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Deskriptori: Alzheimerova bolest – farmakoterapija; Medicina temeljena na dokazima

Sa`etak. Cilj ovog ~lanka je dati preporuke za pravodobno otkrivanje Alzheimerove bolesti (AB) (temeljno na dokazima),
~ime se lije~nicima odre|uje smjernice za optimalno prepoznavanje bolesnika s AB. Tako|er, namjera je unificirati dijagnosti~ki
plan bolesnika s demencijom u skladu s objektivnim i specifi~nim mogu}nostima kod nas. Temeljni dijagnosti~ki postupak
sastoji se primarno od anamneze i klini~kog pregleda uz racionalnu uporabu neuroimaginga, elektrofiziolo{kih i laboratorijskih
postupaka. Primjena ovih smjernica u medicinskoj praksi kod nas bila bi solidan temelj za budu}e epidemiolo{ke i klini~ke
multicentri~ne studije s ciljem ranog otkrivanja ovih bolesnika.

Descriptors: Alzheimer disease – drug therapy; Evidence-based medicine

Summary. The aim of this article is to provide evidence-based recommendations for early diagnosis of Alzheimer’s disease
(AD) and hereby to give clinican guidelines for optimal detection of patients with AD. Our intention is also to unify diagnostic
schemes in accordance with our objective and specific possibilities. Basic diagnostic procedures primarily are anamnesis and
clinical examination with rational usage of neuroimaging, electrophysiological and laboratory procedures. Using these guide-
lines in medical practice in Croatia would be a good basis for future epidemiological and clinical multicentric studies.
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Alzheimerova bolest (AB) progresivna je degenerativna bo-
lest sredi{njega ‘iv~anog sustava s neujedna~enom i komplek-
snom simptomatologijom, pa je te{ko odrediti lije~enje koje
bi bilo dovoljno djelotvorno u svim oblicima i stadijima bole-
sti. Sustavna analiza svakog pojedina~nog klini~kog izra‘i-
vanja bolesti temelj je dobre farmakoterapije. S obzirom na to
da ve}ina bolesnika s ovom bole{}u pripada tzv. tre}oj ‘ivot-
noj dobi, za koju je poznato da konzumira nerazmjerno veliku
koli~inu raznih lijekova, a da im je bubre‘ni i jetreni klirens
fiziolo{ki smanjen, mogu}nost nuspojava i interakcija lijekova
je golema. Stoga farmakoterapija AB mora biti pa‘ljivo odre-
|ena ne bi li se postigao maksimalan u~inak uz najmanje nus-
pojava.

Cilj je ovog ~lanka dati pregled relevantnih rezultata klini~-
kih istra‘ivanja na polju farmakoterapije AB te na temelju njih
izraditi algoritam za racionalno lije~enje ove bolesti u svako-
dnevnoj lije~ni~koj praksi po{tuju}i specifi~nosti u Hrvatskoj.

Koncepcija farmakoterapije Alzheimerove bolesti podrazu-
mijeva prevenciju neurodegeneracije, simptomatsko lije~enje
bolesti te lije~enje komplikacija bolesti.

Prevencija neurodegeneracije

Epidemiolo{ka i klini~ka zapa‘anja upu}uje da bi neke poz-
nate supstacije, a koje se rabe u lije~enju razli~itih drugih stanja
i bolesti, mogle imati neuroprotektivni u~inak u Alzheimero-
voj bolesti. To prije svega vrijedi za nesteroidne antiinflama-
torne lijekove (NSAIL), budu}i da bolesnici s reumatoidnim
artritisom koji dugi niz godina uzimaju NSAIL zna~ajno rje|e
obolijevaju od Alzheimerove bolesti.1,2 Istra‘ivanja djelovanja
antiinflamatornih lijekova baziraju se na pretpostavci da su
upalni procesi donekle odgovorni za patohistolo{ke promjene
vi|ene u Alzheimerovoj bolesti, osobito za nastanak senilnih
plakova. Ograni~avaju}i u~inak u istra‘ivanju NSAIL jest nji-
hova toksi~nost, ponajprije na gastrointestinalni sustav, pa je
njihova efikasnost u prevenciji AB jo{ uvijek nepoznata. Na
temelju dosada{njih kontroliranih klini~kih studija ~ini se da
lije~enje NSAIL-om nema opravdanja u ve} manifestne AB.3
Zadnjih nekoliko godina pojavom manje toksi~nih pripravaka,
poput selektivnih inhiborta ciklooksigenaze 2 (COX 2-inhibi-
tori), NSAIL se ponovno {iroko razmatraju kao neuroprotek-

tivna sredstva.4 U tijeku su klini~ke studije s COX 2-inhibito-
rima u lije~enju i prevenciji AB. Od ostalih mogu}ih neuropro-
tektiva treba spomenuti estrogene, preparate gingka, vitamin
E, selegilin, a u novije vrijeme i statine. Ni za jedan od ovih
preparata nema dovoljno uvjerljivih dokaza da bi bili korisni
u prevenciji AB s obzirom na to da su za neke, poput estroge-
na, rezultati klini~kih studija kontradiktorni,5–9 dok za druge,
poput vitamina E i selegilina, postoje ozbiljne metodolo{ke
zamjerke na provedene klini~ke studije na temelju kojih su
ove supstancije shva}ene kao mogu}i neuroprotektivi u AB.10

Dosada{nje randomizirane kontrolirane klini~ke studije (RKS)
govore u prilog skromnog u~inka ekstrakta gingko bilobe na
kognitivne funkcije, no ~ini se da nema zadovoljavaju}i u~inak
na globalne funkcije.11 Opisano je nekoliko bolesnika sa spon-
tanim intrakranijalnim i intraorbitalnim krvarenjima tijekom
uzimanja gingka, ali sigurna uzro~no-posljedi~na povezanost
nije dokazana. Sude}i prema dosada{njim spoznajama, a uzi-
maju}i u obzir cijenu supstancije, nije opravdano savjetovati
uzimanje gingka ni u prevenciji ni u lije~enju AB. Mogu}i neu-
roprotektivni u~inak statina tek treba potvrditi u RKS s obzi-
rom na to da trenutno postoje samo anegdotalna izvje{}a koja
govore u prilog tomu.12

Preporuka za promjenu neuroprotektiva u AB: S obzirom
na to da trenutno nema dokaza koji pokazuju da pojedine sup-
stancije s tzv. neuroprotektivnim u~inkom imaju bolji u~inak
od placeva u prevenciji, modifikaciji tijeka bolesti ili kauzal-
nom lije~enju AB, njihova upotreba za sada nije opravdana.

Simptomatsko lije~enje bolesti

Dana{nja koncepcija simptomatskog lije~enja AB svodi se
na lije~enje kognitivnog propadanja, lije~enje smetnja pona{a-
nja i promjena li~nosti, kao i lije~enje komplikcija. Prilikom
izbora lijekova treba voditi ra~una da pozitivan u~inak lijeko-
va na neke simptome AB mo‘e istodobno uvjetovati pogor{anje
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drugih simptoma. Tako|er treba znati da je bolesnik nekriti~an
prema svojoj bolesti pa je stoga upitna i suradnja pri uzimanju
lijekova, pogotovo ako se razvijaju nuspojave koje dodatno
utje~u na kvalitetu ‘ivota i bolesnika i njegovih skrbnika. Stoga
prije po~etka lje~enja treba pa‘ljivo procijeniti korist i mogu}u
{tetu tih lijekova.

Lije~enje intelektualnog propadanja

Od mno{tva supstancija koje su u zadnjih 15-ak godina ispi-
tivane u RKS za ovu indikaciju samo je nekoliko njih, iz sku-
pine inhibitora acetilkolinesteraze s centralnim djelovanjem
(takrin, donepezil, rivastigmin i galantamin), pokazalo zadovo-
ljavaju}i u~inak. Takrin, koji je bio prvi odobren za lije~enje
intelektualnog propadanja u svijetu, sve se rje|e upotrebljava,
pronajprije zbog svoje hepatotoksi~nosti koja, me|utim, nije
zapa‘ena u ostalih inhibitora kolinesteraze s centralnim djelo-
vanjem. U Hrvatskoj je iz ove skupine lijekova odobren jedi-
no donepezil. Njegova djelotvornost na kognitivne funkcije u
bolesnika s bla‘im do srednje te{kim stadijem bolesti zadovo-
ljavaju}e je dokumentirana u kontroliranim klini~kim studija-
ma.13–15 S obzirom na relativno visoku cijenu u ve}ini se europ-
skih zemalja propisuje na teret zdravstvenog osiguranja uz raz-
li~ita ograni~enja, kako bi njegov cost-benefit bio optimalan.
Prema na{im iskustvima donepezil je djelotvoran u oko 20%
bolesnika s Alzheimerovom bole{}u. Ako se kod njih psiho-
metrijskim mjerenjima provedenim 6–12 tjedana od po~etka
lije~enja utvrdi pobolj{anje kognitivnih funkcija, terapiju ima
smisla nastaviti. Donepezil, kao i ostale inhibitore kolineste-
raze centralnog djelovanja, ne bi trebalo primjenjivati u bole-
snika s kroni~nom opstruktivnom bolesti, plu}a, te‘im poreme-
}ajima sr~anog ritma, aktivnim pepti~kim ulkusom ili hiper-
trofijom prostate, a vrlo je upitna njegova opravdanost u akut-
no ili kroni~no uznemirenih bolesnika, kao i onih s halucina-
cijama i paranoidnim idejama. Bolesnici uglavnom dobro pod-
nose donepezil. U po~etku lije~enja mogu}e su gastrointesti-
nalne nuspojave (mu~nina, povra}anje, proljev, abdominalni
gr~evi) koje je donekle mogu}e izbje}i postepenim uvo|enjem
lijeka. Potrebno je postepeno povisivati dozu i u slu~aju po-
novnog uvo|enja inhibitora kolinesteraze u terapiju kako bi
se izbjegle potencijalno fatalne nuspojave.16 Gastrointestinal-
ne nuspojave su rijetko razlog prestanke uzimanja donepezi-
la, nasuprot nuspojavama na sredi{nji ‘iv~ani sustav (npr. uz-
nemirenost, halucinacije, agresivno pona{anje i konvulzije17)

zbog kojih oko petine bolesnika prijevremeno prestaje s uzi-
manjem donepezila. Premda proizvo|a~i inhibitora kolineste-
raze u slu~aju pojave nuspojava ili nedostatka pozitivnoga tera-
pijskog odgovora opravdavaju zamjenu jednog lijeka drugim,
za ovakvo stajali{te jo{ nema dovoljno dokaza temeljem RKS.

Opravdanost primjene inhibitora kolinesteraze, ali nedav-
no odobrenog memantina u uznapredovalom stadju bolesti,
usprkos rezultatima RKS,18,19 vi{e je nego upitna. Razlog tomu
su, prije svega, metodolo{ka ograni~enja u provo|enju ovakvih
studija jer mjerni instrumenti, kojima se ocjenjuje u~inak lijeka
na kognitivne i globalne funkcije, nisu dovoljno osjetljivi za
ovako te{ke bolesnike. Tako|er je zbog te{kog kognitivnog
deficita pitanje na koji se na~in dobiva suglasnost bolesnika
za sudjelovanje u studiji i nije li time naru{en princip nepri-
stranosti obitelji bolesnika i istra‘iva~a na rezultate lije~enja i
sudjelovanja u studiji.

Preporuke: Opravdano je propisati donepezil u dozi od 5 mg
na dan u bolesnika s blagim do srednje te{kim kognitivnim
poreme}ajem u okviru Alzheimerove bolesti koji nije kom-
promitiran smetnjama pona{anja ili li~nosti. Potrebno je nakon
6 tjedana lije~enja provesti detaljan pregled kognitivnih spo-
sobnosti te ovisno o rezultatu razmotriti daljnju opravdanost
lije~enja donepezilom. Ako se nastavi s lije~enjem, potrebno

je opetovano pra}enje kognitivnih sposobnosti svakih 12 tjeda-
na. Pri tome lijek ima smisla propisivati dokle god je rezultat
psihometrijskih i globalnih kognitivnih testova jednak ili bolji
u usporedbi s onim na po~etku lije~enja. U slu~aju razvoja
nuspojava i smetnja pona{anja i li~nosti treba pa‘ljivo pro-
cijeniti opravdanost daljnje primjene donepezila.

Lije~enje poreme}aja pona{anja i li~nosti

U 60–70% bolesnika tijekom napredovanja bolesti dolazi
do smetnja pona{anja i li~nosti od kojih su naj~e{}e apatija,
depresija, psihomotori~ki nemir, halucinacije, lutanje, para-
noidna psihoza itd.

U ovih bolesnika nu‘no je razmotriti mogu}nost nemedika-
mentnog lije~enja. Primjerice, bilo koji ~imbenik okoline, koji
bi mogao dovesti do pogor{anja trebao bi biti uklonjen. Bitno
je saznati od bolesnikovih bliskih prijatelja, ro|aka ili skrb-
nika o postupcima koji su prehodno pomagali u rje{avanju tih
smjetnja.

Uloga lijekova u zbrinjavanju ovih smetnja ~esto je prena-
gla{ena pa otuda nerijetko nastupa razo~aranje lije~nika, ali i
obitelji bolesnika. Kao i uvijek u lije~enju, i ovdje treba oso-
bito kriti~ki razmotriti koristi i {tete od propisivanja pojedi-
nog lijeka.

Klini~ke studije opisuju koristan u~inak inhibitora koline-
steraze u zbrinjavanju bla‘ih smetnja pona{anja28 u bolesnika
s Alzheimerovom demencijom. Radi se me|utim o usputnom
zapa‘anju, budu}i da ni tjedna od ovih studija nije bila dizaj-
nirana s tim ciljem pa mo‘emo sa sigurno{}u zaklju~iti da tre-
nutno nema dovoljno dokaza koji bi potvrdili korisnost inhi-
bitora kolinesteraze u zbrinjavnaju poreme}aja pona{anja u
bolesnika s Alzheimerovom bolesti.

Psihoza se pojavljuje u 20–40% ovih bolesnika, uglavnom
u uznapredovalom stadiju bolesti, a naj~e{}e se iskazuje kao
iluzije, halucinacije, ideje odnosa i paranoidne interpretacije.

Od lijekova se naj~e{}e upotrebljava haloperidol. Prosje~na
je doza odr‘avanja 0,5–2 mg/dan. ^ini se da haloperidol ne
utje~e na uznemirenost, ali dovodi do smanjenja agresivno-
sti.21 Ve}ina bolesnika dobro reagira na ovu terapiju bez razvoja
zna~ajnih nuspojava. Ipak, usprkos niskoj i stabilnoj dozi, ne-
rijetko se mo‘e zamijetiti postupan razvoj ekstrapiramidnih
znakova. U tom se slu~aju tradicionalno ordiniraju antikoli-
nergici, za {to nema nikakva opravdanja, budu}i da se radi o
lijekovima koji akutno pogor{avaju kognitivne sposobnosti, a
nerijetko mogu dovesti i do delirija.

U novije se vrijeme, poglavito u anglosaksonskim zemlja-
ma, sve vi{e rabi i risperidon, za koji se tvrdi da rje|e izaziva
ekstrapiramidne nuspojave. U studiji koja je uklju~ivala 625
hospitaliziranih bolesnika,22 u ve}ine bolesnika do{lo je do zna-
~ajnog pobolj{anja psihi~kih poreme}aja mjereno s Behavio-
rual Pathology Alzheimer’s desease (BEHAVE-AD23). Pro-
cijenjeno je da risperidon smanjuje u~estalost psihoze i agre-
sivnost (najjasniji je njegov terapeutski u~inak kod simptoma
agresije), ali ne smanjuje u~estalost smetnja aktivnosti, tjeskobe
i fobija. U mnogo vi{e pacijenata razviju se somnolencija (28%
vs. 8%), periferni edem (18% vs. 6%) i ne‘eljeni ekstrapira-
midni simptomi (21% vs. 7%) uz dozu od 2 mg/dan risperido-
na nego uz placebo. U~estalost je ne‘eljenih ekstrapiramidnih
u~inaka bila sli~na uz lije~enje risperidonom 1 mg/dan (15%)
i placebom (11%), a vi{a uz lije~enje haloperidolom (22%). U
novije vrijeme intenzivno se istra‘uje djelovanje olanzapina.
Opisano je da u dozi od 5 do 10 mg/dan mo‘e dovesti do sma-
njenja zbroja glavnih simptoma24,25 (nemira agresivnosti, ha-
lucinacija, obmana) mjereno s Neurophsychiatric Inventory-
Nursing Home scale26 (43–53% vs. 25% s placebom). Uz tera-
piju olanzapinom prijavljene su u~estalije pojave somnolen-
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cije i poreme}aja hoda, ali i zna~ajno manje ne‘eljenih ekstra-
piramidnih u~inaka.

U zadnje se vrijeme spominje i novi lijek sa sli~nim djelo-
vanjem kvetiapin (quetiapine).

Djelovanje karbamazepina prou~avano je u bolesnika na
ku}noj skrbi, starijih od 60 godina s razli~itim oblicima demen-
cija koji su imali simptome uznemirenosti, napetosti, agresiv-
nosti, nekooperativnosti i uzbu|enja. Karbamazepin je u pro-
sje~noj dozi od 300 mg/dan zna~ajno pobolj{ao ukupni Brief
Psychiatric Rating Scale score27 u odnosu na placebo28 ponaj-
prije pozitivnim u~inkom na sti{avanje uznemirenosti i agre-
sije. Ovaj je u~inak bio vidljiv 3 tjedna nakon po~etka tera-
pije. Naj~e{}e nuspojave bile su ataksija, pospanost, dezorijen-
tiranost i osip.

Malo je uvjerljivih dokaza dobivenih objavljenim RKS koje
podupiru rasprostranjenu uporabu antipsihotika u lije~enju
smetnja pona{anja (npr. nemira, agresije). Ove bi lijekove tre-
balo rabiti puno rje|e nego {to se to sada ~ini. Opravdanost
njihove upotrebe treba vrlo pa‘ljivo razmotriti imaju}i u vidu
odnos mogu}e koristi i {tete. Lije~enje antipsihoticima treba
zapo~eti niskim dozama, postupno titrirati do optimalne doze,
a potom pri dozi odr‘avanja reevaluirati svaka 4–6 tjedna. U
na{im uvjetima, s obzirom na odnos cijene i u~inka lijeka,
prednost u izboru trebalo bi dati haloperidolu.

Akutna psihoti~na kriza (delirij) zahtijeva puno agresivniji
pristup, ~esto uz hospitalizaciju te obavezno brzo sni‘enje doze
antipsihotika ~im se simptomi i znakovi psihoze po~inju
sti{avati. Inicijalno je obi~no dovoljno dati 5–10 mg haloperi-
dola parenteralno. U hospitaliziranih bolesnika regularne doze
su, ~ini se, djelotvornije od onih po potrebi. Tijek akutne psiho-
ze u ovih bolesnika vrlo je varijabilan tako da je obi~no nu‘na
konzultacija psihijatra.

U bolesnika kod kojih se planira elektivni kirur{ki zahvat,
uvo|enje neuroleptika u terapiju nekoliko dana prije planira-
ne op}e anestezije smanjuje u~estalost ja~inu postoperativne
smetenosti i uznemirenosti pa bi haloperidol 2×1 mg/dan tri
dana prije planiranog zahvata u op}oj anesteziji bio od koristi
u bolesnika s bla‘om do srednje te{kom AB.

Depresija je vrlo ~esta u ovih bolesnika. 40–50% bolesnika
s demencijom u pojedinim stadijima bolesti pokazuje simpto-
me depresije. Antidepresive bi, upravilu, trebali dobivati bole-
snici s uznapredovalom i trajnom depresijom, no oni su od
koristi i kada postoji samo anhedonija ili abulija (vode}i simp-
tomi u stanju frontotemporalne degeneracije). Izbor antide-
presiva ovisi o mno{tvu ~imbenika, uklju~uju}i postojanje
popratne bolesti ili druge terapije, riziku od suicida i prija{njem
odgovoru na antidepresive. Ipak, op}enito uzev{i antidepresi-
vi sa sedativnim u~inkom su primjereniji u terapiji uznemire-
nih i tjeskobnih pacijenata, dok bi antidepresive bez sedativnog
u~inka trebalo rabiti u lije~enju povu~enih i apati~nih pacijena-
ta. Kod lije~enja depresije u bolesnika s AB prednost pred
tricikli~kim antidepresivima imaju selektivni ihibitori ponov-
ne pohrane serotonina (SSRJ), budu}i da ne dovode do smete-
nosti bolesnika. Op}enito, lijekovi srodni tricikli~kim antide-
presivima (npr. trazadone) i SSRI (npr. paroksetin) rje|e do-
vode do ne‘eljenih antimuskarinskih i kardiovaskularnih u~i-
naka nego stariji tricikli~ki antidepresivi. SSRI bi se trebali
davati s oprezom u bolesnika koji uzimaju antiagregacijsku
terapiju zbog pove}anog rizika od krvarenja. Kao i kod tera-
pije antipsihoticima lije~nje bi trebalo zapo~eti ni‘im dozama
te postepeno povisivati dozu do optimalne.

Anksiozno pona{anje je ~esta pojava u ovih bolesnika, no
anksiolitici bi se trebali rabiti s oprezom, kroz kra}e vrijeme
(do 4 tjedna) i jedino u slu~aju intenzivnih i trajnih simptoma.
Prema ve}ini autora buspiron je lijek izbora jer, za razliku od
benzodiazepina, rijetko uzrokuje paradoksalnu uznemirenost

te se nakon po~etne doze od 2×5 mg/dan mo‘e titrirati prema
simptomima i nuspojavama koje su u pravilu rijetke. Ako je
anksioznost jako izra‘ena, od koristi je propisati 50 mg trazo-
dona prije spavanja, dok je u vrlo te{kim slu~ajevima potreb-
no lije~enje neurolepticima.

Prakti~na razmatranja o upotrebi lijekova
za poreme}aje pona{anja

Mnogi od lijekova opisanih u ovom ~lanku nisu odobreni
za lije~enje smetnja pona{anja ili psihi~kih simptoma u bole-
snika s demencijom pa se ve}ina njih upotrebljava na temelju
anegdotalnih rezultata ili osobnih iskustava lije~nika. Takav
bi pristup trebalo {to je mogu}e vi{e izbjegavati i orijentirati
se ponajprije na rezultate RKS.

Lije~enje smetnja pona{anja ili psihi~kih poreme}aja pove-
zanih s demencijom vrlo je kompleksno i zahtjevno. Prvi korak
uklju~uje lije~enje interkurentnih bolesti, imenovanje otegnu-
tih fizi~kih i okoli{nih ~imbenika i primjenu prikladne neme-
dikamentne intervencije. Pravilo svake medikametne terapije
kroni~nih stanja je zapo~eti lije~enje niskim dozama, pa‘ljivo
titrirati do optimalnoga terapijskog odgovora. Trebalo bi te‘iti
monoterapiji gdje god je to mogu}e.

Antipsihotici se pre~esto rabe u bolesnika s demencijom.
Malo je uvjerljivih dokaza o opravdanosti njihove uporabe.
Va‘no je naglasiti da promjene pona{anja koje ne predstavljaju
opasnost za bolesnika ili okolinu niti uznemiruju bolesnika
zahtijevaju minimalnu ili naj~e{}e nikakvu intervenciju. Far-
makoterapija je indicirana smao u bolesnika sa zna~ajnim
smetnjama. U usporedbi s konvencionalnim antipsihoticima,
atipi~ni antipsihotici uzrokuju manje ne‘eljenih ekstrapiramid-
nih u~inaka. Antidepresivi, anksiolitici i hipnotici preporu~uju
se jedino u slu~ajevima izrazitih i trajnih simptoma. Lijekove
s antikolinergi~kim djelovanjem treba izbjegavati. Uloga kar-
bamazepina i inhibitora kolinesteraze u lije~enju smetnja pona-
{anja u Alzheimerovoj bolesti jo{ nije sasvim jasna.

Ostali simptomi i znakovi
udru‘eni s Alzheimerovom bole{}u

Poreme}aj spavanja u ovih bolesnika posljedica je poreme-
}enog ritma budnosti i spavanja pa je njegovo ponovno uspo-
stavljanje najva‘niji cilj lije~enja. Zbog toga se kod ovih bo-
lesnika predla‘e davanje kratkodjeluju}ih sedativa – hipno-
tika kako bi se izbjegla pospanost sljede}eg dana. Kod nas su
od tih lijekova dostupni antihistaminik difenhidramin i zolpi-
dem. Difenhidramin je jeftin, s malo nuspojava, ali ~esto ne-
djelotvoran pa ve}ina bolesnika ubrzo zahtijeva sna‘nija sred-
stva poput zolpidema. Me|utim, nema lijeka koji mo‘e bole-
snika brzo uvesti u san i omogu}iti mu brzo i potpuno bu|enje
ujutro, jutarnje pospanosti ili smetenosti. Upotreba benzodia-
zepina u ovih bolesnika nije opravdana.

Parkinsonizam se obi~no razvija u kasnijim fazama bolesti
(kao komplikacija osnovne bolesti ili nuspojava neuroleptika).
Upitno je koliko to dodatno optere}uje bolesnika te ima li smi-
sla medikamentna terapija. Osnovni princip lije~enja parkin-
sonizma je pove}anje u~inka dopamina na njegove receptore,
{to se mo‘e posti}i ili prestankom terapije dopaminergi~kim
antagonistima (neuroleptici) ili davanjem levodope. Pove}anje
koli~ine dopamina u mozgu bolesnika s Alzheimerovom bole-
{}u mo‘e poja~ati uznemirenost i smetenost pa bi se uvo|enje
levodope u ovih bolesnika trebalo razmotriti samo u slu~aju
poja~anog rizika od padova.

Poreme}aj mokrenja u ovih je bolesnika uglavnom central-
no uvjetovan pa ve}ina sredstava, koja se ina~e ordiniraju pri
poreme}aju mokrenja, budu}i da djeluju periferno, nemaju zna-
~ajnu terapijsku ulogu u ovih bolesnika.
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Ostali postupci u lije~enju

Kirur{ko lije~enje. Ne postoji nijedan kirur{ki postupak za
lije~enje Alzheimerove bolesti. Noviji nepotvr|eni izvori tvrde
da ’omental transposition’ mo`e biti od koristi u Alzheimero-
voj bolesti29 ali je ve}ina stru~njaka prema tome skepti~na. U
budu}nosti bi kirur{ko lije~enje moglo uklju~ivati postupke
umetanja neurotropnih ~imbenika, kao {to je faktor rasta, kako
bi se ubla`ila slika AB.

Dijeta. Ne postoje posebni dijetetski zahtjevi koji bi mogli
pomo}i u lije~enju Alzheimerove bolesti.

Aktivnosti. Bolesnicima s Alzheimerovom bolesti preporu~a
se i fizi~ka i mentalna aktivnost. Neki stru~njaci30 preporu~uju
mentalne poticajne aktivnosti, kao {to su puzzle s ukr{tanjem
rije~i i ’brainteasers’ ~ime se prevenira i usporava propadanje
kod AB. Te mentalne aktivnosti trebale bi biti prilago|ene
svojom te`inom pacijentu. Po`eljno bi bilo da su interaktivne
i da su takve da pacijent mo`e prepoznati i ispraviti gre{ku.
Najva`nije ~emu se te`i jest da ne izazovu frustraciju kod pa-
cijenta i da ga maksimalno motiviraju na anga`man.

Edukacija bolesnika. Neki istra‘iva~i tvrde da edukacija ima
protektivnu ulogu, tj. spre~ava razvoj AB.31 Pojedinci s niskim
stupnjem edukacije i mentalne/intelektualne aktivnosti navod-
no imaju ve}i rizik od razvoja AB i manje funkcionalne rezer-
ve za prikrivanje kognitivnih u~inaka i u~inaka pona{anja koji
nastaju kao posljedica AB. Ove pretpostavke moraju bit znan-
stveno procijenjene kako bi se, ako su to~ne, mogli kreirati
kognitivni i bihevioralni postupci u pobolj{anju simptoma AB.

Intelektualni poreme}aji su va‘an uzrok prometnih nezgo-
da pa je savjetovanje o tom problemu va‘an dio postupaka u
bolesnika s demencijom. Procjena o sposobnosti upravljanja
motornim vozilom trebala bi se postaviti na temelju trenutnog
intelektualnog stanja i prema eventualnim prethodnim promet-
nim nesre}ama koje je bolesnik do‘ivio. Posebna bi se pa‘nja
trebala posvetiti odre|enim funkcijama (vidnoprostornim i vid-
noperceptivnim funkcijama, funkcijama frontalnog re‘nja, prak-
siji i pa‘nji). U pravilu bi se bolesnik s dijagnozom Alzheime-
rove bolesti trebao suzdr‘ati od upravljanja motornim vozi-
lom.

Zaklju~ak

Pokazalo se da je kombiniranje i medikamentnih i bihevio-
ralnih postupaka korisno u lije~enju Alzheimerove bolesti,
premda je u~inak ~esto skroman, a katkada i obeshrabruje,
budu}i da trenutno nema postupka koji mogu preventirati, uspo-
riti ili izlije~iti AB. Ipak ne treba zanemariti dosege simptomat-
ske terapije, koja u odabranih bolesnika i uz racionalnu pri-
mjenu mo‘e katkada dati zadivljuju}e, premda, na‘alost, pro-
lazne rezultate. Svi koji se bave farmakoterapijom AB moraju
imati u vidu da bolesnici ne reagiraju jednako na lijekove te
da uvijek treba razmotriti alternativni terapijski pristup, ako
prvi ne da zadovoljavaju}i u~inak, bilo zbog nuspojava ili zbog
nedostatnog djelovanja. Premda nema izlije~enja, uspjeh far-
makoterapije ovisi o uigranosti timova neurologa i psihijatra.
Zbog ~injenice da }e se prevalencija Alzheimerove bolesti udvo-
stru~uje svakih pet godina, istra‘ivanja patofizioolo{kog meha-
nizma bolesti te adekvatna farmakoterapija jedni su od najve}ih
prioriteta suvremene biomedicine.
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