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PROCENA EFIKASNOSTI RANE REHABILITACIJE NAKON
ANEURIZMALNOG SUBARAHNOIDALNOG KRVARENJA KOD BOLESNKA
OPERISANIH U AKUTNOM TERMINU

Rezime

Uvod: Subarahnoidalno krvarenje (SAH) predstavlja iatgam prodor krvi u
subarahnoidalni prostor i jedna je od najdratmgth cerebralnih disfunkcija, a nastaje
apoplektiformno, n&e&e usled rupture aneurizmatskog proSirenja artegskrvnog
suda. Glavni simptom je glavobolja. Brojne su koksgitije i to neuroloSke (reruptura,
vazospazam, hidrocefalus, epi napadi) i somatskepkkacije (plini edem, sfane
aritmije, poreméaj elektrolita, teSkih krvarenja iz gastrointeshio trakta, najese
Zeluca) i dr. Nakon postavljanja dijagnoze, kauzalid lecenja je iskljivanje
aneurizme iz cirkulacije i to hirurskim ili endowadarnim pristupom. Termin za
hirurSku intervenciju moze biti akutni, u prvih Hhi2od rupture aneurizme. Istrazivanja
kada je potrebno i bezbedno zagb sa ranom rehabilitacijom i vertikalizacijom,
praktcno nema. Cilj ovog istrazivanja je uspostavljanjgo Sbezbednijeg
rehabilitacionog programa sa vertikalizacijom zaleboike koji su operisani od

subarahnoidalnog aneurizmalnog krvarenja u akuti@sminu.

Metod: Studija je bila tipa randomizovanog klikbg ogleda. Ispitivanje se sprovodilo
na Klinici za neurohirurgiju Klinikog centra Srbije i to u periodu od 1. VI 2013.1do
VI 2015. Studija je odobrena od &tog komiteta Medicinskog fakulteta u Beogradu. U
studiju su bili ukljgeni bolesnici Klinike za neurohirurgiju Klitkog centra Srbije
kojima je postavljena klidka dijagoza SAH, a koji su operisani u akutnom tecntj. u
prva tri dana od rupture aneurizme tj. ataka, akojpreoperativno pripadali I, 11 ili 1l
gradusu, bez obzira na lokalizaciju aneurizme. @btdia je Sezdeset pet bolesnika koji
su operisani nakon rupture aneurizme u akutnomimerimto podeljeni u grupu | (N=
34) koji su ranu rehabilitaciju sa vertikalizacijormap@eli 2-5 dana od krvarenaj i
grupu Il (N= 31) koji su ranu rehabilitaciju odmaapdaeli ali vertikalizovani oko 12-
og dana od krvarenja. Kod svih bolesnika smo praéihe komplikacije, vazospazam,
ishemiju kao i procenu motornog stanja bolesnilspitivali smo depresiju (Zung
skalom), anksioznost (Zung skalom), kognitivni ssatMini mental testom (MMSE

test), vrSili procenu funkcionalnosti skalom za gqaou funkcionalne nezavisnosti



(FIM), kvalitet zivota (WHOQOL-BREF) i to na otpustmesec i tri meseca nakon

operacije.

Rezultati: Grupa | je na otpustu imala Zi@gno vei procenat bolesnika sa ishemijom
nego grupa Il. Takde, grupa | je imala v broj bolesnika sa hemiparezom od grupe Il
tri meseca posle operacije. Bolesnici grupe | saliineci skor Zung depresije od grupe
Il nakon mesec i nakon tri meseca, a isto vaZzi agksioznost ispitivanu Zungovom
skalom. Grupa Il ima znatno é&eskor po MMSE od onih u grupi | na otpustu i mesec
dana posle operacije. Tate grupa Il ima FIM skor @& u svim segmentima u odnosu
na grupu |, a i kvalitet zivota pfan WHOQOL-BREF skalom je bolji u grupi Il u
odnosu na grupu I. Iz svih iznetih rezultata vidid@je grupa Il boljeg startnog stanja (
vazospazam, ishemija, motorni deficit), i boljegogvka i motornog i psitikog, a iz

svega iznetog proizilazi i bolji kvalitet zivotaguupi Il.

Zaklju ¢ak: Istrazivanje je pokazalo da vertikalizaciju u obiblesnika ne treba
sprovodi pre 12-og dana od krvarenja, posebnoéitiikalizacija 2-5 dana od krvarenja
nije dala efekte u prevenciji nastanka ranih postativnin komplikacija, a vidimo da
je kod njih véi nivo depresivnosti, anksioznosti, loSije kognitvi svakodnevno
funkcionisanje, i loSiji kvalitet Zivota.Ovo je pagje koje zahteva multidisciplinarni
pristup l€enja u komee svako sa svoje strane unaprediti zdravlje i fiortkanje ovih

bolesnika .

Klju ¢ne reti: subarahnoidalno krvarenje, rana rehabilitacigatikalizacija,

vazospazam
Nauéna oblast medicina

Uza nawna oblast: fizikalna medicina i rehabilitacija



EFFICACY ASSESSMENT OF EARLY REHABILITATION AFTER QRGICAL
REPAIR OF ACUTE ANEURYSMAL SUBARACHNOID HEMORRHAGE

Summary

Introduction: The term subarachnoid hemorrhage (SAH) refersidden extravasation
of blood into the subarachnoid space. As one of mthest dramatic cerebral
dysfunctions, it occurs suddenly, in most casesaasesult of a ruptured arterial
aneurism. The most common symptom of SAH is severadache, often called
thunderclap headache. A subarachnoid hemorrhagbassmany complications, both
neurological (a re-rupture of the aneurysm, vassrspehydrocephalus and epileptic
seizures) and somatic (pulmonary edema, arrhythelegtrolyte disturbances, and
severe bleeding in the digestive tract, usuallystioenach). After a positive diagnosis of
SAH, patients receive causal treatment, i.e. treuigysm is excluded from the blood
flow using either the surgical or endovascular apph. A surgical procedure may be
performed in the acute phase, within the first @2rk after the ruptured aneurysm. To
date, virtually no studies have been carried otd imhen it is preferred and safe to
initiate early rehabilitation and verticalizatiohhe aim of this study was to develop a
safe rehabilitation and verticalization protocal fatients who have undergone surgical

repair of acute SAH.

Methods. The study was a randomized, clinical experimedésign. It was carried out
in theNeurosurgery Clinic of the Clinical Center of Serbia between June 2013 and June 2015.
The investigation was approved by the Ethics Committee of the School of Medicine, University

of Belgrade. All subjects were patients in the Neurosurgery Clinic of the Clinical Center of
Serbia who had been diagnosed with SAH and undergone surgery in the acute phase of this
life-threatening condition (i.e. within the first 3 days after aneurysm rupture; clinical status
before surgery classified as grade |, Il or lll astjess of aneurysm location). These
sixty-five subjects were evaluated in two groupsoup 1 (=34) started early
rehabilitation and verticalization on Days 2-5 pbkgeding, whereas Group 8=31)
started early rehabilitation immediately post-suygand verticalization was initiated
approximately Day 12 post-bleeding. All patients revemonitored for early
complications, vasospasm and ischemia; their metatus was assessed as well.

Depression and anxiety (using the Zung scales)itieg status (using the Mini-Mental



State Examination) functional status (using thedional Independence Measure or the
FIM instrument) as well as quality of life (using the WHOQOL BREF scaleyere assessed at

discharge and at 1 and 3 months post-surgery.

Results: At discharge, Group 1 had a significantly higheogortion of patients with
ischemia than Group 2. Group 1 also had a highepgrtion of patients with
hemiparesis than Group 2 three months post-surgeayients in Group 1 scored
significantly higher on the Zung depression schbntpatients in Group 2 at 1 month
and 3 months pos-surgery; the same applies toehdts of the anxiety assessments
using the relevant Zung scale. Group 2 patientsescaignificantly higher on the
MMSE scale than those in Group 1 at discharge ambith post-surgery. Similarly,
Group 2 patients scored higher than Group 1 onHRihW scale with respect to all
assessment criteria and they also had better yuddliife than patients in Group 1 as
evaluated using the WHOQOL BREF scale. Such firglsigpwed that the initial status
of patients in Group 2 was better than in Groupnlréspect of the occurrence of
vasospasm, ischemia and motor deficits) and the sam be said about their motor and
mental recovery. Consequently, patients in Groupad better quality of life after

surgery.

Conclusion: The study has shown that verticalization in SAHigmds should not be

initiated prior to Day 12 post-bleeding, in partausince verticalization initiated 2-5
days post-bleeding did not have any effects onptiexention of early postoperative
complications. Moreover, the findings reveal thatignts in Group 1 scored higher on
the Zung scales for depression and anxiety thaargatin Group 2. Their cognitive and
everyday functioning was also poorer, along wittiueed quality of life. This field of

medicine requires that a multidisciplinary approdmh adopted when treating such
patients and that each (sub)specialty should tdkelavant steps towards improving

the health and daily functioning of SAH patients.

Key words: subarachnoid hemorrhage, early rehabilitatiortjcadization, vasospasm
Scientific field of study: medicine

Field of research:physical medicine and rehabilitation
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1. UvOD

1.1. Definicija aneurizmatskog subarahnoidalnog krvarena

Subarahnoidalno krvarenje (SAH) predstavlja iznanaplrodor krvi u subarahnoidalni
prostor koji se nalazi iznde meke i patinaste mozdane opne. Nege je traumatskog
porekla (oko 70%), dok se u oko 30% ¢slieva javlja spontano subarahnoidalno
krvarenje. Kod skoro 80% bolesnika uzrok spontasa@arahnoidalnog krvarenja
predstavlja ruptura odnosno pucanje aneurizmatgkog§irenja na krvnim sudovima
mozga. Ostali uzroci su ruptura arterio - venskigfarmacija, rupture kao posledica
razlicitih vaskulitisa i vaskulopatija (periarteritis nugh, Wegenerova grulomatoza,
Takayasi sindrom), disekcija karotide ili vertellarterije, ruptura malih kortikalnih
arterija, tromboza venskih sinusa, tumori mozg&dpziranje opijatima, krvarenja u
sklopu poreméaja koagulacionog mehanizma. Tdkp moze nastati sekundarnim
prodorom Kkrvi u subarahnoidalni prostor iz intragdrimskog hematoma,
hipertenzivnog ili porekla od tumora. | pored dijagtckih procedura, oko 10% SAH-

a ostane nepoznatog uzroka (1, 2, 3,4, 5, 6, 7).

1.2. Etiologija i podela intrakranijalnih aneurizmi

Intrakranijalne aneurizme su lokalna proSirenja zidovima mozdanih arterija i
nage&e nastaju na mestima grananja mozdanih arterijd. K&0% bolesnika sa SAH,
postoje aneurizmatske promene i kisdnova familije, prvog i drugog kolena (4,6,7).
Uzrok nastanka su ragiii strukturni poreméaji koji mogu biti ur@eni defekti na
zidovima mozdanih arterija (nerazvijenost spoljaStgmine elastice i veoma tanka
adventicija) i stéeni poreméaji (degenerativne vaskulopatije, aterosklerotsiéeugo)
(1, 2, 3, 4,5, 6, 7). Naovo sve deluje i promartarijskog pritiska. Aneurizme mogu

biti infektivnog i traumatskog porekla.

Prema veliini, aneurizme se dele na: mikro (manje od 2 mnglenf2-6 mm), srednje
(6-15 mm), velike (15- 25 mm) i gigantske (prekor2) (4).

Prema obliku aneurizme se dele na: sakularnéaste i one predstavljaju preko 90%

svih intrakranijalnih aneurizmi, fuziformne ili vienaste i disekantne.



1.3. Epidemiologija cerebralnih aneurizmi i subarahnoiddnog krvarenja

Incidencija cerebralnih aneurizmi je oko 1,8 do 28569, 10). Véinom (80-90%) su
smestene u prednjoj mozdanoj cirkulaciji, a znanaeeie u zadnjoj, vertebrobazilarnoj
cirkulaciji (10-20%) (11). Aneurizmatsko proSirerggerije nosi rizik od rupture. U 5%
cerebrovaskularnih mozdanih udara uzrok je SAH.(12)

Pojava SAH kod Zena u odnosu na muskarce je okb1{12). U bolesnika starijih od
40 godina ovaj odnos iznosi 1,6: 1 (13). d¢&a incidencija SAH iznosi izndel 7 do
13 bolesnika na 100000 stanovnika godisSnje, tjdeegko 9,1 na 100000 stanovnika
godisnje (12, 14, 15, 16, 17).

Prevalenca nerupturiranih aneurizmi u opstoj popjilge od 2 do 6%, ali samo kod
0,2% ovih aneurizmi dolazi do rupture (1, 2, 3§ebtalost pojave aneurizmatskog SAH

raste sa godinama i najgeje izmeu 55 i 60 godina (1,2).

Faktori rizika za nastanak SAH pored genetske ppadicije, koja je najz&ajnija, su
i: hipertenzija, puSenje duvana, konzumiranje atkahili droga, upotreba oralnih
kontraceptiva, ateroskleroza, kao i starija Zivatoh. SAH je jedna od najdramatijih
cerebralnih disfunkcija koja nastaje apoplektifoopnnnage&e usled rupture
aneurizmatskog proSirenja arterijskog krvnog suti).(Ruptura se né&gsSe deSava
usled psihofizikog stresa, mada se mozZe dogoditi u potpuno retal@in stanju, na

primer u snu. N&e&e rupturira na fundusu, retko na vratu.

1.4.Klini ¢ka slika i dijagnostika subarahnoidalnog krvarenja

Glavobolja, klj&ni simptom kod 85-100% obolelih, javlja se nagldksglozivno, a
bolesnici je opisuju kao "za njih novu, nepoznahnajjau od svih do tada dozivljenih
glavobolja”. Bol je u p&etku uglavnom prisutan u celoj glavi, a kasnijddalizuje u
vratno potilj&noj regiji usled prisustva krvi u subarahnoidalnpnostoru i nastanku
asepttnog meningitisa. Kod 40% bolesnika glavobolja mdig jedini simptom
bolesti. Meutim, glavobolja nekada moZe da bude blaza i pgeegta nekoliko minuta
ili sati, kada se n&gge radi o intermitentnom krvarenju sa malom &olom Krvi.
“Upozoravajéa“ glavobolja, javlja se u 10 do 43% bolesnika (i1®) oko 6 do 20 dana
pre pojave SAH- a, a nastaje zbog sitnog krvar&fja Poreméaj stanja svesti javlja



se kod oko 45% bolesnika, usled naglog i dratnai porasta intrakranijalnog pritiska
(IKP). Manifestuje se komom, konfuznim stanjenepileptcnim napadima.

Meningizam i lumbalni bol javljaju se atrio nekoliko sati nakon rupture radi razvoja
asepttkog meningitisa uzrokovanog nadrazajem produkastafib raspadanjem krvnih
sastojaka (20,21). Kako je za nastanak zapaljengkogesa mozdanica potrebno
nekoliko sati, a bolesnici se zbog izraZzenih tegehba rano javljaju lekaru, te ovaj
nalaz ne mora da bude prisutan pri prvom pregl&ltaga, odsustvo meningealnog

sindroma kod bolesnika koji je suspektan na SAHsklkgucuje ovu dijagnozu.

Fokalni neuroloski ispadi prisutni su kod 10-I15%dsmika. Oni su nag&e posledica

kompresije koju vrSi sama aneurizma (npr. oftalregpa kao posledica pritiska
aneurizme zadnje komunikantne arterije na n. ocatorfus), zatim Sirenja krvarenja u
parenhim mozga, pojave subduralnog hematoma #irahja velikog subarahnoidalnog

ugruska.

U zavisnosti od lokalizacija aneurizme i watie hemoragije | da li je pored SAH-a
doSlo i do prodora krvi u mozdani parenhim i komaezlikujemo 5 klinékih gradusa
po Hantu i Hesu, tabela 1 (22).

Neuroloske komplikacije koje sa javljaju kod SAH swnovljeno krvarenje,
simptomatski vazospazam krvnih sudova mozga, hedahes i epileptini napadi. (1, 2,
3,4,5,6,7, 23, 24,25, 26, 27).

Dijagnoza se postavlja kompjuteriziovanom tomogpafi (CT) mozga bez primene

kontrasta.

Lumbalnom punkcijom nalazi se likvor pod pritiskanprisustvo krvi u likvoru, a
kolicina krvi u likvoru cetvrte epruvete nije manja nego u prvoj (13, 28). 2
Senzitivnost lumbane punkcije je 100% za dijagn&AH budui da moze utvrditi
prisustvo krvi u likvoru i kod vrlo malog krvarenjdNalaz ksantohromnog likvora
dodatno pomaze u brzoj dijagozi SAH. Ako je CT nezgsan, nema potrebe za
lumbalnom punkcijom. Ukoliko je nalaz CT mozga weda kod dalje sumnje na SAH

potrebno je uraditi lumbalnu punkciju, jer je seivnija od CT dijagnostike (28).



Tabela 1. HUNT-HESS SISTEM GRADIRANJA BOLESNIKA S2AH
ANEURIZMALNOG POREKLA

GRADUS STANJE BOLESNIKA

I Bez simptoma, minimmalna glavobolj
lako zak@en vrat

Il Izrazena jaka glavobolja, zaken vrat,
bez neuroloskog deficita (prisutna
paraliza kranijalnih nerava)

ke

" Pospanost, konfuzija, motorni deficit
srednjeg intenziteta

v Stupor, jasan neuroloski deficit,
prisutan rani decerebracioni rigiditet,
vegetativni poremaji

Vv Duboka koma, decerebracija,
moribundno stanje

Digitalna cerebralna angiografija indikovana je ldlase utvrdio uzrok krvarenja, te

precizna lokalizacija aneurizme, ako je ona rakiogrenja.

CT i NMR angiografija koje su manje invazivne metpaisu joS dosegle rezoluciju
digitalne angiografije (30, 31, 32, 33, 34, 35,.36)

1.5. Komplikacije rupture aneurizme

Komplikacije mogu biti, kako je vei navedeno neuroloske (ponovno krvarenje,
cerebralni vazospazam, hidrocefalus, konvulzivpi, eapadi) i ostale komplikacije.

1.5.1. Ponovno krvarenje

Rizik od ponovnog krvarenja je najras prvih 12 sati od rupture dok se u prvih 24 sata
procenjuje na 4-6%. Narednog dana Sansa za rekjggrada na 1,5% i tako se odrzava
do 14 dana od rupture (1, 2, 3, 37, 38). Smisasagge nakon rupture aneurizme je

upravo prevencija rekrvarenja.



1.5.2. Cerebralni spazam

Rani cerebralni vazospazam se javlja u toku pr\8hédsova od rupture, kod 10%
bolesnika i on je druge patogeneze od onog kgadg kasnije (39, 40). Nije prediktor
pojave kasnijeg vazospazma, alicetna ishod. Povezan je s tezim krvarenjem, loSijim
neuroloskim statusom kod prijema, pojavom cerelirahfarkta i loSijim ishodom (41).
Vazospazam je komplikacija koja moze pogorsati dsholesnika. Ovakvo suZenje
krvnih sudova moZe dovesti do smanjenja cerebralmmagoka krvi i poremé&nog
snabdevanja mozga kiseonikom, Sto kod jednog bhbmbesnika moze izazvati
cerebralnu ishemiju i infarkt (1, 2, 38, 42, 43)dI@ena cerebralna ishemija usled

vazospazma povava rizik nepovoljnog ishoda (7, 13, 44).

Kada se govori o vazospazmu, problem je jasnanidgd i sam nan
dijagnostikovanja. Odlozena cerebralna ishemijaniddi se definiSe kao pojava
fokalnih neuroloskih porentaja ili pogorsanje neuroloSke funkcije (45). DeSmise |

kao klinicko pogorSanje stanja bolesnika nakon Sto su i&judrugi razlozi.

Cerebralni vazospazam ¢ho nije prisutan u prva tri dana od rupture. dingi se javlja

u periodu od 4. do 14. dana od rupture (7). Pilospazma je iznd 7. i 10. dana od
krvarenja i postepenim popustanjem od 14-og dame.zii@&i da bolesnik koji je
preziveo prvih nekoliko dana SAHcak se oporavlja, iznenada, nakon 4. do 14. dana
manifestuje pogorsSanje stanja, koje moze da uzeaksjnrt bolesnika.

Ne postoji jasno uspostavljena metoda koja bi klasiala vazospazam (46).

Cerebralna angiografija bi se mogla predloZiti kawa metoda za dijagnostiku
cerebralnog vazospazma. Santinazvodenja ove metod&ini je nepodesnom i teSko

prihvatljivom u svakodnevnom radu.
Postoji mogunost dijagnostikovanja vazospazma i transkranijaldoplerom (TCD).

Klinicki nalaz je u korelelaciji s radiografskim nalazasarebralnih infarkta (47).
Vecina, iako ne sva istraZzivanja, pokazala su dobrel&oiju klinicke slike s pojavom

cerebralnog vazospazma (48, 49, 50, 51).



Subjektivnost i poteSke kod klincke procene stanja u sediranih i anesteziranih
bolesnika, te slaba senzitivnost za suptilne pr@menteskih bolesnika sa znatno

poremeéenim stanjem svesti glavne su zamerke ovoj me&#]i%3).

Anamnesitki podaci o postojanju faktora rizika kao Sto saraest, pol, arterijska

hipertenzija i puSenje, kao i procena kwle krvi u subarahnoidalnom prostoru te
veli¢ina i lokalizacija krvarenja imaju vaznu ulogu unktkoj dijagnostici vazospazma
(54).

Klini ¢ka procena pokazala se superiornom u predikcijiaméa cerebralne ishemije s

posledicama nego angiografski ili TCD definisareapazam (53).

Uprkos potesSkéama, klintka procena i gradacija klikkog stanjacesto se koristi kao

metoda predikcije rizika nastanka vazospazma (55).

Literaturni podaci o incidenciji cerebralnog vagazma jako se razlikuju i kie su od
1,5do 91% (56, 57). N&@<e se smatra da jeestalost cerebralnog vazospazma u oko

20% do 30% bolesnika nakon rupture cerebralne @mars razvojem SAH (58).

Neki autori nasli su & pojavu cerebralnog vazospazma u bolesnika s \Hiint Hess

skorom u odnosu na one s nizim (56). Drugi autorroge upravo suprotno, jer su
pokazali direktnu povezanost inicijalnog stupnjagoogaja stanja bolesnika i tezine
vazospazma (59, 60). Tal® duze trajanje porerfaa svesti nakon SAH-a moze biti

prediktor pojave cerebralnog vazospazma (48).

Najce&e korig¥ena metoda u éenju ili prevenciji cerebralnog vazospazma je prime

kalcijum antagonista. N&&e se primenjuje nimodipin (61, 62, 63, 64, 65).

U lecenju vazospazma primjenjuje se hipervolemija, li@eija i hemodilucija, Sto je
popularno nazvano “triple H” terapija s ciljem oavanja cerebralnog protoka kroz
spasténe krvne sudove (60, 66). U nekimd&ievima ova terapija moze biti i opasna, a
efikasnost joj je upitna (67).

1.5.3. Hidrocefalus

Hidrocefalus predstavlja patolosSko poaaje koltine cerebrospinalnedeosti (likvora)

koje dovodi do uvéanja mozdanih komora. MoZe biti opstruktivni, kgegoreméen



tok likvora ili komunikantni kada postoji poredes u apsorpciji preko villi
arachnoidales (1, 4, 6).

Faktori rizika za nastanak hidrocefalusa su starassfunkcija leve komore i
konvulzivni napadi. Akutni hidrocefalus je gage opstruktivnog tipa i javlja se kod
15-40% bolesnika sa SAH-om (1, 2, 25, 26). JaWjanageXe u toku prvih 24-48
casova, ali se moze javiti i nakon 6, 7 dana. Uni&koj slici imamo porem&j stanja
svesti, a na CT-u se konstatuje proSirenje kombeaapija je komorska ili lumbalna
drenaza likvora (2). Hroaii hidrocefalus je oldho komunikantnog tipa usled pojave
granulacija na villi arachnoidales i nastaje nallesetog dana od rupture. Javlja se kod

10-15% bolesnika. Metoda izbora jeste ventrikulgpeealni Sant (1, 2).

1.5.4. Konvulzivni (Epi) napadi

Konvulzivni napadi se javljaju kod 6-24% bolesnga@SAH-om i to oldno u toku prva
24 ¢asa od rupture. Oni se ne mogu uvek posmatratpkaa epi napadi. Konvulzivni
napadi su nd@g&e kod pucanja aneurizme na srednjoj mozdanoj prteri2, 23, 38,
68). Osim mesta, bitan je i neuroloSki status nigempu, udruzeni intracerebralni
hematom, ponovno krvarenje 1 hipertenzivha istorijaolesnika. Rutinska
medikamentozna profilaksa napada bila je tema & \&fdija ali sa razlitim
rezultatima (2, 38).

1.5.5. Ostale komplikacije

Osim neuroloskih komplikacija, kod bolesnika sa Séid se javljaju i somatske
komplikacije tipa pldnog edema, &ane aritmije, porent@aja elektrolita (naee

hiponatrijemija), teskih krvarenja iz gastrointastnog trakta, n&g&e Zeluca, i dr.

1.6. Patogeneza cerebralnog vazospazma

Patogeneza cerebralnog vazospazma nije sasvim jBsgipostavlja se da bi magu
ulogu u stimulaciji vazokonstrikcije mogli igrati etaboltki produkti nastali

razgradnjom Kkrvi u cerebrospinalnom likvoru i kddatan oksihemoglobina sa



albuminalnom stranom krvnih sudova. Mnogobrojnirkrprodukti su bitni u ovom
procesu: oksihemoglobin, gwiZ noradrenalin, prostaglandini, tromboksan A2,
slobodni radikali su samo neki od njih (18) kojirokuju dodatna oStenja i
uspostavlja se circulus vitiosus. U daljem tokuiosmbna interakcija razitih ¢inilaca
izaziva poreméaj balansa vazokonstriktivnih i vazodilatatornitpstanci proizvedenih

u endotelu mozdanih krvnih sudova. InkrimiréiSdaktori su: oksidativni stres koji
direktno aktivira kalcijumske kanale u glatkim néiim ¢elijama krvnih sudova, azotni
oksid (ma@ni endogeni vazodilatatogjija disfunkcija u mozdanoj cirkulaciji direktno
pomaze nastanak vazospazma i endotelin-1 koji g&an vazokonstriktor &ija je
poviSena koncentracija pratena u likvoru bolesnika sa vazospazmom (69, 70, 71)
Vazospazam smanjuje dotok krvi u mozdani parenhsio, rezultira ishemijom i
hipoksijom koje dovode do o$nja mozdaniltelija. Da li¢e dati do razvoja ishemije
odlucuju i sledéi faktori: smanjenje lumena krvnog suda za najm&@#o, vrednosti
krvnog pritiska, intrakranijalnog pritiska i viskoasti krvi. Taka@e aterosklerotne
promene kao i koncentracija kiseonika, ugljen-did&s hemoglobina u krvi, ziajno
uticu na pojavu vazospazma. Od &ma su i duzina stenoze, koju stvara vazospazam i
kvalitet anastamoza na bazi i u Willisovom Sestoufflao posledica mozdane ishemije
dolazi i do razvoja mozdanog otoka koji dodatno raugsi nastanku loSeg ishoda

lecenja.

1.7.Vaskularna anatomija centralnog nervnog sistema

Mozak se kao organ odlikuje izuzetno visokim entsigen potrebama. lako iznosi
samo 2% (~ 1500 g) ukupne telesne tezine, on saéndko 20% kiseonika i glikoze
koje se ukupno troSe u telu. U stanju mirovanja,7@dml krvi koje svaka gana
kontrakcija potisne u ushodnu aortiak 10-15ml je "namenjeno” mozgu. Prema tome,
mozak zahteva kontinuirano i stacionarno snabdevahjikozom i kiseonikom i,
obzirom da ne poseduje rezerve, samo nekoliko mismtanjenja ovih substrata ispod
kriticnog praga rezultira u disfunkciji mozga. Ukupantpkokrvi kroz mozak iznosi
50ml/min/100 g tkiva. Za tako osetljiv organ kao f mozak bilo bi veoma Stetno ako
bi protok krvi zavisio od sistemskog pritiska k¢g podloZzan promenama. Stoga u
mozgu postoje mehanizmi cerebralne autoregulacgeka krvi koji omogdavaju da
se u Sirokom rasponu arterijskog pritiska (60-1680 fg) odrzava konstantan protok,



tj. da perfuzija mozga ne zavisi od promena naifg@i’. Deo autoregulacije se
zasniva na mishom omoté&u glavnih arterija mozga koje se kontrahuju u odgowa

porast krvnog pritiska, odnosno dilatiraju u odgavama njegov pad. Pored toga,
arteriole mozga su izuzetno osetljive na promeneijpinih pritisaka ugljen dioksida

(pCO2) i kiseonika (pO2) u arterijskoj krvi.

Perfuziju mozga obezhaju karotidne i vertebralne arterije, karotidnesdjé i njihove
grane nazivamo prednjim (karotidnim) slivom (premnj cirkulacijom), dok

vertebrobazilarni sliv i njegove grane nazivamorgawl slivom (zadnjom cirkulacijom).

SLIKA 1 ARTERIJE PREDNJEG (KAROTIDNOG) | ZADNJEG
(VERTEBRALNOG) SLIVA, PREUZETO IZAnne M Gilroy, Brian R MacPherson,
Lawrence M Ross. Atlas anatomije (“Atlas of Anat9mMlilisavljevi¢ M, Malikovié A.
Prevod sa engleskog na srpski jezik. Data statasgBad, 1-656, 2010

UnutraSnja karotidna arterija (a. carotis intern@l)Ase, kao i spoljasnja, odvaja od
zajednéke karotidne arterije u vratu, @pio u nivou cetvrtog vratnog prsSljena
(bifurkacija) i putem karotidnog kanala ulazi u gmgu lobanjsku jamu. Karotidni
sistem snabdeva uz ofke nerve i retinu, prednji deo mozdanih hemisfdérangalni,

parijetalni i prednji deo temporalnog reznja). &ktranijalno, unutrasnja karotidna
arterija se deli na srednju (a. cerebri media ACGMjednju (a. cerebri anterior ACA)

mozdanu arteriju.



Najveta grana, srednja mozdana arterija je zapravo patdkzunutrasnje karotidne
arterije. Njene kortikalne grane snabdevaju kndptovo celu povrSinu kore. Iz nje
polaze penetrantne lentikulostrijatne arterijeekppd pravim uglom ulaze u parenhim
mozga i izmdu ostalog ishranjuju naj¢edeo bazalnih ganglija, kao i gornje delove
prednjeg i zadnjeg kraka capsulae internae. Sredojgdana arterija snabdeva krvlju
pored motorne i senzitivne kore i centre za goBmo¢ina i Wernickeova areja u
"dominantnoj" hemisferi). Neposredno posle njentuzife javlja se slabost suprotne
polovine tela i ekstremiteta, koji postaju flakdidimlitavi) i bez misénih refleksa.

Nakon izvesnog vremena, refleksi se pojavljuju, tpjos zivlji uz pojavu znaka

Babinskog i uz razvoj poviSenog tonusa po tipu spteta. Slabost je pre svega
izrazena u kontralateralnoj polovini lica i rukeanje noge (tzv.faciobrahijalni tip
hemipareze), za razliku od infarkta prednje moZdaterije gde je noga viSe zalteaa

od ruke (tzv.kruralni tip hemipareze).

Infarkti u dubokim predelima mozga rezultuju uatetno jednakoj slabosti lica, ruke i
noge sa suprotne strane. Kada je @Sta "dominantna” hemisfera (leva kodine

deSnjaka) moze se javiti afazija.

Prednja mozdana arterija svojim kortikalnim granasmabdeva krvlju medijalnu i

orbitalnu povrSinu frontalnog reznja.

Dve prednje mozdane arterije su u okviru Willisov@gstougla povezane prednjom
komunikantnom arterijom (a. communicans anteritako da postoje dve Klitke
situacije: (a) okluzija se odigrala proksimalno wi&a prednje komunikantne arterije,
Sto se klintki obi¢cno dobro podnosi zbog adekvatne kolateralne cidigel&roz ovu

arteriju;

(b) okluzija distalno od d& prednje komunikantne arterije peaa je slabds
suprotne strane tela (kruralni tip hemipareze: nggaviSe zahvéena od ruke) i

kortikalnim gubitkom senzibiliteta za nogliesto je prisutna inkontinencija.

Vertebralne arterije (aa. vertebrales) fwtiz a. subclavie i kroz pophee otvore
(foramina transversalis) prsljenova vratnénkeé dolaze do baze lobanje, probijaju duru

i na granici ponsa i produzene mozdine spajajuls&ziarnu arteriju (a. basilaris).
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Grane bazilarne arterije (paramedijalne, kratkeigedlateralne cirkumferentne grane)
ishranjuju mozdano stablo. Bazilarna arterija zavaSgrananjem u desnu i levu zadnju
mozdanu arteriju (a. cerebri posterior ACP), kapalxlevaju krvlju donju povrSinu

temporalnog, te medijalnu i donju povrSinu okcilpitay reznja.

Zadnje mozdane arterije zavrSne su grane bazikteeje | pored grana za temporalni
rezanj, okcipitalnu i vidnu koru, svojim perforamngranama vaskularizuju talamus i

meiumozak.

Poreméaji cirkulacije u podrtju bazilarne arterije ki@ se od okluzije malih
penetrantnih grana do potpune okluzije celog staiMa arterije, sa poslegiim
ispoljavanjem raztitih simptoma i znakova o&tenja mozdanog stabla, malog mozga,

talamusa, temporalnog i okcipitalnog reznja.

A. basilaris- teSke glavobolje, dsg nestabilnosti i nesvestice. Na njih se nadowezu;j
koma i kvadriplegija ili posebno stanje zvano Iathe sindrom. Ovaj sindrondini
obostrana oduzetost svih ekstremiteta i kranijat@fava, uz &vanu svest. Bolesnik je
jedino u stanju da vertikalno usmerava pogled aryodnosno zatvar&ipsto koristi
kao jedinu mogénost da komunicira sa okolinom. Ipak, ¢tefte se manifestuju
izolovani mali lakunarni infarkti mozdanog stablgprdduzena mozdina, pons,
mezencefalon). Po pravilu infarkti mozdanog stabizrokuju istostrani deficit
kranijalnog nerva i motorne i/ili senzitivne sindre suprotne polovine tela, uz mégu
ispoljavanje ipsi/kontralateralne ataksije ili ngmin pokreta. Iz¢injenice da su deficit
kranijalnog Zivca i motorni, odnosno senzitivni hsimdromi na suprotnim stranama

(ukrsteni), klintke slike su zajedokim imenom nazvane alternim sindromima.

Izmedu arterija i arterijskih slivova postoji bogata maeanastomoza od kojih je
najzn&ajniji sistem Willisovog Sestougla na bazi mozgaaldlpenetrantne arterije i
arteriole su zavrSne arterije, bez &gaijih meiusobnih veza (72).
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SLIKA 2 ARTERIJE WILISOVOG POLIGONA, DONJA POVRSINAVIOZGA,
PREUZETO IZ Anne M Gilroy, Brian R MacPherson, Lawrence M RoA#as
anatomije (“Atlas of Anatomy”). Milisavlje¥iM, Malikovic A. Prevod sa engleskog na
srpski jezik. Data status, Beograd, 1-656, 2010.

1.8. Patofiziologija ishemije mozga

Ishemija mozga se definiSe kao prekid cirkulacigeeln u delu mozdanog tkiva u toj
meri da do njega ne dolazi dovoljno kiseonika, gieki drugih neophodnih sastojaka
za podrsku funkcija mozga, niti se odvode metg&kblprodukti. V& 30 sekundi po
prekidu krvnog protoka nastupa porgmemetabolizma mozga. Nakon jedne minute
nastupa porendej funkcije neurona. Nakon 5 minuta anoksija poé&relanac
metabolékih promena koje rezultiraju u infarktu mozga. ddém, ukoliko bi se protok

krvi dovoljno brzo ponovo uspostavio, o&aje bi moglo biti reverzibilno.

U klinickom smislu, prekid cirkulacije u mozgu izaziva gahki svesti za oko 10
sekundi, a gubitak spontane elektie aktivnosti za oko 20 sekundi. To Znda ubrzo

po paetku ishemije mozak postaje elekkii "tih" i nesposoban za odrzavanje procesa
transporta i sinteze. Meatim, prema histoloskim kriterjumima, mozdano déstge se
javlja posle najmanje 5 minuta ishemije. Ovaj vrasie raskorak predstavlja zastitni
mehanizam u toku koga se "mozak primiri dok nederoluja” ili, drugim reéima,

"mozak Zrtvuje funkciju da bi se&ovala strukturaelije”.

12



Najraniji bioloSki odgovor na fokalnu mozdanu ishgmje relativno brz razvoj
kolateralne cirkulacijegiji je cilj da se ograrii oblast ishemije. Ovaj odgovor moze biti
kompromitovan aterosklerozom ili nekim drugim okluEgm poremeéajem arterija

mozga.

Okluzija neke od glavnih arterija mozga izazivaloagmanjenje protoka krvi u onim
oblastima mozga koje ta arterija vaskularizuje divtem, granica izméu ishemékog i
tkiva sa normalnom perfuzijom nije oStra: redukcpeotoka je najvéa u centru
ishemtkog ZariSta, a zatim je progresivno sve manje emaAto se viSe udaljavamo od
tog centra. Upravo taj periferni deo ishéka teritorije u kome je smanjenje protoka
manje izrazeno, naziva sezonomish#mipenumbre, u kojoj jos uvek postoji izvestan
rezidualni protok krvi i u kojoj su neuroni funkecialno "nemi", ali strukturno jo$ uvek
ocuvani. U centru ishertke zone nastaju ireverzibilne promene i infarkt gez
Suprotno, funkcionalni porerdgji neurona u zoni penumbre potencijalno su
reverzibilni pod uslovom da se u relativno kratkememenskom intervalu ponovo
uspostavi protok krvi. M&utim, zona penumbre nije st&ia i ukoliko se recirkulacija
ne odigra, stanje u ovoj zoni se pogorSava, tjazioarkta se Siri na &an okolnih
predela penumbre. U klikkom smislu, terapijski pokusSaji rekanalizacije akhanog
krvnog suda, uspostavljanja ponovnog protoka krvi eventualna primena
neuroprotektivnih lekova upravo je i usmerena nauzpenumbre, jer se, na Zalost, u
centralnoj zoni infarkta, koju karakteriSu irevédyiime promene, ne moze&ekivati bilo
kakav efekat.

Lanac dogdaja koji na nivou neurona uzrokuje njihovu disfuijkd, konatno, smrt,
izmeiu ostalog obuhvata energetsko osiromasenje (pad-&.TBa prekidom rada
jonskih pumpi koje kritino zavise od utroSka energije, sa posieolin depolarizacijom
¢elijskih membrana i nekontrolisanim osldajem neurotransmitera koji u povisenim
koncentracijama tok&no deluju na neurone (npr. glutamat). Depolarizacgktivacija
odraienih receptora tokom oslodenja neurotransmitera uzrokuje otvaranje @i
vrsta kalcijumskih kanala, sa posl&dm ulaskom i nagomilavanjem jona kalcijuma u
ishemikim ¢elijama. Zavrsni rezultat je slom intracelularnantemstaze kalcijuma sa
njegovim nagomilavanjem do toksih nivoa, koji pokréu kaskadu fatalnih,
degradacionih procesa koji uzrokuju smrt neurosésfenje mitohondrija, osloldanje
slobodnih radikala, porerdaj citoskeleta, aktivacija degradacionih enzimaa tip
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proteaza, fosfolipaza i endonukleaza, promena toriteciji proteinai transkripciji
gena) (72).

1.9. Lecenje bolesnika sa SAH

Bolesnici sa dijagnostikovanim aneurizmatskim SAdHpsimaju u jedinicu intenzivne
terapije, visoko specijalizovanu za neurohirurSkdesnike. Sprovodi se kontinuirani
monitoring séane i pléne funkcije kao i sve neophodne mere za prevenciju
sekundarnog mozdanog o&eja. Primenjuje se strogo mirovanje, odgovdiaaju
analgezija, uspostavljanje normovolemije i normaien(TA < 150 mmHg) sve u cilju
odrzavanja stabilnog mozdanog protoka, &wanja povéanja intrakranijalnog pritiska

I prevencije ponovnog krvarenja (1, 2, 3, 4, 528). Tokom mirovanja neophodne su

ceste procene neuroloskog statusa bolesnika.
Lecenje aneurizme moze biti hirurSko ili endovaskularpristupom.

Postoji ¢itav niz radova koji pokuSavaju ustanoviti koja roetoda imala prednost,
hirurSka ili endovaskularna (73, 74, 75, 76, 77,798 80, 81).

Najce&a metoda je postavljanje metalnog klipsa (Stipaljke vrat aneurizme kako bi
se ista iskljdila iz cirkulacije, uz ©6uvanje protoka u matnoj arteriji. Direktna
operacija omogtava donekle prevenciju vazospazma i otklanjanjei kix
subarahnoidnog prostora. Prvo klipsovanje aneurizaweo je Dandy 1938. godine
(82).

Komplementarna metoda je postavljanje koila. Teerpelovaskularna neuroradioloska
metoda kojom se aneurizma ispunjava koilom odmatitime se izaziva tromboziranje

aneurizme (83, 84).

Budui da se vazospazam pojavljuje 72 sata nakon reptperaciju treba obaviti
unutar 3 dana od rupture i to je tzv. akutna hijarg85, 86). Hirurski terapijski
protokoli nisu uniformni, ali se u principu akuthaurgija preporduje kod bolesnika u
Hunt-Hess gradusu |, II, Ill, i kod gradusa |V, \Wruzenih sa intracerebralnim
hematomom i hidrocefalusom i kod osoba ispod 70rgozivota.
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Istrazivanja su pokazal da ovi bolesnici imajderepizode ponovnog krvarenja i bolji
procenat zadovoljavageg ishoda (1, 2, 3, 87, 88).

Bolesnici gradusa > lll tretiraju se konzervatvdo poboljSanja stanja, izlaska iz
perioda vazospazma i prelaska u povoljan gradpsdiezu odlozenoj hirurgiji, od 12-
og dana od krvarenja. Pojedini hirurski protokailmlesnike Hunt-Hess gradusa IlI-V
predvidaju eksternu drenazu (ventrikulostomiju) odmah pigemu u bolnicu, posle

koje sledi hirurSka obliteracija aneurizme u ok\2disata. Alternativa ventrikulostomiji

su serijske LP.

1.9.1. Spre&avanje i Iéenje komplikacija

Medikamentozna, simptomatska terapija, je pre itquesativna, a u cilju smanjenja
intrakranijalnog pritiska, rerupture, odrzavanjaelachtnog protoka krvi u mozgu i
prevencije vazospazma (89). Pored primene antagokadcijuma, ,triple H* terapije,

primenjuje se i terapija koja je usmerena na ostajpste komplikacije.

Cilj tretmana je: spkati rerupturu, spré&ti ili tretirati vazospazam i spédi tj tretirati
komplikacije a to sve ima za cilj wWanje bolesnika na Sto viSi nivo funkcionalnosti.

1.10. Ishod

Ruptura cerebralne aneurizme s razvojem subarainogl krvarenja ima visoku
smrtnost, koja iznosi oko 50% (7). Priblizno 10%dsaika umre pre dolaska u bolnicu,
25% umre unutar prva 24 sata od rupture, a oko 4B%e unutar mesec dana od
rupture, najeke radi rekrvarenja (90). Od bolesnika koji prezpreih 48 sati, u 70%
nastaje cerebralni vazospazam. U 40%agkva nema pridruzenih simptoma, a u 30%
se nalazi neuroloski deficit kao posedica odloZzegrebralne ishemije, koja se smatra
glavnim razlogom morbiditeta u bolesnika koji sefveli SAH (91). JednogodisSnje
prezivlienje SAH-a iznosi oko 56%. Od prezivelih%46ma nepotpuni neuroloski
oporavak, a u 50% njih nalazi se gubitak pama, promene ponaSanja prisutne su u
39%, teSkoée u govoru nalaze se u 14% ovih bolesnika, a 10pbmesamostalno (92).
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1.11. Rana rehabilitacija
Mesto i uloga rane rehabilitacije je krajnje oprand u ovih bolesnika.

Rana rehabilitacija podrazumeva postupke i mereseogprovode u ranoj fazi nastanka
oboljenja ili povrede sa ciljem sp@anja razvoja komplikacija na organskim
sistemima koje su uslovljene samim oboljenjem ulgotrajnim mirovanjem u postelji.
Najceke, opSte komplikacije su zapaljenje @y atelektaza, duboka venska tromboza,
embolija pléa, hipotrofija, kontrakture, dekubitusi. Tate cilj je i da se skrati boravak
bolesnika u ustanovi koja ga je primarno medicirskinula i da se smaniji, ako postoji
nivo funkcionalnog deficita, a u slaju zaostajanja- da se obezbedi Sto bolje
funkcionalno stanje bolesnika i da ga pripremi aatavak rehabilitacionog tretmana u,

za to specijalizovanoj ustanovi.

Plan i program rane rehabilitacije je strogo indualan i svakodnevno se evaluira u

saradnji sa svimilanovima tima.

Na Klinici za neurohirurgiju, ne postoji jasno defian protokol rehabilitacije za
bolesnike operisane nakon aneurizmalnog subarafinoigl krvarenja u akutnom

terminu. Podeljeni su i stavovi neurohirurga u weemina zapénjanja vertikalizacije.

Jasan protokol ne postoji ni u svetu, niti imaagivanja do sada na tu temu te se zato i
odlwCujemo za ovo istrazivanje, koje bi pokuSalo da ekaa optimalan termin za

zapainjanje vertikalizacije.

Rehabilitacija posle aneurizmalnog subarahnoidalkivgrenja predstavlja jedan od
najzahtevnijih podr&ja u rehabilitaciji zbog pretpostavke da aktivnogize negativno
uticati na intrakranijalni pritisak i/ili arterijskkrvni pritisak i samim tim da se smanji
cerebralna perfuzija. Ovi procesi mogu potencijalizazvati oStéenje mozga.

Konkretno, pogorSanje vazospazma i odloZzene iskegi®4).

Misljenja smo da ovi bolesnici svakako treba dajinranu rehabilitaciju koja&e biti

usmerena na prevenciju komplikacija i oporavak mrmaig deficita (respiratorna
rehabilitacija, vezbe u postelji, uzglavlje), al de treba Zuriti i insistirati na njihovoj
vertikalizaciji jer postoji mogénost da vertikalizacija dodatno kompromitujecve
vulnereabilnu cirkulaciju i da njom uvodimo boldsni u nezeljenu ortostatsku

hipotenziju, Sto na terenu &postojéeg vazospazma vodi do ishemije i infarkta mozga.
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Stav je da vertikalizaciju, koja podrazumeva i sgelena ivici kreveta, ne treba
sprovoditi pre 12-og dana od rupture aneurizme.

1.12. Problemi koji prate bolesnike nakon SAH

Nakon svih iznetih moguh komplikacija, bolesnici koji prezive i vrate se svoj,
uobitajeni n&in zivota, referiSu probleme sa kojima se séismeakon SAH-a. Probleme

ose&aju i sami bolesnici, ali i porodica.

Problemi bolesnika su podeljeni na ¢ie i psihtke. Jedan problem ne iskuje drugi,
ve¢ ga i potencira. Ne retko, bolesnik moze imati dohankcionalni oporavak, ali
problem kognicije i psiltkog zdravlja je prisutanCesto, u komunikaciji, dobijemo
podatak da i sam bolesnik kaze, da je dobro, adgsevio, ali da nije kao Sto je bio pre
bolesti. NajeZe se zale na promene raspolozenja, smanjenu zelkornunikacijom,
problemom vréanja u radno okruzenje. Mnoga istrazivanja kojasdena na tu temu,
potviduju slicne probleme kod ovih bolesnika, i registrovala sgativan uticaj
vazospazma na pojavu neuroloskih deficita u kojeuts@jaju: motorni deiciti, ali i
promene u vidu iritabilnosti, depresije, anksioznasedukovana sposobnost p&mnja i
obrade informacija i prijave bolesnika u smisu gmbipromene u kvalitetu zivota (94,
95, 96).

U literauri se navode istrazivanja koja su ocemgvefekat rehabilitacije nakon 4 nedelje
rehabilitacije i najmanje 6 meseci po zavrSetkuabditacije. Nije ndena znaajna
korelacija izmédu funkcionalnog statusa na qatku bolesti i nakon kasnog perioda
rehabilitacije (97). Literaturni podaci pokazuju dalesnici koji prezive akutnu fazu
SAH zbog rupture aneurizme postizu¢év@apredak u rehabilitaciji nego bolesnici
nakon mozdanog udara (23).
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SLIKA 3 SPROVENJE RANE RESPIRATORNE REHABILITACUE AERO
SOL TERAPIJA

SLIKA 4 SPROVENJE RANE REHABILITACIJE - VEZBE NA NIVOU
KREVETA
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SLIKA 5 SPROVM®ENJE RANE REHABILITACIJE - POSTEPENA
VERTIKALIZACIJA, SEDENJE NA [IVICI KREVETA, UZ NADZOR
FIZIOTERAPEUTA

SLIKA 6 SPROVM®ENJE RANE REHABILITACIJE - POSTEPENA
VERTIKALIZACIJA, STAJANJE UZ NADZOR FIZIOTERAPEUTA
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SLIKA 7 SPROV®ENJE RANE REHABILITACIJE - POSTEPENA
VERTIKALIZACIJA, HOD PO SOBI UZ NADZOR FIZIOTERAPEUA

SLIKA 8 SPROVMENJE RANE REHABILITACIJE — SAMOSTALAN HOD PO
HODNIKU
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Kognitivna funkcija se povezuje sa slabijim funkwdnim oporavkom i loSijim
kvalitetom zivota (2). Kognitivni deficiti i funkanalno opadanj€esto se sastoje u
poremeéajima raspoloZenja (anksioznost, depresija), pajedvestica i poreniajima
sha. Stoga, skale koje procenjuju stanje i kvalietota mogu biti korisne kod
integralne procene bolesnika sa SA&hk i kod onih koji povrate funkcionalnu
nezavisnost (2). Upravo iz ovih razloga smo i firbblesnike u segmentu depresije,
anksioznosti, kognicije i kvaliteta Zivota, i poiedezultate u odnosu na termin
zapaete vertikalizacije. Psiho-socijalne pote&kp kao i slaba fizka i mentalna
otpornost, neki su od n@<ih faktora odgovornih za nesposobnost¢emaamostalnih,
bolesnika da se vrate prethodnim obavezama (2p¢€%a aktivnosti dnevnog Zivota
ne dominiraju u odnosu na neka kognitivha é&tga—istrazivanja pokazuju da je deficit
kod aktivnosti dnevnog Zivota (ADZ) prisutan kod 2% bolesnika koji su imali SAH
(98). Posledice SAH-a su motorna i kognitivha &Stga koja za posledicu imaju
socijalni i radni invaliditet i zn&jan uticaj na kvalitet zivota kao i socijalni igtéet
(99, 100, 101). Istrazivanja koja uldjyju dugor@no praenje (1-14 godina), take
dokumentuju upadljive, stalne i zZtegne kognitivhe teSki®e i emocionalne probleme
(102).

1.12.1.Depresija

Psiholoski stres, poreréggi dozZivljavanja i reagovanja poznati su kao daktizika

kod niza bolesti i patoloskih stanja.

Depresija predstavlja smanjenje ili gubitak zanijaaza uobiajene dnevne aktivnosti,
te smanjenje zadovoljstva koje iz toga proizlarvlgtenje od drugih, nesanicu, gubitak
apetita i polnih nagona, asg bezvrednosti, ogaj krivice za dinjena i nedinjena
dela. Ovakav porentaj raspolozenja moze biti akutan ili hréan, endogeni, reaktivan
ili simptomatski. Tu su dva poredega koji se temelje na uzroku- poretag
raspolozenja zbog opSteg zdravstvenog stanja @) raspoloZzenja prouzrokovane
psihoaktivnim stvarima. Poreréeg raspolozenj&esto se javlja u obliku ciklusa, gde se
smenjuju periodi poviSenogesto razdrazljivog raspolozenja sa periodima depreg
dozivljavanja i reagovanja. Da bi se postavila ghjgza potrebno je da smetnje

prouzrokuju ozbiljne porendaje u socijalno ekonomskom odnosima. Por&ane
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raspolozenja zbog opSteg zdravstvenog stanja abelgg upadljivim i trajnim
smetnjama raspolozenja za koje smatramo da su mel@s posledica opsSteg
zdravstvenog porendaja, bolesti. PokuSaji da se promene raspoloZzenjadli u vezu s
delovanjem neurotransmitera doveli su do razvoja torije: neuroadrenalinska tvrdi
da smanjenje koncentracije noradrenalina dovodil@uaresije, a povanje do manije,
dok se prema serotoninskoj teoriji smatra da snmggn@erotonina dovodi do pojave oba
ekstrema. Serotoninc¢astvuje u moduliranju aktivnosti drugih neurotraitenskih
sastava pa smanjenje njegovog nivoa dovodi doamsieilaktivnosti drugih transmitera.
Studije koje naglasavaju ulogu neuroendokrinogasasti tumé&enju razvoja depresije
polaze od porend@aja delovanja hipotalamo-hipofizno-adrenokortik@gnegistema.
Limbicka podréja mozga povezana su s emocijama, a deluju i natdlgmus.
Hipotalamus kontroliSe koncentraciju hormona enatkr Zlezda, a time i sintezu
hormona u hipofizi. Pri dijagnostikovanju depresggitivac mora biti svestan bitnih
kulturalnih razlika. Tako se opisujudepresiju u mediteranskim kulturama bolesnici
Zale na glavobolje i slabost nerava, u kineskaypdieno azijskim kulturama Zale se na
slabost i umor, u srednjeevropskim kulturama ndadg smetnje od strane srca,

glavobolje.

1.12.2 Anksioznost

Anksiozni poreméaji dijagnostikuju se kao jasno prisutni subjektwaozivljeni oséaji
anksioznosti. Predlaze se Sest temeljnih kategonja poreméaja: fobije, parini
poremeaji, generalizovani anksiozni poretag opsesivno kompulzivni porertssg,
posttraumatski stresni poretag te akutni stresni porerég. Glavno obelezje
anksioznog porendaja, zbog opSeg zdravstvenog stanja, je d&finiznaiajna

anksioznost.

Klinicka slika uklj&uje upadljive opSte anksiozne simptome, padi napade te
opsesije ili kompulzije. Anamneza, heteroanamnédimicki status i drugi nalazi
moraju pokazati da su smetnje neposredna psiholaski@&zioloSka posledica
poreméenog opsSteg zdravstvenog stanja. Pri tome se poegme moze objasniti
drugim psihékim poremeéajima kao Sto su poreréa prilagatavanja sa anksioznoSu.

Takaie, anksiozni simptomi moraju izazvati Zzampe smetnje ili oStenja radnog,
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socijalnog, porodinog ili drugog oblika funkcionisanja. Treba takoustanoviti postoje
li netipicna obelezja za primarni anksiozni poréajekao netipina dob, poetak i tok
bolesti, negativha porotha anamneza. Ta#e mora postojati razlika prema
anksioznim porem@jima prouzrokovanih psihoaktivnim stvarima ili dion
primarnim dusSevnim porenyajima. Anksiozne porentaje uz neuroloske bolesti mogu
prouzrokovati endokrinolosSke, kardiovaskularnepmadgorne ili metabofke smetnje.
Medutim, ukoliko pojedinac sa jednim oblikom anksiognporemeéaja ispunjava

dijagnostéki kriterijim i za drugi anksiozni porendaj, govorimo o komorbiditetu.

Ljudske emocije su jezik socijalnog zivota, soci@l umrezenosti. Postoji niz
fizioloskih promena i promena u ponaSanju po kojisea moZe pratiti unutrasnje
dozivljavanje: disanje, prokrvljenost lica, mimikaromene rada srca, gestikulacija te
razliciti oblici motornog ponaSanja. Emocije traju r&ib, od nekoliko sekundi do

nekoliko sati pa i godinama. Neke crténlstii koje su emocionalne naravi traju
dozivotno. Istrazivanje emocija kao i istrazivarijegnitivnih funkcija sve procese
rastavlja na elementarne operacije: opazanje, alja izrazavanje. Pri tome se
svakako uzima u obzir i dasobno delovanje kortikalnih i subkortikalnih stuta

mozga.

1.12.3.Kognicija

Neurokognicija obuhvata: svesnost, paznju, govamuariju, i planiranje; to su slozene

I prilagodljive funkcije sa odgovarajim slozenim i dinan@kim neuro substratima.

UopsSteno govor@, velicina mozdane lezije determiniSe stepen bihevioralnih
psiholoskih promena kod ovih bolesnika. Takocavekortikalna lezija dovodi do
znaajnijih psiholoskih promena nego manje subkortikdevije (103, 104) ak i male

lezije mogu zn&jno da oStete kogniciju, natito ako su multiple (105).

Bihevioralne i organske mentalne promene sée3& deSavaju kod lezija frontalnog
dela, a rde kod lezija parijetalnog, temporalnog ili okcipitag dela korteksa.
Bolesnici sa multiplim lezijama nafito ako su one bilateralne, verovatte imati
znatnu demenciju (106). IstraZzivanja su pokazaldalasnici sa w®m zahvaenogu

bele mase imaju poviSen rizik od nastanaka demee(iby7, 108, 109).
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Kognitivni deficit karakteristian za fokalna osSéenja mozga je&esto specifian: npr.

gubitak memorije, fenomen zanemarivanja ili konstrana afazija.

Nekada su kognitivni porerdaji suptilini i za njihovo otkrivanje potrebno jeimeniti

neuropsiholoSka testiranja.

1.12.4 Kvalitet zivota

Grupa eksperata Svetske zdravstvene organizac{pej&2.993. godine dala definiciju
kvaliteta Zivota, koja uzima u obzir percepcijuguinca i njegov odnos prema okolini:
"Kvalitet Zivota se definiSe kao percepcija pojediro sopstvenom polozZaju u Zivotu u
kontekstu kulture i sistema vrednosti u kojima zikao i prema svojim ciljevima,
ocekivanjima, standardima i interesovanjima. To je@ISikoncept kogaine: fizicko
zdravlje pojedinca, psiholoSki status, materijateaavisnost, socijalni odnosi, i njihovi

odnosi prema ziajnim karakteristikama spoljasnje sredine” (110).

U svom pristupu definiciji kvaliteta zivota Torran¢l11) polazi odinjenice da zivot

¢oveka ima dve komponente: kvantitet i kvalitet.

Kvantitet se meri brojem godina oddemja do smrti, a kvalitet se meri u svakajkia
zivota. Ovaj autor smatra da treba praviti razlikmedu kvaliteta zivota, kao globalnog
pojma zdravstveno relevantnog kvaliteta Zivota.nfonu kvalitet Zivota, kao globalni
pojam, ukljuje sve faktore koji imaju uticaj na Zivot pojedan@konomski, religiozni,
politicki). Interesovanje za kvalitet zivota je stimuhsauspehom u produzenju zivota,
ali i cinjenicom da ljudi treba da Zive, a ne samo daipee¥ll12). Kvalitet Zivota
povezan sa zdravljem reflektuje procenu bolesnikgegovo zadovoljstvo trenutnim
stepenom funkcionisanja, u pdesju sa onim Sto on smatra da je magili idealno
(113, 114).

Neki od istrazivéa smatraju da je kvalitet Zivota Siri pojam od xjeajer obuhvata i
parametre kao Sto su: Zivotni standard, uslovi stanja, zadovoljstvo na radu,
harmonéan zivot u porodici, odnose sa drugim ljudima, tdlose on ne moze precizno
definisati (114, 115). Istrazi¢a pristupaju konceptu kvaliteta zivota iz perspe&ti

svojih interesa i ciljeva istrazivanja, a u skladutim, definicije kvaliteta Zivota i ten
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na koji se one koriste takte variraju, pa iz ovih razloga nema konsenzusaifamjp
jedinstvene definicije (110, 114, 115, 116, 117).

Kako nema jedinstvenog stava oko definicije kv#ditéivota, postoje brojne studije

koje se bave utdivanjem kondne liste dimenzija kvaliteta zivota (112, 115, 118)

Globalna ocena kvaliteta Zivota predstavlja sintetanja bolesnika izvedenu iz

najmanjecetiri osnovne oblasti zivota: figkog, psihékog,socijalnog i ekonomskog
stanja.

25



2. CILJEVI ISTRAZIVANJA

Ucestalost komplikacija kod bolesnika operisanin odHS izazvanih rupturom
aneurizme u akutnom terminu je¢aekod bolesnika kod kojih je rana rehabilitacija sa
vertikalizacijom zapéeta 2. do 5. dana od krvarenja nego kod bolesnikhKojih je
rana rehabilitacija zageta odmah, a vertikalizacija 12-og dana od krvare@gatle, su

definisani sledé ciljevi istrazivanja:

1. Ispitati kakva je povezanost rane rehabilitacijgertikalizacije, sa prevencijom
nastanka tromboembolijskih komplikacija, vazospazstemije kod bolesnika kod
kojih je rana rehabilitacija sa vertikalizacijompoéeta 2. do 5. dana od krvarenja u
odnosu na bolesnike kod kojih je rana rehabilis|acgapdeta odmah, a

vertikalizacija 12-og dana od krvarenja.

2. |Ispitati kakva je povezanost vertikalizacije sastaakom depresivnosti,
anksioznosti i kognitivnim statusom kao i njihgwosavak kod bolesnika kod kojih
je rana rehabilitacija sa vertikalizacijom zé&pta 2. do 5. dana od krvarenja u
odnosu na bolesnike kod kojih je rana rehabilitacjapdeta odmah, a

vertikalizacija 12-og dana od krvarenja.

3. Ispitati kakva je povezanost vertikalizacije sa Ketionalnim oporavakom i
kvalitetom Zivota kod bolesnika kod kojih je rarenabilitacija sa vertikalizacijom
zapdeta 2. do 5. dana od krvarenja u odnosu na boleskdkl kojih je rana

rehabilitacija zap&eta odmabh, a vertikalizacija 12-og dana od krvaren;
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3. METOD ISTRAZIVANJA

3.1. Tip studije, mesto i vreme istrazivanja

Istrazivanje je bilo tipa randomizovanog kiikog ogleda. Sprowdeno je na Kilinici za
neurohirurgiju Klintkog centra Srbije i to u periodu od 1. VI 2013. HoVI 2015.
Istrazivanje je odobrio Etki komitet Medicinskog fakulteta. U istrazivanju suli
ukljuceni bolesnici Klinike za neurohirurgiju Klitkog centra Srbije kojima je
postavljena klinika dijagoza SAH-a, a koji su operisani u akutnommteu tj. u prva tri
dana od rupture aneurizme odnosno ataka, koji eapgrativno pripadali I, Il ili 11l
gradusu, bez obzira na lokalizaciju aneurizme. Baldlistrazivanje nisu bili ukljieni
oni bolesnici koji nisu operisani u akutnom termikao i bolesnici koji pripadaju 1V i

V gradusu. Svi bolesnici su imali sve potrebnegtifastétke metode i analize.

3.2. Ispitanici

Po zavrSetku hirurSke intervencije bolesnici swéaghim izborom, a uz njihov

pristanak i potpis, bili podeljeni u dve grupe peep@etku vertikalizacije.

Prvu grupu (34 bolesnika)nili su bolesnici koji su operisani u akutnom témon (72
sata od ataka, tj. krvarenja aneurizme). Oni suo&p ranu rehabilitaciju i
vertikalizaciju do nivoa koji je u skladu sa new$kim nalazom we drugog
postoperativnog dana, Sto bi odgovaralo drugom dtmmp danu od krvarenja (u

zavisnosti od toga da li su operisani prvog, druidjdgeceg dana od ataka).

Drugu grupu (31 bolesnikginili su bolesnici koji su takd#e operisani u akutnom
terminu (72 sata od ataka, tj. krvarenja aneurizn@)i su odmah zageli ranu
rehabilitaciju, a vertikalizaciju 12-og dana od &renja, Sto bi odgovaralo desetom do
dvanaestom danu od operacije (u zavisnosti od degasu operisani prvog, drugog ili

treceg dana od ataka).
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3.3. Prikupljanje podataka i anketiranje

Bolesnici su pregledani svakodnevno i evaluiranikeapletnim nalazima dok su
hospitalizovani, Sto je oko 15 dana nakon operaPifea sledéa kontrola bila je nakon

jednog meseca od operacije, a séadeakon tri meseca.

Svakodnevno, u toku hospitalizacije bolesnika, nir&e pregledi. Prvi postoperativni
dan pravljen je uvid «itavu dokumentaciju (o tmaom datumu nastanka SAH-a, tj.
ataka, uvid u operativnu listu kao i listu aneg&ziPrvi postoperativni dan, kao i svaki
sledé&i procenjivano je stanje bolesnika (da li je budda,li se uspostavlja adekvatna
komunikacija, da li ima glavobolju). Nakon togapitsrzana je pokretljivost ekstremiteta
i pravljen uvid u kompletne laboratorijske i drugealiza (RTG pléa, CT, pregled
likvora) kao i Sta se sve deSava iz dana u danosesmikom. Takde, vrSena je i
inspekcija 1 palpacija donjih ekstremiteta uz si®nje Homansovog testa za duboku
vensku trombozu, uz svu potrebnu laboratoriju, apptrebi i dopler vena donjih
ekstremiteta. Kako je ta populacija bolesnika wd#ka i potencijalno rizha za razvoj
opstih, ali i specifinih ranih komplikacija, svaka sumnja koja bi ukazaa njih
zahtevala je kontrolni CT (hidrocefalus, razvojeastiie). Na dan otpusta dana je
Zungova skala za depresivnost, Zungova skala zai@most, Mini mental test
(MMSE) za kognitivni status. Take, raiena je i skala za procenu funkcionalne
nezavisnosti (FIM) i test o kvalitetu zivota, i ksatkom skalom za procenu kvaliteta
Zivota Svetske zdravstvene organizacije (WHOQOL-BREontrola je bila nakon
mesec dana od operacije, kada je ispitivana pkcett ekstremiteta, a time dobijen i
uvid u to da li je i koliko bolesnik pokretan. &mi su testovi za depresivnost,
anksioznost, kognitivni status, kao i FIM test stte kvalitetu zivota (WHOQOL-
BREF). Sledéa kontrola bila je nakon tri meseca od operacijepseg ispitivanja isti

kao na prethodnoj kontroli.

Svakako, pre nego Sto su ukigni u rehabilitaciju, bolesnici su morali da ispupste
uslove za zapnjane rehabilitacije. Pored toga, ako bolesnile mpkazivao klinike
znake vazospazma, ispunjavao je kriterijum za @apmje rane rehabilitacije. Takav
bolesnik uklj¢ivan je u rehabilitaciju koja je podrazumevala wezbpostelji u skladu
sa neuroloskim nalazom, respiratornu rehabilitacipzglavlije u postelji. Ovaj deo

programa zajeddki je za obe grupe bolesnika. Razlika se ogledaomet Sto su
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bolesnici grupe | odmah nakon operacije, a ta&znaupture, imali i vertikalizaciju, do
nivoa koji je bio u skladu sa neuroloSkim/motornimalazom. Vertikalizacija
podrazumeva i sedenje bolesnika na ivici krevetaip& Il imala je vertikalizaciju od
12-og dana od krvarenja. Ukoliko se stanje bolesm&gorsalo iz bilo kog razloga,
rehabilitacija je tada prilag@vana novonastaloj situaciji. Ukoliko je bolesnik
pokazivao klinkke znake vazospazma, program rehabilitacije koaAgoje uz
konsultaciju sa ordinirafim neurohirurgom. Po stabilizaciji stanja, rehdhdija je
nastavljana i prosirivan je program. Ako je bol&srazvio ishemiju, po stabilizaciji

stanja, fiksiranju deficita i protoka 24-48h, relligdicija je nastavljana.

3.4. Primenjeni upitnici

Za ispitivanje depresivnosti koédna je Zungova skalu. Skalu za samoprocenu
depresije (Self Rating Depression Scale — SDS)tkaisao je Zung 1965. godine. Pri
konstrukciji skale, zahvane su osnovne karakteristike depresije: afekt{jpodiSteno
raspolozenje, Zalost, g@lgvost), fizioloSke (n@no ili prerano bdenje ujutro,
tahikardija i tahiaritmija, smanjeni apetit), psihotorne (vremenski i prostorno
usporeno kretanje, nemir, q@vi u pojedinim skupinama muskulature), te pdai
smetnje (neodknost, zbunjenost, nezadovoljstvo dosegnutim Zivotmezultatima,
suicidalna razmisljanja) (119). Skala sadrzi 2(ga, a za svako pitanje treba dati
odgovor na skali odetiri stadijuma: nikada ili vrlo retko, ponekatgsto, véinom ili
uvek. Na taj nén izbegnuta je modunost da ispitanici izaberu srednju ocenu. Ima
pozitivno i negativno usmerenih pitanja. Zbir svilednosti za 20 pitanja podeli se sa
80 i pomnozi sa 100. Ukupni rezultat &eese u rasponu vrednosti od 25 do 100. Prema
brojnim radovima gde je kod&na SDS, ustanovljeno je da bolesnici sa blagom
depresijom imaju rezultate 50 - 59, oni sa umeredepresijom 60 - 69, a bolesnici s

teSkom depresijom viSe od 70 bodova.

Procena anksioznosti vrSena je téoZungovom skalom. Zung je 1971. tdko
konstruisao i skalu za samoprocenu anksioznostf fGing Anxiety Scale — SAS).
Sadrzi 20 pitanja koja su usmerena pozitivno i tiega. Pri tome, ukljgeni su
simptomi iz podrgja afektivnih, fizioloSkih, psihomotornih te psthkih poreméaja.

Ispitanik i ovde kao i kod SDS skale procenjujejewgmetnje u poslednjih nedelju dana
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na skali odcetiri stadijuma: nikada ili vrlo retko, ponekatgsto te véinom ili uvek.
Teoretski raspon vrednosti je kao kod SDS skaleandwljeno je da rezultat 50-59
predstavlja blagu anksioznost, 60-69 umerenu amkegt, a 70 i viSe bodova teSku

anksioznost (120).

Kognitivno oStéenje (orijentacija u vremenu i prostoru, deficitmegije i odgovarajti
odgovor) procenjivano je na dan otpusta iz bolnimaékon mesec dana i nakon ftri
meseca. Kognitivni status pri otpustu procenjiventgjka@ie na osnovu ispitivanja
srednje vrednosti mini mentalnog statusa (MMSE). 88Vje test koji se sastoji od 30
pitanja. Testiranje ne traje dugo i ne zamara Inites To je skrinig test koji oddeje
verovatn@u prisustva kognitivnih deficita kod bolesnika. Bstu se za svaki dan
odgovor daje jedan poen. Ukupan broj poena dajedaonrezultat. Maksimalan broj
poena je 30 (122).

Pored ukupnog skora, koji se dobija sabiranjem ggohktignutih poena, beleze se i
uoceni ispadi. Najee, prvo nastaju ispadi p&enja, koncentracije, priéanja, koji
mogu sustinski ograditi funkcionisanje u svakodnevnom zivotu. Njihowegrstrovanje
ima zn&aj u daljem préenju klinicke slike, kao i u orijentaciji u staju potrebe daljeg
proSirivanja ispitivanja i primene konkretnih pgséika u procesu rehabilitacije. MMSE
ne daje uvid u promene misljenja po formi, misasaldrzaja, raspolozenja, percepcije,
ali zato lako otkriva promene kognitivnih funkcijauputuje na dalju eksploraciju.
Posebno je koristan za pemje stanja kognicije u duzem vremenskom periodu i
procenu efikasnosti tretmana. Ogkmmja za primenu MMSE su mala. Potreban je
minimum saradnje bolesnika za standardnu procekalargtet tipa osnovne Skole (3
godina @enja) i relativno duvana motorna sposobnost.

Funkcionalni status procenjivan je pofoo merila funkcionalne nezavisnosti
(Functional Independence Measure, FIM). FIM povezogtéenje sa invalidnds.
Funkcionalni status meri se na skali od 1 (kompletravisnost) do 7 (totalna
nezavisnost) za 13 kategorija motornog dela FIMeskato su sposobnost samostalnog
hranjenja, umivanja ¢esljanja, kupanja, obianje gornjeg dela tela, oldknje donjih
delova odée, kori&enje toaleta, praznjenje beSike, praznjenje creaasfer krevet-
stolica, transfer do toaleta, transfer radi tu§aarsposobnost samostalnog hoda,
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savladavanje stepenica. Vrednost motornog FIM-éekse od 13 do 91. Funkcionalna
postignuéa por@ena su FIM skorom pri otpustu, nakon mesec i nakoneseca (121).

Procena kvaliteta Zivota ispitivana je paindVHOQOL BREF upitnika (123) koji se
sastoji iz dva dela. Opsti deo obuhvatmdi podatke o ispitaniku sa ukupno 6 pitanja
(pol, starost, Skolska sprema, &ma stanje, kao i dva pitanja vezana za zdravstveno
stanje). Drugi deo upitnika obuhvata 26 pitanjata@gh prva dva pitanja odnose se na
percepciju pojedinca o kvalitetu Zivota i zadovivigs sopstvenim zdravljem, a ostalih
24 pripadaju jednom odetiri domena: fiziko zdravlje, psiholosko zdravlje, socijalni
odnosi, zivotna okolina. Vremenska odrednica zangst je ,u poslednje dve nedelje".

3.5. Statisti¢cke metode

Dobijeni podaci obrdeni su i prikazani na tabelama i grafikonima u gawgsti od
prirode posmatrane varijable. Deskripcija nurileh obelezja urdena je klaginim
metodama deskriptivne statistike i to aritriledm sredinom i medijanom od srednjih
vrednosti, a od mera varijabiliteta standardnomijdeyom, koeficijentom varijacije i
standardnom gresSkom, kao i minimalnom i maksimalnoetnogu. Relativni brojevi
koris¢eni su u svim tabelama. Distribucija nundkiih varijabli proveravana je
Kolmogorov-Smirnovljevim testom, a testirana je maina raspodela. Kod varijabli
koje zadovolje ovaj kriterijum, odnosno imaju notmaraspodelu, u njihovoj daljoj
analizi primenjivana je parametarska metoda. Uianazultata, u zavisnosti od prirode
samih varijabli, kori&en je Pirsonov hi kvadrat test, Studentov t-tesvldn-Whitnijev

U test u cilju ispitivanja zr@jnosti razlika izmerenih varijabli izrda dve
randomizacijom generisane grupe. Kod analize powesta obelezja upotrebljena je
metoda jednostruke |1 viSestruke parametarske lopelai regresije, kao i
neparametarska korelacija, naravno u zavisnostiasgodele podataka. ViSestrukim
logistickim regresionim modelima ispitani su klasifikatoodnosno prediktori
pripadniStva randomizacijom generisanih grupa aspita. Visestrukim linearnim
regresionim modelima ispitivani su prediktori uspesti ishoda u ovom istrazivanju. U

svim primenjenim analitkim metodama nivo zrajnosti je na granici od 0,05.
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4. REZULTATI

4.1. Demografski podaci

Vidimo (tabela 2) da je istrazivanjem obubigno 65 bolesnika od kojih je 34 odmah

vertikalizovano a 31 kasnije vertikalizovano.

Tabela 2 Distribucija bolesnika po vremenu protekiio vertikalizacije

n (%)
Grupa | (odmah vertikalizovani 34 (52,3)
Grupa Il (kasnijevertikalizovani] 31 (47,7)
Ukupno 65 (100,0)

Grafikon 1 Struktura bolesnika po vremenu protekbtorvertikalizacije

Grupa

Tabela 3 pokazuje da je prése starost bolesnika 51,85 godina i da jénsliu obe
grupe. Najmldi bolesnik ima 25 a najstariji 71 godinu. Nije debia statistiki
zna&ajna razlika u starosti bolesnika izéiespitivanih grupa (t = 0,071; p = 0,943).

Iz tabele 4 se vidi da je dve ¢mee bolesnika Zenskog pola i u jednoj i u drugajpgr(p
=0,993).
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Tabela 3 Starost bolesnika u ispitivanim grupama

Starost

X SD Med Min Maks
Grupa | 34 51,76/ 10,75 53,50, 25,000 71,00}
Grupa Il 31 51,94 8,22 53,000 37,00 65,00|
Ukupno 65 51,85 9,56 53,000 25,00 71,00|

Grafikon 2 Distribucija bolesnika po polu u ispéivm grupama
Pol
®m Muski
m Zenski

100%

80%
60%
40%
20%

0%

Grupa |

Grupa ll

Tabela 4 Distribucija bolesnika po polu u ispitiia grupama

Pol
muski | zenski | DkuPno
N 11 23 34
P (%) (32,4)| (67,6) (100,0)|
cruoan " 10 21 31
b @) | (323 (67.7] 100,0)
21 44 65

Svega

(%) 323) (67,7 (100,0)|
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4.2.Gradacija po Hunt Hess-u, lokalizacija i rane kompikacije

Iz tabele 5 se vidi da je i u jednoj i u drugoj gruagegi gradus Il. Nije dobijena
statisttki znatajna razlika u destalosti javljanja pojedinih gradusa iztnegrupa (Hi-
kvadrat = 1,613; p = 0,446). Posmatrano po grupanga,pi | gradus | ima njih 14, 7%
gradus Il 67,6%, gradus Il 17,7%. U grupi Il, dus 1 29,0%, gradus Il 64,5%, gradus

Il 6,5%.

Grafikon 3 Distribucija bolesnika prema gradusu tidpitivanim grupama

Gradus HH
m Gradus |
m Gradus Il
100% Gradus IlI
80%
60%
40%
20% 17,7% )
0%

Grupa |

Grupa Il

Tabela 5 Distribucija bolesnika prema gradusu HBpitivanim grupama

Grupall Grupa ll | Ukupno
n 5 9 14

|
Gradus1 o) (14,7) 29,0 (215
n 23 20 43

dus HH | Gradus Il
gracdus raduS T op) (67,6) ©64,5| (66,2
n 6 2 8

i
Gradus il o) (17.7) 65| @23
n 34 31 65

Svega

(%) (100,0) (100,0) (100,0)|
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Tabela 6 Distribucija bolesnika prema lokalizakijarenja

Grupall Grupa ll Ukupno
n 12 13 25
ACM
(%) (35,3) (41,2)] (38)55)
n 16 13 29
ACOoA
R ) (47,0) 412)|  (44.6)
Lokalizacija 0 5 . 10
ACI N
R (14,7) a61)| (154
n 1 0 1
OSTALE
(%) (2,9) (0,00 (1,5)
n 34 31 65
Svega
(%) (100,0) (100,0)] (100,0)|
Grafikon 4 Distribucija bolesnika prema lokaliza&ijvarenja
Lokalizacija
mACM
mACOA
0,
100% AC
80% m OSTALE
60%
40%
20% 16,1%
0%

Grupa |

Grupa Il

U tabeli 6 se vidi da su n@&e lokalizacije ACoA i ACM. U grupi I, ACoA ima
47,0%, ACM 35,3%, u grupi Il, ACoA 41,2% i ACM 422

|z tabele 7 vidimo da ne postoji stait&ii znaajna razlika u zastupljenosti ranih

komplikacija izm@u ispitivanih grupa (Hi-kvadrat = 3,344; p = 0,06Vi)dimo, da je u
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Tabela 7 Zastupljenost ranih komplikacija u is@tim grupama

Rane
komplikacije Ukupno
da ne
Grupa | n 23 11 34
(%) (67,6)] (32,4) (52,3)
Grupa ll n 14 17 31
(%) (45,2)] (54,8) (47,7)
Svega n 37 28 65
(%) (56,9) (43,1)] (100,0)f

Grafikon 5 Zastupljenost ranih komplikacija u isg@nim grupama

Rane
komplikacije

mda

mne
100%
80%
60%
40%
20%
0%

Grupa | Grupa Il

grupi I, 67,6%, a u grupi Il njih 45,2% sa ranimniglikacijama. Gledano ukupno, sa

ranim komplikacijama je 56,9% bolesnika.

U tabeli 8 su predstavljene rane komplikacije. Wpgrl, rane komplikacije su
zastupljene kod njih 23-je ili 67,6% od ukupnogjara u grupi Il kod njih 14 ili 45,2
%. Od pojedinénih komplikacija najeke su zastupljene: TT, pneumonija i meningitis

u obe grupe.
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Tabela 8 Rane komplikacije u ispitivanim grupama

Grupa | Grupa Il
(n=34) (n=31)

n (%) n (%)
Rane komplikacije 23 (67.6) 14 (45,2)
ukupno
Pneumonija 12 (35,3) 7 (22,6)
Atelektaza 0 (0,0) 0 (0,0)
Embolija 0 (0,0) 0 (0,0)
DVT 0 (0,0) 3 (9,7)
1T 17 (50,0) 10 (32,3)
Meningitis 11 (32,4) 5 (16,1)
Urinarna infekcija 2 (5,9) 1 (3,2)
Dehiscencija 6 17,7) 2 (6,5)
Dijareja 1 (2,9) 1 (3,2)
Edem pluca 1 (2,9) 0 (0,0)

4.3.Vazospazam, ishemija i motorni deficit

Najveti broj vazospazama je u periodu od osmog do jedangelana od rupture i to 11
(32,4%) u grupi 1 i 6 (19,4%) u grupi (tabela 9). Na otpustu je visoko statikii
zn&ajno vei broj bolesnika sa ishemijom (grafikon 6) u grupiego u grupi Il (Hi-
kvadrat =8,370; p =0,004).

Tabela 9 Distribucija bolesnika po vremenu nastarazaspazma i broj ishemija na

otpustu u ispitivanim grupama

Grupa | Grupa Il

(n=34) (n=31)
n (%) n (%)
Vazospazam 3-4 dana od ruptur 5 (24,7) 0 (0,0
Vazospazam 5-7 dana od ruptur 9 (26,5) 1 (3,2)
Vazospazam 8-11 dana od rupty 11 (32,4) 6 (19,49
Vazospazam 12. dana od ruptur 0 (0,0 2 (6,5)
Ishemija na otpustu 22  (64,7) 8 (25,8)
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Man-Vitnijevim U testom dobijena je statiéti znaiajna razlika izméu grupa u

zastupljenosti hemiplegije na otpustu (p = 0,03%) knakon mesec dana (p = 0,050)

dok nakon tri meseca razlika nije statiktiznatajna (p = 0,173) (tabela 10).

Tabela 10 Hemiplegija i hemipareza na otpustu, nakesec dana i nakon tri meseca u

ispitivanim grupama

Grupa | Grupa Il
(n=34) (n=31)
n (%) n (%)
Hemiplegija na otpustu 7 (20,6) 1 (3,2)
Hemiplegija posle mesec danj| 4 (11,8) 0 (0,0)
Hemiplegija posle 3 meseca 2 (5,9) 0 (0,0)
Hemipareza na otpustu 15 (44,1) 7 (22,6)
Hemipareza posle mesec dar 17 (50,0) 8 (25,8)
Hemipareza posle 3 meseca 15 (44,1) 5 (16,1)
Grafikon 6 Ishemija na otpustu u ispitivanim grugam
Ishemija na
otpustu
100% " da
mne
80%
60%
40%
20%
0%

Grupa |

Grupa ll

U grupi | zabelezeno je smanjenje broja bolesnikaemiplegijom sa 7 na otpustu na 2

nakon tri meseca. U grupi Il jedan bolesnik kojiairhemiplegiju na otpustu nakon

mesec dana nije imao hemiplegiju (tabela 10).
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Man-Vitnijevim U testom nije dobijena statigti znaajna razlika izméu grupa u
zastupljenosti hemipareze na otpustu (p = 0,069) jdadobijena statistki znatajna
razlika nakon mesec dana (p = 0,047) i nakon 3 caege= 0,015) (tabela 10).

4.4. Depresija i anksioznost po Zungu i kognicija (MMSE)

U analizi rezultata za sva ispitivana merenja, pnjana je dvofaktorska analiza
varijanse za ponovljena merenja. Prvi faktor jepgrul javlja se u dve gradacije: (1)
odmah vertikalizovani i (2) kasnije vertikalizovabirugi faktor je ,merenje” i javlja se

u tri gradacije: (1) na otpustu, (2) nakon mesawdd3) nakon tri meseca.

Tabela 11 Skor depresije po Zungu

Grupe X SD n

Grupa | 47,94 10,41 34
Ukupan skor Zung depresije n Grupa I 43.00 1333 31
otpustu

Ukupno 45511 12,10 65

Grupa | 52,63 10,82 34
Ukupan skor Zung depresije Grupa I 4361 1354 31
nakon mesec dana

Ukupno 48,191 12,96 65

Grupa | 54,09 14,04 34
Ukupan skor Zung depresije Grupa I 4103 1506 31
nakon 3 meseca

Ukupno 47,67/ 15,86 63

Analizom varijanse za ponovljena merenja nije daiaj statistki znatajna razlika u
skoru depresije po Zungu po faktoru merenjgefde = 2,611; p = 0,078) dok je
dobijena statistki znatajna razlika po faktoru grupa ¢fpa = 9,347; p = 0,003) i u
interakciji oba faktora (§upamerenje= 5,515; p = 0,005), (tabela 11).
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Tabela 12 Méugrupna poréenja skora depresije po Zungu Sidakovim testom

Prosé€na
razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2) p
otpust Grupa | Grupa ll 4,938 ,106
1 mesec Grupa | Grupa Il 9,012 ,005
3 meseca Grupa | Grupa ll 13,061 ,001

Iz tabele 12 vidimo da nije bilo statigti znatajne razlike u skoru depresije po Zungu
na otpustu dok je nakon mesec dana i nakon tri caeskor depresije bio statiski

zn&ajno vei u grupi .

Tabela 13 ViSestruka patenja izméu merenja skora depresije po Zungu Sidakovim

testom
Proseéna
(1) (2) razlika
Grupa Merenje |Merenje
(1-2)
1 mesec -4,688 ,013
otpust
Grupa | 3 meseca -6,156 ,020
1 mesec |3meseca -1,469 ,554
1 mesec -,613 , 974
otpust
Grupa Il 3 meseca 1,968 , 7162
1 mesec |3 meseca 2,581 , 123

Iz tabele 13 i grafikona 7 vidimo da je skor depgeego Zungu u grupi | bio statigki
zn&ajno visi u drugom i trem merenju nego na otpustu dok u grupi Il nije bilo

statisteki znatajne razlike.

Tabela 14 pokazuje zastupljenost depresije i pdagijama, sagledano po grupama, u

sva tri merenja.
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Tabela 14 Skorovi Zung depresije sagledani poangi ukupno u sva tri merenja

OTPUST POSLE 1 MESECA POSLE 3 MESECA

Grupa | Grupa ll Ukupno Grupa | Grupa ll Ukupno Grupa | Grupa ll Ukupno
DEPRESIJA

(n=34) (n=31) (n=65) (n=34) (n=31) (n=65) (n=34) (n=31) (n=65)

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n %y

Bez znakova| 7  (20,6) 16 (51,6) 23 (34 3 (88 15484) | 18 (27,7 5 (@47 16 (516) 21 (32,p)
Blaga 13 (382)| 5 (16,1) 18 (27,7 9 (265 6 (J9M15 (231)| 6 (17.6)] 4 (12,9 10 (154
Umerena 7 (206)] 6 (194 13 (20) 10 (94 5 ,Ku6 15 (23,1)| 12 (353) 6 (194 18  (27,]
Teska 7  (206)| 4 (12,9 | 11 (16,9] 12 (353 5 (16,1) 17 (26,)) 11324) | 5 (16,1)| 16 (24,6)
Svega 34 (100,0) 31 (100,0)| 65 (100,0] 34 (100,0) 31 (1000) 65 (@pPQ 34 (100,0)| 31 (100,0) 65 (100,‘))
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Grafikon 7 Skor depresije po Zungu
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Tabela 15 Skor anksioznosti po Zungu
Grupa X SD
Grupa | 40,28 11,01 34
Ukupan skor Zung anksiozno:'éru all 3677 1161 31
na otpustu P ’ ’
Ukupno 38,56 11,35 65
Grupa | 45,13 9,94 34
Ukupan skor Zung anksioznos Grupa I 3755  10.95 31
nakon mesec dana
Ukupno 41,40 11,05 65
Grupa | 44,84 12,10 34
Ukupan skor Zung anksioznos érupa I 3426 1011 31
nakon 3 meseca
Ukupno 39,63 12,29 65
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Gledano po gradaciji (tabela 14), vidimo da je blagpresiju, imalo 27,7%, umerenu
20,0%, teSku 16,9% na otpustu. Nakon mesec daga B& 1%, umerenu 23,1%, teSku
26,1%. Nakon tri meseca blagu 15,4%, umerenu 2Ag%u 24,6%.

Gledano po grupama (tabela 14), u naSem istraziyad otpustu u grupi | je 79,4%
bolesnika sa znacima depresije, a u grupi Il 48 Akon mesec dana u grupi | je
91,2%, a u grupi Il je 51,6%, a nakon tri mesecgrupi | je 85,3% bolesnika sa
znacima depresije, a u grupi Il je 48,4%. Vidima,jd % bolesnika sa depresijomive

u grupi I u odnosu na grupu Il. Sagledano po grupansmislu gradacije, u grupi I, na
otpustu: blagu 38,2%, umerenu 20,6% i teSku 20,8%.otpustu, u grupi Il: blagu

16,1%, umerenu 19,4%, teSku 12,9%.

Nakon mesec dana u grupi I: blagu 26,5%, umeremdP29tesku 35,3%, a u grupi Il
blagu 19,4%%, umerenu 16,1%, teSku 16,2%.

Nakon tri meseca u grupi |: blagu 17,6%, umereni3®5 teSku 32,4%, a u grupi Il
blagu 12,9%, umerenu 19,4%, teSku 16,1%. @akadimo da je nakon mesec i nakon

tri meseca skor depresije statiktiznatajno vei u grupi I.

Tabela 16 Méugrupna poréenja skora anksioznosti po Zungu Sidakovim testom

Prosé€na
razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2) p
otpust Grupa | Grupa ll 3,507 223
1 mesec Grupa | Grupa ll 7,577 ,006
3 meseca Grupa | Grupa ll 10,5864 ,000

Vidimo da na otpustu po Zung skoru bolesnici obepgrimaju blagu do umerenu
depresiju da bi nakon mesec i nakon tri mesec&odarupe | bila umerena do jaka, a
kod grupe Il po skoru Zunga vidimo da je depresij@anja nego na otpustu, mada to

nije statisticki znacajno (tabela 14).
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Tabela 17 ViSestruka patenja izméu merenja skora anksioznosti po Zungu
Sidakovim testom

Prose€na razlika
Grupa (1) . (2) . p
Merenje |Merenje (1-2)
1 mesec -4,844 ,008
otpust
Grupa | 3 meseca -4,563 ,139
1 mesec |3 meseca ,281 ,994
1 mesec - 774 ,947
otpust
Grupa Il 3 meseca 2,516 ,625
1 mesec |3 meseca 3,290 ,026

Grafikon 8 Skor anksioznosti po Zungu
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Analizom varijanse za ponovljena merenja (tabelanlje dobijena statistki znatajna
razlika u skoru anksioznosti po Zungu po faktorueng (Fierenje= 2,665; p = 0,074)
dok je dobijena statiski znatajna razlika po faktoru grupadfpa= 9,259; p = 0,003) i
u interakciji oba faktora (fparmerenje= 4,160; p = 0,018).

44



Tabela 18 Skorovi Zung anksioznosti sagledani pp&ma i ukupno u sva tri merenja

OTPUST POSLE 1 MESECA POSLE 3 MESECA

Grupa | Grupa ll Ukupno Grupa | Grupall Ukupno Grupa | Grupa ll Ukupno
ANKSIOZNOST

(n=34) (n=31) (n=65) (n=34) (n=31) (n=65) (n=34) (n=31) (n=65)

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n %y

Bez znakova 16 (47,1) | 20 (64536 (554)| 8 (236) | 21 (67,8)[ 29 (446) |12 (353)] 22 (71,0) 34 (52,3
Blaga 9 (265)| 5 (161) 14 (21,5 13 (382 5 ()6)118 (27,7)| 8 (235)| 7 (225] 15 (23,9
Umerena 7 (206)] 4 (129 11 (@169 10 (294 4 Q2 14 (215 9 (@65 2 (65| 11 @174
Teska 2 (5,9) 2 (6,5) 4 (6,2) 3 (8,8 1 (3,2) 4 26l 5 (@47)| O (0,0) 5 (7,7)
Svega 34 (100,0) 31 (100,00 65 (100f0) 34 (100,01 J100,0)| 65 (100,01 34 (100,00 31 (100/0) 65 (ODpq,
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Iz tabele 16 vidimo da nije bilo stati®i znatajne razlike u skoru anksioznosti po
Zungu na otpustu dok je nakon mesec dana i nakaneseca skor anksioznosti bio

statistEki znaajno vei u grupi I.

Iz tabele 17 se vidi da je u grupi | doSlo do ptaaskora anksioznosti nakon mesec
dana u odnosu na skor na otpustu da bi taj skgolpp@o nakon tri meseca. U grupi Il
nije bilo zn&ajne promene skora anksioznosti u drugomdetme u odnosu na merenje
na otpustu. Iz drugog u tre merenje dolazi do blagog pada anksioznosti pta je

promena statisiki znatajna.

Tabela 19 MMSE skor

Grupa X SD n

Grupa | 21,12 8,16 34
Ukupan MMSE na otpustu | Grupa Il 24,77 5,49 31

Ukupno 22,86 7,20 65

Grupa | 24,21 6,77 34
Ukupan MMSE nakon meseq Grupa I 27 39 3.82 31
dana

Ukupno 25,72 5,75 65

Grupa | 26,29 6,83 34
Ukupan MMSE nakon 3 Grupa Il 28.68 264 31
meseca

Ukupno 27,43 5,36 65

Gledano po gradaciji (tabela 17), vidimo da blagikséoznost ima 21,5%, umerenu
16,9%, teSku 6,2% na otpustu. Nakon mesec dana Blag%, umerenu 21,5%, teSku

6,2%. Nakon tri meseca blagu 23,0%, umerenu 17&8%&u 7,7%.

Gledano po grupama, u naSem istrazivanju, na atpusfrupi | je 52,9% bolesnika sa
znacima anksioznosti, a u grupi Il 35,5%. Nakon eoesdana u grupi | je 76,4%, a u
grupi Il je 32,2%, a nakon tri meseca u grupi 164,7% bolesnika sa znacima
anksioznosti, a u grupi Il je 29,0%. Vidimo, da%ebolesnika sa anksiozrimsveii u

grupi | u odnosu na grupu .
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Sagledano po grupama u smislu gradacije, u gru@ btpustu: blagu 26,5%, umerenu
20,6% i teSku 5,9%. Na otpustu, u grupi Il: blag126, umerenu 12,9%, teSku 6,5%.

Nakon mesec dana u grupi I: blagu 38,2%, umerend%29tesku 8,8%, a u grupi Il
blagu 16,1%, umerenu 12,9%, teSku 3,2%.

Nakon tri meseca u grupi I: blagu 23,5%, umerenib%6 teSku 14,7%, a u grupi Il
blagu 22,5%, umerenu 6,5%, teSke nije bilo. @gkwidimo da je nakon mesec i nakon

tri meseca skor anksioznosti statiktiznatajno vei u grupi .

Tabela 20 Méugrupna poréenja MMSE skora Sidakovim testom

Prosé€na
razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2) p
otpust Grupa | Grupa ll -3,657 ,040
1 mesec Grupa | Grupa Il -3,181 ,025
3 mesec Grupa | Grupa Il -2,383 ,073

Tabela 21 ViSestruka patenja izméu merenja MMSE skora Sidakovim testom

Prose&na
(1) (2) razlika
G ) )
rupa Merenje |Merenje P
(1-2)
1 mesec -3,088 ,000
otpust
Grupa | 3 meseca -5,176 ,000
1 mesec |3 meseca -2,088 ,000
1 mesec -2,613 ,000
otpust
Grupa Il 3 meseca -3,903 ,000
1 mesec |3 meseca -1,290 ,010
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Tabela 22 MMSE skor sagledan po grupama i ukupssauri merenja

OTPUST POSLE 1 MESECA POSLE 3 MESECA
Kgsggﬂé\’}” Grupa | Grupa ll Ukupno Grupa | Grupa ll Ukupno Grupa | Grupa ll Ukupno
(n=34) (n=31) (n=65) (n=34) (n=31) (n=65) (n=34) (n=31) (n=65)
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n %Y
Prisutan 20 (58,8) 12 (38,7)32 (492 |12 (353 | 5 (61|17 (62| 6 (@76 | 3 (97| 9 (1398)
Odsutan 14 (41,2 19 (61,3 33 (50,8) 22 (64)7) 2€83,9) | 48 (73,8)| 28 (82,4) 28 (90,3 56 (86,p)
Svega 34 (100,0) 31 (100,0) 65 (100 34 (100,00 3J100,0)| 65 (100,0] 34 (100,00 31 (10000) 65 (@pQ,
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Vidimo, da je nakon mesec dana i tri meseca skatagmo statistiki vec¢i u grupi I. U
grupi | doSlo je do porasta skora anksioznosti nakmwsec dana i do pada nakon tri
meseca, u odnosu na otpust. U grupi Il, skor azksisti pada nakon mesec i nakon tri,

i to je statisitki znatajno.

Analizom varijanse za ponovljena merenja dobijemastatisitki znaajna razlika u
MMSE skoru po faktoru merenje {Eenje= 61,737; p < 0,001) i po faktoru grupay(fa
= 4,743; p = 0,033). U interakciji oba faktora nijebijena statistki znatajna razlika
(Fgrupa*merenje = 1,214; p = 0,301), (tabela 19).

Iz tabele 20 vidimo da je MMSE u prva dva meremgisticki znaajno vei u grupi Il.
Nakon tri meseca nije bilo statigti znatajne razlike u MMSE skoru iznda ove dve

grupe bolesnika.

Iz tabele 21 i grafikona 9 se vidi da je MMSE skorsvakoj od ispitivanih grupa

bolesnika statistki znatajno veti nakon tri meseca u odnosu na otpust.

Grafikon 9 MMSE skor
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Iz tabele 22, vidimo da je na otpustu problem koigmiprisutan u obe grupe sa 49,2%.u

grupi odmah vertikalizovanih sa 58,8%, a kod kasnigrtikalizovanih sa 38,7%.
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Nakon mesec dana ukupno 26,2% ima problem kognidigk je u grupi odmah
vertikalizovanih njih 35,5%, a kod kasnije vertizalvanih 16,1%. Nakon tri meseca
ukupno 13,8% ima problem kognicije, dok u grupi @tinvertikalizovani njih 17,6%, a

kod kasnije vertikalizovanih 9,7% ima problem kagje!.

4.5. Merilo funkcionalne nezavisnosti (FIM)

Analizom varijanse za ponovljena merenja dobijemastatisitki znatajna razlika u
skoru samozbrinjavanja po faktoru merenjget&rje= 97,005; p < 0,001) i po faktoru
grupa (e 6,237; p = 0,015). U interakciji oba faktora nigebijena statistki
zn&ajna razlika (Gupamerenje= 1,472; p = 0,233), tabela 23.

Grafikon 10 FIM - Samozbrinjavanje
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Vidimo da je skor samozbrinjavanja statiktiznatajno veti u grupi Il na otpustu i
nakon mesec dana. Nakon tri meseca nije bilo 8tiiisznatajne razlike u skoru

samozbrinjavanja izndel ispitivanih grupa (tabela 24).
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Tabela 23 FIM - Samozbrinjavanje

Grupe X SD n

Grupa | 20,41 12,77 34
Samozbrinjavanje (na otpusty Grupa Il 28,06 13,19 31

Ukupno 24,060 13,43 65

Grupa | 31,12 12,13 34
Samozbrinjavanje posle messg Grupa I 37.16 7,52 31
dana

Ukupno 34,000 10,56 65

Grupa | 35,82 10,70 34
Samozbrinjavanje posle 3 Grupa I 40.00 4.89 31
meseca

Ukupno 37,82 8,64 65

Tabela 24 Méugrupna poréenja skora samozbrinjavanja Sidakovim testom

Prosé€na
razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2)
Otpust Grupa | Grupa Il -7,653 ,021
1 mesec Grupa | Grupa Il -6,044 ,020
3 mesec Grupa | Grupa Il -4,176 ,051

Iz tabele 25 i grafikona 10 vidimo da je i u jedmnqj drugoj grupi doslo do statigki

zna&ajnog povéanja skora samozbrinjavanja.

Analizom varijanse za ponovljena merenja dobijemastatistiki znaajna razlika u

kontroli sfinktera po faktoru merenje (&enje= 43,540; p < 0,001) i po faktoru grupa

(Fgrupa = 5,090; p = 0,028). U interakciji oba faktoraengobijena statistki znatajna

raZIlka ('zgrupa*merenje: 1,141, p = 0,323), tabela 26.
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Tabela 25 ViSestruka patenja izméu merenja skora samozbrinjavanja Sidakovim

testom
Proséna
(1) (2) razlika
Grupe Merenje |Merenje P
(1-2)
1 mesec -10,706 ,000
otpust
Grupa | 3 meseca -15,412 ,000
1 mesec |3 meseca -4,706 ,000
1 mesec -9,097 ,000
otpust
Grupa Il 3 meseca -11,935 ,000
1 mesec |3 meseca -2,839 ,013

Grafikon 11 FIM — Kontrola sfinktera
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Vidimo da je skor kontrole sfinktera statésli znatajno visi u grupi Il na otpustu i
nakon mesec dana. Nakon tri meseca nije bilo 8tiiisznatajne razlike u skoru

kontrole sfinktera izmdu ispitivanih grupa (tabela 27).
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Tabela 26 FIM — Kontrola sfinktera

Grupa X SD n
Grupa | 8,41 5,06 34
Kontrola sfinktera (na otpustu| Grupa |l 10,81 4,32 31
Ukupno 9,55 4,84 65
Grupa | 10,71 4,31 34
Kontrola sfinktera posle mese Grupa I 12,74 252 31
dana
Ukupno 11,68 3,69 65
Grupa | 12,00 3,68 34
Kontrola sfinktera posle 3 Grupa I 13.39 156 31
meseca
Ukupno 12,66 2,94 65
Tabela 27 Méugrupna poréenja skora kontrole sfinktera Sidakovim testom
Pros€na
razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2) p
otpust Grupa | Grupa Il -2,395 ,046
1 mesec Grupa | Grupa Il -2,036 ,025
3 mesec Grupa | Grupa Il -1,387 ,057

Iz tabele 28 i grafikona 11 vidimo da je u grupddSlo do statistki znaajnog

poveanja skora kontrole sfinktera nakon mesec dan&komadri meseca u odnosu na

skor na otpustu. Sino je i u grupi Il. Rezultati su ghi s tim da nije bilo statistki

zn&ajne razlike izméu skora nakon mesec dana i nakon 3 meseca.

Analizom varijanse za ponovljena merenja dobijemastatistiki znaajna razlika u

skoru transfera po faktoru merenjenéfnje = 50,798; p < 0,001) i po faktoru grupa
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(Fgrupa = 4,786; p = 0,032). U interakciji oba faktoraengobijena statistki znaajna
razlika (Fyruparmerenje= 1,477; p = 0,232), tabela 29.

Tabela 28 ViSestruka patenja izméu merenja skora kontrole sfinktera Sidakovim

testom
Pros€na
(1) (2) razlika
Grupe Merenje |Merenje P
(1-2)
1 mesec -2,294 ,000
otpust
Grupa | 3 meseca -3,588 ,000
1 mesec |3 meseca -1,294 ,000
1 mesec -1,935 ,000
otpust
Grupa Il 3 meseca -2,581 ,000
1 mesec |3 meseca -,645 ,120
Tabela 29 FIM - Transferi
Grupe X SD n
Grupa | 12,82 6,79 34
Transferi (na otpustu) | Grupa ll 16,23 5,99 31
Ukupno 14,45 6,60 65
Grupa | 15,82 6,04 34
Transferi posle mesec Grupa I 18,74 4.19 31
dana
Ukupno 17,22 5,40 65
Grupa | 17,82 5,56 34
Transferi posle 3 mesec| Grupa Il 19,77 3,03 31
Ukupno 18,75 4,61 65
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Tabela 30 Méugrupna poréenja skora transfera Sidakovim testom

Proséna razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2) p
otpust Grupa | Grupa Il -3,402 ,037
1 mesec Grupa | Grupa Il -2,918 ,028
3 mesec Grupa | Grupa Il -1,951 ,088

Tabela 31 ViSestruka patenja izméu merenja skora transfera Sidakovim testom

Pros€na
(1) (2) razlika
Grupe Merenje |Merenje P
(1-2)
1 mesec -3,000 ,000
otpust
Grupa | 3 meseca -5,000 ,000
1 mesec |3 meseca -2,000 ,000
1 mesec -2,516 ,000
otpust
Grupa Il 3 meseca -3,548 ,000
1 mesec |3 meseca -1,032 ,071
Postoji statistiki znatajna razlika u skoru transfera izduegrupe | i Il na otpustu i

nakon mesec dana dok nakon tri meseca ta razigataitisttki znatajna (tabela 30).

Iz tabele 31 i grafikona 12 vidimo da je i u jednay drugoj grupi doslo do rasta
vrednosti skora transfera nakon tri meseca u odnasskor na otpustu. U grupi Il nije
doSlo do statistki znatajne razlike izméu skora transfera nakon tri meseca u odnosu

na skor nakon mesec dana.

Analizom varijanse za ponovljena merenja dobijemastatistiki znatajna razlika u
skoru lokomocije po faktoru merenjen{fenie= 54,065; p < 0,001) i po faktoru grupa
(Fgrupa = 4,572; p = 0,036). U interakciji oba faktoraengobijena statistki znaajna
razlika (Fyrupa*merenje= 1,001; p = 0,371), tabela 32.
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Tabela 32 FIM - Lokomocija

Grupe Mean SD n
Grupa | 8,56 4,80 34
Lokomocija (na otpustu) |Grupa ll 10,94 4,03 31
Ukupno 9,69 4,58 65
Grupa | 10,32 4,43 34
:ZEZmOCUa posle mesec | - ha 12,030 3,36 31
Ukupno 11,14 4,02 65
Grupa | 11,41 4,03 34
Lokomocija posle 3 mesedq Grupa Il 13,26 1,86 31
Ukupno 12,29 3,30 65

Tabela 33 Méugrupna poréenja skora lokomocija Sidakovim testom

Pros€na
razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2) p
otpust Grupa | Grupa Il -2,377 ,035
1 mesec Grupa | Grupa Il -1,709 ,087
3 mesec Grupa | Grupa Il -1,846 ,023

Vidimo da postoji statistki znatajna razlika u skoru lokomocije izahe grupa na
otpustu i nakon tri meseca. Nakon mesec dana mfgestatisttki znatajne razlike u

skoru lokomocije (tabela 33).

Iz tabele 34 i grafikona 13 vidimo da je doSlo datisticki zn&ajnog povéanja
vrednosti skora lokomocije nakon tri meseca u odnoea stanje na otpustu u obe
ispitivane grupe. Takie je doSlo do porasta skora lokomocije weme u odnosu ha

merenje nakon mesec dana.
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Grafikon 12 FIM - Transferi
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Grafikon 13 FIM - Lokomocija
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Tabela 34 ViSestruka patenja izméu merenja skora lokomocije Sidakovim testom

1 2 Proseéna razlikg
Grupa (1) . (2) . p
Merenje |Merenje (1-2)
1 mesec -1,765 ,000
otpust
Grupa | 3 meseca -2,853 ,000
1 mesec |3 meseca -1,088 ,001
1 mesec -1,097 ,001
otpust
Grupa Il 3 meseca -2,323 ,000
1 mesec |3 meseca -1,226 ,000

4.6. Kvalitet zivota (WHOQOL -BREF)

U analizi rezultata o kvalitetu zivota dobijenih \WQOL-BREF upitnikom, takde je
primenjena dvofaktorska analiza varijanse za pgeonal merenja. Prvi faktor je grupa i
javlja se u dve gradacije: (1) odmah vertikalizaviaf2) kasnije vertikalizovani. Drugi
faktor je ,merenje” i javlja se u tri gradacije:)(fhia otpustu, (2) nakon mesec dana i (3)

nakon tri meseca.

Analizom varijanse za ponovljena merenja dobijeaavisoko statistki zna&ajna
razlika u skoru fiztkog zdravlja po faktoru merenje y(&enje= 12,020; p < 0,001) i po
faktoru grupa (Fupa= 10,254; p =0,002) kao i statiki znatajna razlika u interakciji
oba faktora (Gupa*merenje= 4,013; p = 0,020), tabela 35.

Iz tabele 36 vidimo da na otpustu ne postoji digkisznatajna razlika u skoru domena
fizicko zdravlje izméu grupa dok je razlika visoko statidti znatajna nakon mesec
dana i nakon tri meseca. Bolji su bolesnici iz griip

U tabeli 37 vidimo da ne postoji statiti znaajna razlika izméu merenja u grupi I.
Nema napretka u fizkom domenu. U grupi Il postoji statigti znafajna razlika u

domenu fizEkog funkcionisanja izm# sva tri merenja.
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Tabela 35 WHOQOL-BREF upitnik Domenl — Eka zdravlje

Grupe X SD n

Grupa | 10,84 3,18 34
Domen 1 - Fiziko zdravlje na Grupa I 12,35 3,41 31
otpustu

Ukupno 11,56 3,35 65

Grupa | 11,33 3,18 34
Domen 1 - Fiziko zdravlje Grupa I 13,82 3,27 31
nakon mesec dana

Ukupno 12,52 3,44 65

Grupa | 11,48 3,73 34
Domen 1 - Fiziko zdravlje Grupa Il 14,78 3,62 31
nakon 3 meseca

Ukupno 13,05 4,01 65

Tabela 36 Méugrupna poréenja domena fizko zdravlje Sidakovim testom

Proséna razlikal

Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2)

Otpust Grupa | Grupa Il -1,510 ,069
1 mesec Grupa | Grupa Il -2,497 ,003
3 meseca Grupa l Grupa Il -3,304 ,001

Analizom varijanse za ponovljena merenja nije dmiaj statistki znaajna razlika po

faktoru merenje (Ferenje= 0,584; p = 0,559) dok je dobijena statistznaajna razlika

po faktoru grupa (fupa= 13,866; p < 0,001) i u interakciji oba faktofy{pamerenje=

8,711; p < 0,001), tabela 38.

Vidimo da je prosgan skor psikikog zdravlja bio visi u grupi Il u svakom od merLj
tabela 39 i grafikon 15).

U grupi | nije doslo do statiski znatajne promene u skoru psikbg zdravlja izméu

merenja. U grupi Il nije bilo statiski znatajne promene izndel psihtkog zdravlja na
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otpustu i nakon mesec dana. Dobijena je stéltistna’ajna razlika nakon tri meseca u
odnosu na skor na otpust i u odnosu na skor naleseendana. DoSlo je do poboljSanja

psihickog zdravlja u grupi Il (tabela 40).

Grafikon 14 WHOQOL-BREF upitnik Domenl — Kiko zdravlje (srednje vrednosti)
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Tabela 37 ViSestruka patenja izméu merenja domena figho zdravlje Sidakovim

testom
1 2 Prose&na razlika
Grupe (1) . (2) . p
Merenje |Merenje (1-2)
1 mesec -, 487 ,634
otpust
Grupa | 3 meseca -,639 ,537
1 mesec |3 meseca -,151 ,950
1 mesec -1,475 ,008
otpust
Grupa ll 3 meseca -2,433 <,001
1 mesec |3 meseca -,959 ,015
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Tabela 38 WHOQOL-BREF upitnik Domen2 — P&ka zdravlje

Grupe X SD n

Grupa | 12,78 2,71 34
Domen 2 - Psiltko zdravlje na| Grupa I 1415 261 31
otpustu

Ukupno 13,44 2,73 65

Grupa | 12,20 2,89 34
Domen 2 - Psihicko zdravlje Grupa Il 14,65 2.72 31
nakon mesec dana

Ukupno 13,36 3,05 65

Grupa | 11,88 3,61 34
Domen 2 - Psihicko zdravlje Grupa I 15,51 3.06 31
nakon 3 meseca

Ukupno 13,61 3,80 65
Tabela 39 Méugrupna poréenja domena psit¢ko zdravlje Sidakovim testom

Prosé€na
razlika

Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2) p
Otpust Grupa | Grupa Il -1,366 ,043
1 mesec Grupa | Grupa ll -2,449 ,001
3 meseca Grupa | Grupa ll -3,623 <,001

Analizom varijanse za ponovljena merenja nije dmimj statistiki znatajna razlika po

faktoru merenje (Ferenje= 0,702; p = 0,497) dok je dobijena statistznaajna razlika

po faktoru grupa (fupa= 10,975; p = 0,002) i u interakciji oba faktofy{pasmerenje=

11,513; p <0,001), tabela 41.

Iz tabele 42 i grafikona 15 vidimo da je prése skor socijalnih odnosa bio viSi u grupi

Il nakon mesec dana i nakon tri meseca.
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Tabela 40 ViSestruka patenja izméu merenja domena psthio zdravlje Sidakovim

testom
1 2 Prose&na razlika
Grupe (1) . (2) . p
Merenje |Merenje (1-2)
1 mesec ,588 ,286
otpust
Grupa | 3 meseca ,902 ,150
1 mesec |3 meseca ,314 617
1 mesec -,495 475
otpust
Grupa ll 3 meseca -1,355 ,019
1 mesec |3 meseca -,860 ,016

Grafikon 15 WHOQOL-BREF upitnik Domen 2 — Psito zdravlje (srednje vrednosti)
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Iz tabele 43 i grafikona 15 vidimo da je u grupddSlo do statistki znaajnog
smanjenja skora socijalnih odnosa u drugom detme merenju u odnosu na skor na

otpustu dok u grupi Il nije bilo statigki znatajne promene.
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Tabela 41 WHOQOL-BREF upitnik Domen 3 — Socijaldnosi

Grupe X SD n

Grupa | 12,47 2,41 34
Domen 3 - Socijalni odnosi ng Grupa I 12.90 3,07 31
otpustu

Ukupno 12,68 2,84 65

Grupa | 11,33 2,85 34
Domen 3 - Socijalni odnosi Grupa I 13.85 3,01 31
nakon mesec dana

Ukupno 12,53 3,17 65

Grupa | 10,63 3,09 34
Domen 3 - Socijalni odnosi Grupa I 14,02 312 31
nakon 3 meseca

Ukupno 12,25 3,52 65

Tabela 42 Méugrupna poréenja domena socijalni odnosi Sidakovim testom

Pros€na
razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2)
otpust Grupa | Grupa Il -,433 544
1 mesec Grupa | Grupa ll -2,516 ,001
3 meseca Grupa | Grupa ll -3,394 ,000

Analizom varijanse za ponovljena merenja dobijemastatistiki znatajna razlika u

domenu zivotna okolina po faktoru merenje.d&je= 4,009; p = 0,021) i po faktoru

grupa (Brpa = 5,713; p = 0,020) i u interakciji oba faktoray{Famerenje= 4,614; p =
0,012), tabela 44.

Nije dobijena statistki znaajna razlika u skoru zivotna okolina izéwe grupa na

otpustu i nakon mesec dana dok je nakon tri meslemazivotne okoline bio statigki

znaajno Visi u grupi Il (tabela 45).
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Tabela 43 ViSestruka patenja izméu merenja domena socijalni odnosi Sidakovim

testom
1 2 Prose€na razlika
Grupe (1) : (2) . p
Merenje |Merenje (1-2)
1 mesec 1,137 ,070
otpust
Grupa | 3 meseca 1,843 ,001
1 mesec |3 meseca ,706 ,070
1 mesec -,946 ,197
otpust
Grupa ll 3 meseca -1,118 ,097
1 mesec |3 meseca -,172 ,932

Grafikon 16 WHOQOL-BREF upitnik Domen 3 — Socijatiinosi (srednje vrednosti)
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Tabela 44 WHOQOL-BREF upitnik Domen 4 — Zivotnalika

Grupa X SD n

Grupa | 12,65 2,45 34
Domen 4 - Zivotna okolina na Grupa I 13,21 292 31
otpustu

Ukupno 12,92 2,68 65

Grupa | 11,84 2,50 34
Domen 4 - Zivotna okolina Grupa Il 12.81 2.23 31
nakon mesec dana

Ukupno 12,30 2,41 65

Grupa | 11,04 2,58 34
Domen 4 - Zivotna okolina Grupa Il 13,27 223 31
nakon 3 meseca

Ukupno 12,11 2,65 65

Grafikon 17 WHOQOL-BREF upitnik Domen 4 — Zivotakolina (srednje vrednosti)
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Iz tabele 46 i grafikona 17 se videti da je u grudbslo do statistki znatajnog pada
skora zZivotna okolina u drugom i &m merenju u odnosu na skor na otpustu. U grupi

Il nije bilo statistéki znatajne promene skora zivotna okolina.
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Tabela 45 Méugrupna poréenja domena zivotna okolina Sidakovim testom

Prosé€na
razlika
Merenje (1) Grupa (2) Grupa (1-2) p
otpust Grupa | Grupa ll -,563 ,402
1 mesec Grupa | Grupa ll -,968 ,106
3 meseca Grupa | Grupa ll -2,230 ,000

Tabela 46 ViSestruka patenja izméu merenja domena zivotna okolina Sidakovim

testom
Proséna
(1) (2) razlika
Grupa Merenje |Merenje
(1-2)
1 mesec ,809 ,155
otpust
Grupa | 3 meseca 1,603 ,006
1 mesec |3 meseca , 7194 ,002
1 mesec ,403 , 731
otpust
Grupa Il 3 meseca -,065 ,999
3 meseca [3 meseca -,468 1148
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5. DISKUSIJA

Istrazivanja vezana za odreanje pravog, preciznog termina za vertikalizacipkon
aneurizmalnog subarahnoidalnog krvarenja, ptatnema. Postoje istraZivanja koja su
radena na temu rehabilitacije nakon aneurizmalnograiio@idalnog krvarenja, ali ne u
cilju odrativanja Sto boljeg i preciznijeg termina za zé&épganje vertikalizacije nakon
hirurSkog reSavanja rupturirane aneurizme u akutnimminu. Postoje, takie,
istrazivanja koja prate bolesnike nakon SAH, ali preciziraju kada je zapeta
vertikalizacija. Istrazivé iz NorveSke pozivaju na mdanarodnu saradnju i referiSu da
nema randomizovanih studija koje prate ranu rehabiu i vertikalzaciju (93). Dakle,

nema rezultata, do sada objavljenih, sa kojim bjlirgorediti naSe rezultate.

Na osnovu razumevanja procesa koji se deSava, geenjem tih bolesnika duzi niz
godina, shvatili smo da je i uloga rane rehabiiigaca pre svega vertikalizacije, vrlo
bitna. S obzirom na sve do sada izneto i potemtij@lpasnost koju nosi vazospazam,
smatramo da je bitno odrediti Sto bolji termin zgp&injanje vertikalizacije kod ovih
bolesnika, poStujti nadasve principrimum non nocerePotreba za ovim istrazivanjem

javila se kao potreba fizijatra u svakodnevnoj praki radu sa ovim bolesnicima.

Proces vertikalizacije indikuje fizijatar i daje log fizioterapeutu da ga sprovede.
Naravno, postoji svakodnevna komunikacija i dogaaiordinirajdgim neurohirurgom.
MiSljenja i stavovi neurohirurga NeurohirurSke ke Klinickog centra Srbije
podeljeni su. Upravo na toj ragliosti u pogledu termina zapaojanja vertikalizacije,
zasnovano je i ovo istrazivanje. Za sada nemaanidstrdizovanih metoda kojima bi se

vrednovao deficit u bolesnika sa subarahnoidalmvardenjem (124).

Pros€na starost bolesnika u naSem istrazivanju bilalj@% godina i bila je siha u
obe grupe. Najmili bolesnik imao je 25, a najstariji 71 godinu. Peefiteraturnim
podacima, n&e&a starost bolesnika s rupturiranom aneurizmom fpeedn 55 i 60
godina (23, 125). Frontera i saradnici nalaze yog\seriji od 580 bolesnika sa SAH
pros€&nu starost od 53 godine (16-89) (53).

U naSem istrazivanju, dve &iee bolesnika u obe gruggnile su osobe zZenskog pola,
Sto se slaze sa podacima iz literature. Rinkel diada je prevalenca aneurizmidae
kod zenskog pola i ima tendenciju porasta s pomasstarosti (9, 12). Frontera i

saradnici u svojoj studiji u kojoj je bilo ukjeno 580 bolesnika sa SAH-om nalaze
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68% bolesnica zenskog pola (53). EpidemioloSki pogakazuju da se raspodela po
polu razlikuje u raznim starosnim kategorijama. Kummesnika izméu 25 i 40 godina
ce&e se dogda kod musSkaraca, dok je kod bolesnika i@m&5 i 85 godina znatno
zastupljeniji Zenski pol (12, 126, 127, 128, 12801131, 132, 133, 134, 135, 136, 137,
138).

U naSem istrazivanju, i u jednoj i u drugoj grupage&e zastupljen je gradus Il i to sa
66,2% u obe grupe. Na$ kriterijum za ulazak u I$temje tj. za akutnu operaciju pa
samim tim i rehabilitaciju bio je gradus I, II, llPrema podacima iz literature, oko 60%
bolesnika pripada gradusu I-l1l po Huntu i Hessup @% gradusu Ill, a oko 15%

gradusu 1V, V (139, 140).

U naSem istrazivanju, nggSca lokalizacija je bila na ACoA, u 44,6%d&ljeva, zatim

na ACM, u 38,5% skajeva. Jedan od kriterijuma za ulazak u naSe istaaje je
hirursko reSavanje rupturirane aneurizme. Aneurizete Westalije na arterijama
karotidnog sliva (80-90%), a manjéastale (10-20%) na arterijama vertebrobazilarnog
sliva (11). Endovaskularni tim lecenja je metod izbora za aneurizme zadnjeg sliva
(141). Prema literaturnim podacima opisuje se da suweSs smesStene na.

communicans anteriqi38,8%) (142).

Nije bilo statisttki znaajne razlike u zastupljenosti ranih komplikacijameiu

ispitivanih grupa. U grupi |, ranih komplikacijaldije kod ukupno 23 bolesnika
odnosno kod 68%, a u grupi ll, komplikacije su kplesutne kod njih 14, odnosno kod
45%. Od pojedingnih komplikacija najeke su bile zastupljene u obe grupe TT,
pneumonija i meningitis. Pneumonija, meningitissbdilans elektrolita i tromboza

predstavljaju zajedtke medicinske komplikacije (55).

Budwi da razlika u pojavljivanju komplikacija ndie grupama nije statiski znaajna,
ne treba ni Zuriti sa zapojanjem vertikalizacije. Jedan od ciljeva raneatahtacije je
I da prevenira nastanak magu komplikacija, a kada to ¢enije slitaj, onda i ne treba
Zuriti sa vertikalizacijom, We sprovoditi rehabilitaciju na nivou postelje, kofje

potencijalno opasna po bolesnika.

TeSko je proceniti koja je pravacestalost i vaznost cerebralnog vazospazma, jer
nedostaje jedinstvena definicija, jasan dijagr&stpostupak i potpuno poznavanje
citavog patofizioloSkog zbivanja koje uz spazam kiklikvnih sudova ukljauje i
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promene u mikrocirkulaciji. Klinika definicija vazospazma ukfuje ocenu pogorsSanja
stanja svesti, te pojavu novih neuroloskih ispadaolesnika sa SAH-om, Sto se ne

moze objasniti drugim uzrokom.

lako neinvazivnha metoda i stoga prikladna za&emnge, transkranijski dopler pokazao se,
nazalost, kao ne sasvim pouzdana metoda za difgmazerebralanog vazospazma
(44). LoSa povezanost nalaza TCD i ishoda ukazajenepouzdanost ove metode u
proceni klintki relevantnog cerebralnog vazospazma (53). Preskamm radovima,
cerebralna angiografija nije se pokazala kao dpbadiktor odloZzene ishemije mozga i
ishoda (57). Klintka procena pokazala se superiornijom u predikcgistanka
cerebralne ishemije s posledicama nego angiogratgkiosno TCD definisani

vazopazam (53).

Vecina istrazivanja pokazala je dobru korelaciju klka slike s pojavom cerebralnog
vazospazma testo se koristi kao metoda predikcije rizika nastamazospazma (48,
49, 50, 51, 143). U naSem istrazivanju stoga sariséene klintke metode procene
stanja svesti i prisutnosti neurolSkog deficitaekejp primjenjivane prvi postoperativni
dan, kao i svaki sledeza vreme hospitalizacije, zatim mesec dana nagamnacije i tri

meseca od operacije.

Vazospazam dovodi do simptomatske ishemije mozgeastanka mozdanih infarkta.
Smatra se da vaznu ulogu u nastanku cerebralndrkiaf uz SAH ima cerebralni
vazospazam kao glavni razlog nastanka odloZzendredne ishemije (144). Etiologija
odloZene cerebralne ishemije je multifaktorijalnazi vazospazam vaznu ulogu ima i
lokalni poreméaj autoregulacije protoka, prisustvo ili odsustwdakeralne cirkulacije,
mogui spazam malih krvnih zila koji se ne vidi aktuemndijagnostikim metodama,
agregacija trombocita i drugi mogumehanizmi (145, 146, 147, 148, 149dlozena
cerebralna ishemija usled vazospazma pave rizik od nepovoljnog ishoda kod
bolesnika (7, 13, 44).

Cerebralna ishemija ukiuje Kklinicku procenu neuroloSkog stanja bolesnika i/ili
pojavu cerebralnih infarkta usled vazospazma, d@ewahi dodatnu neuroradioloSku
dijagnostiku koja ukljguje CT i/ili NMR mozga. Nekada je teSko oceniti liasu
cerebralni infarkti posedica vazospazma ili mozdgi@grafije i/ili hirurSkog zahvata
(53). Osim toga, dijagnostikovanje pojave odlozegerebralne ishemije je
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retrospektivno, Sto ne koristi u prakiom klinickom radu u kojem bi cilj upravo bio

preveniranje nastanka odlozene cerebralne ishemije.

Postoje velike teSke u iznoSenju podataka o incidenciji cerebralnagpspazma, kako
zbog teSkéa u dijagnostikovanju, tako i zbog samog definigargerebralnog
vazospazma, te se jako razlikuju i u rasponu sul,&6ddo 91% (56, 57). Disney i
saradnici radili su angiografiju 5. dan nakon SAH-aasli cerebralni vazospazam u
97% sliajeva (57). Prema literaturnim podacima, Kikaiili simptomatski vazospazam
prisutan je u 20-40 % bolesnika sa SAH-om (150yeB®&lni vazospazam aioio nije
prisutan u prva tri dana od rupture. Eipo se javlja 4. do 14. dana od rupture (7).

Rehabilitacija posle aneurizmalnog subarahnoidalkgrenja predstavilja jedan od
najzahtevnijih podrg&ja u rehabilitaciji zbog pretpostavke da aktivnogize negativno

uticati na intrakranijalni pritisak i/ili arterijgskkrvni pritisak i samim tim smanijiti

cerebralnau perfuziju. Ovi procesi mogu potencgalizazvati oStéenje mozga.

Konkretno, pogorsSanje vazospazma i odlozene iskdi®d).

U grupi |, bilo je 5 (14,7%) vazospazamactg i ¢etvrtog dana od rupture, dok ih u
grupi Il nije bilo uopste. U grupi I, bilo je 9 (&) vazospazama od petog do sedmog
dana od rupture. Kad jed® grupi Il, broj vazospazama u tom periodu izngsid
(3,2%). U periodu od osmog do jedanaestog danajdilbl (32,4%) vazospazama u
grupi I, a u grupi 1l 6 (19,4%). Kod dva bolesn&kazospazam se desio 12-og dana od
rupture (6,5%).

U naSem istrazivanju, znatno &veprocenat klintkog vazospazma javio se u grupi |
(73,6%), dok je u grupi Il bio skoro tri puta mai#9,1%). Dakle, v&@ je procenat
bolesnika s klinikim vazospazmom u grupi |, koja je imala vertikatgu 2. do 5. dana
odmah nakon krvarenja. Vreme javljanja vazospazma3em istrazivanju podudara se
sa literaturnim podacima. Druga istrazivanja kojevage o uéestalosti klinkkog
vazospazma ne navode termin zapj@anja vertikalizacije, a imaju manjucestalost
javljanja vazospazma. Mode je, s obzirom na sve ranije izneto 0 vazospaziauije

preporuljivo rano vertikalizovanje, Sto i proizilazi iz 8ag istrazivanja.

NeSto véa Wwestalost prisutnosti vazospazma u ovom istraZzivanpze da bude i

posedica nizeg Hunt Hess skora u naSoj populaejonsto je to u istrazivanjima
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opisanim u literaturi. Naime, prema nekim radovimi&j Hunt Hess skor povezan je s

nesto véom westalogu pojave klintkog vazospazma (56).

Terapija cerebralnog vazospazma pokazala se tekndespeSna u prevenciji trajnog

neuroloSkog ostenja odnosno prevenciji smrtnog ishoda (151).

Razlkita istrazivanja koja su pratila pojavu neurolosSkaegficita (motorni deficit i

psihicke promene) i promene u kvalitetu zivota nakon gpaama registrovala su u
visokom procentu negativan uticaj vazospazma navpojstih (94, 95, 96). Tu se
ubrajaju promene u vidu iritabilnosti, depresijeksioznosti, redukovane sposobnosti
pamtenja i obrade informacija i prijave bolesnika u sunozbiljne promene u kvalitetu

Zivota.

U nasem istrazivanju, procenat bolesnika s hemiplagu obe grupe nakon tri meseca
iznosio je 6%, a s hemiparezom 60%. Istrazivanga m@iena o terminu zagmjanja
vertikalizacije da bi mogli da poredimo naSe reatgits literaturnim. Ali, ako se pogleda
po grupama, utava se da je nakon 3 meseca u | grupi bilo 6% biKass
hemiplegijom i 44% s hemiparezom. U Il grupi, nal®meseca, imamo 16% bolesnika
s hemiparezom, dok nema bolesnika s hemiplegijotigl€lan je znatno bolji motorni

oporavak kod bolesnika Il grupe.

U procesu neurorehabilitacije smatra se da je tegmivniji oporavak bolesnika u prva
tri meseca od nastanka bolesti, kadacakje najvéi deo oporavka i to je ono Sto daje
bolje funkcionisanje bolesnika. Posle toga, u pitau nijanse u oporavku, bez bitnijeg
uticaja na funkciju. To je razlog zaSto se insistila stacionarnoj rehabilitaciji u tom
periodu. Ono Sto nalazimo u literaturi jeste daamalgodinu dana 46% prezivelih
bolesnika ima nepotpuni neuroloski oporavak, 10%eimesamostalno, a navode se i

podaci sa drugim problemima (péemje, govor, ponasanje) (92).

Od nargite vaznosti za dijagnozu depresije je snizen afit i gubitak interesovanja
za Wege u svakodnevnim aktivnostima, kao Sto je rehaluildni program. Dijagnoza
depresije nakon SAH-a je jako bitna jer on&eutina kognitivni oporavak, a to opet sve
zajedno na kvalitet Zivota bolesnika. Identifikacijolesnika sa depresijom otezana je
zbog smetnji u govoru i kognitivnih deficita. Tate neki od dijagnostkih kriterijuma

za depresiju su i sekvele SAH-a (vegetativni simptkao Sto je porend@j sna, umor i

psihomotorna usporenost). U naSem istrazivanju bepgresivnih iznosi 64,6% na
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otpustu, 72,3% nakon mesec dana i 67,7% nakonesena i taj broj nakon tri meseca

je slican sa brojem iz nekih drugih istrazivanja.

Na uzorku od 52 bolesnika u studiji koje su sprofAawel i saradnici, istrazivani su
razliciti aspekti kognitivnih i psihosocijalnih disfunkaj uklju¢ujué¢i posttraumatske
simptome stresa tri, devet i osamnaest meseci n&édi-a (152). Bolesnici nakon
SAH-a imali su simptome poreigga raspolozenja i simptome depresije i anksioznost
u sve tri vremenske dke. Tri meseca nakon SAH-a, 60% bolesnika pokaziyal
klinicke simptome posttraumatskog stresa (intruzivnei misbegavanje podsetnika na

traumu), 30% nakon devet meseci, a samo tri bddkaesmkon osamnaest meseci.

Postoji i podatak u literaturi (Kreiter i saradni&ioji ukazuje na to da je depresivno
raspolozenje zastupljeno kod polovine bolesnikaonaBAH-a tokom prve godine, a

povezano je i sa loSijim kvalitetom Zivota (153).

Nakon tri meseca u nasem istrazivanju bilo 67,7%doka s depresijom, Sto jecsln
rezultat kao u istrazivanju Powella i saradnikaarakstog vremenskog perioda. Ipak,
nemamo podatak koliki bi taj procenat bio nakonigodiana da bi ga mogli porediti sa

ovde iznetim literaturnim podacima Powella i Kredte

Gledano po gradaciji, ¢dava se da je blagu depresiju, imalo 27,7%, umeB&8a, a
teSku 16,9% bolesnika na otpustu. Nakon mesec daaig blage depresije pokazivalo
je 23,1% bolesnika, znake umerene 23,1%, i 26,1%shika znake teSke depresije.
Nakon tri meseca, rezultati su bili slédelaga depresija - 15,4% bolesnika, umerena -
27,7%, teSka - 24,6%.

Gledano po grupama, na otpustu u grupi | bilo j@%®bolesnika sa znacima depresije,
a u grupi Il 48,4%. Nakon mesec dana, u grupi ¢ i 91,2%, a u grupi Il 51,6%
bolesnika sa znacima depresije. Nakon tri mesegaypi | bilo je 85,3% bolesnika sa
znacima depresije, a u grupi Il bilo ih je 48,4%igDedno je da je procenat bolesnika
sa depresijom & u grupi | u odnosu na grupu Il. To su podaci kagmamo da

poredimo sa literatuenim podacima.

Sagledano po grupama u smislu gradacije, u gropidtpustu blagu depresiju imalo je
38,2% bolesnika, umerenu 20,6% i teSku 20,6%, dak grupi 1l bilo 16,1% bolesnika
s blagom depresijom, umerenu je imalo njih 19,4%eSku 12,9% bolesnika. Nakon
mesec dana u grupi | blagu depresiju imalo je 26p8¥%snika, umerenu njih 29,4%, a
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teSku 35,3% bolesnika. U grupi Il bilo je 19,4% dwmilika s blagom depresijom,
umerenu je imalo njih 16,1%, a teSku 16,1% bolesniakon tri meseca u grupi | bilo
je 17,6% s blagom depresijom, umerenu je imalo 8§i8%, a teSku 32,4% bolesnika.
U grupi Il bilo je 12,9% bolesnika s blagom depj@si, umerenu je imalo njih 19,4%, a
teSku 16,1% bolesnika.

Dakle, @igledno je da je nakon mesec dana i nakon tri nees&or depresije bio
statisttki znatajno vei u grupi I. Uadava se da na otpustu, po skoru, bolesnici iz obe
grupe imaju blagu do umerenu depresiju, da bi nakesec dana i nakon tri meseca ta
depresija kod grupe | bila umerena do teSka, agkage Il po skoru Zunga depresija je
¢ak manja nego na otpustu, mada to nije stéistha’ajno.

Ono Sto jasno vidimo jeste da postoji razlika utwalgenosti depresivnosti nia
grupama, kao i tezini depresije. U grupi | sve veepngenja prisutan je \@ procenat
depresivnih bolesnika i to sa tezim gradusom dgpreso objasnjavamo, kao prvo,
ranijom vertikalizacijom, vém procentom vazospazama i ishemija, a onda i ®im
Sto odatle sledi: loSijim motornim oporavkom, lo®ij kvalitetom Zivota,
funkcionisanja, itd. Poseban problem je kod bokesrsa funkcionalnim deficitom.
Kada se tu joS doda i sam funkcionalni oporavailgda date do njega da, a bolesnik
uvida da mnogo toga ne moze i ne sme, te da ima puramiégnja, to sve dodatno
pogorSava psikko stanje bolesnika. Misljenja sam da tu lezi &ljuazlike u
depresivnosti mi&u grupama. Oporavak dnevnih aktivnosti dobr@éeutia oporavak od
depresije. Literaturni podaci ukazuju na to da slednici sa tezim neuroloSkim i

motorickim deficitom pod véim rizikom od nastanka depresije (154, 155).

Depresivnost nije podjednako zastupliena kod svlesnika.Ce&a je kod starijih, sa
viSe faktora rizika i kod onih koji su imali zégan negativan zivotni dodaj 6 meseci
pre nastanka bolesti (156, 157). Oni bolesnici kajiaju istoriju psihijatrijskog
morbiditeta i pre SAH-a su pod & rizikom (158).

Takade, razltita je struktura porodica, a i njihova briga o Isoli&u. Postoje podaci koji
govore da i¢lanovi porodice obolelog imaju depresivna raspaigge U takvom
porodinom miljeu, a uz smanjenje socijalnih odnosa kojatipovu populaciju,
razumljiv je tako visok skor. Bitna je podrSkéanova uze porodice i prijatelja u
oporavku bolesnika nakon operacije aneurizmatskdig-8. Depresija je prisutna kod
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zna&ajnog broja bolesnika 7 meseci posle SAH-a. Upidisrom fizetkom oporavku
bolesnika, devetnaest meseci nakon SAH-a, od 28shika koji su bili ukljgeni u
uzorak, polovina se nije vratila na radno mestelsj imali pre operacije, a na njihov
svakodnevni Zivot negativno su uticali njihov ménita psihicki status, koji nije bio

zadovoljavajdi (159).

Anamneza koja uklguje porodénu anamnezu jako je bitna u proceni depresije nakon
cerebrovaskularnih bolesti (160). Ako u pokodii anamnezi postoje <lajevi
psihijatrijskih oboljenja, opravdano je pretpostada ¢e to imati znéajan uticaj na
pojavu simptoma depresije nakon inzulta. Ovaj paklatpravo govori o potrebi za

kompletnom evaluacijom bolesnika.

Takaie, mi u naSem istrazivanju nemamo podatke daneje od naSih ispitanika imao
faktore rizika za razvoj depresije, niti da li pao probleme depresije i pre SAH, niti da
li postoji pozitivha porodina anamneza ili neki negativan ddgpu prethodnih 6
meseci. Svakako, ne znamo ni kakva je strukturadgoe, da li je bolesnik dobijao
adekvatnu podrsSku porodice i da li je sama porodgicalazila kroz depresivno
raspolozenje. Uz sve ovo treba naglasiti i viSedggld tezak Zivot, koji podrazumeva i
nezaposlenost, i problem neizvesnosti koji je pasuu naSoj zemlji ucitavoj

populaciji.

Trajna depresija izaziva usporen funkcionalni opakai oS ishod l&enja. Takvi
bolesnici iskljguju sec¢e&e iz rehabilitacionog programa (161). Jer tu sarst\krug -
usporen funkcionalni oporavak i oS ishoddsja i prekid rehabilitacionog programa -
depresija i zbog toga je neophodan multidisciphnapristup kod svih bolesnika sa
klini¢ki signifikantnom depresijom (162, 163). To obutavatdividualnu psihoterapiju,
Sto mi, u naSoj ustanovi nemamo, i svakako medikanueterapiju antidepresivima,
koja daje pozitivhe rezultate. NajviSe se korisesigramin i selektivni inhibitori

preuzimanja serotonina zbog najmanjeg broja neiblgejstava (164, 165).

U nekoliko istrazivanja ispitivan je i uticaj prime psihoterapije na ovu populaciju.
Dokazano je da bolesnici koji pored psihoterapij@ju i farmakoterapiju imaju bolji
oporavak od onih koji su imali samo farmakoterapijto u pogledu depresivnosti,
anksioznosti i funkcionalnog oporavka (166, 1678)18Jpravo ovo govori o potrebi
uvodenja i psihoterapije i medikamentozne terapijecernge nasih bolesnika. Bolesnika
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treba posmatrati kao kompletnérpst i uzimati u obzir sve elemente zdravlja, kako
fizicko, tako i niSta manje bitno pstko zdravlje.

S obzirom na to da se radi o ustanovi tercijarnaogoay specijalizovanoj za
neurohirursko l&enje, koncept je i zasnovan na takvom vidtetga. Ali, kako bi se
unapredio celokupni zdravstveni status bolesnigaholjSalo njegovo funkcionisanje,
bilo bi od koristi napraviti brz skrining, koji reahteva ni previSe ulaganja niti oduzima
mnogo vremena, a dobija se slika o potrebi za daljagnitivnom, psiholoSkom
terapijom koju bi on zageo, a zatim nastavio u ustanovama namenjenim zadaj

le¢enja, svakako sa indikovanom i medikamentoznonpijera.

Ono Sto se radi je i evaluacija potrebe za daljazrkdlnom rehabilitacijom, koju

bolesnik nastavlja u specijalizovanim ustanovanianaZalost ni te ustanove u nasoj
zemlji ne sprovode kognitivnu i psiholosku rehahdiju. Rezultati ovog istrazivanja, a
I podaci iz literature ukazuju na to da je potrebnsaa druga evaluacija jer bi, poduprta

adekvatnom medikamentoznom terapijom, doprinetdjelm motornom oporavku.

Veliki broj istrazivanja govori 0o povezanosti i $agavanju kompletnog bolesnika.
Njihovi rezultati zapravo ukazuju na to da oporavaotorike dobro utie i na
kognitivno i na psihiko stanje, Sto je krajnje la@no, a Sto smo i mi dokazali naSim
istrazivanjem. U istrazivanju koje je obuhvatald914olesnika tokom 6 meseci, kod
svih 23% bolesnika kod kojih je dijagnostikovanapmsija javio se usporen
funkcionalni fizioloski i kognitivni oporavak (169PDporavak od postinzultne depresije
u prva 3 meseca odnosno 6 mesecicpma je povezan s brzim oporavkom
svakodnevnog funkcionisanja (170). Dakle, nentege razdvojeno posmatrati motorni
oporavak od oporavka kognicije i drugih pskih problema.

Za razvoj kasnije depresije najvazniji prediktorgebitak socijalnih kontakata (171).
Ako imamo bolesnika s loSim motornim funkcionisamjenaravno dae i socijalni
kontakti biti loSi. Jedno se nadovezuje na drugoleBnici sa izrazenom depresivnom
simptomatikom imali su 2,3 do 2,7 &e mogunost letalnog zavrSetka nego oni bez
depresije (172).

U studiji koja je uklj¢ivala 309 hospitalizovanih bolesnika sa akutninultem naieno

je 27% bolesnika koji su ispunjavali kriterijum pneralizovanu anksioznu bolest
(173). Ve&ina tih bolesnika (58 od 78) imali su taleotesku ili blagu depresiju. Take,
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Astrom je u uzorku od 80 bolesnika nakon inzult&ama 28% bolesnika koji su
ispunjavali kriterijume za generaliziovanu anksiodolest. Testiranje je sprovedeno 3
meseca i 3 godine nakon inzulta. U prvoj godini eaa 23% bolesnika oporavilo od
anksioznog porendaja. Oni koji se nisu oporavili u prvoj godini imhall veliki rizik za
nastavak hrodnog oblika anksiozne bolesti, a komorbiditet sarégippm predstavljao
je rizik za dalje pogorSanje pstkih smetnji (174).

Anksioznost je snazno povezana sa depresijom ktgbstika nakon mozdanog udara
(175). Kod 25-50% bolesnika nakon mozdanog udasuima je anksioznost u akutnoj

fazi, a nakon godinu dana, kao i nakon 3 godinevygdenca je nesto manja (171).

U naSem istrazivanju broj anksoznih bolesnika immgs 44,6% na otpustu, 55,4%
nakon mesec dana i 47,7% nakon tri meseca. Dagldyroj znatno je w@ u nasem
istraZzivanju. MoZzemo pretpostaviti da strah od powg krvarenja i neizvesna
Louduenost” zajedno sa celokupnim zivotnim miljeom u nazemlji mogu biti
objasnjenje za ovaj rezultat anksioznosti kod nasilesnika. S druge strane, naravno
da je bitan anamneski podatak, da li je bolesnik i pre SAH-a imao eue
anksioznosti, da li je imao neprijatan ddgpu zadnjih 6 meseci, da li ima pozitivhu

porodicnu anamnezu, kao i kakvu podrsku dobija od svdjimjih.

Gledano po gradaciji, dava se da je blagu anksioznost imalo 21,5%, umetérfifo,

a teSku 6,2% bolesnika na otpustu. Nakon meseclidaga anksioznost imalo je 27,7%
bolesnika, umerenu je imalo njih 21,5%, a teSk@®llesnika. Nakon tri meseca bilo
je 23% bolesnika s blagom anksiozéwsS17% s umerenom, dok je njih 7,7% imalo

teSku anksioznost.

Gledano po grupama, u nasem istrazivanju, na atpugtupi | bilo je 52,9% bolesnika
sa znacima anksioznosti, dok je u grupi Il taj brojosio 35,5%. Nakon mesec dana, u
grupi | bilo je 76,4% bolesnika sa znacima anksistin dok je u grupi Il taj broj
iznosio 32,2%. Nakon tri meseca, u grupi | bilo Gé,7% bolesnika sa znacima
anksioznosti, a u grupi Il bilo ih je 29%. Dakl&igledno je da je % bolesnika sa
anksiozno&u veti u grupi | u odnosu na grupu Il. To su podaci kogmamo da

poredimo sa literaturnim podacima.

Sagledano po grupama u smislu gradacije, u gropidtpustu blagu anksioznost imalo
je 26,5% bolesnika, umerenu 20,6% i teSku 5,9%, jdak grupi Il blagu anksioznost
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imalo 16,1% bolesnika, umerenu 12,9% i teSku 6,88kon mesec dana, u grupi |
blagu anksioznost imalo je 38,2% bolesnika, umer2a4% i teSku 8,8%, dok je u
grupi Il blagu anksioznost imalo 16,1%, umeren®%2j teSku 3,2% bolesnika. Nakon
tri meseca, u grupi | blagu anksioznost imalo jg523 bolesnika, umerenu 26,5% i
teSku 14,7%, dok je u grupi Il blagu anksioznosalm?22,5%, umerenu 6,5%, a

bolesnika s teSkom anksiozigadije bilo.

Dakle, @igledno je da je nakon mesec dana i nakon tri nees&or anksioznosti bio
statistéki znatajno vei u grupi I. U grupi | doSlo je do porasta skoreksinznosti
nakon mesec dana i do pada nakon tri meseca u wdr®tpust. U grupi Il skor
anksioznosti opada nakon tri meseca, Sto predatstdfisitki znatajan rezultat.

U svim vremenskim t&kama ispitivanja, anksioznost je zastupljenija upgi. Ovo se
upravo objasSnjava prvo ranom vertikalizacijom, maposledinim vazospazmom Koji
je zastupljeniji u ovoj grupi bolesnika, tat@i brojem ishemija u ovoj grupi, a onda i
zastupljenijim motornim deficitom, loSijim svakodmem funkcionisanjem, W®m
depresivno&u, loSijom kognicijom i kvalitetom Zivota. \e je naglaSena jaka
povezanost motornog oporavka i p&kdg oporavka. Zapravo, neophodno je

kompletno sagledavanje bolesnika.

SugeriSe se druggi dijagnosticki i terapijski pristup bolesnicima koji pate odpdesije

I anksioznosti posle bolesti u odnosu na one kojaju psihtke smetnje bez
neuroloSkih ispada i smatraju da gubitak fiziolbSkinkcija dovodi do w&eg gubitka
vitalne energije, tako da promene u kognitivnommioeionalnom podrju te gubitak
socijalnog komuniciranja mogu biti direktna postadibolesti, a ne sekundarne

depresije.

Kognitivnia disfunkcija naje&i je oblik neurolosSkih oSteenja posle krvarenja (176).
Takaie, moze biti dugorma komplikacija posle SAH-a (177). Smatra se ddgiss/lja
glavni uzrok invaliditeta i hendikepa posle SAH153).

Mnogi autori pokuSali su da uspostave strukturunkngiih ost&€enja pomou baterije
specifinog neuropsiholoSkog testa (178, 179, 180, 181).t€&tovi bili bi korisni za
sticanje informacije o vrsti i obimu deficita. Zsakodnevnu praksu, oni su nazalost

nepodobni. Ono Sto je nepobitno jeste to da §evanost kognitivnin funkcija
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neophodna za samostalno druStveno-ekonomsko fumkaige bolesnika u druStvu
(182, 183, 184, 185).

Kod bolesnika sa cerebrovaskularnim oboljenjima, 8\se pokazao pouzdanim u
dijagnostikovanju umerenih kognitivnih deficita, kdonu je senzitivhost kod blazih
formi upitna (186). Kognitivno oSéenje ima manju tendenciju kod bolesnika nakon
endovaskularnog reSavanja aneurizme u odnosu ngkir reSavanje, a onda je manja
anksioznost i bolji je kvalitet zivota (187). Mak®glni skor MMSE je 30. Ono Sto u
velikoj meri utte na senzitivnost i speaifiost MMSE testa je grami (cut-off) skor,

odnosno ona vrednost testa koja najbolje ukazupgperaiftni kognitivni deficit.

Razliite vrednosti uzimane su za grémi skor (188) i neki autori prepatuju nizi
granini skor MMSE-a za dijagnostikovanje demencije. 8gér strane, drugi autori
(189) kod visoko obrazovanih bolesnika pregaiu granéni skor 27, dok drugi (190)
preporduju vrednosni skor 26. U takvim uslovima, neki drwagtori (122, 191)
smatraju da skor od 23 ili manje ukazuje na kogndioStéenje, Sto upéuje na dalju
dijagnosttku eksploraciju. Da podsetimo, u naSem istraZivgn@gnni skor iznosio je
24,

Moze se oekivati, uz postojanje kognitivnog deficita, i izemn deficit u kratkorénom
paméenju Kkoji zn&ajno usporava procescenja tokom rehabilitacije. Ispitivanje
mentalnog statusa esencijalni je deo u proceni gyakolesnika jer je proces
rehabilitacije procesdaenja (192, 193, 194). U ovakvim ghjevima potrebno je uvrstiti
u rehabilitacioni program samo one aktivnosti kajebolesniku od ranije bliske, a ne

insistirati na denju novih sadrzaja (195).

Iz naSeq istrazivanja vidimo da problem kognicigeatpustu u obe grupe iznosi 49,2% -
u grupi odmah vertikalizovanih on iznosi 58,8%, @dkkasnije vertikalizovanih je
38,7%. Nakon mesec dana, ukupno 26,2% bolesnikgpnolalem kognicije - u grupi
odmah vertikalizovani njih 35,3% je sa problemomgkicije, a kod kasnije
vertikalizovanih 16,1%. Nakon tri meseca ukupno8%3,bolesnika ima problem
kognicije - u grupi odmabh vertikalizovani njih 1%Ge sa problemom kognicije, a kod

kasnije vertikalizovanih taj broj iznosi 9,7%

U obe grupe, iz meseca u mesec, vidi se napredkéguiciji i to je u skladu sa
oporavkom funkcionalnog deficita, ali je bolji nagek evidentan u grupi Il. StatiKi
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zna&ajno vei skor je u grupi ll, kako na otpustu tako i nakmkesec dana. Nakon tri
meseca nije bilo statiski znatajne razlike u MMSE skoru iznde ove dve grupe

bolesnika.

NaSi rezultati mogu se objasniti nasSim cutt-of Kjgi24, ali i razlikom u terminu
testiranja od literaturnih podataka. Paker i sa@da96) u subakutnoj fazi insulta (8-
21 dan) pronalaze MMSE<21 u 63,6% cglieva. Nasi rezultati (26,2%) slazu se sa
istraZzivanjem House i saradnici (197) koji nakonsew dana od insulta pronalaze
pozitivan MMSE skor kod 26% bolesnika, a ukazupaikorelaciju nizeg MMSE skora

I izrazenijeg intenziteta depresivhog reagovanjabif@ne vrednosti moraju se
posmatrati u skladu s obrazovno-kulturnim nivoopnemorbidnom strukturomdinosti.
Takaie, od zn&aja je i to da li je r& o prvom ili ponovljenom insultu. Najé¢ebroj
aneurizmi je na ACOA, pa je i to magurazlog ovakvog kognitivnhog statusa, jer

najbolji kognitivni rezultat prikazan je kod bolelsa sa aneurizmom na ACoA (198).

Smatra se da 10% bolesnika razvija demenciju nakeng insulta, dok u staju
ponovljenog insulta taj broj idéak do 30% bolesnika (199), a kognitivni poréiage
dijagnostikuju se u oko 9-10% bolesnika Sestelonaest meseci nakon insulta. Treba
naglasiti da su u navedenoj studijtestvovali bolesnici sa blazim neuroloSkim
deficitom/nesposobnéd, kao i da se ovaj procenat odnosi na vrednostiS#ENP4.
NasSi rezultati govore o znatnodam procentu bolesnika sa kognitivnim porémem.
Moguce je da se razlog nalazi¢injenici Sto je u naSem istrazivanju bila Sarolgaeta
neuroloSkih deficita za razliku od literaturnih, egdsu bili bolesnici sa laksim
neuroloSkim deficitom, kao i to Sto mi nemamo pad#ala li je neko od nasih bolesnika

I pre SAH-a imao anamnezu za cerebrovaskularnestiole

Niske vrednosti MMSE-a mesec dana nakon insultajunmmanaajnu prediktivhu
vrednost, ali povoljnije vrednosti ne ukazuju nuZreomanju deterioraciju kognitivnih
funkcija tokom vremena (200). Upravo ovaj podatakgzuje da loSiji rezultat MMSE
na otpustu u nasSem istrazivanju ima é&au prediktivnu vrednost, a da povoljnije
vrednosti koje su udjive nakon tri meseca ne ukazuju nuzno na manjeraeaciju

kognitivnih funkcija.

FIM predstavlja pouzdano i validno sredstvo zac¢enge funkcionalnog oporavka
bolesnika i njihove samostalnosti u réiim patoloSkim stanjima (201, 20Zprepoznat
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je kao odgovarajga funkcionalna skala za procenu &kih potreba osoba sa
neuroloSkim oSigenjima (203, 204, 205, 206, 207). Ukupan FIM ngjljel prediktor
ishoda rehabilitacije (208, 209). Pateno je da je prikladan za upotrebu Kmmlesnika
sa intrakranijalnim hemoragijama, kao i za oneskaménim mozdanim udarom (210).
Saciri navodi dobar funkcionalni oporavak takvihldsmika, ali ne govori o nivou
funkcionalnosti(211).

U naSem istrazivanju skor samozbrinjavanja bidgésticki znatajno vei u grupi Il na
otpustu (28,06) i nakon mesec dana (37,16). Nakoméseca nije bilo statigki
zn&ajne razlike u skoru samozbrinjavanja iziméspitivanih grupa. Na otpustu i nakon
mesec dana skor samozbrinjavanja kretao se u ogwinebne poma, s tim Sto loSiji
skor govori o zahtevanju ¥e pomai. Gledano ukupno, na otpustu bolesnici su zavisni
od druge osobe nakon mesec dana i dalje, ali manjakon tri meseca su nezavisni.
Nakon tri meseca u grupi | skor je porastao u odmasotpust i mesec dana po otpustu,
ali i dalje je u grupi gde je modifikovana nezawast) npr. uz kori&nje pomagala, dok

u grupi Il skor ukazuje na nezavisnost tj. samaostélinkcionisanje osobe.

Ovde moZzemo K& da bolesnici grupe I, koji su odmah vertikalizavakoji su sa véim
brojem vazospazama i ishemija, imaju loSiji motostatus, pa time i loSiji skor
samozbrinjavanja. Imaju izrazenije simptome deprasanksioznosti. Pokazali smo da
postoji jasna korelacija motornog oporavka, a samim i svakodnevnog

funkcionisanja, sa psi¢kim stanjem bolesnika.

Skor kontrole sfinktera bio je stati&i znatajno visi u grupi Il (10,81) na otpustu i
nakon mesec dana (12,74). Nakon tri meseca nige dadtisttki znatajne razlike u
skoru kontrole sfinktera iznde ispitivanih grupa. Na otpustu, u obe grupe, sk®r
kretao tako da je bila potrebna pains tim Sto véi skor govori 0 manjoj ponio
(grupa Il). V& nakon mesec dana, u grupi ll, skor referiSe o visaast, dok je kod
grupe | i dalje potrebna poriomanja od one na otpustu, a nakon tri meseca jposto
razlika u skoru u pogledu nezavisnosti u kontrbhlgera izmetu grupa, ali nije bila

statistEki znatajna.

Postoji statistiki znaajna razlika u skoru transfera izdwegrupe 1 (12,82) i grupe I
(16,23) na otpustu i nakon mesec dana, kada tajiskosi (15,82) u grupi | odnosno
(18,74) u grupi I, dok nakon tri meseca ta razhije statisttki znatajna. Na otpustu, u
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obe grupe bolesnika, potrebna je pémse tim Sto manji skor govori o potrebi dee

pomci. Nakon mesec dana, manja pame potrebna u grupi I, dok u grupi Il poto
nije potrebna. Nakon tri meseca, u grupi | prisufpamodifikovana nezavisnost
(pomagalo), dok su bolesnici iz grupe Il napredouabsamostaljivanju u odnosu na

prethodno merenje.

Kada je ré o lokomociji, postoji statistki znatajna razlika u skoru lokomocije izrhe
grupa na otpustu i nakon tri meseca. Na otpustrupi ¢ skor iznosi 8,56, a u grupi Il
skor je 10,94, dok nakon tri meseca skor u gruignbsi 11,41, a u grupi Il skor je
13,26. Nakon mesec dana nije bilo stafistiznatajne razlike u skoru lokomocije.
Uocava se da je na otpustu po skorovima u obe gruppelyma pomé, ali visSe u grupi I.
Nakon mesec dana, vidimo da se grupa |l osamastdlib nije sléaj sa grupom |I.
Nakon tri meseca, grupa | i dalje nije samostatal,im je potreban bar nadzor, dok je

grupa Il samostalna tj. nezavisna.

Ako pogledamo zbirni FIM, vidimo da u grupi | skea otpustu iznosi 50,2, a u grupi Il
66. Nakon mesec dana, u grupi | skor iznosi 68,gaupi Il 80,7. Nakon tri meseca u
grupi | skor iznosi 77 a u grupi Il 86,4. Neki etivati definisali su u svom istrazivanju
uspesnu rehabilitaciju kao FIM skor&v@d 80. Odavde sledi da uspesSni oporavak ima
grupa Il nakon mesec dana, dok grupa | ne posijz@\vo ni nakon tri meseca. Ovakvi
rezultati, sagledano ni@ grupama, krajnje su lagii. U grupi |, koja je odmah
vertikalizovana, nalazi se &iebroj bolesnika s vazospazmima, ishemijama, negkim
deficitima, kako motornim, tako i kognitivnim, vigaksioznosti, depresivnosti i samim

tim loSijim svakodnevnim funkcionisanjem.

Emocionalni porem@&ji ¢esti su nakon SAH-a i zd@ano povezani sa smanjenjem
kvaliteta Zivota. Pravilni i pravovremeni skrinitgstovi vazni su radi otkrivanja razvoja
emocionalnih problema i poboljSanja kvaliteta Zav&bd bolesnika sa SAH-om (212).
WHOQOL BREF je primenjivan na bolesnike nakon maitp udara i na njihove
staratelje.Kada je ré o rezultatima kvaliteta zivota, u pitanju je poaga skala (viSi
skor ukazuje na bolji kvalitet Zivota), a ne postajtt-off da se utvrdi rezultat ispod ili

~

iznad prema kojem se moze vrednovati kvalitet Zkato ,loS" ili ,dobar (213).

U istrazivanju koje je ieno kod neuroloSkih bolesnika, 40% su bili sa itoral a

pros€no najnize ocene po WHOQOL-BREF-u bile su u¢kmm domenu, a zatim u
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psiholoskom, socijalnom i zivotnom okruzenju. | in@zultati su u saglasnosti sa ovim
istrazivanjem. Evidentno je da su svi domeni gimyo i da je potrebna sveobuhvatna
rehabilitacija (214). S¥ne rezultate iznose i drugi autori, najviSe je ptegm fizikko
zdravlje, zatim psiholosko, zivotna okolina i sati odnosi (215, 216).
Takade,istrazivanja su izvestila da bolesnici nakon namibd) udara imaju niske
rezultate u svaetiri domena WHOQOL-BREF (214, 217). Slabiji kvetizivota imali

su bolesnici koji su ostali invalidi i 3 meseca oaknozdanog udara (218).

Vidimo da na otpustu ne postoji statikii znatajna razlika u skoru domena fikb
zdravlje izméu grupa, dok je razlika visoko statidi znatajna nakon mesec dana i
nakon tri meseca. Bolji su bolesnici iz grupe lakkdn mesec dana skor u grupi | iznosi
11,33, a u grupi Il ima vrednost 13,82. Nakon teseca, skor u grupi | iznosi 11,48, a u
grupi Il ima vrednost 14,78. Dakle, jasno je dapostoji statistiki znatajna razlika
izmeiu merenja u grupi I. Ono Sto je postignuto na dipusalo se poboljSalo kroz
vreme, ali to nije statistki znatajno. To su jednostavne radnje koje su bolesniglimo
da izvode na otpustu i malo viSe napreduju, néagna. Moguie je da motorni deficit,
slabije svakodnevno funkcionisanje, ali i anksia#niodepresija, koje su ¥e u ovoj
grupi, ne dozvoljavaju neki bolji kvalitet zivot& druge strane, u grupi Il postoji
statistéki znaajna razlika u domenu figkog funkcionisanja izm# sva tri merenja,

Sto je u skladu sa svim drugim ispitivanim segnraati

Pros€an skor psihikog zdravlja bio je viSi u grupi Il u svakom od rerja. Socijalni
odnosi bili su visi u grupi Il nakon mesec danakaon tri meseca. To je sve u skladu s
celokupnim oporavkom grupe 1l. U grupi | dolazi dtatisttki znatajnog smanjenja
skora socijalnih odnosa i skora zivotne okolinerugdm i tréem merenju u odnosu na
skor na otpustu. Smanjenje skora socijalnih odndsaotne okoline u grupi | poklapa
se s povéanjem skora depresivnosti i anksioznosti nakon melsma i tri meseca u

oVvoj grupi.

Skor zivotna okolina izm# grupa na otpustu i nakon mesec dana ne pokazuje
statistEki znatajnu razliku, dok je nakon tri meseca taj skor statistéki znatajno visi

u grupi Il. Tek nakon tri meseca bolesnicépgu da priméuju poboljSanje iz domena
zivotne okoline, a modi razlog je Sto u grupi Il vidimo da je skor ankanosti bolji
nakon tri meseca i mozda je zato ovaj segmentaiitkta zivota bolji nakon tri meseca.
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Iz svega Sto smo do sada naveli, a odnosi se ma drukoja je imala vertikalizaciju ne
pre 12-og dana od rupture aneurizme i koja je ima&aji broj vazospazama i ishemija,
bolji motorni nalaz i njegov oporavak, bolji skoremtesije i anksioznosti, bolju
kogniciju, bolje svakodnevno funkcionisanje u s\ddomenima, u skadu sa svim tim je i

sam upitnik WHOQOL-BREF pokazao bolji kvalitet ztaau ovoj grupi.

Bolesnici imaju smanjen kvalitet zivota 6 i 12 maseakon SAH-afak i kada su bez
jasnog fizékog ostéenja (219). Videli smo da u nasSem istrazivanju gosizi cko tj.
motorno oStéenje i to viSe u grupi |, pa je lagio da je to grupa sa loSijim kvalitetom
zivota. Na kvalitet zivota ute i psiholoski, emocionalni, kognitivni status, kao
socijalno funkcionisanje. Takle, svi ovi segmenti l0Siji su kod bolesnika grupa
samim tim i njihov kvalitet Zivota. Rehabilitacijpored fiztkog oporavka, treba da

bude fokusirana i na ove segmente (219).
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6. ZAKLJU CCI

Na osnovu sveobuhvatnog istrazivanja mogu se izskesteti zakljucci:

1. Rana rehabilitacija nije povezana sa prevencijorstamka tromboembolijskih
komplikacija, vazospazma, ishemije. Tdko ni vertikalizacija nije povezana sa
prevencijom nastanka tromboembolijskih komplikaci@i jeste sa pojavom
vazospazma i ishemije kod bolesnika kod kojih jenararehabilitacija sa
vertikalizacijom zapéeta 2. do 5. dana od krvarenja u odnosu na bolkeswoki
kojih je rana rehabilitacija zapeta odmah, a vertikalizacija 12-og dana od
krvarenja. Véi broj vazospazama i ishemija desio se kod boleskidd kojih je
rana rehabilitacija sa vertikalizacijom z&pta 2. do 5. dana od krvarenja.

2. Vertikalizacija je povezana sa nastankom depresitvnanksioznosti i kognitivnim
problemima kod bolesnika kod kojih je rana rehédwiia sa vertikalizacijom
zapaeta 2. do 5. dana od krvarenja u odnosu na boleskdki kojih je rana
rehabilitacija zapteta odmah, a vertikalizacija 12-og dana od krvaren;)
Depresivnost, anksioznost, kao i loSiji kognitigtatus i oporavak zabelezen je kod
bolesnika kod kojih je rana rehabilitacija sa \atizacijom zapdeta 2. do 5. dana
od krvarenja, u odnosu na bolesnike kod kojih f@reehabilitacija zageta odmah
a vertikalizacija 12-og dana od krvarenja.

3. Vertikalizacija je povezana sa funkcionalnim opaiawm i kvalitetom Zivota kod
bolesnika kod kojih je rana rehabilitacija sa \Jatizacijom zapdeta 2. do 5. dana
od krvarenja u odnosu na bolesnike kod kojih janahabilitacija zapeta odmah,
a vertikalizacija 12-og dana od krvarenja. Lodijnkcionalni oporavak i smanjen
kvalitet Zivota je izrazeniji kod bolesnika kod HKojje rana rehabilitacija sa

vertikalizacijom zapdeta 2. do 5. dana od krvarenja.
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Prilog broj 1.

Zung skala samoprocene depresije

Retko PonekadUglavhom Najce&e

1 NeraspoloZzen sam i tuzan 1 2 3 4
2 Najbolje se os&am ujutro 1 2 3 4
3 Plae mise 1 2 3 4
4 Notu loSe spavam 1 2 3 4
5 Jedenxao pre 1 2 3 4
6 |dalje uzivam u seksu 1 2 3 4
7 Prim&ujem da gubim na tezini 1 2 3 4
8 Patim od zatvora 1 2 2 3
9 Srcewmi kuca brze no obho 1 2 3 4
10 Umaram se bez razloga 1 2 3 4
11 Bistar sam kao i nekad 1 2 3 4
12 Radim bez napora kao i pre 1 2 3 4
13 Nemiran sam i ne drzi me mesto 1 2 3 4
14 Imam veru u budtnost 1 2 3 4
15 LakSe se iznerviram nego pre 1 2 2 3
16 Lako donosim odluke 1 2 3 4
17 Ose&am @ korisnim i potrebnim 1 2 3 4
18 Zivot mi je ispunjen 1 2 3 4
19 Mislim da bi za sve bilo bolje da 1 5 3 4
umrem

20 Uzivam u stvarima kao i ranije 1 2 3 4
ukupan zbir:
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Prilog broj 2.

Zung skala samoprocene anksioznosti

U daljem tekstu navedeno je 20 izjava. Molim Vassdaku od njih pazljivo potate i
odlwite u kojoj meri izjava opisuje kako ste se diHe protekle nedelje. Potom
zaokruzite jedan od brojeva (od 1 do 4) za svajaviz

Kratko Naive|
vreme  Neki Vel J
. " deo
ili maniji deo deo
vremena
deo vremena vremena ..
ili svo
vremena
vreme
1 Oseéam se nervoznije i napetije nego 2 4
obicno
2 Oseéam strah bez ikakvog razloga 1 2 3 4
3 Lako se uznemirim ili osetim paniku 1 2 3 4
4  Oseéam kao dau da “puknem” ili da 2 4
se raspadnem u sastavne delove
5 Oséam da je sve u redu i da se niSta
- " 3 1
loSe née desiti
6 Moje ruke i noge se tresu i drhte 1 2 3 4
7 Imam glavobolje, bolove udema i 5 4
vratu
8 Oseéam se slabo i brzo se umaram 1 2 3 4
9 Oséam se smireno i mogu da sedim 3 1
mirno bez problema
10 Mogu da osetim da mi srce lupa brzo 1 2 3 4
11 Imam vrtoglavice 2 4
12 Imam nesvestice 1 2 3 4
13 Mogu da udisem i izdiSem bez
3 1
problema (lako)
14 Oseam trnjenje i mravinjanje u 2 4
prstima i tabanima
15 Muce me bolovi u stomaku i teSk® 2 4
sa varenjem
16 Cesto moram da mokrim 1 2 3 4
17 Moje ruke sutesto suve i tople 3 2 1
18 Cesto pocrvenim i ogam toplotu u 1 4
licu
19 Lako se uspavam i dobro se 4 1
naspavam
20 Imam n@ne more 1 4

108



Prilog broj 3.

Mini Mental State Examaton (MMSE)

Nme u ipe3ume Jatym pohema

MecrTo, ycTaHOBa U JaTyM TeCTHpamba

Opwujenranuja

Koja je (romuna) (roguimime 106a) (Mecen) (marym) (man y Heaebu)?

(5 moena) ( )

I'me ce nanasumo ? (upxaBa) (penyosinka) (rpaxa) (ycranosa) (crpar)
(5 moena) ( )

[Tamheme

NmenoBame TpH 00jeKkTa —jeHa ceKyHa 3a cBaku. Mcnuranuk Ou Tpedano 1a moHOBH
CBa TPH, a 3a CBaKy TauHy pedy nobuja 1 moen. I1o morpedu ce peun noHaBsbajy 10K ce
He 3arnamTe; Oenexu ce Opoj MOoKyIaja.

(Bmoena) (__ )

[Taxxma 1 padyHame

Cepujcko ogy3umame “100 — 7. Tpaxku ce meT TauHuX, y3acTonuux oarosopa (93, 86,
79, 72, 65)a cBaku HOCH 110 1 TTO€H.
(5 moena) ( )

[Tpucehame
Hcnuranuk 6u Tpebaino fa kaxe TpHu ynamheHe peun u3 3aj1aTka namhema. 3a cBaky

Ta4yHy ped go6uja o 1 moe.
(Bmoena) (__ )
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I'oBopHU TecTOBH
NwmenoBame: 0oBKa, cat (2moeHa) ( )

TMonasmame: [IPBO BEOT'PAJICKO CIIOPTCKO JIPYIIUTBO (Lnoen) (__ )

W3BpiiaBame TPOCTPYKOT HaJlora: “Y3MHUTe Nanup JECHOM PYKOM,

CaBHjTe ra Ha rmoJyia u gajre ra meaun’. (3moena) ()

[TpouuTtajre u ypaaure cieache: (ftoen) (__ )
3ATBOPUTE O4YA1

Hanwumire peueHuIry mo cBoM u3bopy (Imoen) (___ )

[MperprajTe 10BY CIUKY (ben) (___ )
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Prilog broj 4.

Test funkcionalne nezavisnosti-motorni deo

(Functional Independance Measure-motor FIM)

Samozbrinjavanje

Hranjenje

Doterivanje

Kupanje

Oblatenje-gornji deo tela

Oblatenje-doniji deo tela

Koris¢enje toaleta

Kontrola sfinktera

Mokra¢na beSika

Prazenje creva

Transferi

Krevet, stplica, kolica

Toalet

Kada, tus kabina

Kretanje

Hodanje/kolica

Stepenice

SUBTOTAL MOTOR FIM SKOR
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Nacin bodovanja:

7-kompletNa nezavisnost
6-modifikovana nezavisnost (pomagalo)
MODIFIKOVANA ZAVISNOST
5-potreban nadzor (subjekt 100%-+)
4-minimalna asistencija (subjekt 75%-+)
3-umerena asistencija (subjekt 50%-+)
KOMPLETNA ZAVISNOST
2-maksimalna asistencija (subjekt 25%-+)

1-totalna asistencija manje od 25%)

BEZ TUDPE POMOCI

BEZ TUPE POMOCI

UZ TUPU POMOC
Uz TUbU POMOC

Uz TUPU POMOC

Uz TUPU POMOC

UZ TUPU POMOC
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Prilog broj 5.

KRATKA SKALA ZA PROCENU KVALITETA ZIVOTA SZO
(WHOQOL-BREF)

Molimo Vas da odgovorite na sle@e pitanja zaokruzivanjem d&aog odgovora ili
popunjavanjem datih praznina.

Pol MusKi Zenski

Datum rodena ... [ovoeennn. T

Dan, mesec, godina

ZavrSena Skola Nijedna
Osnovna Skola
Srednja Skola

Visa ili visoka

Bra¢no stanje Neudata/neozenjen Razdvojen-
nerazveden
Vertani brak Razveden
Neverani brak Udovac/a
Da li ste trenutndolesni? Da Ne

Ukoliko nesto nije u redu sa VaSim zdravljem d po Vasem misljenju to

Bolest Problem

113



Uputstvo

Ovaj upitnik predstavlja VaSu procenu sopstvenogliteta Zivota, zdravlja i drugih
oblasti zivota.Molimo Vas da odgovorite na sva pitanja Ukoliko niste sigurni koji

s wes

Sto vam prvo padne na pamet.

Molimo Vas da imate u vidu sopstvena meriléglavanja, zadovoljstva i interesovanja.
Upitnik se odnosi naoslednje dve nedelje/aseg zivota. Na primer, uzim&jw obzir
poslednje dve nedelje pitanje moze da se odnosi na:

Da li dobijate vrstu podrSke | UopsSte | Ne Umereno| Dosta U
za koju mislite da Vam je | ne mnogo potpunosti
potrebna od drugih?

Trebalo bi da zaokruZzite odgovor koji najviSe odg@avstepenu podrske koju ste dobili
od drugih u toku protekle dve nedelje. Zntrebalo bi da zaokruzite broj 4 ukoliko ste
dobili dosta podrSke od drugih.

Da li dobijate vrstu podrSke | UopSte | Ne Umereno| Dosta U
za koju mislite da Vam je | ne mnogo potpunosti
potrebna od drugih?

Trebalo bi da zaokruzite broj 1 ukoliko Vam uopste pruzena potrebna podrska od
drugih u toku poslednje dve nedelje.

Molimo Vas da procitate svako pitanje, preispitate svoja os&anja i zaokruZzite broj
na skali za svako pitanje koji Vam najviSe odgovara

Veoma lo§| LoS Ni loS ni | Dobar Veoma
dobar dobar
1 (G1)| Kako procenjujete
svoj kvaliteta zivota? 1 2 3 4 5
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Veoma | Nezado- | Ni Zadovoljan | Veoma
nezado-| voljan zadovoljan, zadovoljan
voljan ni
nezadovoljan

1 (G4)| Koliko ste
zadovoljni
sopstvenim 1 2 3 4 5
zdravljem?

Sled€a pitanja odnose se na kakvo je VaSe iskustvo u vezi odienih stvariu
protekle dve nedelje

UopsSte| Malo | Umereno| Veoma| Izuzetno
ne mnogo

3 (F1.4) U kojoj meri Vas fizki
bol spréava da obavite 1 2 3 4 5
potrebno?

4 (F11.3) | U kojoj meri Vam je
potrebna medicinska
poma: da bi ste mogli 1 2 3 4 5
svakodnevno da
funkcioniSete?

5(F 4.1) | Koliko uzivate u zivotu? 1 2 3 4 5
6 (F 24.2)| Koliko Vas zivot ima
smisao?

UopsSte| Malo | Umereno Veoma | Izuzetno
ne mnogo

7 (F5.3) Koliko ste sposobni ds
se skoncentriSete?
8 (F 16.1)| Koliko se osate
sigurnim u 1 2 3 4 5
svakodnevnom Zivotu?
9 (F22.1)| Koliko je zdravo Vase
okruzenje?

-

Sledéa pitanja se odnose na tokam stepenuste iskusili i bili sposobni da uradite
odreiene stvartokom protekle dve nedelje

Uopste| Malo | Umereno Uglavnom| U
ne potpunosti

10 (F 2.1) Da li imate
dovoljno energije
za svakodnevni
Zivot?
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11 (F7.1)

Da li ste u stanju
da prihvatite
sopstveni fiziki
izgled?

12 (F 18.1)

Da li imate
dovoljno novca
za VaSe potrebe’

13 (F 20.1)

Koliko su vam
dostupne
informacije
potrebne u
Vasem
svakodnevnom
Zivotu?

14 (F 21.1)

U kojoj meri
imate mogunost
da se odmarate i
rekreirate?

Veoma
malo

Malo

Ni malo,
ni
mnNogo

Mnogo

Veoma
mnogo

15 (F 9.1)

Koliko ste sposobni da|

se druzite?

3

Sledea pitanja traze od Vas odgovor na pitanje kolikalgero ili zadovoljno oséate
u razl¢itim zivotnim situacijamdaokom protekle dve nedelje

Veoma
nezado-
voljan

Koliko ste
zadovoljni

Nezado-
voljan

Ni

zadovoljan,

ni

nezadovoljan

Zado-
voljan

Veoma
zadovoljan

16 (F 3.3)

Spavanjem 1

3

17 (F 10.3)

Sposobnéas
da obavite

svakodnevne 1

aktivnosti

18 (F 12.4)

Sposobnéas
da radite

19 (F 6.3)

Sobom

N

20 (F 13.3)

Druzenjem

N

21 (F 15.3)

Seksualnim
Zivotom

22 (F 14.4)

Podrskom
koju dobijate
od prijatelja

116



23 (F17.3) UsIowma 1 5 3 4 5
stanovanja

24 (F 19.3)| Zdravstvenim 1 5 3 4 5
uslugama

25 (F 23.3)] Prevozom 1 2 3 4 5

Sledée pitanje se odnosi na podatakliko ¢estoste iskusili ili osetili odréene stvari
u poslednje dve nedelje

Nikada| Retko| Povremend Cesto| Stalno

26 (F 8.1)| Kolikocesto imate
negativna os&nja kao Sto| 1 2 3 4 5
su loSe raspoloZenje,
mrzovolja, napetost i
depresija?

Da li Vam je neko pomogao da popunite upitnik?

Koliko Vam je trebalo vremena da popunite upitnik?
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SKRACENICE

SAH- subarahnoidalna hemoragija
IKP- intrakranijalni pritisak

HH- Hunt- Hess

RTG- radiografski snimak

CT- kompjuterizovana tomografija
NMR- magnetna rezonanca

TCD- transkranijalni dopler

ACI- unutraSnja karotidna arterija
ACM- srednja mozdana arterija
ACA- prednja mozdana arterija
ACP- zadnja mozdana arterija
SDS- Self Rating Depression Scale
SDA- Self Rating Anxiety Scale

MMSE- mini mental test

FIM- Functional Indepedance Measure, skala za probenkcionalne nezavisnosti

WHOQOL- BREF- kratka skala za procenu kvalitetaofav
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Izjava o autorstvu

Potpisani-a Andela Milovanovi¢

broj upisa

I1zjavljujem
da je doktorska disertacija pod naslovom

Procena efikasnosti rane rehabilitacije nakon aneurizmalnog subarahnoidalnog
krvarenja kod bolesnika operisanih u akutnom terminu

e rezultat sopstvenog istrazivackog rada,

* da predlozena disertacija u celini ni u delovima nije bila predloZzena za dobijanje
bilo koje diplome prema studijskim programima drugih visokoskolskih ustanova,

¢ da su rezultati korektno navedeni i
« da nisam krsio/la autorska prava i koristio intelektualnu svojinu drugih lica.

Potpis doktoranda

U Beogradu, 25.V 2016.
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Izjava o istovetnosti Stampane i elektronske verzije
doktorskog rada

Ime i prezime autora Andela Milovanovi¢
Broj upisa
Studijski program FIZIKALNA MEDICINA | REHABILITACIJA

Naslov rada Procena efikasnosti rane rehabilitacije nakon aneurizmalnog
subarahnoidalnog krvarenja kod bolesnika operisanih u akutnom terminu

Mentor Prof. dr Ivana Petroni¢ Markovi¢

Potpisani Andela Milovanovié¢
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elektronskom katalogu i u publikacijama Univerziteta u Beogradu.

Potpis doktoranda

U Beogradu, 25. V 2016.
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Izjava o koris¢enju
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Univerziteta u Beogradu unese moju doktorsku disertaciju pod naslovom:
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koja je moje autorsko delo.

Disertaciju sa svim prilozima predaofla sam u elektronskom formatu pogodnom za
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zajednice (Creative Commons) za koju sam se odlucio/la.

G Autorstvo
2. Autorstvo - nekomercijaino
3. Autorstvo — nekomercijalno — bez prerade
4. Autorstvo — nekomercijalno — deliti pod istim uslovima
5. Autorstvo —~ bez prerade
6. Autorstvo — deliti pod istim uslovima

(Molimo da zaokruzite samo jednu od $est ponudenih licenci, kratak opis licenci dat je
na poledini lista).

Potpis doktoranda

U Beogradu, 25. V 2016.

Jnudenc Jasnkawss i
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javno saopitavanje dela, bez promena, preoblikovanja ili upotrebe dela u svom delu,
ako se navede ime autora na naéin odreden od strane autora ili davaoca licence. Ova
licenca ne dozvoljava komercijalnu upotrebu dela. U odnosu na sve ostale licence,
ovom licencom se ograni¢ava najveci obim prava koris¢enja dela.

4. Autorstvo - nekomercijalno — deliti pod istim uslovima. Dozvoljavate umnoZavanje,
distribuciju i javno saopstavanje dela, i prerade, ako se navede ime autora na nacin
odreden od strane autora ili davaoca licence i ako se prerada distribuira pod istom ili
sliénom licencom. Ova licenca ne dozvoljava komercijalnu upotrebu dela i prerada.

5. Autorstvo - bez prerade. Dozvoljavate umnoZavanje, distribuciju i javno
saop$tavanje dela, bez promena, preoblikovanja ili upotrebe dela u svom delu, ako se
navede ime autora na nacin odreden od strane autora ili davaoca licence. Ova licenca
dozvoljava komercijalnu upotrebu dela.

6. Autorstvo - deliti pod istim uslovima. Dozvoljavate umnoZavanje, distribuciju i javno
saopstavanje dela, i prerade, ako se navede ime autora na nacin odreden od strane
autora ili davaoca licence i ako se prerada distribuira pod istom ili sliénom licencom.
Ova licenca dozvoljava komercijalnu upotrebu dela i prerada. Sliéna je softverskim
licencama, odnosno licencama otvorenog koda.
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