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Prispevek obravnava spoznavne in du{evne motnje pri Parkinsonovi bolezni, ki poleg upa-
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UVOD
Parkinsonova bolezen je degenerativna bole-
zen centralnega `iv~nega sistema, z najvi{jo
pojavnostjo med 40. in 70. letom starosti (1).
Za~ne se po~asi in prikrito. Pogosto je prvi
znak enostransko tresenje (tremor) rok v miro-
vanju, ki se s~asoma raz{iri na ostale okon-
~ine. Z napredovanjem bolezni se poglablja
splo{na motori~na upo~asnjenost (bradiki-
neza), utrujenost in slabo spremljanje hoje
z rokami (hipokineza). Tonus skeletnega
mi{i~ja je zvi{an (rigidnost). Bolnik gib te`-
ko za~ne in amplitude gibov postajajo vse
manj{e. Obraz dobi izraz maske. Dr`a telesa
postane sklju~ena, hoja drsajo~a s kratkimi
koraki (2).

Parkinsonova bolezen nastane zaradi
degeneracije dopaminergi~nih nevronov, ki
se projicirajo iz substance nigre (pars com-
pacta) v putamen in nucleus caudatus (sku-
paj ju imenujemo corpus striatum). To~en
vzrok nastanka degeneracije nevronov {e ni
znan. Novej{e anatomske {tudije podpirajo
hipotezo, da je pri Parkinsonovi bolezni mot-
nja v usklajenem delovanju prefrontalnega
re`nja in bazalnih ganglijev, ki ju povezuje pet
samostojnih nevronskih zank (motori~na,
okulomotori~na in tri zanke, udele`ene pri
kompleksnih spoznavnih procesih in vedenju –
dorzolateralna, orbitofrontalna in cingularna
zanka). Naloga zank je na~rtovanje, vzdr-
`evanje in usklajevanje motori~nih, spoz-
navnih in ~ustvenih programov. Okvare na
razli~nih nivojih zank imajo za posledico
kompleksne motori~ne, spoznavne in ~ustve-
ne motnje (3).

Du{evne motnje pri Parkinsonovi bolezni
so lahko del bolezni, posledica zdravljenja
(iatrogene), reaktivne in posledica premorbid-
ne osebnosti. V tem ~lanku bomo obravna-
vali le tiste du{evne motnje, ki so posledica
bolezni same in zdravljenja le-te. Delimo
jih na:

• depresijo,
• anksioznost, pani~ne napade in obsesivno

kompulzivno motnjo (4),
• demenco,
• psihozo,
• delirij.

Bolniki imajo lahko posamezno motnjo ali
pa motnje nastopajo skupaj.

DEPRESIJA
Natan~ne definicije depresije danes {e ne poz-
namo. Domneva se, da je depresija posledica
poru{enega ravnovesja medsebojnega delo-
vanja mo`ganske skorje, subkortikalnih
struktur (predvsem jedrnega kompleksa
amygdale in hipokampusa), mo`ganskega
debla (jeder, iz katerih izhajajo seretonergi~-
ni, adrenergi~ni in holinergi~ni nevroni) ter
»stresne osi« (hipotalamus, hipofiza in nadled-
vi~na ̀ leza). Zlasti v zadnjem ~asu pripisujejo
pomembno vlogo dolgotrajnega stresa pri
nastanku depresije. Dejavniki, ki povzro~ajo
stres (stresorji), so {tevilni in mednje uvr{~a-
mo tudi kroni~ne bolezni (5).

Glede na {tevilo in izrazitost simptomov
lahko depresivno epizodo opredelimo kot
blago, zmerno in hudo (6). Pri depresivnih
epizodah trpi bolnik zaradi poslab{anega
razpolo`enja, zmanj{ane energije in manj{e
aktivnosti. Zmanj{ana je sposobnost za u`i-
vanje in zanimanje. Motena je pozornost.
Utrujenost je izrazita ̀ e po najmanj{em napo-
ru. Apetit je oslabljen. Skoraj vedno upadeta
samospo{tovanje in samozaupanje. Celo pri
blagi obliki so pogosto prisotne krivdne ide-
je in razmi{ljanja o svoji ni~vrednosti, ki se
lahko stopnjuje do nihilisti~ne blodnjavosti.
Slabo razpolo`enje se le malo spreminja iz
dneva v dan in je najizrazitej{e zjutraj. Pogo-
sto je pridru`ena izguba interesov in prijetnih
ob~utij. Jutranje prebujanje je nekaj ur pred
obi~ajnim ~asom.

Depresija se razvije pri 40 % bolnikov
s Parkinsonovo boleznijo (4). Pogostej{a je pri
bolnikih z upadom spoznavnih funkcij (7). Pri
pribli`no petini bolnikov se razvije depresivna
epizoda pred nastopom nevrolo{kih simpto-
mov (8, 9). Pri Parkinsonovi bolezni je depresija
lahko posledica {tevilnih dejavnikov. Posebej
pomembna je primarna degeneracija meso-
-kortiko-limbi~nih dopaminskih nevronov,
ki privede do hipometabolizma orbitofrontal-
ne skorje (10). Posledi~no nastane apoptoza
serotonergi~nih nevronov, ki se iz jedra raphe
(mo`gansko deblo) projicirajo v orbitofron-
talno skorjo (3).

Diagnosticiranje depresije pri bolnikih
s Parkinsonovo boleznijo je zahtevno, ker se
znaki bolezni prekrivajo (npr. slaba ~ustve-
na odzivnost pri depresiji in revna mimika
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(hipomimija) pri Parkinsonovi bolezni). V sklo-
pu klini~ne slike depresije pri Parkinsonovi
bolezni opisujejo, da so v primerjavi z osta-
limi depresivnimi starej{imi bolniki redkej{e
tesnoba, razdra`ljivost, samomorilne misli,
blodnje in motnje cirkadianega ritma (11).
Manj izrazite so tudi samoobto`evalne misli (2).
Pri mnogih bolnikih so poudarjene motnje
vegetativnega ̀ iv~evja (npr. ortostatska hipo-
tenzija, impotenca) in motnje spanja (12).

Za oceno depresije poleg klini~nega vtisa
uporabljamo razli~ne lestvice. Zaradi poseb-
nosti depresije v starosti je priporo~ljiva
uporaba posebej prilagojene Lestvice za oceno
depresivnosti v starosti (angl. Geriatric Depres-
sion Scale) (13, 14).

ANKSIOZNOST, PANI^NI
NAPADI IN OBSESIVNO
KOMPULZIVNA MOTNJA
Anksioznost je motnja ~ustvovanja. Ozna~uje
jo nejasen strah (pogosto opisovan kot smrt-
ni strah) pred neznanim, ki v bolniku vzbudi
neugodje in tesnobo. Anksioznost je lahko pri-
marna motnja ali pa spremlja telesne (endo-
krine, avtoimune, metaboli~ne, toksi~ne ali
stranske u~inke zdravil) in du{evne bolezni
(npr. psihoza, depresija). Posebna oblika ank-
sioznosti je pani~ni napad. Anksioznost pri pa-
ni~nem napadu nastane nenadoma, se stopnjuje
in traja od nekaj minut do nekaj ur. Pogosti
so vegetativni znaki (tahikardija, plitvo hitro
dihanje, znojenje in ti{~anje v prsih) (15).

Pri bolnikih s Parkinsonovo boleznijo je
pojavnost anksiozne motnje 40% ve~ja kot pri
ostali populaciji. Najpogosteje poteka v obli-
ki pani~nih napadov (16) in se pojavlja v fazi

izklopa. Zmanj{a se, ~e dodamo levodopo
ali dopaminski agonist (16). Domnevajo, da
anksioznost ni zgolj reakcija na stres, ampak je
verjetno posledica nevrokemi~nih sprememb
pri Parkinsonovi bolezni, zlasti prizadetosti
noradrenergi~nega sistema (16).

Za obsesivno-kompulzivno motnjo so zna-
~ilne ponavljajo~e prisilne (obsesivne) misli
in/ali prisilna (kompulzivna) dejanja (6). V to
skupino uvr{~amo tudi tiste du{evne motnje,
ki so posledica slabe kontrole impulzov (npr.
kleptomanija, preobremenjenost s telesnim
izgledom, hazardiranje, ipd) (17). Vsak poskus
prekiniti tako misel ali dejanje povzro~i hudo
anksioznost. V novej{ih raziskavah so ugo-
tovili, da se nekateri bolniki, ki se zdravijo
z levodopo in dopaminskim agonistom, oseb-
nostno spremenijo in ka`ejo klini~no sliko
obsesivno kompulzivne motnje (18–20). Ve~ina
takih bolnikov pri~ne hazardirati in razvi-
je simptome odvisnosti od levodope. Bolniki
pred pri~etkom zdravljenja z levodopo in dopa-
minskimi agonisti niso kazali znakov obsesivno
kompulzivne motnje in se niso udele`evali
iger na sre~o.

MOTNJE SPOZNAVNIH
(KOGNITIVNIH)
SPOSOBNOSTI IN DEMENCA
Demenca je sindrom, ki ga povzro~a mo`ganska
bolezen, navadno kroni~na, katere posledica
je kompleksen upad spoznavnih (kognitiv-
nih) sposobnosti (zaznavanje, u~enje, spomin,
govor, oblikovanje zamisli (predstave in mi{-
ljenje) ob sicer ohranjeni zavesti. Glede na
vzrok lahko demenco delimo na subkortikal-
no (npr. Parkinsonova bolezen) in kortikalno
(npr. Alzheimerjeva bolezen) (tabela 1).

FUNKCIJA SUBKORTIKALNA DEMENCA KORTIKALNA DEMENCA

Govor Dizartrija Afazija
Spomin Moten priklic, manj prepoznavanja Oboje enako prizadeto
Pozornost Motena Motena
Ra~unanje Pozno prizadeto Zgodaj prizadeto
Osebnost in razpolo`enje Apati~nost, depresija Eutimi~na
Dr`a Sklonjena Pokon~na
Koordinacija Motena Normalna
Zgibki Horeja, tremor, tiki, distonija Odsotni
Motorika Upo~asnjena Normalna

Tabela 1. Primerjava simptomov in znakov kortikalne in subkortikalne demence.
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Pe{anje spoznavnih sposobnosti navadno
spremlja ali pa v~asih napoveduje zmanj{anje
sposobnosti za obvladovanje ~ustev, socialne-
ga vedenja in motivacije.

Ocenjujejo, da se demenca razvije pri 27%
bolnikov s Parkinsonovo boleznijo. Pri dodat-
nih 19 % pa je opazen upad spoznavnih spo-
sobnosti, ki {e ne dosega stopnje demence (4).
Upad spoznavnih sposobnosti pri Parkinso-
novi bolezni nastane zaradi motnje v delova-
nju sprednjega mo`ganskega re`nja, posebej
dorzolateralnega podro~ja, ki ima za posledico
slab{anje izvr{ilnih funkcij (iniciacija, selek-
cija, planiranje, programiranje, pozornost) in
delovnega spomina (21, 22). Mi{ljenje je upo-
~asnjeno, prisoten je upad usmerjene aktiv-
ne pozornosti (aproseksija). Slab{e je u~enje
novih spretnosti (15). Pogosto so motnje tudi
pri vidnoprostorski koordinaciji (23). Ostale
spoznavne sposobnosti so pri nedementnem
bolniku ve~inoma ohranjene.

Pri Parkinsonovi bolezni je demenca sub-
kortikalna in se razvije v poznem stadiju
bolezni. Pogosto imajo taki bolniki huj{e
motori~ne motnje, odporne na dopaminer-
gi~no zdravljenje (24). Pri polovici dementnih
bolnikov s Parkinsonovo boleznijo so ugoto-
vili nevrofibrilarne pentlje in lehe, zna~ilne
za Alzheimerjevo bolezen (25). Nekateri bol-
niki imajo degeneracijo Meynertovega jedra
in prizadetost holinergi~nih nevronov (26).
Diferencialno diagnosti~no je vedno treba
izklju~iti psevdodemenco, ki je posledica
depresije in izzveni skupaj s simptomi depre-
sije. Ope{anje spoznavnih sposobnosti pogosto
zajema apati~nost, abulijo, anergijo in pasivnost.
Bolniki z demenco ne navajajo simptomov
depresije in ne reagirajo na zdravljenje z anti-
depresivi (2).

PSIHOZA
Psihoza je du{evna motnja, pri kateri ima
bolnik zaradi spremenjenega zaznavanja (ha-
lucinacije, depersonalizacije, derealizacije) in
mi{ljenja (blodnje) hudo moteno kontrolo
realnosti. Posledica je dezorganizirano ve-
denje, ki lahko posameznika vodi v socialni pro-
pad. Psihoza se lahko pojavi v sklopu du{evnih
motenj, zastrupitev (npr. s psihotropnimi dro-
gami) in kot stranski u~inek zdravil (27).

Psihoza se pri Parkinsonovi bolezni pojavi
v 25%, praviloma kot stranski u~inek zdravljenja

z levodopo in dopaminskimi agonisti (28). Pri
tistih bolnikih, kjer se pojavi kot del bolezni,
je treba pomisliti na demenco z Lewyjevimi
telesci. Vzrok halucinacij je previsoka koncen-
tracija dopamina v mezolimbi~nem sistemu,
povzro~ena s previsokim odmerkom zdravi-
la, ki zvi{uje koncentracijo dopamina (29).
Halucinacije zaradi toksi~nega u~inka levodo-
pe oziroma halucinacije v okviru demence
z Lewyjevimi telesci se razlikujejo od haluci-
nacij pri shizofreniji in psihotropnih drogah (30).
Obi~ajno prevladujejo vidne halucinacije, ki
se ka`ejo kot sanjam podobno stanje (31), do
katerih so bolniki pogosto kriti~ni. Halucinaci-
je so pogostej{e pri starej{ih bolnikih, depre-
sivnih bolnikih, pri bolnikih z napredovalim
parkinsonizmom in pri bolnikih z motnjami
spanja (32). Halucinacije in blodnje se lah-
ko pojavljajo tudi v sklopu delirija, kjer pa so
isto~asno prisotne motnje zavesti in pozorno-
sti ter izrazito nihanje klini~ne slike.

Psihoza kot zaplet parkinsonizma pred-
stavlja ve~je breme za svojce bolnikov kot
motori~ne motnje in je zato pogost vzrok za
namestitev bolnika v zavod (28).

DELIRIJ
V 10. reviziji Mednarodne klasifikacije bolezni
je delirij opredeljen kot etiolo{ko nespecifi-
~en organski cerebralni sindrom, za katerega
so zna~ilne hkratne (6):

• motnje zavesti in pozornosti,
• globalne kognitivne motnje (iluzije, halu-

cinacije, motnje mi{ljenja, spominske
motnje in te`ave pri takoj{njem priklicu,
dezorientiranost),

• psihomotorne motnje,
• motnje ritma spanja in budnosti ter
• motnje ~ustvovanja.

Zlasti starej{i bolniki se pogosto ob bolez-
ni ali iz~rpanosti ne odzovejo s simptomi in
znaki, kot sta npr. bole~ina in visoka vro~ina,
temve~ s klini~no sliko delirija. Degenerativ-
ne bolezni mo`ganov, med katere uvr{~amo
tudi Parkinsonovo bolezen, 2–3-krat zni`ajo
prag nastanka delirija. Domnevajo, da je
vzrok zmanj{anje {tevila nevronov in zmanj-
{ana sinteza nevrotransmiterjev. Posebej
pomembna za nastanek delirija je okvara holi-
nergi~nih nevronov (33).
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Pri bolnikih s Parkinsonovo boleznijo
delirij pogosto spremlja zdravljenje z antiholi-
nergiki, dopaminskimi agonisti in amantadi-
nom (30, 34). Pojavlja se praviloma pri
starej{ih bolnikih in pri tistih z demenco (30).
Delirij se v~asih pri~ne s prodromalnimi zna-
ki, kot so nemir, anksioznost, prestra{enost,
preob~utljivost na svetlobo ali zvok (35). Ob
klini~nem pregledu delirantnega bolnika
opa`amo, da je prizadeta orientacija v ~asu.
Krajevna orientacija in orientacija do oseb sta
moteni le v huj{ih primerih (36, 37). Od zaz-
navnih motenj so najpogosteje prisotne opti~-
ne ali pa opti~ne in slu{ne zaznavne motnje.
Mogo~e so tako iluzije kot tudi halucinacije
z elementarnimi ali kompleksnimi scenskimi
do`ivetji. ^ustvovanje in vedenje ustrezata
vsebini do`ivetij, ki so pogosto neprijetna.
Zna~ilne so pogoste in hitre spremembe
razpolo`enja. Blodnje so pogosto, ne pa tudi
nujno, prisotne. Vsebina blodenj je slabo
organizirana in se glede na spremembe v bol-
nikovem okolju lahko hitro spremeni (38).
Pozornost je vedno motena (39). Oslabljena
je sposobnost hotenega usmerjanja in vzdr-
`evanja pozornosti (37). Spominske luknje
izpolnjujejo s konfabulacijami (35, 37). Pogo-
sto je prizadet ritem spanja in budnosti (37).
Disfunkcija avtonomnega ̀ iv~evja (bledica ali
rde~ica ko`e, izrazitej{e znojenje, tahikardija
in nepravilnosti delovanja srca, zvi{an krvni
tlak, midriaza, navzeja, bruhanje in hiperter-
mija) so pogostej{e pri alkoholnih delirijih kot
pri delirijih zaradi drugih telesnih bolezni.

ZDRAVLJENJE DU[EVNIH
MOTENJ PRI PARKINSONOVI
BOLEZNI
Depresija in anksiozne motnje

Za zdravljenje depresije in anksioznih motenj
pri Parkinsonovi bolezni uporabljamo na~e-
loma enaka zdravila kot pri zdravljenju ostalih
bolnikov z depresijo ali anksioznimi mot-
njami. Pri izbiri zdravila upo{tevamo njego-
ve farmakodinami~ne in farmakokineti~ne
lastnosti, ki so za posameznega bolnika naj-
primernej{e. Polni u~inek zdravila se pri
zdravljenju z vsemi antidepresivi pojavi {ele
po pribli`no dvajsetih dneh zdravljenja.

Za zdravljenje depresije in anksioznih
motenj v starosti imajo prednost SSRI (SSRI –

selektivni zaviralec prevzema serotonina), ker
imajo v primerjavi z ostalimi antidepresivi
manj stranskih u~inkov. SSRI izbora je ser-
tralin (Zoloft®, Asentra®), ki po nekaterih
raziskavah prepre~uje prevzem dopamina
v sinapse in s tem zvi{a koncentracijo dopami-
na ter tako ne slab{a motori~nih funkcij (40).
Sertralin je posebej u~inkovit tudi pri apati~-
nih bolnikih (41). U~inkovitost pri zdravljenju
depresije in anksioznih motenj ka`ejo tudi
ostali antidepresivi iz skupine SSRI, kot so cita-
lopram (Cipramil®), fluvoksamin (Avoxin®),
fluoxetin (Prozac®, Portal®, Fluval®) in parok-
setin (Seroxat®). Kadar `elimo dodatni
sedativni ali hipnoti~ni u~inek, zlasti ko je bol-
nik hudo anksiozen in nespe~en, pri~nemo
zdraviti s trazodonom ali mianserinom (De-
vidon®, Tolvon®). Zdravljenju s tricikli~nimi
antidepresivi se pri bolnikih s Parkinsonovo
boleznijo izogibamo zaradi antiholinergi~nih
stranskih u~inkov (antidepresiv z izrazitimi
antiholinergi~nimi stranskimi u~inki je npr.
amitriptilin (Amyzol®) in mo`nosti pojava
delirija. Kljub temu da bi glede na mehanizem
delovanja selektivnega zaviralca MAO-A (zvi-
{a koncentracijo dopamina, serotonina in
noradrenalina) moklobamida (Aurorix®) pri-
~akovali u~inkovito zdravljenje depresije brez
poslab{anja motori~nih funkcij bolnikov s Par-
kinsonovo boleznijo, je v dostopni literaturi
malo podatkov o zdravljenju s tem antidepre-
sivom. Ugotovili so, da elektrokonvulzivno
zdravljenje popravi tako depresivne simpto-
me kot tudi vegetativne simptome in znake,
ki so odporni/neodzivni na zdravljenje z zdra-
vili (30) pri bolnikih s Parkinsonovo boleznijo.

Zdravljenje je zlasti pri starej{ih bolnikih
priporo~ljivo pri~eti z minimalnimi {e u~in-
kovitimi odmerki posameznih antidepresivov
(trazodon 25–50mg/dan, sertralin 50mg/dan)
in jih prilagajati klini~ni sliki. Pri bolnikih, ki
prejemajo selegilin, ki je zaviralec MAO-B, je
ob uporabi SSRI in tricikli~nih antidepresi-
vov mogo~ tudi nastanek serotonergi~nega
sindroma (42).

Pani~ni napad

V literaturi je o specifi~nem zdravljenju pani~-
nih napadov pri Parkinsonovi bolezni malo
podatkov. Zmanj{anje {tevila epizod pri bolnikih
opisujejo ob zvi{anju odmerka levodope ali
dopaminskega agonista (16). Nekaj bolnikov

Mr04_2.qxd  11.10.2004  10:05  Page 165



A. DANIELI, A. KOGOJ, Z. PIRTO[EK DU[EVNE IN SPOZNAVNE MOTNJE PRI … MED RAZGL 2004; 43

166

s Parkinsonovo boleznijo in pani~nimi napadi
smo na na{i kliniki uspe{no zdravili z benzo-
diazepinom alprazolamom (Xanax®, Helex®).

Demenca

Specifi~nega zdravila za zdravljenje demen-
ce pri Parkinsonovi bolezni ni. Vpliv levodo-
pe na spoznavne sposobnosti je kontroverzen.
Pri blagi in zmerni Parkinsonovi bolezni
levodopa izbolj{a spoznavne sposobnosti
(zlasti izvr{ilne funkcije in bradifrenijo); pri
napredovali bolezni pa spoznavne sposobno-
sti poslab{a. Poslab{anje spoznavnih sposob-
nosti pri napredovali bolezni povzro~ajo tudi
antiholinergi~na zdravila in amantadin (4).
Rezultati novej{ih raziskav ka`ejo, da zdravlje-
nje z inhibitorji acetilholinesteraze done-
pezilom (Aricept®, Yasnal®), rivastigminom
(Exelon®) in galantaminom (Remynil®) izbolj-
{a kognitivne funkcije in vidne halucinacije
tako pri demenci z Lewyjevimi telesci kot tudi
pri demenci zaradi Parkinsonove bolezni.
Pri uvajanju zdravila je potrebna postopna
titracija zaradi mo`nosti poslab{anja parkin-
sonizma (43–45).

Psihoza

Pri pojavu halucinacij je treba najprej zni`ati
odmerek antiparkinsonikov, v kolikor to dopu{-
~a stanje bolnika. Mo`nosti zdravljenja so tri.
Pri prvem na~inu najprej ukinemo antiholiner-
gike, nato selegilin, agoniste dopaminskih
receptorjev, amantadin, COMT inhibitorje
in, v kolikor to ne zado{~a, {e preparate le-
vodope (46). Pri drugem na~inu ukinemo
zdravljenje s tistim zdravilom, ki smo ga uved-
li zadnjega. V primeru hudega poslab{anja
motori~nih funkcij ali vztrajanja halucinacij
je treba uvesti atipi~ni antipsihotik, ki nima
ekstrapiramidnih stranskih u~inkov. Naj-
u~inkovitej{i je klozapin (Leponex®), ki
ugodno deluje tudi na motori~ne simptome.
Uvajati ga pri~nemo v zelo nizkih odmerkih
(6,25mg/dan = 1/4 tablete). Pri zdravljenju
s klozapinom je potrebna stalna kontrola krv-
ne slike zaradi nevarnosti agranulocitoze
(1–2%) (30). Bolniki, ki prejemajo klozapin,
imajo ob~asno epizode ortostatske hipotenzi-
je. Ker je pri Parkinsonovi bolezni prizadeto
delovanje avtonomnega `iv~evja, je pri takih
bolnikih potrebna posebna pozornost. Obeta-

jo~ je novej{i antipsihotik kvetiapin (Sero-
quel®), ki ima manj antiholinergi~nih in adre-
nergi~nih stranskih u~inkov kot klozapin.
Za~etni odmerek je 25–50mg/dan in ga ustrez-
no prilagajamo bolniku glede na klini~no sli-
ko. Atipi~ni antipsihotik risperidon (Risperdal®)
ima pri bolnikih s Parkinsonovo boleznijo
pogosto ekstrapiramidne stranske u~inke in ga
zato bolniki slab{e prena{ajo (29). Mnenja
o u~inkovitosti olanzapina so deljena. Friede-
man in Factor (46) menita, da olanzapin
(Zyprexa®) poslab{a motori~ne funkcije pri bol-
nikih s Parkinsonovo boleznijo. V nekaterih razi-
skavah so nasprotno ugotovili, da se pri jemanju
olanzapina psihoti~ni simptomi (vidne haluci-
nacije in blodnje) bistveno popravijo, motori~-
ne funkcije pa se ne poslab{ajo (29). Raziskava
je na ̀ alost obsegala le petnajst preiskovancev.
V nekaterih {tudijah so se izkazali kot u~inko-
vito sredstvo za laj{anje halucinacij tudi inhi-
bitorji acetilholinesteraze (47).

Delirij

Pri deliriju je zdravljenje vzro~no in simptomat-
sko. Prednost ima vedno vzro~no zdravljenje.
Prvi in pogosto zadosten ukrep je zmanj{a-
nje odmerka antiparkinsonika. Delirij je lahko
tudi posledica spremljajo~e telesne bolezni ali
stanj, ki jih moramo zdraviti (npr. plju~nice,
izsu{enosti in drugih).

Simptomatsko sku{amo zmanj{ati hudo
napetost in strah ter psihomotorni nemir, ko
ne zado{~ajo zgoraj omenjeni ukrepi. Zaradi
{irokega terapevtskega intervala, in ker ne
vpliva pomembno na spoznavne sposobno-
sti, je primeren klometiazol (Distraneurin®)
200–400 mg z mo`nostjo ponovitve po dveh
urah. Tudi benzodiazepini lahko u~inkovito
umirijo vznemirjenega bolnika. @al pa povzro-
~ajo motnje pomnenja. Pri starej{ih bolnikih
je priporo~ljiva uporaba benzodiazepinov
s kratkim razpolovnim ~asom, kot so loraze-
pam (Loram®), oksazepam (Oksazepam®,
Adumbran®), alprazolam (Xanax®, Helex®).
^e je bolnik zaradi halucinacij grozav in je
nevarnost hetero- ali avtoagresivnega vedenja,
lahko uporabimo tudi antipsihotik. Visokopo-
tentni (incizivni) antipsihotiki, ki jih obi~ajno
uporabljamo pri delirijih nealkoholne etiologije,
povzro~ajo pogosto ekstrapiramidne stranske
u~inke in so zato manj primerni kot sodob-
nej{i, atipi~ni antipsihotiki.
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