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Sazetak Demencija je karakterizirana visestrukim kog-
nitivnim deficitima koji ukljuCuju osStecenja pamcenja.
Najcesce se javija u starijoj Zivotnoj dobi. Prevalencija je oko
1% u dobi od 60 godina i raste dvostruko svakih pet godina.
U tretmanu osoba s dijagnosticiranom demencijom Alzhei-
merova tipa danas se najcesce rabe inhibitori kolinesteraze.
Najcéesce nuspojave pri terapiji inhibitorima kolinesteraze je-
Su sa strane gastrointestinalnog trakta, umor, glavobolja i
vrtoglavica. U bolesnika s demencijom u Alzheimerovoj bole-
sti (AD) u 80% slucajeva u klinickoj slici prisutna je agre-
sivnost i agitacija. U tim slu¢ajevima opravdana je upotreba
stabilizatora raspoloZenja, antipsihotika i benzodiazepina.
Dvije trecine dementnih bolesnika u klinickoj slici imaju de-
presivne simptome Cija prevalencija u AD je 25-30%. Upora-
ba antidepresiva nuzna je u tim slucajevima, a to se poseb-
no odnosi na selektivne inhibitore ponovne pohrane serotoni-
na (SSRI). U klinickoj procjeni uspjesnosti terapije potrebno je
uz klinicki pregled bolesnika uzeti u obzir i heteroana-
mnesticke podatke dobivene od ¢lanova obitelji, odnosno
skrbnika. Neuropsihologijska procjena, kao i skale opce
klinicke procjene, dobri su pokazatelji ucinkovitosti prove-
dene terapije. Na temelju toga donosi se odluka o daljnjim
oblicima tretmana.

Kljucne rijeci: Aizheimerova bolest, demencija, farma-
koterapija

Demencija je klinicki sindrom uzrokovan boleS¢éu mozga,
obic¢no kronicnog ili progresivnog tijeka sa steCenim
viSestrukim osteéenjem visih kortikalnih funkcija uklju-
¢ujuc¢i paméenje, misljenje, shvacanje, rasudivanje, ori-
jentaciju, sposobnost uéenja, jezik i raCunanje. Svijest
nije pomucena. Kognitivna su oStecenja obi¢no pracena
deterioracijom emotivne kontrole, socijalnog ponasanja
i motivacije, Sto katkada moZe i prethoditi. Da bi se
postavila pouzdana dijagnoza demencije u skladu s re-
centnim klasifikacijama, navedeni simptomi i oStecenja
moraju biti prisutni najmanje Sest mjeseci.

Danas je poznato viSe od 50 bolesti koje mogu uzroko-
vati demenciju, od kojih je najcesc¢a Alzheimerova bo-
lest, koja Cini dvije tre¢ine svih demencija (1).

S UMmmary pementia is characterised with multiple cog-
nitive deficits which include memory impairment. It is most
common in the elderly. The prevalence is around 1% in the
age of 60 and increases twice every five years. Inhibitors of
acetylcholinesterase are used in the treatment of Alzheimer’s
disease (AD) presently. Most common side-effects in therapy
with inhibitors of acetilcholinesterase are gastrointestinal
side-effects, tiredness, headache and dizziness. Agressive-
ness and agitation are present in 80% of AD cases. Benzodi-
azepines, mood stabilizers and antipsychotics are aproved in
these cases. Two thirds of patients suffering from dementia
have depressive symptoms. The prevalence of depressive
simptoms in patients with AD is 25-30%. Treatment with anti-
depressants is necessary in these cases and the first line of
treatment are selective serotonine reuptake inhibitors.
Beside clinical examination, it is very important to take into
consideration hetheroanamnesis obtained from the members
of the family and caregivers. Neuropsychological estimation,
as well as the scales of general clinical estimation, are good
indicators for efficacy of the therapy. Based on this, decisions
for further therapeutical procedures are made.

Key words: Aizheimer’s disease, dementia, pharmacothe-
rapy

Epidemiologija AD

NajceSce se javlja u starijoj Zivotnoj dobi; prevalencija je
oko 1% u dobi od 60 godina i raste dvostruko svakih pet
godina, tako da u dobi od 85 godina prevalencija iznosi
izmedu 30 i 40% (2, 3). S obzirom na to da se Zivotni
vijek produljuje, prevalencija demencija pokazuje ten-
denciju porasta.

Etiologija AD

EpidemioloSke studije su pokazale da su starenje,
nasljedivanje specificnih gena te postojanje specificnog
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Slika 1. Selektivni gubitak disfunkcije neurona na kortikalnoj,
limbickoj i supkortikalnoj razini, pad broja neurotransmitera (19)

lipoproteina ApoE4 usko povezani s poveéanim rizikom
od nastanka AD, pa se smatraju rizicnim ¢imbenicima
za nastanak ove bolesti (4) (slika 1).

Rezultati istrazivanja upucuju na poremecaj u koliner-
gickoj transmisiji, i to i u demenciji u Alzheimerovoj bo-
lesti s ranim i kasnim pocetkom. Enzimi potrebni za sin-
tezu i razgradnju acetilkolina snizeni su za 30% u bo-
lesnika s AD u odnosu na kontrolnu populaciju (5). Stu-
dije takoder pokazuju da je u AD smanjen broj niko-
tinskih receptora, kao i presinaptickih M2-muskarinskih
receptora, ali da su postsinapticki M1-muskarinski re-
ceptori o¢uvani (5). Rezultati studija takoder pokazuju
da je razina noradrenalina i njegovih metabolita snizena
u razli¢itim regijama mozga i da je to u korelaciji s tezi-
nom klinicke slike u bolesnika s AD. Razina dopamin-
hidroksilaze takoder je snizena (6). Studije potvrduju da
je kortikalna razina dopamina u granicama referentnih
vrijednosti, dok je serotoninergicki sistem znacCajno
oStecen. Opisani serotoninergicki deficiti u korelaciji su
sa stupnjem kognitivnih oStecenja i poremecajima
ponaSanja u bolesnika s AD. Vaznu ulogu u etiologiji AD
ima GABA-ergiCki sustav kao glavni inhibitorni neuro-
transmiterski sustav u SZS-u. Studije pokazuju da je
snizena aktivnost GABA sustava u temporalnom kortek-
su u mladih bolesnika s AD. U mladih bolesnika s AD
nadena je takoder snizena razina noradrenalina i
somatostatina. Skupina autora zakljuCuje da je gubitak
neurona u Meynertovoj jezgri znaCajan u kliniCkim slika-
ma demencije u Alzheimerovoj bolesti s ranim
pocetkom. Druga skupina autora nasla je bimodalnu dis-
tribuciju neurona u locus caeruleusu (1, 7). U novije se
vrijeme veca pozornost u izuCGavanju AD posvecuje

izuCavanju NMDA (N-metil-D-aspartat) receptora, Sto je
vec doseglo nivo i terapijske implementacije.

Dijagnosticki kriteriji

Demencija u Alzheimerovoj bolesti (AD) zbog svojih soci-
jalnih i ekonomskih implikacija vazan je javnozdravstveni
problem suvremenog svijeta (1). Primarna je zadaca kli-
niCara prepoznavanje sindroma demencije i odredivanje
njegova uzroka. Na postojanje demencije upucuje poja-
va kognitivnih smetnja i otezanog obavljanja svako-
dnevnih aktivnosti. Anamneza bi trebala biti usmjerena
na specificne kognitivne promjene, promjene ponasanja,
kao i na njihovu dinamiku tijekom odredenog razdoblja
(8). Prema Medunarodnoj klasifikaciji bolesti (MKB-10)
demencija je definirana kao deterioracija u podrucju
pamcenja i misljenja, u tolikoj mjeri da oStecuje socijal-
no funkcioniranje bolesnika (9). OStecenja pamcenja
obuhvacdaju upamdivanje, zadrzavanje i reprodukciju
upamdcenog sadrzaja. Kriteriji za demenciju prema Dijag-
nostickom i statisticCkom priru¢niku mentalnih poreme-
¢aja (DSM-IV) uklju€uju razvoj multiplih kognitivnih defici-
ta, poremecaj paméenja i barem jedan od sljedecih kog-
nitivnin poremecaja: afaziju, apraksiju, agnoziju ili po-
remecaj u izvrSnom funkcioniranju (10). Navedeni defici-
ti moraju uzrokovati pad nivoa radnog i socijalnog funkci-
oniranja.

Zakljutno mozemo rec¢i da na prisutnost AD, progre-
sivnog i globalnog poremecaja kognitivnih sposobnosti
upucuju sljedeci simptomi:

e gubitak pamcenja, osobito za nedavne dogadaje,

e teSkoCe u ucenju i zadrzavanju novih informacija,

e teSkoCe u vremenskoj i prostornoj orijentaciji,

e teskoce u izvrSavanju slozenijih zadataka,

e poremecaj sposobnosti prosudivanja,

e poremecaj u vizualno-perceptivnoj orijentaciji (slika 2),
e poremecaj govora i

e poremecaj ponasanja.

Za AD je karakteristicno da je pojava jednog ili viSe ovih
simptoma postupna i u pravilu pokazuje progresiju tije-
kom nekoliko mjeseci.
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Slika 2. Prikaz poremecaja spoznajnib funkcija
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Mjerni instrumenti u demenciji

Brza procjena kognitivnih sposobnosti nuzna je za po-
stavljanje pocetne dijagnoze demencije. Upravo stoga
se ocjenske skale primjenjuju u bolesnika s demenci-
jom za karakterizaciju psihopatologije, ocjenu psihosoci-
jalnog funkcioniranja te mjerenje oCuvanosti ranije ste-
¢enih funkcija. NajcesSci instrument za monitoriranje kog-
nitivnog ostecenja je Mini mental state examination
(MMSE) za Cije je ispunjavanje potrebno 5 do 10 minu-
ta, a maksimalni broj bodova koji se moze postici je 30.
U mnogim zemljama MMSE postao je obvezni dio rutin-
skog psihijatrijskog pregleda (11, 12). Alzheimer dis-
ease assessment scale (ADAS) mjeri takoder kognitivno
funkcioniranje, memoriju, koncentraciju, raspolozenje,
poremecaje u ponasanju i sastoji se od 21 cestice. Vri-
jeme potrebno za ispunjavanje ove skale je oko 45 mi-
nuta (13). Za ocjenu kognicije u teSkih dementnih bole-
snika rabi se Severe impairement battery (SIB), a Multi-
dimensional observation scale for elderly subjects
(MOSES) za ocjenu kognitivnog i psihosocijalnog funkci-
oniranja (13). Za karakteriziranje psihopatologije u bole-
snika s demencijom rabi se i Neuropsychiatric inventory
(NPI) odnosno njegova varijanta Nuropsychiatric invento-
ry/Nursing home version (NPI/NH) za bolesnike koji su
smjesteni u institucije (13). Za ocjenu manifestacije i
frekvencije agitacije u dementnih bolesnika rabi se Co-
hen-Mansfield Agitation Inventory (CMAI) (13). Gresham
Ward Questionnaire rabi se takoder za procjenu kogni-
tivnih oSte¢enja u dementnih bolesnika (11). Blessed’s
Dementia Scale rabi se za dobivanje heteropodataka o
bolesnikovu stupnju funkcioniranja unatrag Sest mjese-
ci (11). Geriatric Mental State Schedule je semistruk-
turirani intervju za procjenu bolesnikova kognitivnog
funkcioniranja (11). Osim navedenih u procjeni stupnja
kognitivnog oStecenja rabe se: Cambridge Examination
for Mental Disorders of the Elderly (CAMDEX), Crichton
Geriatric Behaviour Rating Scale, Clifton Assessment
Schedule, Stochton Geriatric Rating Scale, Present
Behavioural Examination (PBE), Manchester and Oxford
Universities Scale for the Psychopathological Assess-

inhibitori kolinesteraze preveniraju hidrolizu acetilkolina i smanjenje kolinergickog djelovanja

ment of Dementia (MOUSEPAD), Performance Test of
Activities od Daily Living (PADL) i Vineland Social Matu-
rity Scale (1, 11). Ve€ina navedenih skala primjenjuje se
u psihijatrijskoj praksi, a dio rabe psiholozi.

Psihofarmaci u lijecenju AD

Napredak u medicini mijenja nase poglede na lijecenje
AD. Lijekovi koji su ranije bili u uporabi jesu psihostimu-
lansi, vazodilatatori, ergoloidi i nootropici. Prema suvre-
menim teorijama kognitivni simptomi AD posljedica su
deficita kolinergiCke neurotransmisije. PoviSenje koli-
nergicke neurotransmisije moze se posti¢i na vise na-
Cina, ukljuCujuc¢i povecanje sinteze acetilkolina, sma-
njenje hidrolize, povecanje oslobadanja iz presinaptickih
zavrSetaka i izravna stimulacija postsinaptickih koliner-
giCkih receptora (14) (slika 3).

Lijekove koji se danas rabe za lijecenje AD mozemo kla-
sificirati kao:

¢ prekursore acetilkolina,
¢ inhibitore acetilkolinesteraze,

¢ kolinergicke agoniste (muskarinske i nikotinske agoni-
ste) (15).

Terapija prekursorima acetilkolina kao Sto su kolin i
lecitin bila je predmet mnogih klinickih ispitivanja, ali
buduéi da rezultati klinickih studija nisu potvrdili ucin-
kovitost, taj je oblik lijecenja napusten (16, 17). Danas
su lijek izbora za lijeCenje AD inhibitori kolinesteraze.
Godine 1993. tetrahidroaminoakridin je bio prvi psiho-
farmak koji je odobren specificno za lijeCenje kognitivnih
simptoma u AD. RijeC je o centralno djelujuéem, nekom-
petitivnom reverzibilnom inhibitoru acetilkolinesteraze
(AChE) i butirilkolinesteraze (BChE) (18). Lijek se po-
kazao ucinkovit u terapijskim dozama od 120 do 160 mg
na dan, ali je zbog hepatotoksi¢nosti napusten u terapi-
ji. Od inhibitora AChE potrebno je spomenuti donepezil
koji je piperidinski visokoselektivni reverzibilni inhibitor
AChE. Terapija donepezilom pocinje se u dnevnoj dozi od

Slika 3. Prikaz djelovanja inhibitora
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5 mg i moze se povecati do 10 mg na dan. Rezultati
kliniCkih istrazivanja pokazali su da donepezil umjereno
poboljSava kognitivne funkcije u bolesnika s blagim ili
umjerenim AD. Procjena opceg kliniCkog statusa takoder
je pokazala poboljSanje u bolesnika tretiranih navede-
nim lijekom. NajceS¢e su nuspojave sa strane gastroin-
testinalnog trakta, vrtoglavica, umor te misi¢éni gréevi
(18). Rivastigmin oblikuje karbamilirani kompleks s enzi-
mom uzrokujuci pseudoireverzibilnu inhibiciju AChE i
BChE. Ima selektivno djelovanje u SZS-u, s posebnom
aktivnoScéu u korteksu i hipokampusu. Tijekom klinickih
studija ucinkovitim su se pokazale doze od 6 do 12 mg
na koje je zapazeno poboljSanje kognitivnih funkcija uz
oCuvanje dnevnih aktivnosti i poboljSanje kognitivnih
sposobnosti. NajceS¢e nuspojave navedenog lijeka su
sa strane gastrointestinalnog trakta, glavobolja i umor
(18). Galantamin je fenantrenski alkaloid koji je bio origi-
nalno ekstrahiran iz korijena biljke iz porodice Arylli-
daceae. Danas je razvijen i sintetski nacin dobivanja
supstancije. Rije¢ je o specificnom, kompetitivnom i
reverzibilnom AChE inhibitoru. Galantamin je i alostericki
modulator na nikotinskim kolinergickim receptorskim
mjestima te potencira kolinergicku nikotinsku transmisi-
ju. U klinickoj je primjeni u dozi od 24 mg na dan. Prema
rezultatima klinickih studija galantamin je pokazao
ucinkovitost u globalnoj ocjeni, kognitivnim testovima,
procjeni dnevnih aktivnosti i ponasanju. Profil nuspojava
ukljuCuje smetnje sa strane gastrointestinalnog trakta,
vrtoglavicu, umor i uznemirenost (18).

KliniCka ispitivanja ostalih inhibitora AChE, kao Sto su
metrifonat, fizostigmin i eptastigmin, napustena su zbog
ozbiljnih nuspojava tijekom njihove primjene. Isto tako
bilo je prekinuto istrazivanje velnakrina i kvilostigmina
(18). Kolinergicki agonisti (muskarinski i nikotinski) nisu
pokazali zadovoljavajucu efikasnost na kognitivne funkci-
je u terapijskim dozama (18). Ekscitatorne aminokise-
line kao Sto su glutamat i aspartat mogu putem stimu-
lacije NMDA receptora poboljSati paméenje, ali u slucaju
prekomjerne stimulacije mogu biti neurotoksicni (18).
0Od glutamatnih modulatora potrebno je spomenuti
memantin koji je originalno upotrebljavan kao anti-
spastik, a djeluje kao nekompetitivni antagonist NMDA
receptora blokirajuéi glutamatne receptorske kanale i
omogucujuci aktivnost receptora (18). Lijek je vec do-
stupan u nekim europskim zemljama za lijeCenje spas-
ticiteta i/ili demencije. Nervni ¢imbenik rasta (NGF) u
klinickim je istrazivanjima pokazao djelovanje na porast
broja nikotinskih vezivnih mjesta, ali za sada ne postoje
jasni dokazi o djelovanju na kogniciju (1). Od modulato-
ra glija-stanica klinicki je ispitivan propentofilin, derivat
ksantina koji inhibira preuzimanje adenozina i fosfodi-
esteraze. Navedeni lijek napusten je zbog hepatotok-
sicnosti (4).

U kliniCkim su ispitivanjima bili selegilin, ¢iji su terapij-
ski ucinci povezani s antioksidacijskim i neuroprotek-
tivnim svojstvima, te vitamin E, ginko, neki protuupalni
lijekovi i estrogen (4). U bolesnika s AD u 80% slucajeva
u klini¢koj slici prisutna je agresivnost i agitacija. U tim
sluCajevima opravdana je upotreba benzodiazepina,
stabilizatora raspoloZenja i antipsihotika. Dvije trecine

dementnih bolesnika u klinickoj slici imaju depresivne
simptome Cija prevalencija u AD je 25-30%. Uporaba je
antidepresiva u tim slu¢ajevima nuzna, a to se posebno
odnosi na SSRI. Uporaba antipsihotika opravdana je u
delirantnim stanjima koja karakteriziraju konfuzija i
dezorijentiranost s akutnim pocetkom, uz poremecaj svi-
jesti i opazanja. Poremecaji ritma sna i budnosti, Sto
ukljuuje nesanicu, smetnje prosnivanja te noéna kon-
fuzna stanja, tretiraju se hipnoticima. Starija populacija
ima povecanu osjetljivost na lijekove, sto je rezultat pro-
mjena u farmakodinamici (promjene broja neurona, pro-
mjene receptora i vezanja za receptore) i farmakokineti-
Ci (promjene u apsorpciji, distribuciji, metabolizmu, izlu-
¢ivanju i vezanju proteina), vezanih uz starenje (16, 17).

Promjene u metabolizmu jetre ukljuéuju pad ucinka
prvog prolaska, kao i pad oksidacije, redukcije i hidrolize
(faza | enzimatske reakcije) lijekova. Sukladno tomu,
metabolizam lijekova pri prvom c¢e prolasku imati
povecanu bioraspolozivost. Lipofilni lijekovi ¢e pokazivati
povecani volumen distribucije, dok ¢e za hidrofilne
lijekove volumen distribucije biti smanjen. Lijekovi koji
imaju povecani volumen distribucije i smanjeni jetreni
klirens (npr. diazepam), kao i lijekovi kojima je za bio-
transformaciju potrebna oksidacija ¢e, sukladno tomu,
imati dulji poluzivot. Bubrezni klirens opada postupno s
dobi, Sto moZe utjecati na klirens mnogih lijekova (16,
17).

Kao rezultat ovakve povecane osjetljivosti trebale bi se
rabiti najnize ucinkovite doze lijekova (po pravilu: kreni
s niskim dozama, postupno povisuj dozu i ¢esto prati
ucinkovitost lijeCenja) (16). Uvijek treba prepoznati
moguce razloge neuzimanja lijekova, ukljucujuci socijal-
ne (samacki zivot, materijalna situacija), tjelesne (gubi-
tak sluha i vida), popratnu bolest i kognitivne ¢Cimbenike.

Takoder je potrebno razmotriti mogucnost istodobne
uporabe lijekova koji medusobno interferiraju, kao i tok-
si¢nost lijekova kada pacijent pokazuje kognitivne prom-
jene, poremecaje paznje ili promjene ponasanja. Potreb-
no je izbjegavati polipragmaziju, s obzirom na to da kod
starijih osoba postoji povec¢ana opasnost od komplikaci-
ja zbog interakcija lijekova. Potrebno je takoder naglasiti
da ce lijekovi koji imaju veci afinitet vezanja za proteine
imat i poviSenu koncentraciju u plazmi ako je nivo albu-
mina snizen. Potrebno je izbjegavati lijekove koji kod
starijih mogu uzrokovati padove, pogotovo sedative-hip-
notike, fenobarbiton i fenitoin. Nadalje, potrebno je raz-
motriti i druge mogucnosti tretmana kao Sto su psi-
hoterapijske i socioterapijske metode lijecenja.

U ostale mjere zbrinjavanja bolesnika s AD treba ukljuciti:
e edukaciju bolesnika i ¢lanova obitelji,

e aktivno sudjelovanje socijalne sluzbe,

e aktivno sudjelovanje patronazne sluzbe,

e struénu potporu radu dnevnih stacionara,

e trajno zbrinjavanje bolesnika u teSkom stupnju bolesti i
e osnivanje udruga bolesnika, odnosno ¢lanova obitelji.
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[zbor psihofarmaka

1. Inhibitori acetilkolinesteraze (AChE)

Donepezil

Terapija donepezilom pocinje u dnevnoj dozi od 5 mg i
moze se povisiti do 10 mg na dan. U terapijskim doza-
ma donepezil umjereno poboljSava kognitivne funkcije u
bolesnika s blagom ili umjerenom AD. NajceSée nuspo-
jave su sa strane gastrointestinalnog trakta, te vrtogla-
vica, umor i misiéni grcevi.

Rivastigmin

Tijekom klinickih studija ucinkovitim su se pokazale
doze od 6 do 12 mg na koje je zapazeno poboljSanje
kognitivnih funkcija uz oCuvanje dnevnih aktivnosti i
poboljSanje kognitivnih sposobnosti. NajceScée nuspo-
jave navedenog lijeka su sa strane gastrointestinalnog
trakta, te glavobolja i umor.

Galantamin

U klinickoj je primjeni u dozi od 24 mg na dan. Pokazao
je ucinkovitost u globalnoj ocjeni, kognitivnim testovima,
procjeni dnevnih aktivnosti i ponasanju. Profil nuspojava
ukljuCuje smetnje sa strane gastrointestinalnog trakta,
zatim vrtoglavicu, umor i uznemirenost.

2. Antidepresivi

Izbor pojedinog antidepresiva osniva se na profilu nus-
pojava i obiljezjima pojedinog bolesnika. Selektivni in-
hibitori ponovne pohrane serotonina (SSRI) prva su lini-
ja lijeCenja iako triciklicki antidepresivi ili novi lijekovi
kao Sto je venlafaksin mogu biti bolji izbor za pojedine
bolesnike. Triciklicki lijekovi trebali bi se upotrebljavati s
oprezom, a inhibitori monoaminooksidaze trebali bi se
izbjegavati. Selektivni inhibitori ponovne pohrane seroto-
nina (SSRI) i moklobemid bolje se podnose i imaju ma-
nje kardijalnih nuspojava. lzmedu antidepresiva iz sku-
pine SSRI, poluzivot sertralina i citaloprama je produljen
kod starijih osoba. Ako je potrebno uvesti tricikliCki anti-
depresiv, nortriptilin se bolje podnosi. Amoksapin bi tre-
balo izbjegavati zbog njegova potencijala izazivanja EPS-
a u populacije koja je rizicna za ovu pojavu. Isto vrijedi
za triciklicke lijekove s veéim stupnjem antikolinergicke
aktivnosti. Trebalo bi, takoder, pratiti ortostatsku hipo-
tenziju. Od MAO-inhibitora u obzir dolaze samo rever-
zibilni. Potrebno je redovito pracenje krvnog tlaka.

3. Antipsihotici

Antipsihotici su indicirani u lije¢enju psihoti¢nih po-
remecaja u okviru demencije. Kada je njihova uporaba
opravdana, treba ih rabiti u Sto nizim dozama (polovina

do trec¢ine doze za mlade odrasle osobe) i titrirati mnogo
sporije uz redovito pracenje. Visokopotentni antipsihoti-
ci kod starije populacije ¢esSc¢e uzrokuju akatiziju i parkin-
sonizam, dok niskopotentni antipsihotici ceS¢e uzrokuju
sedaciju, konfuziju, delirij te ortostatsku hipotenziju i
periferne antikolinergicne ucinke. Korisno je kod starijih
osoba svaka tri mjeseca pratiti eventualnu pojavu par-
kinsonizma i tardivne diskinezije, i to posebno kod po-
¢injanja terapije i regulacije terapijske doze. Od atipicnih
antipsihotika klozapin je manje povezan s nastankom
EPS-a, ali moze uzrokovati sedaciju, posturalnu hipoten-
ziju, povecava rizik od konvulzivnih napada i nastanka
agranulocitoze kod starijih osoba te zahtijeva pracenje
bijele krvne slike. Sertindol ne bi trebalo rabiti kod sta-
rijin zbog kardijalnih nuspojava i interakcija s drugim
lijekovima. Risperidon se moZze rabiti kod starijih, ali nje-
gov poluzivot moze biti produzen te treba pratiti krvni
tlak (16). Potencijal uzrokovanja EPS-a nesto je manji
nego kod tipicnih antipsihotika. S obzirom na to da ne-
ma dokaza o razlici u u€inkovitosti medu antipsihotici-
ma, odluka o izboru antipsihotika osniva se viSe na pro-
filu nuspojava i obiljezjima klinicke slike pojedinog paci-
jenta. S obzirom na profil nuspojava, manje kardijalnih,
antikolinergicnih i ekstrapiramidnih nuspojava u odnosu
na druge antipsihotike prednost imaju sulpirid i atipicni
antipsihotici koji su lijekovi izbora ove populacije.

4., Sedativi, hipnotici

Benzodiazepini se rabe u lijeCenju pacijenata s izrazitom
anksioznoSéu te kod pacijenata koji imaju povremene
epizode agitacije. Nuspojave ukljuCuju sedaciju, pogor-
Sanje kognitivnih sposobnosti, delirij te povecani rizik od
padova. Preporucuju se lorazepam i oksazepam koji ne-
maju aktivnih metabolita i ne metaboliziraju se u jetri. U
terapiji poremecaja ritma sna i budnosti rabe se hipno-
tici (zolpidem, midazolam). Lijekove s visokim stupnjem
antikolinergicne aktivnosti trebalo bi rabiti s oprezom.

5. Stabilizatori raspoloZenja

Antikonvulzivi (karbamazepin i valproat) rabe se kao sta-
bilizatori raspolozenja u nepsihoticnih bolesnika s
poremecajima ponasanja. Litij i beta-blokatori se ne pre-
porucuju zbog profila nuspojava. Preporucuje se redovi-
to pracenje EKG-a kod starijih osoba koje uzimaju tri-
ciklicke lijekove, tipicne antipsihotike i litij. S obzirom na
profil nuspojava, tioridazin je potrebno izbjegavati.

Zakljucak

Inhibitori AChE joS su lijek izbora za lije¢enje AD. Od njih
se u praksi rabe donepezil, rivastigmin i galantamin.
Njihovo propisivanje regulirano je posebnim uputama
HZZ0-a. U terapiji depresivnih simptoma, kod AD bole-
snika, kao prva se linija lijeGenja rabe SSRI antidepre-
sivi. Triciklicki se antidepresivi moraju rabiti s velikim
oprezom, s obzirom na profil nuspojava. Opravdana je i
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uporaba MAO inhibitora. U psihoti¢nim stanjima u okviru
AD indicirani su antipsihotici. Odluka o izboru antipsi-
hotika osniva se na profilu nuspojava i obiljeZjima kli-
nicke slike pojedinog pacijenta. S obzirom na profil nus-
pojava, manje kardijalnih, antikolinergi¢nih i ekstrapi-
ramidnih nuspojava u odnosu na druge antipsihotike
prednost imaju sulpirid i novi antipsihotici (20), Sto ih
¢ini lijekovima izbora u ovoj populaciji. U terapiji anksi-
oznih i agitiranih bolesnika rabe se benzodiazepini, po-
najprije lorazepam i oksazepam koji nemaju aktivnih me-
tabolita i ne metaboliziraju se u jetri. U terapiji poremecaja
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