
UVOD

Istra`ivanje demencije sa Lewy-jevim telima (DLT)
zapo~elo je slu~ajnim otkri}em citoplazmatskih inklu-
zija u supstanciji nigri (SN)kod pacijenta sa
idopatskom Parkinsonovom bole{}u (PB) i kod retkih
slu~ajeva postencefaliti~nog parkinsonizma. Autor
ovog otkri}a, nema~ki neurolog Frederick Lewy sma-
trao je da je poreklo ovih inkluzija virusno. Osim {to su

ove inkluzije karakteristika Parkinsonove bolesti (PB),
60-tih godina dvadesetog veka se pokazalo da je njihov
difuzan raspored povezan sa demencijom (1).Kao
poseban entitet izdvojena je 80-tih godina (2).
Demencija sa Lewy-jevim telima (DLT) je tip
degenereativne demencije koja po u~estalosti sledi
odmah iza Alzheimerove bolesti (AD), a ispred vasku-
larnih demencija. Dijagnosti~ki kriterijumi postavljeni
su 1995. godine (3).Tipi~ni kognitivni poreme}aji su

SA@ETAK
Neuropsiholo{ko testiranje mo`e da pru`i validne

pokazatelje u diferencijalnoj dijagnozi demencije sa Lewy-
jevim telima i Alzheimerove bolesti. U osnovi neuropsiho-
lo{kih deficita nalaze se specifi~ne, ali i  identi~ne patohisto-
lo{ke i neurohemijske promene. U istra`ivanje je uklju~eno
23 dementna pacijenta (8 sa demencijom sa Lewy-jevim
telima  i 15 sa Alzheimerovom bole{}u). Kognitivni deficiti
kod obe bolesti su upore|ivane sa dve kontrolne grupe:
grupa od 10 pacijenata sa Parkinsonovom bole{}u sa
demencijom  i 10 zdravih starih subjekata. Sve ispitivane
grupe su testirane  Mini mental skalom, Matisovom skalom
za odre|ivanje te`ine demencije i skalom za procenu
pona{anja kod Alzheimerove  bolesti, a koja je kori{}ena i
kod ostalih ispitivanih grupa. Grupa sa demencijom sa
Lewy-jevim telima je pokazala ve}e o{te}enje u vizuelnim
modalitetima pa`nje, pam}enja i egzekutivnih sposobnosti u
odnosu na bolesnike sa Alzheimerovom bole{}u. Tako|e,
oboleli od demencije sa Lewy-jevim telima su pokazali ve}e
o{te}enje vizuoperceptivnih, vizuokonstruktivnih sposobn-
nosti i ve}e prisustvo psihijatrijskih manifestacija u odnosu
na obolele od Alzheimerove bolesti.
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ABSTRACT
Neuropsychological investigation may be useful in differ-

ential diagnosis between dementia with Lewy bodies and
Alzheimer's disease. There are specific and identical
pathologies and neurochemical features in cognitive disor-
ders in both types of dementia. We compared the clinical and
neuropsychological pattern of  23 demented patients with
Lewy bodies to Alzheimer's disease (eight with dementia with
Lewy body and fifteen with Alzheimer's disease). As control
groups, there were the group of patients with Parkinson's dis-
ease with dementia (10) and the healty-subject group (10).
All  groups were tested with Mini mental state examination,
Mattis dementia rating scale and Behave Alzheimer's disease
scale wich was used in  other groups. Greater impairments in
visual modality in attention, memory and executive ability
were found in the group of patients with  dementia with Lewy
body than in the group of patients with Alzheimer's disease.
So, greater  impairments in visuoperceptual, visuoconstruc-
tive ability and psychiatry features were found  in patients
with dementia with Lewy body than in patients with
Alzheimer's disease.

Key words: Dementia with Lewy bodies; Alzheimer's dis-
ease; Neuropsychology.
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fluktuacije svesti, usporenost, poreme}aji pam}enja,
disegzekutivni sindrom, kao i psihoti~ni poreme}aji
fluktuiraju}eg karaktera. S obzirom da se kod demen-
cije sa Lewy-jevim telima (DLT) mo`e javiti i kor-
tikalna patologija u vidu apraksije, afazije i agnozije
kao i kod Alzheimerove bolesti (AB), diferencijalna
dijagnoza ove dve demencije je ote`ana. Razlikovanje
ovih bolesti ote`ava i podatak da su po~etni simptomi
ove dve bolesti identi~ne, a klini~ka slika u razvijuenoj
formi bolesti je gotovo identi~na.

Patoanatomske promene tipi~ne za demenciju sa
Lewy-jevim telima (DLT) mogu da se jave i kod
Alzheimerove bolesti (AB), posebno kada je re~ o va-
rijanti Alzheimerove bolesti (AB) sa Lewy-jevim
telima (LT), a poznato je da su Lewy-jeva tela (LT)
karakteristi~na i za Parkinsonovu bolest (PB).
Patoanatomske promene u vidu amiloidnih plakova i
neurofibrilanih klubadi mogu biti prisutni i u mozgu
starih zdravih osoba u normalnom procesu starenja i
ne moraju biti znak demencije (3).

CILJ RADA

Budu}i da postoje slo`ene relacije izme|u demenci-
je sa Lewy-jevim telima I Alzheimerove bolesti, brojne
podudarnosti I razlike u kognitivnom funkcionisanju,
ovo istra`ivanje ima za cilj sagledavanje neuropsiho-
lo{kog profila demencije sa lewy-jevim telima u razvi-
jenom stadijumu bolesti kroz komparativnu analizu sa
Alzheimerovom bole{}u i Parkinsonovom boles{}u
udru`enu sa demncijom. Polaze}i od ~injenice da neu-
ropsiholo{ki deficiti korikalne (Alzheimerova bolest) i
me{ovite kortiko-subkortikalne demencije (demencija
sa Lewy-jevim telima) neminovno imaju me|usobna
preklapanja, formulisani su slede}i ciljevi istra`ivanja:

1. Procena globalnog kognitivnog profila kod
demencije sa Lewy-jevim telima, Alzheimerove bolesti
i Parkinsonove bolesti udru`ene sa demencijom.

2. Komparativna analiza pa`nje, pam}enja, egzeku-
tivnih, vizuopsacijalnih i vizuokonstrutivnih funkcija
kod bolesnika sa demencijom sa Lewy-jevim telima,
Alzheimerove bolesti i Parkinsonove bolesti udru`ene
sa demencijom.

3. Procena pona{anja bolesnika sa demencijom sa
Lewy-jevim telima, Alzheimerove bolesti i
Parkinsonove bolesti udru`ene sa demencijom.

MATERIJAL I METODE 

Na Institutu za neurologiju KCS Beograd i centru
za neurologiju KC Kragujevac ura|eno je istra`ivanje u
kome su komparirane kognitivne disfunkcije kod paci-
jenata sa DLT I pacijenata sa AB. U istra`ivanje je

uklju~eno 23 dementna pacijenata (8 sa DLT I 15 sa
AB). Rezultati su upore|ivani sa rezultatima dve ko-
ntrolne grupe (grupa od 10 pacineta sa PB sa demenci-
jom i 10 zdravih starih subjekata). Sve grupe su testi-
rane Mini mental skalom za procenu globalnog kogni-
tivnog statusa, Matisovom skalom za procenu te`ine
demencije i skalom za procenu pona{anja kod AB, a
koja je kori{}ena i kod ostalih ispitivanih grupa. Sve
grupe su ujedna~ene po starosnoj dobi (preko 65 godi-
na), edukativnom nivou (preko osam godina) i vre-
menu od po~etka javljanja prvih simptoma bolesti
(preko dve godine), {to ukazuje da su se sve patolo{ke
ispitivane grupe nalazile u razvijenoj formi bolesti,
kada je klini~ka diferencijalno dijagnosti~ka procena
gotovo nemogu}a.

REZULTATI

Globalni kognitivni status

U navedenom istra`ivanju nije bilo zna~ajnih razli-
ka u globalnom kognitivnom statusu kod ispitivanih
grupa (DLT vs AB (p=0.036;p<0.05) KG vs DLT,AB i
PB (p=0.000;p<0.01) (grafikon 1) (30).

Pa`nja kod DLT i AB

Na{e istra`ivanje je pokazalo razlike u pojedinim
komonentama pa`nje kod ispitivanih grupa (DLT vs
AB vs PB prebrojavanje slova A p=0.001; kosih slova
A p=0.001; verbalna rekognicija p=0.000; vizuelna
rekognicija p=0.000), DLT vs PB (p=0.046;p<0.05).
Grupa sa DLT je pokazala ve}e o{te}enje pa`nje na
primenjenim testovima, osim na testovima koji su
zahtevali manipulisanje simbolima gde je grupa sa AD
pokazala lo{ije rezultate (grafikon 2) (30).
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Grafikon 1: Distribucija rezultata ispitanika u odnosu
na globalni kognitivni status na testu MMSE
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Pam}enje kod DLT i AB

Rezultati na{eg istra`ivanja su pokazali razlike u
pam}enju u razvijenoj formi bolesti kod svih ispoiti-
vanih patolo{kih grupa (DLT vs ABvs PB (p=0.000;
p=0.005; p=0.000; ANOVA test) Prise}anje pro~itane
re~enice DLTvsAB (p=0.068; p<0.05) DLTvsKG
(p=0.003; p<0.01) AB vsKG (p=0.003,p<0.01)
PBvsKG (p=0.004, p<0.01), Prise}anje smi{ljene
re~enice DLTvsAB (p=0.079, p<0.05), Verbalno
prise}anje DLT vsAB (p=0.040, p<0.05), Vizuelno
prise}anje DLT vs AB (p=0.003, p<0.01) (grafikon 3)
(30).

Egzekutivne funkcije kod DLT i AB

U navedenom istra`ivanju nisu dobijene sta-
tisti~ki zna~ajne razlike kod ispitivanih patolo{kih
grupa na svim testovima egzekutivnih funkcija na
Matisovoj skali za procenu te`ine demencije ( p=0.000
na svim testovima; orijentacija p=0.001) (grafikon 4)
(30).

Vizuospacijalne i vizuokonstrutivne funkcije kod DLT i
AB

U navedenom istra`ivanju su dobijene statisti~ki
zna~ajne razlike na testovima vizuokonstrutivnih
zadataka kod ispitivanih grupa (DLTvsABvsPBvsKG
(ograda p=0.000,krug p=0.082, model x p=0.422,
model xo p=0.007, figura 1 p=0.004, figura 2 p=0.000,
figura 3 p=0.000, figura 4 p=0.082, figura 5 p=0.005,
potpis p=0.000) (grafikon 5) (30).

Izmene pona{anja kod DLT i AB

Na{e istra`ivanje je pokazalo ve}u zastupljenost
psihijatrijskih manifestacija kod grupe sa DLT u odno-
su na ostale ispitivane grupe (halucinacije: DLTvsAB
vizuelne halucinacije (p=0.001, p<0.01) DLT, AB, PB
vs KG (p=0.000, p<0.01) (agresivnost verbalna
p=0.000, fizi~ka p=0.000, agitacija p=0.001) (grafikon
6) (30).

Grafikon 2. Distribucija rezultata na svim subtestovima
pa`nje ispitivaneMattisovom skalom za procenu te`ine

demencije

Grafikon 4. Distribucija rezultata na svim subtestovima
apstraktnih sposobnosti ispitivane Matisovom skalom za

procenu te`ine demencije

Grafikon 5. Distibucija rezultata na svim subtestovima
vizuokonstrutivnih sposobnosti ispitivane Matisovom

skalom za procenu te�ine demencije

Grafikon 3. Distribucija rezultata na svim subtestovima
pam}enja ispitivaneMattisovom skalom za procenu

te`ine demencije

Grafikon 6. Globalna procena zastupljenosti psihijatri-
jskih manifestacija u ispitivanim grupama



DISKUSIJA

Kognitivni profil DLT predstavlja tipi~an profil
me{ovite kortiko subkortikalne demencije.
Karaktreri{e je globalniji kognitivni deficit (22), ve}e
o{te}enje pa`nje u odnosu na AB (23), pojava vizuo-
perceptivnih iI vizuokonstrutivnih disfunkcija (24), dis-
egzekutivni sindrom (25).

Kognitivni profil AB je profil tipi~ne kortikalne
demencije, sa osnovnom izmenom deklarativnog
pam}enja 26), pojava govorno jezi~kih deficita u ranoj
fazi bolesti (27), pojava konceptualnih i egzekutivnih
disfunkcija (28). Vizuospacijalni i vizuokonstrutivni
deficiti se javljaju u kasnijim fazama bolesti (29). U
globalnom kognitivnom statusu ispitivanom sa MMSE
su izra`eniji ispadi na testovima pa`nje u odnosu na
AB (9), kao i ispadi na testu verbalne fluentnosti.
Raspon pa`nje na testu Ponavljanja brojeva se skra}uje
(23) Kod AB je skor na MMSE ni`i na po~etku bolesti
u odnosu na DLT. Uo~ava se pad odlo`enog pam}enja
na MMSE (26). U navedenom istra`ivanju nije bilo sta-
tisti~ki zna~ajne razlike izme|u ispitivanih patolo{kih
grupa, {to je u skladu sa drugim istra`ivanjima.

O{te}enje pa`nje javlja se rano kod DLT. Ovo se
obja{njava primarnom produkcijom Lewy-jevih tela u
produ`enoj mo`dini i projekcijom u frontalne regione
(prefrontalni re`anj koji je odgovoran za pa`nju). Kako
bolest napreduje i {ire se patolo{ke promene pa`nja je
sve vi{e o{te}ena (16, 17). Kod DLT je o{te}ena
raspodela pa`nje na ve}i broj stimulusa (23), dok je
kod AB o{te}eno fokusiranje pa`nje na jedan stimulus
(33). Kod AB se javljaju te{ko}e u preme{tanju pa`nje
(34).Tako, kod obe demencije pa`nja je podjednako
o{te}ena, ali su pogo|ene razli~ite komponente pa`nje,
{to je pokazano i u navedenom istra`ivanju. Na dva
subtesta pa`nje oboleli od AB su pokazali ni`e rezul-
tate od obolelih od DLT, {to nije o~ekivano. Razlog je
{to oboleli od AB imaju problem u manipulisanju sim-
bolima(30).

U po~etku DLT o{te}enje pam}enja nije dominan-
tan simptom, ali sa napredovanjem bolesti postaje
jedan od vode}ih kognitivnih disfunkcija. DLT.
Poreme}aj pam}enja se ogleda u ote`anom prizivanju
informacija, zaboravljanju imena, va`nih datuma, bro-
jeva telefona, {to je dominantan simptom kod AB (35).
Kod AB deficit pam}enja se nalazi na nivou kodiranja
informacija, javlja se o{te}enje semanti~kog znanja. Pri
tome izostaje efekat na fonolo{ku i semanti~ku
podr{ku. (36). U navedenom istra`ivanju ispitivanjem
razli~itih modaliteta pam}enja je dobijeno ve}e
o{te}enje vizuelnih modaliteta kod DLT, dok su verbal-
ni modaliteti pam}enja vi{e o{te}eni kod AB (30).

Egzekutivne funkcije su manje o{te}ene na po~etku
bolesti kod DLT u odnosu na AB (42). Me|utim pro-

gresija disegzekutivnog sindroma prati napredovanje
bolesti (43). Kod AB se rano u po~etku bolesti javljaju
znaci prefrontalne disfunkcije (42). Na testu sortiranja
karata (WCST) se javlja mentalna rigidnost, ve}i broj
perseverativnbih gre{aka u odnosu na obolele od DLT
(44). U navedenom istra`ivanju nisu dobijeni statisti~ki
zna~ajne razlike kod ispitivanih patolo{kih grupa na
svim testovima egzekutivnih funkcija na Matisovoj
skali za procenu te`ine demencije 

Ovakav rezultat je u skladu sa rezultatima iz drugih
srodnih istra`ivanja, jer se prefrontalne disfunkcije
javljaju rano, na po~etku obe vrste demencija (42,30)U
osnovi ranog javljanja vizuospacijalnih i vizuokonstru-
tivnih poreme}aja kod DLT je ote`ano identifikovanje
i diskriminacija veli~ine i oblika predmeta (45). Na
testu Preklopljenih figura oboleli od DLT pokazuju
te`e re{avanje u odnosu na obolele od AB (46). Test
crtanja ~asovnika na satu mo`e biti validan pokazatelj
u diferencijalnoj dijagnozi DLT od AB, a koji nije
kori{}en u na{em istra`ivanju. Kod DLT su ni`i rezul-
tati pri kopiranju i crtanju ~asovnika po se}anju,a kod
AB samo precrtavanju po se}anju (47). Kod AB se u
po~etku bolesti javlja ote`ano snala`enje u novom
prostoru , sa te{ko}om prepoznaju slo`ene vizuelne
obrasce, {to kasnije vodi ka pogre{nom prepoznavanju
bliskih osoba ili predmeta. Nastaje aperceptivna
agnozija. Nastanak apreceptivne agnozije je povezan sa
gustinom NFK u okcipitotemporalnim asocijativnim
vizuelnim oblastima. Gustina AP nije povezana sa
ovima ispadima ( 29). Vizuospacijalni i vizuokonstru-
tivni deficiti su posledica ovih patolo{kih promena.
Rezultati na{eg istra`ivanja potvr|uju da su vizu-
ospacijalni i vizuokonstrutivni deficiti najizra`eniji kod
DLT i PB udru`ene sa demencijom, dok kod AB nas-
taju kasnije. Ovo se obja{njava primarnom distribuci-
jom Lewy-jevih tela, kao i rasporedom NFK u okcipi-
totemporalnim regionima (29). U navedenom
istra`ivanju oboleli od DLT i PB sa demencijom su
imali ni`e rezultate na svim testovima vizuokonstru-
tivnih sposobnosti u odnosu na obolele od AB (30).

U osnovi izmena pona{anja se nalaze specifi~ne
neurohemijske promene. Dominantan neurohemijski
deficit u mozgu obolelih od DLT je sni`enje holiuner-
gi~ke aktivnosti, ~ak izra`enije nego kod AB (18).
Promene u noradrenergi~kom i serotonergi~kom siste-
mu se vezuje za pojavu depresije kod obolelih od DLT
i AB (19). Deficit dopaminergi~ke aktivnosti je prisu-
tan kod obe demencije (20), ali je dopaminergi~ki
deficit osnovni neurohemijski supstrat kod PB. Otuda
dilemma "da li je DLT I PB sa demencijom jedno ili dva
oboljenja ?" (21).

Kod DLT se javljaju sumanute ideje paranoidnog
tipa, ali se one razliku od sumanutih ideja kod AB,m ali
i kod PB sa demencijom. Za DLT je karakteristi~no
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pogre{no prepoznavanje vizuelnih pojava i figura, {to
mo`e biti uzrok paranoidnih interpretacija (46).
Pretpostavlja se da je uzrok vizuelnih poreme}aja
hipometabolizam glukoze u okcipitalnim re`njevima
potvr|ene PET ili SPECT-om (48). Vizuelne haluci-
nacije su sa mno{tvom detalja, formirane su i ponavlja-
ju se. Kod DLT li~e na halucinacije izazvane trovanjem
antiholinergicima, ili kod metaboli~kih poreme}aja
(45). Povremena konfuzna stanja po tipu delirijuma su
~esta pojava kod DLT. Lezije medijalne okcipitalne
kore daju sliku delirijuma (49).

Osim kognitivnih poreme}aja oboleli od AB ispol-
javaju sekundarne simptome u vidu izmena li~nosti i
pona{anja. Bolest po~inje emocionalnim izmenama,
depresijom, apatijom, anksiozno{}u, javlja se
svadljivost, agresivnost, impulsivnost. ^este su psi-
hoti~ne pojave (sumanute ideje paranoidnog tipa,
vizuelne halucinacije, kao i halucinacije u drugim
modalitetima kao kod DLT). Ovi pacijenti gube
interesovanja za okolna zbivanja, ispoljavaju psihomo-
torni nemir, sklonost ka tumaranju i lutanju (50). Na{e
istra`ivanje je pokazalo ve}u zastupljenost psihijatri-
jskih manifestacija kod grupe sa DLT u odnosu na
ostale ispitivane grupe (30).

ZAKLJU^AK

U razlikovanju DLT od AB od va`nosti je analiza
neuropsiholo{kih disfunkcija, posebno kada se znaju
karakteristike neuropsihoplo{kog profila DLT: 

- Ve}e o{te}enje vizuelnih modaliteta pa`nje,
pam}enja i egzekutivnih sposobnosti u odnosu na AB

- Ve}e o{te}enje vizuoperceptivnih i vizuokons-tru-
tivnih sposobnosti u odnosu na AB

- Ve}a zastupljenost psihijatrijskih manifestacija u
odnosu na AB 
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