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p Uvod
Starenje stanovništva predstavlja jedan od najvaž-

nijih demografskih trendova 21. stoljeća. Prema globalnim 
projekcijama, broj osoba u dobi od 60 i više godina dosegnut 
će više od dvije milijarde do 2050. (1). Kako se dugovječnost 
povećava, kronične bolesti povezane sa starenjem, posebno 
neurodegenerativni poremećaji, postaju sve češći.
Demencija je glavni uzrok invaliditeta i ovisnosti među 
osobama starije životne dobi diljem svijeta te predstavlja 
jedan od najznačajnijih medicinskih i društvenih izazova 
našeg vremena. Učestalost demencija raste starenjem po-
pulacije te se procjenjuje kako je u svijetu više od 55 mi-
lijuna ljudi oboljelo od demencije. S brojem dementnih 
osoba koji eksponencijalno raste uz očekivano  udvostru-
čenje bolesnika u sljedećih tridesetak godina suočeni smo 
s jednim od najvećih globalnih izazova za zdravstveni su-
stav i ne čudi činjenica da je od strane Svjetske zdravstve-
ne organizacije demencija proglašena javnozdravstvenim 
prioritetom. Liječenje i zbrinjavanje bolesnika predstav-
lja značajan trošak za njihove obitelji, ali i za cjelokupnu 

zajednicu. Posljedice demencije nisu katastrofalne samo 
za zdravstveni sustav već i za živote kako ovih ljudi tako 
i njihovih njegovatelja. Oni koji se suočavaju s demenci-
jom suočavaju se  sa strahom neizvjesne budućnosti i sa 
situacijom u kojoj su svjedoci patnje i propadanja njihovih 
bližnjih. Unatoč navedenom, demencija u svim zemljama 
zaostaje za drugim kroničnim bolestima u pogledu raspo-
djele proračuna i udjela resursa posvećenih njezinu liječe-
nju i pravodobnom otkrivanju, posebice u odnosu na teret 
bolesti (2). 
Demencija predstavlja sindrom karakteriziran progresiv-
nim pogoršanjem kognitivnih funkcija iznad onoga što bi se 
moglo očekivati od normalnoga starenja (3). Kognitivni de-
ficiti obično uključuju pamćenje, razmišljanje, orijentaciju, 
razumijevanje, jezik, sposobnost učenja i prosudbu.
Osim kognitivnog pada, osobe s demencijom često razvi-
jaju bihevioralne simptome poput depresije, anksioznosti, 
uznemirenosti, apatije i psihoze (4). Ovi simptomi značajno 
utječu na kvalitetu života, ubrzavaju funkcionalni pad i do-
prinose opterećenju njegovatelja i institucionalizaciji.
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Javnozdravstvena važnost demencije
Demencija pogađa brzorastući broj pojedinaca diljem svije-
ta. Trenutne procjene sugeriraju da više od 55 milijuna ljudi 
diljem svijeta živi s demencijom, s gotovo 10 milijuna novih 
slučajeva koji se javljaju godišnje (5). Prevalencija demencije 
naglo raste s dobi, posebno nakon 65. godine (6).
Prevalencija demencije udvostručuje se otprilike svakih pet 
godina nakon 65. godine (7). Među osobama u dobi od 85 i 
više godina, prevalencija može premašiti 30 %. Žene su ne-
srazmjerno pogođene, dijelom zbog potencijalnih bioloških 
čimbenika.
Alzheimerova bolest (AB) najčešći je uzrok demencije, a čini 
otprilike 60 – 70 % slučajeva (8). Drugi važni uzroci su va-
skularna demencija, Lewy body demencija i frontotempo-
ralna demencija. Kod mnogih starijih pacijenata opažaju se 
miješane patologije.
Ekonomski utjecaj demencije je značajan. Globalni troško-
vi povezani sa skrbi za demenciju procijenjeni su na više od 
bilijun američkih dolara godišnje, uključujući medicinske 
troškove, troškove socijalne skrbi i neplaćenu podršku nje-
govatelja (9).

Čimbenici rizika
Demencija nastaje složenom interakcijom genetskih, bio-
loških i okolišnih čimbenika. Čimbenici rizika za razvoj de-
mencije mogu se podijeliti na čimbenike koji se mogu i ne 
mogu modificirati. U čimbenike koji se ne mogu modificira-
ti ubrajamo dob, ženski spol i alel apoE4. Čimbenici koji se 
mogu modificirati su hipertenzija, hiperlipidemija, trauma 
glave, dijabetes melitus, stres, pušenje i hiperhomocisteine-
mija (10). 
Dob je najbitniji rizični čimbenik za razvoj AB-a. Brojne stu-
dije upućuju na eksponencijalni rast incidencije bolesti u 
dobi iznad 65. godine (11). Neurodegenerativne promjene s 
vremenom se akumuliraju, što rezultira progresivnim gubit-
kom neurona i sinaptičkom disfunkcijom (12).
Ženski spol također predstavlja važan rizični čimbenik te 
žene predstavljaju dvije trećine svih bolesnika.  Što se tiče 
spola kao rizičnog čimbenika, određena istraživanja ukazuju 
na podatak da je incidencija AB-a podjednaka među spolovi-
ma do 85. godine života, dok je iznad 85. godine prevalencija 
nešto viša u ženskog spola, što je moguće povezano s hormo-
nalnim čimbenicima, dugovječnošću i socijalnim determi-
nantama. Istraživanja na animalnim modelima pokazala su 
kako ženski spolni hormon estrogen možda ima protektivnu 
ulogu u nastanku AB-a zahvaljujući višestrukim neuropro-
tektivnim svojstvima, poput povećanja krvnog protoka u 
mozgu, stimulacije kolinergičke aktivnosti te sinergističkom 
djelovanju s čimbenicima rasta neurona. Neke epidemio-
loške studije predložile su kako bi hormonska nadomjesna 
terapija estrogenom u post-menopauzalnih žena mogla ima-

ti protektivan učinak. Nažalost, podatci iz randomizirane 
kontrolirane studije u kojoj je više od 4000 žena bilo na hor-
monskoj nadomjesnoj terapiji estrogenom i progesteronom 
pokazali su povećanu incidenciju oboljelih (13). 
Genetska predispozicija također igra važnu ulogu. Alel apo-
lipoproteina E (APOE ε4) najznačajniji je genetski čimbenik 
rizika za kasni početak AB-a (14). Obiteljska anamneza pove-
ćava vjerojatnost razvoja stanja.
Nekoliko promjenjivih čimbenika rizika povezano je s de-
mencijom. Kardiovaskularna stanja poput hipertenzije, 
dijabetesa melitusa, pretilosti i hiperlipidemije značajno 
doprinose kognitivnom padu i vaskularnim oštećenjima 
mozga (15).
Čimbenici načina života također igraju važnu ulogu. Puše-
nje, tjelesna neaktivnost i prekomjerna konzumacija alko-
hola povećavaju rizik od demencije, dok se redovita tjelesna 
aktivnost i zdravi prehrambeni obrasci čine zaštitnima (16).
Socijalni čimbenici poput niskog obrazovanja, socijalne izo-
lacije i usamljenosti povezani su s povećanim rizikom od 
demencije (17). Gubitak sluha nedavno je identificiran kao 
glavni promjenjivi čimbenik rizika (18).
Procijenjeno je kako se do 40 % slučajeva demencije poten-
cijalno može spriječiti ili odgoditi promjenom čimbenika 
rizika tijekom životnoga vijeka (19).

Patofiziološki procesi demencije
Biološki mehanizmi koji leže u osnovi demencije razlikuju 
se ovisno o temeljnom procesu bolesti. Neuroinflamacija, 
oksidativni stres, mitohondrijska disfunkcija i oštećena si-
naptička plastičnost sve se više prepoznaju kao mehanizmi 
koji doprinose neurodegenerativnim poremećajima.
AB karakterizira nakupljanje izvanstaničnih amiloidnih-β 

plakova i unutarstaničnih neurofibrilarnih spletova sastav-
ljenih od hiperfosforiliranog tau proteina. Ove patološke 
promjene remete neurone i njihove sinapse te dovode do 
progresivne neurodegeneracije (20).
Frontotemporalnu demenciju obilježava akumulacija tau 
proteina i procesi neurodegeneracije koji su primarno pri-
sutni u frontalnom i temporalnom korteksu (21). 
Vaskularna demencija rezultat je cerebrovaskularne patolo-
gije, uključujući infarkte, bolesti malih krvnih žila i kronič-
nu ishemiju koja oštećuje cerebralnu perfuziju i moždano 
tkivo (22).
Demencija Lewyjevih tjelešaca povezana je s abnormalnim 
naslagama α-sinukleinskog proteina unutar neurona. Kli-
nički je karakteriziraju fluktuirajuća klinička slika, vidne 
halucinacije i motorički simptomi parkinsonizma (23).

Kliničke manifestacije
Demencija predstavlja postupni pad kognitivnih sposobno-
sti, praćen promjenama u ponašanju, osobnosti i svakod-
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nevnom funkcioniranju. Početak je obično podmukao sa 
simptomima koji napreduju tijekom godina. Klinički tijek 
često je podijeljen u faze − ranu, srednju i kasnu − iako gra-
nice između tih faza mogu biti nejasne.
Demencija se manifestira progresivnim oštećenjem više ko-
gnitivnih domena. Rani simptomi često uključuju zaborav-
ljanje, posebno poteškoće u učenju i prisjećanju novih in-
formacija. Kako bolest napreduje, mogu se pojaviti deficiti u 
govoru, izvršnim funkcijama, vizualno-prostornim sposob-
nostima i rješavanju problema.
Zaboravljanje nedavnih događaja i učestalo postavljanja 
istih pitanja predstavlja kognitivne simptome smetnji epi-
zodne memorije koji su osnovni simptom bolesti i rana 
klinička manifestacija. Zbog opadanja vizuospacijalnih 
funkcija bolesnici zameću stvari i otežano se snalaze prvo 
u nepoznatom, a potom kako bolest napreduje i poznatom 
prostoru. Kao krajnja posljedica ovog procesa u kasnim fa-
zama bolesti javlja se vidna agnozija (nemogućnost prepo-
znavanja predmeta) i prozopagnozija (nemogućnost prepo-
znavanja lica). 
U ranim fazama bolesti oštećenje egzekutivnih funkcija je 
blago; bolesnici su manje motivirani, socijalno angažirani i 
apatični. Napredovanjem bolesti javljaju se promjene u po-
našanju, loša procjena, otežano planiranje i nemogućnost 
izvršavanja složenih zadataka. Gubitak uvida u bolest (ano-
zognozija) karakterističan je simptom bolesti i povezana je s 
patologijom frontalnog režnja. Bolesnici koji imaju očuvan 
uvid u stanje vrlo često pokazuju simptome depresije; oni 
koji nemaju uvid često pokazuju znakove agitacije, dizinhi-
bicije i psihoze (24).
Drugi znakovi i simptomi koji se javljaju su apraksija, pore-
mećaj ciklusa spavanja (fragmentirano spavanje), epileptič-
ki napadi,  piramidalni i ekstrapiramidalni znakovi. Ovi su 
simptomi obično prisutni u kasnim fazama bolesti.
Otežana komunikacija početno se manifestira smetnjama 
imenovanja predmeta (anomija), a obilježje je početnih faza 
bolesti. Rana simptomatologija manifestira se traženjem 
riječi pri govoru, reduciranim vokabularom, anomijom, za-
mjenom riječi. Tijekom progresije bolesti smetnje govora se 
pogoršavaju te se javlja agramatizam, parafazije, osiroma-
šen govor sa znatnom redukcijom verbalne komunikacije i 
smetnje razumijevanja govora. U uznapredovalim fazama 
bolesti bolesnici su u stanju samo ponavljati dobro naučene 
fraze te je verbalna komunikacija izrazito reducirana, obič-
no samo na razinu nekoliko riječi (25). 
Bihevioralni simptomi demencije (BPSD) su česti i mani-
festiraju se kao agitacija, agresija, depresija, anksioznost, 
apatija, halucinacije i poremećaji spavanja. Bihevioralni 
simptomi su prisutni u svim fazama bolesti, ali prevladavaju 
u umjerenim i uznapredovalim fazama. Oni mogu obuhva-
titi blage promjene osobnosti, apatiju, socijalnu izolaciju i 
dezinhibiciju. Tijekom progresije bolesti pojavljuju se pro-

mjene ponašanja u vidu agitacije, agresije, lutanja i psihoze 
(halucinacije, deluzije, sumanutosti).
Najveći problem kod oboljelih od demencije svakako je agi-
tacija, a ona obuhvaća određene vrste ponašanja. Većina 
oboljelih od demencije iskusi bar neki od simptoma agita-
cije u tijeku svoje bolesti. U ranijem stadiju bolesti agitacija 
se može javiti u obliku promjene osobnosti pa osobe postaju 
anksiozne, razdražljive ili depresivne. Kako bolest napredu-
je, tako se i simptomi agitacije mijenjaju pa se u kasnijem 
stadiju bolesti agitacija može javiti u obliku poremećaja 
spavanja, halucinacija, deluzija, nemirnoga koračanja, psi-
homotornog nemira, ponavljajućih radnji ili socijalno nepri-
hvatljivoga ponašanja (26).
Situacije koje, kod oboljelih, mogu izazvati ili dodatno po-
goršati simptome agitacije uključuju bilo kakve promjene 
od uobičajenog za oboljele, zatim strah i zamor koji nastaju 
kao posljedica suočavanja s okolinom koja za oboljele može 
biti zbunjujuća. 
Ovi simptomi često imaju veći utjecaj na njegovatelje nego 
sami kognitivni deficiti.

Dijagnoza
Rana i točna dijagnoza demencije ključna je za odgovarajuće 
liječenje i planiranje skrbi. 
Dijagnostički proces započinje sveobuhvatnom kliničkom 
procjenom, uključujući detaljnu anamnezu i pacijenta i 
njegovatelja. Treba procijeniti funkcionalno oštećenje i pro-
mjene u svakodnevnim aktivnostima.
Kognitivni probirni alati široko se rabe u kliničkoj praksi. 
Mini-Mental State Examination (MMSE) ostaje jedan od 
najčešće korištenih instrumenata (27). Montrealska kogni-
tivna procjena (MoCA) posebno je korisna za otkrivanje bla-
goga kognitivnog oštećenja (28).
Neuroimaging studije poput magnetske rezonancije (MR) 
preporučuju se kako bi se isključili strukturni uzroci kogni-
tivnog oštećenja i vizualirale vaskularne lezije ili obrasci 
atrofije mozga.
Laboratorijsko testiranje uključuje procjenu funkcije štit-
njače, razine vitamina B12, folne kiseline, metaboličkih po-
remećaja koji mogu doprinijeti kognitivnom padu.

Liječenje
Liječenje demencije zahtijeva multidisciplinarni pristup.

Farmakološko liječenje
Terapija demencije je individualna, ovisna o kliničkoj slici 
kao i fazi bolesti. Lijekovi koji povećavaju aktivnost koliner-
gičkog sustava inhibirajući acetilkolinesterazu te meman-
tin, antagonist N-metil-D-aspartatnog receptora (NMDA 
receptora) dovode do regresije psihičkih simptoma i opo-
ravka kognitivnog deficita kod bolesnika. Iako nije točno 
poznata biokemijska podloga bolesti, zna se kako je bitan 
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čimbenik deficit acetilkolina i drugih neurotransmitera što 
je potvrđeno post-mortem studijama koje su pokazale sniže-
nje acetilkolina i progresivni gubitak kolinergičkih neurona 
kod bolesnika. Inhibitori kolinesteraze, uključujući donepe-
zil, rivastigmin i galantamin, obično se propisuju za blagu 
do umjerenu AB. Ovi lijekovi poboljšavaju kolinergičku ne-
urotransmisiju i mogu privremeno stabilizirati kognitivne 
simptome (29).
Memantin je indiciran za umjerenu do tešku Alzheimerovu 
bolest i može pomoći u smanjenju bihevioralnih simptoma 
(30). Inhibitori acetilkolinesteraze i NMDA antagonist me-
mantin mogu se kombinirati u liječenju AB-a – takva kom-
binacija predstavlja zlatni standard jer se upravo ovakvim 
liječenjem postižu najbolji rezultati u očuvanju kognitivnih 
funkcija i svakodnevnih aktivnosti. Kombinacija tih lijeko-
va značajno odgađa institucionalizaciju bolesnika čime se 
ostvaruju znatne uštede za zdravstveni sustav.
Napredak u istraživanju biomarkera i neuroimagingu po-
boljšava naše razumijevanje ranih faza neurodegenerativne 
bolesti. Nove terapije koje modificiraju bolest, usmjerene na 
amiloidne i tau proteine, mogle bi ponuditi nove mogućno-
sti liječenja u budućnosti.
Farmakološko liječenje bihevioralnih simptoma treba biti in-
dividualizirano. Antidepresivi se mogu upotrebljavati za de-
presiju, dok se antipsihotici mogu razmotriti za tešku agita-
ciju ili psihozu koja ne reagira na nefarmakološke mjere (31).

Nefarmakološko liječenje 
Nefarmakološke intervencije bitne su komponente skrbi za 
demenciju. Dokazano je kako terapija kognitivne stimulacije 
poboljšava kognitivne funkcije i kvalitetu života kod osoba s 
blagom do umjerenom demencijom.
Redovita tjelesna aktivnost povezana je s poboljšanim kar-
diovaskularnim zdravljem i može usporiti kognitivni pad.
Društveni angažman i sudjelovanje u društvenim aktivno-
stima doprinose emocionalnom blagostanju i smanjuju usa-
mljenost. Promjene u okolišu, poput poboljšanja osvjetlje-
nja, smanjenja buke i uspostavljanja dosljednih rutina, mogu 
smanjiti zbunjenost i uznemirenost (32).

Prevencija demencije
Demencija se ne može u potpunosti prevenirati, ali brojne 
kliničke studije pokazuju da određene životne navike mogu 
smanjiti rizik ili odgoditi njezin početak. U zdrave životne 
navike koje imaju bitnu ulogu u prevenciji demencije ubraja 
se redovita fizička aktivnost sukladno mogućnostima, soci-
jalne aktivnosti, aktivnosti koje stimuliraju sinapse (sviranje 
instrumenta, učenje stranih jezika i slično), održavanje higi-
jene spavanja.
Apstinencija do umjerena konzumacija alkohola (čaša dnev-
no), ponajviše vina, povezana je sa smanjenim rizikom razvo-
ja demencije. Mediteranska prehrana, odnosno često konzu-

miranje voća, povrća i omega-3 masnih kiselina povezani su 
sa smanjenim rizikom obolijevanja od demencije, posebno 
u osoba koje nisu nositelji APOE ε4. Također, postoje podat-
ci kako dijete s niskim kalorijskim unosom imaju povoljan 
utjecaj na kognitivne funkcije u starijoj životnoj dobi. Rizič-
ni čimbenici za kardiovaskularne bolesti poput povišenoga 
krvnog tlaka, povišene razine kolesterola i dijabetesa utječu 
na pad kognitivnih funkcija te je prevencija njihova razvoja 
potencijalna prevencija neurodegeneracije.  
U izvješću iz 2024. opisan je model potencijalno promjenji-
vih čimbenika rizika za nastanak demencije. U okviru istog 
navedeni su, uz gore navedene, pretilost, hipertenzija, niže 
obrazovanje, gubitak sluha, pušenje, depresija, dijabetes, 
traumatska ozljeda mozga, neliječeni gubitak vida i oneči-
šćenje zraka (16).

Kognitivna rezerva definira se kao pojam koji objašnjava razli-
ku između kliničke slike i neuropatoloških promjena. Kogni-
tivna rezerva je promjenjiva i kvantificira se obrazovanjem, 
složenošću zanimanja, aktivnosti u slobodno vrijeme i identi-
fikacijom funkcionalnih mreža koje bi mogle biti temelj takve 
rezerve. Čimbenici poput obrazovanja utječu na kognitivnu 
rezervu. Viša razina obrazovanja u djetinjstvu i cjeloživotno 
više obrazovanje umanjuju rizik od demencije. Sveukupne 
kognitivne sposobnosti povećavaju se s obrazovanjem prije 
nego što dosegnu plato u kasnoj adolescenciji, kada mozak 
dostigne najveću plastičnost u otprilike 20. godini starosti. To 
sugerira kako je kognitivna stimulacija važnija u ranom živo-
tu; velik dio očitoga kasnijeg učinka mogao bi biti posljedica 
ljudi s višom kognitivnom funkcijom koji traže kognitivno 
poticajne aktivnosti i obrazovanje. Teško je odvojiti specifi-
čan utjecaj obrazovanja od učinka ukupnih kognitivnih spo-
sobnosti i specifični utjecaj kognitivne aktivnosti kasnijega 
života iz cjeloživotne kognitivne funkcije i aktivnosti. Meha-
nizmi kognitivne rezerve mogu uključivati očuvani metaboli-
zam ili povećanu povezanost neurona u temporalnim i fron-
talnim područjima mozga. U praksi se vidi kako oboljeli koji 
su u dobroj kondiciji mogu izdržati veći teret neuropatologije 
bez evidentnih kognitivnih simptoma (33).

Zaključak
Broj osoba s demencijom raste, a predviđanja o budućim 
trendovima u prevalenciji demencije razlikuju se ovisno o 
temeljnim pretpostavkama i zemljopisnoj regiji, ali općenito 
ukazuju na značajno povećanje ukupne prevalencije poveza-
ne sa starenjem stanovništva. 
Demencija i poremećaji mentalnog zdravlja predstavlja-
ju velike izazove za zdravstvene sustave diljem svijeta. Ova 
stanja značajno utječu na kvalitetu života, funkcionalnu ne-
ovisnost i korištenje resursa zdravstvenih sustava. Sve veća 
prevalencija demencije naglašava važnost ranog otkrivanja, 
prevencije i učinkovitoga liječenja.
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Pravodobna dijagnoza omogućuje pacijentima i obitelji-
ma planiranje budućnosti i rješavanje pravnosocijalnih 
obaveza. Strategije prevencije demencije usmjerene su na 
promjenjive čimbenike rizika promičući kardiovaskularno 
zdravlje, obrazovanje, društveni angažman i zdrave životne 
stilove  odgađajući početak bolesti.

Podrška njegovatelja također je ključna komponenta lije-
čenja bolesnika s demencijom. Obiteljski njegovatelji često 
doživljavaju stres i  depresiju tijekom njege za bolesnika što 
može značajno narušiti njihovo zdravlje. Pružanje psihološ-
ke podrške i edukacija njegovatelja sastavni su dio skrbi o 
bolesnicima s demencijom. 
Budući da potraga za učinkovitim liječenjem demencije još 
uvijek traje, budućnost vrlo vjerojatno ovisi o ranom prepo-

znavanju bolesti i razvoju novih lijekova koji ciljaju različite 
mehanizme bolesti. Razumijevanje individualnih profila 
pacijenata, uključujući genetske čimbenike i stadij bole-
sti, bit će ključno za optimiziranje liječenja. Personalizira-
na medicina predstavlja novi, poboljšani pristup koji nudi 
potencijal za poboljšanje dijagnoze, liječenja te kvalitete 
života bolesnika i njihovih obitelji. Korištenjem podataka o 
genetskim podlogama, biomarkerima i životnim stilovima, 
mogu se prilagoditi intervencije jedinstvenim potrebama 
svakog pojedinca. Dok izazovi ostaju, istraživanja i tehno-
loški napredak obećavaju personaliziranu i učinkovitu skrb 
za one koji boluju od demencije. Razumijevanje demencije 
prvi je korak prema njezinu prevladavanju i utjecaju na bu-
duće generacije.
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