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Kroni¢na poskodbena encefalopatija (KPE) je progresivna nevrodegenerativna bolezen, za
katero je znacilno patolosko kopiéenje proteina tau v mozganih (angl. tauopathy). Prvi opisi
primerov KPE pri boksarjih so bili v literaturi objavljeni Ze v 30- in 40-ih letih prej$njega stoletja.
Danes vemo, da je KPE nevropatolosko samostojna entiteta, ki se, kljub obcasno podobni klini¢ni
sliki, v marsi¢em razlikuje od drugih nevrodegenerativnih obolenj, kot so npr. Alzheimerjeva
bolezen, frontotemporalna demenca, amiotrofi¢na lateralna skleroza in Parkinsonova bolezen.
KPE je etiolosko povezana s ponavljajo¢imi se poskodbami mozZganov (angl. traumatic brain injury),
predvsem pretresi (lat. commotio cerebri) in blaZjimi moZganskimi poskodbami (angl. subconcussive
brain trauma), katerim so pogosto izpostavljeni §portniki, vojaki in Zrtve fizi¢nega nasilja. Za
Klini¢no sliko KPE so znacilne motnje spomina in ostalih kognitivnih funkcij, agresivno vedenje,
parkinsonizem, teZave s hojo in govorom, nagnjenost k depresiji in samomoru ter demenca.
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Chronic traumatic encephalopathy (CTE) is a progressive neurodegenerative disease. It belongs
to a group of diseases called tauopathies, for which abnormal tau protein aggregation in the
brain is the hallmark feature. First case reports and descriptions of CTE were published as
early as the first half of the 20™ century. Today it is recognized that despite sharing some of
the clinical features of other neurodegenerative diseases such as Alzheimer’s disease, fron-
totemporal dementia, amyotrophic lateral sclerosis, and Parkinson’s disease, CTE is a neu-
ropathologically distinct entity. The etiology of CTE is associated with repetitive traumatic
brain injury, specifically concussions and subconcussive brain trauma. It is therefore common
in athletes, military personnel and other victims of repetitive brain trauma. The clinical pre-
sentation of CTE includes memory loss and other types of cognitive impairment, aggressive
behaviour, Parkinsonism, gait and speech problems, depression with suicidal tendencies, and
finally dementia.

! Jan Zmuc, $tud. med., Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2, 1000 Ljubljana;
jan.zmuc@gmail.com

481



482

1. ZMUC KRONICNA POSKODBENA ENCEFALOPATIJA | MED RAZGL 2013; 52

uvobD

V literaturi je bila povezava med ukvarjanjem
z nekaterimi $porti in s tveganjem za razvoj
nevrodegenerativnih bolezni opisana Ze pred
ve¢ desetletji (1). Leta 1928 je Martland opi-
sal teZave s tremorjem, bradikinezijo, zme-
denostjo in govorom pri boksarjih. Skupek
simptomoyv, za katerega je predvideval, da je
posledica ponavljajocih se udarcev v glavo, je
poimenoval punch drunk (2). V ¢lanku iz leta
1937 je Millspaugh teZave z motoriko in zme-
denostjo pri profesionalnih boksarjih poi-
menoval dementia pugilistica (3). Corsellis
s sodelavci je leta 1973 objavil nevropatolos-
ko $tudijo 15 klini¢nih primerov boksarjev
z dementio pugilistico. Zakljucek Studije je bil,
da je dementia pugilistica, kljub podobno-
sti z nekaterimi drugimi nevrodegenerativni-
mi boleznimi, samostojna nevropatoloska
bolezenska entiteta. Avtorji so prav tako opi-
sali tri klini¢ne faze napredovanja bolezni. Za
prvo fazo so znacilne motnje razpoloZenja in
psihoti¢ni simptomi. Nenavadno vedenje, iz-
guba spomina in simptomi Parkinsonove bo-
lezni se pojavijo v drugi fazi. V tretji fazi se
pojavijo hude motnje kognitivnih sposobno-
sti, ki napredujejo do demence, pogosto jih
spremljajo parkinsonizem, motnje govora in
hoje (4, 5).

V 60-letih prej$njega stoletja se je v lite-
raturi prvic¢ pojavil izraz chronic traumatic en-
cephalopathy oz. slovensko kroni¢na poskod-
bena encefalopatija (KPE) (6, 7). Klini¢na slika
in patoloske spremembe, znacilne za nevro-
degeneracijo zaradi ponavljajocih se poskodb
glave in mozganov, so bile namre¢ odkrite tudi
pri Stevilnih drugih $portnikih (npr. igral-
cih ameriskega nogometa, hokejistih, profe-
sionalnih rokoborcih), upokojenih vojakih in
posameznikih z anamnezo ponavljajocih se
poskodb glave (bolnik z epilepsijo, Zrtev ponav-
ljajocega se fizitnega nasilja in bolnik, nagnjen
k samoposkodobam glave) (8-13). Ker bole-
zensko stanje tako ni omejeno samo na popu-
lacijo boksarjev, danes namesto izraza demen-
tia pugilistica uporabljamo izraz KPE (1, 5).

Do danes ni bila opravljena nobena ran-
domizirana nevropatoloska tudija v povezavi
s KPE (14). Leta 2008 je Center za preuce-
vanje travmatske encefalopatije v Bostonu,
ZDA (angl. Center for the Study of Traumatic
Encephalopathy at Boston University School of

Medicine), kot prvi ustanovil mozgansko ban-
ko z namenom zbiranja in preucevanja spre-
memb v osrednjem Zivéevju pri umrlih $port-
nikih, vojakih in drugih posameznikih, ki so
za Casa Zivljenja bili izpostavljeni ponavljajo-
¢im se poskodbam moZganov. Do sedaj so
znamenom odkrivanja sprememb, znacilnih
za KPE in druge nevrodegenerativne bolezni
(npr. Alzheimerjevo bolezen, frontotemporalno
demenco, Parkinsonovo bolezen, demenco z Le-
wyjevemi telesci, multiplo sistemsko atrofi-
jo), preucili moZgane in hrbtenjace 85 daro-
valcev (od katerih jih je 80 bilo nekdanjih
$portnikov ali vojakov; povprecna starost ob
smrti 59,5 let) in jih primerjali s patoloskimi
ugotovitvami pri kontrolni skupini 18 kogni-
tivno normalnih darovalcev, ki naj pred smrt-
jo ne bi imeli ponavljajocih se poskodb moz-
ganov. Pri skupini darovalcev z anamnezo
mozganskih poskodb so ugotovili, da je 68 od
85 vkljucenih posameznikov imelo spremem-
be osrednjega Zivcevja, znacilne za KPE (8).

EPIDEMIOLOGIJA
IN DEJAVNIKI TVEGANJA

V literaturi lahko zasledimo podatek, da naj
bi se KPE razvila pri priblizno 17 % upokoje-
nih boksarjev (15). Vendar pa so vse pomemb-
nejse do sedaj opravljene raziskave KPE po-
tekale v obliki usmerjenih donorskih $tudij,
ki so temeljile na prostovoljnem darovanju
osrednjega Zivéevja po smrti v znanstveno-ra-
ziskovalne namene. Pri tovrstnih raziskavah
ne moremo govoriti o reprezentativnem vzor-
cu bolnikov, saj se posamezniki za sodelovanje
v tovrstnih nevropatoloskih raziskavah pogo-
steje odlocajo, ¢e sami ali njihovi svojci opazijo
simptome, znacilne za KPE ali druge nevro-
degenerativne bolezni. Tako zaradi pristran-
skosti pri vklju¢evanju bolnikov v raziskave
ni zanesljivih podatkov o resni¢ni incidenci
in prevalenci KPE (5, 8, 14). Pri nevropato-
loskem pregledu ne najdemo znakov KPE pri
vseh posameznikih, ki so bili za ¢asa Zivljenja
izpostavljeni ponavljajo¢im se moZganskim
poskodbam. Tako so tovrstne poskodbe nuj-
no potrebni, ne pa tudi zadostni dejavnik za
razvoj KPE. Na nastanek KPE tako najverjet-
neje vplivajo $e drugi dejavniki tveganja, ki
jih bomo skupaj s poskodbami mozganov opi-
sali v naslednjih podpoglavjih (5, 16).
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Ponavljajoéi se udarci v glave
in z njimi povezane poskodbe
moiganov

V literaturi obstaja precej dokazov o poveza-
vi med KPE in poskodbami moZganov, pred-
vsem ponavljajo¢imi se pretresi (lat. commo-
tio cerebri) in tudi blazjimi »subkomocijskimi«
poskodbami (angl. subconcussive brain trau-
ma), pri katerih se ne razvijejo izraziti akutni
simptomi in znaki (1, 5, 17). Pretresi moz-
ganov (v anglo-saksonski literaturi se zanje
uporablja tudi izraz blaga travmatska poskod-
ba mozganov, angl. mild traumatic brain in-
jury) so pogosti, v ZDA naj bi bila incidenca
pretresov, povezanih s Sportnimi aktivnost-
mi, 1,6-3,8 milijona na leto (18, 19). Nastane-
jo pri poskodbi glave zaradi neposrednega
udarca ali delovanja akceleracijsko-decelera-
cijskih sil. Pri tem pride v osrednjem Zivéevju
do motenj aksonskega transporta z otekanjem
aksonov, Wallerjeve degeneracije in lahko tudi
pretrganja aksonov. Spro$canje ekscitatornih
nevrotransmiterjev (npr. acetilholina, gluta-
mata, aspartata) in tvorba prostih radikalov
lahko prispevata k sekundarni poskodbi moz-
ganovine (20-22). V klini¢ni sliki pretresa
moZganov sta znacilni zmedenost in kratko-
trajna izguba spomina (retro- ali anterograd-
na), s predhodno izgubo zavesti ali brez nje,
ki lahko nastopita takoj ali pa nekaj minut po
poskodbi. Glavobol, vrtoglavica, dezorienti-
ranost, slabost in bruhanje se obicajno poja-
vijo v nekaj minutah do urah, medtem ko se
motnje razpoloZenja in kognicije, preobcutlj-
vost na svetlobo in hrup ter motnje spanja
pojavijo ¢ez nekaj ur do nekaj dni. Ocena
po Glasgowski lestvici (angl. Glasgow Coma
Scale) je po 30 minutah po poskodbi obicaj-
no 13-15, anterogradna amnezija ne traja ve¢
kot 24 ur (23-26). Pri pretresu mozganov so
mozne omejene poskodbe aksonov, ki pa jih
z uporabo racunalniske tomografije (angl. com-
puted tomography, CT) ali magnetnoresonanc-
nega slikanja (angl. magnetic resonance ima-
ging, MRI) ne vidimo (27).

Poskodbam moZganov pogosto sledi post-
komocijski sindrom. Zanj so znacilni glavoboli,
vrtoglavica, nevropsihiatri¢ni simptomi in
motnje kognitivnih funkcij, ki se pojavijo do
tri mesece po poskodbi (28, 29). Prav tako
postkomocijski sindrom pri vecini poskodo-
vancev spontano izzveni po treh mesecih ali

manj, eprav so v nekaterih primerih simpto-
mi lahko prisotni $e ve¢ kot eno leto (30, 31).
Ceprav je nastanek KPE povezan s ponavljajo-
¢imi se pretresi mozganov, jo je treba razliko-
vati od akutnega postkomocijskega sindroma.
KPE ni akumulacija simptomov poskodb moz-
ganov, saj je klini¢na slika posledica pro-
gresivne izgube funkcije nevronov oz. njihove
smrti. Simptomi KPE se obicajno pojavijo pri
upokojenih nekdanjih profesionalnih §port-
nikih v srednjih letih, torej v vecini primerov
vec let po prenehanju izpostavljenosti ponav-
Jjajo¢im se mozganskim poskodbam in dolgo
po prenehanju morebitnega postkomocijske-
ga sindroma (14, 16).

Primeri KPE so bili odkriti pri $portnikih,
ki so se ukvarjali s $porti, kot so ameriski nogo-
met, boks, hokej in rokoborba. gporti, kot so
borilne vesc¢ine, ragbi in preskakovanje ovir,
kjer so pretresi moZganov prav tako pogosti,
do sedaj niso bili povezani s primeri KPE. Med
skupine ljudi s pove¢anim tveganjem za po-
navljajoce se poskodbe glave in moZganov ter
posledi¢cno KPE lahko uvrstimo $e vojake,
bolnike z epilepsijo in Zrtve fizicnega nasilja
(5, 17). Do sedaj ni znano, kaks$na koli¢ina in
vrsta moZganskih poskodb je potrebna, da pri
posamezniku pride do razvoja KPE. Povezava
med ponavljajoc¢imi se poskodbami moZganov
in KPE je znana, ni pa jasno, ali je za razvoj KPE
morda dovolj Ze en pretres mozganov (17, 32).
Prav tako ni podatkov o tem, ali je tveganje za
razvoj KPE vedje pri posameznikih, ki so utr-
peli manjse Stevilo klini¢no potrjenih pretre-
sov mozganov, ali pri tistih, ki so bili izpo-
stavljeni pogostim blaZjim, »subkomocijskim«
poskodbam mozZganov (16). Vrsta Sporta in
tudi poloZaj, na katerem je $portnik igral, bi
lahko bili pomembni, saj sta od njih odvisna
velikost in vrsta sil (linearne, rotacijske) pri
udarcih v glavo (1, 14, 33).

Genetska predispozicija

Genetska predispozicija je potencialno po-
memben dejavnik tveganja, ki bi lahko vplival
na povezanost med poskodbami glave, nevro-
patoloskimi spremembami in motnjami kog-
nicije ter vedenja. Na tveganje za razvoj KPE
bi lahko pomembno vplival gen za apolipo-
protein E (APOE) (1, 16). Alel ¢4 APOE-gena,
ki je pomemben tudi pri genetski predispo-
ziciji za Alzheimerjevo bolezen, je bil v neka-
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terih Studijah povezan z dalj$im okrevanjem
in vedjimi teZavami s kognicijo po pretresu
mozganov pri boksarjih in igralcih amerigke-
ga nogometa (34-36). V eni od raziskav je bilo
na vzorcu 12 nevropatoloskih potrjenih pri-
merov KPE prisotnih pet nosilcev alela €4
(42 %), kar je pogostejse kot v splo$ni popu-
laciji, kjer je nosilcev 27-29% (37). Kljub
temu bo potrebnih $e precej raziskav za po-
trditev morebitne povezave med alelom €4
APOE-gena in KPE.

Starost, spol in kognitivha
rezerva

Starost, v kateri pride do poskodb moZzganov,
bi prav tako lahko pomembno vplivala na tve-
ganje za nastanek KPE, vendar do zdaj ni ja-
sno, na kaksen nacin. Nekateri avtorji menijo,
da vecja plasti¢nost mozganov pri mlajsih po-
sameznikih omogoca bolj$o kompenzacijo in
okrevanje po poskodbah (14, 38). V novejsi
literaturi prevladuje mnenje, da so mlajsi
mozgani bolj obc¢utljivi na difuzne poskodbe,
kar se kaze z dalj§imi in s huj$imi teZavami
s kognicijo (39). Tako bi lahko zgodnejsa izpo-
stavljenost mozganskim poskodbam poveca-
la tveganje za KPE, vendar to $e ni dokazano.

Pomemben bi lahko bil tudi spol. Tveganje
za poskodbo glave je pri mosgkih do 2,8-krat
vedje kot pri Zenskah, vendar raziskave kaze-
jo, da so pretresi mozganov pri Zenskah pri-
merljivo pogostejsi in okrevanje dalj$e. Ni pa
povsem jasno, ¢e je razlika posledica tega, da
Zenske zaradi simptomov, znacilnih za pretres
mozganov, hitreje poiscejo zdravnisko pomoc.
Na pojavnost KPE bi lahko vplivala tudi t.1i.
kognitivna rezerva posameznika, saj bi bili pri
dveh posameznikih s podobno stopnjo nevro-
degeneracije simptomi in znaki KPE pri tistem
z vedjo kognitivno rezervo manj izraziti. Ve-
lika vecina do sedaj preucenih primerov KPE
je bila mogkih, zato natan¢nih podatkov o vpli-
vu spola ni (14, 16, 27).

NEVROPATOLOSKE SPREMEMBE
V OSREDNJEM ZIVCEVJU

Makroskopske spremembe mozganovine so
vidne pri pozni fazi KPE. Za napredovale pri-
mere je znacilna generalizirana atrofija moz-
ganovine z zmanj$ano teZo mozganov, ki je Se
posebno izrazita v frontalnem in medialnem

temporalnem reznju. Pogosta je mo¢na atrofi-
ja talamusa, hipotalamusa, mamilarnih telesc
in skleroza hipokampusa. Stanjsan je lahko
tudi corpus callosum, skupaj z atrofijo sub-
kortikalne bele moZganovine. Se ena od tipi&-
nih znacilnosti napredovale KPE je zbledelost
substantiae nigrae in locusa coeruleusa. Po-
goste najdbe so $e dilatacija stranskih in tret-
jega moZganskega ventrikla, cavum septum
pellucidum (vdor cerebrospinalne tekodine
v pregrado med stranskima moZganskima ven-
trikloma) in fenestracije septuma pellucidu-
ma (1, 5).

Na mikroskopskem nivoju je za KPE zna-
¢ilno odlaganje fosforiliranega proteina tau
v obliki tau-imunorekativnih nevrofibrilarnih
pentelj, nevropila in glialnih pentelj v frontal-
ni in temporalni mozganski skorji. Za razliko
od Alzheimerjeve bolezni in ostalih bolezni
kopicenja proteina tau se pri KPE tau-imuno-
reaktivne spremembe kopicijo v globini moz-
ganskih brazd, okoli malih Zil in v povrhnjih
plasteh mozganske skorje. Kopicenje tau imu-
noreaktivnih nevrofibrilarnih pentelj je Se
posebej izrazito v hipokampusu, amigdalih in
olfaktornem bulbusu. Prav tako pri KPE za
razliko od Alzheimerjeve bolezni depozite
amiloida beta najdemo samo v 40-45 % pri-
merov (1, 5, 16). Poleg obseZnih tau-imunore-
kativnih sprememb je v vec¢ini primerov KPE
prisotno tudi kopi¢enje TAR DNA-vezavne-
ga proteina 43 (angl. TAR DNA-Binding pro-
tein 43, TDP-43), ki je obi¢ajno najbolj izrazito
v mozganskem deblu. Pri delu posameznikov
s KPE so bili vklju¢ki TDP-43 najdeni tudi
v motori¢nih celicah sprednjih rogov hrbte-
njace in v motoricni skorji. Hkrati je prislo do
degeneracije kortikospinalne poti, izgube ce-
lic sprednjih rogov in atrofije sprednjih ko-
renin hrbtenjace. Pri teh posameznikih se je
poleg KPE razvila tudi progresivna bolezen
motori¢nega nevrona, zelo podobna amiotro-
fi¢ni lateralni sklerozi (14, 37). To bi lahko po-
menilo, da so nekatere oblike amiotrofi¢ne
lateralne skleroze povezane s travmatskimi
poskodbami moZganov (40).

Patofizioloski mehanizmi nastanka spre-
memb mozZganovine niso znani (41). Hipoteza,
ki so jo opisali Blaylock in sodelavci, pomemb-
no vlogo pri progresivni degeneraciji mozga-
novine pripisuje kroni¢ni aktivaciji mikroglije
po ponavljajocih se poskodbah glave. Predla-
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gani mehanizem so avtorji poimenovali imu-
noekscitotoksi¢nost (angl. immunoexcitoto-
xicity). Gre za kaskado dogodkov, pri kateri naj
bi mikroglija po prvi poskobi mozganov iz mi-
rujoCega, nevroreparativnega stanja presla
v stanje delne aktivacije. Nadaljnje poskod-
be, do katerih pride tudi pri ponavljajocih se
pretresih moZganov, naj bi preprecevale vr-
nitev delno aktivirane mikroglije v bazalno
stanje in povzrocile sproscanje zelo visokih
koncentracij citokinov, kemokinov in ekscito-
toksinov, kot so glutamat, aspartat ter kvino-
linska kislina (32). Glutamat in kvinolinska
kislina inhibirata fosfataze, kar vodi v hiper-
fosforilacijo tau in kopicenje nevrofibrilarnih
pentelj (42). H kopicenju proteina tau bi lahko
pripomogla tudi ishemija kot posledica spre-
memb mikroZilja v mozganih. V studiji, ki jo
je objavil Buee s sodelavci, so namre¢ odkrili
povezavo med razporeditivijo nevrofibrilar-
nih pentelj in zmanj$ano gostoto ter zvijuga-
nostjo mikroZilja (43).

SIMPTOMI IN ZNAKI

Prvi simptomi in znaki KPE se obicajno po-
javijo v srednjih letih (v eni od raziskav je bila
ugotovljena povprecna starost ob prvem po-
javu simptomov 42,8 +12,7 let), torej prej, kot
se obi¢ajno pojavijo simptomi sporadi¢ne
Alzheimerjeve bolezni in frontotemporalne
demence. KPE ve¢inoma prizadene posamez-
nike, ki se zaradi upokojitve Ze leta ne ukvar-
jajo ve¢ s profesionalnim $portom in tako niso
vec izpostavljeni ponavljajo¢im se poskodbam
mozganov (5, 14).

Zgodnji simptomi so skladni s tipi¢nimi
spremembami osrednjega Zivéevja, ki jih od-
krijemo pri nevropatoloskem pregledu. Zaradi
obsezne degeneracije v podroc¢jih moZganske
skorje in medialnega limbi¢nega sistema (amig-
dale, mamilarna telesca, hipokampus itd.) se
najprej pojavijo motnje kognitivnih funkcij,
ki so podobne tistim pri drugih nevrodege-
nerativnih boleznih in obi¢ajno obsegajo te-
Zave z epizodi¢nim spominom, s pozornostjo,
z uenjem in tudi izvr$ilnimi funkcijami (spre-
jemanje odloditev, nacrtovanje, organizacija
in reSevanje problemov) (1, 16, 44, 45). Pri-
druZene so jim motnje razpoloZenja in vede-
nja, ki so pogosto $e posebno zaskrbljujoce za
druzinske ¢lane in prijatelje. Ti v heteroanam-

nezi bolnikov s KPE navajajo vedjo razdrazlji-
vost, jezljivost, agresivnost, ki se lahko stopnju-
je tudi v nasilnost, in pretirano impulzivnost
ter vzkipljivost (angl. short fuse) (1, 16). Bolni-
ki s KPE so lahko hkrati tudi apati¢ni, depre-
sivni in nagnjeni k odvisnosti od psihoaktivnih
substanc. Samomorilnost, ki je verjetno pove-
zana z motnjami razpoloZenja in disinhibici-
jo zaradi patoloskih sprememb v amigdalih
in orbitofrontalni mozganski skorji, je na Zalost
pogost pojav pri bolnikih s KPE (9, 44, 46).
KPE je progresivna bolezen. Z njenim na-
predovanjem se kognitivne funkcije e slabsajo.
TeZave s spominom in z izvr§ilnimi funkcija-
mi postanejo bolj izrazite, pridruZijo se jim
tezave z govorom (vkljucno z ekspresivno dis-
fazijo) (14). Prav tako postajajo bolj izrazita
nihanja med apatijo in izrazito agresijo ter na-
silnostjo. Pojavijo se dodatni nevrologki simp-
tomi in znaki, kot so teZave z ravnoteZjem in
s hojo, z bulbomotoriko, govorom (ta posta-
ne pocasen in dizartricen), in parkinsonizem
(tremor, zmanj$ana mimika, teZave s postu-
ralnim ravnoteZjem in padci, bradikinezijo ter
rigidnostjo) (16, 44). V zelo napredovali fazi
bolniki s KPE niso ve¢ zmozni samostojno
opravljati dnevnih aktivnosti, onemogoceno
je tudi socialno funkcioniranje. Tako lahko go-
vorimo o demenci, nastali zaradi KPE (14, 16).

DIAGNOSTICNE PREISKAVE

Klini¢na diagnoza KPE je teZavna, saj diagno-
sti¢ni kriteriji za KPE ne obstajajo. Trenutno
je edini zanesljivi nadin za postavitev diagno-
ze nevropatoloska preiskava osrednjega zZiv-
¢evja po opravljeni obdukciji. Diferencialna
diagnoza KPE najpogosteje vkljucuje Alz-
heimerjevo bolezen in frontotemporalno de-
menco (1). Ob nevropatoloskem pregledu
osrednjega Zivcevja bolnikov, pri katerih so se
v starosti pojavile teZave s spominom, lahko
odkrijemo spremembe, znacilne tako za Alz-
heimerjevo bolezen, kot za KPE (5). Ko tezave
s spominom nastopijo bolj zgodaj (v starosti
40-50 let) in so jim pridruZene teZave s spre-
membo vedenja ter apatijo, je izkljuditev fron-
totemporalne demence lahko tezavna (1).
PridruZeno uZivanje psihoaktivnih substanc,
ki je pogost pojav pri bolnikih s KPE, lahko
prav tako oteZi razpoznavo klini¢ne slike (7, 40,
47, 48).
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V literaturi se kot bioloski oznadevalci
(angl. biomarkers), ki bi lahko izboljsali in vivo
diagnostiko KPE, omenjajo razli¢ne preisko-
valne metode. Z uporabo volumetri¢nega
MRI lahko zaznamo generalizirano atrofijo
mozganovine, znacilno za pozno fazo KPE, kot
tudi atrofijo specifi¢nih delov mozganov
(npr. amigdal) ter druge spremembe, pove-
zane s KPE (npr. cavum septum pellucidum,
s prisotnimi ali odsotnimi fenestracijami)
(5, 16). Difuzijsko tenzorsko slikanje (angl. dif-
Sfusion tensor imaging) je senzitivno za odkri-
vanje difuzne poskodbe aksonov in sprememb
bele moZganovine, ki naj bi bili vpleteni v na-
stanek KPE. Zacetne $tudije z uporabo difuzij-
skega tenzijskega slikanja so potrdile povezavo
med ponavljajo¢imi se poSkodbami mozganov
in degeneracijo vlaken bele mozganovine
v corpus callosumu. Z uporabo magnetno-
resonanc¢ne spektroskopije bi morda lahko
zaznali metabolne spremembe (npr. porast
koncentracije holina, glutamata in glutami-
na), ki bi bile kazalec poskodbe mozganov
zaradi ponavljajocih se poskodb (1, 16, 17).
Small in sodelavci so februarja 2013 objavili
Studijo na petih upokojenih igralcih ameris-
kega nogometa, pri katerih so bile opazene
spremembe vedenja in teZave s kognitivni-
mi funkcijami, ki je nakazala moZnost upo-
rabe pozitronske emisijske tomografije kot in
vivo oznacevalca nevrodegeneracije pri atle-
tih (49).

V vzorcu periferne krvi lahko dolo¢imo
ve¢ eksperimentalnih bioloskih oznacdevalcev,
kot so serumski protein 100B, hidrolaza ubik-
vitinskih proteinov 1 (angl. Ubiquitin Protein
Hydrolase — 1) in razpadni produkti glialne-
ga fibrilarnega kislega proteina (angl. Glial Fi-
brillary Acidic Protein Breakdown Products), ki
imajo omejeno uspesnost pri odkrivanju bla-
gih travmatskih poskodb mozganov. Vendar
pa nobeden od nastetih oznadevalcev nima
prognosti¢ne vrednosti za razvoj KPE (50).
Prav tako trenutno ne poznamo bioloskega oz-
nacevalca, ki bi bil diagnosticen za prisotnost
KPE (41). Merjenje koncentracije proteina tau
v krvi in cerebrospinalni tekoc¢ini bi, glede na
spodbudne rezultate pri zaznavanju nevrode-
generativnih sprememb pri Alzheimerjevi bo-
lezni, morda lahko koristilo tudi pri diagno-
stiki KPE (1, 16, 44).

ZDRAVLIENJE
IN PREPRECEVANJE

Poudarek je na preprecevanju nastanka KPE,
saj je trenutno mozno samo simptomatsko
zdravljenje nevropsihiatri¢nih sprememb,
povezanih s KPE. Glede na jasno etiolosko po-
vezavo med KPE in ponavljajocimi se poskod-
bami mozganov je teoreti¢no najenostavne;j-
§i ukrep preprecevanje tovrstnih poskodb. Pri
nekaterih $portih, kot so npr. boks, hokej na
ledu in ameriski nogomet, je to skoraj nemo-
goce, e posebej preprecevanje blazjih, »subko-
mocijskih« moZganskih poskodb. Klju¢nega
pomena za zmanjSevanje dolgoro¢nih posle-
dic pretresov bi lahko bilo njihovo zgodnje od-
krivanje in primerna obravnava, Ceprav za zdaj
$e ni znano, ali je vrnitev k treningom s polno
obremenitvijo in tekmovanjem v simptomat-
ski fazi pretresa moZganov povezana s poveca-
nim tveganjem za nastanek KPE. Prav tako ni
znano, ali tveganje poveca ponoven pretres
v simptomatski fazi po prvem pretresu mozga-
nov (1, 17).

Uporaba protokolov za odkrivanje akut-
nih pretresov mozganov, kot so Standardized
Assesment of Concussion (SAC), Westmead
Post Traumatic Amnesia Scale (WPTAS), Im-
mediate Postconcussion Assessment and
Cognitive Testing (ImPACT), Military Acute
Concussion Evaluation (MACE) itd., naj bi iz-
boljsala odkrivanje pretresov pri Sportnikih,
ki pogosto ne prepoznajo ali tudi namerno
prikrivajo simptome in znake pretresa moz-
ganov ter tako ne poiséejo ustrezne zdravnis-
ke pomoci (17, 27). Obstaja tudi ve¢ smernic
in priporo¢il, ki se uporabljajo za svetovanje,
kdaj je moZen povratek Sportnika k vsem ak-
tivnostim po pretresu mozganov. Vendar pa
nobene od njih ne temeljijo na zanesljivih ob-
jektivnih znanstvenih podatkih. Splosna pri-
porocila so, da se vsakemu $portniku s sumom
na pretres mozganov takoj prepove nadaljnje
tekmovanje in da se vsem $portnikom, ki so
utrpeli pretres moZganov s simptomi, ki so
trajali ve¢ kot 15 minut, izgubo zavesti ali po-
poskodbeno izgubo spomina, ne dovoli sode-
lovanja pri $portnih aktivnostih, dokler niso
asimptomatski vsaj en teden (27).

Za preprecevanje resnejsih poskodb moz-
ganov je pomembno nosenje ustreznih in pra-
vilno pripetih zas¢itnih ¢elad, medtem ko za
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S¢itnike za zobe, ki sicer nudijo zas¢ito pred
poskodbami zob in ust, obstaja malo dokazov,
da citijo tudi pred poskodbami mozganov (51).
Za preprecevanje poskodb mozganov in s tem
tudi KPE je pomembno tudi sodelovanje krov-
nih $portnih organizacij, ki morajo skozi spre-
membe pravil in sodelovanje z ostalimi $port-
nimi ter zdravstvenimi delavci zmanjsati
incidenco moZzganskih poskodb ter $portni-
kom omogociti dostop do kvalitetne zdravs-
tvene oskrbe (17).

ZAKLJUCEK

Ceprav je bili klini¢na slika KPE presentljivo
natancno opisana Ze pred vec kot pol stolet-
ja, je edini zanesljivi na¢in postavitve diagno-
ze $e vedno nevropatoloski pregled po smr-
ti bolnika. IntenzivnejSe raziskave, katerih
namen je zgodnje prepoznavanje in zdravlje-
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