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POPIS KRATICA

MU — mozdani udar
WHO - Svjetska zdravstvena organizacija (engl. World Health Organization)

DALY - godine zivota prilagodene invaliditetu (engl. disability-adjusted life years)

AHA/ASA — Americko udruZenje za bolesti srca/Americko udruzenje za mozdani udar
(engl. American Heart Association/American Stroke Association)

mmHg — milimetri Zivina stupca

TIA — tranzitorna ishemijska ataka (engl. transient ischemic atack)

IMU - ishemijski mozdani udar

HMU — hemoragijski mozdani udar

ICH — intracerebralno krvarenje (engl. intracerebral hemorrhage)

SAH — subarahnoidalno krvarenje (engl. subarachnoid hemorrhage)

GBD - Globalno opterecenje boles¢u (engl. Global burden of disease)

CT — kompjutorizirana tomografija (engl. computed tomography)

MRI — magnetska rezonanca (engl. magnetic resonance imaging)

AH — arterijska hipertenzija

SBP — sistolicki tlak (engl. systolic blood pressure)

DBP — dijastolicki tlak (engl. diastolic blood pressure)

ESC — Europsko kardiolosko udruZenje (engl. European Socitey of Cardiology)
ESH — Europsko udruzenje za hipertenziju (engl. European Society of Hypertension)
KBC — Klinic¢ki bolni¢ki centar



1. UVOD



Tijekom posljednjih nekoliko desetljeca, smrtnost zbog cerebrovaskularnih bolesti se
smanjila, vjerojatno zbog ranijeg postavljanja dijagnoze i agresivnijeg upravljanja cimbenicima
vaskularnog rizika. Ti ¢imbenici ukljuc¢uju promjenu Zivotnih navika i primjenu odgovarajuceg
lijeCenja (1). Cerebrovaskularne bolesti skupina su neuroloskih poremecaja vaskularnog
podrijetla koji naj¢esce zahvac¢aju mozdane ili vratne arterije, kao i vene i venske sinuse (2). Uz
mozdani udar (MU) kao najc¢es¢u klinicku prezentaciju, medu cerebrovaskularne bolesti jos§
spadaju 1 disekcije arterija, autosomno-dominantna cerebralna arteriopatija sa subkortikalnim
infarktima i leukoencefalopatijom, arteriovenske malformacije, tromboza venskih sinusa,

Moyamoya bolest 1 vaskulitisi (3).

1.1 Karakteristike mozZdanog krvotoka

Standardno se mozdana cirkulacija dijeli na prednju ili karotidnu, koja potjece od
unutarnje karotidne arterije te irigira frontalne, parijetalne, lateralne dijelove temporalnih i
prednje duboke dijelove cerebralnih hemisfera, te straznju ili vertebrobazilarnu, koja potjece od
vertebralnih arterija te irigira mozdano deblo, mali mozak, zatiljne, medijalne dijelove
temporalnih 1 straznje duboke dijelove cerebralnih hemisfera. Prednja i straznja cirkulacija
anastomoziraju u Willisov krug na bazi mozga (Slika 1) osiguravajuci kolateralni protok krvi u
arterijski inkompetentna podrucja mozga te na taj nacin Stite¢i od ishemije. Prsten sprijeda
omeduje prednja komunikantna arterija koja povezuje prednje cerebralne arterije. Prednje
cerebralne arterije prolaze posterolateralno dok ne dosegnu svoju vezu s unutarnjom
karotidnom arterijom, koja prolazi cefalicno kroz vrat i u mozak. U tijeku prolaska svojim
tijekom od svake se odvaja oftalmicCka arterija. Nakon mjesta spajanja prednje komunikantne
arterije i unutarnje karotidne arterije, unutarnja karotidna arterija nastavlja se dalje kao srednja
mozdana arterija. Posteromedijalno Willisov krug nastavlja straznja komunikantna arterija,
koja povezuje srednju mozdanu arteriju sa straznjim cerebralnim arterijama koje tvore krajnji
straznji aspekt Willisovog kruga. Straznje cerebralne arterije spajaju se u bazilarnu arteriju koja
se proteze kaudalno duz prednjeg ponsa, ispustajuéi mnoge grane, ukljucujuc¢i gornje
cerebelarne arterije, pontine arterije i prednju inferiornu cerebelarnu arteriju. Bazilarna arterija
se zatim dijeli na vertebralne arterije, od kojih svaka daje straznju inferiornu cerebelarnu arteriju

1 doprinosi stvaranju jedne prednje spinalne arterije (2,4).

Varijabilnost opisanih anatomskih odnosa pojedinih cerebralnih krvnih Zila velika je
izmedu pojedinaca, ali i izmedu lijeve 1 desne hemisfere iste osobe, Sto je razlogom

varijabilnosti klinicke prezentacije MU. Primjerice, potpuni Willisov krug prisutan je u manjini



svjetskog stanovniStva, a mnogo je fizioloSkih inacica koje sadrze duplicirane, fenestrirane,

hipoplasticne ili odsutne Zile u odredenim dijelovima kruga (2,4).
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Slika 1. Prikaz Willisijeva kruga (4).

Ljudski mozak je energetski najzahtjevniji organ, ¢ini samo dva posto cjelokupne mase,
ali na njega otpada oko dvadeset posto ukupne potrosnje energije prosjecne osobe u mirovanju
(5). Zadovoljavajuéi cerebralni protok krvi iznosi otprilike 60 mililitara na 100 grama mozdane
mase u minuti, a po¢etni simptomi i znakovi cerebralne ishemije nastaju kad perfuzija iznosi
ispod 22 mililitra na 100 grama moZdane mase u minuti. Nedostatak hranjivih tvari, kao $to su
kisik 1 glukoza, dovodi do deplecije energetskih zaliha stanica i posljedi¢nih poremecaja iona i
membranskih potencijala stanica. Stupanj oStecenja stanica ovisi o razvijenosti kolateralnog
krvotoka, veli¢ini zahva¢enog podrucja i trajanju ishemije. MoZdane stanice mogu prezivjeti
pet do deset minuta potpunog prekida cirkulacije, ali 1 djelomi¢no smanjen protok krvi kroz

mozak moze izazvati ireverzibilne promjene ukoliko traje dovoljno dugo (2).

Mozdana autoregulacija protoka krvi omogucuje relativno stalnu cerebralnu perfuziju
usprkos oscilacijama sustavnog krvnog tlaka. To zna¢i da dolazi do vazodilatacije
intrakranijalnih arterija u slucaju pada sustavnog tlaka ili porasta koncentracije ugljikovog
dioksida. Autoregulacija je u¢inkovit mehanizam sve do pada sistolickog krvnog tlaka ispod 70
mmHg ili do ispadanja funkcije mehanizma autoregulacije u zoni ishemijskog ostecenja. Kada

se mehanizam autoregulacije protoka oSteti, cerebralna perfuzija ovisi o razlici sustavnoga 1



intrakranijalnoga tlaka. Stoga, zbog volumnog efekta hematoma, u slucaju rupture arterije

dolazi do brzeg porasta intrakranijalnog tlaka i opasnosti od hipoperfuzije mozga (2).

I hipoperfuzija i hiperperfuzija, bilo kroz ishemiju ili slom krvno-mozdane barijere,

uzrokuju oSte¢enje mozga, a posljedi¢no 1 MU (5).

1.2 Mozdani udar

Incidencija mozdanog udara dosegnula je epidemijske razmjere. Trenutacna
epidemiologija predvida da ¢e u svijetu jedna od Cetiri osobe starije od 25 godina dozivjeti MU
tijekom Zivota. Godisnje diljem svijeta oko 15 milijuna ljudi zahvati MU, u oko 5 milijuna ljudi
zaostane invaliditet, a 6,5 milijuna ljudi od njega umre. Ucestalost MU znacajno raste s
godinama, no viSe od 60 posto njih se dogada osobama mladima od 70 godina, a 16 posto
mladima od 50 godina (6,7). Prema podacima iz 2019. godine koje je objavila Svjetska
zdravstvena organizacija (engl. World Health Organization, WHO), mozdani je udar drugi
disability-adjusted life years, DALY) (8), §to safinjavaju zbrojene godine zZivota izgubljene
zbog bolesti i godine prozivljene s invaliditetom kao posljedicom bolesti (9). Procjenjuje se da
¢e se broj ljudi koji su prezivjeli MU povecati za 27 posto u razdoblju od 2017. do 2047. godine

u Europskoj Uniji, uglavnom zbog starenja stanovnistva i poboljSanih stopa preZivljavanja (10).

WHO je 1970. godine definirao MU kao klini¢ki sindrom koji se oc€ituje naglim
nastankom zarisnog ili difuznog neuroloskog deficita trajanja najmanje 24 sata, koji moze
zavrSiti i smréu, bez drugog jasnog uzroka osim vaskularne etiologije (2). Iako Siroko koristena,
Ameri¢ko udruzenje za bolesti srca/Americko udruzenje za mozdani udar (engl. American
Heart Association/American Stroke Association, AHA/ASA) smatraju definiciju WHO-a
zastarjelom, jer se oslanja na klinicku sliku, te da zahtijeva azuriranje zbog znacajnih spoznaja
o prirodi, vremenu, prepoznavanju i oponaSanju MU-a, kao 1 napretka suvremenih slikovnih
metoda u prikazu mozdanih i vaskularnih struktura (11). Danas je prihvaéena nova definicija
koja ga definira kao odumiranje stanica mozga, kraljezni¢cke mozdine ili mreZnice u odredenom
vaskularnom opskrbnom podrucju koju, bez obzira na trajanje, dokazujemo neuroradioloski,
patohistoloski ili drugom objektivnom metodom, ili vidljivom klinickom slikom trajanja

najmanje 24 sata (2).

Usko povezana hitno¢a s MU je tranzitorna ishemijska ataka (engl. transient ischemic
attack, TIA), koja se definira kao prolazna epizoda neuroloskog deficita zbog zariSne ishemije

mozga, kraljezni¢ke mozdine ili mreznice, bez uzrokovanja akutnog infarkta ili ostecenja tkiva.



TIA-e se obi¢no prezentiraju ZariSnim neurolo$kom disfunkcijom i/ili poremecajem govora u
vaskularnom opskrbnom podru¢ju zbog osnovne cerebrovaskularne bolesti. Simptomi TIA-e
nastaju iznenadno i traju tipi¢no manje od 1 sat, najcesce desetak minuta (12). Unato¢ niskom
mortalitetu, smatra se upozoravaju¢éim znakom ishemijskog mozdanog udara (IMU) jer

povecava rizik ponovne hospitalizacije (13).

Dvije Siroke kategorije MU, hemoragija 1 ishemija, patogenetski su dijametralno
suprotna stanja. Svaka se od ovih moZe podijeliti na podtipove, koji imaju neSto razliCite
uzroke, klini¢ku sliku, klini¢ki tijek, ishode 1 strategije lijeCenja. Hemoragijski mozdani udar
(HMU) se moze podijeliti na netraumatsko parenhimalno ili intracerebralno krvarenje (ICH,
engl. intracerebral hemorrhage), koje oznacava krvarenje direktno u tkivo mozga i kraljeznicke
mozdine, i subarahnoidalno krvarenje (SAH, engl. subarachnoid hemorrhage), koje ozna¢ava

krvarenje u cerebrospinalnu tekucinu koja okruzuje mozak 1 kraljeznicku mozdinu (14).

Prema posljednjim podacima iz 2019. godine sveobuhvatnog istrazivackog projekta
Globalno opterecenje boles¢u (engl. Global Burden of Disease, GBD) ishemijski je MU ¢inio
65,4 posto, netraumatsko intracerebralno krvarenje je Cinilo 27,9 posto, a subarahnoidalno
krvarenje 9,7 posto svih MU. Postojale su znacajne varijacije izmedu zemalja u dobno
standardiziranoj incidenciji, prevalenciji, mortalitetu 1 stopama DALY za ova tri patoloska tipa
MU po regijama GBD-a, razini dohotka u zemlji 1 spolu. Gotovo je dvostruko vec¢i postotak bio
netraumatskog intracerebralnog krvarenja u zemljama s niskim prihodima, gdje je to ¢inilo 29,5
posto, u odnosu na zemlje s visokim prihodima, gdje je to ¢inilo 15,8 posto (15). Neki istrazivaci
smatraju da je uzrok tomu nedostatak edukacije bolesnika o primarnoj prevenciji i nedostatnost

pristupa bolesnika valjanoj zdravstvenoj skrbi (16).

Ishemijski mozdani udari nastaju zbog tromboze, embolije ili globalne mozdane
hipoperfuzije (14), a prema najSire rasprostranjenoj klasifikaciji engl. Trial of Acute Stroke
Treatment ih klasificiramo na IMU velikih krvnih zila, IMU malih krvnih zila ili lakunarni i

kardioembolijski IMU (17).

Ruptura arterijske aneurizme najces¢i je uzrok SAH-a, a oslobada krv izravno u
cerebrospinalnu tekucinu pod arterijskim tlakom, Sto uzrokuje nagli nastup simptoma i brzo

povecava intrakranijski tlak. Krvarenje uobicajeno traje nekoliko sekundi, ali su rerupture Ceste

(18).

Spontano ili netraumatsko intracerebralno krvarenje je tip MU-a s najve¢im stopama

mortaliteta 1 morbiditeta. Krvarenje u moZdani parenhim uzrokuje formiranje hematoma, sa ili
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bez krvarenja u mozdane komore (19). Incidencija intracerebralnog krvarenja raste sa sve
vecom uporabom antikoagulantne i antitrombocitne terapije, ali i sa staroS¢u populacije (20).
Mehanizam nastanka spontanog ICH-a je uvijek prekid kontinuiteta arteriole ili male arterije
unutar parenhima mozga, a do toga moze do¢i zbog etioloski raznolikih patoloskih stanja u koja
ubrajamo hipertenzivnu vaskulopatiju, cerebralnu amiloidnu angiopatiju, tumore, arteriovenske
malformacije, kavernome, intrakranijske aneurizme, hemoragi¢nu transformaciju IMU-a,
vaskulitise, hematoloSke i1 koagulacijske poremecaje, zlouporabu simpatomimeti¢kih droga i
prekomjernu uporabu antikoagulansa. Spontana intracerebralna krvarenja dijelimo na primarna,
koja ¢ine 80 posto spontanih ICH i nastaju zbog hipertenzivnih promjena na malim krvnim
zilama i amiloidne angiopatije, te sekundarna, koja ¢ine 20 posto i spontanih ICH 1 nastaju zbog

svih ostalih mogu¢ih netraumatskih uzroka (2,21).

Primarno spontano intracerebralno krvarenje dijagnosticira se isklju¢enjem sekundarnih
uzroka neuroradioloskim metodama. Uzro¢no razlikovanje primarnih ICH omogucuju
anamneza i lokacija hematoma. Naime, cerebralnu amiloidnu angiopatiju karakterizira lobarna
lokacija hematoma nepravilnih oblika na granici sive 1 bijele tvari velikog mozga, pojavnost u
starijih bolesnika (Slika 2, lokacija A) i podatak o progresivnom kognitivnom ostec¢enju, kojem
je uzrok nakupljanje amiloidnog depozita (2,18,22). Dokaz o visokoj korelaciji starije dobi 1
cerebralne amiloidne angiopatije daje podatak o prevalenciji od 9 posto u dobi od 60 i 69 godina
te prevalenciji od oko 50 posto u bolesnika starijih od 90 godina. Patofizioloski, amiloidni
depoziti se nakupljaju u leptomeninge i stijenke malih krvnih Zila, §to dovodi do morfoloskih
promjena i povecanja rigiditeta, odnosno povecane sklonosti pucanju u slu¢aju porasta
sustavnog tlaka (2). Sumnja na cerebralnu amiloidnu angiopatiju se postavlja ve¢ spomenutom
lokacijom kompjutoriziranoj tomografiji (engl. computorized tomography, CT), a potvrduje
magnetskom rezonancom (engl. magnetic resonance imaging, MRI) u T2 sekvenci koja
pokazuje lobarno male artefakte kao defekte punjenja kojima je uzrok nakupljanje

hemosiderina iz prethodnih, vrlo moguce asimptomatskih, mikrokrvarenja (2,23).



Slika 2. Tipi¢ne lokacije primarnih spontanih krvarenja (23).

1.2.1 Tipi¢no intracerebralno krvarenje

Preko 60 posto primarnih spontanih ICH €ine tipi¢na intracerebralna krvarenja, odnosno
hematomi. Nazivaju se tipi¢nima zbog tipic¢nih lokacija na kojima nastaju, a to su talamus,
bazalni gangliji, mozdano deblo i mali mozak (Slika 2, lokacije B, C, D, E) (18). Nalaze se na
podruc¢ju malih penetrantnih arterija i arteriola koje se odvajaju od glavnih cerebralnih arterija,
cesto pod kutem od 90 stupnjeva (25). U nekoj literaturi se, zbog duboko u moZzdanom
parenhimu zahvacenih struktura, takva krvarenja nazivaju i dubokima (2). Konacno, za iste se
koristi, Sto je i naj¢es¢i naziv, hipertenzivna krvarenja, jer je dokazana korelacija izmedu njih i

dugotrajne nelijecene ili loSe kontrolirane hipertenzije (26).

Drugi je najces¢i oblik MU-a opcenito s udjelom od 31,5 posto, ali je ujedno i
najsmrtonosniji, sa prosjenom stopom ukupne smrtnosti 51,7 posto (27). Stopa smrtnosti
tijekom prvih 30 dana od nastanka krvarenja smanjuje se zahvaljuju¢i napredcima u lijecenju,
ali 1 dalje ostaje na visokih 40 posto, a jednogodis$nji mortalitet iznosi 1 do 64 posto (28). Samo
je 20 posto prezivjelih bolesnika sposobno za samostalan zivot nakon 6 mjeseci od mozdanog

udara (29).

Hipertenzivna su intracerebralna krvarenja naj¢es¢i uzrok intracerebralnog krvarenja u
bolesnika u dobi od 45 do 70 godina. Krvarenja u putamenu se javljaju u oko 60 do 65 posto
slucajeva, u talamusu oko 15 do 25 posto, a u ponsu i cerebellumu zajedno u oko 10 posto

slucajeva (30).



1.2.1.2 Etiopatogeneza

Dob bolesnika 1 hipertenzija su etioloski najvazniji ¢imbenici rizika (29). Meta-analiza
o rizicnim ¢imbenicima za pojedine oblike MU-a pokazala je da tlak visi od 160/90 mmHg
povecava rizik za intracerebralno krvarenje vise od 9 puta, a od ostalih ¢imbenika istaknuti su
pusenje, unos alkohola visi od preporuc¢enog, pove¢an omjer struka i bokova te nezdrava

prehrana (31).

Jean-Martin Charcot i Charles-Joseph Bouchard prvi su opisali takozvane Charcot-
Bouchardove mikroaneurizme, kojima je naj¢esca lokacija na perforantnim arterijama bazalnih
ganglija i ponsa, a vjerovalo se da rupturiraju i uzrokuju tipi¢na intracerebralna krvarenja kao
rezultat dugotrajne nekontrolirane hipertenzije. Fischer je kasnije opisao da se radi o
pseudoaneurizmama te pripisao hipertenzivna krvarenja lipohijalinozi, koja lokalizacijski vise
odgovara tipicnim mjestima krvarenja (32,33). Danas znamo da se pod utjecajem dugotrajnoga
povisenog sistemskog tlaka u pocetku razvija hiperplazija glatkih misi¢nih stanica u stijenkama
penetrantnih arteriola, a kasnije i njihova nekroza, nakon ¢ega bivaju zamijenjene hijalinom
tvari 1 masnim cCesticama. Lipohijalinoza ¢ini stijenke arteriola krutima i podloznima
subklinickim mikrokrvarenjima, a posljedicno njima i razvoju pseudoaneurizmi. U slucaju
neadekvatnog odgovora sustava zgruSavanja ili prevelikog skoka sistemskog tlaka, takva

krvarenja nece biti zaustavljena te ¢e do¢i do razvoja klinicke slike mozdanog udara (2,34).

Krvarenje u parenhim uzrokuje formiranje kruznog hematoma i sekundarni edem. Oni
volumnim efektom vrSe pritisak na okolno tkivo i ¢ine ga ishemi¢nim. Okolnu ishemi¢nu zonu
koju potencijalno mozemo saCuvati nazivamo penumbrom, Takvo sekundarno oStec¢enje se
moze minimalizirati pravovremenim lijeCenjem. Krvarenje je obicno kratko, a u slucaju
produljenog, hematom se povecava i poprima nepravilan oblik. Parenhim u neposrednoj blizini
hematoma postaje nekrotian, §to izaziva upalni odgovor s resorpcijom hematoma, ostavljajuci

hemosiderinski prsten na mjestu okruzen podrucjem glioze (2,27).

1.2.1.3 Klini¢ka slika

Klini¢ki se tipi¢no intracerebralno krvarenje prezentira najceS¢e naglim fokalnim
neuroloskim deficitom. Simptomi se, za razliku od embolijskog IMU-a i SAH-a, CeSc¢e razvijaju
tijekom minuta ili sati. Zbog volumnog efekta hematoma 1 edema, smanjuje se razina svijesti,
javlja se glavobolja, mucnina i povracanje. Prisutnost krvi u parenhimu moze dovesti do

epileptogenih napadaja, a u cerebrospinalnoj tekucini do znakova meningizma (2,24,34).



Ostali simptomi 1 znakovi tipi¢nog intracerebralnog krvarenja ovise o lokaciji

hematoma, odnosno o strukturama koje su pogodene (24).

Krvarenje u putamenu se prezentira kontralateralnom hemiparezom, kontralateralnim
hemihipesteziju, kontralateralnim pozitivnim Babinskijevim znakom, homonimnom
hemianopsijom, devijacijom bulbusa prema smjeru lezije i afazijom, u slucaju da je zahvacena

dominantna strana, ili neglektom, u slu¢aju zahvac¢anja nedominantne strane (24,35).

Krvarenje u nucleusu caudatusu uzrokuje prolaznu ili blagu hemiparezu, devijaciju

bulbusa u stranu suprotno od krvarenja, ukocenost pogleda, konfuziju, promjene osobnosti i

abuliju (24,35,36).

Krvarenje u talamus uzrokuje hemiparezu, hemihipesteziju, prolaznu homonimnu
hemianopsiju i miozu. Bolesnici s manjim prednjim talami¢kim krvarenjem mogu biti pospani,

akutno smeteni ili imati neuropsihijatrijske simptome (24,35).

Pontina krvarenja ¢esto dovode do nastupa kome ve¢ unutar nekoliko prvih minuta
krvarenja zbog zahvacanja retikularnog aktivacijskog sustava. Takoder do pin-point
nereaktivnih zjenica, ukocenosti pogleda, kvadripareze, bilateralno pozitivnog Babinskijevog

znaka 1 slabosti lica (24,35).

Cerebelarna krvarenja obi¢no uzrokuju povracanje, ataksiju i okcipitalnu glavobolju.
Bolesnik moze u kratkom vremenskom roku postati stuporozan ili komatozan zbog nastanka

opstruktivnog hidrocefalusa ili kompresije mozdanog debla (24,35).

1.2.1.4 Dijagnoza

Pocetna dijagnosticka obrada svakog bolesnika u prvom redu ukljuuje osnovne
laboratorijske pretrage, a u slu¢aju sumnje na intracerebralno krvarenje neophodno je utvrditi
potencijalne poremecaje zgruSavanja. Sumnja se postavlja temeljem klinicke slike i
anamnestickih podataka o loSe reguliranoj hipertenziji, a potvrduje neuroradioloskim
metodama. CT-angiografija, digitalna suptrakcijska angiografija i MRI-angiografija korisne su
metode za iskljuc¢ivanje malformacija krvnih Zila kao uzroka intracerebralnog krvarenja.
Uobicajeno, dijagnoza tipi¢nog intracerebralnog krvarenja moZe se postaviti na temelju
nativnog CT-a. Na CT snimci se jasno vidi prisutnost hiperdenzne kolekcije koja se nalazi na

jednoj od tipicnih lokacija (2,25,33).



1.2.1.5 Lijecenje

LijeCenje tipicnog intracerebralnog krvarenja ima za cilj kontrolu intrakranijskog tlaka,
kontrolu sistemskog krvnog tlaka i sprjeCavanje Sirenja hematoma (37). Opce lijeCenje bez

obzira na etiologiju obuhvaéa potporno i kirursko lijecenje (38).

Pocetno lijeCenje intracerebralnog krvarenja je usredotoceno na standardna nacela
intenzivne njege, kao Sto su stabilizacija diSnih puteva, disanja i cirkulacije bolesnika. Vazno
je pruziti adekvatnu ventilaciju, odrzavati vitalne funkcije 1 pratiti vitalne znakove bolesnika.
Redovito pracenje treba biti provodeno svaki sat ili prema klinickom stanju pacijenta, kako bi
se pratila neuroloska funkcija i procijenile promjene koje se mogu javiti. Odrzavanje ravnoteze
elektrolita 1 tekucina te prevencija i kontrola komplikacija, kao §to su infekcije, takoder su vazni

aspekti lijeCenja intenzivne njege (2,37).

Vecina bolesnika s manjim krvarenjem moze prezivjeti uz adekvatnu medicinsku njegu,
ali u slucaju cerebelarnih krvarenja koja pokazuju progresiju tezine neuroloskih simptoma ili
svojim volumenom uzrokuju kompresiju na mozdano deblo ili hidrocefalus, preporucuje se
kirursko uklanjanje krvarenja sto prije moguce (37). KirurSka intervencija za intracerebralno
krvarenje ukljucuje tri glavne metode: konvencionalnu kraniotomiju, endoskopsko lijecenje i
drenazu kateterom. Cilj kirursSke intervencije za ICH je uklanjanje krvnog ugruska, smanjenje
ucinka mase 1 smanjenje citotoksi¢nog i perthematomskog edema. Odluka o primjeni kirurSkog
lijeCenja ovisi o razli¢itim Cimbenicima, ukljuc¢ujuci veli¢inu krvarenja, lokaciju, klinicko stanje

pacijenta 1 individualne karakteristike slucaja (39).

Zakljucno, najveci utjecaj na progresiju klinicke slike ima, a time i najbitniji cilj
lijeCenja, kontrola arterijske hipertenzije, koja se korigira u hipertonicara u slucaju tlaka viseg

od 180/105 mmHg, a u slucaju bolesnika bez hipertenzije visSeg od 160/95 mmHg (2).

1.3 Arterijska hipertenzija

Arterijska hipertenzija (AH) definira se kao porast sistolickog arterijskog tlaka (engl.
systolic blood pressure - SBP) na vrijednosti vece ili jednake 140 mmHg te porast dijastolickog
arterijskog tlaka (engl. diastolic blood pressure - DBP) na vrijednosti vece ili jednake 90 mmHg
(40). Postavljanje dijagnoze slijedi nakon uzastopnih mjerenja koja pokazuju opisane promjene

vrijednosti SBP-a, DBP-a ili oboje. Osim porasta SBP-a i DBP-a, arterijska hipertenzija moze
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se javiti u obliku izolirane sistoli¢ke hipertenzije, koju definira porast SBP-a na vrijednosti 140

mmHg i vise, uz DBP ¢ije su vrijednosti 90 mmHg ili nize (41).

Procjene su da 1,28 milijardi odraslih osoba u dobi od 30 do 79 godina u svijetu zivi s
hipertenzijom, pri ¢emu dvije trecine Zivi u zemljama s niskim i srednjim prihodima. Takoder
se procjenjuje da 46 posto odraslih osoba koje boluju od hipertenzije nije svjesno da je ima, $to
ukazuje na potrebu za poboljSanim prepoznavanjem i dijagnosticiranjem hipertenzije. Manje
od oko 42 posto ljudi koji boluju od hipertenzije ima dijagnozu i lijeci je. Takoder, samo oko
21 posto ljudi koji boluju od hipertenzije ima kontroliran krvni tlak, Sto znaci da ve¢ina ne

postize ciljne vrijednosti krvnog tlaka (42).

Opceprihvacena je Kklasifikacija arterijske hipertenzije Europskog kardioloskog
udruzenja (engl. European Society of Cardiology, ESC) i1 Europskog udruzenja za hipertenziju
(engl. European Society of Hypertension, ESH), koja je prikazana na Tablici 1 (41).

Tablica 1. Klasifikacija arterijske hipertenzije (41).

Kategorija arterijskog tlaka SBP (mmHg) DBP (mmHg)
Optimalan <120 <80

Normalan 120-129 80-84

Visoko normalan 130-139 85-89

Stupanj I. AH 140-159 90-99

Stupanj II. AH 160-179 100-109
Stupanj III. AH >180 >110

Izolirana sistolicka AH >140 <90

1.3.1 Etiopatogeneza

Arterijska hipertenzija etioloski je podijeljena na primarnu ili esencijalnu te sekundarnu.
Primarna AH obuhvaca ve¢i postotak bolesnika s dijagnosticiranom AH i odnosi se na stanje
uzrokovano interakcijom raznih ¢imbenika, kao Sto su starenje, okolis i genetska predispozicija.
Sekundarna AH razvija se kao posljedica specificnog uzroka koji mozemo definirati (43).
Smatra se da do 10 posto odraslih s AH ima sekundarnu AH. Najces¢i uzrok sekundarne AH
su bolesti bubreznog parenhima, koje ukljucuju dijabeticku nefropatiju i glomerulonefritis.
Endokrinoloski poremecaji i bolesti renalne arterije javljaju se rjede, dok su u jako malom

postotku slucajeva uzroci sekundarne AH koarktacija aorte i feokromocitom (42).
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1.3.2 Lijecenje
Prije pocetka lijecenja hipertenzije, potrebno je utvrditi radi li se o primarnoj ili
sekundarnoj te, ukoliko se radi o sekundarnoj, dijagnostickim postupcima doc¢i do specificne

etiologije i lijeciti otklanjanjem uzroka (44).

Ciljne vrijednosti sistemskog tlaka za primarnu hipertenziju su ispod 140/90 mmHg, a
postizu se promjenom zivotnih navika i odgovaraju¢im farmakoloSkim lijjecenjem (44). O
vaznosti kontrole vrijednosti sistemskog krvnog tlaka govori podatak da njegovo smanjenje za
5 mmHg smanjuje rizik od razvoja moZdanog udara za 34 posto, ishemijske bolesti srca za 21
posto, te umanjuje rizik razvoja demencije, zatajenja srca 1 smrtnost povezanu s

kardiovaskularnim bolestima (45).

1.3.2.1 Promjena Zivotnih navika

Zdrave zivotne navike imaju klju¢nu ulogu u prevenciji, odgadanju pojave hipertenzije,
smanjenju krvnog tlaka i prevenciji kardiovaskularnih bolesti. Osobe koje se pridrZzavaju mjera
zdravog nacina zivota imaju prosjecno 4 do 5 mmHg niZe vrijednosti sistemskog krvnog tlaka
u usporedbi s osobama koje imaju nezdrave zivotne navike, bez obzira na genetsku dispoziciju
za hipertenziju. Osim toga, zdrave Zivotne navike poboljSavaju ucinkovitost farmakoloskog
lijeenja 1 smanjuju potrebu za uzimanjem vecih doza antihipertenzivnih lijekova. Promjena
zivotnih navika je naju¢inkovitija u osoba s vi§im pocetnim vrijednostima krvnog tlaka. U njih
ubrajamo smanjenje tjelesne mase u bolesnika s prekomjernom tjelesnom masom, povecanje
dnevne fizicke aktivnosti i redovitu tjelovjezbu, smanjenje unosa soli, preporuc¢eni unos
alkohola, prestanak pusSenja, DASH (engl. Dietary Approaches to Stop Hypertension) dijeta i
poboljsanje kontrole stresa (42,44).

1.3.2.2 FarmakoloS$ko lijecenje

Iako promjena zivotnih navika smanjuje sistemski krvni tlak 1 ukupni kardiovaskularni
rizik, vecini je bolesnika koji boluju od hipertenzije ipak potrebno farmakolosko lijecenje.
Znacajne su varijacije u individualnom odgovoru na razlic¢ite skupine antihipertenziva, pri ¢emu
veli¢ina odgovora na svaki pojedinacni lijek moZe biti ograniCena aktivacijom
proturegulacijskih mehanizama. Vec¢ina dostupnih antihipertenziva smanjuje sistemski
sistolicki krvni tlak u visini od 7 do 13 mmHg 1 dijastolicki za 4 do 8 mmHg kada se oduzme
ucinak placebo efekta. Koristi se pet glavnih skupina lijekova kao lijekovi prvog izbora za
lijeCenje hipertenzije, a u njih se ubrajaju inhibitori angiotenzin konvertaze, antagonisti
receptora angiotenzina II, blokatori kalcijevih kanala, diuretici i beta blokatori. Prilikom
odabira antihipertenziva 1 kombinacije lijekova, potrebno je pristupiti individualizirano,
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uzimajuci u obzir ¢imbenike kao S§to su dob, stupanj hipertenzije, rizik od kardiovaskularnih

bolesti, prisutnost komorbiditeta, cijenu, nuspojave i ucestalost doziranja (42,44).

1.3.2.3 Suradljivost bolesnika u uzimanju antihipertenzivne terapije

Kako bi se ostvario puni terapijski u¢inak lijeka, vazno je da bolesnik pravilno prati
propisani nacin uzimanja lijeka. Suradljivost bolesnika u uzimanju terapije definira se kao
mjera u kojoj bolesnici slijede upute svojih pruzatelja zdravstvenih usluga o terapijskim
postupcima. Stope suradljivosti se obi¢no izrazavaju kao postotak propisane doze lijeka koju je
bolesnik zaista uzeo u odnosu na one doze koje su propisane, tijekom odredenog vremenskog
perioda. Stope suradljivosti su ¢esto vece u bolesnika koji boluju od akutnih stanja u usporedbi
s onima koji boluju od kroni¢nih stanja. Kontinuirano pridrZavanje terapije u bolesnika s
kroni¢nim stanjima je veoma nisko, a najve¢i se pad obi¢no javlja nakon prvih Sest mjeseci

lijeCenja (46,47).
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2. CILJ ISTRAZIVANJA



2.1 Ciljevi istrazivanja
1. Odrediti udio bolesnika s mozdanim krvarenjem na tipicnom mjestu koji imaju
dijagnosticiranu arterijsku hipertenziju po prijemu u Kliniku za neurologiju Klini¢kog

Bolni¢kog Centra (KBC) Split.

2. Ukoliko bolesnik s mozdanim krvarenjem na tipicnom mjestu ima dijagnosticiranu arterijsku

hipertenziju, utvrditi suradljivost bolesnika u uzimanju antihipertenzivne terapije.

3. Utvrditi broj bolesnika s novodijagnosticiranom arterijskom hipertenzijom tijekom

hospitalizacije.

4. Utvrditi smrtnost u bolesnika s od ranije utvrdenom arterijskom hipertenzijom koji su
redovito uzimali antihipertenzivnu terapiju i bolesnika s od ranije utvrdenom arterijskom

hipertenzijom koji od ranije nisu redovito uzimali antihipertenzivnu terapiju.

2.2 Hipoteze istraZivanja
1. Od ukupnog broja bolesnika hospitaliziranih zbog intracerebralnog krvarenja na tipicnom

mjestu, veci je udio onih koji pri hospitalizaciji imaju dijagnosticiranu hipertenziju.

2. U bolesnika s mozdanim krvarenjem na tipicnom mjestu kojima je hipertenzija

dijagnosticirana prije i ne uzimaju terapiju, manje je prezivljenje nego u suradljivih.

3. Bolesnici s mozdanim krvarenjem na tipicnom mjestu koji znaju za hipertenziju, a ne uzimaju

terapiju, nizeg su stupnja obrazovanja od suradljivih.
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3. ISPITANICI I POSTUPCI



3.1. Opis istraZivanja

Istrazivanje je osmisSljeno kao retrospekivno. Podaci o ispitanicima su prikupljani iz
protokola, arhive povijesti bolesti i racunalne baze podataka (BIS sustav, bolnicki informaticki
sustav) iz razdoblja od 1. ozujka 2021. do 1. ozujka 2023. godine. BiljeZeni su osnovni
demografski podaci (dob, spol, stupanj obrazovanja, bra¢ni status), navike bolesnika (pusenje,
konzumacija alkohola), pridruZzene kroni¢ne bolesti (arterijska hipertenzija, diabetes mellitus),
podatak o uzimanju antikoagulantne 1 antiagregacijske terapije, NIHSS-skor, mRS-skor,
konacan ishod bolesnika, a ukoliko su bolesnici znali za arterijsku hipertenziju, 1 podaci o
suradljivosti bolesnika u uzimanju antihipertenzivne terapije i mjerenju tlaka. Za podatke koje
nije bilo moguce naci u povijesti bolesti ili BIS-u, kao $to su podaci o suradljivosti u uzimanju
antihipertenzivne terapije i mjerenju tlaka, bolesnici ili njihove obitelji bili su konzultirani

telefonski. Informirani pristanak je takoder bio uzet usmeno telefonskim putem.

Prva ishodna varijabla je prisutnost arterijske hipertenzije u bolesnika s mozdanim

krvarenjem na tipicnom mjestu.

Druga ishodna varijabla je suradljivost bolesnika s arterijskom hipertenzijom u

uzimanju antihipertenzivne terapije.
Treca ishodna varijabla je novodijagnosticirana arterijska hipertenzija.

Cetvrta ishodna varijabla je smrtnost bolesnika sa od ranije poznatom arterijskom
hipertenzijom koji su redovito uzimali antihipertenzivnu terapiju i bolesnika sa od ranije

poznatom arterijskom hipertenzijom koji nisu redovito uzimali antihipertenzivnu terapiju.

3.2 Mjesto provodenja istraZivanja

Istrazivanje je provedeno u Klinici za neurologiju Klinickog Bolni¢kog Centra Split.

3.3 Ispitanici
U istrazivanje su ukljuceni svi bolesnici hospitalizirani u Klinici za neurologiju
Klini¢kog Bolnickog Centra Split u razdoblju od 1. ozujka 2021. do 1. ozujka 2023. godine koji

su dozivjeli mozdano krvarenje na tipicnom mjestu.

Kriteriji ukljucenja bili su hospitalizacija na Klinci za neurologiju Klini¢kog Bolnickog
Centra Split od 1. ozujka 2021. do 1. ozujka 2023. godine s klinickom slikom MU, a na CT-u

dokazanim intracerebralnim krvarenjem u bazalne ganglije, mali mozak ili mozdano deblo.
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Kriteriji iskljucenja bili su hospitalizacija izvan navedenog razdoblja, na CT-u dokazano
intracerebralno krvarenje izvan tipicnih lokalizacija, bolesnici ili obitelji bolesnika koje nismo

uspjeli kontaktirati.

3.4 Eti¢nost istraZivanja

Eticko povjerenstvo Klini¢kog Bolnickog Centra Split odobrilo je ovo istrazivanje
rjeSenjem br. 2181-147/01/06/LJ.Z.-23-02 te su zaStiCeni osobni podatci i prava ispitanika
sukladno Zakonu o zastiti prava pacijenata (NN169/04, 37/08), Zakonu o provedbi Opce uredbe
o zaStiti podataka (NN 42/18) te je istrazivanje provedeno sukladno odredbama Kodeksa
lijecnicke etike i deontologije (NN 55/08, 139/15) i pravilima Helsinske deklaracije WMA
1964-2013 na koje upucuje Kodeks.

3.5 Statisticka obrada
Struktura bolesnika prema promatranim zdravstvenim obiljeZjima prezentira se

uporabom apsolutnih i relativnih frekvencija koje se prezentiraju tabli¢nim putem.

Numericke se vrijednosti prezentiraju uporabom aritmeticke sredine (AS) te standardne
devijacije (SD) kao pokazatelja odstupanja vrijednosti oko aritmeticke sredine, dok je

normalnost razdiobe prethodno ispitana Kolmogorov-Smirnov testom.

Razlika u zastupljenosti bolesnika prema socio-demografskim i zdravstvenim
obiljezjima se ispituje Hi kvadrat () testom, dok se u slu¢aju neispunjenja uvjeta za provedbu
Hi kvadrat testa koristi Fisherov egzaktni test. Razlike u numerickim vrijednostima
zdravstvenih pokazatelja s obzirom na otkrivanje i suradnju oko lijecenja hipertenzije se ispituje
ANOVA testom, T-testom, dok se razlika u zastupljenosti bolesnika s obzirom na suradnju i

lijecenje hipertenzije ispituje Z testom razlike u proporcijama nezavisnih skupova.
Granica statistiCke znacajnosti postavljena je pri P<0,05.

Za analizu je koristen statisticki software STATISTICA 12, Tibco, Kalifornija.
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4. REZULTATI



U dvogodisnjem razdoblju od 1. ozujka 2021. do 1. ozujka 2023. godine, na Klinici za
neurologiju Klinickog Bolnickog Centra Split hospitalizirano je 1 lijeCeno ukupno 4180
bolesnika. Od tog broja 2133 (51,03 %) bolesnika dozivjelo je mozdani udar. Od ukupnog broja
bolesnika koji su dozivjeli mozdani udar 223 (10,45 %) dozivjelo je intracerebralno krvarenje,
a od toga ih je 113 (50,67 %) dozivjelo intracerebralno krvarenje na tipiénom mjestu. Od
ukupnog broja bolesnika s tipicnim intracerebralnim krvarenjem bilo je 70 (61,95 %)
muskaraca 1 43 (38,05 %) Zene. Prosje¢na dob bolesnika bila je 73 godine (raspon 49 do 92)
(Tablica 2). Ukupno je bilo 30 dijabeticara, $to ¢ini udio od 26,55 %.

Tablica 2. Op¢i demografski podaci

Op¢i demografski podatak n P*
Spol Muski 70 (61,95%) 0,011
Zenski 43 (38,05%)
Dob 73 (49 do 92) <0,001
*y2 test

Ukupan broj bolesnika s novodijagnosticiranom arterijskom hipertenzijom, odnosno
bolesnika koji nemaju hipertenziju po dolasku, a otkrivena je tijekom hospitalizacije i ukljucena
terapija, bio je 26, $to ¢ini udio od 23,01 %. Ukupan broj bolesnika koji su pri hospitalizaciji
znali da imaju hipertenziju bio je 87 (76,99 %), od ¢ega su bila 53 suradljiva 1 34 nesuradljiva

bolesnika u uzimanju antihipertenzivne terapije (Slika 3).

Udio bolesnika prema hipertenziji i suradljivosti

® Bolesnici s novodijagnosticiranom hipertenzijom
® Bolesnici s ve¢ poznatom hipertenzijom, nesuradljivi

Bolesnici s ve¢ poznatom hipertenzijom, suradljivi

Slika 3. Udio bolesnika prema hipertenziji i suradljivosti
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Medu bolesnicima kojima je arterijska hipertenzija utvrdena tek tijekom hospitalizacije

1 ukljucena terapija statisticki su zna€ajno ucestaliji muskarci, kojih je ukupno 20 (76,92 %), u

odnosu na zastupljenost Zena (y>=7,54; P<0,001). Medu bolesnicima koji imaju hipertenziju,

ali ne uzimaju terapiju, nije utvrdena prisutnost statisti¢ki znacajne razlike u zastupljenosti

prema spolu (y*=1,06; P=0,303), kao niti medu bolesnicima koji imaju hipertenziju po dolasku

1 uzimaju terapiju (y*=0,93; P=0,336) (Tablica 3).

Tablica 3. Bolesnici prema hipertenziji i spolu

Hipertenzija Spol n % r P*
Nema pri hospitalizaciji, muski 20 76,92 7,54 <0,001
utvrdena tijekom

hospitalizacije i1 ukljucena zenski 6 23,08
terapija Ukupno 26 100,00

Ima pri hospitalizaciji i ne muski 20 58,82 1,06 0,303
uzima terapiju Zenski 14 41,18
Ukupno 34 100,00

Ima pri hospitalizaciji i muski 30 56,60 0,93 0,336
uzima terapiju Zenski 23 43,40
Ukupno 53 100,00

*y? test

Najvisa je starosna dob utvrdena medu bolesnicima koji su znali po dolasku da imaju

arterijsku hipertenziju i uzimali terapiju redovito (AS= 74,94 + SD = 9,88). Taje dob za 5,40

godina visa u odnosu na starosnu dob bolesnika koji po dolasku nisu znali da imaju hipertenziju

te im je ukljucena terapija pri hospitalizaciji. Ispitivanjem nije utvrdena prisutnost statisticki

znacajne razlike u starosnoj dobi bolesnika uzevsi u obzir otkrivanje 1 lije€enje hipertenzije

(F=1,91; P=0,153) (Tablica 4).

Tablica 4. Bolesnici prema dobi i hipertenziji

Dob
Hipertenzij N F P*
ipertenzija Prosjek SD
Nema pri hO.Splt.a.hZ.aClj i lftvrdena tlJ gkom 2% 69.54 1233
hospitalizacije i ukljucena terapija
Ima pri hospitalizaciji i ne uzima terapiju 34 72,59 13,52 1ot 0,153
Ima pri hospitalizaciji 1 uzima terapiju 53 74,94 9,88

* ANOVA test
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Najveci broj bolesnika koji pri hospitalizaciji nisu znali da imaju arterijsku hipertenziju
— ali im je dijagnosticirana tijekom hospitalizacije 1 pritom ukljuc¢ena terapija - ima zavrSenu
srednju skolu (n=50; 76,92%) dok ih 26,92 % ima zavrSenu najviSe osnovnu Skolu. Medu
bolesnicima koji su znali da imaju hipertenziju i1 nisu bili suradljivi u uzimanju terapije najvisi
broj bolesnika ima zavrSenu srednju Skolu (n=15; 44,12%) dok ih 41,18% ima zavrSenu najvise
osnovnu Skolu. Medu bolesnicima koji su po dolasku znali da imaju hipertenziju i uzimali su
terapiju najvisi broj ima zavrSenu srednju Skolu (n=24; 45,28%) dok ih 41,51% ima najvise

zavrsenu osnovnu Skolu (Tablica 5).

Tablica 5. Bolesnici prema obrazovanju i hipertenziji

K 2

Hipertenzija Obrazovanje n % (Yo)** pé P*
Nema pri bez osnovne Skole 2 7,69 7,69
hospitalizaciji, zavrSena osnovna Skola 5 19,23 26,92
utvrdena zavrSena srednja Skola 13 50,00 76,92
tijekom zavrSena viSa Skola 1 3,85 80,77 19,33 <0,001
hospitalizacije = zavrSena visoka $kola 3 11,54 92,31
1 ukljucena n/a 2 7,69 100,00
terapija Ukupno 26 100,00
bez osnovne skole 5 14,71 14,71
Ima pri zavrSena osnovna Skola 9 26,47 41,18
hospitalizaciji ~ zavrSena srednja Skola 15 44,12 85,30 16.59 0.002
1 ne uzima zavrSena visa Skola 2 5,88 91,18 ’ ’
terapiju zavrSena visoka Skola 3 8,82 100,00
Ukupno 34 100,00
bez osnovne skole 7 13,21 13,21
Ima pri zavrSena osnovna Skola 15 28,30 41,51
zavrsena srednja Skola 24 45,28 86,79

hospitalizaciji = =« o viga Skola 5 9.43 96,22 3223  <0,001
1 uzima

terapiju zavrSena visoka Skola 1 1,89 98,11
n/a 1 1,89 100,00
Ukupno 53 100,00
*y? test

** K (%) — kumulativni postotni niz
p

Najvisi broj bolesnika koji pri hospitalizaciji nisu znali da imaju hipertenziju, ali im je
poslije dijagnosticirana tijekom hospitalizacije 1 ukljuena terapija, bili su nepuSaci (15
bolesnika, Sto ¢ini 57,69% ukupnog broja). Medu bolesnicima koji su imali dijagnosticiranu
hipertenziju, ali nisu uzimali terapiju, najvisi je broj takoder bio nepuSaca (24 bolesnika,
70,59%). Medu bolesnicima koji su imali dijagnosticiranu hipertenziju pri hospitalizaciji 1

uzimali terapiju, takoder je najvisi broj bio nepusaca (40 bolesnika, Sto ¢ini 75,49%). Analizom
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nije utvrdena statistiCki znacajna razlika u zastupljenosti nepuSaca medu bolesnicima s
novodijagnosticiranom hipertenzijom tijekom hospitalizacije u usporedbi s bolesnicima kojima
je hipertenzija dijagnosticirana prije i koji ne uzimaju terapiju (P=0,291). Takoder nije utvrdena
statisticki znacajna razlika u zastupljenosti nepusaca medu bolesnicima kojima je hipertenzija
dijagnosticirana prije i koji ne uzimaju terapiju u usporedbi s bolesnicima koji uzimaju terapiju

(P=0,615) (Tablica 6).

Tablica 6. Bolesnici prema pusenju 1 hipertenziji

Hipertenzija Puienje n % 1 P+
Nema pri hospitalizaciji, bivsi pusac 8 30,77
utvrdena tijekom da 2 7,69
hospitalizacije 1 ukljucena ne 15 57,69 10,16 0,006
terapija n/a 1 3,85
Ukupno 26 100,00
bivsi pusac 2 5,88
Ima pri hospitalizaciji i ne da 8 23,53
uzima terapiju ne 24 70,59 2282 <0,001
Ukupno 34 100,00
bivsi puSac 5 9,43
Ima pri hospitalizaciji i da 6 11,32
uzima terapiju ne 40 75,47 46,71 <0,001
n/a 2 3,77
Ukupno 53 100,00

*¥2 test

Najvisi broj bolesnika koji nisu znali da imaju arterijsku hipertenziju pri hospitalizaciji,
ali im je dijagnosticirana tijekom hospitalizacije i ukljucena terapija, alkohol konzumira u
preporucenim koli¢inama (10 bolesnika, $to ¢ini 38,46% od ukupnog broja). Medu bolesnicima
koji su imali dijagnosticiranu hipertenziju pri hospitalizaciji, ali nisu uzimali terapiju, najvisi
broj takoder alkohol konzumira u preporucenim koli¢inama (ukupno 15 bolesnika, 44,12%).
Medu bolesnicima koji su imali dijagnosticiranu hipertenziju pri hospitalizaciji 1 uzimali
terapiju, najveci broj alkohol konzumiraju u preporucenim koli¢inama (40 pacijenata, Sto ¢ini
43,40%). Analizom nije utvrdena statisti¢ki znacajna razlika u zastupljenosti bolesnika koji
konzumiraju viSe od preporucenih koli¢ina medu bolesnicima kojima je novodijagnosticirana
hipertenzija 1 ukljucena terapija tijekom hospitalizacije, u usporedbi s pacijentima kojima je

hipertenzija dijagnosticirana prije i koji ne uzimaju terapiju (P=0,817), dok je ispitivanjem
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utvrdena statisticki znaCajna razlika u zastupljenosti bolesnika koji konzumiraju vise od

preporucenih koli¢ina medu bolesnicima kojima je hipertenzija dijagnosticirana prije

hospitalizacije i koji ne uzimaju terapiju, u usporedbi s bolesnicima koji uzimaju terapiju

(P=0,003) (Tablica 7).

Tablica 7. Pacijenti prema konzumaciji alkohola i hipertenziji

Hipertenzija Alkohol n % 1 P*
Nema pri konzumira preporuceno 10 38,46
hospitalizaciji, konzumira vise od
< 6 23,08
utvrdena preporuceno
tijekom ne konzumira 9 34,62 1,04 0,595
hospitalizacije 1 n/a 1 3,85
1iuc
e Ukupno 26 100,00
erapija
. konzumira preporuceno 15 44,12
Ima pri R
hospitalizaciji i konzumira vise od 7 20,59
111) . uzimaJ preporuceno ’ 2,88 0,237
terapiiu ne konzumira 12 35,29
Py Ukupno 34 100,00
konzumira preporuceno 23 43,40
Ima pri kor;‘égg;igg;i od 1 1,89
}1110;1% ;aigzric?.llll ne konzumira 27 50,94 25,06 <0,001
Pl n/a 2 3,77
Ukupno 53 100,00

*¥2 test

Najvisi broj promatranih bolesnika imao je krvarenje u bazalnim ganglijima: utvrdeno

je medu 100 promatranih bolesnika (88,50%). Krvarenje u malom mozgu utvrdeno je u 7

bolesnika (6,19%), a krvarenje u mozdano deblo u 8 bolesnika (7,08%). Trinaest je bolesnika

imalo istovremeno krvarenje u bazalne ganglije i na ostale lokacije (Tablica 8).

Tablica 8. Bolesnici prema mjestu krvarenja

Mjesto krvarenja n Y%
Bazalni gangliji 100 88,50
Mali mozak 7 6,19
Mozdano deblo 8 7,08
Bazalni gangliji + ostalo 13 11,50
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Najvisi broj bolesnika koji nisu imali dijagnosticiranu hipertenziju po dolasku u bolnicu,
ali im je kasnije dijagnosticirana tijekom hospitalizacije uz terapiju, prezivjelo je (19 bolesnika,
Sto ¢ini 73,38% od ukupnog broja). Medu bolesnicima koji su imali dijagnosticiranu
hipertenziju, ali nisu uzimali terapiju, najvisi je broj imao smrtni ishod, s ukupno 18 bolesnika
(52,94%). Medu bolesnicima koji su imali dijagnosticiranu hipertenziju po dolasku i1 uzimali
terapiju najvisi broj je prezivio (29 bolesnika, $to ¢ini 54,72%). Analizom je utvrdena prisutnost
statistiCki znacajne razlike u zastupljenosti smrtnog ishoda medu bolesnicima kojima je
dijagnosticirana hipertenzija i ukljucena terapija tijekom hospitalizacije u usporedbi s
bolesnicima kojima je hipertenzija dijagnosticirana prije i koji ne uzimaju terapiju (P=0,043).
Medutim, nije utvrdena statisticki znacajna razlika u zastupljenosti smrtnog ishoda medu
bolesnicima kojima je hipertenzija dijagnosticirana prije i1 koji ne uzimaju terapiju u usporedbi

s bolesnicima koji uzimaju terapiju (P=0,484) (Tablica 9).

Tablica 9. Bolesnici prema kona¢nom ishodu i hipertenziji

Hipertenzija Konacan ishod n % a P*
Nema pri hospitalizaciji, smrt 7 26,92
ho splilttzjlrigzlclizjl' et ? ?ﬁgﬁéena prezivio g 73,08 5,54 0,019
¢ s Ukupno 26 100,00
erapija
I  hospitalizacii i smrt 18 52,94
AP ISP SIS prezivio 16 4706 012 0732
Py Ukupno 34 100,00
Ima pri hospitalizaciji i smrt 24 45,28
uzima terapiju prezivio 29 54,72 0,47 0,492
Ukupno 53 100,00

*y2 test

Najvisi broj dana lijecCenja imali su bolesnici kojima je hipertenzija dijagnosticirana pri
hospitalizaciji uz ukljucenje terapije te je za 5,45 dana visi u odnosu na broj dana lijecenja u
bolesnika kojima je dijagnosticirana hipertenzija, ali ne uzimaju terapiju. Ispitivanjem nije
utvrdena prisutnost statisticki znac¢ajne razlike u broju dana lijecenja uzevsi u obzir hipertenziju

(F=1,42; P=0,246) (Tablica 10).
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Tablica 10. Broj dana lije¢enja prema hipertenziji

Broj dana
Hipertenzija N lijeenja F P*
AS SD
Nema pri h().splt.a.llz.acul', lftvrdena tggkom 2 2077 1534
hospitalizacije i ukljuc¢ena terapija L4 0246
Ima pri hospitalizaciji i ne uzima terapiju 34 15,32 13,83 ’ ’
Ima pri hospitalizaciji 1 uzima terapiju 53 15,38 14,23

* ANOVA test
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5. RASPRAVA



Hipertenzija je najve¢i ¢imbenik rizika za razvoj mozdanog udara, a uzrokom je vecine
primarnih  netraumatskih intracerebralnih  krvarenja. Nesuradljivost u uzimanju
antihipertenzivnih lijekova, §to je uobicajeno, ali Cesto zanemareno u klini¢koj praksi, vodec¢i
je uzrok nedovoljno kontroliranog krvnog tlaka i posljedicnog kardiovaskularnog rizika.
Nesuradljivost je multifaktorijalni problem koji ukljucuje odnos izmedu lije¢nika i bolesnika,
nedostatak medicinske izobrazbe pucanstva, problem u pristupu zdravstvenim uslugama,
komorbiditete, nuspojave povezane s lijekovima, sloZeni reZim uzimanja lijjekova, trosak lijeka

i druge socioekonomske ¢imbenike (48).

Cilj ovog istrazivanja bio je odrediti udio bolesnika s mozdanim krvarenjem na tipi¢nom
mjestu koji imaju ve¢ dijagnosticiranu arterijsku hipertenziju, a zatim i utvrditi njihovu
suradljivost u uzimanju antihipertenzivne terapije te usporediti smrtnost suradljivih i
nesuradljivih bolesnika. Takoder je cilj bio utvrditi broj bolesnika s novodijagnosticiranom

arterijskom hipertenzijom tijekom hospitalizacije.

Prva pretpostavka ovog istrazivanja bila je da je ve¢i udio onih koji znaju da imaju
dijagnosticiranu arterijsku hipertenziju prilikom hospitalizacije zbog mozdanog krvarenja na
tipiénom mjestu nego bolesnika s novodijagnosticiranom. U dvogodisnjem razdoblju u KBC-u
Split utvrdeno je da je vecina bolesnika znala da ima hipertenziju, $to hipotezu potvrduje, dok
je kod manjeg broja bolesnika, cak 23,01%, hipertenzija po prvi put primje¢ena. Vrlo slicni
rezultati pronadeni su u istrazivanju Qureshija i sur. gdje je 23% bolesnika bilo s

novodijagnosticiranom hipertenzijom (49).

Druga pretpostavka istrazivanja bila je da je manje prezivljenje nakon mozdanog
krvarenja na tipiénom mjestu u nesuradljivih nego u suradljivih hipertenzivnih bolesnika. Ta je
hipoteza u ovom istrazivanju potvrdena, ali se nije pokazala statisti¢ki znac¢ajnom. Ipak, u
istrazivanju Kima i sur. pronaden je statisticki znacaj suradljivosti u uzimanju antihipertenzivne

terapije na ukupno prezivljenje (48).

Treca pretpostavka istrazivanja bila je da su nesuradljivi bolesnici nizeg stupnja
obrazovanja od suradljivih jer je uzeto u obzir da suradljivost najviSe ovisi o nedostatku
medicinske izobrazbe bolesnika ukljucuju¢i saznanja o posljedicama dugotrajne nedovoljno
dobro lijecene hipertenzije i moZzdanog krvarenja. Hipoteza nije potvrdena jer je pronaden
sli¢an postotak stupnja obrazovanja izmedu navedenih skupina, a nisu pronadena ni istrazivanja

s kojima bi se rezultati mogli usporediti.



Najznacajnije ogranicenje istraZivanja bila je ¢injenica da udio bolesnika koji je dozivio
mozdano krvarenje na tipiénom mjestu, zbog visokog mortaliteta ovog stanja, nije prezivio do
susreta s lijeCnickom pomoci i nije napravljena obdukcija. Ostala ogranicenja ukljucuju nizak
broj ispitanika, kratak dvogodis$nji vremenski period i provedbu istraZivanja u samo jednom
bolnickom centru, Takoder je suradljivost u uzimanju antihipertenzivne terapije ispitivana
heteroanamnesticki i nije objektivna mjera koju se moze ispitati sa stopostotnom sigurnosti jer
1 sama ovisi o suradljivosti onoga koji daje heteroanamnezu. Bitno ograni€enje jest manjak
sli¢nih istrazivanja s kojima bi se rezultati mogli usporediti. Stoga, pitanje otvoreno istrazivanju

i dalje ostaje suradljivost bolesnika.

Zaklju¢no, unato¢ ograni¢enjima i nedostatcima rezultati istraZivanja ukazuju na
vaznost suradljivosti u uzimanju terapije, kontroli hipertenzije i prevenciji mozdanog udara kao

jednoj od najsmrtnijih komplikacija hipertenzije.
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6. ZAKLJUCCI



Iz istrazivanja su izvedeni sljedeci zakljucci:

ZAKLJUCAK 1. Udio bolesnika koji pri hospitalizaciji ima dijagnozu hipertenzije ve¢i je od

udjela bolesnika s novodijagnosticiranom hipertenzijom.

ZAKLJUCAK 2. Nije utvrdena prisutnost statisti¢ki zna¢ajne povezanosti izmedu suradljivosti
1 prezivljenja.

ZAKLJUCAK 3. Nije utvrdena prisutnost statisti¢ki zna¢ajne povezanosti izmedu suradljivosti

1 stupnja obrazovanja.

ZAKLJUCAK 4. Nije utvrdena statisti¢ki zna¢ajna razlika u zastupljenosti smrtnog ishoda
medu bolesnicima kojima je hipertenzija dijagnosticirana prije 1 koji ne uzimaju terapiju u

usporedbi s bolesnicima koji uzimaju terapiju.
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Ciljevi istraZivanja: IstraZivanje provedeno na Klinici za neurologiju KBC-a Split ima za cilj
odrediti udio bolesnika s tipicnim mozdanim krvarenjem koji imaju dijagnosticiranu arterijsku
hipertenziju. Istrazuje se suradljivost bolesnika u uzimanju antihipertenzivne terapije te se
analizira broj novodijagnosticiranih slucajeva arterijske hipertenzije tijekom hospitalizacije.

Istrazivanje usporeduje smrtnost izmedu suradljivih i nesuradljivih bolesnika.

Ispitanici i metode: Retrospektivno istrazivanje provedeno na Klinici za neurologiju KBC-a
Split obuhvaca bolesnike hospitalizirane u razdoblju od 1. oZzujka 2021. do 1. ozujka 2023.
godine koji su imali tipicno mozdano krvarenje. Pri prikupljanju podataka obuhvaceni su
demografski podaci, navike, kroni¢ne bolesti i terapija. Istrazivanje je analiziralo Cetiri klju¢ne
ishodne varijable: prisutnost arterijske hipertenzije, suradljivost bolesnika u uzimanju
antihipertenzivne terapije, novodijagnosticiranu arterijsku hipertenziju te usporedbu smrtnosti

izmedu suradljivih i nesuradljivih bolesnika u uzimanju antihipertenzivne terapije.

Rezultati: Od hospitaliziranih 4180 bolesnika, 51,03% je doZivjelo moZzdani udar. Od onih koji
su ga dozivjeli, 10,45% je imalo intracerebralno krvarenje, a od toga 50,67% na tipicnom
mjestu. Prosjecna dob bolesnika bila je 73 godine. Analiza pokazuje da su muskarci statisticki
znadajno ¢eS¢e imali novodijagnosticiranu hipertenziju (x*=7,54; P<0,001). Smrtni ishod se

pokazao najces¢im medu bolesnicima koji nisu uzimali terapiju za hipertenziju (52,94%).

Zakljucak: Udio bolesnika s prethodno dijagnosticiranom hipertenzijom pri hospitalizaciji bio
je veci od udjela bolesnika s novodijagnosticiranom hipertenzijom. Nije bilo statisti¢ki znacajne
povezanosti izmedu suradljivosti u uzimanju terapije i prezivljenja, kao ni izmedu suradljivosti
u uzimanju terapije i stupnja obrazovanja. Nije bilo statisticki znacajne razlike u smrtnom
ishodu izmedu bolesnika kojima je hipertenzija dijagnosticirana prije i koji ne uzimaju terapiju

u usporedbi s bolesnicima koji uzimaju terapiju.
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9. SUMMARY



Diploma thesis title: Frequency of arterial hypertension and adherence to antihypertensive

therapy in patients with typical cerebral hemorrhage at the University Hospital Center Split.

Objectives: The research conducted at the Department of Neurology, University Hospital
Center Split aims to determine the proportion of patients with typical intracerebral hemorrhage
who have been diagnosed with arterial hypertension. It investigates patient adherence to
antihypertensive therapy and analyzes the number of newly diagnosed cases of arterial
hypertension during hospitalization. The study compares mortality rates between patients with

high adherence wth those who have low adherence.

Patients and methods: A retrospective study was conducted at the Department of Neurology,
University Hospital Center Split. It included patients hospitalized from March Ist, 2021. to
March 1st, 2023. who experienced a typical intracerebral hemorrhage. The data collection
process encompassed demographic information, habits, chronic diseases and therapy. The study
analyzed four key outcome variables: the presence of arterial hypertension, patient adherence
to antihypertensive therapy, newly diagnosed arterial hypertension and a comparison of

mortality rates between regular and irregular users of antihypertensive therapy.

Results: Out of the 4180 hospitalized patients, 51.03% experienced a stroke. Among those who
had a stroke, 10.45% had intracerebral hemorrhage, with 50.67% of them occurring at a typical
location. The average age of the patients was 72.99 years. The analysis shows that men had a
significantly higher incidence of newly diagnosed hypertension (x*=7.54; P<0.001). The
mortality rate was highest among patients who were not taking hypertension medication

(52.94%).

Conclusion: The proportion of patients with previously diagnosed hypertension upon
hospitalization was higher than the proportion of patients with newly diagnosed hypertension.
There was no statistically significant association found between medication adherence and
survival, nor between medication adherence and educational level. There was no statistically
significant difference in mortality outcomes between patients with pre-diagnosed hypertension

who were not taking medication compared to those who were taking medication.
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