukljucuje znacajne urinarne probleme (inkontinencija,
urgencija, retencija) i seksualne poremecaje kod oba pola. Urinarna inkontinencija predstavlja najces¢i
poremecaj. Njena ucestalost varira izmedu 28 % 1 79 % pacijenata sa mozdanim udarom. Urinarna
disfunkcija povezana je sa veé¢im stepenom invaliditeta, manjom samostalno$¢u u aktivnostima
svakodnevnog zivota), kao i loSijim kvalitetom Zzivota i ve¢im rizikom od institucionalizacije. Seksualna
disfunkcija je takode ¢esta kod onih koji su preziveli mozdani udar. Najc¢esce su promene u libidu, orgazmu
i seksualnoj aktivnosti. Klju¢ni faktori koji se povezuju sa nastankom seksualne disfunkcije su: depresija,
strah od ponovnog mozdanog udara udara i posledice mozdanog udara (motorne i senzitivne). Adekvatno
i pravovremeno postavljanje dijagnoze genitourinarne i seksualne disfunkcije kao i individualizovani
multidisciplinarni pristup u lecenju ovih poremecaja, koji bi uklju¢ivao: neurologa, urologa, psihologa i
fizijatara, su kljucni za unapredenje kvaliteta zivota nakon mozdanog udara.

Kljucne-re¢i: mozdani udar, urinarna disfunkcija, seksualna disfunkcija, kvalitet zivota
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Mozdani udar je vode¢i uzrok onesposobljenosti kod odraslih, i nakon mozdanog udara pacijenti mogu
imati razlicite posljedice/sekvele: fizicke, kognitivne, emocionalne, ponasajne i druge. Motorna slabost je,
prema dosadasnjim studijama, prisutna i do 80%. Deficit motornih funkcija nakon mozdanog udara utice
na pokretljivost pacijenata, njihovu ograni¢enost u svakodnevnim aktivnostima, njihovo sudjelovanje u
drustvu i umanjuje Sanse za povratak profesionalnim aktivnostima. U ovom preglednom predavanju ¢emo
dati osvrt na konvencionalne rehabilitacione tehnike u motornom oporavku nakon mozdanog udara, zatim
novije tehnike rehabilitacije (vibraciona terapija, neinvazivna mozdana stimulacija, virtualne tehnike
rehabilitacije, kuéna digitalna rehabilitacija), prednosti i limitacije istih, kao i moguée modalitete
medikamentozne terapije. Umor nakon mozdanog udara je uobicajeno subjektivno iskustvo karakterizirano
ekstremnim i trajnim osje¢ajima umora, slabosti ili iscrpljenosti nakon mozdanog udara, koji se javljaju
mentalno, fizicki ili oboje, a koji se ne ublazavaju odmorom. I pored toga $to se prevalenca umora nakon
mozdanog udara kre¢e i do 70%, ovaj entitet Cesto dobiva nedovoljno paznje od ljekara. Prethodne studije
pokazale su da pacijenti s mozdanim udarom tesko razumiju zasto se osjecaju umorno, $to je dijelom zbog
nedostatka informacija koje su dali zdravstveni profesionalci. Nazalost, umor nakon mozdanog udara je
povezan s nizom nepovoljnih ishoda, kao $to su ometanje funkcionalne rehabilitacije, smanjenje kvalitete
zivota, odgadanje povratka na posao, osteCenje kognitivne funkcije i povecanje smrtnosti. I pored visoke
prevalenciji umora i zna¢ajnom negativnom uticaju umora na prezivjele od mozdanog udara, uc¢inkovito
lijeCenje je ograniceno. Neophodna su daljnja istrazivanja kako bi se bolje razumjela etiologija i
patofiziologija umora nakon mozdanog udara, ¢ime bi se pruZzila osnova za razvoj novih alata za mjerenje
i ciljanih i u¢inkovitijih terapijskih protokola.

Kljucne-re¢i: mozdani udar, motorna slabost, hroni¢ni umor
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Epilepsija nakon mozdanog udara (“post stroke” epilepsija, PSE) predstavlja jednu od Cestih hroni¢nih
komplikacija mozdanog udara (MU) koja znacajno uti¢e na kvalitet Zivota obolelih. Nastaje kao posledica
strukturih i biohemijskih promena u mozdanom tkivu koje dovode do pojave epileptickih napada nakon
ishemijskog ili hemoragijskog mozdanog oSte¢enja. Prema vremenu nastanka razlikuju se rani i kasni
epilepticki napadi. Rani epilepticki napadi se javljaju unutar prvih 7 dana od nastanka MU i oni
predstavljaju akutne simptomatske provocirane napade, nastale usled razvoja akutne metabolicke
disfunkcije, jonske neravnoteze i ekscitotoksi¢nosti. Kasni epilepticki napadi se javljaju posle 7 dana od
nastanka MU, sa pikom javljanja 6-12 meseci nakon MU, i predstavljaju neprovocirane napade, nastale
usled razvoja trajnih strukturnih promena u mozdanom parenhimu. Kriterijumi za postavljanje dijagnoze
PSE podrazumevaju pojavu bar dva ili viSe neprovocirana epilepticka napada (parcijalna ili generalizovana)
koja nastaju nakon akutne ili u kasnijoj fazi MU. Ucestalost PSE se kre¢e izmedu 5-10% pri ¢emu se ¢esce
javlja kod pacijenata sa kortikalnim lezijama, ve¢im obimom oStec¢enja i pojavom ranih “post stroke”
napada. Prema preporukama, uvodenje antiepilepticke terapije (AET) se savetuje kod pacijenata sa dva ili
viSe neprovocirana napada, u slucaju kasne PSE (&gt; 7 dana od MU) i ukoliko u ranoj PSE postoji
epilepticki status (konvulzivan ili nekonvulzivan). Klinicke studije su pokazale da je primena nove
generacije antiepileptickih lekova (levetiracetam, lamotrigin, lakozamid) pozeljnija u odnosu na primenu
prve generacije, pre svega zbog bolje podnosljivosti i manjih interakcija sa drugim lekovima. Izbor terapije
treba da bude individualizovan i usmeren ka kontroli napada uz minimizaciju nezeljenih efekata i uzimanje
u obzir i komorbiditeta (npr.bubrezna insuficijencija, hepati¢na insuficijencija, kardioloski komorbiditeti).
PSE predstavlja znacajan zdravstveni problem koji ¢esto zahteva i multidisciplnarni pristup u dijagnostici
i leCenju obolelih.

Kljucne-reci: mozdani udar, “post stroke” epilepsija, antiepilepticka terapija
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SteCena autoimuna mijastenija gravis je organ specificna autoimuna bolest koja se karakterise
zamorljivoséu 1 fluktuiraju¢om slaboscu skletne muskulature. Mijastenija gravis sa anti-AChR antitelima
najcesci je oblik steCene autoimune mijastenije gravis. U okviru predavanja osvrnu¢emo se na savremene
dijagnosticke metode — od seroloskog testiranja, preko elektrofizioloskih procedura, do procene timusa
imidzingom grudnog kosa. Poseban deo posvecen je terapijskom napretku, jer je poslednjih godina doslo
do =znaCajnog pomaka ka ciljanoj imunomodulaciji. Pored klasi¢nih pristupa, poput inhibitora
acetilholinesteraze, kortikosteroida i dugorocne imunosupresivne terapije, bi¢e predstavljene i nove
bioloske opcije kao §to su inhibitori komplementa i FcRn-inhibitori, koji menjaju tok bolesti kod pacijenata
sa teSkom ili refraktornom formom. Timektomija i njene indikacije takode ¢e biti razmotrene u svetlu
savremenih vodi¢a. Cilj predavanja je da pruzi pregled trenutnog stanja znanja i dostupnih mogucnosti
lecenja, ali i da ukaZe na izazove u postizanju personalizovanog pristupa i dugoro¢ne kontrole simptoma.
Fokus ¢e biti na prakticnim aspektima upravljanja bolestima, uz osvrt na to kako nam nove terapijske
strategije omogucavaju da mijasteniju gravis sa anti-AChR antitelima sve uspes$nije drzimo pod kontrolom.
Kljucne-reci: mijastenija gravis, anti AchR antitela, inhibitori komplementa, imunomodulacija
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Okularna mijastenija gravis (OMG) je lokalizovana forma mijastenije gravis (MG) koja primarno zahvata
ekstraokularne misi¢e dovodeci do ptoze i diplopija. Ukoliko ovi simptomi traju duze od 3 meseca, smatra
se da je u pitanju “prava“ okularna MG. Sekundarna generalizacija se razvija kod inicijalno okularne forme
MG kod kojih se javlja bulbarna slabost ali i slabost ekstremiteta, moguca je i respiratorna slabost. Kod
viSe od polovine pacijenata bolest se u samom pocetku manigestuje kao OMG. Od tog broja, polovina se
generalizuje ve¢ u prve dve godine bolesti, a znaCajan procentat i u naredenim godinama. Opisani su
slucajevi generalizacije OMG posle 10 godina od postavljanja dijagnoze. Medu glavne prediktore
generalizacije mijastenicne slabosti spadaju tezina okularnih simptoma, seropozitivnost (anti-AChR
antitela> 48.0 nmol/L) i starija dob pacijenta. Smatra se da imunosupresivna terapija moze znacajno da
smanji rizik od generalizacije mijasteni¢ne slabosti modulacijom autoimunskog odgovora uvodjenjem
koritkosteroida, azatioprina, mycophenolata. lako nisu sva iskustva ista, vecina se slaze da se time zna¢ajno
utice na tok bolesti. Nedostaci dosadasnjih studija su pre svega razlicito trajanje imunosupresije zbog cega
buduca istrazivanja treba da budu usmerena na standardizaciju vremena terapije, optimizaciju strategija
tappering-a i iznalaZenju najefikasnijeg rezima odrzavanja u prevenciji progresije bolesti uz minimalne
nezeljene efekte.

Kljuéne-reci: mijastenija gravis, okularna, sekundarna generalizacija, terapija
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Anti-MuSK mijastenija gravis (MQG) predstavlja rijedak, ali klinicki izrazito tezak podtip MG, ¢ine¢i oko
5-8% svih slucajeva. Za razliku od AChR-MG, dominiraju IgG4 autoantitijela koja ne aktiviraju
komplement, ve¢ remete interakciju MuSK-LRP4, §to dovodi do teSkog oStecenja neuromiSicne
transmisije. Bolest naj¢es¢e pocinje u Cetvrtoj deceniji Zivota, uglavnom kod Zena, sa brzim napredovanjem
i izrazenim bulbarnim simptomima — disfagijom, dizartrijom, facijalnom slabos¢u i ptozom. Cesto su
prisutni slabost ekstenzora vrata (,,head-drop*) i atrofije jezika i lica uz rano zahvatanje respiratornih
miSica, te ¢eSce i teze egzacerbacije u poredenju s AChR-MG. Za razliku od AChR-MG, zahvacéenost
timusa je rijetka. Dijagnostika se zasniva na klini¢koj slici, elektrofiziologiji i detekciji antitijela. Test
neuromis$i¢ne transmisije u distalnim misi¢ima Cesto je negativan, pa se preporucuje testiranje proksimalnih
i facijalnih miSi¢a radi povecanja osjetljivosti. SF-EMG pokazuje najvecu dijagnosticku vrijednost.
Seroloski, zlatni standard je RIA, dok cell-based assays (posebno ,live CBA*) imaju vecu osjetljivost i
mogu otkriti niskotitarska ili niskoafinitetna antitijela kod seronegativnih pacijenata. Diferencijalna
dijagnoza ukljucuje ALS, okulofaringealnu distrofiju, mitohondrijalne miopatije i LEMS. Terapijski, anti-
MuSK MG razlikuje se od drugih MG podtipova zbog slabog odgovora na inhibitore acetilholinesteraze,
cestih nezeljenih efekata i nedovoljne efikasnosti IVIG-a. Plazmafereza je najpouzdanija terapija u krizama
i teSkim pogorsanjima. Kortikosteroidi su osnova terapije, ali mnogi bolesnici zahtijevaju veée doze te
pokazuju refraktarnost u 10-15% slucajeva. Konvencionalni imunosupresivi (azatioprin, ciklosporin,
MMF) imaju promjenjivu i ¢esto slabiju efikasnost nego u AChR- MG. Najznacajniji terapijski napredak
predstavlja rituksimab (anti-CD20), koji dokazano dovodi do dugotrajnog klinickog pobolj$anja i pada titra
MuSK-IgG4, uz veéu stopu remisije nego u AChR-MG. Preporucuje se rana primjena kod pacijenata sa
lo§im odgovorom na inicijalnu terapiju. Novi terapijski koncepti uklju¢uju FcRn inhibitore (efgartigimod,
rozanolixizumab), koji smanjuju ukupni IgG i obe¢avaju efikasnost sli¢nu plazmaferezi, te eksperimentalne
CAAR-T ¢elije koje selektivno uklanjaju MuSK-specifi¢ne B ¢elije.

Kljucne-reéi: anti-MuSK mijastenija gravis, terapija


mailto:mladen.debeljevic@t-com.me

é'@ (D, NEURONET

DRUSTVO NEUROLOGA SRBIIE
OCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

"Medicinski fakultet Univerziteta u Beogradu, Srbija
2Klinika za neurologiju, Univerzitetski klini¢ki centar Srbije, Beograd, Srbija

Email:

Mijastenija gravis (MG) je najceSc¢e udruzena sa antitelima na nikotinski acetilholinski receptor (AChR), a
rede se detektuju antitela protiv tirozin kinaze specificne za misi¢ (MuSK) ili protiv proteina 4 srodnog
lipoproteinskom receptoru (LRP4). Kod priblizno 10-15% pacijenata sa MG ne nalazi se nijedno od ovih
antitela kada se govori o trostruko seronegativnoj MG. Kod o¢ne forme bolesti, procenat seronegativnih
pacijenata se kre¢e i do 50%. Napredne dijagnosticke imunoloSke metode, posebno celijski eseji, mogu
detektovati antitela kod gotovo petine pacijenata, koji su bili negativni na klasi¢nim testovima. Pored toga,
odredeni procenat pacijenata, koji se leCe kao trostruko seronegativna MG i izlazu se ozbiljnoj
imunosupresivnoj terapiji, zapravo i nema steCenu autoimunu mijasteniju gravis, ve¢ neki od kongenitalnih
mijasteni¢nih sindroma. Pojedine studije pokazuju sli¢an odgovor na imunosupresiju kod pacijenata sa
seronegativnom MG u odnosu na seropozitivne pacijente, dok druga istrazivanja ukazuju da je ishod
seronegativne MG ¢ak i losiji. Razlog tome je produzeno dijagnosti¢ko kasnjenja kod seronegativne MG
zbog nedostatka dijagnostickih biomarkera. Mijasteni¢ne krize su zabelezene kod pacijenata sa
seronegativnom MG i oko 10% pacijenata, koji su imali krizu, zapravo su seronegativni. Nedovljno je
ispitano kakav je kvalitet zivota kod seronegativne MG, ali se pretpostavlja da moze biti i losiji nego kod
seropozitivne forme bolesti, pre svega usled kasnijeg postavljanja dijagnoze i nesigurnosti u vezi sa
dijagnozom. U nedostatku specificnih antitela, kod seronegativne MG neurolozi se moraju osloniti na
klini¢ku sliku, farmakoloske testove i elektrofiziologiju (test repetitivne stimulacije i elektromiografiju
pojedina¢nog misi¢nog vlakna). Identifikacija visoko specificnog i visoko senzit-ivnog biomarkera za
seronegativinu MG je jo$ u razvoju. Pojedini radovi pokazuju da oko petine pacijenata sa seronegativnom
MG ima antitela na kortaktin, a u buduénosti ¢e sigurno biti otkrivena i druga antitela. Pored toga, detekcija
specificnih mikro RNK ili identifikacija proteina masenom spektrometrijom su metode koje obecavaju u
pogledu pronalaZenja biomarkera ove bolesti, koja i dalje ostaje zagonetna.

Kljucne-reci: seronegativna mijastenija gravis (MG), autoantitela, biomarkeri, ¢elijski eseji, kongenitalni
mijasteni¢ni sindromi
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Hroni¢ni neuropatski bol predstavlja jedan od najzahtevnijih terapijskih izazova u savremenoj neurologiji,
Cesto praden znaCajnim smanjenjem funkcionalne sposobnosti i kvaliteta Zivota, kao i ograni¢enim
terapijskim odgovorom na standardnu farmakolosku terapiju. Neuromodulacija, kao ciljano modifikovanje
aktivnosti nervnog sistema putem elektri¢ne ili magnetne stimulacije, zauzima istaknutije mesto u terapiji
farmakorezistentnog neuropatskog bola. Od neinvazivnih metoda, transkranijalna magnetna stimulacija
(TMS) ima znacajnu primenu u terapiji centralnog neuropatskog bola, posebno kod bola nakon mozdanog
udara, zatim kod lezija kicmene mozdina i multiple skleroze. Visokofrekventna stimulacija motorne kore
doprinosi modulaciji kortikalne ekscitabilnosti i smanjenju abnormalne percepcije bola. Transkranijalna
stimulacija jednosmernom strujom (tDCS) predstavlja jednostavniju i dostupniju neinvazivnu tehniku, a
skoras$nje studije ukazuju na njen potencijal u terapiji posttraumatskog i neuropatskog bola nakon
mozdanog udara, kroz modulaciju neuronskih mreza niskointenzivnim strujama. Stimulacija kicmene
mozdine (SCS) predstavlja najduze primenjivanu i najdetaljnije proucenu invazivnu tehniku
neuromodulacije. Njeni osnovni indikacioni okviri ukljucuju bolni lumbalni radikulopatski sindrom,
kompleksni regionalni bolni sindrom, dijabetesnu neuropatiju i periferne neuropatske bolne sindrome
refraktorne na konzervativno lecenje. Procedura ukljucuje probni period stimulacije, nakon cega sledi
implantacija elektroda i pulsnog generatora kod pacijenata sa adekvatnim odgovorom. SCS dovodi do
smanjenja percepcije bola modulacijom dorzalnih kolumni i aktivacijom endogenih inhibitornih puteva.
Medutim, uprkos visokoj efikasnosti, mogu se javiti komplikacije usled pomeranja elektroda, infekcije i
tehnicke disfunkcije. Stimulacija dorzalnih korenova (DRG) predstavlja noviji modalitet koji omogucava
visoko ciljan pristup kod fokalnih neuropatskih sindroma, posebno kod kompleksnog regionalnog bolnog
sindroma, postradijacionog i posthirurS§kog bola. Precizno delovanje na DRG obezbeduje stabilniji
senzibilni odgovor i smanjenu varijabilnost stimulacije u odnosu na SCS, Sto povecava terapeutski
potencijal kod anatomski lokalizovanih bolnih stanja. Neuromodulacija se danas namece kao klju¢na
terapijska opcija u multidisciplinarnom pristupu hroni¢nom neuropatskom bolu, pruzaju¢i nove moguénosti
kod pacijenata kod kojih standardna terapija nije dala zadovoljavajuce rezultate.

Kljucne-reéi: neuromodulacija, neuropatski bol, stimulacija kicmene mozdine, stimulacija dorzalnog
gangliona, transkranijalna stimulacija jednosmernom strujom
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Uvod: Transkutana elektricna nervna stimulacija (TENS) predstavlja neinvazivan, dobro podnosljiv i
Siroko dostupan terapijski modalitet koji se sve Cesce integriSe u multimodalne rehabilitacione protokole
kod pacijenata sa hroni¢nim neuropatskim bolom.

Metodologija: IzvrSen je narativni pregled literature pretrazivanjem baza PubMed, Scopus, Web of Science
i Cochrane Library u periodu 2015-2025, koriste¢i klju¢ne reci povezane sa neuropatskim bolom i TENS-
om. Ukljucene su klinicke studije, eksperimentalni radovi, sistematski pregledi, metaanalize i medunarodne
smernice posvecene mehanizmima, efikasnosti i klinickoj primeni TENS-a.

Rezultati: lako su dokazi o efikasnosti TENS-a kod nociceptivnog bola dobro potvrdeni, podaci o
neuropatskom bolu ostaju heterogeni zbog metodoloskih razlika i varijabilnosti odgovora. Pregled literature
ukazuje da TENS moze dovesti do klinicki znacajnog smanjenja neuropatskog bola kod dijabeticne
polineuropatije, postherpeticne neuralgije, fantomskog bola i centralnog neuropatskog bola. ZabeleZeni
efekti ukljucuju redukciju spontanog bola, smanjenu alodiniju i hiperalgeziju, te poboljSanje senzorne
funkcije. Savremene neurofizioloSke studije sa kvantitativnim senzornim testiranjem (QST) dodatno
osvetljavaju uticaj TENS-a na prag bola, hiperalgeziju i centralnu senzitizaciju, kao i identifikaciju
podtipova pacijenata koji mogu ostvariti bolji terapijski odgovor. Efikasnost zavisi od parametara
stimulacije, ukljucujuéi frekvenciju, jac¢inu i Sirinu impulsa, pri ¢emu individualno podesavanje i primena
TENS-a u okviru multimodalne rehabilitacije daju najbolje rezultate. Terapija je generalno bezbedna, sa
minimalnim i prolaznim nezeljenim efektima.

Zakljucak: TENS je bezbedna, dostupna i klinicki korisna dopunska metoda u terapiji hroni¢nog
neuropatskog bola, posebno kao deo multimodalne rehabilitacije. Uprkos varijabilnosti terapijskog
odgovora 1 nedostatku standardizovanih protokola, postoje relevantni dokazi koji podrzavaju njegovu
upotrebu u smanjenju bola i pobolj$anju funkcionalnosti kod hroni¢nih bolnih sindroma.

Kljucne-re€i: TENS; neuropatski bol; elektroterapija; centralna senzitizacija; rehabilitacija
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Od 2017. godine, neuropatska bol je uklju¢ena u Medunarodnu klasifikaciju bolesti i srodnih zdravstvenih
problema (ICD-11) Svetske zdravstvene organizacije. Klasifikacija neuropatske boli ukljucuje devet stanja:
grupa perifernog neuropatskog bola obuhvata: trigeminalnu neuralgiju, bolnu radikulopatiju,
postherpeti¢nu neuralgiju, bolnu neuropatiju, bol uzrokovan povredom perifernih nerava. Najcesca stanja
koja dovode do centralnog neuropatskog bola su: povrede kicmene mozdine, povrede mozga, mozdani udar
i multipla skleroza. Adjuvatni analgetici su lekovi ¢ija primarna indikacija nije bol, ali mnogi od njih imaju
ulogu u farmakoloskom lecenju neuropatskog bola. Upotreba adjuvantnih analgetika postala je sve vaznija,
posebno u leCenju blage do umerene boli. Broj potreban za leCenje (number needed to treat, NNT) je
indirektna statisticka mera koja se moze koristiti za poredenje efektivnosti razli¢itih adjuvantnih analgetika,
ali trenutno nema dovoljno dokaza koji bi sugerisali da bilo koji od njih ima apsolutne prednosti u odnosu
na druge. Mehanizam delovanja usmeren je na ekscitatorne (npr. Suptancija P i glutamat), inhibitorne
neurotransmitere (npr. GABA) ili na neurotransmitere koji moduliraju osecaj bola (npr. serotonin,
norepinefrin). Pored tradicionalnih adjuvantnih analgetika, poput NSAID-a, acetaminofena i miSi¢nih
relaksanata, psihotropni lekovi se sve viSe koriste u terapiji neuropatskog bola. Vrednost psihotropnih
lekova lezi u njihovoj sposobnosti moduliranja osec¢aja boli i leCenja simptoma koji pokrecu, pogorsavaju
ili pojacavaju bolne efekte, posebno depresije, anksioznosti, poremecaja spavanja. Ova klasa ukljucuje
antidepresive 1 antikonvulzive, dok ostali psihotropni lekovi ukljucuju anksiolitike, stimulanse. Za
neuropatsku bol, konvencionalni lekovi prve linije su gabapentinoidi i analgetski antidepresivi. Indikacije
i strategije doziranja za ove, ali i druge lekove ,razvijaju se kako se akumuliraju nau¢ni dokazi i klinicko
iskustvo.

Kljucne-reéi: adjuvantni analgetici; neuropatski bol; terapija bola
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Neuropatski bol predstavlja kompleksan i hroni¢an bolni sindrom koji nastaje kao direktna posledica lezije
ili bolesti perifernog ili centralnog somatosenzornog sistema. Njegova patogeneza obuhvata dinami¢nu
interakciju perifernih faktora—poput ektopicne aktivnosti oSte¢enih aferentnih vlakana, inflamatornih
medijatora 1 senzitivizacije nociceptora—kao 1 centralnih mehanizama, ukljucujuéi centralnu
senzitivizaciju, disinhibiciju i neuroimune procese u dorzalnim rogovima kicmene mozdine, talamusu i
vis$im kortikalnim strukturama. Klju¢nu ulogu imaju promenjena ekspresija jonskih kanala (Navl.7,
Navl.8, Cav2.2, HCN), aktivacija glutamatergickih receptora (NMDA, AMPA), oslobadanje neuropeptida
(substance P, CGRP) i proinflamatornih citokina (TNF-a, IL-1p, IL-6). Efapti¢ka transmisija predstavlja
poseban mehanizam nastao usled demijelinizacije, pri ¢emu dolazi do patoloskog ,,prelivanja“ impulsa
izmedu susednih aksona, narocito izraZzenog u trigeminalnoj neuralgiji. Descendentna inhibitorna
nociceptivna kontrola (DINC), uklju¢uju¢i PAG-RVM-LC osovinu, fizioloski kontrolise spinalni prenos
bola; medutim, kod neuropatskog bola dolazi do disbalansa izmedu facilitacije i inhibicije. Akupunktura,
ukljucujuci elektroakupunkturu, deluje multimodalno: periferno povec¢anjem adenozina i aktivacijom Al
receptora; spinalno inhibicijom mikroglije, astrocita i MAPK signalizacije; supraspinalno aktivacijom
endogenih opioidnih, serotonergickih i noradrenergickih sistema. Dodatno, akupunktura modulira BDNF,
antioksidativne puteve (Nrf2/HO-1) i menja fenotip mikroglije prema antiinflamatornom M2 profilu. Ovi
mehanizmi zajedno doprinose smanjenju hiperekscitabilnosti, obnovi neuronalne homeostaze i dugotrajnoj
modulaciji bola.

Kljucne-reci: neuropatski bol, centralna senzitivizacija, DINC, akupunktura, neuroinflamacija
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Hroni¢ni bolni sindromi lica predstavljaju heterogenu grupu patoloskih stanja. Zastupljeni su u opstoj
populaciji gotovo kod svih uzrasta i osoba oba pola. Bol lica nastaje usled aktivacije trigeminotalamickog
sistema, koji predstavlja zajednicki zavr$ni put za bol lica , bez obzira na uzrok bola. Usled preklapanja
inervacije n.V i zavrSnih grana prvih cervikalnih nerava, inervaciono podrucje trigeminotalamickog
kompleksa proSireno je na trigeminocervikalni kompleks i ¢ini predeo Citave glave. Trigeminalna neuralgija
je najcesca neuralgija lica. Osnovne klinicke karakteristike je pojava kratkog, jednostranog bola naliku
udara struje koji naglo nastaje i naglo prestaje. Ne manje vazna su i bolna trigeminalna neuropatija koja
obuhvata postherpeticna trigeminalna neuropatija, bolna posttraumatska trigeminalne neuropatija, bolna
trigeminalna neuropatija koja se pripisuje plaku multiple skleroze kao i bolna trigeminalna neuropatija koja
pripada ekspanzivnoj leziji. Glosofaringealna neuralgija karakteriSe pojava jakih, probidnih, prolaznih,
jednostranih bolova koji su lokalizovani iza uha u korenu jezika, tonzilarnoj jami ili ispod ugla mandibule.
Glavobolje moZemo povezati sa traumom glave ili vrata, glavobolje koje su povezane sa kranijalnim ili
cervikalnim vaskularnim poremecajima, ne vaskularne intrakranijalne bolesti, glavobolje povezane sa
infektivnim sindromom, glavobolje povezane sa koagulopatijama, glavobolje povezane sa psihijatrijskim
bolestima i mnoge druge bolesti. U primarne glavobolje treba spomenuti tenzione glavobolje, migrene i
cluster glavobolje. U urgentno zbrinjavanje treba spomenuti glavobolje uzrokovane subarahnoidalnik
krvarenjem, disekcijom cervikalne arterije kao i glavobolje kod tromboze venskih sinusa. Pravovremena
dijagnoza, adekvatan terapijski algoritam je konacan put ka ozdravljenju svakog pacijenta.

Kljucne-reci: hroni¢ni bolni sindromi, trigeminalna neuralgija, migrene, cluster glavobolje, tenzione
glavobolje
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Arterijska i venska cirkulacija mozga, i pored detaljno proucene anatomije, kriju brojne funkcionalne i
morfoloske ,,tajne* koje postaju klinicki vidljive tek kada se narusi fina ravnoteza mozdanog protoka. U
tom trenutku, ove skrivene abnormalnosti prelaze prag kompenzacije i manifestuju se kao simptomi
mozdanog udara — ponekad ocekivani, ali vrlo Cesto suptilni, varljivi i teSko prepoznatljivi u ranoj fazi.
Takvi simptomi mogu ukljuciti izolovane vizuelne ili vestibularne fenomene, prolazne jezicke i kognitivne
poremecaje, senzorne sindrome ili diskretne motoricke ispade, koji se lako pogresno tumace kao benigni
poremecaji ili periferne bolesti. Pored tipi¢nih prezentacija, posebno mesto zauzimaju retki, ali klinicki
vazni entiteti koji otkrivaju koliko kompleksna moze biti arhitektura mozdanih krvnih sudova. Spontana
disekcija, reverzibilni cerebralni vazokonstrikcijski sindrom, sindromi venske kongestije, odnosno
tromboza mozdanih vena i sinusa, hemodinamski infarkti i specificna stanja kao $to su infarkti u
,watershed zonama ili posteriorni cirkulacioni sindromi, Cesto predstavljaju dijagnosticki izazov i
zahtevaju visok stepen klinicke sumnje. Savremeno lecenje mozdanog udara zasniva se na brzom
prepoznavanju ovih signala i blagovremenoj primeni reperfuzione terapije, ukljucujuéi intravenoznu
trombolizu 1 mehanicku trombektomiju, uz pazljivu kontrolu hemodinamike i ciljanu etiolosku obradu.
Razumevanje ,,tajnih* simptoma i retkih klinickih prezentacija omogucéava ne samo precizniju dijagnostiku
vec 1 brze donoSenje terapijskih odluka, ¢ime se znacajno poboljSavaju funkcionalni ishodi pacijenata.
Kljuéne-reci: mozdani udar; suptilni simptomi; retki vaskularni entiteti; reperfuziona terapija; intravenska
tromboliza, mehanic¢ka trombektomija.
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CT angiografija (CTA) i magnetno-rezonantna angiografija (MRA) predstavljaju osnovne savremene
metode za procenu krvnih sudova mozga. CTA omogucava brzu, preciznu i Siroko dostupnu analizu
intrakranijalnih i ekstrakranijalnih arterija. Nakon primene jodnog kontrasta i viSeslojnih rekonstrukcija,
prikazuju se stenoze, okluzije, aneurizme i vaskularne malformacije. CTA ima prednost u akutnim stanjima,
narocito u dijagnostici mozdanog udara, kada se kombinuje sa CT perfuzijom radi procene vitalnosti
mozdanog tkiva i odredivanja terapijskog pristupa. MRA koristi magnetno polje i gadolinijumski kontrast
ili tehnike bez kontrasta (TOF, PC) za prikaz arterija i vena. Prednost je izostanak jonizujuceg zracenja i
moguénost viSestrukog ponavljanja pregleda. MRA je posebno korisna u praéenju hroni¢nih
cerebrovaskularnih bolesti, vaskulitisa, tromboza venskih sinusa i postinterventnih stanja. Kombinacija CT
i MR metoda omoguc¢ava sveobuhvatnu anatomsko-funkcionalnu procenu mozdane cirkulacije i predstavlja
osnov savremene neuroradioloske dijagnostike.

Kljucne-re¢i: CTA, MRA, krvni sudovi mozga
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Cerebrovaskularne malformacije predstavljaju heterogenu grupu kongenitalnih i steCenih anomalija
mozdanih krvnih sudova, koje najces¢e obuhvataju aneurizme, arteriovenske malformacije, kavernome i
duralne arteriovenske fistule. Medu njima, intrakranijalne aneurizme su najceS¢i uzrok spontane
subarahnoidalne hemoragije i naj¢es¢i razlog hitne neurohirurske ili neuroradioloske intervencije. Uprkos
tehnoloskom napretku u dijagnostici i endovaskularnim procedurama, mikrohirursko klipovanje i dalje ima
svoju ulogu za trajno iskljucenje aneurizme iz cirkulacije uz ocuvanje fizioloskog protoka. Klju¢ne odluke
zasnivaju se na morfologiji lezije, lokalizaciji, starosti pacijenta i kliniCkom statusu u trenutku rupture.
Arteriovenske malformacije, iako rede, nose visok rizik od intraparenhimskog krvarenja kod mladih osoba,
zahtevaju¢i individualizovan pristup koji kombinuje mikrohirurgiju, endovaskularnu embolizaciju i
radiohirurgiju. Kavernomi i duralne fistule predstavljaju dijagnosticki izazov, Cesto se manifestuju
epileptickim napadima ili progresivnim neuroloskim deficitom. Savremena dijagnostika (CTA, DSA, 4D
perfuzione studije) i intraoperativne tehnike (ICG fluorescencija, mikro-Doppler, neuronavigacija)
omogucile su visoku preciznost i sigurnost hirurskih procedura. U eri personalizovane medicine, genetika
i veStacka inteligencija otvaraju nove mogucnosti za predikciju rupture i individualno planiranje terapije.
Ipak, sustina lecenja ostaje nepromenjena — razumevanje hemodinamske logike mozdanih krvnih sudova i
hirurska sposobnost da se ona vrati u ravnotezu. Neurohirurski pristup cerebrovaskularnim malformacijama
stoga predstavlja spoj anatomskog znanja, tehnicke virtuoznosti i etiCke odgovornosti prema najosetljivijem
organu ljudskog tela.

Kljucne-re¢i: aneurizma, arteriovenska malformacija, kavernom, neurohirurgija, subarahnoidalna
hemoragija
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Prva klasifikacija tumora mozga CNS Svetske zdravstvene organizacije objavljena je 1999. godine. Od tad,
pa do danas, bilo je vise izdanja ove klasifikacije koja su nastala kao posledica akumulacije znanja o ovim
tumorima. U protekloj deceniji znacajan dobrinos napretku dijagnostickih i terapijskih procedura, kada je
neuroonkologija u pitanju, dala su nova otkri¢a o njihovim molekularno-genetickim karakteristikama. Sa
akumulaciom novih saznanja menjao se i pristup njihovoj taksonomiji, §to se ogledalo u izdanjima WHO
klasifikacije tumora CNS iz 2016. i 2021. godine. Sve do cetvrtog dopunjenog izdanja iz 2016. godine,
WHO klasifikacije tumora mozga su se bazirale na njihovim morfoloskim i imunohistohemijskim
karakteristikma. Od 2016. godine klasifikacija u obzir uzima i molekularne podatke dobijene analizom
DNK i RNK tumorskih ¢elija, §to je trend koji se nastavio i prosirio sa novim izdajem WHO klasifikacije
objavljenim u decembru 2021. godine. Pored uvodenja novih entiteta, najvazniju novinu u ovoj klasifikaciji,
vezane za visokogradusne gliome, kao najcesce primarne tumore CNS, predstavlja njihova podela u gliome
adultnog i pedijatrijskog tipa, prema njihovim klini¢kim i molekulerno-genetickim karakteristikama. Kod
visokogradusnih glioma adultnog tipa razvijen je novi dijagnosticki algoritam, u kojem molekularni podaci
imaju prednost u odnosu na histoloske karakteristike tumora, kada je u pitanju njihovo gradiranje.
Kljucne-reci: tumori CNS, klasifikacija, genetika, neuroonkologija
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Meningeomi su primarni tumori centralnog nervnog sistema porekla arahnoidnih ¢elija, koji se u najve¢em
broju slucajeva klasifikuju kao benigni zbog sporog rasta i niskog potencijala za metastaziranje. Medutim,
njihova lokalizacija moze dovesti do zna¢ajnih neuroloskih ispada usled kompresije elokventnog mozdanog
korteksa, kranijalnih nerava ili velikih krvnih sudova. Deo simptoma moze biti posledica i perifokalnog
edema, koji Cesto predstavlja indirektni znak invazije mozdanog parenhima, ali moze nastati i zbog
kompresije i ometanja venske drenaze. Hirurski izazovi u planiranju i izvodenju resekcije meningeoma
usmereni su ka postizanju Sto radikalnije resekcije tumora, koja u idealnim okolnostima dovodi do
izleCenja, uz maksimalno oCuvanje nervnog tkiva i vaskularnih struktura. Savremeni neuroimidzing (CT sa
i bez kontrasta, kostani prozor, angiografija, kao i MRI endokranijuma) omogucava odabir najbezbednijeg
i najefikasnijeg pristupa. Za preciznu lokalizaciju tumora i minimalno invazivan pristup koristi se
neuronavigacija. Princip hirurSke tehnike zasniva se na trofaznom 3D pristupu: devaskularizaciji
(koagulacija ili resekcija duralnog pripoja i hrane¢ih krvnih sudova), zatim debulkingu tumorske mase radi
smanjenja pritiska i boljeg pristupa, i naposletku disekciji tumora od okolnih struktura uz njegovo potpuno
uklanjanje. U slu¢ajevima kada bi radikalna resekcija dovela do zna¢ajnog neuroloskog deficita, primenjuje
se subtotalna resekcija. Najveéi izazov ¢ine meningeomi baze lobanje (sfenoidni, petroklivalni,
tuberkuluma sele, kao i tumori kraniocervikalnog prelaza), za koje su razvijeni specifi¢ni i kompleksni
pristupi. Kod tumora visokog hirurskog rizika, kao $to su meningeomi kavernoznog sinusa, ili kod manjih
rezidualnih tumora sa tendencijom rasta, moze se primeniti stereotaksi¢na radiohirurgija ili drugi modaliteti
zracne terapije u cilju kontrole i stabilizacije tumorskog rasta.

Klju€ne-reci: meningeomi, resekcija, periferokalni edem, lobanja baza, radiohirurgija
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Gliomi predstavljaju heterogenu grupu primarnih tumora mozga koji se razvijaju iz glijalnih celija, a
njihovo proucavanje otkriva slozene interakcije izmedu genetskog porekla, molekularnih mehanizama i
hirurskih pristupa. U poslednjim decenijama, napredak u genetskoj analizi i tehnologijama sekvenciranja
omogucio je detaljno istrazivanje genetskih abnormalnosti koje karakteriSu gliome. Odvajanje celijskih
prekursora za IDH mutant i IDH wild type tumore je objasnilo netipi¢ni klinicki tok koji je ranije bio
prisutan kod nekih pacijenata, stavljaju¢i genetsku informaciju na prvo mesto, ispred izgleda samih
tumorskih ¢elija. Ovo doprinosi razumevanju njihove patogeneze i otvara nove puteve za personalizovanu-
ciljanu terapiju. Prvi i najvazniji korak u lecenju ovih tumora je operacija. Cilj operacije je maksimalna
moguca resekcija, bez pogorSanja neuroloskog stanja. Hirurgija pacijenata u budnom stanju, sa mapiranjem
funkecija, kod pacijenata sa gliomima u elokventnim regijama, predstavlja zlatni standard. U planiranju je
neophodno sumirati rezultate sofisticiraniog neuroimidzinga, pretpostavljenu biologiju tumora, kao i
moguénosti neokortikalne reorganizacije (preuzimanje, sinaptogeneza, aktivacija nekativnih postojecih
sinapsi). Miltidisciplinarni i individualizovani pristup leenju pruza optimalne rezultate i omogucava
dugogodisnju kontrolu bolesti u slu¢aju genetski povoljnijih varijanti.

Kljucne-reéi: Gliomi, hirurgija, genetika
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U prethodne dve decenije zbrinjavanje akutnog ishemijskog mozdanog udara znac¢ajno je unapredeno, §to
se primarno pripisuje §iroj dostupnosti reperfuzione terapije. Reperfuziona terapija obuhvata intravensku
trombolizu i mehani¢ku trombektomiju. Akutno zbrinjavanje mozdanog udara definisano je kao jedan od
sedam prioritetnih domena Evropskog akcionog plana za mozdani udar. Strategijski ciljevi Evropskog
akcionog plana usmereni su ka smanjenju ukupnog broja mozdanih udara za 10% u evropskoj populaciji,
obezbedivanju da vise od 95% pacijenata sa akutnim mozdanim udarom bude zbrinuto u specijalizovanim
jedinicama za mozdani udar, kao i ka implementaciji nacionalnih planova za zbrinjavanje mozdanog udara,
uz obavezno sprovodenje multisektorskih javnozdravstvenih intervencija usmerenih na prevenciju
mozdanog udara. Medu specifi¢ne ciljeve spada povecanje ucestalosti primene intravenske trombolize na
preko 15% i mehanicke trombektomije na vise od 5% u Evropi. Postizanje povoljnijih klinickih ishoda
zahteva visok stepen organizacije celokupnog zbrinjavanja, §to ukljucuje brzo prepoznavanje simptoma,
adekvatnu prenotifikaciju, optimizovan prehospitalni transport i urgentnu dijagnostiku zasnovanu na
savremenim neuroradioloskim metodama. Prehospitalna faza zbrinjavanja ima posebno znacajnu ulogu,
bududi da direktno uti¢e na vreme do reperfuzije, koje je kljucni determinanta uspeha terapije. Tenckteplaza
se u poslednje vreme sve cesc¢e primenjuje kao alternativa alteplazi u sistemskoj trombolizi, narocito kod
osoba predvidenih za mehanicku trombektomiju, zahvaljuju¢i farmakodinamskim prednostima i
jednostavnijoj primeni. Savremene neuroradioloske tehnike omogucile su individualizaciju terapijskog
pristupa i prosirile terapijski vremenski okvir. Tako se, kod jasno definisanog vremena nastanka simptoma,
intravenska tromboliza moze primeniti i do 9 sati, dok je mehanicka trombektomija indikovana i do 24 sata
od pocetka simptoma, kod selektovanih pacijenata. Prema aktuelnim smernicama, u odsustvu
kontraindikacija, intravenska tromboliza treba se primeniti pre mehanicke trombektomije. Registri za
mozdani udar predstavljaju klju¢an alat za unapredenje kvaliteta zbrinjavanja, jer omoguéavaju
identifikaciju slabosti u organizaciji sistema, pracenje primene terapijskih protokola i evaluaciju ishoda, $to
stvara osnov za kontinuirano poboljSanje klini¢ke prakse.

Kljucne-rec¢i: mozdani udar, reperfuziona terapija, alteplaza, tenekteplaza, prehospitalno zbrinjavanje
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Uvod: Iako ateroskleroza i kardioembolijske bolesti ¢ine najveéi deo etiologije mozdanog udara, oko 5—
10% cerebrovaskularnih incidenata nastaje usled retkih uzroka. Ovi entiteti Cesto pogadaju mladu
populaciju, dovode do ponavljanih udara i zahtevaju specifi¢an dijagnosticki i terapijski pristup.

Cilj: Prikaz najvaznijih retkih uzroka ishemijskog i hemoragijskog mozdanog udara, uz naglasavanje
klini¢kih karakteristika, modernih dijagnostickih procedura i preporucenih terapija.

Materijal i metode: Prikazane su najznacajnije klinicke jedinice iz kategorija: neinflamatorne i
inflamatorne vaskulopatije, hematoloski poremecaji i nasledni sindromi. Kori§¢eni su sopstveni klini¢ki
primeri i podaci iz savremene literature.

Rezultati: Najces¢i retki uzroci uklju¢uju monogenske vaskulopatije (CADASIL, CARASIL, Fabry),
mitohondrijske encefalomiopatije (MELAS), Sneddonov sindrom, izolovanu CNS vaskulitis, moyamoya
bolest, Ehlers—Danlos sindrom, Osler—Weber—Rendu i fibromuskularnu displaziju. Klinicka slika je
heterogena — od ponavljanih lakunskih udara i migrenske aure, do akutnih mozdanih epizoda, demencije,
epileptickih napada i koznih manifestacija. Dijagnostika zahteva neuroimaging visokog rezolucijskog
ranga, genetsku analizu, lumbalnu punkciju ili biopsiju krvnog suda. U odredenim sindromima moguce je
sprovesti ciljanu terapiju — enzimsku supstituciju, imunomodulaciju ili hirurs$ku revaskularizaciju.
Zakljucak: Prepoznavanje retkih uzroka mozdanog udara je od kljuéne vaznosti, jer omogucava specifi¢an
tretman, smanjenje rizika od recidiva i genetsko savetovanje. Podizanje svesti medu klinicarima poveéava
Sansu za pravovremenu dijagnozu, posebno kod mladih pacijenata bez tipi¢nih vaskularnih faktora rizika.
Klju€ne-reci: mozdani udar, monogenske vaskulopatije, MELAS, Fabry, moyamoya
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Spavanje je stanje privremenog odmora organizma, ima ulogu u restorativnim i adaptivnim procesima.
Nurobioloska osnova su sistem koji generiSe i odrzava spavanje i budnost u cirkadijalnom 24 ¢asovnom
ritmu. Organizacija spavanja je definisana na osnovu promjena u elektroencefalogramu, elektrookulogramu
i elektromiogramu tokom spavanja. Narkolepsija je poremecaj u odrzavanju budnosti i poremecaj regulacije
REM faze spavanja koju klinicki karakteriSe tetrada simptoma: hipersomnija, katapleksija, hipnagogne i/ili
hipnapomne halucinacije i paralize u spavanju. Hipersomnija sa napadima spavanja je kljucni simptom, svi
simptomi se rijetko jave kod istog pacijenta. UCestalost se procjenjuje na 44,3 na 100000, a Medunarodna
klasifikacija bolesti spavanja (ICSD-3) razlikuje dva oblika narkolepsije, tipl udruzen sa katapleksijom i
tip 2 bez katapleksije. PatofizioloSki udruzena je sa gubitkom hipokretinskih neurona u lateralnom
hipotalamusu. Neuropeptid hipokretin (oreksin) ima ulogu u odrzavanju budnosti i REM faze spavanja.
Narkolepsija moze da se javi sekundarno usljed mnogih uzroka, brojne studije su pokazale moguci
autoimuni proces prema hipokretinskim neuronima a skoro svi pacijenti sa NT1 imaju HLA DQB1*0602
alel. Test visestrukog uspavnjivanja (MSLT) pokazuje ukupnu latencu uspavljivanja manju od 8 minuta i
zapoCinjanje spavanja REM stadijumom u bar dva od pet snimaka. Polisomnografija pokazuje
dezorganizaciju no¢nog spavanja i zapoc¢inajne spavanja sa REM stadijumima. Neophodan uslov je i
odsustvo znakova drugih poremecaja. Terapija je simptomatska, za lijeCenje prekormjerne dnevne
pospanosti (modafinil, armodafinil, solriamfetol, pitolisant), za lijeCenje katapleksije (natrijum oksibamat,
oksibamat bez natrijuma, antidepresivi) kao i nefarmakoloske mjere.

Kljucne-reci: narkolepsija, spavanje, polisomnografija
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Vjestacka inteligencija (Artificial Inteligence - Al) predstavlja jednu od najtransformativnijih tehnologija
u savremenoj neurologiji, omogucavaju¢i brzu, tacniju i personalizovaniju dijagnostiku i1 tretman
neuroloskih bolesti. Razvoj telemedicine i naprednih algoritama masinskog ucenja stvorio je osnovu za
sirok spektar primjena Al u klini¢koj praksi. Neurologija je oblast sa izuzetno kompleksnim i obimnim
podacima — ukljuc¢uju¢i MRI/CT snimke, EEG/EMG signale i elektronsku dokumentaciju — $to ¢ini Al
idealnim alatom za automatsku analizu, trijazu i donosenje odluka. Posebno znacajan doprinos Al ostvaruje
u neuroimagingu, gdje omogucava segmentaciju lezija, volumetriju, radiomiku i generisanje kvantitativnih
biomarkera. U akutnoj neurologiji, Al ubrzava prepoznavanje mozdanog udara, ukljucujuéi detekciju LVO,
analizu perfuzije i izraun ASPECTS skora, §to omogucava brze aktiviranje interventnih timova putem
validiranih sistema kao $to su RapidAl i Viz.ai . U oblasti epilepsije, algoritmi unapreduju detekciju
epileptiformnih obrazaca, smanjuju artefakte i omogucéavaju kontinuirano pracenje putem nosivih uredaja.
Kod neurodegenerativnih bolesti Al doprinosi ranom prepoznavanju biomarkera, predikciji progresije i
integraciji multimodalnih podataka (slika, klinika, govor, hod). U multiploj sklerozi sve vise se primjenjuju
modeli za automatizovano pracenje lezija, personalizovanu prognozu i koncept “digitalnih blizanaca” za
individualizovano planiranje terapije. U neurofiziologiji, Al unapreduje klasifikaciju EMG signala i
smanjuje subjektivnu varijabilnost u interpretaciji. lako nudi znacajne prednosti, implementacija Al
suocava se s izazovima kao $to su generalizacija izmedu razliCitih centara, objasnjivost modela, pristranost
i eticki okvir, posebno u pogledu sigurnosti i privatnosti podataka. Budu¢i razvoj ukljucuje multimodalne
foundation modele, federativno ucenje, sinteticke podatke i Al u dizajnu lijekova. Zakljuéno, Al nece
zamijeniti neurologa, ali neurolog koji koristi Al imace znacajnu prednost u pruzanju brze, preciznije i
konzistentnije njege pacijenata.

Kljucne-reéi: vjestacka inteligencija; neurologija; moguénosti; izazovi; digitalizacija
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Revizije dijagnostickih kriterijuma za multiplu sklerozu (MS), koje su pocele da se sporovde od druge
polovine proslog veka, uvek su imale jasan cilj, postavljanje $to ranije, ispravne dijagnoze i skracenje
vremena do zapoCinjanja adekvatnog tretmana koji modifikuje prirodni tok bolesti. Ukljucivanje
paraklinickih kriterijuma, biomarkera magnetne rezonance (MR) i cerebrospinalne teCnosti (eng.
Cerebrospinal Fluid — CSF) u prethodnim revizijama McDonaldovih kriterijuma 2001, u ovom milenijumu
(2005, 2010, 2017), uspesno je smanjilo kasSnjenje u postavljanju dijagnoze i zapoCinjanju terapije, Sto je
dovelo do poboljsanih klini¢kih ishoda kod osoba sa MS. Revizije iz 2024. godine idu korak dalje i nastoje
da iskoriste sve akumulirane dokaze i dodatno ubrzaju dijagnosticki proces. Novine koje donose aktuelni
kriterijumi za dijagnozu MS se odnose na: 1. Opticki nerv kao petu anatomsku lokalizaciju 2. Nove uslove
za ispunjavanje kriterijuma diseminacije u vremenu 3. Unapredenje dijagnosticke specifi¢nosti primenom
novih radioloskih, biomarkera MR mozga i CST 4. Jedinstveni dijagnosticki koncept za sve fenotipove MS
5. Biolosku dijagnozu MS kod pacijenata sa Radioloski izolovanim sindromom 6. Posebnosti dijagnoze
pedijatrijske MS, koja pored ostalog, ukljucuje neophodnost ispitivanja prisustva Mijelin oligodendrocitni
glikoprotein IgG antitela, u pojedinacnim slucajevima 7. Stroze kriterijume za postavljanje dijagnoze kod
starijih pacijenata (&gt;50 godina) i onih sa komorbiditetima (vaskularnim i migrenom) Kriterijumi iz 2024.
godine, stoga, predstavljaju osnov za postavljanje rane dijagnoze MS kod veceg broja pacijenata, i tako
omogucavaju ranije zapocinjanje primene DMT i bolje dugoro¢ne ishode kod pacijenata.

Kljucne-reci: Multipla skleroza, dijagnoza, kriterijumi, radioloski izolovani sindrom, magnetna rezonancija
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Revizija McDonald dijagnostickih kriterijuma za multiplu sklerozu (MS) iz 2024. godine je pra¢ena i novim
preporukam kako koristiti magnetnu rezonancu (MR) u svakodnevnoj klinickoj praksi kada su ovi bolesnici
u pitanju. Jedna od najznacajnija novina u revidiranim McDonaldovim kritreijuma iz 2025.g je uvodenje
optickog nerva kao pete dijagnosticke lokacije za dokazivanje DIS. Da bi se ispunio kriterijum DIS
potrebno je da se na MR detektuju lezije u 2 od 5 dijagnostic¢kih regiona. Detekcija lezija optickog Zivca
pomocu MR ima veliku prednost u odnosu na druge metode kojom se ova zahvacenost potvrduje. Druga,
velika novina koju donose novi kriterijumi je da se dijagnoza MS sada moze postaviti samo na osnovu
nalaza MR kod pacijenata koji imaju lezije u 4 od 5 dijagnostic¢kih regiona na MR bez daljih dijagnosti¢kih
procedura. To je od velikog znacaja kod bolesnika koji imaju zna¢ajno prostorno opterecenje lezijama (Sto
ima nepovoljan prediktivni znacaj), jer omogucava brzo postavljanje dijagnoze i rano zapocinjanje leCenja.
U revidiranim krietrijumima iz 2025.g uvode se dva nova MR biomarekra koja imaju znacajnu ulogu u
potvrdivanju dijganoze MS u odredenim slucajevima. To su znak centralne vene (eng. Central Vein Sign)
i lezija sa paramagnetnim rubom. Ovi markeri su integrisani u dijagnosticki okvir radi podrske dijagnozi
kada nisu ispunjeni kriterijumi diseminacije u prostoru ili u vremenu ili nalaz likvora ne podrzava dijagnozu
MS. Prisustvo lezija sa znakom CVS je integrisan i u algoritam za postavljanje dijagnoze MS kod osoba
koje nemaju klinicku sliku tipicnu za MS i imaju potpuno normalan neuroloski nalaz [tzv. radioloski
izolovan sindrom (RIS)], dakle kod osoba kod kojih su lezije slu¢ajno otkrivene na MR a imaju
karakteristike i distribuciju koja je tipi¢na za MS. Do sada nije bilo moguée postaviti dijagnozu MS kod tih
osoba a samim tim ni zapocetu terapiju ali je sada to omogucéeno zahvaljujuéi reviziji kriterijuma iz 2024.g
Kljucne-reci: magnetna rezonananca, multipla skleroza, znak centralne vene
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Kod velikog broja osoba sa multiplom sklerozom, uspevamo da aktuelnom terapijom indukujemo remisiju
bolesti bez dokaza o inflamatornoj aktivnosti bolesti (NEIDA). Medutim, uprkos stabilnim inflamatornim
parametrima, osobe sa multiplom sklerozom Cesto dozivljavaju pogorSanje invaliditeta, §to ukazuje na
disocijaciju izmedu fokalnih inflamatornih mehanizama i onih koji dovode do akumulacije, invaliditeta, i
govore protiv trenutne fenotipske klasifikacije na odvojene relapsne i progresivne stadijume bolesti.
Nedavne studije su pokazale da se, pored pogorsanja povezanog sa relapsom (RAW), progresija nezavisna
od relapsa (PIRA) javlja od rane RR faze, Sto ukazuje da je multipla skleroza bioloski kontinuum sa
razlic¢itim patoloskim mehanizmima koji su ¢vrsto isprepleteni od najranijih faza bolesti.Vecéina osoba sa
multiplom sklerozom ¢e imati suptilno pogorSanje ili tinjajue pogorSanje povezano sa multiplom
sklerozom (SAW) uprkos tome §to nemaju ociglednu fokalno inflamatornu aktivnost (NEIDA). Tinjajuca
MS je krovni termin za obuhvatanje procesa u CNS-u, koji se ¢ine prvenstveno nezavisnim od fokalne
inflamatorne aktivnosti bolesti. Progresija nezavisna od relapsa (PIRA) je deo spektra tinjaju¢e multiple
skleroze, ali je ogranicena na dobro validirane mere ishoda multiple skleroze koje se redovno mere u
klini¢kim ispitivanjima. PIRA obuhvata neke ali ne sve SAW, jer su validirane mere ishoda (EDSS, 9-HPT,
25-FTW, SDMT) koje se koriste za definisanje PIRA, relativno neosetljive na suptilne, ali klinicki znacajne
promene. Ovo je posebno problemati¢no u ranoj fazi multiple skleroze, gde je uticaj SAW obicno
subklinicki, tj. otkriva se tek kada se postepeno pojavi klinicki oc¢igledan neuroloski deficit. Patologija,
neuroimidzing i klinicki uvidi podrzavaju promenu paradigme u nasem razumevanju bioloskih mehanizama
unutar CNS-a koji doprinose progresiji u multiploj sklerozi. Postepeno nagomilavanje fizickog i
kognitivnog invaliditeta pokrece tinjajuci patoloski process, putem bioloskih supstrata, koji se razlikuju od
onih kod akutnog fokalnog oStecenja i ostaju vazan neostvaren terapijski cilj.

Kljucne-reci: Multipla skleroza, progresija, NEIDA, PIRA, SAW
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Kod bolesnika sa ishemijskim mozdanim udarom (IMU) cesto se ispituje prisustvo trombofilije, $to
obuhvata dijagnostiku naslednih poremecaja i antifosfolipidnog sindroma (APS), najznacajnije steCene
trombofilije. Ipak, nije potvrdena jasna povezanost nasledne trombofilije sa IMU u ops$toj populaciji
obolelih, niti je razjasnjen uticaj ovih poremecaja na dalji terapijski pristup. Nasuprot tome, APS predstavlja
snazan faktor rizika za arterijsku trombozu, posebno kod mladih osoba. Vodi¢i AHA i ASA ne preporucuju
rutinsko ispitivanje trombofilije kod svih bolesnika sa IMU, ali pojedine podgrupe mogu imati koristi od
ciljanog testiranja. Povezanost mutacija FV Leiden i protrombin G20210A sa IMU detaljno je ispitivana,
ali nije potvrdena. Deficit prirodnih inhibitora koagulacije nesto je CeS¢i medu bolesnicima, ali bez
statisticke znacajnosti. Istovremeno, vise studija ukazuje da su povisen nivo FVIII i krvna grupa AB
nezavisni faktori rizika za IMU. Vazan nedostatak mnogih istraZivanja jeste neuzimanje u obzir
perzistentnog foramena ovale (PFO). Trombofilija zna¢ajno povecava rizik za venske tromboze, a samim
tim 1 za paradoksalnu embolizaciju kod bolesnika sa PFO. Za razliku od naslednih trombofilija,
antifosfolipidna antitela (APA) predstavljaju potvrden nezavisni faktor rizika za arterijske tromboze,
ukljucujuci IMU. Prisustvo APA povecava rizik od IMU priblizno Cetiri puta. Ova povezanost najizraZenija
je kod mladih bolesnika, dok kod starijih pozitivhost APA vise korelira sa postoje¢im vaskularnim
ostecenjem. Takode, utvrdena je povezanost APA sa standardnim faktorima rizika kao Sto su dijabetes,
atrijalna fibrilacija, kongestivna srana insuficijencija i valvularne bolesti srca.Odluka o laboratorijskom
ispitivanju trombofilije treba da zavisi od toga da li bi pozitivan nalaz uticao na terapijski plan i prognozu.
Najveci znacaj testiranje ima kod dece, odraslih mladih od 50 godina, bolesnika sa PFO, kao i kod osoba
kod kojih se IMU javio tokom primene kombinovanih kontraceptiva ili u trudno¢i.

Kljucne-reci: urodena trombofilija, antifosfolipidna antitela, ishemijski mozdani udar
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Pravilan odabir vrste antitrombozne terapije u prevenciji ishemijskog mozdanog udara zavisi prvenstveno
od pretpostavljenog patofizioloskog mehanizma u osnovi njegovog nastanka. Oralni antikoagulansi su
etablirani lekovi u prevenciji i leGenju arterijske i venske tromboze. Direktni oralni antikoagulansi (DOAC)
su u zadnjih 15-ak godina u znacajnoj meri potisnuli vit.K antagoniste jer su, u najmanju ruku iste
efikasnosti, a znacajno sigurniji, odn. dovode do manje krvavljenja, naroCito intrakranijalnih. Ipak,
ucestalost velikih krvavljenja kod pacijenata sa atrijalnom fibrilacijom koji su na DOAC je od 2-3 %
godisnje, a intrakranijalnih od 0,3-0,5% godisnje. 1z ovih razloga i danas jedna tre¢ina pacijenata sa
atrijalnom fibrilacijom ne dobija antikoagulantnu profilaksu, a ¢ak 50% onih koji je dobijaju su
neadekvatno tretirani manjim dozama DOAC-a. Nova klasa antikoagulantnih lekova koji inhibisu F XI/XIa
svojim mestom i nafinom delovanja u koagulacionoj kaskadi spreava intravaskularnu trombozu i
formiranje tromba, a da istovremeno minimalno ometa hemostazu kao ekstravaskularni dogadjaj nastao kao
rezultat spoljasnjeg oStecenja krvnog suda. Na ovaj nacin, ovi lekovi deluju kao antitrombozni ne
naru$avajuc¢i moguénost zaustavljanja krvavljenja. Postoji viSe na¢ina za inhibiciju F XI- oligonukleotidi
koji redukuju sintezu F XI u jetri; monoklonska antitela koja blokiraju aktivaciju F XI, samu aktivnost F
Xla, ili i jedno i drugo, i mali molekuli koji blokiraju aktivno mesto F XIa i daju se oralno. Cinjenica je da
je kardioembolijski mozdani udar dobro preveniran sa DOAC. MozZdani udar nekardioembolijske geneze,
prvenstveno kod pacijenata koji imaju uznapredovalu aterosklerozu, zahteva bolju profilaksu, te se novi
lekovi- inhibitori F Xla ispituju upravo u ovom kontekstu. Jedna od ovih studija sprovodi se i uz niz centara
u nasoj zemlji, i sa opravdanom nadom ocekujemo njene pozitivne rezultate

Kljucne-reci: antikoagulantni lekovi, inhibicija F X1/Xa, profilaksa nekardioembolijskog mozdanog udara
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Uvod: Cerebralna venska tromboza (CVT) je retko oboljenje koje se, zahvaljuju¢i boljoj dostupnosti
savremenih neurovizuelizacionih procedura i postojanja vece svesnosti kliniCara, u poslednje vreme ipak
ceS¢e prepoznaje. Medutim, i kada se na vreme postavi prava dijagnoza, raznovrsni i brojni klinicki
scenariji stvaraju nove dileme u odredivanju terapijskog postupka kod pojedinih grupa bolesnika.
Metode: Sveobuhvatan pregled novije literature i preporuka aktuelnih vodica. Rezultati: Antikoagulantna
terapija je stozer uspesnog leCenja CVT. Da li je hemoragijski infarkt kod CVT kontraindikacija za primenu
antikoagulantne terapije, koju antikoagulantnu terapiju izabrati i koliko je dugo primenjivati samo su neke
od dilema koje se ticu terapije ovog cerebrovaskularnog oboljenja. Brojni su dokazi iz randomizovanih
kontrolisanih studija (RKS) za ne-inferiornost direktnih oralnih antikoagulantnih (DOAK) lekova u odnosu
na vitamin K-antagonsite (VKA) uz redu pojavu hemoragijskih komplikacija. Endovaskularne terapijske
procedure mogle bi za selekcionisane bolesnike da budu efikasan vid leCenja, ali za sada nema potvrda iz
RKS o znacajnom benefitu i bezbednosti njihove primene. Sprovodenje dekompresivne hemikraniektomije
kod bolesnika sa prete¢om hernijacijom podrzano je i od strane ESO- EAN vodic¢a za CVT. S tim da je jo§
uvek otvoreno pitanje selekcije bolesnika, kao i optimalnog vremenskog prozora za izvodenje ove
procedure. Posebno se izdvajaju i dileme u terapijskom vodenju trudnica i porodilja koje ¢ine veliku grupu
bolesnika sa CVT.

Zakljucak: Danas je CVT postala bolest sa dobrom prognozom, ali samo ukoliko se pravovremeno
prepozna i brzo zapocne adekvatno leCenje. Ovim se naglasava znacaj poznavanja i reSavanja svih
dijagnostickih i terapijskih dilema koje ovo oboljenje sa sobom nosi. Selekcija i kontinuiran monitoring
odredenih grupa bolesnika, koji zahtevaju specifi¢ne terapijske postupke, od posebnog je prognostickog
znacaja.

Kljucne-re¢i: CVT, antikoagulantna terapija, endovaskularne procedure
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Tradicionalno je dijagnoza Alchajmerove bolesti (AB) bila klinicko-patoloska. Naime, AB se
dijagnostikovala na osnovu klinicke slike i isklju¢ivanjem drugih uzroka demencije sa izvesnim stepenom
verovatnoc¢e, a potvrdivala postmortalno, na osnovu patohistoloskog nalaza. Uvodenje biomarkera u
dijagnostiku AB omogucilo je rano i precizno prepoznavanje bolesti, ¢ime je postavljen temelj za koncept
bioloske dijagnoze AB. Biomarkeri su prvi put uvrSéeni u dijagnosticke kriterijume 2011. godine, kao
biomarkeri amilodinog taloZenja i biomarkeri neurodegeneracije, a 2018. godine je uvedena bioloska
definicija AB zasnovana na biomarkerima kroz okvir A (amilod), T (tau) i N (neurodegeneracija)
klasifikacije. Kriterijumi iz 2024. godine po prvi put uvode biolosku dijagnozu AB u klini¢ku praksu. Prema
ovim kriterijumima, biomarkeri su podeljeni na osnovne (kljuéne), one koji oznacavaju nespecifi¢ne
procese i one koji ukazuju na pridruZenu patologiju. Znacajno je navesti i uvodenje biomarkera iz plazme,
$to omoguc¢ava minimalno invazivnu i dostupniju dijagnostiku. Bioloska dijagnoza spektra AB klju¢na je
za uvodenje terapije koja modifikuje tok bolesti (monoklonska antiamiloidna antitela) i to ve¢ u fazi blagog
kognitivnog poremecaja i ranih stadijuma Alchajmerove demencije.

Kljucne-reci: Alchajmerova bolest; bioloska dijagnoza; biomarkeri
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Alchajmerova bolest (AB) je najces¢i uzrok demencije u svetu i jedina bolest sa jasnim trendom porasta
prevalencije u godinama koje slede. Alel ¢4 u genu APOE najsnaZzniji je genetski faktor rizika za sporadi¢nu
formu AB, dok €2 mozZe imati protektivni efekat u odnosu na uobicajeni €3. Primarna fizioloSka uloga
APOE je posredovanje u transportu lipida u mozgu i periferiji, ali su prepoznate i druge funkcije u razli¢itim
bioloskim procesima relevantnim za AB. Savremeni dokazi ukazuju da APOE4 doprinosi patogenezi
uticajem na taloZenje i klirens B-amiloida (A), modulacijom sinapticke plasti¢nosti, preko metabolizma
glukoze, neuronske signalizacije, oksidativnog stresa, neuroinflamacije, mitohondrijske disfunkcije i
transporta holesterola. Ipak, molekularni mehanizmi uces¢a APOE4 u patogenezi AB ostaju delom
nedovoljno jasni. Nosioci APOE4 u AB pokazuju ranije AP talozenje i raniji klinicki pocetak, brzu
progresiju, vece opterecenje AP plakovima i izraZeniju mozdanu atrofiju, ukljucujuéi brzu hipokampalnu
atrofiju na MRI. APOE4 nosioci tipi¢no imaju izrazeniju i progresivniju kognitivnu deterioraciju; Nalaz
amiloidnog PET-a biva ranije pozitivan, a profili AP i tau proteina u cerebrospinlnoj te¢nosti/plazmi cesce
odstupaju u smeru AB. Oboleli sa homozigotnim APOE &4 polimorfizmom se fenotipski razlikuju i u
odgovoru na terapiju, $to otvara mogucénost da fenotipska klasifikacija pacijenata prema APOE4 statusu
doprinese preciznijem definisanju bolesti, odabiru i vremenu uvodenja specificnih terapija (ukljucujuci
anti-Ap imunoterapiju), kao i preventivnim strategijama. Trenutne terapije usmerene na APOE4 ciljaju
interakciju APOE-AP, receptore za APOE, korekciju genotipa/funkcije, anti- APOE antitela i
nefarmakoloske pristupe. Razumevanje kako APOE4 oblikuje patoloske procese u AB povezuje genetski
rizik sa biomarkerima, strukturnim promenama, klinickim fenotipom i varijabilnim odgovorom na lecenje,
otvarajuci put preciznijoj prevenciji i personalizovanom lecenju.

Kljuéne-reci: Alchajerova bolest, APOE4, genetski rizik, klinicki fenotip, biomarkeri.
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Alchajmerova bolest (AB) je vodeca neurodegenerativna demencija, koja se karakteriSe progresivnim
osteCenjem kognitivnih funkcija, najces¢e sa vodecom amnestickom prezentacijom. AB predstavlja
dijagnosticki i terapijski izazov, pri ¢emu je poslednju deceniju istrazivanja u oblasti AB obeleZio razvoj
terapije koja modifikuje tok bolesti. Vode¢i terapijski pravac je usmeren na centralni patofizioloski proces
akumulacije amiloida-beta (AB) u mozgu, pri ¢emu je najveci napredak postignut razvojem monoklonalnih
antitela. Njihova terapijska meta su razilic¢ite forme AP (protofibrile, amiloidni plakovi, fibrilarne forme
amiloida). Najnovija generacija lekova, kao §to su lekanemab i donanemab, je odobrena za upotrebu kod
pacijenata sa potvrdom patofizioloSkog procesa karakteristicnog za AB u stadijumu blagog kognitivnog
osteCenja i AB blagog stepena. Klinicke studije efikasnosti navedenih lekova su pokazale usporavanje
klinicke progresije i smanjenje AP u mozgu merenog pozitronskom emisionom tomografijom. Terapija
zahteva klinicki i monitoring serijskim snimanjem magnetnom rezonancom mozga, zbog potencijalnih
nezeljenih efekata nastalih kao posledica tzv. ARIA (amyloid related imaging abnormalities), ukljucujuci
edem i mikrohemoragije. Uvodenje ovih terapija zahteva reorganizaciju zdravstvenih ustanova u skladu sa
potrebama dijagnostike i primene terapije. Osim imunoterapije, u antiamiloidne strategije kod AB spadaju
i inhibicija produkcije AP, ukljucujudi inhibitore beta i gama sekretaze ukljucenih u stvaranje AP, ali za
sada oni nisu pokazali klinicku korist. O¢ekuju se rezultati studija iz domena strategija koje spreCavaju
agregaciju AP, sa fokusom na nove molekule i nanotehnologije. Uprkos izazovima koje nosi primena
terapije koja modifikuje tok bolesti, antiamiloidne strategije, na ¢elu sa pasivhom imunoterapijom
monoklonalnim anitelima, su napravile zna¢ajan pomak u leCenju Alchajmerove bolesti.

Kljucne reci: Alchajmerova bolest; monoklonalna antitela
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Alchajmerova bolest (AB) predstavlja progresivno neurodegenerativno oboljenje kompleksne etiologije,
pri cemu se patobioloski procesi ne mogu svesti samo na proteinopatije. Neuroinflamacija danas ima vaznu
ulogu u razumevanju bolesti, a njen znacaj se tumaci dvojako: prema jednom pristupu ona je samo
epifenomen, sekundarni odgovor na primarne patoloske procese, dok drugi pristup naglasava da upravo
inflamatorni mehanizmi aktivno ucestvuju u inicijaciji, amplifikaciji i progresiji neurodegeneracije. U tom
okviru, mikroglija i astrociti deluju kao kljucni regulatori, aktiviraju¢i se usled nakupljanja patoloskih
proteina, oStecenja neurona i poremecene meducelijske komunikacije, uz oslobadanje citokina, hemokina,
reaktivnih vrsta kiseonika i azota i matriks metaloproteinaza, §to verovatno doprinosi neurotoksicnom
mikrookruzenju. Biomarkeri neuroinflamacije, posebno glijalni fibrilarni kiseli protein (GFAP), kao
marker astrocitne aktivacije i STREM?2, kao pokazatelj rane mikroglijalne aktivnosti, sve se vise integrisu
u savremeni dijagnosticki pristup. Revidirani dijagnosticki kriterijumi prepoznaju GFAP kao standardni
biomarker, dok je STREM2 jos u procesu klinicke validacije i zajedno ¢ine novu kategoriju inflamatornih
biomarkera (I). Napredak u razumevanju inflamatornih mehanizama podstakao je razvoj terapijskih
pristupa usmerenih na modulaciju neuroimunskog sistema. Najintenzivnije se ispituju strategije koje ciljaju
proinflamatorne citokine (posebno TNF-a), agonisti TREM2 receptora koji podsticu mikroglijalnu
fagocitoznu i reparativnu aktivnost, inhibitori kinaza uklju€enih u mikroglijalnu hiperaktivnost, kao i
modulatori jonskih kanala mikroglije ¢iji je cilj smanjenje inflamatorne aktivnosti. Ovi komplementarni
pristupi ukazuju da je neuroinflamacija komponenta patobiologije AB koja se potencijalno moze
modifikovati, te da bi terapijsko ciljano delovanje na neuroimunski odgovor moglo imati znacajan uticaj na
tok bolesti.

Kljucne reci: Alchajmerova bolest; neuroinflamacija; biomarkeri; terapija
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Multipla skleroza (MS) je autoimuna, hroni¢na neuroloSka bolest koja se ¢esce javlja kod Zzena nego kod
muskaraca. Nepredvidivog je toka, a karakteriSe je i to da se klinic¢ki pocetak bolesti obi¢no javlja kod Zena
u reproduktivnom dobu zivota. Dostupni podaci o dejstvu pojedine imunomodulatorne terapije ne ukazuju
na prisustvo rizika od razvoja teskih kongenitalnih anomalija ukoliko je pacijentkinja izlozena leku u
periodu pre zacec¢a i u trudnoci. Takode, nema dokaza ni za ve¢i rizik od spontanih pobacaja. Dakle, ukoliko
postoji klinicka potreba, imunomodulatorna terapija moze da se koristi tokom zaceca, trudnoce i u toku
dojenja. Klinicka ispitivanja su pokazala da pacijentkinje sa multiplom sklerozom koje su ostvarile zeCece
tokom lecenja DMT imaju bolji ishod i u smislu trudno¢e (manji procenat prevremeno rodenih
novorodencadi) i same bolesti (manji procenat pogorSanja bolesti posle porodaja) u odnosu na one koje
nisu le¢ene tokom zaceca. Planiranje porodice mora se uzeti u obzir od dijagnoze bolesti kod pacijenata u
reproduktivnom dobu. Pravilan izbor prve DMT terapije kod zene u reproduktivnom dobu moze biti
neophodan kako bi se olaksao buduci proces trudnoce. U tom smislu, personalizovani pristup je obavezan
za svaku pacijentkinju, $to otezava predlaganje univerzalnih preporuka po ovom pitanju. Neophodno je i
koriS¢enje specificne DMT terapije tokom trudnocée i postporodajnog perioda kod odabranih pacijenata
kako bi se sprecila reaktivacija bolesti. Planiranje porodice kod Zena sa visokom aktivno$¢u bolesti je
posebna situacija u kojoj je postizanje konsenzusa teze. U odabranim slu¢ajevima, postoji korist od terapije
za imunoloSku rekonstituciju ili natalizumab, kada se planira trudno¢a kod pacijenata sa visokom
aktivnoSc¢u bolesti.

Zakljucak: Strucnjaci su se slozili da su dalje studije potrebne kako bi se pruzila reprezentativna slika o
najboljem planiranju leCenja za Zene u reproduktivnom periodu sa MS.

Kljucne reci: Multipla skleroza; trudnoca
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Epilepsija je hroni¢na neuroloska bolest koja se odlikuje neprovociranim, rekurentnim napadima. Ona se
javlja u svim populacijama, pa i kod trudnica i iznosi oko 0,3%-0,8% svih trudnoca. Epilepsija u
generativnom periodu predstavlja ozbiljno stanje koje moze ugroziti Zivot majke i ploda. Napadi tokom
trudno¢e povezani su sa veéim komplikacijama i dovode do prevremenog porodaja, intrakranijalne
hemoragije i smrti fetusa, stoga primena antiepileptickih lekova ima izuzetnu ulogu. Antiepilepticki lekovi,
pored svoje koristi, mogu dovesti do brojnih poremecaja u vidu metabolizma vitamina K, metabolickog
disbalansa, smanjenja nivoa folata u krvi, i ispoljiti teratogeni efekat na plod. Imajuéi sve u vidu, jako je
bitno da izbor terapije u trudno¢i bude optimalan, jer od nje zavisti intrauterini rast i razvoj ploda, pojava
kongenitalnih malformacija i bihejvioralni poremecaji deteta tokom Zzivota. Valproat, topiramat, primidon
i karbamazepin povezani su sa povecanim rizikom od kongenitalnih malformacija i neurorazvojnih
poremecaja kod dece, dok su lamotrigin i levetiracetam relativno bezbedni. Antiepileptici prolaze u majcino
mleko, ali dojenje generalno ne daje dodatne dugorocne rizike za dete. Kod trudnica sa epilepsijom,
epilepticki status se vida retko, ali predstavlja ozbiljno zivotno ugrozavajuée stanje po majku i plod. Nastaje
usled izmenjene farmakokinetike lekova, smanjene komplijanse i resorpcije zbog gastrointestinalnih
smetnji koje su Cesta pojava u trudnoéi. U najvec¢em broju slucajeva, epilepticki status nastaje kod Zena
koje prethodno nisu imale epilepsiju, vec se javlja kao posledica drugih neuroloskih bolesti ili eklampsije.
Lecenje epilepsije i epileptickog statusa u trudno¢i predstavlja veliki izazov, jer je neophodno napraviti
balans izmedu teratogenog efekta i benefita antiepilepticke terapije.

Kljucne reéi: trudnoca; epilepsija; epilepticki status
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Glavobolja se javlja Cesto tokom trudnoc¢e i moze se prezentovati u akutnoj i hroni¢noj formi. Ukoliko se
glavobolja javlja 15 i viSe dana mesecno u periodu duzem od 3 meseca, definiSe se kao hroni¢na glavobolja.
Za adekvatnu terapiju potrebno je najpre utvrditi da 1i se radi o primarnoj ili sekundarnoj glavobolji.
Primarne honi¢ne glavobolje ukljucuju hroni¢nu migrenu, hroni¢nu glavobolju tenzionog tipa, hroni¢nu
klaster glavobolju (CCH), hroni¢nu paroksizmalnu hemikraniju (CPH), hroni¢ne kratkotrajne unilateralne
neuralgiformne atake glavobolje sa konjuktivalnom hiperemijom i lakrimacijom (SUNCT), hroni¢ne
kratkotrajne unilateralne neuralgiformne atake glavobolje sa kranijalnim autonomnim simptomima
(SUNA), hemikraniju kontinuu, novu dnevnu perzistentnu glavobolju. Kod CCH, CHP, SUNCT, SUNA
napadi se javljaju viSe od godinu dana bez remisije ili remisija traje krace od mesec dana. Trudnoca je
nezavisan faktor rizika za sekundarne glavobolje zbog niza fizioloSkih promena koje se javljaju, poput
hormonskih promena, promene drzanja, metabolickih promena, hiperkoagulacije, promene cirkulacije.
Dodatno se moze pogorsati mu¢ninom, povracanjem i dehidracijom, posebno u prvom tromesecju.
Hroni¢ne sekundarne glavobolje mogu nastati usled sekundarnih uzroka kao §to su prekomerna upotreba
lekova, intrakranijalni tumori, infekcije centralnog nervnog sistema, poviSen intrakranijalni pritisak,
metabolicke abnormalnosti, posttraumatski, usled vaskularnih i drugh strukturnih patoloskih promena.
Paracetamol je bezbedan u trudno¢i i dojenju i treba ga koristiti kao prvu liniju terapije. Triptani (posebno
sumatriptan), takode se smatraju bezbednim, iako ih ne treba prvi put uvoditi tokom trudnocée. Ako su
triptani konstantno potrebni vise od dva puta nedeljno, treba razmotriti preventivnu terapiju, za koju se
mogu primenjivati nefarmakoloske i1 farmakoloske mere (propranolol, amitriptilin). Nesteroidne
antiinflamatorne lekove treba izbegavati u tre¢em tromese¢ju, zbog potencijalnog prevremenog zatvaranja
ductus arteriosusa, ali su bezbedni tokom dojenja. Opijate ne treba koristiti¢esto. Terapija glavobolja tokom
trudnoce je veoma kompleksna.

Kljucne reéi: glavobolja; trudnoca; terapija


mailto:svetlana.simic@mf.uns.ac.rs
mailto:kopitovic.aleksandar@mf.uns.ac.rs
mailto:ljiljanara@yahoo.com
mailto:mmnenad@yahoo.com
mailto:jelena.vrbica@gmail.com
mailto:andrbajunovic@gmail.com

é'@ (D, NEURONET

DRUSTVO NEUROLOGA SRBIIE
OCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

"Medicinski fakultet Univerziteta u Beogradu, Srbija
?Klinika za neurologiju, Univerzitetski klinicki centar Srbije, Beograd, Srbija

Email:

Ishemijski mozdani udar u trudnoéi i puerperijumu predstavlja retku, ali ozbiljnu komplikaciju, koja
zahteva brzu dijagnostiku i pazljivo vodenu terapiju uz istovremeno ocuvanje bezbednosti majke 1 fetusa.
Fizioloske promene tokom trudnoce — ukljucujuéi hiperkoagulabilno stanje, povecanje krvnog volumena i
vaskularne adaptacije — doprinose pove¢anom riziku od tromboze. Najce$¢i mehanizmi su
tromboembolijski dogadaji, Cesto povezani sa preeklampsijom, eklampsijom, trombofilijama i kardiogenim
embolijama. Terapijski pristup mora biti individualizovan i multidisciplinaran. U akutnoj fazi, prioritet je
potvrda dijagnoze pomocu magnetne rezonance bez kontrasta, koja omoguéava brzu diferencijaciju
ishemijskog od hemoragijskog mozdanog udara. U slu¢aju nemoguénosti izvodenja magnetne rezonance
moguce je uraditi i pregled kompjuterizovanom tomografijom, ukljucujuéi i CT angiografiju, ukoliko
postoji sumnja na okluziju velikog krvnog suda, pogotovo kada se radi o odmakloj trudno¢i. Primena
intravenske trombolize rekombinantnim tkivnim aktivatorom plazminogena (rtPA) tokom trudnoce nije
apsolutno kontraindikovana, ali se preporucuje samo u strogo selektovanim slucajevima, uz detaljnu
procenu rizika i koristi. Njena primena u puerperijumu se ne preporucuje u prvih 10 dana od porodaja.
Mehanicka trombektomija moze se primeniti kod velikih arterijskih okluzija, posebno kada se ocekuje
znacajno poboljSanje funkcionalnog ishoda. Antikoagulantna terapija niskomolekularnim heparinom
predstavlja osnovu sekundarne prevencije i terapije tromboembolijskih stanja tokom trudnoce, dok su oralni
antikoagulansi kontraindikovani u vecini slucajeva zbog teratogenog potencijala. U puerperijumu, prelazak
na varfarin moze biti bezbedan kod Zena koje ne doje, dok je kod dojilja preferiran nastavak terapije
heparinom. Rano prepoznavanje simptoma, brza dijagnostika i adekvatna terapijska odluka klju¢ni su za
smanjenje mortaliteta i morbiditeta kod trudnica sa ishemijskim mozdanim udarom. Edukacija klinicara i
izrada jasnih smernica neophodni su za unapredenje zbrinjavanja ove kompleksne i visokorizi¢ne
populacije.

Kljucne reci: ishemijski mozdani udar; trudnoca; puerperijum; tromboliza
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Neuromisi¢ne bolesti (NMB) obuhvataju Sirok spektar poremecaja, koji mogu znacajno komplikovati tok
trudnoce, porodaja i postpartalnog perioda. Kod obolelih trudnica postoji potreba za pazljivim
balansiranjem izmedu terapijske efikasnosti i sigurnosti fetusa, $to ove bolesti ¢ini posebno zahtevnim.
Zbog fizioloskih promena koje prate trudnocu, pojedine neuromiSi¢ne bolesti se javljaju ces¢e tokom
trudnoce i ukljucuju sindrom karpalnog tunela, Belovu paralizu, lumbosakralnu radikulopatiju, paresteticku
meralgiju, interkostalnu neuralgiju i druge kompresione neuropatije. Sa druge strane, neke NMB postoje
pre ili se prvi put pojave u trudno¢i, ukljucuju¢i demijelinizirajuce polineuropatije, inflamatorne bolesti
misi¢a, mijasteniju gravis i nasledne bolesti nerava i miSi¢a, i predstavljaju specifi¢ne probleme tokom
trudno¢e. Smernice u literaturi u vezi sa opcijama leCenja uglavnom potiCu iz serija slucajeva i
retrospektivnih pregleda. Lecenje moze biti slozeno, posebno kod autoimunih neuromuskularnih bolesti,
zbog rizika od nezeljenih efekata leCenja koji mogu uticati na trudnicu i fetus. Kod mnogih stanja koja
pogadaju skeletne, ali ne i glatke (materni¢ne) misice, poseban izazov predstavlja sam porodaj zbog Cega
se moraju predvideti komplikacije porodaja. Anestezija za carski rez zahteva posebne mere predostroznosti
kod mnogih poremecaja. Zbog brojnih izazova u leCenju trudnica sa NMB izuzetno je vazna
multidisciplinarna saradnja neurologa, ginekologa i neonatologa, individualizacija terapije i pregravidarnog
planiranja trudnoée sa hroni¢nim NMB. Naglasak je na ocuvanju funkcionalne sposobnosti majke i
bezbednom ishodu trudnoce i porodaja

Kljucne-reéi: neuromisi¢ne bolesti; trudnoca; farmakoterapija trudnica
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Da li se ishod lecenja pacijenata sa mozdanim udarom (MU) menja ako se le¢e u zdravstvenim ustanovama
sekundarnog nivoa, odnosno primarnim centrima za MU gde je moguce obaviti kompletne dijagnosticke
procedure, dati tromboliticku terapiju i i/ili uputiti u tercijarnu ustanovu, odnosno veliki centar za MU, radi
nastavka tromboliticke terapije ili mehanic¢ke trombektomije ? Primarni centar za MU ima Urgentni centar
ili Prijemno trijaznu Sluzbu sa osobljem edukovanim za prehospitalno zbrinjavanje MU, 24 sata dnevno
dostupni neuroimidzing, odnosno CT aparat, 24 sata dnevno dostupnu laboratoriju, sertifikovanu Jedincu
za mozdani udar (JMU) u kojoj je omoguéena primena tromboliticke terapije ukoliko je pacijent primljen,
pisani protokol za leCenje MU, otvoreni kontakt sa velikim centrom za MU u tercijarnoj ustanovi u okviru
mreze, obicno geografski najblizim, kako bi lekari primarnog centra za MU mogli da konsultuju lekare
velikog centra za MU 1 posalju pacijenta na dalje akutno leenje, posveceno osoblje i podrsku, aktivnosti
poboljsanja ishoda i kvaliteta, kontinuiranu medicinsku edukaciju. Odeljenje neurologije u OB Cuprija u
svom sastavu ima sve gore navedeno, JMU 20 godina, iskustvo u primeni tromboliticke terapije od 2010.
god. Kroz primer pacijenta sa okluzijom velike moZzdanog arterije, sprovedenim dijagnostickim
procedurama i akutnim leenjem na Odeljenju neurologije OB Cuprija, poku$a¢emo da prikazemo sa
kakvim se izazovima suoc¢ava lekar u primarnom centru za MU.

Kljuéne reci: mozdani udar; primarni centri za MU
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Epilepticki status je urgentno neurolosko stanje sa visokim mortalitetom. Status epilepticus (SE) je stanje
produzene ili ponavljane epilepticke aktivnosti koje traje dovoljno dugo da izazove trajne neuronske
promene ako se ne prekine. Po savremenoj definiciji, SE (ILAE 2015.) je napad koji traje preko 5 minuta
ili serija napada bez potpunog oporavka svesti izmedu njih. Prag od 5 minuta uveden je radi ranog
zapocinjanja terapije, jer napadi preko 30 minuta uzrokuju trajno osteéenje mozga. Istovremeno sa leCenjem
SE treba uraditi dodatne dijagnosticke procedure, radi etioloskog razjasnjenja i utvrdivanja postojanja
potencijalnog uzroka, kao Sto su morfoloske lezije mozga, infekcije CNS-a, postojanje metabolickih
poremecaja, toksi¢nih uzroka, intoksikacije lekovima, hipoksija usled sr€anog zastoja i respiratorne
insuficijencije ili neadekvatno uzimanje antiepileptika. Prioriteti u ustanovama sekundarne zdravstvene
zastite su ABC (Airway, Breathing, Circulation), uz monitoring vitalnih funkcija i brzu primenu lekova
prve linije-benzodiazepina (diazepam, lorazepam, midazolam). U slucaju nastavka SE potrebno je dati
lekove druge terapijske linije- antiepileptike (valproat, levetiracetam, fenitoin, fenobarbiton) a u slucaju
refraktornog SE pacijent se uvodi u opStu anesteziju (midazolam, propofol,tiopental-Na). Paralelno sa
antiepileptiCkom terapijom i monitoringom vitalnih funkcija, potrebno je dati kiseonik preko maske ili
nazalne kanile, koji §titi mozak od hipokisije, kao i glukozu u slucaju hipoglikemije ili ako ne mozemo
odrediti glikemiju. Klju¢ uspeha leCenja SE je promptno zapocinjanje terapije odgovaraju¢im lekom u
odgovaraju¢oj dozi, na odgovarajuéi nacin, uz otkrivanje i leCenje potencijalnih provocirajucih faktora i
kontinuirani monitoring vitalnih funkcija,

Kljucne reci: epilpticki status; terapija; monitoring


mailto:annailic1910@gmail.com

é'@ (D, NEURONET

DRUSTVO NEUROLOGA SRBIIE
OCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

'Odeljenje za neurologiju, Opsta Bolnica "Porde Joanovi¢", Zrenjanin, Srbija
Email:

Multipla skleroza je neizle€iva, hroni¢na imunoloski posredovana inflamatorna bolest centralnog nervnog
sistema. Ona je vodec¢i uzro¢nik netraumatske onesposobljenosti medu mladim i sredovecnim osobama.
Postoje terapije, prevashodno ukoliko se rano primene, koje mogu znacajno da izmene tok bolesti,
smanjivanjem njene aktivnosti i usporavanjem akumulacije onesposobljenosti. Rana terapijska intervencija
je omogucena revidiranjem i kontinuiranim unapredivanjem postojec¢ih dijagnostickih kriterijuma; odnosno
njihovom pravilnom interpretacijom i aplikacijom postiZze se rano i tacno postavljanje dijagnoze multiple
skleroze. Kadrovska i paraklinicka limitiranost na nivou sekundarnih zdravstenih ustanova, koja se
prikazuje nedovoljnom dostupnosti, edukovanosti, iskustvu i motivaciji opstih neurologa, odnosno
savremenosti, pouzdanosti i dostupnosti paraklini¢kih dijagnosti¢kih sredstava ¢ini objektivne izazove u
dijagnostikovanju ovog oboljenja. Sto su izazovi veéi, to je dostizanje imperativa dalje — postavljanje rane
dijagnoze i uvodenje terapije. Prikazom slucaja uz posStovanje i uvazavanje aktuelnih dijagnostickih
kriterijuma prikazana su ogranic¢enja sekundarnih zdravstvenih ustanova u ranom otkrivanju multiple
skleroze. A, konkretno iz navedene sputanosti proistekla je dilema o postojanju kod pacijenkinje multiple
skleroze kasnog pocetka ili kasno dijagnostikovane multiple skleroze. Edukacijom stanovni$tva, ispravnom
interpretacijom i aplikacijom kriterijuma ( unapredenjem znanja, sticanjem kolektivnih i li¢nih iskustava
opstih neurologa ), odnosno ubrzanjem “tromog” zdravstvenog stistema ( poboljSanjem kadrovske i
paraklinicke dostupnosti, veCom intergrativno$c¢u relevantnih subjekata - donosioca odluka ) stvorili bi se
preduslovi za ranu terapijsku intervenciju, ranim i tanim postavljenjem dijagnoze.

Kljuéne reci: multipla skleroza, sekundarna zdravstvena ustanova
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Akutni poliradikuloneuritis je akutna, inflamatorna, imunski posredovana bolest perifernih nerava i
njihovih korenova. Postavljanje dijagnoze i terapija akutnog poliradikuloneuritisa nekada je pravi izazov,
prevashodno zbog slicne klinicke prezentacije sa drugim bolestima poput neuroborelioze, botulizma,
mijastenije gravis, akutnih mijelopatija, ishemija mozdanog stabla. Isto tako, otezavaju¢a okolnost u
postavljanju dijagnoze u ranim fazama bolesti je ta $to nalazi dopunskih dijagnosti¢kih ispitivanja koji su
potrebni za postavljanje dijagnoze mogu biti uredni. Naime, dokazano je da se albuminocitoloska
disocijacija u likvoru javlja naj¢es¢e od sedmog dana od nastanka simptoma, a u prvim danima bolesti nisu
ispoljeni ni svi elektromioneurografski pokazatelji bolesti. Najefikasnije terapijske metode su primena
intravenskih imunoglobulina i terapijska izmena plazme. Izazov u terapiji akutnog poliradikuloneuritisa
moze biti uslovljen postojanjem kontraindikacija za primenu gore navedenih terapijskih opcija, koje su
najcesce uslovljene komorbiditetima bolesnika, te postojanjem potrebe za intenzivnom negom bolesnika
radi respiratorne podrske i hemodinamskog pracenja. U nekim slu¢ajevima, ¢ak i uz efikasne tretmane
(intravenski imunoglobulini, terapijska izmena plazme), oporavak moze biti dug, a nekada i nepotpun.
Kljucne reci: akutni poliradikuloneuritis; intravenski imunoglobulini; TIP
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Idiopatske inflamatorne miopatije predstavljaju grupu autoimunih oboljenja koja se karakteriSu pojavom
subakutne predominantno proksimalne miSi¢ne slabosti, poviSenim vrijednostima misi¢nih enzima, uz
karakteristicne histopatoloske promjene. Tradicionalno su klasifikovane u cetiri osnovna entiteta:
dermatomiozitis, polimiozitis, imunski-posredovana nekrotizirajuéa miopatija i miozitis sa inkluzionim
tijelima. U savremenoj klasifikaciji, klju¢nu ulogu ima identifikacija miozitis-specifi¢nih autoantitijela,
koja su povezana sa odredenim klinickim fenotipovima, komorbiditetima, specificnim terapijskim
odgovorom i ishodom bolesti. Antitijela kao $to su anti-Mi-2, anti-TIF 1y, anti-MDAJS i anti-NXP2 najcesce
se povezuju sa dermatomiozitisom; anti-SRP i anti-HMGCR su karakteristicna za imunski posredovanu
nekrotizirajuéu miopatiju; dok nalaz citoplazmatskih inkluzionih tijela uz upalni infiltrat favorizuje
dijagnozu miozitisa sa inkluzionim tijelima. Ovaj pristup doveo je do napustanja ranije, pojednostavljene
»polimiozitis/dermatomiozitis“ podjele 1 usvajanja antitijelima usmjerene, fenotipsko- patoloske
klasifikacije. Dijagnosticka evaluacija obuhvata detaljan neuroloski pregled, odredivanje miSi¢nih enzima
(ukljucuju¢i CK), elektromioneurografiju, magnetnu rezonancu muskulature, serolosko testiranje na
miozitis-specificna i miozitis-asocirana autoantitijela, te biopsiju misi¢a kao klju¢ni korak u potvrdi
dijagnoze i preciznom definisanju podtipa bolesti. U zavisnosti od nalaza i prisustva rizi¢nih antitijela,
sprovodi se skrining na najznacajnije komorbiditete, kao $to je intersticijusmka bolest pluca i malignitet.
Terapijski pristup je individualizovan i naj¢esS¢e podrazumijeva primjenu kortikosteroida u kombinaciji sa
imunosupresivnim lijekovima ili intravenskim imunoglobulinima, dok se bioloska terapija razmatra kod
refraktarnih oblika bolesti.

Kljucne-reé¢i: inflamatorne miopatije, autoantitijela, biopsija miSi¢a, dermatomiozitis, nekrotizirajuca
autoimuna miopatija
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Idiopatske inflamatorne miopatije (IIM) predstavljaju grupu oboljenja kod kojih se javlja oSte¢enje misica
uzrokovano imunoloskom reakcijom, koje dovodi do progresivne miSi¢ne slabosti, a ponekad i mijalgija.
Osim toga, mogu se javiti i razli¢ite vanmi$i¢ne manifestacije: zahvatanje koze, plu¢a, kao i maligne bolesti.
U odnosu na klinicku prezentaciju i patologiju misi¢a, IIM se dele u sledece kategorije: dermatomiozitis
(DM), antisintetaza sindrom (ASS), nekrotiSu¢a miopatija posredovana imunoloskim mehanizmom
(IMNM), miozitis sa inkluzionim telom (IBM) i polimiozitis (PM). U IIM moze se utvrditi prisustvo dve
vrste auto antitela (At): miozitis specificna At (MSA) i miozitis asocirana At (MAA). MSA imaju veliki
dijagnosticki znacaj, jer su medusobno iskljucujuca i kod bolesnika sa IIM moze se na¢i samo jedna vrsta
ovih At. MAA se osim u IIM mogu na¢i i u drugim sistemskim autoimunim bolestima, a kod jednog
bolesnika moze se utvrditi prisutvo jednog ili vise ovih antitela. Odredivanje vrste At je vazno jer ona imaju
uticaj na klinicke karakteristike, tok bolesni, odgovor na terapiju i prognozu. MSA koja se mogu dokazati
kod DM su anti MDAS At, anti TIF-Y At, anti Mi-2 At, anti NXP2 Atianti SEA At. Za ASS karakteristi¢no
je prisustvo jednog od sledec¢ih At iz klase Anti aminoacil tRNA sintetaznih At (ARS): anti- Jo-1 At, anti
PL-7 At, anti PL-12 At, anti EJ At ili anti OJ At. Kod IMNM mogu se sresti anti SRP At ili anti HMGCR
At. Najznacajnija MAA su anti PM/Scl At, anti NT5SC1A at, anti Ku At, anti UIRNP Ar i anti RuvBL 1/2
At. Veca ucestalost malignih bolesti utvrdena je kod bolesnika koji imaju anti TIF-Y At i anti NXP2 At.
Zahvatanje pluca, sa razvojem intersticijalnih promena, udruzeno je sa prisustvom ARS, anti MDAS At,
anti Ku At i anti PM/Scl At.

Kljucne-reci: inflamatorne miopatije, autoantitela
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Idiopatske inflamatorne miopatije (IIM) predstavljaju heterogenu grupu sistemskih autoimunih oboljenja,
koja primarno zahvataju miSi¢e. Ovde spadaju dermatomiozitis, antisintetaza sindrom, imunski
posredovana nekrotizirajuéa miopatija, polimiozitis, sporadi¢ni miozitis sa inkluzionim telima i
polimiozitis, a po nekim autorima i takozvani ,,overlap* miozitisi. Sporadi¢ni miozitis sa inkluzionim telima
pored autoimunog mehanizma sadrzi i degenerativnu komponentu i od ostalih formi se razlikuje po toku,
klini¢koj prezentaciji, kao i odgovoru na terapiju. Poslednjih godina je nacinjen veliki iskorak u dijagnostici
IIM, pre svega u smislu seroloskih testova i identifikacije specificnih antitela, kao i specijalnih
histopatoloskih bojenja, te genetskih testova, Sto je omogucilo da se manje IIM klasifikuje u kategoriju
polimiozitisa. U dijagnostici bolesnika sa sumnjom na IIM, polazimo od klini¢cke prezentacije u kojoj
obi¢no dominira akutni ili subakutni razvoj proksimalne misiéne slabosti, uz moguc¢u pridruzenu disfagiju
i slabost vratne muskulature. Obavezan je pregled drugih organskih sistema, a pre svega koze gde u
dermatomiozitisu nalazimo karakteristicne promene. U dijagnostickom protokolu bolesnika bitnu ulogu
imaju serumski enzimi, od kojih je kreatin kinaza najsenzitivniji i najspecificniji enzim, zatim miozitis-
specificna i miozitis-udruZzena autoantitela, koja omogucéavaju preciznu dijagnozu i klasifikaciju 1IM;
elektromioneurografija (EMNG), magnetni imidzing miSi¢a, biopsija i patohistoloska analiza misi¢nog
tkiva, kao i onkoloski skrining u zavisnosti od tipa IIM, te kardioloski i pulmoloski testovi. U predavanju
¢e biti predstavljen prakti¢an dijagnosticki algoritam kod bolesnika sa suspektnom IIM, uz osvrt na mesto
neurologa u dijagnostici ovih bolesnika.

Kljucne-reci: dermatomiozitis, polimiozitis, antisintetaza sindrom, imunski-posredovana nekrotizirajuca
miopatija, elektromioneurografija
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Inflamatorne miopatije predstavljaju heterogenu grupu oboljenja poznatija kao miozitisi. Inflamatorne
miopatije se klasifikuju u sledece grupe: dermatomiozitisi, imunski posredovana nekrotizuju¢a miopatija,
overlap miopatija, ukljucujuéi antisintetaza sindrom, sporadi¢ni inclusioni body miozitis i polimiozitis.
Lecenje inflamatornih miopatija zavisi od vrste inflamatorne miopatije-da li je sporadi¢ni inclusioni body
miozitis ili ne i od tezine klinicke slike. Prvu liniju terapije koja se koritsi u blagim slu¢ajevima predstavljaju
kortikosteroidi i oralni imunosupresivi. U tezim slucajevima ili u slu¢ajevima loSeg odgovora na prvu liniju
kortiste se pulsne doze kortikosteroida ili intravenski imunoglobulini. Drugu liniju terapije koja se kortisti
u refraktornim slu¢ajevima su imunoglobulini ili bioloska terapija. Kortikosteroidi se koriste u dozi od 0,5-
1 mg/kg dnevno do maksimalne doze od 60-80 mg/kg dnevno tokom 4-6 nedelja sa postepenom redukcijom
doze ili pulsne doze. U imunosupresivnoj terapiji koriste se slede¢i lekovi: metotreksat, azatioprin,
ciklosporin, mikofenolat mofetil, ciklofosfamid i kalcineurin inhibitori: ciklospirin A i takrolimus. U
bioloskoj terapiji se koriste antireumatski lekovi koji modifikuju tok bolesti i sintetski antireumatski lekovi.
Intravenski imunoglobulini se primenjuju u slucaju teSke slabosti ekstremiteta udrzene sa disfagijom.
Primena rituksimaba je indikovana u sluCajevima refraktornih miopatija i antisintetaza sindroma.
Tocilizumab se primenjuje kao treca linija terapije kod miozitisa udruzenih sa refraktornom
rapidnoprogresivnom intersticijalnom boles¢u pluca. Treca linja terapije za refraktorne dermatomiozitise
su inhibitori Janus kinaze: baricitinib, ruxolitinib i tofacizumab. Standardne terapijske opcije nisu efikasne
u terapije sporadi¢nog inclusion body miozitisa. Nove terapijske opcije za ovo oboljene su: alemtuzumab,
natalizumab, bimagrumab, folistatit i sirolimus.

Kljucne reéi: inflamatorne miopatije, kortikosteroidi, bioloska terapija
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Transtorakalna ehokardiografija (TTE) je prakticno sastavni deo bazicne kardioloSke eksploracije, koja
pruza informacije o sr¢anim strukturama ali i o kompletnoj cirkulaciji, te otuda ima sve znacajnije mesto u
vaskularnoj oblasti neurologije. Cilj rada je pokazati znacaj TTE u etioloSkoj dijagnostici akutnog
ishemijskog mozdanog udara (AIMU) uz osvrt na transezofagelani ultrazvuk srca (TEE) kao i na indikacije
za primenu ovih modaliteta. Oko Cetvrtine svih AIMU je kardioembolijskog porekla, a bezmalo dve petine
je nepoznatog porekla, te je zato i uveden termin embolijskog mozdanog udara nepoznatog porekla (ESUS)
kako bi se definisala podgrupa kriptogenih AIMU koji zahtevaju multidisciplinarno praéenje u cilju
detekcije etiologije AIMU. Jasne kriterijume kardijalnog embolizma je definisalo Americko udruzenje
chokardiografista, a podaci iz Specijalne bolnice “Sveti Sava” o etiologiji mozdanih udara su vrlo sli¢ni
paralelnim podacima iz Evropske unije i Sjedinjenih Ameri¢kih Drzava. Najces¢i kardioloski izvori
embolizma su fibrilacija atrijuma, ishemijska bolest srca te neishemijske kardiomiopatije, slede valvularne
prepoznaje i aneurizma atrijalnog septuma kao rizikofaktor za AIMU ali i strukturne bolesti srca sa
Santiranjem krvi kao i tumorske intrakardijalne mase, Cija vizuelizacija je olakSana savremenom
dijagnostikom, ukljucujuc¢i TEE, koja predstavlja zlatni standard za dijagnostiku interatrijalnog septuma
kao i pretkomorskog kompleksa, naro¢ito kad je TTE nedijagnosticka. Osim iz sréanih Supljina za
cerebralni embolizam moze biti odgovarna i masa iz lumena aorte, koju vizuleizujemo TTE i TEE
pregledima ali i kompjuterizovano tomografskom angiografijom aorte. Preporuke za obaveznu primenu
TTE su : multiple ishemijske lezije mozga u viSestrukim vaskularnim teritorijama, recidivantni mozdani
udari u kratkim vremenskim intervalima, uredan nalaz nad magistralnim krvnim sudovima mozga kao i
stanja odsustva kolaterala razvijenih medu leptomeningealnim arterijama, hemoragijska transformacija te
patologija sa prisustvom embolijskih komplikacija na drugim organskim sistemima.

Kljucne-reci: Ehokardiografija, mozdani udar
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Kod ¢ak 20-40% pacijenata sa ishemijskim mozdanim udarom, etiologija ostaje nerazja$njena i pored
sprovedenih dijagnostickih protokola. Najveéi broj takvih mozdanih udara zadovoljava kriterijume
embolijskog mozdanog udara nepoznatog izvora. Cilj rasvetljavanja etiologije je pravovremeni odabir
adekvatne sekundarne prevencije. Nedijagnostikovana atrijalna fibrilacija jeste znacajan uzrok embolijskog
mozdanog udara nepoznatog izvora - ¢ak 1/3 pacijenata u periodu pracenja dobija dijagnozu atrijalne
fibrilacije. Ipak, velike studije i meta-analize nisu pokazale da je antikoagulantna terapija superiorna nad
antiagregacionom u sekundarnoj prevenciji ove podgrupe mozdanog udara. Takvi rezultati ukazuju da su i
drugi uzroci prisutni i vazni i da dijagnostika treba da bude opsezna i detaljna. Razni su izazovi na putu
utvrdivanja etiologije kriptogenog mozdanog udara. Znacajan broj pacijenata sa paroksizmalnom
atrijalnom fibrilacijom nece dobiti adekvatnu terapiju zbog kratkotrajnog monitoringa sréanog ritma.
Resenje je zapoceti Sto ranije monitoring sréanog ritma, ve¢ intrahospitalno, ali i selektovati pacijente za
dugotrajni monitoring ritma implantabilnim uredajima — loop recorder. Takode, jedan od Cesto previdenih
embolijskih izvora je strukturna anomalija leve pretkomore - left atrial septal pouch (LASP) — tvorevina u
vidu septalnog dzepa leve pretkomore koja nastaje nekompletnom fuzijom septum primum i septum
secundum tokom embriogeneze. Pomenuta anomalija predstavlja mesto staze krvi i potencijalnog stvaranja
tromba, a povezana je i sa ¢eS¢om atrijalnom fibrilacijom. Zlatni standard za postavljanje dijagnoze je
transezofagealna ehokardiografija (TEE). Brojne studije su dokazale povezanost LASP i kriptogenog
mozdanog udara, a povezanost je znac¢ajnija kod pacijenata mladih od 60 godina. U tom kontekstu, TEE bi
trebalo da bude deo standardnog dijagnostickih protokola, pogotovo kod mladih pacijenata sa kriptogenim
mozdanim udarom.

Kljuéne-reci: kriptogeni mozdani udar; atrijalna fibrilacija; septalni dZzep leve pretkomore
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Uvod: Novi izazovi u antikoagulantnoj terapiji mozdanog udara, uglavnom su posledica povecanja broja
pacijenata sa mozdanim udarom, starenja populacije I povecanje broja pacijenata koji su kandidati za
antikoagulantnu terapiju, pojava novih generacija lekova i potrebe za preciznijim balansiranjem rizika od
tromboze i krvarenja.

Metod: pregled literature. Poslednja istrazivanja i klinicke studije menjaju dosadasnje razumevanje, u vezi
s vremenom zapocinjanja terapije, zbrinjavanjem pacijenata s prethodnim krvarenjima i leCenjem
kriptogenog mozdanog udara (MU). Nedavne studije, poput ELAN i OPTIMAS su izmenile standard u
uvodenju terapije. Odlozeno uvodenje 1-3-7-12 dana, se menja ranim uvodenjem bez rizika od
hemoragijskih komplikacija. Meta-analiza iz 2025. godine pokazala je da rano zapocCinjanje direktnih
oralnih antikoagulanata (DOAK) u roku od cetiri dana od ishemijskog MU, dovodi do smanjenja broja
ponovljenih, bez povecanja intrakranijalnog krvarenja u poredenju sa kasnijim zapocCinjanjem terapije.
Dilema postoji kod teskog i velikog MU. Tezina MU procenjena radioloskim snimanjima je krucijalni
faktor u odluci vremena za ukljucivanje antikoagulanasa, kod malih ishemija moze se pristupiti ranom
ukljucivanju leka. Pacijenti I pored optimalne OAK ili DOAK mogu doziveti MU, te se prevodenje na drugi
lek nije pokazalo efikasno ve¢ nosi rizik od komplikacija, dok povecanje doze, dodavanje antiagregacionog
leka ili plasiranje okludera aurikule, u ovom slu¢aju je za razmatranje. Uvodenje antikoagulantne terapije
nakon hemoragijskog MU je izazov zbog rizika od pogorSanja hemoragije, sa druge strane I rizika od
tromboembolijskih komplikacija. Nema ¢vrstih dokaza iz randomizovanih istrazivanja, ali AHA/ASA i
ESC preporuke sugerisu da se DOAK moze uvesti nakon 4—8 nedelja, ako je rizik od tromboembolije veéi
nego rizik od ponovnog krvarenja. Kod pacijenata sa

cerebralnom amiloidnom angiopatijom (lobarno krvarenje) — uvodenje OAK se ¢esto izbegava trajno, ako
je moguce.

Zakljucak: Uvodenje antikoagulantne terapije nakon MU zahteva individualni pristup uz

balans izmedu rizika od hemoragijske transformacij I prevencije ponovljenog dogadaja.

Klju€ne-reci: mozdani udar, antikoagulantna terapija, DOAK, hemoragija, ponovljeni mozdani udar
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Cerebrovaskularne komplikacije predstavljaju jednu od najznacajnijih i najces¢ih sistemskih manifestacija
kardiovaskularnih bolesti, koje povezuju srce i mozak u jedinstven patofizioloSki okvir poznat kao
kardiocerebralna osovina. Kardiogeni mozdani udar, najces¢e uzrokovan atrijalnom fibrilacijom, akutnim
infarktom miokarda, valvularnim oboljenjima ili prisustvom patentnog foramen ovale, odgovoran je za
visok mortalitet i tezak neuroloski ishod. Istovremeno, antitrombocitna i antikoagulantna terapija,
neophodna u prevenciji sr¢anih dogadaja, povecava rizik intrakranijalnog krvarenja, Sto dodatno
komplikuje terapijski balans. U poslednjoj deceniji doslo je do znaCajnog napretka u razumevanju
mehanizama nastanka mozdanog udara kod kardioloskih pacijenata. Novi uvidi u patofiziologiju
kardioembolijskog udara, globalne hipoperfuzije i iatrogenih lezija nakon kardioloskih intervencija
doprineli su preciznijem rizik—benefit pristupu. Savremene smernice (ESC 2024, AHA 2023) isticu znacaj
individualizacije antikoagulantne terapije, posebno kod bolesnika sa preklapaju¢im rizicima tromboze i
krvarenja. Integrisani pristup cerebrovaskularnim komplikacijama kardioloskih bolesnika podrazumeva
usku saradnju neurologa i kardiologa u okviru multidisciplinarnog kardioneuroloskog tima, primenu
savremenih dijagnostickih modaliteta i optimalnu strategiju sekundarne prevencije. Pravovremeno
prepoznavanje i adekvatno zbrinjavanje ovih komplikacija kljuno su za smanjenje smrtnosti i oCuvanje
neuroloskih funkcija.

Kljucne-reci: kardiogeni mozdani udar, atrijalna fibrilacija, antikoagulantna terapija, intracerebralno
krvarenje, kardioneuroloski tim
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Neuromijelitis optika spektar bolesti (NMOSD) je retka inflamatorna bolest centralnog nervnog sistema
(CNS), koju karakteriSu demijelinizacija i autoimuno poreklo. Konzistentan nalaz epidemioloskih studija
izvedenih u razlic¢itim delovima sveta je da prevalencija NMOSD medu pripadnicima bele rase iznosi oko
1/100.000 stanovnika, a godis$nja stopa incidencije do 1/1.000.000 stanovnistva. Medu istocnoazijskim
stanovni§tvom, prevalencija NMOSD je veca i iznosi oko 3,5/100.000 stanovnika, dok se prevalencija kod
crnaca kre¢e i do 10/100.000 stanovnika. Najnovije epidemioloske studije pokazuju da je 2022. godine u
SAD 22.000 osoba imalo dijagnozu NMOSD, s$to korespondira sa prevalencijom od 6,88/100.000.
Vrednosti prevalencije bile su vise kod crnaca (12,99/100.000) i osoba azijskog porekla (9,41/100.000),
nego kod pripadnika bele populacije (5,58/100.000). Obrazac prevalencije NMOSD dijagnostikovanog
prema kriterijumima iz 2015. godine, u Srbiji, je sli¢an onom koji se vida u ve€ini evropskih zemalja. Prema
podacima Registra za NMOSD Srbije, koji je osnovan na Klinici za neurologiju Univerzitetskog klini¢ckog
centra Srbije 2014. godine, identifikovano je 145 osoba sa ovom bole$¢u, od kojih su 81,5% zene. Prosecna
starost na pocetku bolesti bila je 36,5 godina (raspon, 7,1-68,3 godine). Medijana EDSS na poslednjem
kontrolnom pregledu bila je 4,0 (opseg 0,0-8,5). NMOSD je povezan sa pove¢anim mortalitetom i kra¢im
zivotnim vekom u poredenju sa onim u opstoj populaciji. Poredenje mortaliteta osoba sa NMOSD sa
opStom populacijom Danske pokazalo je da je verovatno¢a umiranja 2,54 puta veca kod obolelih od
NMOSD. Osim toga, prose¢na duzina zivota osoba sa NMOSD bila je 64 godine, u poredenju sa 83 godine
u opstoj populaciju. Uzroci smrti su bili direktno povezani sa NMOSD u 93% slucajeva, a uzrast na pocetku
bolesti bio je nezavisni prediktor smrtnog ishoda. Na osnovu podataka Registra za NMOSD u Srbiji,
kumulativna verovatnoca 5-godiSnjeg prezivljavanja osoba sa NMOSD bila je 98.6%, 10-godisnja 94.6%,
15-godisnjeg 82.7% 1 20-godisnjeg 63%.

Kljucne-re¢i: NMOSD, epidemiologija, prevalencija, incidencija, mortalitet
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Neuromyelitis optica spektar oboljenje (NMOSD) sa akvaporin 4 pozitvnim antitelom (AQP4) i Myelin
Oligodendrocyte Glycoprotein (MOG) udruzena bolest (MOGAD) su neuroinflamatorna oboljenja koje
karakteriSu ataci bolesti sa dominantnim zahvatanjem ki¢mene mozdine i optickog nerva. Ova oboljenja
mogu da dovedu do trajne onesposobljenosti zbog stepena tezine ataka. lako je napravljen veliki iskorak u
preventivnoj terapiji novih ataka, prevashodno kod NMOSD, ali i kod MOGAD, i dalje ostaju otvorena
brojna pitanja vezana za optimalno lecenje ovih retkih bolesti. Lecenje ataka bolesti je isto za oba oboljenja
1 podrazumeva primenu visokih doza kortikosteroidne terapije i postupke plazmafereze. Opadajuce doze
oralnih kortikosteroida se savetuju u cilju spre¢avanja ranih relapsa, ali optimalna duzina trajanja njihove
primene nije jasno definisana. Pristup strategiji leCenja u dugoro¢nom pracenju se razlikuju kod ova dva
entiteta sa tendencijom ka deeskalaciji kod osoba koji su u stabilnoj fazi bolesti MOGAD, §to se ne savetuje
kod NMOSD. Takode, kod osoba kod kojih postoji dvostruka seronegativnost, terapijski modaliteti se
donekle razlikuju od leCenja NMOSD AQP4 pozitivnih osoba. Kod NMOSD, rituximab, azathioprin i
mycophenolat mofetil su se dugo koristili kao terapija odrzavanja. Unazad nekoliko godina, rezultati
randomizovano kontrolisanih placebo kontrolisanih studija su ukazali na efikasnost monoklonskih antitela
usmerenih na komponente komplementa (eculizumab, ravulizumab), interleukin 6 (IL6) receptor i CD19
pozitivne B-limfocite (inebilizumab), §to je bitno izmenilo prstup le¢enju AQP4 pozitivnog NMOSD. Kod
MOGAD, s obzirom na monofazni tok bolesti kod 40—50 % osoba, terapija odrzavanja se neretko savetuje
tek nakon drugog ataka. Zasad ne postoji terapija koja je odobrena za leCenje MOGAD, te se vise
terapeutika koristi kao terapija odrzavanja prve linije, poput azathioprina, mycophenolat mofetila,
rituximaba ili intravenskih imunoglobulina.

Kljucne-re¢i: NMOSD, MOGAD, terapija odrzavanja
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Imunski posredovana oboljenja centralnog nervnog sistema (MS, NMOSD i MOGAD) pored akutnih
relapsa, u velikom broju slucajeva prate rezidualni simptomi koji znacajno uti¢u na kvalitet Zivota, socijalno
kontrole sfinktera, bolni sindromi, hroni¢ni umor i poremecaji raspolozenja. Kognitivno oStecenje je
prisutno kod 45-70% pacijenata sa MS-om, naj¢es¢e u domenu brzine obrade informacija, paméenja,
izvr$nih funkcija 1 paznje, i moze nastati 1 u ranim fazama bolesti, nezavisno od stepena neuroloskog
invaliditeta. Kod MOGAD pacijenata kognitivne smetnje se procenjuju na 4—50% i najceS¢e obuhvataju
verbalno ucenje, brzinu obrade informacija, vizuomotorne funkcije i semanticku fluentnost. U okviru
NMOSD, kognitivni deficit se javlja kod 29-67% obolelih, pretezno u domenu vizuelne brzine obrade i
semanticke fluentnosti. Bol predstavlja dominantan simptom u svim imunski posredovanim oboljenjima.
Kod MS-a neuropatski i drugi oblici bola javljaju se kod 60—70% pacijenata. U NMOSD prisutan je kod
preko 80% obolelih, ukljucujuci neuropatski, nociceptivni i meSoviti bol, koji moze biti akutan ili hroni¢an.
Kod MOGAD-a, uticaj bola je tek recentno prepoznat, sa prevalencom ve¢om od 70%. Simptomi donjeg
urinarnog trakta su izuzetno Cesti: prisutni su kod do 90% pacijenata sa MS-om, 80% pacijenata sa
NMOSD-om (naroc¢ito uz LETM), te do 70% pacijenata sa MOGAD-vezanim transverzalnim mijelitisom.
Hroni¢ni umor pogada 78-81% osoba sa MS-om, 58-75% sa NMOSD-om i 30-70% pacijenata sa
MOGAD-om. Depresija, anksioznost i poremecaji sna prisutni su kod 40-55%

NMOSD/MOGAD pacijenata i do 50% osoba sa MS-om. Prepoznavanje i pravovremeno le¢enje ovih
simptoma klju¢no je za unapredenje funkcionalnog statusa i ukupnog kvaliteta zivota pacijenata sa
imunski posredovanim oboljenjima.

Kljuéne-reci: Multipla skleroza, NMOSD, MOGAD, kvalitet zivota.
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Neuromijelitis optika, odnosno poremecaj iz spektra neuromijelitisa optika, nekada se smatrao jedinstvenim
klinickim entitetom koji se odlikuje teSkom demijelinizacijom optickih nerava i kicmene mozdine. Otkrice
antitela na akvaporin-4 protein vodenog kanala u centralnom nervnom sistemu promenilo je ovo shvatanje,
otkrivaju¢i imunopatolosku raznolikost medu obolelim pacijentima. Akvaporin-4 pozitivni neuromijelitis
optika se danas prepoznaje kao astrocitopatija, autoimuni poremecaj posredovan antitelima koja ciljaju
akvaporin-4 vodene kanale na astrocitima. Tipi¢no se manifestuje ponavljaju¢im, Cesto obostranim
optickim neuritisom, longitudinalno ekstenzivnim transverzalnim mijelitisom 1 karakteristicnim
zahvatanjem aree postreme, drugim delovima mozdanog stabla ili diencefalona. Medutim, kod 20%
pacijenata sa poremecajem iz spektra neuromijelitis optika se ne mogu detektovati ni akvaporin-4, ni
antitela na mijelinski oligodendrocitni glikoprotein, a patogeni faktor u ovim slu¢ajevima i dalje nije poznat.
lako oboleli od akvaporin-4 pozitivnog i akvaporin-4 negativnog neuromijelitis optika poremecaja dele
sli¢ne klinicke manifestacije, oni se sustinski razlikuju u imunopatogenezi, klinickim, laboratorijskim i
radioloskim karakteristikama. U terapijskom pogledu, postignut je znac¢ajan napredak u leCenju akvaporin-
4 pozitivnog neuromijelitisa optika, dok trenutno dostupne terapije nisu efikasne kod obolelih od dvostruko
seronegativnog oblika bolesti. Savremeni dokazi podrzavaju stav da su akvaporin-4 pozitivni i akvaporin-
4 negativni neuromijelitis optika poremecaji razliciti klinicki entiteti koji zahtevaju individualizovanu,
detaljnu dijagnostiku i nove terapijske pristupe u leCenju dvostruko seronegativnih pacijenata.
Kljuéne-reci: poremecaj iz spektra neuromijelitis optika, akvaporin-4 antitela, seronegativnost,
imunologija, biomarkeri
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Rezultati dosadasnjih klini¢kih i eksperimentalnih in vivo i in vitro istraZivanja nesumnjivo pokazuju da je
dijabetes melitus (DM) bolest prac¢ena intenziviranim oksidativnim stresom (OS), koji modulise brojne
¢elijske transdukcione puteve, §to u krajnjoj liniji rezultira ostecenjem tkiva i pojavom brojnih dijabetesnih
komplikacija, ukljucujuéi i perifernu neuropatiju. Hroni¢na hiperglikemija uzrokuje oksidativni stres na
viSe nacina, koji podrazumevaju enzimske, neenzimske i mitohondrijalne puteve, narusavajuci tako
prooksidativno-antioksidativnu ravnotezu u ¢elijskim sistemima. Rezultati eksperimentalnih in vivo i in
vitro studija ukazuju na osetljivost perifernog nervnog sistema na oksidativha oSteCenja. Neuroni
preuzimaju glukozu iz krvi putem mehanizma koncentracijski-zavisnog transporta, tako da je
hiperglikemija uvek pracena poviSenim vrednostima glukoze u neuronima, §to posledi¢no intenzivira
oksidativni stres. Sa druge strane, smatra se da je antioksidativna zastita u perifernim nervima limitirana
zbog primarno nizih vrednosti glutationa i glutation-zavisnih enzima (GSH-Px i GSH-r), $to dodatno
povecava osetljivost nerava na oksidativna oStecenja. Efektivnu antioksidativnu zastitu mogla bi priziti
superoksid dismutaza (SOD), koja za razliku od glutation zavisnih enzima pokazuje relativno veéu
aktivnost u perifernim nervima. Razumevanje uloge OS u etiopatogenezi dijabetesne neuropatije otvara
moguénosti za razvoj terapijskih strategija usmerenih na smanjenje oksidativnih oste¢enja i poboljSanje
neurovaskularne funkcije kod osoba sa DM.

Kljucne reci: dijabetesna polineuropatija, oksidativni stres, antioksidanti
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Uvod: Dijabetesna neuropatija (DN) je najces¢a hroni¢na komplikacija dijabetes mellitusa tip 1 i1 2 koja
znacajno narusava kvalitet Zivota i povecava stopu morbiditeta i mortaliteta.

Metod: Dijabetesne neuropatije se najéesce klasifikuju u dve velike grupe: tipi¢ne i atipicne. Zatim DN se
klasifikuju u Cetiri velike grupe. Prva grupa su difuzne neuropatije koje mogu da budu distalne simetri¢ne
periferne neuropatije i autonomne neuropatije. Tipicna dijabetesna neuropatija je simetricna, hroni¢na,
senzorimotorna polineuropatija. U zavisnosti od duzine vlakana deli se na: neuropatiju malih vlakana
(zahvacena nemijelinizirana C i delta vlakna), neuropatiju debelih vlakana i na kombinovanu neuropatiju
gde su zahvacena i tanka i debela vlakna. Dijabetesna autonomna neuropatija se deli na: kardiovaskularnu,
gastrointestinalnu, urogenitalnu, sudomotornu disfunkciju i abnormalnu funkciju zenica. Druga grupa
dijabetesnih neuropatija su mononeuropatije koje mogu da budu izlovane mononeuropatije kranijalnih ili
perifernih nerava (n.oculomotorius, n.ulnaris, n.medianus, n.femoralis, n.peroneus) i mononeuritis
multiplex. Tre¢u grupu dijabetesnih neuropatija ¢ine atipicne forme radikulopatija ili poliradikulopatija:
lumbosakralna poliradikulopatija (proksimalna motorna amiotrofija) i torakalna radikulopatija. Cetvrtu
grupu dijabetesnih neuropatija ¢ine nedijabetesne neuropatije udruzene sa dijabetes melitusom: neuropatija
udruZena sa paralizama na pritisak, hroni¢na inflamatorna demijelinizaciona polineuropatija, dijabetesna
pleksopatija, akutna bolna neuropatija tankih vlakana.

Zakljuéak: Klasifikacija dijabetesnih neuropatija je neophodna za razumevanje razli¢itih klinickih
manifestacija i shodno tome odgovarajuce terapijske pristupe.

Kljucne-reci: dijabetesna neuropatija, klasifikacija
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Dijabetesna polineuropatija predstavlja jednu od najces¢ih i najupornijih komplikacija dijabetesa. Poseban
izazov je pronaci terapiju koja je efikasna, dugoroc¢na i prilagodena svakom pacijentu. Kljuc za razumevanje
terapije je sagledavanje patofizioloskih mehanizama pokrenutih hiperglikemijom, oksidativnim stresom,
mikrovaskularnim promenama i inflamatornim procesima. Cilj je individualizovana i etioloska terapija. Uz
dobro regulisanu glikemiju trenutne terapijske opcije su u terapiji hroni¢nog neuropatskog bola
antidepresivi, antiepileptici, a u spre¢avanju daljeg pogorSanja ili zaustavljanja razvoja oboljenja
antioksidansi, sa najviSe izucenim predstavnikom alfalipoi¢nom kiselinom. Potrebni su i fizikalna terapija
i psiholoska podrska. Pored rutinskog neurolos$kog pregleda i do sada potvrdenih dopunskih dijagnostickih
metoda znacajno je odrediti i fenotip bola. Postoji pet podgrupa pacijenata sa karakteristiénim senzornim
profilima i tipicnim kombinacijama neurpatskih simptoma. Navedeno ukazuje na razli¢ite mehanizme u
nastanku bola i pomaze u izboru odgovarajuce terapje, $to je ujedno i glavna tema izlaganja. Takode, u
izlaganju ¢e biti navedene i moguce terapije koje ¢e se koristiti u buducnosti sto ukljucuje regenerativnu
medicinu i ulogu blokatora faktor nekroze tumora alfa.

Kljucne-reci: fenotip bola, terapija dijabetesne polineuropatije
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Da bi se sprecio nastanak hroni¢nih komplikacija Sec¢erne bolesti neophodno je od samog starta postici Sto
bolju glikoregulaciju (za ve¢inu bolesnika HbAlc ispod 7%), uz intenzivno leCenje dislipidemije,
gojaznosti, hipertenzije, prestanak pusenja. Medutim, brza korekcija hroni¢ne hiperglikemije kod obolelih
koji godinama Zive sa neregulisanim dijabetesom, moze biti povezana sa pogorsanjem mikrovaskularnih
komplikacija: dijabetesne retinopatije, bolne neuropatije, Charcotove neuroartropatije, retko i nefropatije.
Ovo paradoksalno pogorsanje dijabetesne mikrovaskularne bolesti moze se javiti kod obolelih sa TIDM i
T2DM, kako onih na insulinskoj terapiji i neinsulinskoj terapiji koja ima potentni efekat na redukciju
HbAlc (GLP 1-RA), kao i u stanjima koja prate naglo poboljsanje glikemijske kontrole (tokom trudnoce,
posle barijatrijske hirurgije i nakon transplantacije pankreasa). Najces¢a mikrovaskularna komplikacija
povezana sa intenzivnom kontrolom glikemije je bolna dijabetesna neuropatija izazvana leCenjem, koja se
najceSce Kklinicki ispoljava kao bolna senzorna neuropatija (intenzivna neuropatski bol i senzorni
poremecaji u gornjim i donjim ekstremitetima), a ponekad i kao autonomna neuropatija (gastropareza,
disfunkcija mokraéne besike, erektilna disfunkcija i autonomna neuropatija srca). Javlja se u roku od osam
nedelja od brzog smanjenja HbAlc. Ispitivanja su pokazala da je brzo smanjenje HbAlc od 2%-3% u
periodu od tri meseca povezano sa apsolutnim rizikom od paradokslanog pogorsanja dijabetesne
neuropatije kod 20% osoba obolelih od dijabetesa, dok je smanjenje od &gt; 4% bilo povezano sa
apsolutnim rizikom od &gt; 80%. Zbog toga je neophodan individualni pristup svakom dijabetesnom
bolesniku, a ciljne vrednosti Hbalc prilagoditi karakteristikama samog obolelog. U terapiji je neophodna
primena lekova za leCenje neuropatskog bola, gde se nazalost kombinacijom dva ili tri leka u maksimalnim
dozama benefiti vide tek posle par meseci leCenja. Stabilna glikemijska kontrola u narednom periodu, uz
$to manju glukoznu varijabilnost je ujedno i nacin da se prevenira nova epizoda neuropatskog bola.
Kljucne-reci: dijabetes, metabolicka kontrola, neuropatija
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Dijabetesno stopalo predstavlja jednu od najznacajnijih i najskupljih kasnih komplikacija dijabetes
melitusa, nastalu kao posledicu kompleksne interakcije periferne neuropatije, periferne arterijske bolesti i
naru$ene imunoloske reaktivnosti. Tokom Zzivota 15-25% osoba sa dijabetesom razvije ulceraciju stopala,
pri ¢emu periferna dijabetesna polineuropatija ucestvuje kao primarni patogenetski faktor u vecini
slucajeva. Nemedikamentni terapijski pristup, koji obuhvata revaskularizacione procedure, savremene
tehnike zbrinjavanja rana i adjuvantne modalitete, predstavlja osnovu multidisciplinarnog i na dokazima
zasnovanog leCenja. Periferna arterijska bolest prisutna je kod priblizno polovine pacijenata sa dijabetesnim
ulkusima, $to zahteva ranu procenu vaskularnog statusa i pravovremenu intervenciju. Savremeni algoritmi
integriSu endovaskularne metode (angioplastiku, implantaciju stentova, aterektomiju) i otvorene hirurSke
revaskularizacije, uz izbor tehnike prema anatomiji lezija i komorbiditetima. Zbrinjavanje rana obuhvata
kontrolisani debridman (hirurski, enzimatski, autoliticki), primenu negativnog pritiska (NPWT),
hiperbari¢nu oksigenoterapiju (HBOT), dermalne supstitute, faktore rasta i terapiju plazmom bogatom
trombocitima (PRP). NPWT ubrzava granulaciju i smanjuje bakterijsku kolonizaciju, dok HBOT
poboljsava oksigenaciju tkiva, angiogenezu i smanjuje rizik od amputacije kod ishemijskih ulkusa viseg
stepena. Redistribucija pritiska total contact gipsom, terapeutskom obuc¢om i ortotskim pomagalima klju¢na
je za zarastanje neuropatskih plantarnih lezija. Optimalni ishodi postizu se u okviru multidisciplinarnih
timova koji ukljucuju vaskularne hirurge, endokrinologe, neurologe, infektologe, ortopede, podijatre i
specijalizovane medicinske sestre. Implementacija organizovanih programa za dijabetesno stopalo
dokazano smanjuje stopu amputacija na populacionom nivou. Integracija savremenih revaskularizacionih
tehnika, naprednih modaliteta zbrinjavanja rana i strukturisanog multidisciplinarnog pristupa ostaje kljuc¢
ocuvanja ekstremiteta i unapredenja kvaliteta Zivota pacijenata sa dijabetesnim stopalom.

Kljucne-reci: dijabetesno stopalo, periferna dijabetesna polineuropatija, revaskularizacija, hiperbarna
oksigenoterapija, multidisciplinarni pristup
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Primarne glavobolju su hroni¢ne neuroloske bolesti sa epizodi¢nim atacima bola u glavi tipi¢nih
karakteristika. Klini¢ka prezentacija ovih bolesti je veoma heterogena i zavisi od samog tipa/podtipa
primarne glavobolje. Za samu pojavu i nacin klinickog ispoljavanja, kao i odgovor na terapiju, kod
primarnih glavobolja, od velikog znacaja su genetski faktori, uslovi sredine, komorbidna stanja i Zivotni
stil pacijenta. Medunarodna klasifikacija glavobolja, postojanje dijagnosticko-terapijskih protokola i
nacionalnih vodica, klinicarima i istrazivatima omoguc¢avaju adekvatniji pristup obolelima od primarnih
glavobolja. Medutim, postoji potreba za pobolj$anjima u cilju blagovremene dijagnoze i efikasnog lecenje
primarnih glavobolja. Potrebna su dalja ispitivanja u pogledu patofiziologije, racionalne i brze dijagnostike,
farmakoterapije kao i zdravstveno prosvecivanje obolelog i drustvene zajednice. Precizna medicina je
potencijalna strategija zasnovana na prediktivnoj, preventivnoj, personalizovanoj i participativnoj medicini,
koja moze doneti napredak u lecCenju glavobolja. Medicinska strategija, koja pored savremenih saznanja iz
oblasti molekularne biologije, genetike, farmakologije, neuroradiologije, masinskog ucenja i veStacke
inteligencije, sagleda znacaj klinicke prezentacije i odgovora na terapiju, kvalitet Zivota obolelih, faktore
rizika i komorbiditete, omoguc¢ava individualizovano leCenje glavobolje. Takvim sveobuhvatnim pristupom
o¢ekuje se postizanje najboljih rezultata u prevenciji i leCenju pacijenata sa primarnim glavoboljama, te
preveniranje pojave neZeljenih efekata i razvoja glavobolje prekomerne upotrebe medikamenata. Primarni
ciljevi u pristupu pacijentima sa glavoboljom su da se najpre utvrdi precizna dijagnoza tipa i podtipa
glavobolje i §to adekvatniji tretman. Za optimalnu dijagnostiku i terapiju potreban je individualizovan
pristup primenom strategije precizne medicine, koji bi nadalje vodio ka boljoj kontroli bolesti, smanjenju
onesposobljenosti, poboljsanju efikasnosti i kvaliteta zivota obolelih.

Kljucne reci: primarne glavobolje; precizna medicina; kvalitet zivota
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Kognitivne funkcije obuhvataju niz mentalnih sposobnosti - paznju, brzinu procesuiranja informacija,
izvr$ne funkcije (planiranje, inhibicija, mentalna fleksibilnost), radnu memoriju, pamcenje, jezicke
sposobnosti i vizuospacijalne procese. U populaciji obolelih od migrene javlja se viseslojni problem: akutno
(iktalno) pogorsanje kognicije tokom samog napada, ali i mogu¢i interiktalni (izmedu napada) poremecaji,
koji mogu biti trajnog ili prolaznog karaktera. Zbog heterogenosti dizajna studija (klinicki naspram
populacioni uzorci, standardizovane neuropsiholoske baterije naspram kratkih skrining-testova, varijacije
u starosnim grupama i podtipovima migrene - sa ili bez aure, te uticaj komorbiditeta) nalazi daju delimi¢no
kontradiktorne ishode. Ipak, u poslednjih 5-10 godina akumuliraju se dokazi iz meta-analiza i vecih
sistematskih pregleda, koji ukazuju na ponavljajuce nalaze: kompromitovanu kompleksnu paznju, snizenje
brzine procesuiranja i smetnje u izvr$nim funkcijama, a manje konzistentno — neubedljivi nalazi za
deklarativno pamcenje i vizuospacijalne sposobnosti. Ovi poremecaji su obi¢no blagog do umerenog
intenziteta kod vecine bolesnika, ali su klinicki znacajni zbog uticaja na radnu sposobnost i kvalitet Zivota,
posebno u hroni¢nim i uéestalim napadima migrene. Neurobioloski modeli povezuju takve poremecaje sa
disfunkcijom velikih mozdanih mreza (eng. Central executive network, Default mode network, Salience
network), vaskularnim i mikroinfarktnim promenama kod podgrupa pacijenata - posebno kod migrene sa
aurom, te sa uticajima ponavljanih inflamatornih procesa, poremecaja sna i psihijatrijskih komorbiditeta
(anksioznost, depresija). Pored toga, primena nekoh lekova, kao §to je topiramat, ¢eSce je povezana sa
kognitivnim padom. Jasno razdvajanje akutnih i interiktalnih efekata, kao i razumevanje modifikatora rizika
(ucestalost napada, trajanje bolesti, akutna i profilaktina terapija) ostaje klju¢ za interpretaciju
neuropsiholoskih nalaza, ali i formulaciju preventivnih mera.

Kljuéne-reci: migrena, kognicija, mehanizmi, faktori rizika
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Tenziona glavobolja je najcesca primarna glavobolja. Moze biti epizodi¢na i hroni¢na i nesto ceSce pogada
zensku populaciju. Postoje jasno definisani kriterijumi, postavljeni od strane Medunardonog drustva za
glavobolje za postavljanje dijagnoze tenzione glavobolje. Prvi opisi datiraju jos iz 4. Veka pre nove ere a
sadasnji kriterijumi su postavljeni 2018. godine. Uzroci nastanka glavobolje su mnogobrojni i ukljucuju
nutritivne, genetske, metabolicke i razne sredinske faktore. Glavni faktori u patofiziologiji tenzione
glavobolje su povecana perikranijalna osetljivost i nizi prag za pojavu bola. Hronifikaciji bola pridonose
centralni i periferni faktori senzitizacije. Vaskularni i muskuloskeletni faktori dovode do senzibilizacija
perifernog nervnog sistema zbog kontinuiranog senzornog unosa. Pritisak na miofascijalne triger tacke
moze izazvati bol u tom podrucju i povezanim delovima tela. Za tenzionu glavobolju perikranijalna
muskulatura je pretpostavljena triger tacka. Prekomerne kontrakcije perikranijalnih misica mogu dovesti
do ishemije i oslobadanja Stetnih supstanci. Vremenom, ove okidacke tacke mogu postati latentne, zraceci
bolom samo palpacijom, ili aktivne, uzrokujuci konstantan bol. Azotni oksid (NO), peptid povezan sa
genom kalcitonina (CGRP), supstanca P, neuropeptid Y, vazoaktivni intestinalni peptid (VIP), bradikinin,
serotoninm prostaglandin E2, adenozin 5'-trifosfat, glutamate su metabolicki faktori koji doprinose
nastanku glavobolje. Akutno leCenje bola se zasniva na upotrebi paracetamola, metamizole i NSAIL.
Profilakticko lecenje podrazumeva primenu akupunkture, KBT-a, biofedbka, fizikalne th, osteopatije,
farmakoterapije, botulinskog toksina... Obzirom na kompleksan patofizioloski nastanak ove glavobolje
upotreba vise komplementarnih profilaktickih mera je klju¢na u terapiji posebno hroni¢ne tenzione
glavobolje.

Kljucne-reci: glavobolja tenzionog tipa, terapija, patofiziologija
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Uvod: Trece izdanje Medunarodne klasifikacije glavobolja (MKG-3), definiSe kategoriju ,,Ostale primarne
glavobolje* kao raznovrsnu grupu retkih sindroma. Ove glavobolje — kao Sto su primarna probodna
glavobolja, primarna glavobolja kaslja, glavobolja fizickog vezbanja, glavobolja spoljaSnjeg pritiska,
glavobolja udara groma, udruzena sa seksualnom aktivnosc¢u, stimulisana hladno¢om, numularna, hipnicka
i nova dnevna perzistentna glavobolja — predstavljaju dijagnosticki i terapijski izazov ne samo zato §to su
retke vec 1 zbog svojih atipicnih klinickih ispoljavanja i ¢estih sekundarnih uzroka.

Cilj: Cilj ovog rada je da prikaze aktuelne podatke o epidemiologiji, patofiziologiji, dijagnostickim
kriterijumima i moguc¢nostima le¢enja glavobolja koje su svrstane u Cetvrto poglavlje MKG-3, uz naglasak
na novine i klinicki znaca;.

Metode: Sproveden je pregled literature sa fokusom na publikacije objavljene u periodu 2015-2025.
godine. Analizirane su relevantne klinicke studije, sistematski pregledi literature i konsenzus preporuke.
Rezultati: S obzirom da su retki, ovi poremecaji ¢esto ostaju neprepoznati u svakodnevnoj klini¢koj praksi.
Napredak u neuroimidzingu i razumevanju patofiziologije doprineo je boljoj dijagnostici, dok terapijske
opcije i dalje pocivaju pretezno na iskustvima iz pojedina¢nih prikaza sluc¢ajeva i manjih serija bolesnika.
Novi pristupi, ukljucujuéi ciljanu farmakoterapiju i neuromodulacione metode, istrazuju se kod refraktornih
slucajeva.

Zakljuéak: Prepoznavanje ostalih, redih primarnih glavobolja od sustinskog je znaCaja za postavljanje
taCne dijagnoze i adekvatno leCenje. Potrebna su dalja istrazivanja i klinicka iskustva radi unapredenja
dijagnostickih kriterijuma i definisanja smernica zasnovanih na dokazima.

Kljucne-reci: hipnicka glavobolja; glavobolja kaslja; glavobolja fizickog vezbanja; nova dnevna
perzistentna glavobolja; klasifikacija.
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Vestibularna migrena (VM) je najcesci uzrok rekurentnog spontanog vertiga i drugi najc¢esc¢i vestibularni
poremecaj posle benignog paroksizmalnog pozicionog vertiga (BPPV). Javlja se kod oko 3% populacije,
¢eS¢a je kod zena. Porodi¢na pojava ukazuje na genetsko poreklo poremecaja. Trenutna definicija
vestibularne migrene dostupna je neSto viSe od decenije. Fenotipizacija i definisanje pacijenata sa
vestibularnom migrenom olaksalo je klasifikaciju i istrazivanje, a termin vestibularna migrena povezuje se
sa njenim osnovnim biolo§kim mehanizmima. Nazalost, u klini¢koj praksi, ova etimologija mozda nije
idealna, posebno u kontekstu koji nije glavobolja, gde je razlog upucivanja pacijenta vrtoglavica, a
vestibularni testovi su Cesto uredni. Nesvesno povezivanje reCi migrena sa njenim arhetipskim
manifestacijama, ili isklju¢ivo razmatranje glavnih dijagnostickih kriterijumi za vestibularnu migrenu, koje
su zajednicki formulisali Komitet za klasifikaciju vestibularnih poremecaja Baranjijevog drustva i
Potkomitet za klasifikaciju migrene Medunarodnog drustva za glavobolje (IHS), ukljucuje vestibularnu
migrenu i verovatnu vestibularnu migrenu. Dijagnoza vestibularne migrene zasniva se na rekurentnim
vestibularnim simptomima, anamnezi migrene, vremenskoj povezanosti izmedu vestibularnih simptoma i
simptoma migrene i isklju¢ivanju drugih uzroka vestibularnih simptoma. Simptomi koji se kvalifikuju za
dijagnozu vestibularne migrene ukljucuju razlicite vrste vrtoglavice, moraju biti umerenog ili jakog
intenziteta. Trajanje akutnih epizoda je ograni¢eno na period izmedu 5 minuta i 72 sata. Uprkos gore
navedenom, imenovanje VM je neophodno kako bi se izbeglo povecanje negativne prediktivne vrednosti
dijagnoze psihosomatskog, anksiozno povezanog ili funkcionalnog neuroloskog poremecaja (FNP), kada
prezentacija nije tipi¢na ili nakon neuspeha preventivnog leCenja migrene. Dijagnostikovanje i leCenje
migrene je kljucno, s obzirom na to da do 95% pacijenata moze imati poboljSanje vestibularnih simptoma,
¢ak i1 kada glavobolja nije aktivni simptom i zna¢ajno poboljSanje kvaliteta Zivota.

Kljucne-reci: migraine, dizziness, vestibular, B ar’any Society, International Headache Society


mailto:slobodanka.lemajic-komazec@mf.uns.ac.rs
mailto:orl.komazec@gmail.com
mailto:tamara.tesic@mf.uns.ac.rs
mailto:nemanja.pejakovic@mf.uns.ac.rs
mailto:pisaric@icloud.com
mailto:milcrn@gmail.com
mailto:ksenija.samac@gmail.com
mailto:suputpetar@gmail.com

ﬁ'@ ({7, NEURONET

DRUSTVO NEL
I OF 68

"Medicinski fakultet Univerziteta u Beogradu, Srbija
2Klinika za neurologiju i psihijatriju za decu i omladinu, Beograd, Srbija

Email:

Decja i adolescentna multipla skleroza (POMS) je inflamatorno, imunski posredovano, demijelinizaciono
i neurodegenerativno oboljenje centralnog nervnog sistema. Najcesce se dijagnostikuje kod mladih odraslih
osoba, dok u razvojnom dobu predstavlja retku bolest, koja na uzrastu do 18 godina pocinje u 2 do 10%
pacijenata i u manje od 1% kod mladih od 10 godina. Kontinuirano se u svetu belezi porast incidencije
POMS. Klinicke karakteristike i tok bolesti se mogu razlikovati kod POMS u odnosu na pacijente sa
adultnim pocetkom multiple skleroze (AOMS). Kod POMS je najc¢esci relapsno remitentni tok bolesti, dok
se primarno progresivna forma javlja samo kod 3% pacijenata. POMS pacijenti imaju ¢eSce relapse bolesti
u odnosu na AOMS, ali i inicijalno bolji oporavak, ¢es¢i multifokalni pocetak, veéi stepen inflamacije na
magnetnoj rezonanci, redi pozitivan oligoklonalni odgovor u likvoru i izraZeniji kognitivni deficit. Smatra
se da oko 30% POMS pacijenata ima izraZzen kognitivni deficit na pocetku bolesti, sa posledi¢nim loSijim
Skolskim postignué¢ima i loSijim parametrima kvaliteta zivota. POMS pacijenti mogu imati encefalopatski
pocetak osnovne bolesti, brze akumuliraju lezije u sivoj i beloj masi, a sliCan nivo neuroloske
onesposobljenosti dostizu ranije u odnosu na AOMS. Rano prepoznavanje i postavljanje dijagnoze je
kljuéno za ishod POMS. Dijagnoza POMS se moze postaviti posle prvog ataka bolesti na osnovu novih
revidiranih Mek Donaldovih dijagnostickih kriterijuma koji su sada izjednaceni sa kriterijumima za AOMS.
Rano uvodenje terapije koja modifikuje prirodni tok bolesti i adekvatna terapija relapsa bolesti mogu
znacajno smanjiti invaliditet i spreciti kognitivni deficit kod POMS.

Kljucne-reéi: decja i adolescentna multipla skleroza, magnetna rezonanca, dijagnosticki kriterijumi, terapija
koja modifikuje prirodni tok bolesti
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Migrena je najcesS¢a primarna glavobolja u de¢jem uzrastu. Migrena kod dece ¢esto dovodi do znacajnog
funkcionalnog invaliditeta u ku¢i, skoli i druStvenom okruzenju. Klinicke karakteristike kod dece sa
migrenoznim glavobolja se razlikuju u odnosu na adultnu populaciju. Anamneza i vodenje dnevnika
glavobolje predstavljaju najznacajniju kariku u postavljanju dijagnoze, dok su neuroradioloski pregled pre
svega MRI, kao i EEG pregled samo ponekad od velikog dijagnostickog znacaja. lako su epilepsija i
migrena posebni entiteti veoma cesto su komorbiditeti koji dele zajedni¢ke patofizioloske mehanizme §to
ima i terapijske implikacije. Tokom poslednje decenije napravljeni su znacajni pomaci u leCenju migrene
kod decei adolescenata pre svega zahvaljujuc¢i upotrebi novih terapijskih opcija.

Klju¢ne-reci: migrena, deca, terapija migrene
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Epilepticki napadi su jedan od najc¢e$¢ih neuroloSkih poremecaja u pedijatrijskoj populaciji. Neonatalni
napadi se javljaju kod oko 1,5% novorodencadi, febrilni napadi kod 2-4% dece, dok se epilepsija
dijagnostikuje do 1% dece i adolescenata. Svake godine 25.000—40.000 dece u SAD dozivi prvi
neprovocirani epilepticki napad. Etiologija prvih napada je razliCita i u visokom procentu su napadi kod
dece provocirani akutnom infekcijom, febrilnos¢u ili elektrolitnim poremecajima. U dijagnostickom
pristupu najvaznije je utvrditi na osnovu anamneze i klinickog nalaza 1) da li se radi o prvom provociranom
ili neprovociranom napadu, i 2) da li dete ima normalan razvoj ili postoji kasnjenje u psihomotorickom
razvoju i neuroloskom statusu. Kod dece sa prvim febrilnim konvulzijama nije indikovano dalje neurolosko
ispitivanje osim detaljnog klinickog pregleda i analiza kojima bi se utvrdio izvor infekcije. Slicno je i sa
akutnim provociranim napadima u okviru akutnih infekcija. S druge strane, kod prvih neprovociraihn
epileptickih napada neophodno je sagledati neuroloski razvoj deteta, fizikalni nalaz, udruzene neuroloske
poremecaje i u zavisnosti od nalaza, osim elektroencefalografskog snimanja sprovesti dalja specifi¢na
ispitivanja. U skladu sa preporukama ILAE, kontinuirana primena lekova nije indikovana posle prvog
epileptickog napada ukoliko ne postoje udruzeni faktori koji povecavaju rizik od ponavljanja epileptickih
napada. Deca koja imaju kaSnjenje ili regresiju u psihomotorickom razvoju, posle prvog epileptickog
napada zahtevaju detaljnije neurofiziolosko, neuroradiolosko i laboratorijsko ispitivanje i u skladu sa
procenjenim rizikom od ponavljanja napada doneti odluku o primeni lekova protiv napada. Edukacija
roditelja o primeni lekova za zaustavljanja napada (midazolam bukalno ili nazalno, diazepam rektalno) je
neophodna ve¢ posle prvog epileptickog napada.

Kljucne-reci: prvi epilepticki napad
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Autisti¢ni spektar poremecaja (ASD) je grupa neurorazvojnih poremecaja definisana kvalitativnim
poremecajem socijalnog funkcionisanja, komunikacije (verbalne i neverbalne) sa Cesto pridruzenim,
repetitivnim, ponavljaju¢im, stereotipnim obrascima ponaSanja i interesovanja. Termin ASD ukljucuje
autizam, pervazivni razvojni poremecaj koji nije drugacije specifikovan i Aspergerov sindrom. Pokazuje
etiolosku heterogenost, a neurolozi mogu imati vaznu ulogu u postavljanju dijagnoze, uzimanjem anamneze
trudno¢e, porodaja, ranog razvoja, porodiCnom anamnezom, opservacijom igre i ponaSanja i
standardizovanom procenom kognitivnog funkcionisanja i razvoja govora. Neurolozi su vazni za
utvrdivanje etiologije, preporuku i sugerisanje adekvatnih intervencija i utvrdivanje i lecCenje
komorbiditeta(umne nedovoljnosti, epilepsije, poremecaja spavanja, motornog odstupanja,
neurometabolickih i gastrointestinalnih poremecaja). U etiologiji ima ulogu geneticka komponenta (preko
800 gena), faktori sredine, imunoloska disregulacija, metaboli¢ki poremecaji i razni mehanizmi nastanka
ranog oSteenja mozga ( teratogenost, prematuritet). Zatim fragilni X sindrom, tuberozno-sklerozni
kompleks, 15q duplikacioni sindrom, neurofibromatoza, Angelmanov sindrom, Prader-Willi sindrom,
Down sindrom, Williamsov sindrom i miSiéne distrofije imaju vecu stopu autizma. Kasni stadijumi
neuronalne organizacije su poremeceni, ipak krupne neuroanatomske abnormalnosti se retko detektuju na
neuroimidzingu. Stoga, metaboli¢ka ispitivanja, elektroencefalogafija i neuroimidzing nisu preporuceni kao
standardni protokol, ali se mogu razmotriti kod neke dece na osnovu individualnih fenotipskih
karakteristika. LeCenje ukljucuje ucenje interakcije sa ljudima, zapocinjanja igre sa igrackama, objektima i
aktivnostima decjeg interesovanja, razvojem motivacije i paznje, fleksibilnog ucenja i upotrebe smislenih
nagrada i primenom farmakoloske terapije.

Kljucne reéi: autizam, pervazivni razvojni poremecaj, Aspergerov sindrom
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Uvod: Frontotemporalna demencija (FTD) je heterogena grupa progresivnih neurodegenerativnih bolesti
koje uzrokuju poremecaje ponasanja, jezickih, egzekutivnih i/ili motornih funkcija, a dve glavne varijante
predstavljaju bihejvioralna FTD (FTDbv) i jezicka varijanta - primarno progresivna afazija (PPA). Vise od
polovine slucajeva je sporadi¢no, dok 30-40% bolesnika ima pozitivnu porodi¢nu anamnezu na demenciju,
motorne ili psihijatrijske poremecaje. Do tre¢ine familijarnih formi objasnjava se mutacijama, najcesce u
genima GRN, MAPT i COORF72.

Cilj: Utvrditi obrazac nasledivanja i uCestalost genskih mutacija u kohorti bolesnika spektra FTD.
Materijal i metode: Ukljuceno je 195 konsekutivnih bolesnika Centra za poremecaje paméenja Klinike za
neurologiju, kojima je od oktobra 2009. do oktobra 2024. postavljena dijagnoza spektra FTD (verovatna ili
definitivna) prema vazeéim kriterijumima. Porodi¢na anamneza procenjena je po modifikovanom Goldman
skoru (1-4). Molekularno-genetska analiza obuhvatila je sekvenciranje gena MAPT, GRN i C9ORF72, dok
su negativni slucajevi analizirani panelom klinickog egzoma (4.813 gena povezanih s neurodegenerativnim
bolestima).

Rezultati: Prema Goldman skoru, 36.5% bolesnika imalo je pozitivou porodi¢nu anamnezu (1-3.5), dok
vecéina (63.5%) nije imala obolelesrodnike Mutacije su potvrdene kod 15 bolesnika (7.7%): C9orf72 u 11
(73.3%), GRNu 1, OPTN u2 i VCP u 1. Najcesce su nadene kod FTDbv (12 bolesnika; 9.5% svih FTDbv,
ukljucujuc¢i 4 s FTD-BMN preklapanjem), dok su GRN i OPTN mutacije registrovane kod PPA (4.9% svih
PPA). U familijarnoj FTD mutacije su zabelezene kod 14.5%, a u sporadi¢noj kod 3.2% bolesnika.
Bolesnici sa genetskom FTD bili su mladi u trenutku ispitivanja (55.3 + 8.4 vs. 59.3 + 8.5; p &lt; 0.001) i
na pocetku bolesti (51.2 = 7.7 vs. 62.5 £ 8.0; p &lt; 0.001) te ¢eS¢e Zenskog pola (73% vs. 44%; p &lt;
0.05).

Zakljuéak: Vecina slucajeva FTD je sporadicna, dok genske mutacije objasnjavaju manji procenat; raniji
pocetak bolesti, bihejvioralne i psihijatrijske promene, uz znake BMN, klju¢ni su indikatori za genetsko
testiranje.

Kljucne-reéi: frontotemporalna demencija, porodi¢na anamneza, genske mutacije
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Uvod: Genetski uzrokovane bolesti nevoljnih pokreta mogu se manifestovati autonomnom disfukcijom
udruzenom sa parkinsonizmom, ataksijom i drugim poremecajima pokreta. Autonomna disfunkcija, koja
predstavlja Cest razlog pogresne dijagnoze multiple sistemske atrofije (MSA), do sada nije sistematski
procenjivana u genetski uzrokovanim bolestima nevoljnih pokreta.

Cilj: Cilj naSeg istrazivanja bio je sprovesti sistematski pregled literature na temu disautonomije u genetski
uzrokovanim bolestima nevoljnih pokreta sa po¢etkom u odraslom dobu.

Metode: Sprovedena je PubMed pretraga uz koris¢enje unapred definisanih termina. U analizu su ukljuceni
originalni nau¢ni radovi objavljeni na engleskom jeziku. Od ukupno 313 radova identifikovanih pretragom
8.9.2025. godine, 82 su ocenjena kao relevantna (61 originalni rad, 5 serija slucajeva i 16 prikaza slucajeva).
Iskljuceni su pregledni radovi (7), poglavlja (12), 206 nerelevantnih ¢lanaka i 6 radova na drugim jezicima.
Karakteristike ispitanika, uzrast na pocetku bolesti, nacin nasledivanja i tip mutacije, prisustvo kontrolne
grupe, klinicka prezentacija (ukljucujuci vrstu nevoljnih pokreta), metodologija procene autonomne
disfunkcije i klju¢ni nalazi sumirani su u tabeli dokaza.

Rezultati: Identifikovane su 34 genetski uzrokovane bolesti nevoljnih pokreta sa pocetkom u odraslom
dobu, izazvane mutacijama u 52 gena, koje se manifestuju autonomnom disfunkcijom udruzenom sa
ataksijom, parkinsonizmom, distonijom, spasti¢nom paraplegijom, horeom ili kompleksnim fenotipom.
Medu njima, spinocerebelarne ataksije, hereditarne spasti¢ne paraplegije, pojedini oblici genetskog
parkinsonizma, fragilni X tremor-ataksija sindrom, LMNBI-udruzena autozomno-dominantna
leukodistrofija i RFC1 bolest predstavljaju znacajne bolesti nevoljnih pokreta koje treba razmotriti u
diferencijalnoj dijagnozi MSA. Fenotip disautonomije se razlikuje medu bolestima.

Zakljucak: Veliki broj genetski uzrokovanih bolesti nevoljnih pokreta sa pocetkom u odraslom dobu moze
imitirati MSA, $to predstavlja diferencijalno dijagnosticki izazov. Autonomna disfunkcija je vazna, ali Cesto
zanemarena odlika brojnih genetski uzrokovanih bolesti nevoljnih pokreta i treba je uzeti u obzir pri
razlikovanju od MSA. Detaljna anamneza i testiranje autonomnih funkcija neophodni su za preciznije
sagledavanje disautonomije, a genetsko testiranje treba razmotriti u odabranim sluc¢ajevima radi iskljucenja
Cestih imitatora i poboljSanja dijagnosticke tac¢nosti.

Kljucne-reéi: autonomna disfunkcija, genetski poremecaji pokreta, multipla sistemska atrofija
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Uvod: Krojcfeld-Jakobova bolest (KJB) je retko, ali brzo-progresivno i uvek fatalno prionsko oboljenje. U
Srbiji su dokumentovani pretezno izolovani slucajevi i klinicke serije, te su epidemiolosko-klini¢ki podaci
ograniceni.

Metode: Izvr$ena je ekstrakcija demografskih karakteristika, kao 1 klini¢kih, biohemijskih, imizing i EEG
nalaza pacijenata sa KJB detektovanih u periodu 01.01.2007.-31.09.2025. Naspram udaljenosti prebivalista
od Novog Sada, klasifikovani su u 3 zone (0-50km, 50-100km i >100km).

Rezultati: U ispitivanom periodu je obuhvacen 31 pacijent, dominantno sa sporadicnom formom (26/31;
83,9%), a rede sa familijalnom (5/31; 16,1%). Verovatna KJB je bila najces¢a (22/31; 70,96%), dok su
definitivna (8/31; 25,8%) 1 moguca (1/31; 3,2%) bile rede. Prosena starost pacijenata pri ispoljavanju
bolesti je bila 61,71 godine, dok je prosecno trajanje bilo 4,4 meseca. Bolest je kod muskaraca pocinjala
ranije (60,19 naspram 65,06 godina) i trajala krace (4,39 naspram 4,46 meseca), ali bez statisticki znacajne
razlike (p>0,05). Pri prvom pregledu su najcesce bili ispoljeni cerebelarni i piramidalni znaci, a najrede
mioklonizmi (28/31; 90,32%, 17/31; 54,83% 1 6/31; 19,35%). Vecina pacijenata je imala tipicne EEG
(18/31; 58,06%) 1 MRI (25/30; 83,33%) nalaze. Nisu uocene veze u pojavi klinickih znakova sa tipi¢nim
MRI i EEG nalazima (F(1,5)=1.306, p=0,3). Kod pacijenata sa piramidalnim znacima na prvom pregledu
uocena je tri puta veca verovatnoc¢a za tipi¢an MRI nalaz. Protein 14-3-3 i tTau su ispitani kod 8/31, a
mutacija prion protein gena (PRNP) kod 7/31 pacijenata, sa pozitivnos¢u od 8/8, 7/8 1 1/7. Postoji statisticki
znacajna razlika u prevalenciji pacijenata naspram distance prebivalista od Klinike za neurologiju UKCV,
a vecina (21/31; 67,74%) je bila udaljena do 50km.

Zakljucak: Najveci broj pacijenata sa KJB se nalazi u zoni od 50 km oko Novog Sada. Sporadi¢na forma
bolesti je najucestalija, kao i inicijalna prezentacija sa cerebelarnim znacima. Tipi¢ni nalazi imidZinga i
EEG-a su ¢esti i nezavisni od inicijalne klini¢ke prezentacije.

Klju€ne-reci: Krojcfeld-Jakobova bolest; prion; Vojvodina
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Uvod: Siponimod predstavlja selektivni modulator sfingozin-1-fosfat receptora, odobren za lecCenje
sekundarno progresivne multiple skleroze (SPMS). Iako je njegova efikasnost potvrdena, profil bezbednosti
siponimoda zahteva dodatno ispitivanje u uslovima realne klini¢ke prakse.

Ciljevi studije: Cilj studije bio je procena ucestalosti i tezine limfopenije i drugih nezeljenih efekata kod
pacijenata sa SPMS koji su leceni siponimodom, kao i njihov uticaj na nastavak terapije. Pored toga,
ispitivan je i uticaj prethodne terapije koja modifikuje tok bolesti na nivo limfocita.

Metode: Retrospektivna studija je obuhvatila 225 pacijenata sa SPMS koji su leceni siponimodom u nasem
centru. Klini¢ki i demografski podaci prikupljeni su iz medicinske dokumentacije. Stepen limfopenije
odreden je prema CTCAD kriterijumima. StatistiCka analiza ukljucila je deskriptivne i analiticke metode.
Rezultati: ProseCna starost pacijenata iznosila je 52,6 + 8,4 godine, od cega su 143 (63,6%) bile zZene.
Prosecna vrednost EDSS bila je 5,6 £ 0,95. Dinamika broja limfocita pra¢ena je kod 175 pacijenata, od
kojih je 162 (92,6%) razvilo limfopeniju. Medu njima, 68 (42%) imalo je limfopeniju tre¢eg stepena, a 5
(3,1%) je razvilo Cetvrti stepen. Nije potvrden statisticki znacajan uticaj prethodne terapije koja modifikuje
tok bolesti na broj limfocita (p = 0,168). Ostali ¢esti nezeljeni efekti ukljucivali su infekcije, povisene
jetrene enzime i vrtoglavicu. Hipertenzija se javljala rede, dok su zabelezeni pojedinacni slucajevi
makularnog edema i blok leve grane Hisovog snopa. Nisu registrovani slu¢ajevi maligniteta koze,
epileptickih napada, niti oportunistickih infekcija. Kod 15 pacijenata smanjena je doza siponimoda,
uglavnom zbog perzistentne limfopenije (86,7%). Ukupno je 18 pacijenata prekinulo terapiju
siponimodom, najées¢e zbog nedostatka motivacije da nastave lecenje (33,3%).

Zakljucak: Lecenje siponimodom kod pacijenata sa SPMS povezano je sa visokom ucestaloséu
limfopenije i raznovrsnim nezeljenim efektima. Redovno praéenje broja limfocita, OCT pregled makule,
dermatoloska procena i individualna procena rizika su od kljuéne vaznosti za bezbednu i efikasnu primenu
siponimoda.

Kljucne-reéi: siponimod, multipla skleroza, limfopenija
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Uvod: Mijastenija gravis (MG) je autoimuna bolest koju karakteriSe poremecaj na nivou neuromisi¢ne
spojnice §to za posledicu ima slabost i patolosku zamorljivost misica.

Cilj: Cilj rada je bio analizirati epidemioloske karakteristike pacijenata obolelih od mijastenije gravis,
lecenih u Univerzitetskom klinickom centru u Kragujevcu u trogodi$njem periodu.

Materijal i metode: Istrazivanje je sprovedeno kao retrospektivna studija koja je obuhvatila sve pacijente
leCene u trogodisnjem vremenskom intervalu (od januara 2021. godine do januara 2024. godine) u
Univerzitetskom klinickom centru Kragujevac. Podaci su dobijeni iz elektronske baze podataka i analizirani
su sledeci podaci: pol, starost, antitela, forma bolesti i prate¢i komorbiditeti.

Rezultati: U Univerzitetskom klinickom centru Kragujevac, u trogodisnjem periodu, le¢eno je 40
pacijenata, od toga su 19 musSkog pola (47.5%), Zenskog pola 21 (52.5%). Pocetak bolesti kod najveceg
broja pacijenata je bio pre 50. godine, tacnije kod njih 29 (72.5%). Antitela na acetilholinske receptore
(AChR) su bila pozitivna kod 35 pacijenata (87.5%), dok je ostalih 5 pacijenata (12.5%) bilo
duploseronegativno. Prema MGFA klasifikaciji, okularnu formu bolesti ima 9 pacijenata (22.5%), Ila
formu 9 (22.5%), 1Ib formu 17 (42.5%), I1Ib formu 4 (10%), IV formu je imao 1 pacijent (2.5%). Kod 3
pacijenta (7.5%) su sprovedene TIP, a kod jednog pacijenta (2.5%) TIP i primena Ivlg. Najces¢i prateci
komorbiditeti su hipertenzija kod 10 pacijenata (25%) i dijabetes melitus kod 9 pacijenata (22.5%).
Zakljucéak: Epidemioloske karakteristike ukazuju da je veci broj leCenih pacijenata Zenskog pola, kod
najveceg broja pacijenata su pozitivna AChR antitela, IIb formu bolesti, a odkomorbiditeta prvenstveno
imaju hipertenziju i dijabetes melitus.

Kljucne-reci: Mijastenija Gravis (MG), epidemioloske karakteristike
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Uvod: Hereditarne neuropatije su grupa geneticki i fenotipski heterogenih oboljenja. Prema nacinu
ispoljavanja mogu se podeliti na one sa jednostavnim fenotipom (hereditarna senzorimotorna neuropatija
(HSMN), tj. Charcot Marie Thooth-ova bolest, hereditarna neuropatija sa sklonos¢u ka kompresivnim
paralizama (HNPP), distalna motorna neuropatija (AMN), hereditarna senzorna autonomna neuropatija
(HSAN)) i one koje su deo kompleksnog fenotipa.

Cilj: Cilj ove studije bio je da definiSe finalne dijagnoze pacijenata koji su upuceni na geneticko testiranje
pod uputnom dijagnozom hereditarne neuropatije.

Metode: Ovo istrazivanje ukljucilo je pacijente koji su upuceni na genetiCko testiranje sa Klinike za
neurologiju UKCS u periodu od 2009-2023. godine, a kod kojih su uradene kompletne geneticke analize.
U ovoj grupi bilo je 354 pacijenata.

Rezultati: Medu 354 pacijenata najprominentiju grupu €inili su pacijenti sa CMT1A - 93 (26.2%) pacijenta.
Druge demijelinizacione HSMN koje su se izdvojile bile su CMTI1B (10 (2.8%) pacijenata) i CMT 4C (7
(1.9%) pacijenata). U grupi pacijenata sa aksonalnom formom bolesti najbrojniji su bili oni sa mutacijom
u genu HINT1 (18 (5%) pacijenata), a sledeca po ucestalosti je bila CMT2A sa 5 (1.4%) pacijenata. Bilo je
20 (5.6%) pacijenata sa mutacijom u genu GJB1 i klinickom slikom CMTX. U grupi dMN je bilo devet
(2.5%) pacijenata, sa mutacijama u tri gena: HSB1, BSCL2 i SORD. HSAN su imala 2 (0.56%) pacijenta
(geni RAB7 i DNMT1). Neuropatiju u sklopu kompleksne klinicke slike imalo je devet (2.5%) pacijenata.
Kod 73 (20.6%) pacijenta nije nadena zna¢ajna geneticka varijanta ni nakon WES analize, iako je kinicka
slika ukazivala na hereditarnu neuropatiju.

Zakljucak: CMTI1A je naj¢e$ci uzrok naslednih neuropatija u Srbiji, $to je i o¢ekivano s obzirom na njenu
ucestalost u drugim populacijama. Znac¢ajna ucestalost CMTX i HINT1-neuropatije je specificna za naSu
populaciju. Ovi nalazi istiCu znacaj ciljanih genetickih analiza u dijagnostikovanju naslednih neuropatija u
odredenim populacijama.

Kljucne-reci: Hereditarne neuropatije, Charcot-Marie-Tooth-ova bolest, PMP22, HINT1
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Uvod: Koncept amigdalarne epilepsije odnosi se na bolesnike sa farmakorezistentnom epilepsijom
temporalnog reznja kod kojih se epileptogena zona nalazi u regiji amgdale uz postedu ostalih
meziotemporalnih struktura temporalnog reznja.

Cilj: Definisanje klinickih karakteristika napada kod bolesnika sa epilepsijom temporalnog reznja kod kojih
neuroradioloski nalaz ukazuje na izolovane promene u amigdali uz normalan izgled ostalih
meziotemporalnih struktura.

Metod: Analizirali smo kohortu od 139 bolesnika sa uputnom dijagnozom epilepsije temporalnog reznja
koji su u trogodi$njem periodu (01.09.2022-31.08.2025) ispitivani u cilju prehirur§ke evaluacije u Centru
za epilepsije na Klinici za neurologiju, UKCS. U analizu smo ukljucili bolesnike koji su imali strukturnu
leziju hipokampusa (kontrolna grupa), ukupno njih 79 i 12 bolesnika kod kojih se vizuelnom analizom
prehirurSkog MR snimka, kao jedina patologija izdvaja uvecanje i/ili izmena intenziteta signala u regiji
amigdale (ciljna grupa). Primenom deskriptivne statisticke analize i hi kvadrat testa uporedili smo
demografske i semioloske karakteristike ove dve grupe ispitanika. Nalazi statisticke analize su smatrani
znacajnim ukoliko je p vrednost bila <0,05.

Rezultati: Nije bilo statisticki znacajne razlike ni u jednoj demografskoj karakteristici koju smo poredili
(starost, pol, duzina trajanja epilepsije, faktori rizika) izmedu ove dve grupe bolesnika. Kada je u pitanju
analiza semiologije, statisticki znacajna razlika je nadena u slede¢im varijablama: i) aura u vidu straha je
bila statisticki znacajno ¢e$¢a u ciljnoj grupi bolesnika (8/12 vs. 25/79, 75% vs. 32%, p= 0,0187); ii)
periiktalni vegetativni znaci su bili znacajno ¢eSc¢e zastupljeni u kontrolnoj grupi ispitanika (2/12 vs. 52/79,
17% vs. 66%, p=0,0012); iii) bilateralni motorni napadi su takode bili ¢es¢e zastupljeni u kontrolnoj grupi
(2/12 vs. 52/79, 17% vs. 48%, p=0,0409).

Zakljuéak: Kod bolesnika sa farmakorezistentnom epilepsijom temporalnog reznja, pazljivom analizom
semiologije i1 korelacijom sa prehirurSkim MR nalazom, moguce je izdvojiti podgrupu bolesnika sa
verovatnom epileptogenom zonom u regiji amigdale kod kojih bi hirur§ko le¢enje podrazumevalo postedu
hipokampusa.

Kljucne-reci: temporalna epilepsija, amigdala, semiologija
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Uvod: Cerebralna venska tromboza (CVT) je heterogena cerebrovaskularna bolest koju karakterise okluzija
venskih sinusa i/ili kortikalnih vena, §to moze dovesti do venskog infarkta, edema ili intrakranijalnog
krvarenja. Rekanalizacija okludiranih venskih struktura predstavlja vazan prognosticki parametar i
povezana je sa boljim funkcionalnim ishodom.

Cilj: Cilj ove studije bio je da se proceni povezanost broja zahvacenih sinusa, nalaza parenhima,
laboratorijskih pokazatelja koagulacije i vrste antikoagulantne terapije sa verovatnoCom postizanja
rekanalizacije, klinickom prezentacijom i ishodima kod pacijenata sa CVT.

Metode: Retrospektivno je analizirano 57 pacijenata sa CVT (33 Zena, 57,9%; median starosti 41,5 godina).
Procenjivani su: broj zahvacenih sinusa, zahvacenost v. jugularis interna, parenhimske lezije (venski
infarkt/ICH/SAH vs. uredan nalaz), klinicka prezentacija (glavobolja, fokalni deficit, epilepticki napadi),
laboratorijski parametri koagulacije (D-dimer, fibrinogen, antitrombin, plazminogen, faktori II-XIII), tip i
duzina antikoagulantne terapije, kao i uspesnost rekanalizacije (da/ne).

Rezultati: Veci broj zahvalenih sinusa povezan je sa CeS¢im parenhimskim lezijama (p&lt;0,05).
Parenhimske lezije su bile udruZzene sa epileptickim napadima i fokalnim deficitom (p&It;0,05), dok su
pacijenti bez parenhimskog osteCenja ceS¢e prezentovali izolovanu glavobolju. D-dimer i fibrinogen
pokazali su trend poviSenja kod pacijenata sa ve¢im tromboti¢nim optere¢enjem. Prisustvo antifosfolipidnih
antitela i genetskih trombofilija nije bilo znacajno povezano sa rekanalizacijom. Tip antikoagulantne
terapije (NOAK vs. varfarin) nije uticao na ishod, dok je duZe trajanje terapije bilo povezano sa ve¢om
verovatno¢om rekanalizacije (p&lt;0,05).

Zakljucak: Veci tromboticni teret i parenhimske lezije povezani su sa tezom klinickom slikom i slabijom
verovatno¢om rekanalizacije. Laboratorijski parametri ukazuju na aktivnu tromboinflamatornu dinamiku u
akutnoj fazi CVT. U kombinaciji sa brojem zahvacenih sinusa i nalazom parenhima oni doprinose proceni
tezine bolesti i potencijalnog ishoda. Pravovremena dijagnostika i adekvatno trajanje antikoagulantne
terapije kljucni su za poboljSanje ishoda.

Kljucne-reci: cerebralna venska tromboza; rekanalizacija; antikoagulantna terapija
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Uvod: Intracerebralno krvarenje (ICH) predstavlja jedno od najtezih neuroloskih stanja, sa visokom stopom
mortaliteta i trajnim neuroloskim posledicama. Lokalizacija hematoma, lobarna ili nelobarna, odrazava
razli¢ite mehanizme nastanka i povezana je sa prisustvom odredenih faktora rizika, tezinom klinicke slike
i ishodom lecenja.

Cilj: Cilj ove studije bio je da se ispita povezanost klinickih karakteristika i faktora rizika sa lokalizacijom
intracerebralnog hematoma.

Metodologija: Istrazivanje je sprovedeno kao retrospektivna studija i obuhvatilo je 112 bolesnika sa
intracerebralnom hemoragijom, od kojih je 31 (27,7%) imalo lobarnu, a 81 (72,3%) nelobarnu lokalizaciju
krvarenja. Za svakog pacijenta prikupljeni su podaci o faktorima rizika, komorbiditetima, neuroloskom
statusu na prijemu i otpustu (NIHSS skor), kao i funkcionalnom ishodu procenjenom pomoc¢u mRS skale.
Pored toga, analizirano je prisustvo ventrikuloragije i volumetrijske karakteristike hematoma. Statisticka
obrada podataka izvrSena je pomocu Mann—Whitney U i %2 testova, uz nivo zna¢ajnosti postavljen na
p<0,05.

Rezultati: Nelobarni hematomi bili su znacajno ¢e$¢e praceni ventrikuloragijom (p=0,0032). Prosecan
volumen hematoma bio je manji kod nelobarnog tipa (13,9 ml) u poredenju sa lobarnim (17,2 ml;
p=0,0124). Iako su atrijalna fibrilacija i upotreba antikoagulantne terapije bile ¢es¢e kod lobarnih hematoma
(87,1% vs 81,5%), razlika nije bila statisticki znacajna. Hipertenzija pri prijemu bila je znacajno cesé¢a kod
nelobarnog tipa (p=0,0004). Pacijenti sa lobarnim hematomima imali su blazi neuroloski deficit pri prijemu
(medijana NIHSS 4 vs 10; p<0,001) i otpustu (medijana 3 vs 7; p<0,001). Funkcionalni ishod meren mRS
skalom bio je povoljniji kod lobarne grupe (medijana 2 vs 4; p=0,0007). Ostali faktori rizika, ukljucujuci
dijabetes, dislipidemiju, puSenje i alkohol, nisu pokazali znacajnu povezanost sa lokalizacijom hematoma
(p>0,05).

Zakljucak: Lokalizacija intracerebralnog hematoma znacajno je povezana sa tezinom neuroloskog deficita
i funkcionalnim ishodom. Nelobarni hematomi ce$¢e su praceni tezim klinickim tokom, dok lobarni
hematomi karakteri$u blazi deficit i bolji oporavak.

Klju€ne-reci: intracerebralno krvarenje, lokalizacija hematoma, NIHSS, mRS, ishod
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Epilepsija posredovana autoimunim mehanizmima se danas prepoznaju kao posebna etioloska grupa
epilepsija za koju se procenjuje da €ini oko 5-10% fokalnih epilepsija nepoznate etiologije. Klju¢ni
konceptualni pomak jeste razdvajanje akutnih simptomatskih napada u sklopu autoimunog encefalitisa
(AE) od epilepsije udruzene sa autoimunim encefalitisom (EUAE), u kojoj je inflamacija posredovala u
razvoju epileptogene mreze. Antitela usmerena na ekstracelularne neuronalne antigene (NMDAR,
AMPAR, LGI1, CASPR2 i GABA receptore) deluju kao direktni efektori vezivanjem dostupnih epitopa i
naruSavanjem funkcije receptora. Njihov patogeni efekat obuhvata internalizaciju ili funkcionalnu blokadu
receptora, disrupciju sinaptickih adhezionih kompleksa i poremeca;j trafikinga jonskih kanala. Time se
menja ravnoteza ekscitacije i inhibicije i naruSava sinapticki plasticitet, stvarajuci hiperekscitabilnu mrezu.
Kod prolongirane inflamacije, aktivacija komplementa, mikroglije i astrocitna disfunkcija mogu dovesti do
trajnih strukturalnih promena koji leZe u osnovi hroni¢ne epileptogeneze. Antitela na intracelularne i
onkoneuralne antigene (Hu, Ma2, CRMP5) nisu direktno patogena, ve¢ su epifenomen antigen-specificnog
citotoksi¢nog T-¢elijskog odgovora. CD8" T limfociti prepoznaju neuronalne peptide prezentovane putem
MHC I molekula i indukuju apoptozu oslobadanjem perforina i granzima. Aktivirana mikroglija,
oksidativni stres, citokinske kaskade i komplement konsoliduju gubitak neurona, gliozu i sinapticko
remodelovanje koje mogu proizvesti kako akutnu hiperekscitabilnost tako i hroni¢ne epileptogene promene.
Epilepsija povezana sa GADG65 predstavlja paradigmatski model selektivnog oStecenja inhibitornih
interneurona usled poremecene sinteze GABA. Gusta infiltracija CD8* limfocita, rezidentne memorijske T
¢elije, proinflamatorni citokini i komplement sinergijski deluju na inhibitorne mreze, znatno snizavajuci
prag epileptogeni prag. Autoimunski posredovana epileptogeneza, stoga, predstavlja spektar visestrukih
konvergentnih, imunoloskih puteva u kojima komponentehumoralnog i celularnog imunskog odgovora,
kao 1 nespecificni inflamatorni signali deluju pojedinacno ili sinergetski dovodeci, kako do akutnih
simptomatskih napada, tako i do hroni¢ne epilepsije.

Kljucne-re€i: autoimuna epilepsija, autoimuni encefalitis, antitela na neuronalne antigene,
neuroinflamacija, epileptogeneza
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Koncept autoimmune epilepsije bazira se na pojavi karakteristi¢ne klinicke slike uz prisustvo specifi¢nih
autoantitela na povrsne ili intracelularne antigene neurona. lako je prisustvo ovih autantitela esencijalno za
diferencjalu dijagnozu prema drugim potencijalnim uzrocima epilepsije, u situacijama kada se ona ne
detektuju odluka o imunoloskoj terapiji se empirijski bazira na klinickoj proceni. Inicijalni dijagnosticki
pristup podrazumeva detaljno prikupljanje anamnestickih podataka i neuroloski pregled. Kao cesti
prodromalni simptomi se izdvajaju poviSena temperatura, glavobolja, nesanica ili znaci infekcije gornjh
disahjnih puteva. Na virusnu infekciju treba posumnjati ukoliko poviSena temperature traje duze od tri dana.
S obzirom na to da virusni encefalitis moze biti pra¢en autoimunim encefalitisom treba i tu mogucnost imati
na umu. Klin¢ki tok autoimune epilepsije ima akutnu do subakutnu progresiju (&It; 3meseca), sa
multifokalnim napadima koji se vremenom pogorSavaju i ¢esto su praceni bihevioralnim i psihijatrijskm
manifestacijama. Epilepticlki napadi Cesto napreduju do epileptickog statusa, a najtezi oblik klinicke
prezentacije predstavlja NORSE (novonastali rafraktorni epilepti¢ni status) u odsustvu strukturnog,
toksic¢nog ili metabolickog uzroka. Pocetna dopunska dijagnostika podrazumeva laboratorijske analize krvi,
EEG, MR mozga i detaljnu analizu likvora ukllju¢ujuéi i prisustvo autoantitela na povrsne ili unutrasnje
antigene neurona (LGI-1, NMDAR, GADG65, Hu paraneoplasti¢na At, itd). U ¢itavom ovom postupku dva
su vazna koraka: 1) iskljuciti drugu mogucu etiologiju (infektivne, vaskularne, neoplasti¢ne, prionske i
metabolicke bolesti); 2) empirijska primena imunoloske terapije (visoke doze Kkortikosteroida,
imunoglobulini, terapijska izmena plazme...) jo§ tokom trajanja dijagostickog postupka. Dijagnoza
autoumune epilepsije se zasniva na sveobuhvatnoj analizi klinicke prezentacije i dopunskih nalaza. Posle
inicijalnog empirijskog pristupa, kada konac¢ni rezultati budu dostupni pacijenti se djagosticki mogu
reklasifikovati na: 1) definitivu autoimunu epilepsiju, sa prisustvom odgovornih autoantitela; 2) verovatnu
autoimunu epilepsiju, bez prisustva specifi¢nih antitela; 3) neautoimunu epilepsiju (neke druge etiologije)
kod koje imunoterapija nema efekta.

Kljuéne-reci: epilepsija, encefalitis, autoantitela
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Autoimuna epilepsija je novoprepoznata kategorija epilepsije uzrokovane ili povezane sa antitelima,
ponekad povezanim sa karcinomom. Lecenje se moze podeliti u dva pravca: 1) leCenje koje modifikuje tok
bolesti imunoterapijom i 2) primena odgovarajucih antiepilepti¢nih lekova (AED). Imunoterapeutski agensi
se klasi¢no dele na terapije prve linije (akutna faza) i terapije druge linije (faza odrzavanja). Terapije prve
linije ukljucuju visoke doze intravenskog metilprednizolona (IVMP), intravenski imunoglobulin (IVIG) ili
plazmafereza (PLEX). Lekovi druge linije kao $to su rituksimab, ciklofosfamid, mikofenolat, azatioprin,
bortezomib ili tocilizumab koriste se u refraktornim slucajevima ili kao terapija odrzavanja kako bi se
sprecili recidivi. Glavni ciljevi leGenja u fazi odrzavanja su sprecavanje progresije bolesti i recidiva, uz
izbegavanje nezeljenih efekata lekova. U slucajevima koji i dalje imaju refraktorni tok uprkos agresivnoj
pocetnoj imunoterapiji i optimalnom antiepileptickom rezimu, imunosupresivni agensi druge linije se
pocinju primenjivati rano u toku bolesti (rituksimab, ciklofosfamid, mikofenolat, azatioprin). U nekim
slucajevima, hroni¢ni IVIG ili plazmafereza, jednom na svake 2 do 3 nedelje, takode se koriste kao terapija
odrzavanja. Ako se zapocne sa mikofenolatom ili azatioprinom, treba razmotriti preklapaju¢i kurs
kortikosteroida u trajanju od 2 do 3 meseca, zbog njihovog odloZenog terapijskog dejstva. lako su napadi
kod autoimune epilepsije karakteristi¢no otporni na same antiepilepticke lekove, oni i dalje igraju vaznu
ulogu u simptomatskom leCenju. Levetiracetam se Cesto koristi za leCenje napada zbog povoljnog profila
nezeljenih efekata i minimalne interakcije izmedu lekova. Stope prestanka napada bile su znatno vece uz
upotrebu AED-ova koji blokiraju natrijumove kanale (karbamazepin, fenitoin, okskarbazepin i lakozamid)
u poredenju sa levetiracetamom. Zanimljivo je da je pokazano da i karbamazepin i okskarbazepin smanjuju
nivoe IL-1 i IL-2 kod zdravih ispitanika. Karbamazepin i fenitoin imaju svojstva indukcije enzima koja
menjaju farmakokinetiku imunosupresivnih terapija. Stoga, noviji AED-ovi koji blokiraju natrijumove
kanale sa povoljnijim farmakokinetickim profilima (okskarbazepin i lakozamid) mogli bi biti pozeljniji u
leCenju autoimune epilepsije.

Kljucne-reci: autoimuna epilepsija, imunoterapija, metilprednizolon, citostatici, antiepielpticna terapija
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Intracerebralno krvarenje (ICH) predstavlja najtezi oblik mozdanog udara, karakterisan visokom stopom
mortaliteta i invaliditeta. Uprkos znacajnom napretku u dijagnostickim i terapijskim procedurama, klinicki
ishodi kod pacijenata sa ICH-om su i dalje znatno lo$iji u poredenju sa ishemijskim mozdanim udarima.
Kljuéni izazov lezi u heterogenosti klinickog pristupa, koji obuhvata sve faze — od prehospitalne procene i
transporta, preko inicijalnog zbrinjavanja i neuroimaging algoritama, do donoSenja odluka o hirurskoj
intervenciji i intenzivistiCkom le¢enju. Implementacija koncepta ICH ,,code®, zasnovanog na principima
stroke code protokola, omogucava strukturisani, vremenski definisani i multidisciplinarni algoritam. Ovaj
model ubrzava identifikaciju slucajeva, standardizuje proces odlucivanja i obezbeduje pravovremenu
primenu terapijskih mera. Pristup podrazumeva ranu aktivaciju specijalizovanog tima (neurolog,
neurohirurg, anesteziolog, radiolog, intenzivista), uniformnu upotrebu klinickih i radioloskih skala (GCS,
ICH score, spot sign), kao 1 jasno definisane protokole za kontrolu krvnog pritiska, hemostatsku terapiju,
reverziju antikoagulantnih lekova i indikacije za hirur§ku evakuaciju hematoma. Prakti¢na primena ICH
»code*; modela dovodi do smanjenja vremena donoSenja terapijskih odluka, unapredenja medusobne
koordinacije sluzbi i vece doslednosti u primeni savremenih preporuka. Preliminarni rezultati iz centara
koji su uspostavili ovakav sistem ukazuju na skracenje vremena do sprovodenja CT dijagnostike i poCetka
pocetne terapije, uz tendenciju poboljsanja funkcionalnih ishoda kod pacijenata. Standardizacija putem ICH
,»code; modela ne predstavlja samo organizacioni okvir, ve¢ i platformu za kontinuirano pracenje kvaliteta,
edukaciju kadra i sprovodenje nauc¢nih istrazivanja, sa kona¢nim ciljem unapredenja i pravicnijeg lecenja
pacijenata sa intracerebralnim krvarenjem.

Kljucne-reéi: intracerebralno krvarenje; mozdani udar; intenzivno le¢enje
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Spontana intracerebralna hemoragija (ICH) ostaje najletalniji oblik mozdanog udara, sa visokim ranim
mortalitetom i znaCajnim funkcionalnim deficitima kod prezivelih. Savremeni dokazi jasno ukazuju da
optimalan ishod zavisi od integrisanog pristupa, u kojem neurolozi i neurohirurzi zajednicki procenjuju i
zbrinjavaju pacijenta od samog prijema. Najnovije ESO-EANS smernice potvrduju da lecenje u
specijalizovanim jedinicama za moZzdani udar ili neurointenzivnu negu znacajno pobolj$avaju ishod. Rana
dijagnostika — pre svega CT i CT angiografsko snimanje — omogucava identifikaciju pacijenata sa
strukturnim uzrocima krvarenja koji zahtevaju neurohirursku intervenciju. Prema zajednickom protokolu
Klinike za neurologiju i neurohirurgiju UKCV, urgentna neurohirur§ka konsultacija je obavezno kod
aneurizmalne SAH, lobarnih ICH kod mladih pacijenata, cerebelarnih hematoma, prisustva hidrocefalusa
ili intraventrikularnog krvarenja. Terapijski, dokazi podrzavaju ulogu neurohirurgije u pazljivo odabranim
slucajevima. Evakuacija hematoma kraniotomijom moZe poboljsati ishod kod lobarnih hematoma sa
progresijom deficita, dok minimalno invazivne tehnike pokazuju sve bolje rezultate uz manji proceduralni
rizik. Preporucuje se hitna neurohirurska intervencija kod spontanih cerebelarnih hematoma koji su veéih
dimenzija u 15 kubnih santimetara i gde dolazi do pogor$anja neuroloskog statusa pacijenta. Rano
snizavanje arterijskog pritiska u prvih nekoliko sati smanjuje ekspanziju hematoma kod manjih i umerenih
ICH, ¢ime se stabilizuje pacijent i stvara uslov za pravovremenu neurohirurS$ku odluku. Savremeni dokazi
pozicioniraju neurohirurgiju ne kao poslednju opciju, ve¢ kao klju¢nog, proaktivnog saveznika u
poboljsanju prezivljavanja i funkcionalnog oporavka kod pacijenata sa ICH.

Kljucne-reci: intracerebralna hemoragija, neurohirurgija, spontano krvarenje
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Tekst: Parkinsonova bolest (PB) je hroni¢no, progresivno neurodegenerativno oboljenje koje zahteva
individualizovan i dinamican terapijski pristup. Kada se suo¢avamo sa pacijentom kome je tek postavljena
dijagnoza PB, pred klini¢arem se postavljaju tri klju¢na pitanja: da li postoji lek koji moze da zaustavi
bolest, koje su terapijske opcije na raspolaganju i kako odabrati ,,prvi i pravi lek, te kada je optimalni
trenutak za zapocinjanje simptomatske terapije. Savremene evropske i ameri¢ke smernice (EFNS/MDS-ES
2022, AAN 2021, NICE 2017) naglaSavaju da zbog velike heterogenosti klinickog ispoljavanja PB ne
postoji univerzalni pristup zapoCinjanju terapije, ve¢ da terapijski plan mora biti individualizovan, uz
redovnu procenu motornih i nemotornih simptoma, kvaliteta Zivota i nezeljenih efekata. Klinicke
manifestacije bolesti postaju uocljive tek nakon gubitka vise od 50% dopaminergickih neurona u substantia
nigra, $to dodatno komplikuje odluku o zapocinjanju ili odlaganju simptomatske terapije. U ranom toku
bolesti najc¢es¢e se primenjuju levodopa (osnovni stub terapije), dopaminski agonisti i MAO-B inhibitori.
Savremeni principi le¢enja zasnivaju se na individualnom pristupu koji uzima u obzir starosnu dob, stepen
funkcionalne onesposobljenosti, komorbiditete, kognitivni status, kao i profesionalne i socijalne okolnosti
pacijenta. Kod mladih bolesnika sa blazom klini¢kom slikom preporucuje se zapocinjanje dopaminskim
agonistom ili MAO-B inhibitorom, dok se kod starijih ili funkcionalno teze onesposobljenih pacijenata
levodopa smatra lekom prvog izbora zbog najbolje efikasnosti i podnosljivosti. Bez obzira na inicijalnu
terapiju, ve¢ina bolesnika u daljem toku bolesti zahteva uvodenje levodope radi adekvatne kontrole
simptoma. Savremeni pristup naglaSava znacaj personalizovane terapije, rane edukacije, multidisciplinarne
podrske i kontinuiranog pracenja efekata lecenja.

Kljuéne-reci: Parkinsonova bolest, levodopa, dopaminski agonisti, MAO-B inhibitori, individualizovana
terapyja.
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Parkinsonova bolest (PB) je kompleksno i heterogeno neurodegenerativno oboljenje Cije se klinicke
manifestacije tradicionalno posmatraju kroz prizmu motornih simptoma — tremora, rigora i bradikinezije.
Ipak, sve veci broj dokaza potvrduje da nemotorne manifestacije, ukljucujuci poremecaj kontrole impulsa,
afektivne poremecaje, kognitivno oStecenje, poremecaje spavanja, bol, autonomnu disfunkciju i
gastrointestinalne smetnje, mogu imati jednako snazan, a ¢esto i veci uticaj na kvalitet Zivota pacijenata od
motornih simptoma. Razumevanje medusobnog odnosa i dinamicke interakcije motornih i nemotornih
manifestacija kljuéno je za sveobuhvatnu procenu stadijuma bolesti i optimalno vodenje terapije.
Komplikacije bolesti, koje se umnozavaju sa njenom duzinom trajanja, nastaju usled progresije samog
neurodegenerativnog procesa ali i nezeljenih efekata antiparkinsone terapije Cije je dobro poznavanje
neophodno u klinickoj praksi. Ili, najzad, u njihovom medusobnom sadejstvu. Takode, moguce je
prepoznati pojedine podgrupe pacijenata u povisenom riziku od odredenih komplikacija te imati ovo u vidu
pri terapijskom pristupu. Ovo predavanje ¢e se fokusirati na dva kljucna aspekta: rano prepoznavanje
najc¢es¢ih motornih i nemotornih komplikacija PB, kao i na savremene terapijske pristupe zasnovane na
aktuelnim vodic¢ima i klinickoj praksi. Poseban akcenat bice stavljen na motorne fluktuacije, diskinezije i
poremecaj kontrole impulsa, uz razmatranje uloge optimizacije dopaminergic¢ke terapije i mesta terapije
posredovane uredajima (duboka mozdana stimulacija levodopa gastrointestinalni gel, apomorfinska
pumpa) i personalizovanog pristupa. Cilj predavanja je da ucesnicima omoguci prakti¢an, struktuisan i
klini¢ki primenljiv pregled komplikacija PB — kroz integraciju motornih i nemotornih aspekata — i da pruzi
jasan okvir za donosenje optimalnih terapijskih odluka u svakodnevnoj praksi.

Kljuéne-reci: diskinezije, poremecaj kontrole impulsa, motorne fluktuacije
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Metastaze mozga predstavljaju najéeSce intrakranijalne tumore kod odraslih, a neurohirurski tretman
zauzima centralnu ulogu u njihovom savremenom zbrinjavanju. Prema nalazima sistematskih pregleda i
preporukama ASCO-SNO-ASTRO vodica, hirurska resekcija ostaje klju¢na terapijska opcija za pazljivo
selektovane pacijente, posebno u situacijama kada je potrebno brzo smanjenje intrakranijalnog pritiska,
dekompresija vitalnih struktura ili uklanjanje tumora koji izaziva izrazeni kompresivni efekat.
Neurohirurgija takode omoguéava histopatolosku potvrdu dijagnoze, $to je narocito vazno u sluc¢ajevima
nepoznatog primarnog tumora ili kada se sumnja na drugaciji histoloski podtip. Literatura potvrduje da
kompletna ili gotovo kompletna resekcija, uz adekvatno planiranje operativnog pristupa i koriscenje
savremenih tehnologija (neuronavigacija, intraoperativni monitoring, fluorescencija), zna¢ajno poboljsava
kontrolu lokalne bolesti i neuroloski ishod. Indikacije za hirurSku intervenciju najjace su kod solitarnih
metastaza, dominantnih lezija u okviru multiplih metastaza, kao i kod tumora koji blokiraju tok likvora i
dovode do hidrocefalusa. Kod pacijenata sa viSestrukim metastazama, neurohirurska intervencija ima jasnu
vrednost kada jedna lezija odreduje jasnu klinic¢ku sliku i direktno ugrozava zivot. Uloga hirurgije proSirena
je razvojem tehnika minimalno invazivnog pristupa, kao i unapredenjem perioperativne neuroanestezije i
intenzivne nege, §to doprinosi manjem perioperativnom morbiditetu i brzem oporavku. Postoperativne
komplikacije, poput pneumocefalusa, infekcija i krvarenja retke su i javljaju se u malom procentu slucajeva.
lako multimodalni pristup obuhvata i zracnu i sistemsku terapiju, savremeni vodici isticu da je
neurohirurgija nezamenljiva u situacijama kada je neophodna hitna kontrola lezije, potvrda dijagnoze ili
poboljsanje neuroloske funkcije. Integracijom ovih nalaza postaje jasno da neurohirurski tretman ostaje
temelj optimalnog upravljanja metastazama mozga, omogucavajuci efikasno i brzo reSavanje lokalnih
komplikacija bolesti.

Kljucne-reci: metastaze, neurohirurgija, hirurgija, protokoli
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Paraneoplasti¢ni neuroloski sindromi (PNS) predstavljaju retke, imunoloski posredovane poremecaje
nervnog sistema koji nastaju kao udaljeni efekat sistemskog maligniteta, bez direktne tumorske infiltracije.
Njihova incidenca je u porastu usled poboljsanog klini¢kog prepoznavanja i Sire dostupnosti seroloskih
testova, uz mogu¢ doprinos ¢es¢e primene inhibitora imunoloskih kontrolnih ta¢aka. Mogu zahvatiti bilo
koji deo nervnog sistema, a njihova pojava signalizira aktivan antitumorski odgovor usmeren na ektopi¢no
eksprimovan antigen, normalno prisutan u nervnom sistemu. Dihotomija autoantitela prema lokalizaciji
ciljnog antigena ima kljucne patogenetske, terapijske i prognosticke implikacije. Autontitela usmerena
prema intracelularnim antigenima (npr. anti-Hu, anti-Y o) su biomarkeri citotoksi¢ne T-¢elijski posredovane
destrukcije, Sto rezultuje ireverzibilnim osStecenjem, slabijim odgovorom na terapiju i loSom prognozom.
Nasuprot tome, autoantitela usmerena prema povrSnim antigenima (npr. anti-NMDAR) su direktno
patogena i boljeg odgovora na ranu imunoterapiju. Revidirani dijagnosticki kriterijumi iz 2021. godine
uvode koncept visokorizi¢nih i intermedijarnih fenotipova. Autoantitela su stratifikovana prema riziku
udruzenog maligniteta (visok, srednji i nizak rizik). Razvijen je PNS-CARE skor, koji kvantifikuje stepen
dijagnosticke sigurnosti na osnovu fenotipa, tipa antitela, prisustva tumora i duzine pracenja. Inkorporacija
novootkrivenih antitela (poput KLHL-11) i sindroma znacajno je povecala dijagnosticku osetljivost.
Dijagnosticka obrada se zasniva na preciznoj klinickoj fenotipizaciji i sistemati¢nom iskljuc¢enju
alternativnih uzroka, uz adekvatan odabir i interpretaciju seroloskih testova. Klinicko-seroloska asocijacija
usmerava onkoloski skrining, koju se ponavlja prema individualnom riziku. Lecenje je individualizovano i
multidisciplinarno. Obuhvata kontrolu osnovnog tumora, kao i rano zapocinjanje stratifikovane
imunoterapije, prilagodene pretpostavljenom patomehanizmu. Nedostatak efikasnih terapijskih opcija kod
T-¢Celijski posredovane sindrome i dalje predstavlja izazov. Od interesa je razvoj novih biomarkera za
dijagnostiku i pracenje terapijskog odgovora, posebno kod seronegativnih i atipi¢nih slucajeva.
Kljuéne-reci: paraneoplasti¢ni neuroloski sindromi; neuronalna antitela; inhibitori imunoloskih kontrolnih
taCaka; dijagnosticki kriterijumi.
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Amiotrofi¢na lateralna skleroza (ALS) predstavlja progresivnu neurodegenerativnu bolest koja se klinicki
prezentuje kombinacijom znakova oSteCenja gornjeg i donjeg motornog neurona (GMN i DMN),
ukljucujuéi spasti¢nost, hiperrefleksiju, Babinski znak, fascikulacije, atrofiju i progresivnu slabost koja se
§iri iz jedne u vise regija. U ranoj fazi, medutim, pacijenti ¢esto dolaze sa minimalnim ili regionalno
ograni¢enim simptomima, $to otezava razlikovanje ALS-a od brojnih neuroloskih stanja koja mogu imitirati
njegovu klinicku sliku. Poseban izazov predstavljaju situacije kada je zahva¢ena samo jedna ekstremitetna
ili bulbarna regija, kao i kada je progresija spora ili atipi¢na. Veliki broj poremecaja moze oponasati ALS
— od cervikalne i lumbalne stenoze sa kombinacijom znakova oste¢enja GMN i DMN, preko multifokalne
motorne neuropatije (MMN) sa distalnom slabo§¢u bez senzitivnih ispada i moguc¢im odgovorom na IVIG,
do miozitisa sa inkuzionim telima (IBM), koji izaziva sporu progresivnu slabost kvadricepsa i fleksora
prstiju. Klinicki u diferencijalnoj dijagnozi dolaze u obzir i hroni¢na demijelinaciona inflamatorna
polineuropatija (CIDP), mijastenija gravis, toksi¢ne i metabolicke, zatim infektivne (HIV, Lyme, West
Nile) neuropatije, miopatije, radikulopatije, spinalni tumori, vaskulitisi i genetski sindromi kao S§to je
hereditarna spasti¢na parapareza (HSP). Odredeni entiteti, kao Sto su benigni fascikulacioni sindrom i
miotoni poremecaji, mogu dovesti do lazne zabrinutosti zbog pogresnog tumacenja fascikulacija ili EMG
nalaza. Nakon klinicke procene, EMNG postaje kljucni alat, gde ALS karakteriSe kombinacija fibrilacija,
pozitivnih ostrih talasa i hroni¢ne denervacije u viSe miotoma, uz ocuvane senzitivne odgovore. Medutim,
incidentalne neuropatije i rana faza oboljenja sa dominantnim oSte¢enjem GMN mogu oteZati interpretaciju
nalaza, te je ponekad neophodno test ponoviti. Savremeni Gold Coast kriterijumi pojednostavili su
dijagnosticki pristup, omogucavaju¢i ranije prepoznavanje bolesti 1 ukljuCivanje pacijenta u
multidisciplinarno leCenje. S obzirom da su mnogi imitatori ALS-a potencijalno lecivi, precizna klinicka
analiza ostaje temelj sigurnog i pravovremenog postavljanja dijagnoze.

Kljucne-reci: amiotroficna lateralna skleroza, elektromioneurografija, diferencijalna dijagnoza
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Demencija predstavlja klinicki sindrom obiljezen progresivnim padom kognitivnih funkcija, najcesce
uzrokovan neurodegenerativnim oboljenjima (Alchajmerova, frontotemporalna demencija) ili vaskularna
demencija. Ipak, znacajan broj stanja moZe oponasati demenciju i dovesti do klinicke slike kognitivnog
propadanja koja je djelimi¢no ili potpuno reverzibilna nakon pravovremenog prepoznavanja i adekvatnog
lijecenja. Najcesc¢i reverzibilni uzroc¢nici sindroma demencije su: depresija, deficit vitamina B12 i folata,
hipotireoza, nezeljena dejstva ljekova (posebno onih s antiholinergijskim efektom), normotenzivni
hidrocefalus, traume mozga (prije svega hroni¢ni subduralni hematom), alkoholna i razli¢ite metabolicke
encefalopatije, kao 1 imunski posredovane demencije. lako se prevalenca potencijalno reverzibilnih uzroka
kre¢e od 5% do 20% medu svim pacijentima s demencijom, stvarni broj potpuno reverzibilnih slucajeva
ostaje nizak. Klinicka prezentacija Cesto je nespecificna, a metabolicki poremecaji i deficiti
mikronutrijenata rijetko se mogu prepoznati samo na osnovu simptoma, §to naglaSava vaznost ciljane
laboratorijske i neuroradioloske dijagnostike. Prepoznavanje ,,maski* ireverzibilnih demencija posebno je
vazno u pacijenata koji brzo progrediraju, koji imaju atipicnu klini¢ku sliku ili obilje fluktuacija, koji su
mlade Zivotne dobi na pocetku bolesti ili kod prisustva faktora rizika poput izlozenosti toksinima, prisustva
infekcija ili odredenih komorbiditeta (autoimunske bolesti). Dijagnosticki pristup podrazumijeva dobijanje
adekvatnih, Cesto hetero-anamnestickih podataka, analizu hormonskog i nutritivnog statusa, uvid u
konkomitantnu terapiju, neuroradioloske, biohemijske i imunoloske analize te bateriju neuropsiholoskih
testiranja. Cilj ovog rada je pregled najvaznijih reverzibilnih uzroka kognitivnog propadanja, analiza
njihove ucestalosti, klinickih karakteristika i dijagnostickih izazova, uz poseban akcenat na potrebu ranog
prepoznavanja stanja koja dovode do razvoja mimikera demencije kako bi se obezbijedilo pravovremeno i
adekvatno lijecenje.

Kljuéne-reci: reverzibilna demencija, kognitivno propadanje, diferencijalna dijagnoza, mimikeri demencije
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Paroksizmalni dogadaji obuhvataju $irok spektar naglo nastalih, prolaznih poremecaja mozdane funkcije
koji se javljaju usled izmenjene neuronalne ekscitabilnosti. Epilepsija zauzima centralno mesto medu njima,
predstavljajuci prototip poremecaja koji nastaje usled sinhronizovanog, abnormalnog praznjenja neurona.
Medutim, brojni drugi paroksizmalni fenomeni — poput psihogenih neepileptickih napada, sinkopa,
migrena sa aurom, katapleksije, narkolepsije, tranzitornih ishemijskih ataka, kao i razli¢itih poremecaja
pokreta (npr. paroksizmalne diskinezije i distonije) — mogu klinicki imitirati epilepticke epizode. Njihovo
prepoznavanje zahteva pazljivu diferencijalnu dijagnozu zasnovanu na integraciji anamnestickih podataka,
video-EEG monitoringa i neurofizioloskih testova.

Kljuéne-reci: epilepsija, sinkopa, migrenska aura, diskinezije, PNEN


mailto:aleksa.pejovic92@gmail.com

é'@ (D, NEURONET

DRUSTVO NEUROLOGA SRBIIE
OCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

"Medicinski fakultet Univerziteta u Novom Sadu, Srbija
?Klinika za neurologiju, Univerzitetski klini¢ki centar Vojvodine, Novi Sad, Srbija

Email:

Stanja koja oponasaju mozdani udar ¢ine gotovo polovinu prijema u bolnici zbog sumnje na akutni
cerebrovaskularni dogadaj. Ovi imitatori mogu biti manifestacija funkcionalnog (konverzivnog)
poremecaja ili deo klinicke slike drugih neuroloskih 1 internistickih oboljenja. Iako se veliki broj uzroka
moze brzo prepoznati detaljnim klinickim pregledom, znacajan procenat pacijenata i dalje nepotrebno
prima tromboliticku terapiju i biva smesten u jedinice intenzivnog zbrinjavanja mozdanog udara, §to nosi
rizike i dovodi do suvisnih troskova. Precizna dijagnostika je od klju¢nog znacaja, narocito zato $to se kod
mnogih oboljenja simptomi mogu ponavljati i dovesti do viSe uzastopnih javljanja. Ucestalost imitatora
mozdanog udara znacajno varira i zavisi od mesta i na¢ina postavljanja dijagnoze. U populaciji pacijenata
sa akutnom sumnjom na mozdani udar, imitatori mogu €initi od 20% do ¢ak 50% slucajeva, u zavisnosti
od toga da li ih prvi procenjuju sluzbe hitne pomo¢i ili specijalisti za mozdani udar. Naj¢eséi klinicki entiteti
ukljucuju migrenu sa aurom, epilepticke napade, vertigo ili akutni vestibularni sindrom, tumorske lezije,
hipoglikemiju i funkcionalne neuroloske poremecaje. Akutnom tretmanu mozdanog udara kod imitatora
biva podvrgnuto 1-16% pacijenata, pri ¢emu se komplikacije poput intrakranijalne hemoragije ili fatalnog
ishoda beleze u oko 0,7-1,9% slucajeva. Kod ovih pacijenata postoji veca verovatnoc¢a da dijagnosticka
obrada nece biti adekvatno sprovedena, S$to smanjuje Sansu za uvodenje odgovarajuce sekundarne
prevencije i rezultira ve¢im stepenom invaliditeta i mortaliteta u periodu od 12 meseci. Edukacija opste
populacije i zdravstvenih radnika ima klju¢nu ulogu u boljem prepoznavanju imitatora mozdanog udara i
smanjenju rizika od neadekvatnog tretmana.

Kljucne-reci: Mozdani udar, diferencijalna dijagnoza, funkcionalni poremecaj, tromboliticka terapija
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Mentalni poremecaji koji se mogu prezentovati simptomatikom neuroloskih bolesti predstavljaju svakako
znacajan dijagnostic¢ki izazov u svakodnevnoj klini¢koj praksi. Ovi tzv. “imitatori neuroloskih bolesti”
mogu dovesti do produzenih dijagnostic¢kih procedura, pogresnih terapijskih protokola i nepotrebnih
neuroloskih intervencija. Cilj ovog izlaganja je da neurolozima ponudi pregled najcesc¢ih psihijatrijskih
stanja koja oponasaju neurolosku simptomatologiju, kao i klinicke smernice koje omogucavaju preciznije
prepoznavanje ovih entiteta. Mentalni poremecaji koji se najcesce prezentuju u ovom kontekstu ukljucuju
somatoformne poremecaje, konverzivne smetnje, psihoti¢ne poremecaje sa somatskim sumanutim idejama,
te anksiozne i afektivne poremecaje koji se mogu manifestovati kognitivnim, senzornim ili motornim
simptomima. Funkcionalni neuroloski poremecaji, kao najtipi¢niji primer, mogu oponasati simptomatiku
epileptickih napada, mozdanog udara, Parkinsonove bolesti ili multiple skleroze, pri ¢emu je neuroloski
nalaz uredan ili nedovoljno korelira sa subjektivnim simptomima. U takvim sluc¢ajevima od presudne je
vaznosti detaljno uzeti anamnezu, uociti nesklad izmedu klinicke slike i objektivnog nalaza, kao i
identifikovati psiholoske i socijalne stresore koji mogu doprineti nastanku simptoma. Dodatni izazov
predstavlja preklapanje neuroloskih i psihijatrijskih poremecaja, kao $to se vida kod epilepsije udruzene s
afektivnim poremecajima ili kod neurodegenerativnih bolesti sa sekundarnim psihijatrijskim
manifestacijama. Stoga je saradnja izmedu neurologije i psihijatrije klju¢na za postavljanje tacne dijagnoze
i sprovodenje adekvatnog tretmana kod ovakvih pacijenata. Ultimativni cilj obe ukljucene struke je svakako
unapredenje ranog i adekvatnog prepoznavanja opisanih stanja, smanjenje rizika od pogresne dijagnoze i
tretmana, kao i obezbedivanje optimalnog tretmana pacijenata kroz integrisani neuropsihijatrijski pristup.
Kljuéne-reci: psihijatrija; neurologija, funkcionalni poremecaji


mailto:vladimir.knezevic@mf.uns.ac.rs

N

DRUSTVO NEUROLOGA SRBLE
SOCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

i NEURONET

Znanje. Praksa. Povezivanje.

POSTERI

149



ﬁ'@ ({7, NEURONET

DRUSTVO NEL
e

Klinika za neurologiju, Univerzitetski klini¢ki centar Vojvodine, Novi Sad, Srbija
?Medicinski fakultet Univerziteta u Novom Sadu, Srbija

Email:

Uvod: Intracerebralna hemoragija (ICH) predstavlja jedan od najtezih oblika mozdanog udara sa visokom
stopom morbiditeta i mortaliteta. Reverziona terapija hemostaze primenjuje se u cilju sprecavanja Sirenja
hemoragije i poboljSanja klinickog ishoda, ali njena efeefikasnost u svakodnevnoj klinickoj praksi ostaje
predmet diskusije.

Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je da se ispita uticaj reverzione terapije na neuroloski deficit i funkcionalni
ishod kod pacijenata sa ICH.

Metodologija: U retrospektivnu studiju ukljuceno je 112 pacijenata sa intracerebralnom hemoragijom
podeljenih u dve grupe: pacijente kod kojih je sprovedena reverziona terapija (n = 10) i one kod kojih
reverzija nije primenjena (n = 102). Neuroloski deficit i funkcionalni status procenjivani su pomo¢u NIHSS
1 mRS skala pri prijemu i otpustu. Statisticka analiza sprovedena je Mann—Whitney U testom, uz nivo
znacajnosti p &lt; 0.05.

Rezultati: Srednja vrednost NIHSS skora pri prijemu iznosila je 14,2 + 4,8 kod pacijenata bez reverzije i
13,7 £ 5,1 kod pacijenata sa reverzijom (p = 0,82). Pri otpustu, prosecni NIHSS skor bio je 12,9 + 6,0 u
grupi bez reverzije i 11,8 £ 5,7 u grupi sa reverzijom (p = 0,77). Prose¢na vrednost mRS skale na otpustu
iznosila je 3,9 + 1,2 u grupi bez reverzije i 3,5 + 1,1 u grupi sa reverzijom (p = 0,63). Povoljan funkcionalni
ishod (mRS < 3) zabelezen je kod 46,1% pacijenata bez reverzije i 50% pacijenata sa reverzijom. Statisticki
znacajne razlike nisu uo¢ene ni u jednoj od analiziranih promenljivih (NIHSS i mRS).

Zakljuéak: Primena reverzione terapije kod pacijenata sa intracerebralnom hemoragijom nije bila
povezana sa statisticki znac¢ajnim poboljSanjem neuroloskog deficita niti funkcionalnog ishoda merenih
NIHSS i mRS skalama. Rezultati ukazuju da reverziona terapija nije znacajno uticala na kratkorocni
oporavak, ali opravdava sprovodenje daljih prospektivnih studija sa ve¢im uzorkom radi preciznije procene
njenog potencijalnog klinickog efekta. Kljucne reci: intracerebralna hemoragija; reverziona terapija;
funkcionalni ishod; NIHSS; mRS

Kljuéne-reci: intracerebralna hemoragija; reverziona terapija; funkcionalni ishod; NIHSS; mRS
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Uvod: Cerebralna amiloidna angiopatija (CAA) je vrsta cerebrovaskularnog poremecaja okarakterisana
nakupljanjem amiloidnog beta-peptida unutar leptomeninga i malih do srednje velikih mozdanih krvnih
sudova. Posljedi¢no dolazi do povecane fragilnosti krvnih sudova i Cestog razvoja lobarne intracerebralne
hemoragije (ICH), kao i kognitivnih oStecenja, mikrokrvarenja, hemosideroze, inflamatorne
leukoencefalopatije te Alzheimerove demencije. Nepoznate je etiologije, a javlja se kod odredenih
porodi¢nih sindroma ili sporadi¢no.

Cilj rada: Prikazati klini¢ki tok i dijagnosticki pristup kod pacijentice sa radioloski postavljenom sumnjom
na CAA.

Prikaz slu¢aja: Pacijentica starosti 70 godina se javila na Odjel neurologije zbog pogorsanja opsteg stanja
unazad 10 dana koje je zapocelo sa povracanjem i glavoboljom, a progrediralo do otezanog gutanja,
komunikacije i nemogucnosti kretanja. Heteronamnesticki se dobiju podaci o ranije verificiranoj demenciji.
Klinicki nalaz: stabilni vitalni parametri. Neuroloski nalaz: svjesna, bradipsihi¢na, dezorijentisana
alopsihicki i autopsihicki, kocCi vrat. Bez jasne lateralizacije na ekstremitetima. Bez prisustva patoloskih
refleksa.. Inicijalni laboratorijski nalazi bez osobitosti. Odmah po prijemu pacijentice, uradi se CT mozga
koji pokaze bifrontalno intracerebralne hematome u djelimi¢noj rezoluciji, §to se kasnije potvrdi sa MRI
endokranijuma, kao i znakovi subarahnoidalne hemoragije i multipli fokusi mikrohemoragija u obje
cerebralne hemisfere, uz kavernom desno temporalno. Postavi se sumnja na CAA te se uradi nivo amiloda
u serumu, u cilju indirektne potvrde dijagnoze bez potrebe za invazivnom biopsijom. Pregledom
neurohirurga ne indicira se operativni tretman pacijentice, ve¢ konzervativna terapija (hipertoni¢ne otopine,
kortikosteroidi, antiepileptici, antihipertenzivi, antidepresivi). Pacijentica se nakon 14 dana bolnickog
lijeCenja dehospitalizira svjesna, komunikativna, bez sposonosti spontatnog gutanja, samostalno
nepokretna. Upucuje se na fizikalnu rehabilitaciju, te daljnje kontrole neurologa i psihijatra.

Diskusija i zakljuc¢ak: Procjenjuje se da je prevalencija CAA oko 50%-60% kod osoba s Alzheimerovom
demencijom te da je uzrok bilobarnog ICH kod 50-57% pacijenata. Obzirom da se sumnja na CAA postavlja
radioloskim pretragama, upucivanje pacijenata sa demencijom i/ili prethodnom dijagnozom ICH na MRI
endokranijuma mozZe biti opravdano u cilju pravovremenog postavljanja dijagnoze CAA i odabira sigurnih
terapijskih opcija (npr. izbjegavanje antikoagulantne terapije). Ako se smatra da je CAA porodi¢na, daljnje
ispitivanje se moze provesti u ambulantnim uslovima, ukljuc¢ujuéi genetsko testiranje.

Kljucne-reci: cerebralna amiloidna angiopatija, demencija,
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Uvod: Ishemijski mozdani udar (IMU) predstavlja jedan od vodecih uzroka morbiditeta, mortaliteta i
dugotrajne onesposobljenosti u svijetu. [ako se povezuje sa starijom populacijom, posljednjih Godina sve
se ¢esce javlja medu osobama radno aktivne dobi.

Metode: Ovo istrazivanje je pilot studija i prikazuje dio rezultata doktorske disertacije ¢ija je izrada u toku.
Pacijenti su podijeljeni u dvije grupe: ispitanici (18-65 godina) i kontrolna grupa (66-75 godina). Analizirali
smo dob, spol, faktore rizika, lokalizaciju lezije, stanje pacijenta pri prijemu i otpustu.

Rezultati: U grupi ispitanika bilo je 70% muskaraca i 30% zena, s prosje¢nom dobi od 57,2 godine.
Kontrolnu grupu ¢inilo je 58,2% muskaraca 1 41,8% Zena, a prosjecna dob bila je 71 godina. PuSenje je
znacajno ¢e$¢e medu ispitanicima (55,0% vs 28,4%), dok je konzumacija alkohola zabiljeZzena samo kod
muskaraca u obje grupe (oko 21-23%). Hipertenzija je ucestalija u kontrolnoj grupi (89-96% vs 71-83%)),
dok je fibrilacija atrija ¢eS¢a kod muskaraca u kontrolnoj grupi (25,6% vs 3,6%), a kod Zena u grupi
ispitanika (25,0% vs 14,3%). Secerna bolest je nesto ¢es¢a u kontrolnoj grupi (40,3% vs 32,5%).
Lokalizacija mozdanog udara kod ispitanika naj¢e$¢e obuhvaca stablo i mali mozak (35%) i subkortikalno
podrucje (30%), dok su lezije u desnoj hemisferi ¢eS¢e u kontrolnoj grupi (27,9% vs 10%), a lijeva
hemisfera podjednako zastupljena (25% vs 27,9%). Srednja vrijednost NIHSS skora kod ispitanika
smanjena je sa 6,85 na 4,47 (34,7 % poboljSanja), dok je u kontrolnoj grupi smanjenje sa 7,87 na 5,50 (30,1
% poboljsanja). Ispitanici su pokazali znacajnije poboljsanje mRS (26,8 %) u odnosu na kontrolnu grupu
(11,6 %).

Zakljucak: Postoje razlike u raspodjeli faktora rizika, lokalizaciji lezija i hospitalnom oporavku izmedu
ispitanika 1 kontrolne grupe. Rana identifikacija faktora rizika, klinickih karakteristika i ishoda u radno
aktivnoj populaciji klju¢na je za planiranje preventivnih mjera i optimizaciju terapijskog pristupa.
Kljuéne-reci: ishemijski mozdani udar, radno aktivna dob
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Uvod: Tromboti¢na tromboctiopenijska purpura (TTP) predstavlja mikroangiopatiju, uzrokovanu izrazito
snizenom aktivno§¢u ADAMTS13 enzima, te dolazi do stvaranja tromba u malim krvnih sudovima sa
posledi¢nom trombocitopenijom, mikroangiopatskom hemolitickom anemijom, oSte¢enjem vitalnih
organa, najcesc¢e bubrega i mozga. Neuroloska manifestacija je veoma heterogena, a podrazumeva fokalne
neuroloske ispade, glavobolju, epilepti¢ne napade, poremecéeno stanje svesti. Stroke mimics su stanja koja
svojim simptomima nalikuju mozdanom udaru, ali su uzrokovana drugim, nevaskularnim poremecajima.
Prikaz slucaja: Muskarac star 24 godine se prezentuje akutno nastalim smetnjama govora po tipu
senzomotorne disfazije, blagom desnostranom hemiparezom, povisenom temperaturom; na kozi lica i
obraza eritem, par hematoma na natkolenicama. Od ranije bez komorbiditeta. Nacinjena je radioloska
dijagnostika u vidu kompjuterizovane tomografije endokranijuma i angiografije glave i vrata koja je bez
osobenosti. U inicijalnoj laboratoriji se registruje anemija, trombocitopenija, kao i indirektni znaci koji
ukazuju na hemolizu (poviSene vrednosti nekonjugovanog bilirubina, laktat-dehidrogenaze, ikteri¢an
serum); elektroliti, nefrogram, jonogram, hepatogram, proinflamatorni markeri su u referentnom opsegu.
Sa obzirom da je postavljena sumnja na TTP nacinjen je razmaz periferne krvi, gde se registruju Sizociti.
Zapoceta je terapijska izmena plazme, na koju dolazi do klinickog i laboratorijskog poboljSanja. Tokom
hospitalizacije sprovedena je proSirena dijagnostika. Nalaz pokazuje sniZzene vrednosti C3 i C4, dok su
genetski testovi, onkomarkeri i virusologija negativni. Aktivnost ADAMTS13 enzima iznosi 0%, Cime se
potvrduje dijagnoza imune TTP. Pacijent se otpusta kuci stabilnog stanja sa urednim vrednostima eritrocita
i trombocita. Posthospitalno pristizu veoma visoke vrednosti anti-nuklearnih antitela (ANA), odnosno anti
dsDNA antitela, te je na osnovu celokupne anamneze, klinickog statusa i laboratorijske obrade postavljena
dijagnoza sistemskog eritemskog lupusa, uvedena je kortikosteroidna terapija.

Zakljucak: Sa obzirom da tromboti¢na trombocitopenijska purpura predstavlja po zZivot ugrozavajuce
stanje, prepoznavanje je od sustinskog znacaja, jer odlaganje dijagnoze moze imati ozbiljne posledice po
ishod lecenja.

Kljuéne-reci: trombocitopenijska purpura, stroke mimic, sistemski eritemski lupus
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Uvod: Bitalami¢na ishemija predstavlja redak klinicko-radioloski entitet koji se najceS¢e javlja kao
posledica okluzije arterije Pécheron, varijantne perforantne grane proksimalnog (P1) segmenta zadnje
mozdane arterije. Klini¢ka slika moze znacajno varirati i ¢esto imitirati metabolicke, toksi¢ne ili infektivne
encefalopatije, $to doprinosi kasnjenju u postavljanju dijagnoze.

Prikaz slucaja: Prikazacemo sluc¢aj pacijentkinje starosne dobi 63 godine, koja je hospitalizovana zbog
izmenjenog stanja svesti nakon §to je zateCena na podu u stanu, a heteroanamnesticki se saznaje da se lecila
od depresije. Inicijalni CT endokranijuma uraden u drugoj ustanovi nije pokazao akutne promene, te biva
upucena na toksikologiju pod sumnjom na intoksikaciju lekovima, koja je u daljem toku iskljucena. Po
prijemu u Bolnicu ,,Sveti Sava“ pacijentkinja somnolentna, otezano se uspostavlja povrsni verbalni kontakt,
konfuzna, te prisutna amnezija za dogadaje. U neuroloskom nalazu registruje se pareza vertikalnog pogleda,
mioti¢ne obe zenice i desni bulbus u lakom divergensu kao i nizi levi ugao usana. Na ponovljenom CT
endokranijuma verifikovana je bitalamicna ishemija, koja je potvrdena i MR-om. MR angiografijom
prikazana je fenestracija arterije basilaris bez znacajnih stenoza. Kardioloskim ispitivanjima, ukljucujuéi
24-¢asovni Holter EKG na kome, nije registrovana aritmija. Tokom hospitalizacije MOCA skor bio je 13,
a dva meseca nakon otpusta 23/30. Etiologija ovog MU je ostala nepoznata. Smatra se da je bolest malih
krvnih sudova, hipertenzija i dijabetes mellitus zastupljen kod viSe od tre¢ine ovih bolesnika.

Zakljucak: Ovaj prikaz ukazuje na vaznost razmatranja vaskularne etiologije kod pacijenata sa izmenjenim
stanjem svesti, Cak 1 kada inicijalni CT nalaz ne pokazuje akutne promene. Bitalami¢na ishemija, posebno
u teritoriji arterije Pécheron, moze predstavljati znacajnu dijagnosticku zamku zbog nespecifi¢ne klinicke
slike i netipi¢nog nalaza u ranim fazama bolesti. Poseban znac¢aj ovog entiteta ogleda se i u ¢injenici da
bilateralno talamicno oStecenje moze dovesti do trajne disfunkcije kognitivnih mreza, Sto znacajno
povecava rizik od nastanka vaskularnih demencija.

Kljucne-reéi: arterija Pécheron, bitalami¢na ishemija, dijagnosi¢ka zamka
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Genetsko testiranje predstavlja zna¢ajnu komponentu u ispitivanju etiologije mozdanog udara kod mladih
pacijenata, naroCito kada je prisutna kompleksna klinicka slika pracena sistemskim i neuroloSkim
komorbiditetima. Prikazujemo slucaj pacijenta starog 21 godinu sa od ranije poznatom apsansnom
epilepsijom. Pacijent se javio neurologu zbog akutno nastale levostrane slabosti i poremecaja govora.
Ucinjeni neuroimidzing ukazao je na akutnu ishemijsku leziju lentikulostrijatno desno, kao i na ekstenzivne
supratentorijalne lezije bele mase. Dodatim elektrofizioloskim ispitivanjem utvrdena je i motorna
aksonalno-demijeliniziraju¢a polineuropatija. Sprovedeno je opsezno ispitivanje u okviru kojeg su
razmatrani potencijalni vaskularni, metabolicki, infektivni i inflamatorni uzroci mozdanog udara i promena
u beloj masi, ali etiologija opisanih tegoba nije ustanovljena. U cilju daljeg etioloSkog razjasnjenja
zatrazeno je sekvenciranje klinickog egzoma, kao i analiza mitohondrijskog genoma, kojom je kod
pacijenta detektovana patogena Copy Number Variation (CNV) koja predstavlja duplikaciju regiona 13q34
1 obuhvata najmanje 30 kodirajuc¢ih gena. Ovo je prikaz 21-godi$njeg pacijenta sa ishemijskim mozdanim
udarom, lezijama bele mozdane mase, epilepsijom 1 motornom aksonalno-demijeliniziraju¢om
polineuropatijom udruzenom sa duplikacijom regiona 13q34 koja prema literaturnim podacima predstavlja
retku i1 za sada nedovoljno ispitanu patogenu genetsku varijantu. Ovim prikazom Zelimo da ukaZemo na
moguci klinicki fenotip 13q34 duplikacije, iako interpretacija ovih nalaza u klinickoj praksi i dalje
predstavlja izazov.

Kljuéne-reci: duplikacija 13q34, ishemijski mozdani udar, lezije bele mozdane mase, epilepsija
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Uvod: Zene su nesrazmerno pogodene Alchajmerovom boleiéu (AB) (vise od 65% osoba sa AB kasnog
pocetka Cine zene), pri cemu je pol drugi najznacajniji faktor rizika. Zbog toga je preventivni pristup vazan
u zenskoj populaciji. Kognitivna rezerva (KR) predstavlja snazan protektivni faktor od AB. Njena uloga u
oc¢uvanju kognitivnih funkcija je u toj meri znacajna da zanemarivanje KR moze dovesti do lose
randomizacije i nepouzdanih rezultata studija. Istrazivanja koja ispituju odnos KR i kognitivnih performansi
u populaciji zdravih zena su retka.

Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je da ispita razlike u kognitivhom funkcionisanju Zena u radnom dobu sa
razli¢itim nivoima KR.

Metode: U istrazivanje je ukljuceno 114 zdravih Zena, uzrasta 30-65 godina, zaposlenih na Univerzitetu u
Beogradu. Ekskluzioni kriterijumi su obuhvatali stanja koja utic¢u na sposobnost komunikacije i bezbedno
ucestvovanje, kao i prisustvo bilo kakvog neuroloskog, psihijatrijskog ili medicinskog oboljenja, odnosno
jatrogenog uzroka koji moze uticati na strukturu ili funkciju mozga. Sve ucesnice prosle su detaljnu procenu
koja je ukljucivala demografske podatke, vaskularne faktore rizika, procenu raspolozenja, neuropsiholosko
testiranje i upitnik o kognitivnoj rezervi (CRIq). Statisticke analize izvrSene su u SPSS20.

Rezultati: Prosecna starost ispitanica iznosila je 48,11+0,80 godina, a prosecno obrazovanje 19,01+0,39
godina. Nivoi KR klasifikovani su kao srednji (28,1%), srednje visok (34,2%) i visok (37,7%). Znacajne
razlike medu grupama uocene su na testu kategorijalne fluentnosti (p=0.002) i u vizuoprostornom domenu,
ukljucujuéi vizuelno pamcéenje (Rey—Osterrieth kopiranje, p=0.002; prepoznavanje prostornih odnosa,
p=0.023; brzo vizuelno procesiranje, p=0.026). Najslabije rezultate imala je grupa sa najnizim KR, ¢ak i
posle korekcije za uzrast.

Zakljucéak: Kognitivna rezerva utice na kognitivne sposobnosti Zena ve¢ u radnom dobu, pri ¢emu je
interakcija najizrazenija u domenima koji su najviSe pogodeni u AB. Dobijeni rezultati potvrduju
protektivnu ulogu KR u populaciji pod povecanim rizikom za razvoj AB i ukazuju na vaznost njenog
podsticanja u okviru preventivnih strategija kod Zena. Broj projekta: AACSFD-17-533520

Klju€ne-reci: kognitivna rezerva, Alchajmerova bolest, kognitivno funkcionisanje
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Uvod: Kognitivna rezerva (KR) moze ublaziti klinicke manifestacije Alchajmerove bolesti (AB) i smanjiti
rizik od pojave simptoma za oko 50%, kao i odloziti njen pocetak za nekoliko godina. Ovaj efekat je
posebno znacajan kod Zena, koje su u vecem riziku od razvoja AB. Iako se o ulozi KR u prevenciji
demencije sve vise govori, podaci o faktorima koji su povezani sa njom kod zdravih, radno aktivnih Zena
jos uvek su ograniceni.

Cilj: Ispitati demografske i neuropsiholoske korelate kognitivne rezerve kod radno aktivnih zdravih Zena.
Materijal i metode: U istrazivanju je ucestvovalo 114 zdravih zena uzrasta od 30 do 65 godina, zaposlenih
na Univerzitetu u Beogradu. Kriterijumi za iskljucenje obuhvatali su stanja koja mogu uticati na
komunikativne sposobnosti i/ili bezbedno uceS¢e u intervencijama, kao i prisustvo neuroloskih,
psihijatrijskih ili drugih medicinskih oboljenja, odnosno jatrogene uzroke koji mogu menjati strukturu ili
funkciju mozga. Sve ucesnice su prosle detaljnu procenu koja je ukljucivala osnovne demografske podatke,
podatke o vaskularnim faktorima rizika, skale raspolozenja, sveobuhvatnu neuropsiholosku procenu i
upitnik o kognitivnoj rezervi (CRIq). Statisticka analiza je sprovedena u programu SPSS 20.

Rezultati: Prose¢na starost ucesnica bila je 48,15 + 8,41 godina, a prosecan broj godina obrazovanja 19,02
+0,39. Prose¢an MMSE skor iznosio je 29,4 + 0,9, a MoCA 29,1 £0,1. KR je pokazala pozitivnu korelaciju
sa staro$¢u 1 godinama obrazovanja (p &lt; 0,001), zadatkom ROCF kopiranja i kategorijalnom fluentnoscu
(p &lt; 0,001), tacnos¢u na zadatku Rapid Visual Processing (p = 0,046) i procentom ta¢nih odgovora na
zadatku Spatial Recognition Memory (p = 0,035).

Zakljucak: Interakcija izmedu kognitivne rezerve i kognitivnih sposobnosti uocava se ve¢ u radno
aktivnom periodu, znatno pre ocekivanog pocetka AB. Dobijeni rezultati potvrduju znacaj kognitivne
rezerve kao snaznog zastitnog faktora kod zena, §to moze doprineti razvoju preventivnih strategija protiv
demencije. Broj projekta: AACSFD-17-533520.

Kljucne-reci: Kognitivna rezerva, Zene, prevencija demencije
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Uvod: Vise od 65% osoba obolelih od Alchajmerove bolesti kasnog pocetka su Zene, koje mogu biti
osetljivije na odredene faktore rizika, posebno na prisustvo alela E4 u genu za apolipoprotein E (APOE4).
Materijal i metode: U istrazivanju je ucestvovalo 114 zdravih Zena, dobrovoljaca, uzrasta od 30 do 65
godina, zaposlenih na Univerzitetu u Beogradu. Kriterijumi za isklju¢enje obuhvatali su stanja koja uti¢u
na komunikativne sposobnosti i/ili bezbedno ucesce u intervencijama, kao i prisustvo bilo kog neuroloskog,
psihijatrijskog ili medicinskog oboljenja, ili jatrogene uzroke koji mogu uticati na strukturu i/ili funkciju
mozga. Sve ucesnice su prosle detaljnu procenu koja je ukljucivala osnovne demografske podatke, podatke
o vaskularnim faktorima rizika, skale raspolozenja, sveobuhvatnu neuropsiholosku procenu i upitnik o
kognitivnoj rezervi (CRIq). Statisticka analiza je sprovedena u programu SPSS 20.

Rezultati: Prosecna starost uCesnica bila je 48,15+8,41 godina, a prosecan broj godina obrazovanja 19,02.
Uzorak je obuhvatio 27 nosilaca heterozigotnog APOE4 alela, 2 homozigota i 85 nenosioca. S obzirom na
mali broj homozigota, uporedene su grupe heterozigota i nenosioca. Heterozigoti su imali prosecnu starost
od 46,27+£7,91, a nenosioci 48,54+8,62. Nisu uocCene znacajne razlike izmedu grupa u rezultatima
neuropsiholoskih testova po domenima (paznja, radna memorija, izvr$ne funkcije, verbalna i vizuelna
memorija, vizuospacijalne i jezicke funkcije).

Zakljuéak: Nisu pronadene razlike u kognitivnim performansama zdravih zena radnoaktivnog uzrasta u
odnosu na njihov APOE4 status. Neophodna su dodatna istrazivanja na slicnim uzorcima, posebno sa ve¢im
brojem homozigotnih nosilaca APOE4 alela, kako bi se bolje razumeo pocetak kognitivnih promena
povezanih sa APOE polimorfizmom. Ovo istrazivanje je podrzano grantom Alzheimer’s Association
AACSFD-17-533520.

Kljucne-reci: Alchajmerova bolest, apolipoprotein E4, kognitivna rezerva, Zene
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Uvod: Hipotalamus—hipofizno—nadbubrezna (HPA) osovina ima klju¢nu ulogu u regulaciji stresa, procesu
starenja 1 neuroplasti¢nosti, posredstvom delovanja dehidroepiandrosteron sulfata (DHEA-S) i kortizola.
Balans izmedu anaboli¢kog delovanja DHEA-S i katabolickog efekta kortizola bitan je za oCuvanje
funkcionalnog integriteta mozga. DHEA-S utiCe na sinapticku funkciju, neuralnu ekscitabilnost i
rezilijentnost mozga na stres. Hroni¢no elevirani nivoi kortizola mogu narusiti neuroplasti¢nost i doprineti
neurodegeneraciji. Poremecaj odnosa kortizol/DHEA-S mogao bi imati ulogu u patogenezi Alzheimerove
bolesti (AB), najcesceg oblika demencije u starijoj populaciji.

Cilj: Ci]j ove studije je ispitivanje povezanosti serumskih nivoa DHEA-S i kortizola, kod pacijenata sa AB
u odnosu na kognitivno zdrave ispitanike u srpskoj populaciji.

Metode: Ukljuceno je 45 ispitanika sa dijagnozom klini¢ki verovatne AB utvrdene prema NIA-AA
kriterijumima iz 2011. i 40 kognitivno o€uvanih ispitanika, starosne dobi 60 do 85 godina. Globalna
kognitivna procena je izvrSena Montrealskom skalom kognicije (MOCA). Koncentracije DHEA-S i
kortizola u serumu odredivane su iz venske krvi u 08:0h a nakon 12-Casovnog gladovanja. Statisticke
analize obuhvatile su Mann-Whitney i Kruskal-Wallis testove, uz stratifikaciju prema starosnim grupama.
Rezultati: Nije pronadena statisticki znacajna razlika u nivoima DHEA-S kod pacijenata sa AB u poredenju
sa kontrolnom grupom (p &gt; 0,05). Medutim, kortizol je bio znacajno visi kod pacijenata sa AB (medijana
398,85 nmol/L) u odnosu na kontrole (medijana 337,40 nmol/L) p = 0,026. Odnos kortizol/DHEA-S bio je
povisen kod pacijenata sa AB, naroc€ito u starosnoj grupi 65—75 godina, §to ukazuje na naruSenu hormonsku
ravnotezu 1 mogucu disfunkciju HPA osovine.

Zakljucak: Rezultati ove studije ukazuju da poviSeni kortizol, uz odsustvo statisticki znacajne razlike u
nivou DHEA-S izmedu ispitivanih grupa, moze ukazivati na prisustvo neuroendokrinog disbalansa kod
Alzheimerove bolesti. Odnos kortizo/DHEA-S mogao bi biti senzitivniji pokazatelj hormonske
neravnoteze nego pojedinacne serumske vrednosti neurosteroida. Potrebna su dalja istraZivanja na veCem
uzorku radi potvrde ovih nalaza i procene njihove potencijalne dijagnosticke vrednosti.

Kljucne-reci: Alchajmerova demencija, DHEA-S, kortizol, neurosteroidi
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Uvod: Alchajmerova bolest ranog pocetka (ABrp) pocinje pre 65. godine Zivota i javlja se kod 5,5% svih
pacijenata sa Alchajmerovom boles¢u (AB). Specificnosti ovih pacijenata, pre svega u vidu kasnijeg
postavljanja dijagnoze, atipi¢nih prezentacija bolesti, pa ¢ak i agresivnijeg toka bolesti, odvajaju ih kao
poseban entitet u spektru AB koji ima i drugaciju prognozu bolesti, a koja nije dovoljno istrazena.

Cilj: Cilj naseg istrazivanja bio je da ispitamo duzinu prezivljavanja kod pacijenata obolelih od ABrp, kao
i da definiSemo demografske i klinicke parametre koji uti¢u na duzinu prezivljavanja kod ovih pacijenata.

Metode: Ovom opservacionom retrospektivnom studijom obuhvaceno je 135 pacijenata sa ABrp iz registra
Centra za poremecaje pamcenja, Klinike za neurologiju. Registar je formiran u periodu od 2012. do 2017.
godine. Analiza prezivljavanja je uradena zakljuc¢no sa 31. decembrom 2024. godine sa moguc¢im ishodom
preziveo/preminuo. Demografski, klinicki, i podaci o komorbiditetima prikupljeni su uz pomo¢ medicinske
dokumentacije i heteroanamnestic¢ki od porodice pacijenata. U analizi prezivljavanja korS¢ena je Kaplan-
Majerova analiza i log-rank test. Ova studija je podrzana grantom broj AACSFD-17- 533520.

Rezultati: Srednje vreme prezivljavanja nasih pacijenata od pocetka simptoma bilo je 8,24+0,26 godina.
Znacajno krace prezivljavanje imali su pacijenti kojima je dijagnoza postavljena u kasnijem stadijumu
bolesti (MMSE na uklju¢enju u registar <15) (p=0,036), koji su u roku od 5 godina izgubili funkcionalnost
(p<0,001) 1 koji su imali koronarnu bolest kao komorbiditet (p=0,008).

Zakljucak: Pacijenti sa ABrp prezivljavaju u proseku osam godina od pocetka simptoma, a znacajno krace
prezivljavaju oni pacijenti koji dobiju dijagnozu u kasnijem stadijumu bolesti, koji brzo izgube
funkcionalnost, i koji su optere¢eni koronarnom boles¢u.

Kljucne-rec¢i: Alchajmerova bolest; rani pocetak; vreme prezivljavanja; komorbiditeti
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Uvod: Vilsonova bolest (VB) je retko nasledno oboljenje u ¢ijoj osnovi je poremecaj hepati¢ne ekskrecije
bakra $to dovodi do akumulacije bakra u jetri, mozgu i drugim organima. Neuropsihijatrijski simptomi su
uobicajena pojava u VB. Kombinacija neuroloskih i psihijatrijskih poremec¢aja moze da dovede do pojave
suicidalnih ideja, koje su i pored svog klinickog znacaja, retko i oskudno obradivane u postoje¢im
istrazivanjima u vezi sa VB.

Cilj: Prepoznavanje suicidalnih ideja i suicidalnog ponasanja kod obolelih od VB i razjasnjenje njihovog
odnosa sa drugim psihijatrijskim manifestacijama i tezinom VB.

Materijal i metode: Ovo je opservaciona studija sprovedena u period od novembra 2024. do februara 2025.
godine i ispitani su konsekutivni pacijenti koji su ambulantno pregledani na Klinici za neurologiju, UKCS,
Beograd. Ispitanici su anketirani slede¢im upitnicima i skalama: Bekova skala depresivnosti (BDI-II),
Hamiltonova skala anksioznosti (HAMA), Skala apatije (AS), Snajt-Hamiltonova skala zadovoljstva
(SHAPS), Skala ozbiljnosti zamora (FSS), Baratova skala impulsivnosti (BIS-11), Mini mental test
(MMSE), Baterija testova za procenu frontalne funkcije na bolesnickom krevetu (FAB), Skala Univerziteta
Kolumbija za procenu suicidalnosti (C-SSR). Ispitanicima su takode uzeti osnovni demografski podaci i
procenjena tezina bolesti pomocu Unificirane skale za ocenjivanje Vilsonove bolesti (UWRDS). Za
statisticku analizu kori$¢en je IBM SPSS 23.0 softverski paket.

Rezultati: U ovu studiju je ukljuceno 27 ispitanika, medu kojima je depresija zabeleZzena kod 16%,
anksioznost kod 20%, a apatija kod ¢ak 44,4%. Suicidalne ideje su zabelezene kod 22,2% ispitanika (6 od
27), a kod 4 od njih je zabelezeno i suicidalno ponaSanje. Uoceno je da je broj impulsivnih pacijenata
znac¢ajno ve¢i medu ispitanicima sa suicidalnim idejama u odnosu na one bez njih. Utvrdena je i1 korelacija
izmedu suicidalnih ideja i niskog skora na MMSE, kao i pozitivna korelacija izmedu impulsivnosti i
suicidalnog ponaSanja.

Zakljucak: Ova studija jejasno pokazala da su pacijenti oboleli od VB pod povec¢anim rizikom od
suicidalnih ideja i ponaSanja. S obzirom na klinicki znacaj suicidalnih ideja i ponaSanja i njihovu oskudnu
obradu u postoje¢im studijama u vezi sa VB, za njih bi se moglo re¢i da su potcenjene komplikacije ove
bolesti i da zahtevaju obavezan skrining kod obolelih od VB u cilju bolje kontrole bolesti.

Kljucne-reci: Vilsonova bolest; suicidalnost; neuropsihijatrijski simptomi
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Introduction: Zolpidem is a selective GABA-A receptor agonist (alpha-1 subunit) whose basic action is
hypnotic and sedative. However, in certain neurological disorders, the so-called paradoxical effects -
improvement of motor and cognitive functions instead of CNS inhibition. Such a phenomenon is most often
described in conditions with structural damage to GABAergic networks, including Huntington’s disease,
where it is thought that zolpidem can temporarily reactivate the remaining inhibitory pathways1-3.

Case report: The patient, 52 years old, with genetically confirmed Huntington’s disease (43 CAG repeats),
was treated symptomatically for severe psychomotor restlessness and sleep disorders. After administration
of zolpidem in a dose of 5 mg per os, within 30 minutes, a significant calmness, reduction of choreic and
athetoid movements, and improved verbal communication without sedation were observed. The effect
lasted for about 2 hours and was reproduced with repeated applications. No side effects were reported.
Pathophysiologically, Huntington’s disease involves the loss of GABAergic neurons in the striatum,
leading to an imbalance between excitatory and inhibitory pathways. Zolpidem, by activating the remaining
GABA-A receptors, can temporarily normalize the inhibitory tone and restore the functional connection of
cortico-striatal-thalamo-cortical networks, which results in a paradoxical improvement of motor skills.
Conclusion: This case confirms the existence of a paradoxical effect of zolpidem in the context of
Huntington’s disease. Temporary restoration of GABAergic activity may contribute to the improvement of
motor and psychomotor control. Although short-lived, this improvement has clinical significance and points
to a preserved neuroplastic potential. Additional research is needed to define the role of zolpidem as an
adjunctive therapeutic option for hyperkinetic and psychomotor symptoms in Huntington’s disease.
Kljucne-reci: Paradoxical effect, Huntington’s disease, Zolpidem
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Uvod: Nosioci premutacije gena FMR1 mogu ispoljiti neurodegenerativno oboljenje u kasnijem zivotnom
dobu. Oni mogu razviti motorne i/ili kognitivne poremecaje. Cilj ove studije bio je da utvrdi ucestalost
neuroloskih i drugih znakova i simptoma medu nosiocima premutacije gena FMR1.

Materijali i metode: Za potrebe molekularno-genetickog testiranja i utvrdivanja tatnog broja CGG
ponovaka u genu FMR1 upotrebljen je AmplideX PCR kit. Ispitanici su potom testirani odgovaraju¢im
neuroloskim i neuropsiholoskim skalama (FTM, SARA, UPDRS III, SCOPA-AUT, Tinetti Gait and
Balance Test, ACE-R i SCWT). Prikupljeni podaci analizirani su primenom metoda deskriptivne statistike.
Rezultati: U ovoj opservacionoj studiji preseka testirano je 196 ispitanika (122 bolesnika sa klinickom
slikom nerazjas$njenog tremora, ataksije i sindroma parkinsonizma i/ili demencije i 74 srodnika dece sa
Sindromom fragilnog X hromozoma). Potvrdeno je ukupno 57 nosilaca premutacije, od kojih je 33 pristalo
da ucestvuje u studiji, prosecne starosti 50,6 & 14,2 godina i srednjim brojem CGG ponovaka koji je iznosio
93 (raspon: 68—160). Uzorak su pretezno Cinile zene (n=29, 88%). Od ukupnog broja ispitanica, 27 su bile
heterozigoti za premutaciju, a kod njih 2 viden je mozaicizam za punu i premutaciju. Studija je obuhvatila
znacajno manji broj muskaraca (n=4, 12%), hemizigota za premutaciju. Na pocetku studije, 20% nosilaca
prijavilo je neuroloske, dok je 30% nosilaca prijavilo psihijatrijske simptome. Medutim, detaljnim
neuroloskim pregledom i dopunskom dijagnostikom, zabelezene su slede¢e manifestacije: tremor (61%),
senzitivne smetnje (39%), poremecaji pokreta o€iju (36%), hroni¢ni bol (33%), kognitivne smetnje (30%),
nesanica (27%), ataksija (24%), migrena (24%), nagluvost (21%), ,,nesvestice” (21%), fibromijalgija
(18%), polineuropatija (13%) i bradikinezija (13%).

Zakljucak: Dosada$nji nalazi ukazuju na mogucu znacajnu fenotipsku varijabilnost nosilaca premutacije
gena FMR1. Prikazana ucestalost neuroloskih i sistemskih manifestacija naglasava vaznost sveobuhvatne
klini¢ke procene i potrebe za dugoro¢nim pracenjem ove populacije.

Kljuéne re¢i. FMR1; premutacija; fenotip
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Uvod: Poremecaj iz spektra stiff person sindroma (SPSD) je redak autoimunski posredovan neuroloski
poremecaj koji moze fenotipski imitirati funkcionalni neuroloski poremecaj (FNP), narocito u ranim
fazama, zbog atipi¢nih i nekonzistentnih klinickih karakteristika.

Cilj: Cilj naseg rada je da prikazemo klju¢ne klinicke sli¢nosti i razlike izmedu SPSD i FNP kroz seriju
slucajeva pacijenata koji su u pocetku bili razmatrani kao funkcionalni neuroloski poremeca;.
Metodologija: Analizirali smo $est pacijenata (pet Zena i jednog muskarca) upucenih u nas centar izmedu
2019.12025. godine sa prethodnom sumnjom na FNP. Detaljna klinicka evaluacija, neuroimidzing, EMG,
analiza cerebrospinalne tecnosti (ukljucujuéi anti-GAD65 antitela) i video dokumentacija su pregledani.
Svim pacijentima je naknadno postavljena dijagnoza SPSD.

Rezultati: Pet od Sest pacijenata je inicijalno imalo dijagnozu funkcionalnog poremecaja hoda (FPH), a
jedan pacijent funkcionalne (fiksirane) distonije (FD). U najranijoj fazi, svih Sest pacijenata je pokazivalo
klini¢ku nekonzistentnost, uklju¢uju¢i varijabilnost simptoma (3 pacijenta), spontanu remisiju ili
pogorsanje (4 pacijenta), neslaganje objektivnih i subjektivnih nalaza (3 pacijenta) i nagli pocetak simptoma
(2 pacijenta). Medutim, u pogledu inkongruencije, nasi pacijenti nisu pokazivali karakteristike tipi¢ne za
nekongruentne neuroloske prezentacije niti znake karakteristicne za FNP. Specifi¢no, pacijent sa FD je
imao fiksnu distoniju koja je zahvatala proksimalne miSice gornjeg ekstremiteta uz ocuvanu funkciju prstiju
Sake - raspored koji je atipian za FD, Sto je predstavljalo ,,crvenu zastavicu’’ i dovelo do daljeg
dijagnostickog ispitivanja. Pacijenti sa FPH su pokazivali znatno usporen, hod na $iroj osnovi sa otezanim
zapocCinjanjem i nastavljanjem kretanja, §to se nije jasno uklapalo u postojece fenotipske podgrupe FPH.
Svi pacijenti su pokazali znac¢ajno klini¢ko pobolj$anje nakon zapocCinjanja imunoterapije.

Zakljucak: Retka organska oboljenja, poput poremecaja iz grupe SPSD, mogu biti pogresno
dijagnostikovana kao FNP. Medutim, ranije prezentovani fenotip-specifi¢ni dijagnosticki pristup, usmeren
na identifikaciju klinickih nekonzistentnosti i nekongruentnosti, moze zna¢ajno doprineti smanjenju rizika
od pogresne dijagnoze.

Kljucne-reé¢i: Stiff person sindrom, funkcionalni neuroloSki poremecaj, funkcionalni poremecaj hoda,
funkcionalna distonija
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Introduction: Creutzfeldt-Jakob disease (CJD) is a fatal, rare, rapidly progressive neurodegenerative prion
disorder. While the clinical spectrum is heterogeneous, a corticobasal syndrome (CBS) phenotype is
uncommon. We report a case of sporadic CJD initially presenting as CBS.

Case presentation: A 56-year-old woman presented with a one-month history of gradually progressive
left-hand dystonia, which led to severe impairment in activities of daily living. Neurological examination,
as seen in the video documentation, showed bradyphrenia, disorientation, mild oculomotor apraxia, frontal
lobe dysfunction (perseveration, inability to perform the Luria motor sequencing test, impaired serial
subtraction, difficulty interpreting proverbs, applause sign, nominal dysphasia), cortical sensory deficits
(agraphesthesia, astereognosis), and asymmetric dystonia more prominent on the left and with alien limb
features. Besides limb dystonia, there was also neck and oromandibular dystonia. Additional findings
included parkinsonism (bilateral rigidity, hypomimia), pyramidal signs (generalised hyperreflexia), and gait
marked by short steps and subtle rightward lateropulsion. The overall clinical picture suggested CBS.
Diagnostic evaluation included brain magnetic resonance imaging, -electroencephalogram, and
cerebrospinal fluid analysis (basic analysis, dementia biomarkers, 14-3-3 protein, neurofilament light
chain), raising suspicion for prion disease. Autopsy confirmed sporadic CJD. PRNP genetic testing was
negative, and no iatrogenic risk factors were identified.

Discussion: Reports describe sporadic and some genetic cases of CJD presenting as CBS. Clinical
comparison between CBS due to CJD and CBS related to corticobasal degeneration shows no clear
distinguishing signs. Several reports describe acute onset of focal signs (e.g., dysphasia, ataxia) mimicking
stroke, with swift clinical decline to a full CBS phenotype over days to weeks. Markedly accelerated clinical
deterioration is the key difference between these two etiologies.

Conclusion: Despite its infrequent occurrence, sporadic CJD may present as CBS. Awareness of this
atypical presentation is essential to avoid misdiagnosis, as current diagnostic criteria may not fully capture
the phenotypic variability of CJD.

Kljucne-reci: Keywords: Creutzfeldt-Jakob disease, clinical phenotype, atypical presentation.
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Introduction: Impulse control disorders (pathological gambling, hypersexuality, compulsive eating, and
compulsive shopping) are important neuropsychiatric symptoms of Parkinson’s disease (PD). Internet use
may provide an easily accessible means to satisfy these impulses, increasing the risk of problematic
behaviors.

Objective: To examine factors associated with problematic internet use (PIU) in PD patients.

Methods: The study included 104 PD patients with Mini-Mental State Examination (MMSE) scores >24.
Demographic, disease-related, and therapy data were collected, and neurological, behavioral,
psychological, and cognitive assessments were performed using the Unified PD Rating Scale, Hoehn and
Yahr scale, Non-Motor Symptoms Questionnaire for PD, Hamilton Depression and Anxiety Rating Scales,
Apathy Scale, Frontal Assessment Battery, Questionnaire for Impulsive-Compulsive Disorders,
Questionnaire for Obsessive-Compulsive Symptoms, and Barratt Impulsiveness Scale. PIU was assessed
using the 18-item Problematic Internet Use Questionnaire (PIUQ), with scores &gt;18 indicating
problematic use.

Results: Patients with PIU were younger at examination and at disease onset (57.9 = 1.3 vs. 67.1 £ 1.3
years, p &lt; 0.001; 50.8 = 1.4 vs. 60.5 + 1.5 years, p &lt; 0.001), had better cognitive and frontal functions,
higher impulsivity, and more frequent dopamine agonist use (85.2% vs. 42.0%, p &lt; 0.001) compared to
those with normal internet use. Univariate analysis showed associations of PIU with dopamine agonist use,
cognitive and frontal functions, and impulse control symptoms. Independent predictors of PIU included
dopamine agonist therapy, female sex, previous tobacco and alcohol use, apathy, and depression.
Conclusion: PIU in PD patients is associated with multiple demographic, clinical, and behavioral factors,
including dopamine agonist therapy, female sex, substance use history, apathy, depression, younger age,
and higher impulsivity. These findings emphasize the complex interplay of factors contributing to PIU in
this population.

Kljucne-reéi: Parkinson’s disease, problematic internet use, impulse control disorders.
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Uvod: Paraneoplasti¢ni cerebelarni sindrom (PCS) predstavlja subakutni razvoj cerebelarnog sindroma
izazvan autoimunim inflamatornim procesom koji najcesce prethodni pojavi malignog oboljenja. Jedan od
vaznih klinickih obelezja jeste prisustvo opsoklonusa, ali se kod ovih bolesnika mogu sresti i drugi,
suptiliniji poremecaji o¢nih pokreta, $koji to do sada nisu detaljnije evaluirani u ovoj grupi bolesnika.
Metode: Ispitivanje je sprovedeno kod 13 bolesnika kod kojih je dijagnoza PCS postavljena prema
akutelnim vaze¢im kriterijumima, na osnovu ¢ega su podeljeni u kategorije definitivne, moguce i verovatne
paraneoplasti¢ne etiologije. Svi bolesnici su pre sprovedene terapije podvrgnuti neuroloskom pregledu, za
procenu ataksije koriS¢ena je SARA skala, a za procenu distonije GDRS skala ( global dystonia severity
scale ) dok su o¢ni pokreti najpre snimljeni video kamerom, a potom procenjeni na SODA (scale for ocular
motor disorders in ataxia ) skali od strane dva stru¢njaka za oc¢ne pokrete.

Rezultati: Srednja vrednost godina pacijenta iznosila je 57.7 (opseg 33 - 73) . Definitivni PCS je imalo
38.46%, verovatni 23.08% i moguci 38.46% bolesnika. Od svih bolesnika, 77% je imalo bar jedan
poremecaj o¢nih pokreta, pri ¢emu tezina okulomotornih abnormalnosti procenjena na SODA skali nije
pokazala statistiCcku znacajnost izmedu kategorija pacijenata. Najzastupljeniji poremecaji ocnih pokreta su
skew devijacija 23%, square wave jerks 15%, isprekidano glatko prac¢enje 15% , dok su najmanje ucestalosti
opsoklonus 8% i nistagmus 8%, od ¢ega je naj¢es¢i downbeat nistagmus kod 31% bolesnika. [ako je uoc¢ena
blaga pozitivna korelacija izmedu stepena ataksije ( SARA skala) i okulomotornih poremecaja ( SODA
skala) nije pokazana statisti¢ki zna¢ajna razlika ( p= 0.35). Distonija je pristuna kod manjeg broja pacijenata
i ne korelira sa visim vrednosti SARA i SODA skale.

Zakljucak: Poremecaj ocnih pokreta moze biti vazan deo klini¢ke slike PCS ¢ije rano prepoznavanje i
zapocinjanje leCenja uti¢e na ishod bolesti, te je njihova evaluacija, ¢ak i u odsustvu karakteristicnog
opsoklonusa izuzetno vazna.

Kljucne-reci: o¢ni pokreti, nistagmus, ataksija, paraneoplasti¢ni sindrom
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Uvod: Imunosupresivna terapija predstavlja osnovu lecenja bolesnika sa generalizovanom mijastenijom
gravis (MG). Medutim, ~20% pacijenata sa antitelima na acetilholinski receptor (AChR-MG) nedovoljno
reaguje na terapiju, a znacajan procenat pacijenata ispoljava nezeljene efekte. Ova Cinjenica naglasava
potrebu za identifikacijom biomarkera odgovora na terapiju. Mikro-RNK (miR), male nekodiraju¢e RNK
sa regulatornom ulogom i tkivno-specificnom ekspresijom, pokazuju potencijal biomarkera zbog visoke
stabilnosti i neinvazivne detekcije u telesnim te¢nostima. Studije preseka su ukazale na povezanost miR
ukljucenih u regulaciju imunskog odgovora i metabolizam lekova sa klinickom slikom i terapijskim
odgovorom na imunosupresivnu terapiju kod AChR-MG.

Metode: U ovoj prospektivnoj longitudinalnoj studiji analizirali smo miR u plazmi kao biomarkere
odgovora na imunosupresivnu terapiju kod novodijagnostikovanih AChR-MG pacijenata (N=31). Klinicki
pregledi i uzorkovanje plazme obavljani su u tri vremenske tacke: pre terapije, nakon 6 i 12 meseci pracenja.
Analizirane su miR-150-5p, miR-21-5p, miR-27a-3p, miR-323b-3p, miR-409-3p, miR-485-3, miR-181d-
5p 1 miR-340-3p identifikovane u studijama preseka, a njihovi nivoi su kvantifikovani gPCR metodom.
Rezultati: Nivo miR-150-5p bio je u negativnoj korelaciji sa funkcionalno$¢u pacijenata (eng. MG
Activities of Daily Living score — MG-ADL skor; p=0,007, ps=—0,433), misicnom slabos¢u (eng.
Quantitative MG score — QMG skor; p=0,002, ps=—0,355) i ukupnim simptomima i znakovima bolesti
(eng. MG Composite score — MGC skor; p=7,814e-5, ps=0,457). Nivoi miR-150-5p pre pocetka terapije
pokazali su odli¢nu prediktivnu sposobnost da razlikuju pacijente koji ¢e odgovoriti na terapiju nakon 12
meseci od onih koji ne¢e, na osnovu postignute minimalne klinicke manifestacije (AUC=0,85, p=0,0076) i
MG-ADL skora (AUC=0,86, p=0,016). Prediktivna sposobnost bila je zadovoljavajuéa i na osnovu QMG
i MGC skora (AUC=0,74, p=0,001 i AUC=0,73, p=0,0002, redom).

Zakljucak: Nasi rezultati ukazuju da je miR-150-5p potencijalni biomarker odgovora na imunosupresivnu
terapiju kod AChR-MG, i podrzavaju njeno dalje istrazivanje u cilju primene personalizovanog terapijskog
pristupa.

Kljuéne-reci: mijastenija gravis; miR-150-5p; mikroRNK; imunosupresivna terapija; biomarkeri
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Uvod: Dvostruko seronegativna mijastenija gravis (dSnMG) definiSe se kao mijastenija gravis (MG) bez
detektabilnih antitela na acetilholinski receptor (AChR) i mi$i¢ specificnu tirozin kinazu (MuSK). Izostanak
biomarkera specificnih za bolest i klinicka heterogenost mogu znac¢ajno otezati dijagnosti¢ki proces. Ova
studija imala je za cilj da identifikuje pacijente pogresno dijagnostikovane kao dSnMG.

Metode: U studiju je ukljuceno 33 pacijenta (64% Zena, medijana starosti na pocetku bolesti 30 (22,5-40)
godina, medijana starosti u trenutku testiranja 46 (34—58) godina] prethodno dijagnostikovanih sa dSnMG.
Tezina bolesti procenjivana je na osnovu MG-ADL skora i QMG skale u trenutku testiranja, maksimalnog
MGFA stadijuma, kao i pomoc¢u podataka o prethodnim hospitalizacijama u jedinici intenzivne nege (JIN)
i epizodama mijasteni¢ne krize. Indirektna imunofluorescencija kori$¢ena je za detekciju antitela na LRP4.
Takode su sprovedeni sekvenciranje celog egzoma (WES), kao i genetsko testiranje na miotonicku
distrofiju tip 1 1 2 (DM1 i DM2) i okulofaringealnu misi¢nu distrofiju (OPMD).

Rezultati: Prosecni MG-ADL i QMG skorovi u trenutku testiranja bili su 1 (0-3) 1 6 (3-9). Vise od polovine
pacijenata imalo je okularni oblik bolesti (52%). Jedan pacijent je imao mijasteni¢nu krizu. Jedan pacijent
je bio pozitivan na antitela na LRP4, a kod jednog je dijagnostikovan paraneoplasticni Lambert-Eaton
mijasteni¢ni sindrom. WES je otkrio verovatno patogenu varijantu ¢.517G&gt;A u genu CHRNAL,
povezanu sa sindromom kongenitalne mijastenije sa disfunkcijom sporih kanala, kao i varijantu
c.2368G&gt;A u MUSK genu. Kod jednog pacijenta detektovana je DM2 premutacija (32-35 CCTG
ponavljanja).

Zakljuc¢ak: Ova studija ukazuje na znacaj razmatranja alternativnih dijagnoza kod pacijenata sa dSnMG i
naglasava vrednost sveobuhvatnog dijagnostickog pristupa. Rana identifikacija uzro¢nih etiologija moze
znacajno poboljsati terapijski pristup i ishod bolesti, i spreciti nepotrebnu dugotrajnu imunosupresivnu
terapiju.

Kljucne-reéi: seronegativna mijastenija gravis, LRP4, Lambert—Eaton mijasteni¢ni sindrom, kongenitalni
mijasteni¢ni sindrom, miotonicka distrofija tip 2
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Transcranial sonography (TCS) is a valuable tool for assessing deep brain structures. which have a proven
pathophysiological and diagnostic significance in ALS. THowever, a few previous studies of TCS in ALS
were mostly focused on sporadic forms of ALS and had a smaller cohort of patients o the best of our
knowledge, this study is the first one to evaluate different TCS findings in a large number of ALS patients,
respecting both familial and sporadic forms of this rare disease. This study aimed to analyze TCS findings
in both sALS fALS patients and compare them to healthy controls (HC). This cross-sectional study included
318 ALS patients (according to El Escorial revised criteria) of which 278 patients with SALS and 31 patients
with genetically confirmed fALS, and 93 age- and gender- matched healthy controls (HC). TCS was used
to assess substantia nigra (SN) and brainstem raphe (BR) echogenicity and third ventricle diameter (TVD).
Functional disability was evaluated using the ALS Functional Rating Scale-Revised (ALSFRS-r). BR
hypoechogenicity was more frequent in fALS (41.9%) and sALS (37.4%) patients, compared to HC
(10.8%) (p&lt;0.001). Right SN hyperechogenicity was observed in 28.1% of sALS, 16.1% of fALS, and
8.6% of HC (p=0.004). Left SN hyperechogenicity was found in 33.5% of sALS, 29.0% of fALS, and 4.3%
of HC (p=0.004). SN hyperechogenicity findings on either side were highest in SALS (48.4%) compared to
fALS (31.0%) and HC (13.3%) (p&lt;0.001), with a borderline difference between fALS and sALS
(p=0.08). BR hypoechogenicity and SN hyperechogenicity were more common in male patients. Increased
TVD correlated with older age, later disease onset, bulbar onset, and lower MMSE scores. TCS is a practical
and sensitive diagnostic tool that provides novel insights highlighting significant echogenicity differences
between ALS patients and HC while revealing distinct patterns in sporadic and familial ALS.
Kljucne-rec¢i: ALS, TCD brainstem, ALS FRS-r
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Uvod: Vestibularna paroksizmija je redak, ali klinicki znacajan vertiginozni sindrom koji se manifestuje
kratkotrajnim ponavljaju¢im atacima spontanog, najceSCe stereotipnog osecaja vrtoglavice sa ili bez
rotacione komponente. Smatra se da je glavni patofizioloski mehanizam neurovaskularni konflikt, najéesce
kontakt ili kompresija krvnog suda sa osmim kranijalnim nervom u cerebelopontinom uglu. U takvim
slucajevima, terapija usmerena na stabilizaciju neuronalne ekscitabilnosti i odredene operativne metode
mogu dovesti do znacajnog klini¢kog pobolj$anja, $to ovu dijagnozu ¢ini vaznom jer je potencijalno leCiva.
Prikaz slu¢aja: Zena starosti 44 godine javila se na pregled u Centar za glavobolje Univerzitetskog
klinickog centra Srbije zbog ponovljenih ataka vrtoglavice koji su se javljali unazad 2 godine. Aktuelne
tegobe opisuje kao pojavu spontanih neprovociranih napada vrtoglavice trajanja nekoliko sekundi sa
ucestaloscu javljanja 2-3 puta u toku dana. Ataci vrtoglavice su praceni oseCajem slabijeg sluha i tinitus,
dok izmedu ataka vrtoglavice nije bilo nikakvih drugih simptoma. Inicijalno je pregledana od strane ORL
specijaliste koji je na osnovu anamneze postavio sumnju na Menijerovu bolest uz uvodenje u terapiju
betahistina koji je bio bez znacajnog efekta. Odradena je i dopunska neuroloska dijagnostika (CT
endokanijuma i CTA krvnih sudova glave i vrata, standarni EEG) ¢iji su svi nalazi bili uredni. U daljem
toku je uraden MRI endokranijuma sa MRA krvnih sudova glave i vrata na kojima je opisan visoko u
unutra$njem sluSnom hodniku suspektan fokalno prominentan manji krvni sud u kontaktu sa
vestibulokohlearnim nervom levo. U terapiju je ukljuCen karbamazepin sa povoljnim terapijskim
odgovorom.

Zakljucak: Vestibularnu paroksizmiju treba uzeti u obzir kod pacijenata sa kratkotrajnim, ponavljaju¢im
epizodama vrtoglavice bez jasnog ORL ili centralnog wuzroka. Klinicki odgovor na
karbamazepin/okskarbamazepin moze biti dijagnosticki i terapijski kljucan, a blagovremeno prepoznavanje
omogucava efikasno i ciljano leCenje.

Kljucne-reci: vestibularna paroksizmija; vrtoglavica; neurovaskularni konflikt; karbamazepin
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Sindrom opsoklonus-mioklonus ataksija (OMAS), je imunoloski posredovan poremecaj koji se ispoljava
mioklonusom, ataksijom,opsoklousom (haoticnim pokretima ociju), razdrazljivos¢u i poremecajima
spavanja. Opsoklonu-mioklonus ataksija sindrom moze biti izazvan virusnom infekcijom ili tumorom
(neuroblastomom). Prikazujemo slucaj deteta uzrasta 20 meseci, bez znacajne prethodne medicinske
istorije, koje je doslo u prijemnu pedijatrijsku ambulantu zbog slabosti donjih ekstremiteta i nestabilnog
hoda. Navedenim tegobama je prethodila akuta respiratorna virusna infekcija urokovna Influaenzom A.
Ucinjena je laboratorijska obrada kao i analiza likvora koja je u referentnom opsegu. MR endokranijuma i
kicme nije pokazao patoloske promene. Zbog progresije slabosti sa zahvatanjem gornjih ekstremiteta
praceno oslabljenim tetivnim refleksima postavljena je sumnja na akutni poliradikuloneuritis, zapoceto je
lecenje intravenskim imunoglobulinima. U¢injene su seroloske analize CNS panel, B.burgdoferi, Rubella,
SARS CoV 2), nije dokazano prisustvo aktuelne ili skorasnje infekcije. Obzirom da se nakon sprovedene
terapije ne dobije zadovoljavajuci odgovor uz razvoj nove simptomatologije u vidu kratkotrajnih haoti¢nih
pokreta bulbusa, intencionog tremora, ataksije pri hodu, odluéi se za zapocinjanje pulsne kortikosteriodne
terapije, nakon Cega je nastavljena peroralna terapija prednizonom u opadaju¢im dozama. Primenjena
terapija dovela je do znacajnog poboljsanja. U sklopu obrade ucinjeni su VMA [ HVA u urinu, oftalmoloski
nalaz, MR grudnog koS$a i abdomena koji su bili uredni. U¢injenim ispitivanjem nije potvrdeno da je ovaj
sindrom udruzen sa neuroblastomom kao naj¢e$¢oj neoplazmi koja se javlja kod opsoclonus-mioklonus
ataksija sindroma. Klini¢ki tok je bio komplikovan recidivom §to je leCeno primenom intravenskih
imunoglobulina i kortikosteriodnom terapijom (dexamethasonom). Ovaj slucaj ilustruje klini¢ku slozenost
opsoklonus-mioklonus ataksije (OMAS) kod dece, posebno kada se javlja nakon virusne infekcije i kada
klinicka slika inicijalno imitira akutni poliradikuloneuritis. Kod prikazanog deteta simptomi su se razvijali
postepeno, sa pocetnom slabosc¢u ekstremiteta i arefleksijom, $to je usmerilo diferencijalnu dijagnozu ka
Guillain—Barré sindromu, dok je kasniji razvoj opsoklonusa, ataksije i tremora bio klju¢an za postavljanje
dijagnoze OMAS.

Kljucne-reci: opsoklonus-mioklonus ataksija , akutni poliradikuloneuritis
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Idiopatska juvenilna skolioza (IJS) najceS¢e se leCi konzervativnim putem, ali pacijenti sa uglom
iskrivljenja ve¢im od 45° po Cobb-u pre zavrsetka kosStane zrelosti obi¢no zahtevaju zadnju spinalnu fuziju.
Zbog rizika od neuroloskih komplikacija tokom ovih procedura, intraoperativni neurofizioloski monitoring
(IONM) je od klju¢nog znacaja za ranu detekciju promena evociranih potencijala i zastitu funkcije ki¢mene
mozdine. Prikazujemo slucaj devojcice stare 13 godina sa brzo progresivnom skoliozom (Cobb 78°) kod
koje su tokom zadnje fuzije od L4 do Th2 nivoa zabelezene intraoperativne promene motornih evociranih
potencijala (MEP). Kori$¢ena je totalna intravenska anestezija bez miSi¢nog relaksanta, uz standardni
multimodalni IONM: somatosenzorme evocirane potencijale (SSEP), MEP i spontani/izazvani
elektromiogram. Nakon uvodenja u opstu anesteziju i hirurSke ekspozicije spinalnih pr§ljenova, priprema
pedikula na nivou Th8-Th9 bila je prac¢ena pojacanim krvarenjem iz tela prsljenova i naglim gubitkom MEP
signala u donjim ekstremitetima, najizrazenije u m. tibialis anterior. SSEP parametri ostali su stabilni.
Intraoperativni radioloski snimci potvrdili su pravilnu poziciju Srafova, a anestezioloski parametri su
ponovo procenjeni kako bi se otklonio moguci uzrok promena u [ONM. Zbog perzistiranja odsutnosti MEP
signala, uraden je ,,wake-up“ test koji je pokazao oCuvane voljne pokrete pacijentkinje bilateralno, nakon
Cega je operacija nastavljena. Do kraja zahvata MEP signali su se potpuno oporavili na levoj strani, a
delimi¢no na desnoj. Pacijentkinja je probudena na operativnom stolu bez postoperativhog motornog
deficita. Nakon isklju¢ivanja anestezioloskih i mehanickih faktora, najverovatniji uzrok prolaznog gubitka
MEP signala je privremena venska kongestija sa retrogradnim protokom u intravertebralnim i
epiduralnim/intraspinalnim venskim mrezama, koja dovodi do reverzibilnog poremecaja drenaze ki¢mene
mozdine. Druga moguca opcija je prolazni vazospazam izazvan hirurSkom manipulacijom bez direktne
povrede krvnih sudova, omotaca kicmene mozdine ili samog mijelona. Ovaj slu¢aj naglasava kljucnu ulogu
kontinuiranog multimodalnog neurofizioloskog monitoringa u otkrivanju reverzibilne disfunkcije ki¢mene
mozdine 1 donoSenju bezbednih intraoperativnih odluka tokom kompleksnih operacija skolioze.
Kljucne-reci: Skolioza, spinalna fuzija, intraoperativni neurofizioloski monitoring, motorni evocirani
potencijali
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Uvod: Tigeminalna neuralgija povezana sa multiplom skerozom (MS) je sekundarna forma trigeminalne
neuralgije i ¢ini oko 15% svih slu¢ajeva trigeminalne neuralgije. Ranija istrazivanja su pokazala da kod
pacijenata sa MS trigeminalna neuralgija ¢eS¢e pocinje u mladoj zivotnoj dobi, ¢escée je bilateralna i postoji
losiji odgovor na terapiju.

Cilj: Cilj naSeg istrazivanja je bilo ispitivanje klinickih karakteristika i odgovora na terapiju kod pacijenata
sa trigeminalnom neuralgijom povezanom sa MS u odnosu na ostale pacijente sa trigeminalnom
neuralgijom.

Metodologija: NaSe istrazivanje je obuhvatilo sve pacijente koji su u desetogodisnjem periodu (2015.-
2024.godina) leceni na Klinici za neurologiju pod dijagnozom trigeminalne neuralgije. Za potrebe
istrazivanja su prikupljene sociodemografske, klinicke, neuroradioloske karakteristike, kao i odgovor na
terapiju svih pacijenata koji su le¢eni u prethodno definisanom periodu.

Rezultati: Analizirano je ukupno 286 pacijenata sa dijagnozom trigeminalne neuralgije. Od navedenog
broja 54 (18,9%) je imalo trigeminalnu neuralgiju povezani sa MS. Ovi pacijenti su bili mlade Zivotne dobi
u vreme pocetka tegoba (46,348,7 prema 56,2+14,9), ali ova razlika nije bila statisticki znacajna (p=0,203).
U obe grupe je bila veca zastupljenost osoba Zenskog pola. Nije postojala razlika u lateralizaciji
trigeminalne neuralgije (p=0,477), kao ni u zahvacenosti grana izmedu ove dve grupe pacijenata (p=0,187).
Ucestalost senzitivnih ispada u regiji trigeminalnog nerva se nije razlikovala izmedu ove dve grupe
pacijenata (p=0,217), dok su drugi neuroloski deficiti bili znacajno ¢e$¢i u grupi sa MS (p&lt;0,001).
Pacijenti sa trigeminalnom neuralgijom povezanom sa MS su rede imali povoljan odgovor na prve dve
terapijske linije (46,3% prema 67,2%, p=0,004).

Zakljucak: Pacijenti sa trigeminalnom neuralgijom povezanom sa MS imaju pocetak simptoma u mladoj
zivotnoj dobi u poredenju sa ostalim tipovima, ¢eS¢e postoje drugi neuroloski deficiti i znacajno je redi
povoljan terapijski odgovor na prve dve terapijske linije.

Kljuéne-reci: trigeminalna neuralgija, sekundarna glavobolja, multipla skleroza


mailto:arsenijevicmirjana0905@gmail.com
mailto:marina.vujicic123@gmail.com
mailto:mladentomic98.mt@gmail.com
mailto:dajanaorlovic10@gmail.com
mailto:carnajov@gmail.com
mailto:vanja_martinovic@yahoo.com
mailto:milijamijajlovic@yahoo.com
mailto:aleksandraradojicic@gmail.com

ﬁ'@ ({7, NEURONET

DRUSTVO NEL
I OF 68

Klinika za neurologiju, Univerzitetski klini¢ki centar Srbije, Beograd, Srbija
?Medicinski fakultet Univerziteta u Beogradu, Srbija

Email:

Uvod: Migrena predstavlja neurolosko stanje koje u znacajno meri remeti svakodenvno funkcionisanje,
interpersonalne odnose i profesionalni Zivot, te predstavlja drugi uzrok onesposobljenosti u svetu.

Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je da ispita odnos izmedu karakteristika migrene (godine pocetka, duzina
trajanja bolesti, ucestalost glavobolja i prisustvo prekomerne upotrebe lekova — MOH) i subjektivnog
dozivljaja kvaliteta Zivota kod osoba koje Zive sa migrenom.

Metodologija: Online anketa je sprovedena medu ¢lanovima grupe ,,Migrena-Srbija“ (3302 ¢lanova), pri
¢emu je 175 ucesnika popunilo upitnik, a 170 je uklju¢eno u kona¢nu analizu.

Rezultati: Zene su ¢inile 95.9% ispitanika starosti pretezno 31-50 godina. Podetak migrene pre 20. godine
zivota je navelo 61.8%, a trajanje glavobolje duze od 20 godina 55.9% ispitanika. Ucestalost glavobolja
preko 15 dana mesecno prijavilo je 22.9%, a GPUM je bila prisutna kod 22.4% ispitanika. Ispitanici kod
kojih je glavobolja pocela pre 20.godine Zivota su ¢eS¢e navodili da im je kvalitet zivota lo$iji u odnosu na
vr$njaka. Duzina trajanja migrene preko 20 godina bila je povezana sa loSijim kvalitetom zivota, nizom
samoprocenom zdravlja i izraZzenijom onesposobljenos¢u (p<0,05). Ucestalost glavobolja preko 15 dana
mesecno bila je povezana sa negativnim emocionalnim stanjem, obeshrabrenos¢u i ve¢im naruSavanjem
socijalnih aktivnosti (p<<0,001). Prisustvo GPUM-a dodatno je pogorSavalo emocionalno funkcionisanje i
socijalnu participaciju.

Zakljucak: Vreme pocetka migrene ne uti¢e znacajno na kvalitet Zivota, dok duzina trajanja bolesti, veci
broj dana sa glavoboljom i prekomerena primena lekova uti¢u negativno na socijalno i emocionalno
funkcionaisanje, kao i samoprocenu zdravstvenog stanja.

Kljuéne-reci: migrena, kvalitet Zivota, socijalno funkcionisanje, emocionalno funkcionisanje, GPUM
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Uvod: Spazam akomodacije je retko stanje koje nastaje kao posledica prekomerne stimulacije
parasimpatickog nervnog sistema, a klinicki se karakteriSe spazmom akomodacije, ezotropijom oka i
miozom. Cesto je povezan sa hipermetropijom, a najée$¢a etiologija je funkcionalni neuroloski poremeéaj.
Prikaz slucaja: Pacijentkinja starosti 71 godinu prezentovala se intenzivhom levostranom
hemikranijalnom glavoboljom (bez migreniformnih i autonomnih fenomena) i diplopijama. U neuroloskom
nalazu je ustanovljen konvergens levog oka koji je mogao da odgovara leziji levog n. abducensa. U li¢noj
anamnezi su bile prisutne hipermetropija i hiperlipidemija. Sedam dana kasnije razvio se i konvergens
desnog oka koji se korigovao testom pokrivanja levog oka. Sprovedenim ispitivanjima nije ustanovljena
vaskularna, imunski posredovana, infektivna, infiltrativna, neuromisi¢na, metabolicka, psihijatrijska,
oftalmoloska, kao ni etiologija poremecaja intrakranijalnog pritiska. Prema dostupnim literaturnim
podacima ex juvantibus je leCena miorelaksansom, antidepresivom i vezbama konvergencije. Dva meseca
kasnije zaostao je diskretan konvergens levog oka, bez funkcionalnog deficita.

Zakljucak: Spazam akomodacije moze klini¢ki imitirati parezu n. abducensa i predstavljati dijagnosticki
izazov. Cover test je koristan klinicki alat kojim mozemo iskljuciti mimikriju lezije nerva abducensa,
redukovati nepotrebne dijagnosticke procedure i usmeriti le¢enje ka funkcionalnoj rehabilitaciji.
Kljucne-reéi: spazam akomodacije, glavobolja, diplopije
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Uvod: multiple kranijalne neuropatije mogu nastati kao posledica Arnold Chiari malformacije i
siringomijelije usled kompresije mozdanog stabla i/ili kranijalnih nerava i/ili poremecaja dinamike likvora.
Takve manifestacije su retke i mogu predstavljati dijagnosticki izazov zbog svoje nespecifi¢ne i Cesto
akutne klinicke prezentacije.

Prikaz sludaja: pacijentkinja starosti 20 godina hospitalizovana je zbog akutne glavobolje, diplopija i
sniZzenja vidne ostrine levog oka, kojima je prethodila utrnulost levog stopala i leve polovine trupa.
Neuroloskim pregledom je verifikovana lezija n. opticus, n. oculomotoriusa i n. trochlearisa levo, spasticitet
donjih ekstremiteta, subklonus levog stopala i hipestezije u projekciji Th10 i L5 dermatoma levo.
Sprovedenom magnetnom rezonancom (MR) endokranijma, cervikalne i torakalne ki¢me uoceno je
prisustvo Arnold Chiari malformacije tip I udruZene sa siringomijelijom od kraniocervikalnog prelaza do
Thé6 nivoa. Dopunskim dijagnostickim analizama nije identifikovana trauma, vaskularna, inflamatorna,
infektivna niti infiltrativna etiologija opisanih promena. Nakon primene visokih doza kortikosteroidne
terapije, uz postepeno smanjivanje doze tokom tri meseca, doslo je do potpunog povlacenja neuroloskog
deficita.

Zakljucak: etiologija kranijalne neuropatije iako retko, moze biti posledica oste¢enja na nivou ki¢mene
mozdine usled poremecaja dinamike likvora. U naSem slucaju, pravovremena dijagnoza i terapija su dovele
do potpune reverzibilnosti simptoma.

Kljucne-reci: Chiari malformacija, siringomijelija, kranijalne neuropatije, diplopija
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Milos§ Mari¢ Yr. (Ruma, April 20, 1885 - Saratov, May 3, 1944) was born in the Serbian family of Milo§
and Marija Mari¢, where he grew up with his older sisters Mileva and Zorka. His life path was determined
not only by family history, but also by world history. He was a Soviet scientist and university professor
who worked in Russia, but in Serbia until recently is best known as the younger brother of Mileva Mari¢
Einstein. He is less known among the Serbian public, but he was a highly respected scientist in Russia. He
began his medical studies in Cluj-Napoca (today&#39;s Cluj, Romania), continued in Paris and trained in
Switzerland, where he lived for a time with Mileva and Albert Einstein in Bern. He had two marriages: the
first to a local woman, Marta, which was destroyed during World War I, and the second after wards in
Russia to the distinguished Maria Vasilievna Karpov, with whom, during the famine in Russia, he
ascetically formed a family with three adopted war orphans. He was the head of the histology department
at Saratov State University. His most significant researches were in the field of mitosis and amitosis, with
which he laid the foundations of cell cloning in Russia (USSR). He also worked on preparations for the
study of the nervous system, and his research in the field of histology left a significant mark on Soviet
science. In addition to Serbian, he spoke German, French, Hungarian, and Russian. None of his scientific
works have been translated into Serbian so far, but the Novi Sad Small Historical Society, which is engaged
in the affirmation of all significant but forgotten greats, is now working on this.

Kljuéne-reci: Russian medicine; histology; cloning; nerve cell; embalming
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Syringomyelia is a pathological condition characterized by the development of a fluid-filled cavity within
the spinal cord, often associated with Chiari I malformation (CM-I). While symptomatic cases frequently
present with pain, sensory disturbances, or motor deficits, incidental detection of asymptomatic
syringomyelia has increased with the widespread use of magnetic resonance imaging (MRI). This case
report describes a 75-year-old woman with no neurological complaints, in whom MRI revealed a CM-I
with cerebellar tonsillar descent of 6 mm and a syrinx extending from C3 to T8. The patient exhibited no
clinical signs or symptoms of neurological impairment. Given the absence of symptoms and stable
neurological examination, a conservative management approach with regular MRI monitoring was adopted.
The pathophysiology involves obstruction of cerebrospinal fluid (CSF) flow at the foramen magnum,
leading to pressure differentials that promote syrinx formation. The natural history of asymptomatic
syringomyelia varies; some remain stable, while others may enlarge and cause deficits. Current evidence
favors observation in asymptomatic cases, reserving surgical intervention for those with progression or
symptom development. This case underscores the importance of MRI in detecting silent abnormalities and
highlights the need for individualized management strategies. Regular follow-up is critical to identify early
changes warranting surgical correction, thus preventing potential neurological deterioration. A
multidisciplinary approach involving neurologists, neurosurgeons, and radiologists is essential for optimal
patient care and outcome.

Kljuéne-reci: syringomyelia, Chiari malformation, tonsillar descent, syrinx
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Uvod: Ishemijski mozdani udar predstavlja(IMU) vode¢i uzrok smrtnosti i invaliditeta. Cini 85% svih MU
dok se hemoragijski mozdani udar (HMU) srece u 15% . Venski mozdani udar (VMU) nastaje kao posledica
cerebralne venske tromboze u 0,5 do 1% slucajeva IMU. Zbog specifi¢ne klini¢ke slike i poteskoca u
sagledavanju venske cirkulacije mozga, ¢esto se kasni sa dijagnozom §to odlaze adekvatnu primenu terapije
1 utiCe na ishod bolesti. VMU je ¢esc¢i u mladoj dobi (70% pacijenata mlade je od 50 godina)/70% obolelih
su zene 1 obi¢no imaju neko prokoagulantno stanje, upotrebu kontraceptiva ili trombozu drugog organa.
Medikamentozna terapija se sprovodi primenom antikoagulantne terapije, a primena endovaskularnih
procedura ima znacaja sa povoljnim rezultatima.

Prikaz slu¢aja: Pacijentkinja J.D. 53 godina stara, javlja se neurologu zbog jake glavobolje nastale
postepeno u toku popodneva sa foto i fonofobijom, ose¢ajem hladnoce i drhtavice. Boluje od hipertenzije,
ucCestale metroragije. Primarni neurolo§ki nalaz je uredan, CT mozga je uredan. Nakon terapije tegobe se
delimi¢no redukuju. Zbog povisenog krvnog pritiska 200/105mmHg hospitalizuje se na Internom odeljenju.
U daljem toku dolazi do pogorSanja stanja svesti za nekoliko sati do stanja kome. Kontrolni CT
endokranijuma pokazuje otok mozdanog stabla, laku hernijaciju tonzila malog mozga kroz foramen
magnum. U neuroloskom nalazu sada se evidentiraju bulbusi fiksirani u primarnom poloZaju, dilatirane
zenice bez fotomotorne reakcije, abolirani refleksi, obostrano nemi taban. Uskoro se zbog insuficijencije
disanja pacijentkinja ukljucuje na mehanicku ventilaciju, prebacuje u jedinicu intenzivne nege. Magnetna
rezonanca nacinjena sutradan pokazuje masivni venski infarkt parijetookcipitalno desno kao i okcipitalno
levo sa poljem hemoragije. Nakon deset dana dolazi do letalnog ishoda.

Zakljucak: Slucaj ukazuje na potrebu pravovremenog postavljanja dijagnoze i promptne primene
adekvatne terapije kako bi se izbegle fatalne posledice i smrt pacijenta.

Kljucne reci: venski infarkt mozga
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Uvod: Infekcije u akutnoj fazi mozdanog udara predstavljaju ceste komplikacije koje mogu znacajno
pogorsati oporavak pacijenata. Njihov uticaj kod bolesnika lecenih intravenskom trombolizom, posebno u
populaciji sa umereno teskim ishemijskim mozdanim udarom, nije u potpunosti razjasnjen.

Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je da se ispita da li prisustvo infekcije predstavlja nezavisan prediktor
nepovoljnog kratkorocnog funkcionalnog ishoda, nezavisno od starosti, pocetne tezine mozdanog udara i
inflamatornog statusa pri prijemu.

Metodologija: U prospektivnu opservacionu studiju ukljuceno je 137 uzastopnih pacijenata sa umereno
teskim ishemijskim mozdanim udarom (NIHSS 5-15), le¢enih intravenskom trombolizom u periodu od
aprila 2024. do februara 2025. godine. Belezeni su demografski i klinicki podaci, vrednosti C-reaktivnog
proteina (CRP), kao i prisustvo infekcije tokom hospitalizacije u prvih 24 sata. Funkcionalni ishod
procenjen je modifikovanom Rankinovom skalom (mRS) na otpustu. Za procenu povezanosti izmedu
infekcija i ishoda kori$¢ena je logisticka regresija.

Rezultati: Infekcije su registrovane kod 19,7% pacijenata, najcesce urinarne. Pacijenti sa infekcijom imali
su znacajno vise vrednosti CRP-a pri prijemu (12,8 vs. 4,4 mg/L; p &lt; 0,001), dok se starost i pocetna
tezina mozdanog udara nisu razlikovali izmedu grupa. Nepovoljan ishod (mRS &gt; 2) bio je ¢es¢i u grupi
sa infekcijom, ali nije dosegao konvencionalni nivo znacajnosti (78% vs. 57%; p = 0,076). U
multivarijantnom modelu, prisustvo infekcije ostalo je nezavisan prediktor nepovoljnog ishoda (aOR =
3,16; 95% CI 1,05-9,55; p = 0,041), uz znacajan doprinos starosti (aOR = 1,04; p = 0,049) i pocetnog
NIHSS-a (aOR = 1,17; p = 0,027). Model je imao umerenu diskriminacionu sposobnost (AUC = 0,692).
Zakljuéak: Rana infekcija predstavlja znacajan i delimi¢no preventabilan faktor nepovoljnog kratkoro¢nog
ishoda nakon trombolize. Efekat je nezavisan od starosti, pocetne tezine mozdanog udara i inicijalne
inflamacije, Sto naglasava vaznost ranog prepoznavanja i prevencije infekcija u akutnom zbrinjavanju
mozdanog udara.

Kljucne-reéi: ishemijski mozdani udar; tromboliza; infekcija; CRP; NIHSS
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Uvod: Tranzitorni ishemijski atak (TIA) definiSe se kao akutni, prolazni poremecaj mozdane ili okularne
cirkulacije sa neuroloskim simptomima koji traju krace od 24 casa. lako obi¢no ne dovodi do trajnih
neuroloskih deficita, TIA predstavlja znacajan prediktor mozdanog udara, te zahteva pravovremeno
prepoznavanje i lecenje. Prisustvo komorbiditeta, narocito kardiovaskularnih poremecaja, moze dodatno da
poveca rizik od nastanka ishemijskih epizoda. U ovom radu prikazan je redak slucaj povezanosti
hipertireoze i ponavljanih epozoda TIA u okviru sindroma ,,krade Stitaste zlezde®, entiteta koji se javlja
usled preusmeravanja krvotoka iz mozdanih u tireoidne arterije.

Prikaz sludaja: Pacijent star 72 godine hospitalizovan je zbog recidivantnih, kratkotrajnih epizoda slabosti
desne ruke, trnjenja desne polovine lica i ruke, uz smetnje govora po tipu disfazije, u trajanju do pet minuta.
Iz anamneze saznajemo da boluje od arterijske hipertenzije i hiperlipoproteinemije, dugogodisnji je pusac.
Pre tri godine imao je nagli gubitak vida na levom oku, tada je dijagnostikovana signifikantna stenoza leve
unutrasnje karotidne arterije (ACI), ali je odustao od predloZene operacije. Na prijemu registrovan je tremor
ruku, ostatak neuroloskog nalaza je uredan, ABCD2 skor 4. NeurosonoloSkim i neuroradioloSkim
metodama potvrdena je signifikantna stenoza leve simptomatske ACI (80-90%), dok su laboratorijski
nalazi ukazivali na tireotoksikozu. Ultrazvuéni pregled S$titaste zlezde ukazao je na pojaCanu
vaskularizaciju, $to je u skladu sa sindromom krade Stitaste zlezde. Nakon sprovedene tireosupresivne
terapije (propranolol, propiltiouracil i jod), doslo je do potpune regresije simptoma i stabilizacije klinickog
stanja. Planirana karotidna endarterektomija odloZena je zbog povecanog rizika od tireotoksicne oluje.
Zakljucak: Sindrom ,.krade Stitaste Zlezde* treba imati u vidu kod bolesnika sa istovremenim ishemijskim
simptomima i tireoidnom disfunkcijom. Pravovremeno prepoznavanje i adekvatno leCenje osnovnog
endokrinog poremecaja od sustinskog su znacaja za prevenciju mozdanog udara i redukciju rizika od
ponovljenih cerebrovaskularnih dogadaja. Klju¢ne reci: tranzitorni ishemijski atak; hipertireoza; sindrom
krade Stitaste zlezde; tireotoksikoza; mozdani udar

Kljucne-reci: tranzitorni ishemijski atak; hipertireoza; sindrom krade Stitaste zlezde; tireotoksikoza;
mozdani udar
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Uvod: Rezultati nekih od nedavno objavljenih studija su pokazali da primena dvojne antiagregacione
terapije nije inferiorna u odnosu na primenu intravenske tromboliticke terapije (IVT) kod pacijenata sa
akutnim ishemijskim mozdanim udarom (AIMU) i malim neuroloskim deficitom.

Cilj: Cilj naseg istrazivanja je bila uporedivanje efikasnosti i bezbednosti [IVT u odnosu na antiagregacionu
terapiju kod pacijenata sa AIMU i inicijalnim NIHSS <5.

Metodologija: U nase istrazivanje je ukljueno 127 pacijenata sa AIMU, 72 je leCeno primenom IVT, a 55
antiagregacionom mono ili dvojom terapijom tokom tri godine. Pacijenti su upareni prema klinickim i
demografiskim karakteristikama na prijemu, a podaci su obradeni primenom standardnih statistickih testova
u softveru SPSS Statistics 26.0.

Rezultati: Vecina pacijenata je bila muskog pola (N=74; 58,2%), prose¢ne starosti 59,9+15,7 godina. Nije
bilo statisticki znacajne razlike u inicijalnim klinickim i demografiskim karakteristikama, osim $to su
dijabetes mellitus (p=0,04) 1 kardiomiopatija (p=0,00) bili ¢es¢i u kontrolnoj grupi pacijenata. Primena IVT
kod nasih pacijenata sa inicijalnim NIHSS < 5 je bila povezana sa statisti¢ki znacajno nizim NIHSS skorom
nakon 24h (p=0.039) i na otpustu (p=0,033), ali bez uticaja na mRS na otpustu (p=0,473) i mRS nakon 90
dana (p=0,484). Grupa le¢ena IVT je imala ¢e$¢u pojavu hemoragijske transformacije (p=0,05), ali bez
razlike u pojavi simptomatskog intrakranijalnog krvarenja (p=0,505).

Zakljucak: U naSem istrazivanju, primena [VT kod pacijenata sa AIMU i malim neuroloskim deficitom je
povezana sa nizim NIHSS skorom nakon 7 dana i na otpustu, ali bez uticaja na mRS skor i pojavu
simptomatskog intrakranijalnog krvavljenja.

Klju¢ne-re¢i: Mozdani udar, intravenska tromboliti¢ka terapija, mali neuroloski deficit, oporavak
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Uvod: Brojna klinicka istrazivanja i meta-analize ukazuju na potentnost Cerebrolysin-a kroz multimodalne
efekte na oporavak neuroloskog i funkcionalnog statusa nakon mozdanog udara. Skorasnje studije ukazuju
i na manju ucestalost simptomatskih hemoragijskih transformacija kod primene leka rano nakon
reperfuzione terapije. Prikazali smo nasa iskustva, gde smo lek primenili u akutnoj fazi mozdanog udara.
Metodologija: Osam pacijenata je u periodu do 48h od prvih simptoma ishemijskog mozdanog udara
dobilo Cerebrolysin (30 mL/d) i.v. u trajanju od 21 dan. Terapija je minimum 10 dana bila sprovedena na
Klinici za neurologiju, a potom nastavljena do ukupno 21 dan na Klinici za medicinsku rehabilitaciju
Univerzitetskog klinickog centra Vojvodine. Prac¢eni su neuroloski i funkcionalni status desetog dana
terapije, kao i 90. dana, iskazani kroz NIHSS, odnosno mRS i Fugl-Meyer skale.

Rezultati: Lek je dobilo osam pacijenata, prosecne starosti 70 godina (najmladi 56, najstariji 83 godine).
Tri pacijenta su imala infarkt lokalizovan u mozdanom stablu, dok su ostali imali supratentorijalnu
lokalizaciju, razlicite etiologije: kardioembolizacija (2), okluzija velikog krvnog suda (3), bolest malih
krvnih sudova mozga (3). Neuroloski status 90. dana bio je poboljsan kod svih pacijenata, osim kod
najstarijeg sa kardioembolijskim mozdanim udarom, NIHSS skor je bio manji u proseku za 4,12 bodova,
dok je mRS skor bio manji za oko 1,2 boda prosecno, a registrovano je i poboljSanje na Fugl-Meyer skali.
Zakljucak: Zabelezeno je poboljsanje neuroloskog i funkcionalnog statusa kod gotovo svih pacijenata koji
su dobijali Cerebrolysin. Nezeljeni efekti leka nisu zabelezeni kod nasih pacijenata.

Kljuéne-reci: Cerebrolysin; mozdani udar; funkcionalni status
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Introduction: This study presents the first data on stroke care in Montenegro, including information on
intravenous thrombolysis (IVT), collected through the Registry of Stroke Care Quality (RES-Q).
Methods: This observational retrospective study was conducted at the Clinical Center of Montenegro, the
only tertiary healthcare institution in the country. Data collection was performed through the RES-Q
registry during two separate one-month periods: March and September 2024.

Results: During this period, a total of 63 stroke patients were treated at the Clinical Center of Montenegro,
among 162 stroke patients registered in Montenegro. Of these 63 patients, 57% were female and 43% male,
with a median age of 74 years. Among them, 86% were diagnosed with acute ischemic stroke (AIS).
Imaging (CT or MRI) confirmed vessel occlusion in 79% of AIS cases. IVT was administered to 11% of
AIS patients. The main reason for not providing thrombolysis was late arrival beyond the therapeutic time
window (56%), followed by mechanical thrombectomy (MT) as the sole treatment (19%), treatment
performed elsewhere (2%), mild neurological deficit (2%), and other causes (21%). In all cases, Alteplase
was used as the thrombolytic agent, with treatment initiated either in the Intensive Care Unit or the Stroke
Unit. The median door-to-needle time (DNT) was 101.5 minutes, reflecting delays in acute stroke
workflow.

Conclusion: These findings represent the first national data on stroke management in Montenegro and
serve as a baseline for future quality improvement. The relatively low thrombolysis rate and prolonged
DNT indicate the need for enhanced prehospital organization, faster in-hospital protocols, and improved
public awareness of stroke symptoms. Continuous participation in the RES-Q registry will be essential for
monitoring outcomes and guiding systemic improvements in stroke care.

Key words: stroke, registry, thrombolysis, Montenegro, stroke management
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Uvod: Hemoragijska transformacija (HT) je relativno Cesta komplikacija kod pacijenata sa akutnim
ishemijskim mozdanim udarom (AIMU) usled okluzije velikih krvnih sudova (OVKS) lecenih
mehanickom trombektomijom (MT). Ukoliko se radi o simptomatskoj intracerebralnoj hemoragiji (sICH)
ona nosi povecan rizik od nepovoljnog funkcionalnog ishoda i letaliteta.

Cilj: Cilj naseg rada je bio ispitivanje ranih prediktora pojave HT i sSICH kod pacijenata le¢enih MT.
Metodologija: U studiju je uklju¢eno 127 pacijenata sa AIMU usled OVKS prednjeg sliva kod kojih je
ucinjena MT u Urgentnom centru Univerzitetskog klinickog centra Srbije u period od januara 2018.godine
do marta 2020.godine. Za potrebe ovog istrazivanja su prikupljene brojne sociodemografske i klinicke
karakteristike. Razvoj HT 1 sICH su definisane kao kategorijalne varijable (da/ne). sICH je
dijagnostikovana prema SITS-MOST kriterijuma koji podrazumevaju prisustvo parenhimskog hematoma i
neurolo§kog pogorSanja za >4 NIHSS bodova. Multivarijantna analiza je sprovedena sa ciljem detekcije
nezavisnih prediktora razvoja hemoragijske transformacije i simptomatske intracerebralne hemoragije.
Rezultati: Razvoj HT je detektovan kod 22,8% pacijenata leCenih MT koji su imali viSe inicijalne vrednosti
NIHSS skora i viSe vrednosti glikemije na prijemu u poredenju sa grupom koja nije razvila HT. sICH je
detektovana kod 7,1% pacijenata koji su se od grupe bez sICH razlikovali samo u pogledu visih inicijalnih
vrednosti NIHSS skora. Nezavisni prediktori pojave HT kod pacijenata leCenih MT su bili tezi AIMU
reflektovano kroz vise vrednosti NIHSS skora pri prvom pregledu (OR 1,09; 95% CI (1,01-1,17), p=0,019)
i poviSene vrednosti glikemije na prijemu (OR 1,21; 95% CI (1,02-1,43), p=0,027). Vise vrednosti NIHSS
skora pri prvom pregledu su bile jedini nezavistan prediktor pojave SICH kod pacijenata lecenih MT (OR
1,13; 95% CI (1,02-1,26), p=0,025).

Zakljucak: Tesi neuroloski deficit mereno vrednoséu NIHSS skora je faktor rizika za razvoj HT 1 sICH
nakon MT, dok povisene vrednosti glimeije predstavljaju faktor rizika za razvoj HT, ali ne uticu na nastanak
sICH.

Klju¢ne-re¢i: mozdani udar, mehanicka trombektomija, hemoragijska transformacija, sICH, prediktori
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Uvod: Primarni angitis centralnog nervnog sistema je retko oboljenje koje se karakteriSe izolovanom
inflamacijom krvnih sudova mozga, kicmene mozdine i leptomeningea.

Cilj: Cilj ovog prikaza je da istakne kompleksan tok bolesti, mnogobrojne dijagnosticke dileme i terapijski
pristup kod pacijenta sa potvrdenim PACNS.

Prikaz sludaja: Dvadesetsedmogodi$nja pacijentkinja je viSe puta hospitalizovana na Klinici za
neurologiju UKCS zbog rekurentnih fokalnih neuroloskih deficita (homonimna hemianopsija,
faciobrahijalna hemipareza, senzorimotorna disfazija) sa kasnijim razvojem i epilepti¢énih napada. Na
serijskim MR snimanjima uoceno je postojanje T2/FLAIR hiperintenzne lezije u meziotemporalnom
regionu leve hemisfere velikog mozga sa tendencijom Sirenja na kontralateralnu hemisferu i strukture
mozdanog stabla. Klinicka slika se komplikovala i razvojem intracerebralne hemoragije zbog cega je
ucinjena neurohirurska ekstrakcija hematoma. Rezultati Sirokog panela analiza krvi i likvora nisu ukazali
na etiologiju promena u mozgu, a pacijentkinja je sagledana i od strane infektologa, imunologa i
reumatologa. Ucinjena je digitalna subtrakciona angiografija (DSA) na kojoj je opisana iregularnost kontura
svih srednjih i distalnih krvnih sudova, sa u celini usporenim protokom, te je zaklju¢eno da se radi o
vaskulitisu. lako inicijalna patohistoloska analiza bioptata mozga nije ukazala na zapaljenje krvnih sudova,
naknadnom revizijom nalaza u inostranstvu opisana je izraZzena perivaskularna, transmuralna i
intraluminalna T ¢eijama posredovana inflamacija. Nakon iskljuenja sekundranih uzroka vaskulitisa
postavljena je dijagnoza PACNS. Razmatrana je primena imunosupresivnih lekova ali se od istih odustalo
zbog skolonosti pacijentkinje ka rekurentnim infekcijama. Tretrirana je intravenskim imunoglobulinima
(0.4 g/kg/dan) jednom mesec¢no $to je dovelo do remisije bolesti.

Zakljucak: PACNS zbog heterogene klinicke slike i odsustva specifi¢nih testova, predstavlja dijagnosticki
izazov koji zahteva iskljucenje kako sistemskih tako i sekundarnih uzroka vaskulitisa CNS. DSA i biopsija
mozga iako predstavljaju najpouzdanije dijagnosticke testove imaju svoja ogranicenja u zavisnosti od
veli¢ine zahvaéenih krvnih sudova. Rano prepoznavanje ove bolesti i adekvatno le¢enje mogu znac¢ajno
poboljsati ishod kod ovih pacijenata.

Klju€ne-reci: primarni angitis centralnog nervnog sistema, vaskulitis
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Uvod: Karotidna aterosklerotska stenoza je jedan od vodecih uzroka ishemijskog mozdanog udara Sirom
sveta. lako smernice preporucuju ranu endarterektomiju kod simptomatske stenoze, sve ¢esce se prikazuju
iskustva pojedinih centara koja ukazuju da plasman karotidnog stenta u akutnoj fazi moze predstavljati
uspesnu alternativu.

Prikaz slu¢aja: Muskarac starosti 81 godinu pregledan je u naSoj ustanovi zbog simptoma umerene
desnostrane slabosti, nastale dan ranije. Neuroradioloskom dijagnostikom verifikovane su pojedinac¢ne
lakunarne ishemijske lezije bele mase supraventrikularno. Odmah po prijemu u ustanovu doslo je do
progresivnog pogorsanja neuroloskog deficita, do nivoa plegije desnih ekstremiteta. Hitnhom CT
angiografijom glave i vrata opisana je subokluzija leve unutrasnje karotidne arterije (ACI) od ishodista, u
duzini od 6,2 mm. Potom je pacijent preveden na odeljenje interventne neuroradiologije radi hitne
revaskularizacije. Preproceduralno je oralno ordinirano 300 mg acetilsalicilne kiseline i 180 mg tikagrelora,
nakon ¢ega su antitrombocitni testovi pokazali adekvatnu inhibitornu aktivnost. Endovaskularnim putem i
femoralnim pristupom je ucinjena perkutana transluminalna angioplastika balonom i plasman stenta u
subokludirani deo leve ACI (CGuard 8x40 mm, InspireMD). Na kontrolnim angiogramima sliva leve ACI
protok je optimalan bez opisanog suzenja sa adekvatnim distalnim punjenjem. Kontrolnim
neuroradioloskim pregledom nisu uoceni novi patoloski denziteti, a kontrolni dopler magistralnih arterija
vrata je pokazao urednu prohodnost stenta. Petog dana hospitalizacije pacijent je otpuSten bez znacajnog
neuroloskog deficita.

Zakljucak: Plasman karotidnog stenta u subokludiranu ACI u akutnoj fazi kod pacijenta sa progrediraju¢im
neuroloskim deficitom moze biti efikasna terapijska opcija u dobro selektovanim slucajevima. Klinicka
odluka zahteva individualizaciju, uzimaju¢i u obzir morfologiju mesta subokluzije, klinicku dinamiku i
iskustvo operatora.

Kljucne-reci: karotidni stent, akutni ishemijski mozdani udar, akutna revaskularizacija, progresivni
neuroloski deficit
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Uvod: Intravenska tromboliza (IVT) se preporucuje i kod akutnih ishemijskih udara (AIMU) u zadnjem
slivu ukljucujuéi okluziju bazilarne arterije, uz sli¢an rizik od krvarenja kao u prednjem slivu i uz povoljne
funkcionalne ishode. Ovakvi nalazi otvaraju prostor za detaljniju analizu klinickih karakteristika,
angiografskih obrazaca i faktora koji mogu uticati na ishod kod ovih bolesnika.

Cilj: Cilj rada bio je da se retrospektivno ispita profil nasih pacijenata sa AIMU u zadnjem slivu leCenih
IVT.

Metodologija: Retrospektivno-kohortna analiza obuhvatila je bolesnike sa AIMU udarom u zadnjem slivu,
lecene IVT u Specijalnoj bolnici za cerebrovaskularne bolesti ,,Sveti Sava“ u Beogradu, od 1. januara 2022.
do 31. maja 2023 godine. Medicinska dokumentacija je analizirana uz primenu deskriptivne statistike radi
obrade klini¢kih i radioloskih parametara. Procenjivan je pocetni i kontrolni neuroloski status pomocéu
NIHSS skora, dok je kod podgrupe bolesnika sa dostupnim perfuzionim CT nalazima sprovedena
kvantitativna analiza perfuzionih parametara. Statisticka obrada podataka izvrSena je u softverskom paketu
IBM SPSS Statistics, verzija 27.0.

Rezultati: U analizu je ukljuceno 48 bolesnika (prosecna starost 69,5+ 10,6 godina; 64,6% muskaraca).
Arterijska hipertenzija bila je najces¢i faktor rizika (89,6%). Medijana pocetnog NIHSS skora iznosila je 7
(IQR 6-10), a znak ,,vrpce* detektovan je kod 8,3% bolesnika. Perfuzioni CT zadnje cirkulacije uraden je
kod 17 bolesnika (medijana pc-ASPECTS 10; IQR 9-10), uz kvantitativnu analizu penumbre i jezgra kod
svih iz ove podgrupe. Na kontrolnoj proceni, medijana NIHSS skora bila je 5 (IQR 4-9). Povoljan
funkcionalni ishod (mRS 0-2) postignut je kod 52,1% bolesnika, dok je intrahospitalni mortalitet iznosio
10,4%.

Zakljuc¢ak: Dobijeni ezultati su u skladu sa nalazima iz literature, potvrdujuéi bezbednost i potencijalnu
efikasnost IVT u zadnjem slivu. Ovi nalazi dodatno isti€u potrebu za sprovodenjem obimnijih,
prospektivnih studija koje bi omogucile precizniju identifikaciju klinickih i radioloskih parametara
relevantnih za predikciju funkcionalnog ishoda u ovoj specificnoj populaciji bolesnika.

Kljucne-reci: intravenska tromboliza, zadnji sliv, funkcionalni ishod
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Uvod: lako intravenska tromboliticka terapija (IVT) predstavlja standard lecenja akutnog ishemijskog
mozdanog udara (AIMU), njena primena u populaciji starijoj od 80 godina predstavlja dilemu u klini¢koj
praksi zbog rizika od hemoragijske transformacije (HT).

Cilj: Ci]j ove studije je da se proceni ucestalost i tipovi HT nakon IVT kod pacijenata starijih od 80 godina
te uticaj HT na ishod.

Metodologija: Retrospektivna kohortna studija obuhvatila je 72 pacijenta >80 godina le¢ena IVT u
Specijalnoj bolnici za cerebrovaskularne bolesti ,,Sveti Sava“ u Beogradu od 1. avgusta 2024. do 31.
oktobra 2025. Podaci su prikupljeni iz sistema Heliant. Hemoragijska transformacija dijagnostikovana je
na kontrolnom CT-u mozga unutar 24-36 sati i klasifikovana prema ECASS kriterijumima (petehijalni ili
hematomski tip). Analizirane su klinicke karakteristike: starost, pol, hipertenzija, atrijalna fibrilacija (AF),
leukoencefalopatija, NIHSS pri prijemu i otpustu, te intrahospitalni mortalitet. StatistiCka obrada izvrSena

jeu SPSS 27.0, p &lt; 0,05.

Rezultati: Prosecna starost bolesnika je iznosila 84,7 + 2.9 godina, a 72,2% zZene. HT je registrovana kod
13 bolesnika (18,1%): petehijalni tip kod 6 (8,3%), a hematomski kod 7 pacijenata (9,7%). Pacijenti sa HT
imali su vecu ucestalost AF (46,2% naspram 37,3%) i leukoencefalopatije (69,2% naspram 54,2%).
Medijana NIHSS pri prijemu bila je visa u HT grupi (10 prema 8), kao i pri otpustu (7 prema 5), ali bez
statisticke znacajnosti (p = 0,096). Ukupan intrahospitalni mortalitet iznosio je 13,9% i bio je visi kod
pacijenata sa HT (30,8% prema 10,2%), takode bez statisticke znacajnosti (p = 0,073).

Zakljucak: Nasi rezultati potvrduju relativno nisku incidenciju HT nakon IVT kod pacijenta >80 godina i
podrzavaju primenu IVT uz pazljivu selekciju pacijenata. Prisustvo AF, leukoencefalopatije i visSeg NIHSS
skora pri prijemu povezano je sa ve¢im rizikom od HT i losijim ishodom. Potrebne su prospektivne studije
veceg obima radi preciznijeg definisanja faktora rizika i uticaja HT na ishod.

Kljucne-reci: hemoragijska transformacija, intravenska tromboliticka terapija, stariji pacijenti
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Cilj: Ispitivanje uticaja klinickih i demografskih faktora na ishod lecenja akutnog ishemijskog mozdanog
udara (AIMU) kod tromboliziranih pacijenata u novoformiranoj mozdanoj jedinici Specijalne bolnice Sv.
Sava.

Metodologija: Retrospektivnim istrazivanjem obuhvaceno je 99 bolesnika, prose¢ne starosti 74 godine (45-
93 godina) koji su primili i.v trombolizu u periodu od 18 meseci. Podaci su statisticki obradeni u Python
programskom jeziku, primenom deskriptivne statistike, korelacione analize 1 modela viSestruke linearne
regresije.

Rezultati: Radi procene tezine neuroloskog deficita kod svakog bolesnika posmatran je (NIHSS National
Institutes of Health Stroke Scale) skor pri prijemu i otpustu iz bolnice. Kao mera funkcionalne
onesposobljenosti posmatran je modifikovani Rankin skor (mRS) pri otpustu i tri meseca nakon mozdanog
udara. U modele regresione analize su ukljuceni: NIHSS skor pri prijemu i otpustu, duzina terapijskog
prozora u kome je primenjena i.v. tromboliza, vrednost krvnog pritiska pri prijemu u bolnicu, starost, pol
ispitanika, dok su ciljne promenljive bile vrednost NIHSS skora pri otpustu i mRS pri otpustu i mRS nakon
tri meseca od mozdanog udara. Rezultati pokazuju umerenu pozitivnu povezanost izmedu NIHSS skora pri
prijemu i otpustu iz bolnice (r=0.39, p< 0.001). Takode su pokazali da postoji umerena pozitivna povezanost
izmedu NIHSS skora pri prijemu u bolnicu i mRS pri otpustu (r=0.51, p<0.001), kao i mRS nakon tri
meseca od mozdanog udara (r=0.44, p<0.001). Uocena je korelacija izmedu starosti bolesnika i mRS nakon
tri meseca (r=0.34, p<0.001). Ostali posmatrani parametri nisu pokazali statisticki znacajne korelacione
povezanosti.

Zakljucak: Bolesnici sa AIMU koji su primili intravensku trombolizu, a imaju tezu klini¢ku sliku pri
prijemu u bolnicu, kao i stariji bolesnici, imaju povecan rizik od losijeg funkcionalnog ishoda na otpustu
kao i tri meseca nakon mozdanog udara. dok ostali parametri (vrednost krvnog pritiska, duzina terapijskog
prozora, pol) nisu pokazali statisticki znacajan prediktivni doprinos.

Kljuéne-rec¢i: NIHSS skor, modifikovani Rankin skor, intravenska tromboliza
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Background/Aim: Hallucinations are common non-motor symptoms of Parkinson’s disease (PD), often
associated with chronic dopaminergic therapy and cognitive impairment. They are frequently
underestimated due to underreporting and limited assessment tools. This study aimed to determine the
prevalence, characteristics, and clinical correlates of hallucinations in Serbian PD patients.

Methods: This cross-sectional study included 197 PD outpatients. Inclusion criteria were a PD diagnosis
according to the United Kingdom Brain Bank criteria and Mini-Mental State Examination (MMSE) score
>26. Patients with a history of delirium or psychotic psychiatric disorders were excluded. All participants
underwent detailed neurological, cognitive, and behavioral assessments using the Unified PD Rating Scale,
Hoehn and Yahr staging, Hamilton Depression and Anxiety Rating Scales, and the Non-Motor Symptoms
Questionnaire.

Results: Among 197 patients (mean disease duration 8.6 £ 4.7 years), 122 (61.9%) reported hallucinations.
Patients with hallucinations had earlier disease onset, longer disease duration, more severe disease, higher
dopaminergic therapy doses, more depressive and anxiety symptoms, more non-motor symptoms, and
slightly lower MMSE scores. While overall autonomic burden was not independently associated with
hallucinations, specific domains showed significant associations: cardiovascular symptoms and falls (OR
= 2.33; p = 0.008), gastrointestinal disturbances (OR = 3.07; p = 0.006), urinary problems (OR =2.67; p =
0.043), and sexual dysfunction (OR = 3.19; p = 0.004). Independent predictors of hallucinations were
disease stage (OR = 3.06; p &lt; 0.001), cognitive impairment (OR = 2.36; p = 0.026), and depressive
symptoms (OR = 1.06; p = 0.035).

Conclusion: Hallucinations in PD are associated with specific autonomic symptoms, particularly
cardiovascular, gastrointestinal, urinary, and sexual disturbances. However, disease stage, cognitive
impairment, and depression remain the main independent predictors.

Kljucne-reci: Parkinson’s disease, hallucinations, non-motor symptoms, autonomic dysfunction.
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Uvod: Hemibalizam je rijedak hiperkinezijski poremecaj koji se karakteriSe brzim, nepredvidivim i
nevoljnim pokretima razli¢ite lokalizacije. Etioloski spektar hemibalizma je §irok, obuhvatajuci primarne
(genetske) i sekundarne uzroke, medu kojima se nalaze cerebrovaskularne bolesti, autoimuni poremecaji,
metabolicki disbalansi, infektivne bolesti, opisani su i rijetki slucajevi endokrino-indukovanih
hemibalizama. Koliko je poznato iz dostupne literature, ovo je prvi opisani slucaj levotiroksinom izazvanog
hemibalizma u adolescentnoj dobi.

Prikaz slu¢aja: Sesnaestogodisnji pacijent prezentirao se naglo nastalim hemibalistickim pokretima u
desnim udovima, u periodu od 03.03.2024-06.05.2024. godine. Anamneza: Oboljenja znacajna za hereditet
nisu poznata. Lije¢i se od hipotireoze i insulinske rezistencije. U terapiji koristi Euthyox tbl a 25mcg 1x1 1
Glucophage XR tbl a 750mg 1x1. Neuroloski nalaz: Prisutni su brzi, ireglularni, spontani, nevoljni pokreti
bez drugih fokalnih neuroloskih znakova. U dijagnosti¢koj obradi udadeni su: MRI I MRA mozga, EEG,
biohemijski, imunoloski, genetski, endokrinoloski testovi, te ultrazvucni pregled $titne zlijezde, svi nalazi
su bez abnormalnosti, izuzev povisenih vrijednosti insulina u krvi. S obzirom na uredan hormonalni status
i ultrazvuéni nalaz §titne Zlijezde pacijentu se iz terapije isklju¢i Levotiroksin. Nakon dva dana, majka
pacijenta je primjetila znac¢ajno smanjenje nevoljnih pokreta u desnim udovima, da bi ¢etvrtog dana potpuno
prestali. Od tada je pacijent na redovnih kontrolama gdje se biljezi uredan neuroloski nalaz i bez znakova
relapsa simptoma.

Zakljuéak: Hemibalizam moze nastati kao rijetka nuspojava levotiroksina, ¢ak i bez laboratorijske
tireotoksikoze. Potrebno je razmotriti iatrogeni uzrok kod hiperkineti¢kih poremecaja nejasne etiologije,
posebno u pacijenata na hormonskoj supstituciji. Pravovremeno prepoznavanje i ukidanje lijeka dovodi do
potpunog povlacenja simptoma.

Kljucne-rec¢i: hemibalizam, levotiroksin, jatrogreni poremecaji pokreta
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Uvod: Niman Pikova bolest tip C je nasledna neurovisceralna bolest ¢ije su glavne manifestacije paraliza
vertikalnog pogleda, ataksija, nevoljni pokreti, disfagija, dizartrija, kognitivno oStecenje 1 psihijatrijski
simptomi.

Cilj rada: Cilj ovog rada je odredivanje ucestalosti, obrasca pojave i napredovanja distonije kod bolesnika
sa Niman Pikovom boles¢u tip C.

Materijal i metode: U ovu retrospektivnu deskriptivnu studiju je ukljuceno 20 pacijenata kojima je u
periodu 2010-2025 godine postavljena dijagnoza Niman Pikove bolesti. Na osnovu anamnestickih podataka
dobijeni su podaci o lokalizaciji distonije u pocetnoj fazi bolesti. Neuroloskim pregledom na klinici
odredena je lokalizacija distonije pri postavljanju dijagnoze, kao i na poslednjem kontrolnom pregledu.
Tezina distonije ocenjena je prema Fahn-Marsden-ovoj skali.

Rezultati: U ovu studiju ukljuceno je 20 pacijenata kojima se u pocetku bolesti distonija najcesce javljala
kao izolovan ili multifokalni oblik na rukama ili nogama, dok je generalizovana forma bila prisutna u 2
slucaja. Ve¢ pri prvom pregledu se povecava broj generalizovanih formi a na poslednjem pregledu 15 od
20 pacijenata ima razvijenu generalizovanu formu. Svi pacijenti sa inicijalnim izolovanim ili multifokalnim
oblikom presli su u generalizovani oblik do kraja prac¢enja. Pacijenti sa distonijom na vratu nisu pokazali
progresiju ka generalizovom obliku distonije, osim jednog kod kog se pored vrata distonija razvila i na oro-
buko-lingvalnoj regiji. Sva tri pacijenta sa distonijom na vratu imaju adultni oblik bolesti. Takode,
uporedivanjem distonije kod adultne i juvenilne forme, utvrdene su statisticki znacajne razlike u tezini
distonije na nogama (desno p=0,040; levo p=0.019) i rukama (desno i levo p=0,024), pri ¢emu je tezi oblik
kod juvenilne forme. Sli¢na razlika primeéena je i u ukupnoj tezini distonije (p=0,031).

Zakljucak: Ova studija predstavlja prvi pokusaj da se kroz pracenje bolesnika definiSe obrazac Sirenja
distonije od inicijalnog mesta do konacne prezentacije. Na ovaj nacin, Zeleli smo da ukazemo na znacaj
poremecaja pokreta u ovoj bolesti, posebno distonije.

Kljucne-reci: generalizovana distonija, distonija vrata, ataksija


mailto:ana8.nikolic@gmail.com
mailto:vladanaspica@gmail.com
mailto:milicajecmenica@yahoo.com
mailto:alexandra_tomic@yahoo.co.uk
mailto:nikola_kresojevic@yahoo.com
mailto:idstanko123@gmail.com
mailto:ntdragasevic@gmail.com
mailto:igor.n.petrovic@gmail.com

é'@ (D, NEURONET

DRUSTVO NEUROLOGA SRBIIE
OCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

"Medicinski fakultet Univerziteta u Beogradu, Srbija
?Klinika za neurologiju, Univerzitetski klini¢ki centar Srbije, Beograd, Srbija

Email:

Uvod: Distonija je poremecaj pokreta koji karakteriSu kontinuirane ili intermitentne misi¢ne kontrakcije
koje dovode do abnormalnih polozaja tela. Dominantni patofizioloski model je model mreze, sa
poremecajem u integraciji senzorimotorne funkcije i procesiranja somatosenzornih informacija.
Karakteristi¢an klinicki znak je senzorni trik, tj. specifian senzorni stimulus koji olakSava motornu
kontrolu. Motorno zamiSljanje i aktivnho posmatranje predstavljaju mentalnu simulaciju pokreta,
poboljsavaju motornu kontrolu i motorno ucenje. Primenjuju se u sportu i rehabilitaciji stanja poput
Parkinsonove bolesti i oporavka nakon mozdanog udara.

Cilj rada: Ispitati efikasnosti motornog zamisljanja i aktivnog posmatranja senzornog trika na facilitaciju
distoni¢nog pokreta

Metodologija: Istrazivanje je obuhvatilo 83 pacijenta sa dijagnostikovanom izolovanom fokalnom
distonijom, od kojih je 18 imalo blefarospazam, a 65 cervikalnu distoniju. Pacijenti su podvrgnuti klinickim
pregledima i popunjavanju upitnika. Senzorni trik je vizuelno dokumentovan, a efikasnost su ocenili i
pacijenti i lekari u tri konteksta: tokom izvodenja samog senzornog trika, motornog zamisljanja senzornog
trika i tokom posmatranja prethodno vizuelno dokumentovanog senzornog trika.

Rezultati: Studija uporeduje efikasnost razli¢itih manevra (senzornih trikova, motornog zamisljanja i
aktivnog posmatranja) u ublazavanju simptoma distonije. Efikasnost senzornog trika je izuzetna, s obzirom
na to da je 69,1% pacijenata imalo klini¢ki znacajno poboljsanje. Medutim, ni motorno zamisljanje ni
aktivno posmatranje nisu mogli da reprodukuju ovaj efekat. Nize vrednosti skale invaliditeta prema Burke
Fahn Marsden (BFM) su identifikovane kao prediktor znacajnog olakSanja tokom senzornih trikova. Nisu
pronadeni nezavisni prediktori za efikasnost motornog zamisljanja i aktivnog posmatranja.

Zakljuéak: Nase ispitivanje je potvrdilo da je senzorni trik jedna od klju¢nih klinickih karakteristika
fokalne distonije. Motorno zami$ljanje i aktivnho posmatranje imaju koristan antidistoni¢ni efekat.
Poboljsanjem sposobnosti motornog zamisljanja i aktivnhog posmatranja, pojavljuju se nove metode
rehabilitacije sa potencijalom da pobolj$aju motoricku kontrolu i funkcionalnost kod pacijenata sa
fokalnom distonijom.

Kljucne-reci: distonija; senzorni trik; motorno zamisljanje; aktivno posmatranje; motori¢ko ucenje


mailto:ana.vucelja.av@gmail.com
mailto:alexandra_tomic@yahoo.co.uk
mailto:manuelamilovanovic99@gmail.com

é'@ (D, NEURONET

DRUSTVO NEUROLOGA SRBIIE
OCIETY OF SERBIAN NEUROLOGISTS

"Medicinski fakultet Univerziteta u Beogradu, Srbija
?Klinika za neurologiju, Univerzitetski klini¢ki centar Srbije, Beograd, Srbija

Email:

Uvod: Motorno zamiSljanje (MZ) podrazumeva mentalno ponavljanje pokreta bez njegovog stvarnog
izvodenja. MZ ima pozitivan uticaj na motoricko izvodenje, motoricko ucenje i neuroplasti¢nost.
Analizirali smo vezu izmedu motornog zami$ljanja i izmenjenog izvodenja pokreta kod osoba sa
distonijom, sloZzenim senzomotornim poremecajem.

Cilj rada: Ispitati sposobnost motornog zamisljanja kod pacijenata sa funkcionalnom distonijom (FD) u
poredenju sa pacijentima koji imaju organsku distoniju (OD).

Metode: Uzorak obuhvata 46 pacijenata- 22 sa funkcionalnom distonijom (FD) i 24 sa organskom
distonijom (OD). U okviru procene primenjeni su specifican upitnik i standardizovane motoricke,
kognitivne i psihijatrijske skale. Za ispitivanje motornog zamisljanja (MZ) kod svakog pacijenta kori§¢en
je KVIQ-20 test.

Rezultati: Pacijenti sa funkcionalnom distonijom (FD) postigli su niZe rezultate na globalnim vizuelnim i
kinesteti¢kim skalama u svim delovima KVIQ-20 testa u poredenju sa pacijentima sa organskom distonijom
(OD). Pacijenti sa FD takode su pokazali oStecenje vizuelnog i/ili kinesteticCkog motornog zamisljanja u
razli¢itim delovima tela, pri ¢emu su najniZze vrednosti zabelezene kod pacijenata sa distonijom koja
istovremeno zahvata aksijalnu muskulaturu i ekstremitete. Unutra$nja perspektiva pri zamisljanju pokreta
bila je dominantna i kod pacijenata sa FD i kod onih sa OD.

Zakljucak: Pacijenti sa funkcionalnom distonijom (FD) pokazali su globalno oste¢enje vizuelnih i
kinestetickih sposobnosti motornog zamisljanja. Tehnike za unapredenje motornog zamisljanja mogle bi
imati potencijalnu ulogu u rehabilitaciji distonije.

Kljucne-reci: motorno zamisljanje, funkcionalna distonija, neurorehabilitacija
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Uvod: POLR3A povezana leukodistrofija je autosomno recesivno oboljenja uzrokovano mutacijom u
POLR3A genu koje dovodi do ispoljavanja razli¢itih neuroloskih i neneuroloskih simptoma i znakova uz
karakteristiCan obrazac hipomijeliniziraju¢e leukodistrofije na magnetnoj rezonanci (NMR) mozga.
Metode: Pet bolesnika iz Srbije i Slovacke ( Cetiri muskog pola i jedan zenskog pola) je podvrgnuto
neuroloskom pregledu od strane stru¢njaka za nevoljne pokrete, neuropsiholoskom testiranju i dodatnom
dijagnostickom ispitivanju prisustva drugih karakteristicnih neneuroloskih znakova. Dijagnoza je
postavljena genetskom analizom sekvenciranja sledece generacije (TruSight One panel), koja je otkrila
prisutnost bialelne patogene varijante u POLR3A genu kod cetiri bolesnika (NM_007055.4): c.1771-6
C>@, dok je kod jednog bolesnika otkriveno postojanje dve heterozigotne patoloSke varijante: c
c.1909+22G>A, p. 1 ¢.3243-2A>G, p. u POLR3A genu.

Rezultati: Svih pet bolesnika sa urednim ranim psihomotornim razvojem i prethodno negativnom
porodi¢nom anamnezom, izuzev jednog bolesnika ¢iji je brat imao simptome, bolest je razvilo u periodu
od detinjstva do adolescencije. Nestabilnost i nespretnost su bili prvi simptomi kod tri bolesnika koji su
kasnije razvili slozeni fenotip distonije i ataksije. Kod jednog bolesnika, bolest je pocela distonijom stopala
sa kasnijim razvojem generalizovane distonije i mioklonusa, Parkinsonizam je bio dominantan fenotip kod
jednog od bolesnika, sa pocetnim pozitivnim terapijskim odgovorom na Levodopu. Karakteristicne
promene hipodoncije potvrdene su samo kod jednog bolesnika, dok je kod jednog od bolesnika zabelezen
nizak rast ali sa normalnim nivoom hormona rasta. Razli¢ite radioloSke karakteristike na NMR
(hiperintenzne promene u bazalnim ganglijama kod jednog i mezencefalona i kapsule interne kod druga
dva) zabelezene su kod tri bolesnika, dok su kod preostala dva bolesnika NMR snimci bili normalni.
Zakljuéak: POLR3A povezana leukodistrofija se moze manifestovati razli¢itm fenotipskim ispoljavanjem,
¢ak i bez prepoznatljivih dentalnih i endokrinih abnormalnosti i u odsustvu karakteristicnog obrasca
leukodistrofije na magnetnoj rezonanci, S§to oteZzava dijagnozu i naglaSava vaznost razmatranja ove
dijagnoze kod svih pacijenata sa sloZenim fenotipom distonije, ataksije i parkinsonizma.

Kljucne-re¢i: POLR3A, leukodistrofija, distonija, ataksija, hipomijelinizacija
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Uvod: Identifikovano je nekoliko faktora koji uti¢u na kvalitet spavanja kod multiple skleroze (MS),
ukljucujuci duze trajanje bolesti, prisustvo fizickog invaliditeta, kao i simptome poput zamora, kognitivnog
ostecenja, depresije i anksioznosti. Medutim, i dalje se vodi znacajna debata o potencijalnom uticaju terapija
koje modifikuju tok bolesti (DMT) na kvalitet spavanja. MS ima dubok negativan uticaj na ukupni kvalitet
zivota pacijenata. Primetno je da su poremecaji spavanja veoma rasprostranjeni medu osobama sa MS i
znacajno pogorsavaju ve¢ smanjeni kvalitet Zivota.

Metode: Ova studija preseka sprovedena je na Klinici za neurologiju Univerzitetskog klinickog centra u
Kragujevcu tokom jednogodisnjeg perioda 2024-25. U okviru ovog istrazivanja analizirane su dve primarne
zavisne varijable: kvalitet Zivota i kvalitet spavanja. Kvalitet Zivota je meren koriS¢enjem validirane srpske
verzije upitnika MSQOL-54. Kvalitet spavanja je procenjen koriS¢enjem validirane srpske verzije
Pitsburskog indeksa kvaliteta spavanja (PSQI). Pored toga, procenjen je uticaj zbunjujuéih varijabli na
ishode od interesa: tezina depresije i anksioznosti, merena koriS¢enjem validirane srpske verzije Skale za
depresiju, anksioznost i stres (DASS).

Rezultati: Los kvalitet spavanja prikazan je kod 101 (73,7%), dok je dobar kvalitet spavanja prikazan kod
36 (26,3%) pacijenata. Prosecna vrednost kvaliteta zivota bila je 68,96=16,38. Faktori koji uti¢u na kvalitet
spavanja su latencija spavanja (OR=1.044, 95%CI 1.006-1.084, p=0.022) i no¢no mokrenje (OR=0.307,
95%CI=0.121-0.780, p=0.013). Faktori koji uti¢u na kvalitet Zivota su radni status (B=-1.923, 95%CI -
3.599 —0.248, p=0.025), broj relapsa koji je leCen kortikosteroidima (B=-0.845, 95%CI -1.456 - -0.234,
p=0.007), depresivnost (B=-3.988, 95%CI=-7.447 - -0.528, p=0.024). Lo§ kvalitet spavanja direktno je
povezan sa sveukupnim kvalitetom Zivota, kao i svim poddomenima MSQOL-54.

Zakljucak: Faktori koji uti¢u na kvalitet spavanja su latencija spavanja i no¢no mokrenje. Faktori koji uticu
na kvalitet zivota su radni status, broj relapsa koji je leCen KS, depresivnost.

Klju€ne-reci: multipla skleroza, kvalitet spavanja, kvalitet Zivota
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Uvod: Multipla skleroza (MS) je hroni¢na, inflamatorna, demijelinizaciona bolest centralnog nervnog
sistema, Cija dijagnoza pociva na integraciji klinic¢kih, radioloskih i laboratorijskih nalaza, te iskljuc¢ivanju
alternativnih dijagnoza. Analiza oligoklonalnih IgG traka (OCB) u likvoru i serumu, uz odredivanje indeksa
slobodnih lakih lanaca (KFLC), ima znac¢ajnu ulogu u potvrdi intratekalne sinteze imunoglobulina, odnosno
dokaz je diseminacije bolesti u vremenu. Dosada$nja istrazivanja pokazuju da je stepen podudarnosti nalaza
OCB i KFLC indeksa oko 90%.

Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je prikazati lokalno isksutvo iz Klini¢kog centra Crne Gore u analizi OCB i
KFLC indeksa kod MS pacijenata.

Metode: Retrospektivnom studijom smo obuhvatili pacijente kojima je postavljena definitivna dijagnoza
MS u periodu april-oktobar 2025. godine. Analizirani su nalaz OCB i KFLC indeksa, pri ¢emu su kao nalazi
koji govore u prilog MS uzeti, za OCB — oligoklonalne trake u likvoru, serum normalan (tip 2) ili
oligoklonalne trake u likvoru, manji broj u serumu (tip 3), a za KFLC indeks vrijednost >6.1. Koris¢ene su
metode deskriptivne statistike.

Rezultati: Unavedenom periodu, kod 15 pacijenata (12 pacijenata Zzenskog pola, tj. 80%) je postavljena
definitivna dijagnoza MS. Prosjecna starost pacijenata je 38+13 godina. Nalaz OCB koji govori u prilog
MS imalo je 13 pacijenata (86.7%), a vrijednost KFLC indeksa >6.1 imalo je 13 pacijenata (86.7%). Srednja
vrijednost KFLC indeksa iznosila je 57.33 (SD = 59.11; opseg 1.1-220.7). Kod jednog pacijenta (6.7%)
detektovan je pozitivan KFLC indeks, a bez detektovanih IgG traka u likvoru; kod jednog pacijenta (6.7%)
detektovan je pozitivan nalaz OCB a negativan KFLC indeks. Kod dva pacijenta (13.3%) nije detektovan
pozitivan nalaz OCB niti pozitivan KFLC indeks, tj. kod 13 pacijenata (86.7%) je detektovana podudarnost
nalaza OCB i KFLC indeksa.

Zakljucak: Dobijeni rezultati potvrduju visoku dijagnosticku vrijednost odredivanja KFLC indeksa i
izoelektricnog fokusiranja likvora i seruma u potvrdi dijagnoze MS, odnosno vaznost sprovodenja obje
dijagnosticke metode.

Klju€ne-reci: multipla skleroza; oligoklonalne trake; KFLC indeks; likvor; dijagnosticki biomarkeri
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Introduction: Herpes simplex virus (HSV) is one of the most important neurotropic viruses. HSV type 1
(HSV-1) is the primary cause of herpes simplex encephalitis, while affection of the spinal cord is extremely
rare. Polymerase chain reaction (PCR) is key diagnostic test for detect of viral deoxyribonucleic acid (DNA)
in cerebrospinal fluid (CSF), thereby facilitating the diagnosis of this severe neurological condition.

Case report: We present the case of a 55-year-old man with well-controlled rheumatoid arthritis who
developed progressive weakness in both legs, numbness of the lower extremities and trunk, and urinary
disturbances over a period of six weeks. Neurological examination revealed marked asymmetric spastic
paraparesis with sensory impairment below the Th4 level. Magnetic resonance imaging (MRI) of the
thoracic spinal cord demonstrated longitudinally extensive transverse myelitis (LETM) extending from Th3
to Tho6, with additional small T2-hyperintense lesions at Th7-Th8, showing heterogeneous post-contrast
enhancement. A comprehensive etiological workup excluded systemic inflammatory, autoimmune,
metabolic, and neoplastic causes, while PCR analysis of the CSF confirmed the presence of HSV-1 DNA.
The patient was initially treated with high-dose intravenous corticosteroids, and following PCR
confirmation of HSV-1, intravenous acyclovir was introduced. Despite these interventions, no significant
improvement in neurological symptoms was observed.

Conclusion: Although viral infections are rare, they should always be considered in the differential
diagnosis of myelopathies due to their potential to cause severe neurological damage and the necessity of
timely, targeted antiviral therapy.

Kljucne-reci: herpes simplex virus, viral myelopathies, longitudinally extensive transverse myelitis.
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Introduction: Balé’s concentric sclerosis (BCS) is a rare demyelinating disorder classified as a tumefactive
variant of multiple sclerosis (MS), characterized by alternating rings of demyelination and preserved myelin
on MRI, producing a “target-like” appearance. Although historically regarded as a monophasic and often
fatal disease, recent evidence indicates that BCS can manifest as a relapsing-remitting or even benign
condition, particularly when associated with MS lesions or treated early.

Case presentation: We report the case of a 49-year-old woman who presented with recurrent episodes of
speech articulation difficulties. Brain MRI revealed multiple T2/FLAIR hyperintense lesions bilaterally,
with a dominant left frontoparietal lesion displaying concentric lamellar architecture and partial ring
enhancement, consistent with BCS (dominant lesion measuring 41x30x28mm). CSF analysis demonstrated
oligoclonal bands restricted to the CSF, confirming intrathecal IgG synthesis. The patient was treated with
high-dose intravenous methylprednisolone (1000 mg/day for five days), resulting in clinical improvement.
In light of diagnostic features of MS, she was subsequently initiated on ofatumumab therapy in July 2025.
At follow-up, she remained clinically stable and asymptomatic, with no new MRI activity (dominant lesion
now measuring 34x20x22mm).

Conclusion: This case supports the concept that BCS may represent a variant within the MS spectrum
rather than a distinct monophasic disorder. Early recognition and treatment with high-efficacy DMTs,
particularly anti-CD20 therapies, can lead to sustained clinical and radiological remission.

Kljucne-re¢i: Balo’s concentric sclerosis, tumefactive demyelination, ofatumumab, anti-CD20 therapy,
case report
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Uvod: Multipla skleroza (MS) se karakteriSe dobro poznatim motornim simptomima, poput otezanog hoda
i nestabilnosti, dok se nemotorni simptomi ¢esto zanemaruju. Poremecaj spavanja javlja se kod 50%
obolelih i moze potencijalno da pogorsa simptome kao §to su zamor, bol, depresija i kognitivni poremecaji,
pogorsanjem autoimunskih mehanizama.

Cilj rada: Cilj ovog rada je bio utvrdivanje uCestalosti poremecaja spavanja i uticaja anksioznosti, depresije
i zamora na kvalitet spavanja kod osoba sa MS.

Materijal i metode: Studija je sprovedena na Klinici za neurologiju, UKCS u periodu od oktobra 2024. do
juna 2025. godine, a ispitanike su Cinile osobe starije od 18 godina obolele od svih formi MS. Za potrebe
istrazivanja dizajniran je upitnik za prikupljanje socijalno-demografskih karakteristika kao §to su pol,
uzrast, bracni status, stepen obrazovanja i podaci o zaposlenosti, a klini¢ki podaci su preuzeti iz medicinske
dokumentacije.Tokom istrazivanja koriS¢eno je nekoliko skala za procenu kvaliteta spavanja, zamora i
procenu raspolozenja.

Rezultati: Studijom je obuhvaceno 103 osobe sa MS, od kojih je 19 (18,4%) muskog pola, a 84 (81,6%)
zenskog pola. Prosecna starost iznosila je 41,9+£12,7 godina. Manji deo ispitanika radio je fizicki posao, u
smenama ili duze od 8 sati dnevno (7,8% prema 27,2% prema 12,6%). Vise od polovine osoba sa MS imalo
je los kvalitet sna (54,4%), a skoro Cetvrtina imala je prekomernu dnevnu pospanost (22,4%). Dvadeset tri
pacijenta (22,3%) ispunila su kriterijume za sindrom nemirnih nogu. Utvrdili smo statisti¢ki znacajnu
pozitivnu korelaciju izmedu loSeg kvaliteta sna i anksioznosti (p=0.001, p=0.310), depresije (p<0.001,
p<0.01), ESS (p=0.02, p=0.02) i FIS skorova (p<0.01, p=0.338).

Zakljucak: U nasem istrazivanju gotovo dve trecine pacijenata sa MS imalo je poremecaj sna. Povezanost
izmedu loSeg kvaliteta sna i dnevne pospanosti sa anksiozno$¢u, depresijom 1 zamorljivoscéu je uzajamna.
Vazno je prepoznavanje i rano leCenje simptoma poremecaja spavanja.

Kljuéne-reci: MS, spavanje, zamor, sindrom nemirnih nogu
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Uvod: Sindrom karpalnog tunela je najces¢a kompresivna neuropatija. Neprijatni simtpomi poput bola i
trnjenja Sake su naizrazeniji tokom no¢i i ranih jutarnjih Casova, $to u znacajnoj meri moze uticati na kalitet
sna.

Cilj: Cilj istrazivanja je ispitati kvalitet sna kod pacijenata sa sindromom karpalnog tunela i uporediti ga sa
kontrolnom grupom.

Materijal i metode: Istrazivanje je sprovedeno na uzorku od 100 ispitanika (36 pacijenata i 64 ispitanika
iz kontrolne grupe) koji su testirani Pitsburgovim indeksom kvaliteta sna.

Rezultati: ProseCan skor na upitniku kod pacijenata je 8,98 a kontrolne grupe 3,98. Prosek ukupnog
vremena spavanja kod pacijenata je 6h14min, a kod kontrolne grupe 7h44min. Pacijentima je u proseku
bilo potrebno 27 min da zaspu a kontrolnoj grupi 13 min.

Zakljuéak: Pacijenti sa sindromom karpalnog tunela imaju znacajno losiji kvalitet sna u odnosu na
kontrolnu grupu. Kvalitet sna nije povezan sa stepenom oste¢enja na EMNG nalazu i bio je bolji kod mladih
ispitanika, kod ispitanika sa kracom latencom uspavljivanja i kod onih koji imaju duze ukupno vreme
spavanja tokom no¢i.

Kljucne-reci: sindrom karpalnog tunela; kvalitet sna; Pitsburgov upitnik
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Uvod: Ekspanzija od 50 do nekoliko hiljada CTG ponovaka u genu DMPK uzrokuje miotoni¢nu distrofiju
tipa 1 (DM1), a njena velicina je primarna determinanta tezine klinicke prezentacije bolesti. Pokazano je
da ekspanzije u somatskim ¢elijama tokom zivota bolesnika modifikuju efekat veli¢ine ekspanzije na uzrast
pocetka bolesti, ali ne postoje podaci o njihovom efekat na progresiju simptoma.

Materijal i metode: Sproveli smo longitudinalnu studiju na 39 bolesnika pracenih 5-9 godina. Na poc¢etku
(t1) i kraju pracenja (t2) procenjeni su zahvacenost skeletnih misi¢a prema MIRS (Muscular Impairment
Rating Scale) i miSi¢na snaga prema zbirnom MRC (Medical Research Council) skoru. Progresija je
definisana kao povecanje MIRS za >1 poen i smanjenje MRC skora za >2 poena. Geneticke analize uradene
su SP-PCR-om (small-pool PCR) iz najmanje 150 pojedinacnih ¢elija. Za svaki uzorak je odredena modalna
(najzastupljenija) veli¢ina ekspanzije (modal alele length, MAL) i indeks ekspanzije (expansion index, EI
— prosecno povecanje ekspanzije u odnosu na MAL). Direktna mera progresije somatske ekspanzije bilo je
povecanje MAL-a.

Rezultati: Prema multivarijantnoj linearnoj regresiji, EI zavisi od MAL i starosti bolesnika (p
modela=0,002; Adjusted R2=0,28), dok povec¢anje MAL zavisi od MAL u tl i EI korigovanog za efekat
MAL i starost bolesnika (p modela=2,11e-5; Adjusted R2=0,48). Povecanje MAL je veée kod progresivnih
u odnosu na neprogresivne bolesnike (MIRS: 185 naspram 119 ponovaka, p=0,037; MRC:177 naspram 109
ponovaka, p=0,016). Bolesnici sa progresijom misi¢ne slabosti imaju prosecno veci EI korigovan za efekat
MAL i starost (0,27+1,1 naspram —0,46+0,7; p=0,037). Prema linearnom mesovitom modelu, povecanje
EI od 100 ponovaka praceno je povecanjem MAL za 40 dodatnih ponovaka kod bolesnika sa progresijom
zahvacenosti miSi¢a u odnosu na one bez progresije.

Zakljucak: Nasi rezultati su direktan dokaz da su somatske ekspanzije u ¢elijama krvi povezane sa
progresijom slabosti i zahvaéenosti misi¢a kod DM1 i da predstavljaju znacajan izvor individualnih razlika
u toku progresije bolesti.

Kljucne-re€i: miotoni¢na ditrofija tipa 1, ekspanzije ponovaka, somatske ekspanzije, miSi¢na slabost,
progresija bolesti
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Uvod: Amiotroficna lateralna skleroza (ALS) predstavlja progresivnu neurodegenerativnu bolest u kojoj
postoji zna¢ajno dijagnosticko kasnjenje koje iznosi izmedu 12 i 18 meseci.

Cilj: Ispitivanje neurofilamenata u serumu kao dijagnostickih i prognosti¢kih biomarkera u nasoj populaciji
pacijenata obolelih od ALS.

Materijal i metode: U ovu studiju je ukljuceno 20 pacijenata kojima je dijagnoza ALS postavljena na
Klinici za neurologiju UKCS 2024. godine. Za procenu funkcionalne onesposobljenosti u trenutku
postavljanja dijagnoze je korSi¢en Revised ALS functional rating scale (ALS-FRS-r), forsirani vitalni
kapacitet (FVC). Takode je iz seruma pacijenata odredivan nivo neurofilamenata teskih (NFH) i lakih
lanaca (NFL) u serumu.

Rezultati: Medijana starosti je iznosila 60 (51.4-68.6), od cega je 50% pacijenata bilo muskog pola.
Prosecna vrednost ALS-FRS-r skora je 37.9 £ 6.0, dok je medijana NFH 163.2 (153.6-172.7), a NFL 65.2
(45.3-85.2). Dijagnosticko kasnjenja je iznosilo 12 (6.1-17.9) meseci. Vise od % pacijenata (77.8%) je
imalo spinalni pocetak bolesti, od ¢ega je 1/3 pacijenata imala znacajno brzi tok bolesti (ALS-FRS-r slope
veéiod 0.9). Dvadeset osam posto pacijenata je imalo FVC manji od 60% u trenutku postavljanja dijagnoze.
NFH su bili znacajno poviseni kod pacijenata kod kojih je FVC manji od 60% u trenutku postavljanja
dijagnoze (p=0.026) uz negativnu korelaciju sa ALS-FRS-r skorom (p=-0.59, p=0.009). Sa druge strane,
NFL su bili znacajno visi kod pacijenata sa bulbarnim poc¢etkom bolesti (p=0.008), uz grani¢no statisticki
znacajno povisene vrednosti kod pacijenata sa brzim tokom bolesti (p=0.05). Notirana je znacajna pozitivna
korelacija izmedu ALS-FRS-r slope i NFL (p=0.498, p=0.035) i znacajna negativnu korelacija sa
dijagnosti¢kim kasnjenjem (p=0.-650, p=0.008).

Zakljuéak: NFH u serumu su se pokazali kao znacajan prognosticki biomarker, dok su NFL u serumu
pokazali pored prognosticke i znacajnu dijagnosticku vrednost u nasoj kohorti.

Kljuéne-reci: ALS; neurofilamenti; biomarkeri; dijagnoza; progresija bolesti.
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Introduction: Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute inflammatory polyradiculoneuropathy, typically
preceded by infection, although other triggers, including malignancy, have been described.

Case presentation: A 54-year-old man presented with a 10-day history of progressive bilateral hand
numbness, initially in the thumbs and later involving the right arm and lower face, accompanied by right
arm and facial weakness. He also reported excessive sweating without preceding infection. Neurological
examination revealed cranial nerve involvement: sensory loss in the lower face (trigeminal nerve),
peripheral right facial palsy (facial nerve), and dysarthria (suggesting glossopharyngeal/vagal
involvement). Muscle strength was reduced in the right upper limb, predominantly proximally, with subtle
proximal weakness in the lower limbs. Reflexes were absent in all extremities. Cerebrospinal fluid showed
albuminocytologic dissociation, and electrophysiology confirmed a demyelinating peripheral neuropathy.
Intravenous immunoglobulins were started; due to progression, plasmapheresis followed. As no
improvement occurred, extended serum and cerebrospinal fluid workup was performed without identifying
an alternative cause. Off-label methylprednisolone was introduced. Despite treatment, he developed
bilateral facial nerve palsy, dysphagia, worsening dysarthria, severe neuropathic pain, flaccid tetraparesis
with areflexia, and respiratory failure requiring temporary intensive care support. A second course of
immunoglobulins and plasmapheresis was administered, methylprednisolone was later discontinued. His
condition briefly improved but then deteriorated again. Reactive lymphadenopathy was suspected; cytology
of an enlarged axillary lymph node was inconclusive. Persistent leukopenia led to further evaluation,
revealing splenomegaly and widespread lymphadenopathy. Bone marrow biopsy was normal. Surgical
excision of a lymph node confirmed angioimmunoblastic T-cell lymphoma. Following oncologic treatment,
gradual neurological recovery occurred.

Discussion: Neurological manifestations of lymphoma may arise due to different mechanisms. In this case,
peripheral nervous system infiltration was the most plausible explanation.

Conclusion: GBS may follow a severe and atypical course. This report underlines the need for ongoing
diagnostic evaluation and consideration of underlying causes in such patients.

Kljucne-re¢i: Keywords: Guillain-Barré syndrome, clinical progression, lymphoma.
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Uvod: Guillain-Barre sindrom (GBS) je akutni, imunski posredovan poremecaj perifernih nerava i
korenova ki¢mene mozdine. Predstavlja naj¢es¢i uzrok akutne mlitave paralize na globalnom nivou.

Cilj: Cilj ove studije bio je da proceni demografske karakteristike, klinicke nalaze i ishod kod pacijenata sa
GBS om u Univerzitetskom klini¢kom centru u Kragujevcu u periodu od 2016. do 2024. godine, na osnovu
dostupne baze podataka.

Materijal i metode: Sprovedena je deskriptivna studija koja je obuhvatila 49 pacijenata sa GBS koji su bili
hospitalizovani u Univerzitetski klinicki centar Kragujevac, u periodu od januara 2016. do decembra 2024.
godine. Prikupljeni podaci obuhvatali su demografske karakteristike, vremenske obrasce pojavljivanja
bolesti, prethodne infekcije, komorbiditete, klinicke karakteristike pri prijemu, terapijske rezime i ishode
lecenja.

Rezultati: Studija je obuhvatila 27 muskaraca (55,1%) i 22 Zene (44,9%), sa srednjom staro$¢u od 54
godine (raspon 18—82). Raspodela prema uzrastu pokazala je da je 26,5% pacijenata bilo mlade od 40
godina, a 73,5% starije ili jednako 40 godina. Prethodne infekcije su zabeleZene kod 57,4% slucajeva. Medu
komorbititetima naj¢eséi su bili: hipertenzija (50%), dijabetes melitus (17,4%), atrijalna fibrilacija (8,7%)
1 hipotireoidizam (8,7%). Svi pacijenti su imali kvadriparezu pri prijemu. Terapijski modaliteti ukljucivali
su primenu intravenskih imunoglobulina (IVIg) kod 87,5% pacijenata i plazmaferezu kod 12,5%.
Respiratorna insuficijencija je zahtevala mehani¢ku ventilaciju u 14,6% slucajeva. Mortalitet je iznosio
6,3% (n=3). Sezonska analiza pokazala je najvecu ucestalost tokom prolec¢a (29%) i jeseni (27%), sa
najznacajnijim brojem slucajeva u junu i oktobru. Godi$nja incidencija bila je najveca 2021. godine (n=10)
12020. godine (n=9).

Zakljucak: Ova analiza registra GBS pacijenata pokazuje epidemioloske i klinicke obrasce koji su u velikoj
meri u skladu sa globalnim podacima, uz istovremeno identifikovanje regionalnih varijacija u sezonskoj
ucestalosti 1 stopi komplikacija. Dobijeni rezultati podrzavaju primenu univerzalnih dijagnostickih
kriterijuma i terapijskih protokola.

Kljucne-reci: akutna inflamatorna demijeliniziraju¢a polineuropatija, Guillain-Barre sindrom
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Uvod: Miotoni¢ne distrofije tipa 1 i 2 (DM1 i DM2) su autozomno dominantna, multisistemska oboljenja
uzrokovana ekspanzijom ponavljajucih nukleotida u genima DMPK (DM1) i CNBP (DM2). Oba tipa
bolesti se manifestuju miotonijom, progresivnom miSi¢nom slaboscu i sistemskim komplikacijama. Sve
vise dokaza postoji da pol znaCajno utice na fenotipsku ekspresiju obe bolesti.

Cilj: Ispitivanje polno specifi¢nih razlika u klini¢kim, neuromisi¢nim i metabolickim manifestacijama
medu pacijentima sa DM1 i DM2.

Materijal i metode: Opservaciona studija preseka je obuhvatila 587 geneticki potvrdenih odraslih
pacijenata (391 sa DM1 i 196 sa DM2) uklju¢enih u Akhenaten, srpski registar za miotoni¢ne distrofije.
Analizirane su demografske i klinicke karakteristike, modifikovani skor Medical Research Council (MRC)
za odredivanje snage misica (opseg skora 0-20), sistemske manifestacije bolesti, kao i laboratorijski
parametri. Za analizu su kori$¢eni hi-kvadrat i FiSerov egzaktni test za kategorijske, te t-test i MannWhitney
U test za kontinualne varijable, uz prag znacajnosti p<0,05.

Rezultati: Muskarci sa DM1 su pokazali izrazeniji stepen zahvacenosti misic¢a sa ¢eS¢om slabo$¢u gornjih
ekstremiteta (p<0,05), dizartrijom (p<0,001) i disfagijom (p<0,05), kao i ¢eS¢im deformitetima skeleta
(p<0,05). Pored toga, muskarci sa DM1 su ceS¢e imali alopeciju (p<0,001), infertilitet (p<0,01),
dislipidemiju (p<0,01) i polineuropatiju (p<0,001) u odnosu na zene. Kod DM2 polne razlike su bile blaze,
ali i dalje prisutne: muskarci su ¢eS¢e imali slabost proksimalnih misi¢a donjih ekstremiteta (p<0,05),
smanjen forsirani vitalni kapacitet (p<0,001), ¢e$¢u alopeciju (p<0,001), polineuropatiju (p<0,001) i
ugraden pejsmejker (p<0,05). Sa druge strane, Zene sa DM2 su ucestalije imale kataraktu (p<0,05) i povisen
HDL holesterol (p<0,05). U obe forme muskarci su ispoljili tezi neuromisiéni i metabolicki fenotip bolesti.
Zakljucak: Uocena je znacajna polno specificna fenotipska heterogenost u DM1 i DM2, pri cemu muskarci
pokazuju izrazenije neuromisi¢ne i metabolicke poremecaje. Razumevanje ovih razlika kljucno je za
unapredenje individualizovanog pristupa leenju i za dalja istraZivanja polno specifi¢nih mehanizama u
miotoni¢nim distrofijama.

Kljuéne-reci: miotoni¢na distrofija tipa 1, miotonic¢na distrofija tipa 2, polne razlike, muskarci, zZene
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Uvod: Hematoloski i inflamatorni parametri iz rutinske krvne slike sve se intenzivnije proucavaju kao rani
prognosticki biomarkeri kod spontane intracerebralne hemoragije (ICH). Neutrofilno-limfocitni odnos
(NLR) i trombocitno-limfocitni odnos (PLR) odrazavaju sistemsku inflamaciju i pokazali su prognosticku
vrednost u razli¢itim cerebrovaskularnim oboljenjima.

Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je da se proceni prognosticki znac¢aj NLR i PLR kod akutne ICH.
Metodologija: Retrospektivna opservaciona studija obuhvatila je 100 bolesnika sa spontanom ICH
hospitalizovanih u Specijalnoj bolnici ,,Sveti Sava“ u Beogradu, u periodu januar 2020 — novembar 2025.
Analizirani su slede¢i parametri: starost, pol, vaskularni faktori rizika, NIHSS na prijemu, volumen
hematoma, prisustvo intraventrikularnog krvarenja, kompletna krvna slika (leukociti, neutrofili, limfociti,
trombociti) 1 izvedeni indeksi NLR i PLR. Primarni ishod bio je intrahospitalni letalitet. Statisticka obrada
izvrSena je u programu IBM SPSS 27.0 (Mann—Whitney U, ¥? test, Spearmanova korelacija; p<0,05).
Rezultati: Prosecna starost bolesnika iznosila je 68,1 £ 13,5 godina; 63% muskaraca. Intrahospitalni
mortalitet bio je 36%. Preminuli bolesnici imali su znac¢ajno visi broj leukocita (12,33 vs 9,83 x10°/L; p =
0,004), visi NLR (9,99 vs 6,14; p = 0,002) i visi PLR (208,2 vs 169,3; p = 0,041), uz nize vrednosti
trombocita (208,5 vs 221,5 x10°%L; p = 0,39). Poviseni NLR i PLR znacajno su korelirali sa visim NIHSS
na prijemu (p = 0,412 1 p =0,356; p<0,001) i sa smrtnim ishodom.

Zakljucak: Nasi rezultati pokazuju da NLR i PLR predstavljaju jednostavne, dostupne i klini¢ki relevantne
inflamatorne biomarkere sa znac¢ajnom prognostickom vrednos¢u kod spontane ICH. Povisene vrednosti
ovih indeksa na prijemu jasno su povezane sa tezim neuroloSkim deficitom i viSim intrahospitalnim
mortalitetom. Dalja prospektivna istrazivanja neophodna radi potvrde rezultata i preciziranja optimalnih
grani¢nih vrednosti za klinicku primenu.

Kljuéne-reci: intracerebralna hemoragija hematoloski indeksi sistemska inflamacija
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Uvod: Moyamoya bolest predstavlja retku, idiopatsku, progresivnu okluzivnu angiopatiju karakterisanu
obostranom stenozom ili okluzijom distalnih segmenata unutrasnjih karotidnih arterija uz formiranjemreze
patoloski izmenjenih kolateralnih krvnih sudova. Bolest pokazuje bimodalnu distribuciju incidence, s
najces¢im javljanjem u detinjstvu (oko pete godine Zivota) i kod odraslih u Cetvrtoj deceniji. Klinicka
prezentacija varira — od velikih cerebrovaskularnih dogadaja, ishemijskih ili hemoragijskih mozdanih
udara, do tranzitornih ishemijskih ataka, glavobolja, epilepsije, kognitivnih i psihijatrijskih poremecaja.
Prikaz slucaja: Prikazana je 33-godisnja pacijentkinja hospitalizovana zbog naglo nastalog poremecaja
stanja svesti 1 povracanja, kojem je prethodio stresni dogadaj. Kompjuterizovana tomografija mozga pri
prijemu otkrila je masivnu intracerebralnu hemoragiju sa ekstenzijom u komorni sistem, dok je digitalna
suptrakciona angiografija potvrdila obostranu okluziju distalnih segmenata unutrasnjih karotidnih arterija i
prisustvo mreze kolateralnih krvnih sudova, nalaz tipican za Moyamoya bolest. Uprkos sprovedenoj terapiji
i odsustvu komorbiditeta, pacijentkinja je preminula petog dana hospitalizacije.

Zaklju¢ak: Moyamoya bolest kod odraslih moZe imati fulminantan tok sa visokim rizikom od smrtnog
ishoda, narocito kod hemoragi¢ne prezentacije. Pravovremena dijagnoza zahteva integraciju klinickih i
neuroradioloskih nalaza, kao i multidisciplinarni pristup le¢enju. Potrebna su dalja istrazivanja u cilju
optimizacije terapijskih strategija i razumevanja patofizioloskih mehanizama bolesti.

Klju¢ne-re¢i: Moyamoya bolest, intracerebralna hemoragija, digitalna suptrakciona angiografija,
cerebrovaskularne bolesti
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Uvod: Ishemijski mozdani udar (IMU) predstavlja jedan od vodecih uzroka smrti i invaliditeta. Znac¢ajno
prezivljavanje i smanjenje funkcionalne onesposobljenosti postize se primenom mehanicke trombektomije
(MT). Kvantitativna elektroencefalografija (QEEG) omoguc¢ava digitalnu analizu signala i njihovih
komponenti kroz kvantitativne parametre.

Cilj: Cilj istrazivanja je utvrdivanje uloge qEEG parametara u predikciji ishoda IMU le¢enog MT.
Metode: Istrazivanje je sprovedeno na Klinici za neurologiju Univerzitetskog klinickog centra Srbije od
jula 2024. godine do marta 2025. godine. Ukljuceni su uzastopni pacijenti leceni pomo¢u MT nakon IMU
u prednjem arterijskom slivu. EEG je uradena u akutnoj (EEG1) i subakutnoj fazi (EEG2) evolucije IMU.
Koli¢nik spektralne snage delta i alfa aktivnosti (eng. delta/alpha ratio, DAR) i koli¢nik zbira spektralne
snage delta i teta i zbira alfa i beta aktivnosti (eng. delta+theta/alphatbeta ratio, DTABR) izracunati su Fast
Fourier transformacijom. Analizom radioloske dijagnostike odredeni su preinterventni volumen jezgra
ishemije i penumbre i postojanje ranih znakova ishemije, a zatim i volumen ishemijske lezije na kontrolnoj
kompjuterizovanoj tomografiji. Mera funkcionalnog ishoda bio je mRS (eng. Modified Rankin Scale) u
trenutku otpusta (mRS0) i nakon tromese¢nog prac¢enja (mRS3). Statisticka analiza sprovedena je u SPSS
V.26 koris¢enjem odgovarajucih neparametarskih testova (Mann Whitney U test i Kruskal-Wallis), uz
Spearmanov koeficijent korelacije. Statisticka znacajnost definisana je kao p<0,05.

Rezultati: Ukljuceno je 34 pacijenta (14 muskaraca) starosti 68,5 (41-88) godina. Bolji ishod povezan je
sa nizim vrednostima DAR na EEG2, kako na otpustu, tako i nakon tromese¢nog pracenja. Postojala je
znacajna korelacija DAR na EEG2 sa mRS0 (r2=0,635, p=0,001) i mRS3 (r2=0,547, p=0,007). Nije
pronadena razlika qEEG parametara EEG1 ni DTABR na EEG2 izmedu pacijenata sa dobrim i loSim
ishodom, kao ni korelacija sa mRS0 i mRS3. Korelacija parametara qEEG sa radiolo§kim parametrima nije
pokazana.

Zakljucak: qEEG je korisna metoda za predikciju funkcionalnog ishoda pacijenata sa IMU leCenih MT.
Kljucne-reéi: ishemijski mozdani udar; mehanic¢ka trombektomija; kvantitativna elektroencefalografija
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Uvod: Epilepti¢ni napadi (EN) nakon ishemijskog mozdanog udara (IMU) mogu se javiti tokom prvih 7
dana kao rani (REN) ili nakon 7 dana kao kasni (KEN). Jedan KEN dovoljan je za dijagnozu post-stroke
epilepsije (PSE).

Cilj: Cilj istrazivanja bio je da se ispita ucestalost, klinicke karakteristike, vremenska distribucija i
prediktori EN kod pacijenata sa IMU.

Metode: Sprovedena je retrospektivna studija preseka kod 998 pacijenata sa IMU le¢enih u OB Niksi¢
(Crna Gora). Analizirani su: ucestalost REN i KEN, tezina IMU (NIHSS), vaskularni faktori rizika (HTA,
AF, DM, HLP), lokalizacija lezije, tipovi EN, interiktalni EEG obrasci i primena antiepilepticke terapije
(AET). Multivarijantnom analizom identifikovani su nezavisni prediktori REN.

Rezultati: REN je imalo 29 (2,9%), a KEN 37 pacijenata (3,7%); 8 pacijenata je imalo i REN i KEN. PSE
je dijagnostikovana kod 4,5% ispitanika. Prose¢na starost bila je 69+8,9 godina kod REN i 66,6+10,6 kod
KEN. Tezi IMU registrovan je kod 79,4% pacijenata sa REN i 86,2% sa KEN. Najc¢e§¢i faktor rizika bila
je hipertenzija. Atrijalna fibrilacija bila je znacajno ¢eS¢a kod REN nego kod KEN (72,4% vs 24,3%,
p&lt;0,01). Kortikalna lokalizacija lezije bila je u znacajnoj korelaciji sa REN (p=0,029). Interiktalni EEG
je pokazao: epileptiformnu aktivnost (8,2%), PLED (3,7%), nespecificne promene (44,4%) i normalan zapis
(47,7%). AET je uvedena kod 13,6% pacijenata sa REN, najceSce levetiracetamom. Vecina REN javila se
prvog dana nakon IMU (86,2%), dok su KEN naj¢e$c¢e nastajali izmedu 2—6 meseci. Nezavisni prediktori
REN bili su kortikalna lezija (HR 3,804; p=0,036) i atrijalna fibrilacija (HR 2,762; p=0,013).

Zakljucak: Prepoznavanje pacijenata sa visokim rizikom za EN nakon IMU - narocito onih sa kortikalnom
lezijom 1 atrijalnom fibrilacijom - omogucava pravovremeni EEG nadzor i optimalnu primenu AET, §to
doprinosi boljem funkcionalnom ishodu.

Kljuéne-reci: ishemijski mozdani udar, rani epilepticni napadi, kasni epilepti¢ni napadi, EEG.


mailto:zlataperovic@gmail.com
mailto:slobodan.sekulic@mf.uns.ac.rs
mailto:dragica.hajder@mf.uns.ac.rs
mailto:ksenija.gebauer-bukurov@mf.uns.ac.rs
mailto:sladjanasakac@yahoo.com
mailto:zeljko.zivanovic@mf.uns.ac.rs
mailto:jelena.podgorac@ibiss.bg.ac.rs

ﬁ'@ ({7, NEURONET

DRUSTVO NEUR
I OF 68

!Specijalna bolnica za cerebrovaskularne bolesti ,,Sveti Sava“, Beograd, Srbija
2Fakultet medicinskih nauka Univerziteta u Kragujevcu, Srbija

Email:

Uvod: Spontana intracerebralna hemoragija (ICH) predstavlja netraumatsko krvarenje u mozdanom
parenhimu sa ili bez prodora u ventrikularni sistem. Prisustvo intraventrikularnog krvarenja (IVH)
tradicionalno se smatra nezavisnim prediktorom loSeg funkcionalnog ishoda i pove¢anog mortaliteta.

Cilj: Cilj ove studije bio je da ispita da li se prognosticki profil IVH kod bolesnika sa ICH razlikuje u
zavisnosti od klinickih i radioloskih karakteristika hematoma.

Metod: Retrospektivno-opservaciona studija sprovedena je u Specijalnoj bolnici za cerebrovaskularne
bolesti ,,Sveti Sava“ u Beogradu. Obuhvaceno je 100 bolesnika sa spontanim ICH hospitalizovanih od
januara 2020. do novembra 2025. Podaci su prikupljeni retrospektivno iz elektronske baze bolnice.
Analizirani su parametri: demografske karakteristike, vaskularni faktori rizika, inicijalni volumen
hematoma, prisustvo IVH, mediosagitalno pomeranje, NIHSS na prijemu i otpustu, mRS na otpustu i
intrahospitalni letalitet. Statisticka obrada izvrSena je u SPSS 27.0 uz prag znacajnosti p<0,05.

Rezultati: Prose¢na starost bolesnika iznosila je 68,1 + 13,5 godina (raspon 23-90), sa 63% muskaraca.
IVH je registrovan kod 61% ispitanika. Arterijska hipertenzija bila je dominantni faktor rizika u obe grupe
(>94%). Inicijalni volumen hematoma bio je statisticki znacajno veéi u grupi sa IVH (22,9 ml naspram 11,6
ml; p<0,01), uz izrazeniju neurolosku simptomatologiju na prijemu (medijana NIHSS 13 [IQR 9-18]
naspram 6 [IQR 5-9]). Letalitet je bio znaCajno visi u IVH+ grupi (52,5% naspram 10,3%; p<0,01).
Povoljan ishod (mRS 0-2) postignut je kod 59% bolesnika bez IVH prema 28% sa IVH (y*> = 3,268; p =
0,071).

Zakljucak: Nasi rezultati ukazuju da je prisutnost intraventrikularne hemoragije kod bolesnika sa ICH
udruzena sa ve¢im volumenom intracerebralnog hematoma, tezim neuroloskim deficitiom i nepovoljnijim
funkcionalnim ishodom.

Kljucne-reéi: intracerebralna hemoragija intraventrikularna hemoragija
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Uvod: Glavni cilj leCenja pacijenata sa akutnim ishemijskim mozdanim udarom (AIMU) usled okluzije
velikih krvnih sudova (OVKS) je postizanje rane i potpune reperfuzije. Rezultati ranijih istrazivanja su
pokazali da stepen reperfuzije ne koreliSe nuzno sa dobrim funkcionalnim oporavkom, te da ¢ak polovina
pacijenata sa uspe$nom reperfuzijom moze imati lo§ funkcionalni ishod nakon tromese¢nog pracenja.
Cilj: Cilj naseg rada je bio odredivanje prediktora loSeg dugoro¢nog funkcionalnog ishoda kod pacijenata
lecenih mehanickom trombektomijom (MT) kod kojih je postignuta uspesna reperfuzija.

Metodologija: U studiju je uklju¢eno 127 pacijenata sa AIMU usled OVKS prednjeg sliva kod kojih je
ucinjena MT u Urgentnom centru Univerzitetskog klinickog centra Srbije. Prikupljene su brojne
sociodemografske i klinicke karakteristike pacijenata, kao i1 tehni¢ke informacije vezane za samu
proceduru. Uspesna reperfuzija je definisana kao vrednost mTICI skora 2b i viSe. Lo§ funkcionalni ishod
je definisan kao vrednost modifikovanog Rankinovog skora (mRS) 3-6 na kraju jednogodisnjeg perioda
pracenja. Multivarijantna analiza je sprovedena sa ciljem detekcije nezavisnih prediktora loSeg
funkcionalnog ishoda uprkos uspesnoj reperfuziji kod pacijenata lecnih MT.

Rezultati: Uspesna reperfuzija je postignuta kod 111 (87.4%) pacijenata leCeni MT zbog AIMU usled
OVKS prednjeg sliva, od Cega je 53 (47,7%) pacijenta imalo lo§ funkcionalni ishod (mRS 3-6) nakon
jednogodis$njeg pra¢enja. Multivarijantna Cox regresiona analiza je pokazala da su nezavisni prediktori
jednogodisnjeg loseg funkcionalnog ishoda nakon uspesne reperfuzije visi premorbidni mRS skor (HR
1,66; 95% CI (1,02-2,70), p=0,041), visi inicijalni NIHSS skor (HR 1,06; 95% CI (1,01-1,11), p=0,010),
prisustvo atrijalne fibrilacije (HR 3,07; 95% CI (1,66-5,65), p=0,000) i visok Charlsonov indeks
komorbiditeta (HR 1,34; 95% CI (1,05-1,72), p=0,019).

Zakljucak: Visi stepen premorbidne funkcionalne onesposobljenosti, tesi neuroloski deficit pri inicijalnoj
prezentaciji, prisustvo atrijalne fibrilacije i visok Charlsonov indeks komorbiditeta su nezavisni prediktori
dugoro¢nog loseg funkcionalnog ishoda kod pacijenata sa AIMU usled OVKS prednjeg sliva leCenih MT
kod kojih je postignuta uspesna reperfuzija.

Klju€ne-re€i: mozdani udar, mehanicka trombektomija, uzaludna rekanalizacija, lo§ funkcionalni ishod,
prediktori
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Uvod: Parkinsonova bolest (PB) predstavlja progresivno neurodegenerativno oboljenje koje sa trajanjem
bolesti dovodi do smanjivanja i nedovoljnog odgovora bolesnika na medikamentoznu dopaminergi¢ku
terapiju, Sto vodi razvoju razli¢itih motornih fluktuacija, ali i razvoju autonomne disfunkcije i1 kognitivnih
smetnji $to zajedno predstavlja unazpredovalu fazu PB. LeCenje ove faze bolesti je izazovno i znacajno
naruSava kvalitet zivota. Primena apomorfina (u vidu intermitentne ili kontinurane) i lecigon gela
(intestinalni levodopa/karbidopa/entakapon gel) ima za cilj da obezbedi stabilniju koncentraciju dopamina
¢ime se postize bolja kontrola bolesti.

Metode: Ukljuceno je 13 bolesnika sa uznapredovalom fazom PB koji se le¢e na Klinici za neurologiju
UKCS. Bolesnici su konzilijarno sagledani od strane stru¢anja za PB gde je procenjeno da li su adekvatni
kandidati za primenu terapije. Kriterijum za primenu apomorfina bili su bolesnici bez autonomne
disfunkcije i ocuvane kognicije, s tim Sto je intermitentna pen infuzija primenjena kod tri bolesnika sa
iznenadnim i teSkim off periodima, a kontinuirana pumpa kod Sest bolesnika kod kojih su motorne
fluktuacije bile ceSce i off periodi duZzi. Kriterijum za primenu lecigona i plasiranje PEG pumpe bili su
bolesnici koji nisu kandidati za apomorfin, a koji su zahtevali kontinuiranu dopaminergicku terapiju.
Testiranje je sprovedeno koris¢enjem skala za procenu motornih ( UPDRS, H&amp;Y, UDRS ) i
nemotornih (RAVLT, BNT, STROOP, QUIP) simptoma.

Rezultati: Kod 12 bolesnika zabeleZno je poboljSanje motornog stanja, dok je kod jedne bolesnice kod koje
je primenjen lecigon doslo do razvoja produzenog delirantnog stanja. Nisu zabelezeni drugi nezeljeni efekt.
Svi bolesnici kod kojih je primenjen apomorfin pen prijavili su poboljSanje motorne kontrole i smanjivanje
ucestalosti off perioda. Bolesnici kod kojih je primenjena apomorfin pumpa prijavili su manje izrazene
motorne fluktuacije i manje teSke off periode.

Zakljucak: Kod bolesnika koji su adekvatni kandidati, primena apomorfina i lecigona u terapiji
uznapredovale faze PB popravlja kontrolu motornih simptoma i poboljsava kvalitet Zivota.

Kljucne-reéi: Parkinsonova bolest, apomorfin, lecigon, motorne fluktuacije
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Uvod: Istorijski, mali mozak je smatran motornom strukturom. Medutim sve je viSe dokaza da cerebelum
ucestvuje u emocionalnom i asocijativnom ucenju, deo je egzekutivne i vizuomotorne kognitivne mreze,
ucestvuje u kontroli ponaSanja i socijalnoj kogniciji. Socijalna kognicija podrazumeva skup mentalnih
procesa koje ljudi koriste da bi razumeli drustveno ponasanje. Cilj: Ispitivanje povezanosti socijalne
kognicije i morfoloskih promena cerebeluma kod bolesnika sa degenerativnim cerebelarnim ataksijama
(DCA).

Metodologija: U studiju je ukljuceno 28 ispitanika sa autozomno dominantnim (AD) nasledivanjem, 17
pacijenata sa autozomno recesivnim (AR) nasledivanjem, 29 pacijenata sa sporadicnom ataksijom, 8
pacijenata sa multiplom sistemskom atrofijom (MSAc) i 20 kontrola. Ispitivane su klinicke i radioloske
karakteristike ispitanika. Cerebelarne znake ispitivali smo SARA skalom a INAS skalu smo koristili za
procenu necerebelarnih neuroloskih znakova koji su grupisani u 16 kategorija. Procena socijalne kognicije
sprovedena je uz pomoc¢ dva testa: Test ¢itanja misli iz o¢iju ,,Reading the Mind in the Eyes* (RMET) i
Test Faux Pas prica (Faux Pas Recognition Test). Neuropsiholoskim testovima vrSena je procena globalnog
kognitivnog statusa i egzekutivnih funkcija, a baterijom psihijatrijskih testova procenjivan je psihijatrijski
status. Za procenu atrofije sive mase koriSteni su morfometrija zasnovana na vokselima (Voxel-Based
Morphometry — VBM) i VBM optimizovana za cerebelum (SUIT toolbox).

Rezultati: Kao znacajan nezavisan prediktor za postignu¢e na RMET izdvojio se DOT test (test redanja
brojeva) (p=0,042), dok se kao znacCajan prediktor za postignuée na testu Faux Pas pri¢a izdvojio test
fonemske fluentnosti (p=0,001), a oba sluze za procenu egzekutivnih funcija. Nase istarzivanje ukazalo na
povezanost izmedu oCuvanosti integriteta Crus I (r=0,82, p=0,02), IX (r=0,82, p=0,02) i X (r=0,81, p=0,03)
lobulusa i vermisa VI (r=0,81, p=0,02) i postignuca na testovima za procenu socijalne kognicije uz pomo¢
Faux Pas prica.

Zakljucak: Rezultati ovog istrazivanja sugeriSu da su navedene strukture ukljuene u kognitivno
funkcionisanje i da je to morfofunkcionalna linija kojom se manifestuje poremecaj socijalne kognicije.
Kljucne-reéi: degenerativne cerebelarne ataksije, socijalna kognicija, morfometrija zasnovana na vokselima
optimizovana za cerebelum
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Uvod: Hereditarne cerebelarne ataksije (HCA) su kompleksna grupa degenerativnih bolesti koja se
dominantno manifestuje cerebelarnom ataksijom, ali mogu ukljuivati i necerebelarne simptome.
Hereditarne spasti¢ne parapareze (HSP) su retke nasledne bolesti koje se primarno karakteriSu spasti¢nom
paraparezom, ali mogu takode imati i kompleksni fenotip koji ukljucuje ataksiju, neuropatiju i druge
simptome. Cilj ovog rada je da prikazemo prvi slucaj iz Srbije kod koga je otkrivena heterozigotna patogena
varijanta u RAB3A genu koja do sada nije opisana u nasoj populaciji.

Metode: Uraden je neuroloski pregled uz elektroneurografiju (ENG), neuropsiholosko testiranje i
magnentu rezonancu (MR) mozga. U daljem toku uradene su genetske analize na najcesce nasledne
cerebelarne ataksije (SCAL, 2, 3, 6, 7, FGF14, RFC1 i FRDA), a zatim je uradeno ciljano sekvenciranje
gena RAB3A metodom po Sangeru nakon PCR amplifikacije ciljnog regiona.

Rezultati: Proband je muskarac starosti 55 godine, iz Romske populacije, ¢iji su prvi simptomi poceli u
46. godini u vidu progresivne nestabilnosti pri hodu. Otezan govor je poceo nekoliko godina kasnije.
Neuroloski nalaz ukljucuje dizartriju i poja¢ane misi¢ne reflekse na ekstremitetima uz poviSen tonus po
tipu spasticiteta, dok je snaga miSic¢a normalna. Cerebelarne probe izvodi uz ataksiju, a hod je spasti¢no-
ataksic¢ni. Majka i brat pacijenta imaju takode nestabilnost pri hodu od svoje 49. godine, odnosno 50. godine
i imaju istu klini¢ku sliku kao i proband. MR mozga probanda i njegovog brata je ukazao na smanjen
volumen cerebeluma. ENG nije pokazao prisustvo neuropatije, dok je neuropsiholosko testiranje otkrilo
veoma blag disegzekutivni sindrom. Genetskim analizama pokazana je heterozigotna c¢.80C&gt;T
(p.11e27Thr) patogena varijanta u RAB3A genu.

Zakljucak: Opisan je prvi prepoznati slucaj iz Srbije RAB3A cerebelarne ataksije uzrokovane novo
otkrivenom patogenom varijantom i prikazana porodica potvrduje spektar klinickog ispoljavanja ove
bolesti koji obuhvata raspon od izolovane cerebelarne ataksije, spasti¢ne parapareze do nevoljnih pokreta.
Kljucne-reéi: hereditarna spasti¢na parapareza, hereditarna cerebelarna ataksija, RAB3A
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Uvod: Savremeni etioloski koncepti funkcionalnih nevoljnih pokreta (FNP) sve vise odstupaju od klasi¢nih
psihodinamskih i modela orijentisanih ka traumi, ukazuju¢i na disfunkciju visih kognitivnih procesa kao
potencijalni klju¢ni patogenetski faktor. Medutim, jo$ uvek nije poznato kako pacijenti sa FNP obraduju i
tumace afektivne i socijalno-kognitivne stimuluse, niti kako promene u obradi socijalnih informacija mogu
uticati na klinicku sliku i tezinu bolesti.

Cilj: Cilj istrazivanja bio je ispitivanje socijalne kognicije (Teorija uma) i emocionalnog procesuiranja
(aleksitimija) kod pacijenata sa funkcionalnom distonijom (FD).

Materijal i metode: Dvadeset jedan pacijent sa klinicki potvrdenom FD i 19 pacijenata sa organskom
distonijom (OD) uskladenih po godinama, polu i obrazovanju, podvrgnuti su detaljnoj proceni
psihijatrijskih 1 kognitivnih karakteristika. Za procenu teorije uma koriS¢ene su price i slike za
prepoznavanje Faux Pas situacija (socijalne greske u interakciji) i test ,,Citanje misli iz o&iju* (RMET), dok
je za analizu aleksitimije koriS¢ena Toronto skala (TAS-20).

Rezultati: U poredenju sa pacijentima iz grupe OD, pacijenti sa FD imali su vise rezultate na skalama za
depresiju, anksioznost i nemotoricke simptome, dok su na podskali ACE-R za fluentnost postigli nize
rezultate. Pacijenti sa FD postigli su niZe rezultate u prepoznavanju Faux Pas (40,8+23,3 vs. 57,0+19,2,
p=0,022) i Ne-Faux Pas situacija (57,9£26,0 vs. 79,2+18,8, p=0,032), dok se RMET rezultati nisu
razlikovali izmedu grupa. Vecéi stepen aleksitimije je pokazan u grupi FD u poredenju sa OD (58,949,1 vs.
48,9+7,5, p=0,001). Nizi rezultati na poddomenima ACE-R za fluentnost, jezik i paznju korelisali su sa
deficitima teorije uma. Tezina aleksitimije korelisala je sa prisustvom psihijatrijskih simptoma
(anksioznost, depresija, apati¢nost, nemotoricki simptomi) u obe grupe.

Zakljucak: Rezultati pokazuju da poremecaji socijalne kognicije i promene u emocionalnom procesuiranju
prisutni kod pacijenata sa FD mogu predstavljati znacajan etiopatogenetski faktor, ali i osnovu za novi
terapijski pristup — psihoterapiju zasnovanu na mentalizaciji.

Kljucne-reéi: funkcionalna distonija, teorija uma, mentalizacija, aleksitimija, socijalna kognicija,
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Uvod: Poremecaji hoda predstavljaju Cest, rani simptom u Parkinsonovoj bolesti. Kvantitativna procena
parametara hoda moze pruziti klini¢aru vazne informacije o odstupanjima od uobi¢ajenog obrasca hoda.
Materijal i metode: Za studiju su izabrani pacijetni iz baze podataka novodijagnostikovanih pacijenata sa
unilateralnom Parkinsonovom bolescu, kojima je uradena analiza hoda. Pacijenti su podeljeni u dve grupe:
prvu grupu Cinili su pacijenti koji su bili funkcionalno nezavisni (ziveli bez pomo¢i u zajednici), oznaceni
kao povoljan ishod (PD-F), dok su drugu grupu ¢inili pacijenti kojima je bila potrebna pomo¢ u obavljanju
svakodnevnih aktivnosti, bilo od negovatelja ili u ustanovi, ili koji su preminuli — nepovoljan ishod (PD-
U). Parametri hoda mereni su koristec¢i podne detektore i metodu dvojnih zadataka.

Rezultati: U studiju je inicijalno ukljuc¢eno 62 pacijenta koji su kontaktirani nakon prosecno 138,87+6,50
meseci, 8 je izgubljeno iz pracenja, 26 su svrstani u grupu PD-F dok su preostali svrstani u grupu PD-U i
dalje analizirani. Pacijenti u PD-F grupi su na ukljucenju bili znac¢ajno mladi i imali su manju tezinu
motornih simptoma bolesti. Parametri hoda su se razlikovali medu PD-F i PD-U grupama na simptomatskoj
strani tela, i to: Trajanje faze oslonca na dve noge pri motornom zadatku i trajanje faze oslonca na dve noge
pri kognitivnom zadatku (krace kod PD-F), kao i duzina koraka pri kognitivnom zadatku (duza kod PD-F).
Takode, parametri hoda su se razlikovali medu grupama i na klinic¢ki asimptomatskoj strani tela u slicnom
smislu. Pacijenti u PD-U grupi su pokazali i ve¢u varijabilnost hoda. Kao znacajan prediktor pripadnosti
PD-F grupi izdvojili su se krace vreme oslonca na dve noge tokom motornog i kognitivnog zadatka.
Zakljuéak: Kvantitativna analiza parametara hoda mogla bi da posluzi kao potencijalni prediktor
desetogodisnjeg prezivljavanja kod pacijenata obolelih od Parkinsonove bolesti.

Kljucne-reci: Parkinsonova bolest; parametri hoda; prezivljavanje
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Uvod: Parkinsonova bolest (PB) je progresivni neurodegenerativni poremecaj i rezultat je sloZene
interakcije genetskih i fenotipskih faktora. Promene u osi mikrobiota—creva—mozak i mikrobioloski
metaboliti povezani su sa PB, iako tacni faktori poreklom iz gastrointestinalnog trakta nisu u potpunosti
razjas$njeni. Molekularni vodonik, nusprodukt metabolizma crevne mikrobiote, prepoznat je potencijalna
karika u patofiziologiji PB.

Cilj: Cilj studije je bio ispitivanje koncentracije vodonika u izdahnutom vazduhu pacijenata sa blagom do
umerenom PB i procena povezanosti nivoa vodonika sa tezinom bolesti.

Materijal i metode: U studiju je bilo uklju¢eno 26 pacijenata sa PB (Hoehn i Yahr 2-3), Klinike za
neurologiju Univerzitetskog klinickog centra Vojvodine, sa trajanjem bolesti >1 godinu, koji su primali
standardnu terapiju kao i lekove za komorbiditete. Podaci su prikupljani u Laboratoriji za primenjenu
bioenergetiku Univerziteta u Novom Sadu (mart—decembar 2024), uz eticka odobrenja i informisani
pristanak. Koncentracija vodonika u izdahu naste merena je pomocu elektrohemijskog mikroprocesora
(LactoFAN2, Nemacka). Kontrolnu grupu ¢inili su zdravi ispitanici upareni po polu i uzrastu, bez
neuroloskih i sistemskih oboljenja. Kriterijumi za isklju¢enje obuhvatali su nedavnu upotrebu suplemenata
sa vodonikom i trudnocu.

Rezultati: Analizirano je 25 pacijenata (9 u stadijumu 2, 16 u stadijumu 3), prosecne starosti 66,8 godina i
trajanja bolesti od 4 godine. Srednja koncentracija vodonika iznosila je 12,8 ppm, niza u stadijumu 2 nego
u stadijumu 3 (7,4 naspram 15,8 ppm; P = 0,14). Nakon korekcije za starost, pol, trajanje bolesti i BMI,
uocena je tendencija povezanosti nivoa vodonika sa tezinom bolesti (B = 1,115; P = 0,079). Kontrole su
imale viSe vrednosti (17,4 ppm), uz zna¢ajnu razliku u odnosu na pacijente u stadijumu 2 (P = 0,03).
Zakljucak: Ova pilot-studija sugeriSe moguce razlike u endogenoj proizvodnji vodonika kod blagih i
umerenih oblika PB, §to zahteva dalja istrazivanja na ve¢im uzorcima radi potvrde uloge vodonika u
patofiziologiji PB.

Kljucne-reci: Parkinsonova bolest; vodonik, metabolizam; gastrointestinalna mikrobiota, metabolizam;
izdahnuti vazduh, analiza
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Uvod: Posle starosti, pol predstavlja glavni faktor rizika za razvoj Alchajmerove bolesti, pri ¢emu se nize
zivotno izlaganje ovarijalnim hormonima smatra jednim od najvaznijih uzrocnika. Kognitivni efekti
menopauze jo§ uvek nisu u potpunosti razjasnjeni, a istrazivanja na zdravim Zenama nema dovoljno u
literaturi.

Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je da ispita razlike u kognitivnim funkcijama izmedu zdravih Zena u
menopauzi i onih koje jo§ nisu u menopauzi.

Metode: U istrazivanje je ukljueno 114 zdravih ispitanica, starosti 30-65 godina, zaposlenih na
Univerzitetu u Beogradu. Kriterijumi za iskljucenje bili su smetnje u komunikaciji i/ili nemoguénost
bezbednog uces¢a u intervencijama, i prisustvo neuroloskih, psihijatrijskih ili somatskih oboljenja, ili
jatrogenih uzroka za koje se zna da uti¢u na strukturu i/ili funkciju mozga. Sve ucesnice su prosle detaljnu
procenu koja je obuhvatila osnovne demografske podatke, podatke o vaskularnim faktorima rizika, skale
raspolozenja i sveobuhvatnu neuropsiholosku procenu.

Rezultati: Od ukupnog broja u¢esnica, 48 je bilo u menopauzi (prosecna starost pri nastupanju menopauze
48,6+4,89 godina), dok 66 jos nije dostiglo menopauzu. Prosecna starost i nivo obrazovanja Zena u
menopauzi bila je 54,91+4,8 / 18,60+4,16 godina, odnosno 43,11+6,91 / 19,31+4,13 godina u grupi Zena
koje nisu u menopauzi. Zene u menopauzi imale su zna¢ajno vise subjektivnih kognitivnih tegoba (7,00 vs.
4,00; p=0,005 na MyCog skali), narocito u domenu pamcenja (3,00 vs. 1,50; p=0,038). Razlike u sirovim
skorovima neuropsiholoskih testova (MMSE, MoCA) nisu ostale zna¢ajne nakon korekcije za starost.
Skorovi pam¢enja na ROCFT testu razlikovali su se izmedu grupa za dva poena, §to se u zdravoj populaciji
moze smatrati klini¢ki relevantnim nalazom.

Zakljucak: lako su Zene u menopauzi prijavile viSe subjektivnih kognitivnih tegoba, objektivne
neuropsiholoske performanse uglavnom su bile uporedive izmedu grupa. Izuzetak predstavlja razlika u
vizuelnom pamcéenju, koja bi mogla imati klinicki znacaj, te su potrebna dalja istrazivanja na zdravim
zenama. Ova studija je podrZana grantom broj AACSFD-17- 533520.

Kljuéne-rec¢i: menopauza; kognitivno funkcionisanje; neuropsiholoski skorovi
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Uvod: Zene su podloZnije razvoju Alzheimerove bolesti, dok je kognitivna rezerva poznata kao vazan
protektivni faktor. Ipak, jos uvek ne postoji jasan dokaz o tome kako kognitivna rezerva utice na morfoloske
promene u mozgu zena tokom zdravog starenja.

Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je da se ispitaju morfoloski korelati kognitivne rezerve kod zdravih Zena
pomocu magnetne rezonance (MR).

Metode: Polazni uzorak obuhvatio je 132 zdrave odrasle osobe uzrasta od 30 do 65 godina, iz koga je
izdvojeno 113 Zena (proseCna starost 49,8 + 8,7 godina) radi ispitivanja polno specifi¢nih obrazaca
povezanih sa kognitivnom rezervom. MRI analiza sprovedena je pomocu SPM12 i CAT12 alata, primenom
voxel-based i surface-based morfometrije. Kvantifikovani su volumen sive mase (GMV), kortikalna
debljina, dubina sulkusa, fraktalna dimenzija i girifikacija. Kognitivna rezerva procenjena je pomocu
upitnika Cognitive Reserve Index questionnaire (CRIq). Starost, nivo obrazovanja i ukupna intrakranijalna
zapremina (TIV) koriS¢eni su kao kovarijate u regresionim modelima.

Rezultati: Starost je pokazala znaCajnu negativnu povezanost sa ukupnim GMV (p<0,001) i prose¢nom
kortikalnom debljinom (p<0,001), kao i pozitivhu povezanost sa dubinom sulkusa (p = 0,004), narocito u
precentralnim i gornjim frontalnim regionima. Regresiona analiza pokazala je da je ukupan skor kognitivne
rezerve (CRI total) znacajno negativno povezan sa dubinom sulkusa u bilateralnom orbitofrontalnom
korteksu (OFC) (desno: p<0,001; levo: p =0,007). Znacajna interakcija izmedu CRI skora i menopauzalnog
statusa (CRI*menopauza) potvrdena je u desnom (p = 0,001) i levom OFC (p = 0,007). Analize podskala
CRIq pokazale su da su obrazovanje (L OFC, p = 0,028) i radna aktivnost (R OFC, p = 0,038) negativno
povezani sa dubinom sulkusa, dok skor slobodnih aktivnosti nije pokazao zna¢ajnu povezanost.
Zakljuéak: Rezultati potvrduju da kognitivna rezerva moduliSe strukturne promene mozga povezane sa
starenjem 1 menopauzom. NajizraZzeniji protektivni efekat uoCen je u bilateralnom orbitofrontalnom
korteksu kod postmenopauzalnih Zena, $to ukazuje da kognitivna rezerva moze ublaziti kortikalne promene
povezane sa hormonskim starenjem.

Broj projekta: AACSFD-17-533520.

Kljuéne-reci: Kljucne reci: Zene; kognitivna rezerva; struktura mozga; siva masa; magnetna rezonanca.
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Uvod: Vilsonova bolest (VB) je retko autozomno recesivno oboljenje koje se karakteriSe oslabljenom
eliminacijom i posledi¢nim nakupljanjem bakra, pre svega u jetri i mozgu, §to dovodi do oste¢enja organa.
VB moze da se manifestuje hepatickim, neuroloskim ili psihijatrijskim simptomima. Zamor i anhedonija
su Cesto prijavljeni simptomi kod hroni¢nih bolesti, znac¢ajno uti¢u¢i na kvalitet Zivota povezan sa
zdravljem.

Cilj: Prepoznavanje simptoma zamora i anhedonije i razjasnjenje njihovog odnosa sa drugim psihijatrijskim
manifestacijama i tezinom VB.

Materijal i metode: Ovo je opservaciona studija sprovedena u periodu od novembra 2024. do februara
2025. godine i ispitani su konsekutivni bolesnici koji su ambulantno pregledani na Klinici za neurologiju,
UKCS, Beograd. Ispitanici su anketirani slede¢im upitnicima i skalama: Bekova skala depresivnosti (BDI-
II), Hamiltonova skala anksioznosti (HAMA), Skala apatije (AS), Mini mental test (MMSE), Baterija
testova za procenu frontalne funkcije na bolesnicCkom krevetu (FAB), Snaith-Hamiltonova skala
zadovoljstva (SHAPS), Skala ozbiljnosti zamora (FSS). Ispitanicima su takode uzeti osnovni demografski
podaci i procenjena tezina bolesti pomocu Unificirane skale za ocenjivanje Vilsonove bolesti (UWDRS).
Za statisticku analizu koris¢en je IBM SPSS 23.0 softverski paket.

Rezultati: Prema naSim rezultatima, od ukupno 26 pacijenata ukljuenih u ovu studiju, depresija je
zabelezena kod 16,7% ispitanika, anksioznost kod 20,8% ispitanika, dok je znacajan skor identifikovan kod
46,2% za apatiju, 19% za anhedoniju 1 23,1% za zamor. Medutim, nismo pronasli klinicki znacajnu
korelaciju izmedu anhedonije i skora depresije ili apatije, niti sa drugim klinickim varijablama (Spearmanov
test, p &gt; 0,05, bez znacajnosti) ali analiza FSS skora pokazala je zna¢ajne korelacije sa UWDRS 111 II,
AS, BDI-II i FAB skorovima u nasoj kohorti.

Zakljucak: Nesto manje od jedne Cetvrtine pacijenata sa VB prijavljuje anhedoniju i zamor kao zasebne i
klini¢ki znac¢ajne simptome. S obzirom na to da ovi poremecaji mogu uticati na svakodnevno funkcionisanje
i kvalitet Zivota neophodna su dalja istrazivanja.

Kljucne-reéi: Wilsonova bolest; anhedonija, zamor, neuropsihijatrijski simptomi
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Uvod: Distonija predstavlja heterogenu grupu poremecaja pokreta koju karakteriSu nevoljne, Cesto
ponavljajuce kontrakcije misi¢a koje dovode do abnormalnih pokreta ili polozaja. lako je identifikovan
veliki broj genetskih uzroka distonije, mnogi slucajevi i dalje ostaju etioloski neobjasnjeni.

Cilj rada: Analizom fenotipova distonije nepoznatog uzroka, cilj nam je da preciznije identifikujemo
kandidate za napredna genetska ispitivanja i time smanjimo kasnjenja u postavljanju dijagnoze.

Materijal i metode: Sproveli smo retrospektivnu studiju preseka koja je obuhvatila pacijente koji su bili
podvrgnuti geneti¢koj analizi distonije na Klinici za neurologiju Univerzitetskog klinickog centra Srbije u
periodu od 2012. do 2024. godine. Od 1.479 inicijalno evaluiranih pacijenata, u analizu je ukljuc¢eno 569
sa potvrdenom dijagnozom distonije i negativnim nalazima za uobi¢ajene monogenske mutacije.
Analizirani su klini¢ki i demografski podaci, kao i nalazi magnetne rezonance i laboratorijskih testova.
Rezultati: Najzastupljenija forma bila je izolovana distonija (n=453), koja se najceSce ispoljavala u
odraslom dobu, u fokalnom obliku, sa stati¢nim tokom bolesti. Kombinovana (n=61) i kompleksna distonija
(n=55) su bile povezane sa ranijim pocetkom bolesti, progresivnim tokom i generalizovanom ili
multifokalnom distribucijom. Ove grupe su imale ¢e$¢e pozitivhu porodi¢nu anamnezu i dodatne
neuroloske karakteristike, kao Sto su mioklonus, ataksija, kognitivno propadanje i abnormalnosti na MRI
nalazima. Ceste su bile i pogresne dijagnoze, naro¢ito kod pacijenata sa kompleksnim fenotipovima, §to
ukazuje na dijagnosticke izazove kod distonije. StatistiCke analize su pokazale zna¢ajne korelacije izmedu
uzrasta na pocetku bolesti, obrasca distribucije, porodicne anamneze i klinicke kompleksnosti sa
verovatno¢om progresije i potrebom za naprednim genetskim ispitivanjem.

Zakljucak: Ova studija istiCe znacaj detaljne klinicke fenotipizacije kod pacijenata sa distonijom nepoznate
etiologije. Pacijenti sa ranim pocetkom bolesti, generalizovanom ili progresivnom distonijom, naroc€ito oni
sa neuroloskim komorbiditetima, treba da budu kandidati za analizu ¢itavog egzoma ili genoma. Ovakav
pristup moZe doprineti smanjenju dijagnostickog kasnjenja i boljem razumevanju geneticke osnove
distonije.

Kljuéne-reci: Distonija; fenotip; geneticka analiza
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Uvod: Funkcionalni nevoljni pokreti (FNP) predstavljaju grupu oboljenja koja obuhvata tremor, distoniju,
mioklonus, parkinsonizam, poremecaje hoda i govora, a koji nisu u saglasnosti sa ustanovljenim klini¢kim
prezentacijama usled razlicitih patofizioloskih procesa. FNP se znacajno cesce javljaju kod Zena, sa ranijim
pocetkom u odnosu na muskarce. Ipak, nema jasnih podataka o tome kako polne razlike uti¢u na klinicku
prezentaciju ili o potencijalnim bioloskim mehanizmima.

Cilj rada: Cilj ovog istrazivanja je analiza klinic¢kih karakteristika kod obolelih od FNP u zavisnosti od
pola, kao i faktora povezanih sa polnim razlikama, sa posebnim akcentom na specifi¢nosti klinicke
prezentacije kod muskaraca.

Materijal i metode: U istrazivanje su ukljuceni pacijenti sa definisanim funkcionalnim nevoljnim
pokretima razlicite prezentacije (distonija, tremor, poremecéaj hoda, parkinsonizam) koji se lece 1 prate na
Klinici za neurologiju UKCS. Ovo je studija preseka, opservacionog karaktera, koja je retrospektivna i ne
podrazumeva bilo koji oblik intervencije na pacijentu. Uvidom u medicinsku dokumentaciju preko
informacionog sistema Heliant, analizirani su osnovni demografski podaci, kao i podaci o motornom
fenotipu, nemotornim simptomima, progresiji bolesti i svim drugim relevantnim klinickim podacima u dve
grupe obolelih — muskog i zenskog pola. U analizi podataka su kori§¢ene dominantno metode deskriptivne
statistike i poredenja grupa.

Rezultati: Od ukupno 100 pacijenata sa dijagnostikovanim FNP, 80 je bilo Zenskog pola. U celini je
pokazano je da su muskarci ¢eS¢e od Zena bili prethodno leCeni psihijatrijski. U grupi mladih od 40,
muskarci su ¢eS¢e imali prethodni psihijatrijski komorbiditet. U grupi starijih od 60, musSkarci su ceSce
imali depresivne i druge nemotorne simptome. Pocetku funkcionalnih neuroloskih simptoma kod
muskaraca statisti¢ki znacajno ¢esce su prethodili alkoholizam i shizofrenija. U odnosu na Zene, muskarci
cesce prezentuju fluktuirajuci tok bolesti.

Zakljucak: Iako se FNP znacajno rede javljaju kod muskaraca, ovu grupu bolesnika karakteri§u ¢eS¢i
precipitirajuci psihijatrijski komorbiditeti, tezi psihicki i drugi nemotorni simptomi u starijoj zivotnoj dobi,
kao 1 fluktuirajuci tok bolesti.

Kljuéne-reci: funkcionalni nevoljni pokreti; pol; uzrast; psihijatrijski simptomi; tok bolesti
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Afazija predstavlja jezicki poremecaj koji najcesce nastaje kao posledica mozdanog udara, traumatske
povrede ili drugog neuroloskog ostecenja. Tradicionalni logopedski tretman ostaje osnova rehabilitacije,
ali savremeni tokovi u neurorhabilitaciji naglasavaju potrebu za primenom inovativnih tehnologija koje
povecavaju intenzitet, motivaciju i angazovanost pacijenata. Jedan od najznacajnijih pravaca u ovoj oblasti
jeste integracija kompjuterskih i digitalnih alata u tretman afazije. Cilj ovog rada je da prikaze ulogu i
efikasnost digitalnih tehnologija kao podrske logopedskoj terapiji kod osoba sa afazijom. Kroz pregled
dostupnih istrazivanja i prakticnih iskustava analiziraju se razliciti tipovi digitalnih alata — kompjuterski
programi, mobilne aplikacije, teleterapijske platforme, kao i inovativni uredaji poput pametne rukavice.
Pametna rukavica predstavlja tehnoloski uredaj koji pomocu senzora prati motoricku aktivnost ruke i
omogucava interaktivnu povratnu informaciju. Njena primena u rehabilitaciji afazije zasniva se na konceptu
povezanosti izmedu motorne i jezicke aktivacije u mozgu. Kombinovanje govornih zadataka sa motornim
aktivnostima putem ovakvih uredaja moze da pojaca neuroplasti¢nost i doprinese brzem oporavku jezickih
funkcija. Dosadasnja istrazivanja i pilot-programi pokazuju da integracija digitalnih tehnologija,
ukljucujuéi uredaje sa senzorskom stimulacijom, poboljSava kvalitet i rezultate logopedske terapije.
Pacijenti pokazuju vecu motivaciju, veéu samostalnost i kontinuitet u radu i van logopedskog kabineta.
Zakljucak je da kombinovanje klasi¢ne logopedske terapije sa savremenim digitalnim i interaktivnim
uredajima, poput pametne rukavice, predstavlja znacajan korak ka efikasnijoj i multisenzornoj rehabilitaciji
afazije. Potrebna su dalja istrazivanja radi prilagodavanja ovih tehnologija na srpski jezik i klinicku
populaciju.

Kljucne-reci: afazija, logopedska terapija, digitalni alati, pametna rukavica, tehnologija, rehabilitacija
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Uvod: Ofatumumab, humano monoklonsko antitelo usmereno na CD20 molekul, primenjuje se subkutano
jednom mesec¢no i registrovan je za leCenje relapsno-remitentne forme multiple skleroze (RRMS) kod
odraslih pacijenata. Preporuke za upotrebu ofatumumaba nalazu da Zene u reproduktivnom periodu koriste
pouzdanu kontracepciju tokom trajanja terapije, kao i u periodu od najmanje Sest meseci nakon njenog
prekida.

Cilj: Prikaz ishoda trudnoca i zdravlja novorodencadi i odojc¢adi kod Zena sa multiplom sklerozom (MS)
koje su bile izlozene ofatumumabu tokom prvog trimestra ili pre zaceca.

Metode: Podaci su prikupljeni na Klinici za neurologiju UKCS nakon dobijanja saglasnosti pacijentkinja.
Ishodi trudno¢a kod Zena sa MS izloZenih ofatumumabu tokom trudnoce ili 6 meseci pre poslednje
menstruacije su analizirani do novembra 2025. godine. Ishodi trudnoce, ukljucuju¢i kongenitalne
anomalije, infekcije, vakcinacije 1 zaostajanje u razvoju, prikupljeni su popunjavanjem upitnika.
Rezultati: Do novembra 2025. godine, prijavljeno je sedam trudnoca sa tri poznata ishoda. Srednji uzrast
pacijentkinja iznosi 28,4 godine (£6,1). Od Cetiri pacijentkinje koje su bile izlozene leku pre zaceca, jedna
pacijentkinja se odlucila na namerni prekid trudnoce, druga pacijentkinja je imala terminski porodaj, dok
su treca 1 Cetvrta trudnoca jo§ uvek sa nepoznatim ishodom. Od tri trudnoce sa izlozeno$¢u leku tokom
prvog trimestra, jedna pacijentkinja je imala terminski, blizanacki, porodaj, dok je ishod preostale dve
trudnoce u toku. Pra¢enjem tri zivorodena deteta, nisu prijavljene kongenitalne anomalije, poremecaji u
razvoju, niti nezeljene reakcije na pedijatrijske vakcine.

Zakljucak: Na osnovu do sada prijavljenih slucajeva, podaci ne ukazuju na prisustvo kongenitalnih
anomalija, poremecaja razvoja ili neonatalnih komplikacija kod novorodencadi ¢ije su majke bile izloZene
ofatumumabu pre ili tokom rane trudnoc¢e. S obzirom na mali broj prijavljenih trudnoca i ¢injenicu da su
ishodi pojedinih slucajeva jos uvek nepoznati, neophodna su dalja pracenja i prikupljanje podataka kako bi
se pouzdanije procenila bezbednost primene ofatumumaba u trudnoci.

Kljuéne-reci: multipla skleroza, ofatumumab, trudnoca
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Uvod: Kolitis indukovan lekom okrelizumab je redak nezeljeni efekat terapije, a do februara 2024. godine
je opisano 54 slucajeva u preko 300 000 tretiranih pacijenata sa multiplom sklerozom. Njegova pojava u
klinickoj praksi predstavlja veliki dijagnosticki ali i terapijski izazov, te ¢emo prikazati dva pacijenta kod
kojih je nakon uvodenja leka doslo do razvoja kolitisa.

Prikaz slucajeva: Pacijentkinja sa visokoaktivhom relapsno-remitentnom formom multiple skleroze (21
godina, EDSS 6.0) i pacijentkinja sa primarno progresivnom formom (56 godina, EDSS 6.5), tretirane
lekom okrelizumab na Klinici za neurologiju UKCS, razvile su klini¢ku sliku kolitisa u vidu abdominalnih
kolika, ucestalih prolivastih stolica (do 10 stolica/dan) i dehidratacije. Kod prve pacijentkinje su se
simpotmi razvili 5 meseci nakon primene druge doze leka, dok je kod duge do pojave doslo 4 meseca nakon
uvodenja okrelizumaba. U laboratorijskim analizama notirane su poviSene vrednosti sedimentacije i C-
reaktivnog proteina. Sprovedenim analizama (koprokultura, PCR panel, pregled na parazite) iskljuceni su
infektivni uzroci kolitisa. U¢injenom kolonoskopijom i patohistoloSkom analizom kod prve pacijentkinje
uoceno je postojanje kako makroskopskih (edem, hiperemija, ulceracije) tako i mikroskopskih znakova
inflamacije kolona, dok kod druge su verifikovani samo znaci mikroskopskog kolitisa. Pacijentkinje su
tretirane mesalazinom, okrelizumab je iskljuCen iz terapije, nakon Cega je doSlo do regresije kako
digestivnih simptoma tako i patohistoloskih znakova inflamacije.

Zakljuéak: Prikazani slucajevi ukazuju na verovatnu povezanost izmedu okrelizumaba i razvoja kolitisa
kod pacijenta sa multiplom sklerozom. Deplecija CD20+ B ¢elija moZe narusiti imunolosku ravnotezu u
gastrointestinalnom traktu, §to moze dovesti do inflamatornih komplikacija. Kolitis indukovan lekom
okrelizumab je veoma retka ali znacajna komplikacija imunosupresivne anti-CD20 terapije. Vremenska
povezanost sa terapijom, iskljuCenje drugih potencijalnih uzroka i patohistoloska potvrda su kljucni
elementi za postavljanje dijagnoze.

Kljuéne-reci: multipla skleroza, okrelizumab, kolitis
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Uvod: Sistemska autoinflamatorna bolest (SAIB) predstavlja veliku grupu poremecaja imunskog stistema
u koju se svrstava i BehCetova bolest. Poremecaji mogu imati preklapajuce klinicke karakteristike ¢ime je
otezana njihova diferencijalna dijagnoza.

Prikaz slucaja: Prethodno zdrav muskarac starosti 23 godine razvija unilateralno bezbolno sniZenje ostrine
vida sa edemom optickog zivca. Lecen je pod dijagnozom panuveitis. Pet meseci nakon prvih simptoma
javlja se febrilnost udruzena sa dizatrijom i desnostranom hemiparezom. MR endokranijuma tada opisuje
promenu u ponsu koja ima rubno postkontrastno pojacanje i propagaciju ka mezencefalonu. MR
spektroskopija opisuje nalaz koji odgovara inflamaciji. U citobiohemijskom pregledu likvora prisutna je
pleocitoza (182 neurtrofila bez limfocita) dok su sva mikrobioloska ispitivanja negativna. Nakon
antibiotske, antivirusne i kortikosteroidne terapije a potom i terapijskih izmena plazme dolazi do radioloske
i klinicke regresije nalaza. Izoelektricno fokusiranje likvora i seruma ukazuje na oligoklonalne trake u
likvoru. Opsezne imunoloske analize su bile negativne kao i CT celog tela i MR sakroilijacnih zglobova.
Pathergy test je bio negativan i dokazan je HLA B27 haplotip. Serijskim MR snimcima u slede¢ih 6 meseci
uoCava se progresija nalaza. Nastavljaju se rekurentne episode febrilnosti pracene pleocitozom i
hiperproteinorahijom. MR cervikalne ki¢me opisuje longitudinalni ekstenzivni mijelitis of C7 do Thl.
Digitalnom substrakcionom angiografijom nisu uoceni znaci vaskulitisa ve¢ tromboza transverzalnog
sinusa. PET celog tela je bio uredan. Dobija se nesiguran podatak o ranijim rekurentnim oralnim
ulceracijama. Postavljena je dijagnoza mogu¢i Neuro-Behcet na osnovu dve parenhimske (mozdano
stabilno i1 ki¢mena mozdina) i dve neparenhimske (asepticni meningitis i tromboza venskih sinusa)
neuroloske manifestacije dok nisu ispunjeni dijagnosticki kriterijumi za Behcetovu bolest. Zapoceta je
terapija sa infliximab na kojoj je pacijent neuroloski stabilno.

Zakljucak: Diferencijalna dijagnoza Neuro-Behceta je od velikog dijagnostickog, terapijskog i
prognosti¢kog znacaja naro€ito u odnosu na druga SAIB. Blagovremeno postavljena dijagnoza omogucava
postojanu neurolosku remisiju i spre¢va progresiju neuroloskog deficita.

Kljucne-reci: Sistemska autoinflamatorna bolest, Behcetova bolest, febrilnost, inflamacija, infliximab
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Diferencijalna dijagnostika Neuromijelitis optika spektra bolesti (NMOSD) u domenu demijelinizacionih
bolesti postaje jednostavnija sa novim informacijama koje bivaju obelodanjene prethodnih godina za ovu
patologiju. Paroksizmalni simptomi (PS) su kratkotrajni, stereotipni i ponavljajuci simptomi u NMOSD, a
istrazivanje ovih simptoma ostaje manjkavo manjkavo u odnosu na visoku ucestalost ovih simptoma Na§
cilj je kategorizacija i utvrdivanje incidence razli¢itih PS dok ispitujemo korelaciju sa neurovizuelizacijom
drugim vaznim biomarkerima bolesti Ova retrospektivna studija ukljucuje pacijente kojima je postavljena
dijagnoza NMOSD od 2017. do aprila 2025. u UKCS. Karakter i frekvenca PS, EDSS, trajanje bolesti i
drugi relevantni demografski podaci uzeti su iz srpskog nacionalnog registra za NMOSD i analizirani
odgovarajuéim statistiCkim metodama. Nasa kohorta ukljucila je83 pacijenta sa dominacijom Zenskog pola
(84,3%). Prosec¢no godiste je iznosilo 49,3+13,8, dok je trajanje bolesti pri poslednjem kontrolnom pregledu
6,9+2,6. EDSS je 4£2,6. Paroksizmalni simptomi su prisutni kod vecine pacijenata (87,8%), dok je 95%
imalo tri ili viSe PS. Najces¢i simptom je trnjenje (N=53, 63,9%), praceno poremecajima vida (N=50,
60,2%), bolnim tonickim spazmima (N=40, 48.2%), poremecajima besike i sfinktera (N=37, 44.6%; N=36,
43.4% redom). Mioklonus je prisutan kod 20 pacijenata (24,1%), verovatniji kod pacijenata sa prethodnim
mijelitisom (75%, OR 17,3, CI: 5,0-56,9). Tremor je prisutan kod 32,9% pacijenata i nije pokazana
korelacija sa tremorom i lezijama cerebeluma ili cerebelarnih pedunkula vizuelizovanih magnetnom
rezonancom. Drugi PS poput sekundarnog sindroma nemirnih nogu (14,6%) i fokalne distonije (19,3%) su
manje zastupljeni. Status AQ-4 antitela nije uticao na prisustvo PS, 90% seropozitivnih i 84%
seronegativnih pacijenata imaju PS (p=0,484). Pacijenti su odgovorili pozitivno na simptomatsku terapiju
u polovini slucajeva. Premalo je informacija o PS u NMOSD. PS su ¢esto bolni i kao takvi negativno utic¢u
na kvalitet Zivota kod pacijenata sa NMOSD. Veliki diverzitet i incidenca PS akcentuje potrebu za dodatna
istrazivanja sa ve¢im kohortama na ovu temu.

Kljucne-reci: Paroksizmalni simptomi, tonicki spazmi, mioklonus, neuromijelitis optika spektar bolesti
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Uvod: Procena kvaliteta Zivota i zadovoljstva pacijenata predstavlja klju¢nu komponentu u evaluaciji
dugoro¢nog uspeha hirurskog le¢enja epilepsije. lako su postoperativni ishodi u smislu kontrole napada
Cesto povoljni, psihosocijalna adaptacija i subjektivno blagostanje mogu znatno varirati medu pacijentima.
Metode: Ukupno 170 pacijenata operisanih zbog farmakorezistentne epilepsije pozvano je da popuni
validirane instrumente za procenu zadovoljstva i kvaliteta zivota: Epilepsy Surgery Satisfaction
Questionnaire (ESSQ-19) i SF-36 upitnik o zdravstvenom stanju. Ukupno 114 pacijenata (67%) u
potpunosti je popunilo upitnike u martu 2025. godine. Skoro 82% pacijenata bilo je bez napada u trenutku
popunjavanja upitnika.

Rezultati: Primenom generickog SF-36 upitnik nisu uocene statisticki znacajne razlike izmedu grupa sa
remisijom i relapsima napada u pojedina¢nim domenima, kompozitnim skorovima, niti u ukupnom skoru.
S druge strane, primenom ESSQ-19 upitnik uoCene su znacajne razlike izmedu ishoda u ukupnom skoru
(F(1,118)=108,87, p<0,0001) i domenima kontrole napada (F(1,118)=43.96, p<0.0001), psihosocijalnog
funkcionisanja (F(1,118)=15.78, p<0.0001) i komplikacija operacije (F(1,118)=7.3, p=0.008). Pacijenti kod
kojih je postoperativno obustavljena antiepilepti¢na terapija dosledno su iskazivali veci stepen zadovoljstva
u svim domenima.

Zakljucak: Kvalitet Zivota nakon hirurSkog leCenja epilepsije prvenstveno je povezan sa kontrolom napada
1 moguénoscu obustave terapije, dok demografske varijable nemaju znacajan uticaj. Specifi¢no dizajnirani
ESSQ-19 upitnik pokazao je superiornost u detekciji promena u kvalitetu Zivota medu razli¢itim ishodima
u poredenju sa generickim SF-36 upitnikom.

Kljuéne-reci: hirurgija, ishodi, upitnici, ESSQ-19, SF-36
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Uvod: Hirursko lecCenje predstavlja efikasnu terapijsku opciju za pacijente sa farmakorezistentnom
epilepsijom (FRE), omogucavaju¢i dugoro¢nu kontrolu napada i poboljSanje kvaliteta zivota. Ipak, faktori
koji uti¢u na funkcionalne ishode nakon operacije, poput zaposljavanja, bracnog statusa i roditeljstva, ostaju
nedovoljno istrazeni.

Cilj: Cilj ove studije bio je da se identifikuju klinic¢ki i demografski prediktori dugoro¢nog ishoda kod
pacijenata nakon hirur§kog lecenja FRE.

Metode: U periodu od 1. januara 2008. do 31. decembra 2020. godine, hirurski je le¢eno 179 pacijenata sa
FRE. Podaci su retrospektivno analizirani do januara 2025. godine (prose¢no pracenje 9 godina).
Analizirani su brojni postoperativni parametri uklju¢uju¢i remisiju napada, obustavu antiepilepticne
terapije, zaposlenje, bracni status i roditeljstvo. Za procenu prediktora ishoda koris¢ene su Koksova
regresiona analiza i univarijantna i multivarijantna binarna logisti¢ka regresija.

Rezultati: Kod pacijenata sa temporalnom epilepsijom, febrilne konvulzije i visi koeficijent inteligencije
pokazali su se kao znacajni prediktori postoperativne remisije. Visi 1Q, prisustvo epigastri¢ne aure i tip
iktalne EEG aktivnosti predvidali su vecu verovatnocu obustave antiepilepticne terapije. Postoperativno
zaposlenje bilo je znacajno povezano sa kra¢im trajanjem epilepsije, visim [Q-om i obustavom terapije, dok
je roditeljstvo imalo negativan efekat. Na postoperativni bra¢ni status uticali su preoperativni brak, pol i
roditeljstvo, dok su zenski pol, brak i mladi uzrast pocetka epilepsije bili nezavisni prediktori
postoperativnog roditeljstva.

Zakljucak: Rezultati pokazuju da kognitivne sposobnosti, kontrola napada i sociodemografski faktori
znacajno uticu na dugoro¢ne ishode nakon hirur§kog lecenja epilepsije.

Kljucne-reéi: hirurgija, remisija, IQ, sociodemograski parametri
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Uvod: Stereoelektroencefalografija (SEEG) predstavlja metodu intrakranijalne EEG registracije osmisljenu
od strane Tallairach-a i Bancaud-a 1950-ih godina. Za razliku od skalp EEG-a, SEEG omogucava
registraciju aktivnosti dubokih mozdanih struktura i ima izvanrednu ulogu u definisanju margina resekcije
kod pacijenata bez neuroimidzingom definisane strukturne lezije koji su kandidati za hirursko lecenje
epilepsije.

Prikaz sludaja: Pacijentkinja N.S. starosne dobi 41 godinu boluje od farmakorezistentne desne temporalne
epilepsije od svoje 30. godine. Prvi napad se javio tokom spavanja i semioloski odgovara bilateralnom
toni¢ko-klonickom napadu nepoznatog pocetka. Napadi su se potom javljali uglavnom tokom budnosti, u
vidu psihicke i epigastri¢ne aure udruzene sa automotornim napadima, frekvence 5-8 puta mesecno. Tokom
neinvazivnog dugotrajnog video-EEG monitoringa zabelezeno je 10 habitualnih napada sa iktalnim
pocetkom u desnom temporalnom lobusu uz iritativhu zonu u desnoj temporalnoj regiji. Magnetna
rezonanca je u viSe navrata pokazala uredan nalaz. Na PET/CT-u mozga opisan je hipometabolizam
temporalno desno kao i frontalno obostrano. Neuropsiholosko testiranje je ukazalo na ispodprose¢ne
intelektualne kapacitete, bez jasne lateralizacije neuropsiholoskog deficita. Pacijentkinji je implantirano 9
SEEG elektroda (8 u desnu i 1 u levu hemisferu). Sproveden je dugotrajni video-SEEG monitoring tokom
168 h. Zabelezena su dva spontana habitualna napada uz sekundarnu generalizaciju u drugom napadu.
Interiktalna epileptiformna aktivnost uocCena je u regiji desnog hipokampusa, amigdale i desne
temporopolarne i orbitorontalne regije. Iktalni SEEG ukazao je na pocetak napada u regiji desnog
hipokampusa. Pri stimulaciji glave desnog hipokampusa putem SEEG elektrode izazvana je pojava habitua
Ine aure. Nakon prezentacije Konzilijumu za hirurSko lecenje epilepsije doneta je odluka o desnoj prednjoj
temporalnoj lobektomiji.

Diskusija i zakljuéak: Dugotrajni video-SEEG monitoring predstavlja zlatni standard za definisanje
epileptogene zone i ima neprocenjiv znacaj u prehirurskoj evaluaciji pacijenata bez definisane strukturne
lezije. Predstavili smo prvu sprovedenu SEEG implantaciju i monitoring u Republici Srbiji, uz nameru da
ova procedura postane standardni deo prehiruske evalucije pacijenata sa epilepsijom.

Kljuéne-reci: stereoelektroencefalografija; dugotrajni video-SEEG monitoring; farmakorezistentna fokalna
epilepsija; hirurgija epilepsije
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Uvod: Nagla obustava alkohola je jedan od najces¢ih uzroka epileptickih napada i epileptickog statusa (SE)
kod pacijenata sa hroni¢nim etilizmom. To za posledicu moze imati dijagnosticko spoticanje i
zanemarivanje redih uzroka kao $to su autoimunski ili paraneoplasti¢ni encefalitisi.

Prikaz sluéaja: Kod Cetrdesetogodi$njeg muskarca sa dugogodisnjom istorijom zloupotreba alkohola doslo
je do pojave bilateralnih motornih napada koji su inicijalno shvaceni kao posledica nagle obustave etila.
Medutim, mesec dana nakon incijalnog dogadaja, pacijent razvija seriju bilateralnih tonicko-kloni¢kih
napada, zbog Cega je hospitalizovan u Jedinici intenzivnog neuroloskog lecenja. Tri dana nakon prijema,
pacijent razvija seriju fokalnih motornih napada sa sekundarnom generalizacijom. Uprkos prekidu motorne
aktivnosti midazolamom i fenobarbitonom, EEG-om se belezi perzistentna iktalna aktivnost nad desnom
hemisferom- refraktorni SE. MR endokranijuma uraden nakon razvoja SE ukazao je na T2/FLAIR
hiperintenznu leziju u donjem frontalnom girusu, dok su u likvoru idektifikovane oligokolonalne trake, uz
uredan nalaz u serumu. Obzirom na novonastali refraktorni status, razmatrana je primena kortikosteroida
koja nije bila moguc¢a zbog aktivne infekcije, te je odlu¢eno da se sprovede elektrokortikografsi vodena
resekcija MR-om uocene kortikalne lezije. Intervencija je sprovedena, ali dva dana kasnije dolazi do daljeg
pogorSanja somatskog statusu, sa razvojem Soka, Sto je rezurtiralo smrtnim ishodom. Obzirom na
nedovoljno razjasnjenu etiologiju SE, uradena je klini¢ka obukcija koja je ukazala da diseminovani
sitnocelijski karcinom pluca koji se komplikovao multiplim trombozama. Paraneoplasti¢na etiologija SE je
potvrdena postmortem idektifikacijom anti-Hu antitela.

Zakljucak: Slucaj naSeg pacijenta je jedan od retkih primera novonastalog epileptickog statusa u ¢ijoj
osnovi je anti-Hu encefalitis i skrece paznju na neophodnost rane sveobuhvatne dijagnostike ¢ak i kada su
prisutni naizgled ocigledniji uzroci.

Klju€ne-reci: anti-Hu, NORSE, paraneoplasti¢ni sindrom
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Charles Bonnet-ov sindrom (CBS) predstavlja konstelaciju neurooftalmoloskih simptoma u vidu
naruSenosti vida i repetitivnih ili perzistiraju¢ih kompleksnih vizuelnih halucinacija kod pacijenata sa
urednim kognitivno - bihejvioralnim statusom, opisan 1760. godine. Patofizioloska osnova sindroma vezuje
se sve strukture optickog puta, istiCu¢i neprikosnovenost hipoteze deaferentacije neurona okcipitalnog
reznja uslijed kompromitacije primarne obrade vizuelnih stimulusa i senzorne deprivacije
(phantomske/pseudohalucinacije). lako se dugo smatralo da CBS nije epilepticki fenomen,
elektrofizioloske studije definiSu hodotopnu hipotezu, tj abnormalnu, epilepticku aktivnosti fokalne
neuronalne mreze okcipitalnog reznja sa redukcijom konektivnosti i hipofunkcijom okcipito-fronto-
temporalnih projekcija. Pacijentkinja, starosti 77 godina, upucena je psihijatru zbog novonastalih,
konzistentnih vizuelnih halucinacija u vidu leptira, jarkih, intenzivnih, prelivajucih boja, koji se krece u
koronarnoj ravni u temporalnoj polovini vidnog polja desnog oka, velikih dimenzija, prema kojima ima
jasnu distancu da su nerealne i koje se gube kada zatvori oc¢i. Kako iste nisu kupirane antipsihoti¢nom
terapijom, pacijentkinja je upucena neurologu. U neuroloskom nalazu prisutni su hemianopsija u
temporalnoj polovini vidnog polja desno oka, desni centralni facijalis i diskretna desnostrana piramidna
lateralizacija. Pacijentkinja se prati od strane kardiologa zbog hipertenzije, perzistentne atrijalne fibrilacije,
teske stenoze aorte valvule i insuficije mitralne valvule srednje teSkog stepena. Dopplersonografski
verifikovan je nalaz stenotske bolesti karotidnih arterija. Magnetna rezonanca endokranijuma ukazala je na
prisustvo akutne ishemije, lijevo okcipitalno, parasagitalno, kortikalno/subkortikalno sa kortikalnom
laminarnom nekrozom. Elektroencefalografski nalaz registruje periodi¢na lateralizovana praznjenja lijevo
okcipitalno. Zapocet je tretman levetiracetamom, ¢ime su vizuelne halucinacije u potpunoj rezoluciji.
Diferencijalna dijagnoza kompleksnih vizuelnih halucinacija, sa oCuvanom svijesti i potpunim uvidom u
nerealnost halucinacije obuhvata dva potpuno razli¢ita klinicka entiteta, CBS i epilepsije okcpitalnog
reznja, uz mogucnost njihove koegzistencije.

Kljucne-reéi: vizuelne halucinacije, epilepsija, okcipitalni reZanj.


mailto:sabrina.hadz10@gmail.com

ﬁ'@ ({7, NEURONET

DRUSTVO NEL
e

"Univerzitetska de¢ja klinika, Beograd, Srbija
?Medicinski fakultet Univerziteta u Beogradu, Srbija

Email:

Devojcica uzrasta 15 godina je hospitalizovana zbog trnjenja prstiju leve i desne Sake. Potom se zalila na
nejasan vid. Tokom hospitalizacije je imala tri fokalna napada sa razvojem BTK trajanja do 5 minuta. Javlja
se progresija nalaza- vertikalni nistagmus, zaostajanje desnog ugla usana. Desnostrano oslabljena snaga i
pojacani refleksi. Mingazzini pozitivan desno. Cereberalne probe: na gornjim ekstremitetima dizmetrija
levom rukom, desnom rukom sigurnija uz intencioni tremor. Hod nesiguran, oteZan, mogu¢ uz pridrZzavanje.
EEG nalaz nije ukazao na patoloske grafoelemente, uc¢injen MR endokranijuma na kome su videne
demijelinizacione promene supra, infratentorijalno i u cervikalnoj meduli od kojih je viSe aktivnih.
Ucinjenja je lumbalna punkcija, citologija, biohemija i bakteriologija likvora- uredni. Imunologija je
uredna. Virusologija je negativna. Oligoklonalne trake, At na akvaporin 4, Anti MOG at negativni.
Ordinirana je pulsna terapija metilprednizolom u trajanju od 5 dana i nastavljena je oralna terapija
kortisteroidima do postepenog ukidanja. Dolazi do poptunog klinickog oporavka. Nakon 6 meseci je uraden
kontrolni MR endokranijuma na kome nisu videne nove demijelinizacione pormene. Kontrolni EEG nalaz
je bio uredan. Nastavljeno je dalje pra¢enje. Odnos multiple skleroze (MS) i epilepsije je jednosmeran jer
MS uzrokuje epilepsiju. Akutni simptomatski napadi se javljaju u trenutku stvaranja nove lezije zbog
primene lekova, terapijskih/dijagnostickih procedura, iz metabolickih/toksi¢nih razloga. Hronicna
epilepsija se javlja zbog reorganizacije i aberantnog umrezavanja u zonama zahvacenim lezijama MS.
Poslednji slucaj je koincidencija kada postoji epileptogena lezija nevezano od MS. Lecenje nije uvek
uspesno, ali kod hroni¢ne epilepsije osnova leCenja je farmakoterapija. Kada govorimo o prvom
simptomatskom napadu, lecenje nije potrebno. I najvaznije je da imunomodulatorni lekovi koji se koriste
za leCenje MS nemaju prokonvulzivno dejstvo. Kod naseg pacijenta se najverovatnije radilo o akutnom
simptomatskom napadu u sklopu prvog ataka MS. U daljem toku napadi se nisu ponavljali, a EEG koji je
raden u vise navrata je bio uredan.

Kljuéne-reci: epilepsija, multipla skleroza, lecenje
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