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Izvleček

Izhodišča Kljub jasno postavljenim merilom s strani Zavoda za zdravstveno zavarovanje, po kate-
rih lahko pričnemo zdravljenje bolnikov z Alzheimerjevo boleznijo, se v praksi pojavljajo
mnoge dileme: kdaj pričeti in predvsem kdaj zaključiti zdravljenje, kolikšen naj bo odme-
rek, ali je zdravljenje sploh učinkovito in zato smiselno.

Zaključki V Sloveniji čedalje več bolnikov in/ali njihovih svojcev poišče pomoč v začetnih stadijih
demence, vendar pa si bo kljub temu še naprej potrebno prizadevati za boljšo obveščenost
in izobraževanje laikov pa tudi strokovnih delavcev. Pravilna diagnoza je temelj uspešne-
ga zdravljenja. Zgodnja diagnoza Alzheimerjeve bolezni ni vedno enostavna zaradi vpli-
va telesnih bolezni, duševnih motenj ter iatrogenih ???? vzrokov upada spoznavnih spo-
sobnosti. V pomoč so lahko merila za klinično diagnozo Alzheimerjeve bolezni. Ob tem se
pogosto srečujemo s klinično slabo opredeljenim področjem mešane etiologije vaskularne
demence in Alzheimerjeve bolezni. V prispevku so opisane lastnosti in pomanjkljivosti upo-
rabe priporočenega Kratkega preizkusa spoznavnih sposobnosti. Zdravljenje naj bi, ob
upoštevanju meril Zavoda za zdravstveno zavarovanje, začeli čim prej. Prekinitev zdrav-
ljenja je prepuščena individualni presoji posameznika, smiselna pa je zaradi izraženosti
neželenih učinkov, ob pomanjkanju učinkovitega delovanja in v poznem stadiju bolezni.

Key words Alzheimer’s disease; differential diagnosis; psychopharmacology; treatment discontinua-
tion; education

Abstract

Background Many dilemmas remain despite the fact that the Health Insurance Institute of Slovenia
made criteria for the treatment of patients with Alzheimer’s disease. They include the ap-
propriate dosage and criteria for determining the effectiveness and reasonability of treat-
ment.

Conclusions More and more patients and/or their relatives are asking for help in early stages of demen-
tia in Slovenia however further information and education of laics as well as experts will
be needed. Furthermore, accurate diagnosis represents a successful treatment. Due to dif-
ferent reasons of cognitive impairment i. e. somatic health problems, mental illnesses and
iatrogenic causes, early diagnosis of Alzheimer disease is not very easy. Diagnostic criteria
for clinical diagnosis of Alzheimer’s disease can be helpful. During the diagnostic process,
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we often meet with the clinically poorly defined area of mixed vascular dementia and
Alzheimer’s disease. Characteristics and deficiency of the Mini Mental State Examination
are described. Treatment should be started as soon as possible but we should take into
consideration the recommendations of the Health Insurance Institute of Slovenia. Treat-
ment discontinuation depends on the individual judgement and is reasonable due to ad-
verse effects, lack of effectiveness and in late stages of the disease.

Uvod

Medtem ko je bilo splošno sprejeto doktrinarno stali-
šče za zdravljenje bolnikov z Alzheimerjevo bolezni-
jo (AB) z inhibitorji acetilholinesteraze (Ache), kate-
rim se je kasneje pridružil še antagonist N-metil-D-
aspartat (NMDA) glutamatnih receptorjev – meman-
tin, je bolnike, njihove svojce, nevladne organizacije
in ne nazadnje strokovno javnost razburilo prelimi-
narno poročilo angleškega National Institute for Cli-
nical Excellence (NICE) (1). Omenjeni inštitut je ka-
sneje v revidiranih priporočilih omilil svoja stališča,
najverjetneje zaradi burnega odziva tako združenj, na-
menjenih bolnikom z AB, kot tudi strokovnih organi-
zacij. V revidiranih priporočilih (2) menijo, da upora-
ba inhibitorjev Ache (donepezila, galantamina in ri-
vastigmina) v začetnem stadiju AB ter uporaba me-
mantina pri zmerno težkem in poznem stadiju AB v
breme National Health System ni upravičena. Dopu-
ščajo pa možnost uporabe inhibitorjev Ache pri zmer-
no izraženi AB (opredeljena je z doseženim rezulta-
tom na Mini Mental State Examination od 10 do 20
točk) (2). Zanimivo je, da ne oporekajo učinkovitosti
omenjenih zdravil, saj ugotavljajo, da so študije potr-
dile izboljšanje spoznavnih sposobnosti in izboljša-
nje globalne ocene v primerjavi s placebom. Njihovo
mnenje pa je, da so razlike premajhne, da bi bile stro-
škovno upravičene. Ob tem pa dopuščajo možnost
nadaljevanja zdravljenja pri bolnikih, ki že prejemajo
zdravila. Kolikšna naj bi torej bila učinkovitost zdravi-
la, cena zdravljenja in zdravja, ne samo bolnikov, tem-
več tudi njihovih svojcev, da bi bilo zdravljenje upra-
vičeno? V razmislek naj navedemo še podatek študi-
je, v kateri so primerjali obravnavo bolnikov z demen-
co v šestih različnih evropskih državah, in sicer v Špa-
niji, Franciji, Veliki Britaniji, Italiji, Nemčiji in na Polj-
skem (3). V omenjenih državah v povprečju mine 20
mesecev od prvih bolezenskih znakov do postavlje-
ne diagnoze, najmanj v Nemčiji (10 mesecev) in naj-
več v Veliki Britaniji (32 mesecev). Omenjeni čas je
sicer odvisen od poučenosti bolnikov in njihovih svoj-
cev, vendar pa tudi od odnosa zdravstvene službe do
demence in s tem obravnave. Žal ni podatkov o rezul-
tatih zdravljenja v omenjenih državah.

Učinkovitost zdravljenja

V smernicah American Academy of Neurology, ki so
bile objavljene že leta 2001, so navedeni inhibitorji
Ache kot standard zdravljenja AB (4). Podobno je tu-
di mnenje European Federation of Neurological So-
cieties, ki meni, da obstaja dovolj dokazov o učinko-
vitosti omenjenih treh inhibitorjev Ache ter memanti-
na za zdravljenje AB (5).

V nasprotju z mnenjem NICE v pregledih kontrolira-
nih študij, ki jih redno opravlja Cochrane review, za-
ključujejo, da obstaja dovolj dokazov za klinično učin-
kovitost donepezila (6), galantamina (7), rivastigmi-
na (8) in memantina (9).

Svoja stališča o zdravljenju so po objavljenem pripo-
ročilu NICE podali tudi v Alzheimer Europe (10):
– klinične študije so dokazale učinkovitost;
– bolniki z demenco in njihovi svojci poročajo o iz-

boljšanju v 73–76 %;
– možnost zdravljenja je pripomogla k temu, da so

bolniki prej diagnosticirani, kar omogoča tudi zgod-
njo pomoč in svetovanje bolnikom ter njihovim
svojcem;

– priporočila NICE bi še dodatno diskriminirala že
tako ožigosano populacijo starejših;

– ustvarila bi neenakopraven položaj bolnikov zno-
traj EU.

Poleg tega oporekajo NICE, ker standardna farmako-
ekonomska ocena ni primerna za oceno stroškovne
učinkovitosti pri demenci, saj ne upošteva obremeni-
tev svojcev in kakovosti življenja bolnika.

Diagnoza

Pravilna diagnoza je temelj uspešnega zdravljenja.
Zgodnja diagnoza AB pa ni vedno enostavna, saj na
upad spoznavnih sposobnosti vplivajo tudi telesne
bolezni (npr. hipotiroidizem, hipertiroidizem, hipo-
paratiroidizem, hiperparatiroidizem, Addisonova,
Cushingova bolezen, hipoglikemična stanja, jetrna in
ledvična odpoved, hipoksija, aritmije, vnetne bolezni
krvnih žil, hipovitaminoze – tiamin, niacin, folna kisli-
na, B12 in druge), duševne motnje (predvsem delirij
in depresija) ter mnoga zdravila (predvsem psihotro-
pna zdravila in še zlasti tista z antiholinergičnim delo-
vanjem) (11).
Kljub postopnemu napredku pri določanju bioloških
označevalcev ostaja diagnoza AB še vedno klinična,
ob izključitvi ostalih možnih vzrokov demence. V po-
moč so nam lahko tudi različna diagnostična merila
(Mednarodna klasifikacija bolezni – MKB 10 (12), Dia-
gnostični in statistični priročnik – DSM IV (13), meri-
la National Institute of Neurological and Communi-
cative Disorders and Stroke / Alzheimer’s Disease and
Related Disorders Association – NINCDS/ADRDA
(Razpr. 1) (14). Preden se odločimo za zdravljenje z
inhibitorji Ache ali mematinom, moramo izključiti re-
verzibilne in iatrogene vzroke upada spoznavnih spo-
sobnosti (primera 1 in 3).
Rezultati nekaterih dvojno slepih študij kažejo ugodne
rezultate zdravljenja vaskularne demence z inhibitorji
Ache in memantinom (15–18). European Federation
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of Neurological Societies meni, da so podatki še po-
manjkljivi (5). Podobni so zaključki skupine Cochra-
ne, ki opozarja, da ni dovolj podatkov o učinkovitosti
memantina (19), donepezila in rivastigmina pri zdrav-
ljenju vaskularne demence (20, 21). Poleg tega opo-
zarjajo na pomanjkanje primernih kliničnih meril za
vaskularno demenco. Po merilih Zavoda za zdravstve-
no zavarovanje Slovenije (ZZZS) vaskularna demenca
ni indikacija za zdravljenje z inhibitorji Ache. Ob dej-
stvu, da je 6–11 % demenc kombinacija AB in vaskular-
ne demence (22), se postavlja vprašanje, ali je v teh pri-
merih zdravljenje z inhibitorji Ache smiselno in pred-
vsem, kdaj imamo opravka s »čisto« AB in »čisto« va-
skularno demenco (primera 2 in 3).
Demenca z Lewyjevimi telesci še ni opredeljena v
MKB 10. Po mnenju nekaterih sodi skupaj s Parkinso-
novo boleznijo v spekter bolezni z Lewyjevimi teles-
ci. V navodilih ZZZS še ni omenjena kot indikacija za
zdravljenje z inhibitorji Ache kljub dokazom o učin-
kovitem zdravljenju (5, 23). Pomembno je tudi dej-
stvo, da inhibitorji Ache lahko ublažijo psihotična do-
živetja, ki so pri demenci z Lewyjevimi telesci pogo-
sto prisotna že v začetnem stadiju bolezni (24). Ob
tem pa so bolniki praviloma precej občutljivi za neže-
lene učinke antipsihotikov (25).

Primer 1

82-letna gospa je ob prvem pregledu kot glavni težavi
navajala bolečine v križu in pozabljivost (pozabljala je
odprta vrata, ni ugasnila plina na štedilniku, v trenutku
ni vedela, kaj je želela povedati). Vsiljevale so se ji misli
na samomor, tresla se je, pogosto je bila utrujena, v glavi
ji je šumelo in se ji vrtelo. Skrb zase je zmogla. Tek je
imela dober. Imela je povišan krvni sladkor, pred dve-
ma letoma naj bi imela blažjo možgansko kap. Ob pr-
vem pregledu je bila vsestransko orientirana, čustveno
pretežno ustrezna, občasno neustrezno vesela, sicer pa
je bila opazna tudi tesnobnost. Prisoten je bil zmerno
izrazit upad spoznavnih sposobnosti. Na Kratkem ko-
gnitivnem testu (Syndrom Kurz Test – SKT) (26) je dose-
gla 14 točk, kar je že pomemben upad spoznavnih spo-
sobnosti. Testa risanja ure (TRU) ni zmogla kot tudi ne
nekaterih testov izvršilnih dejavnosti. Prisoten je bil re-
fleks šobljenja in minimalen tremor rok. Prejemala je ser-
tralin 200 mg zvečer in antiholinergik biperiden 3 × 2 mg
zaradi tremorja rok. Ob pregledu ji je bilo svetovano, da
preneha jemati biperiden. Opravljene laboratorijske pre-
iskave (hemogram, hepatogram, elektroliti, TSH) so bile
v mejah normale, napotena je bila na CT glave, ki je po-
kazal atrofične spremembe.
Dva meseca kasneje je bila ponovno na pregledu, še ve-
dno je razmišljala o samomoru, vendar je že izražala že-
ljo po življenju. Kot posledica ukinitve antiholinergika
biperidena je bilo opazno izboljšanje spoznavnih spo-
sobnosti, na SKT je dosegla 6 točk, kar je glede na nor-
mativne vrednosti blag upad spoznavnih sposobnosti.
Uveden je bil inhibitor Ache, sertralin je prejemala dalje
v manjšem odmerku 100 mg zvečer.
Sedem mesecev kasneje se je na pregledu pohvalila, da ji
»besede ne zmanjkajo«, prav tako ni več pozabljala zapi-
rati plina ali zapreti vrat. Na testu SKT je dosegla opazno

Razpr. 1. NINCDS/ADRDA kriteriji za klinično dia-
gnozo verjetne Alzheimerjeve bolezni.

Table 1. NINCDS/ADRDA criteria for clinical diagno-
sis of probable Alzheimer’s disease.

1. Demenca
Dementia
– ugotovljena s kliničnim pregledom in

established by clinical examination and
– dokumentirana s Kratkim preskusom spoznavnih sposobnosti

(KPSS-MMSE), Blessed Dementia Scale ali podobnimi lestvicami in
documented by the Mini-Mental Test, Blessed Demantia Scale or
some similar examination and

– potrjena z nevropsihološkim pregledom
confirmed by neuropsychological examination

2. Deficiti na dveh ali več področjih spoznavnih sposobnosti
Deficits in two or more areas of cognition

3. Napredujoče slabljenje spomina in ostalih spoznavnih sposobnosti
Progressive worsening of memory and other cognitive functions

4. Brez motenj zavesti
With no disturbance of consciousness

5. Začetek med 40. in 90. letom, najpogosteje po 65. letu
Onset between ages 40 and 90, most often after age 65

6. Brez prisotnosti sistemskih motenj ali možganskih bolezni, ki lahko
same povzročijo napredujoče slabljenje spomina in ostalih spoznav-
nih sposobnosti
Absence of systemic disorders or other brain diseases that in and of
themselves could account for the progressive deficits in memory and
cognition

Diagnozo verjetne Alzheimerjeve bolezni podpirajo
The diagnosis of probable Alzheimer‘s disease is supported by
1. Napredujoč upad specifičnih spoznavnih sposobnosti, katerih posle-

dica so
Progressive deterioration of specific cognitive functions which may
result in
– afazija (nesposobnost govornega izražanja pri ustreznem govor-

nem aparatu)
aphasia (loss of word comprehension ability)

– apraksija (nesposobnost smotrnega motoričnega delovanja navzlic
ohranjeni sposobnosti posameznih gibov)
apraxia (loss of ability to perform complex tasks involving muscle
coordination)

– agnozija (motnje spoznavanja s posameznimi čuti kljub neokrnje-
ni senzorni funkciji)
agnosia (loss of ability to recognize and use familiar objects)

2. Spremembe dnevne aktivnosti ali vedenjskih vzorcev
Changes in daily activities and altered patterns of behavior

3. Podatki o podobnih motnjah v družini, zlasti ob nevropatološki potr-
ditvi
Family history of similar disorders, particularly if confirmed neuro-
pathologically

4. Laboratorijski rezultati:
Laboratory results:
– normalni rezultati standardne lumbalne punkcije

normal lumbar puncture findings
– normalna možganska aktivnost ali nespecifične spremembe, ka-

kršne predstavljajo počasnejši valovi v EEG posnetku
normal pattern or non-specific changes in EEG, such as increased
slow-wave activity

– znaki cerebralne atrofije dokazane z računalniško tomografijo in
znaki napredujoče atrofije ob ponovnem pregledu
evidence of cerebral atrophy on CT with progression documented
on follow-up observation

Ostali klinični znaki, ki se ujemajo z diagnozo verjetne Alzhei-
merjeve bolezni, po izključitvi drugih mogočih vzrokov de-
mence.
Other clinical features consistent with the diagnosis of probable
Alzheimer‘s disease, after exclusion of causes of dementia
other than Alzheimer‘s disease.
1. Platoji v poteku bolezni

Plateaus in the course of progression of the illness
2. Pridruženi znaki depresije, nespečnost, inkontinenca, blodnje, iluzi-

je, halucinacije, izguba telesne teže, spolne motnje in verbalni, čust-
veni ali fizični izbruhi
Associated symptoms of depression, insomnia, incontinence, delusi-
ons, illusions, hallucinations, weight loss, sexual disorders and verbal,
emotional or physical outbursts

3. Druge nevrološke nepravilnosti zlasti v napredovalem stadiju bole-
zni vključujejo motorične znake, kot so: povečan mišični tonus, mio-
klonus, motnje hoje
Other neurologic abnormalities, especially with more advanced dis-
ease and including motor signs such as increased muscle tone, myo-
clonus or gait disorder

4. Epileptični napadi v napredovalem stadiju bolezni
Seizures in advanced disease

5. Izvid računalniške tomografije je lahko primeren za starost
CT findings can be normal for age
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izboljšanje (3 točke), kar ustreza normalnim vrednostim,
imela pa je še težave s TRU. Tremor rok ni bil več opazen.
Primer kaže negativen učinek nekaterih zdravil (zlasti
zdravil s centralnim antiholinergičnim delovanjem) na
spoznavne sposobnosti. Posledica je poslabšanje ali ce-
lo nastanek klinične slike demence. Ker ni zanesljivo mo-
goče opredeliti začetka tremorja, bi ta lahko bil tudi po-
sledica antidepresiva sertralina, ki pa je izzvenel ob
zmanjšanju odmerka.

Primer 2

72-letna gospa je prvič obiskala gerontopsihiatrično am-
bulanto na pobudo svaka. Sama ni opazila, da bi imela
kakšne težave, svak pa je povedal, da opažajo, da se je
po preselitvi k njim večkrat zgubila v bližnji okolici, ime-
la je težave pri kuhanju, ni znala odkleniti vrat. Gospa ni
bila časovno in krajevno orientirana, situacijsko pa je bi-
la primerno orientirana ob pomoči. Delovala je tesnob-
no, bila je brez formalnih motenj mišljenja, občasno so
se pojavile težave s poimenovanjem, prisoten pa je bil
upad spoznavnih sposobnosti. Na Kratkem preizkusu
spoznavnih sposobnosti (KPSS) je dosegla 19 točk s te-
žavami pri odloženem priklicu. Priporočeno ji je bilo,
da naredi laboratorijske preiskave, ki so bile v mejah nor-
male (razen povišanega krvnega sladkorja), EKG in CT
glave. Prejemati je začela inhibitor Ache.
Tri mesece kasneje je gospa povedala, da se počuti do-
bro, sprva pa je bila nervozna. Svak je povedal, da se mu
zdi, da bolezen miruje. Na KPSS je dosegla 21 točk. Povi-
šan je bil odmerek inhibitorja.
Čez dva meseca je svak povedal, da še zamenja posame-
zna imena, da pa nima volje do dela in da je do neznan-
cev zelo zgovorna. Opazno je bilo izboljšanje spoznav-
nih sposobnosti, na KPSS je dosegla 26 točk, bila pa je
nakazano hipobulična. CT glave, ki ga je medtem opra-
vila, je pokazal manjše ishemično področje desno fron-
totemporalno, simetrično širše likvorske prostore in šir-
še prostore girusnih brazd. V zdravljenje ji je bil zaradi
hipobulije uveden paroksetin 20 mg, donepezil pa uki-
njen zaradi domnevno vaskularne etiologije demence.
Sedem mesecev po prvem pregledu je sama menila, da
še zmore domača opravila. Sestra, ki jo je spremljala, pa
je povedala, da je po ukinitvi inhibitorja Ache postala
manj spontana, ni šla več v družbo, več težav naj bi ime-
la z osebno higieno, skrivala je umazano perilo, hitro je
pozabila, kar je slišala novega, občasno je izgubila orien-
tacijo, doma ni našla sanitarij in stikala, svaka ni več pre-
poznavala, sestro pa je prepoznavala kot tri različne ose-
be. Bila je vsestransko pomanjkljivo orientirana, hipo-
bulična, nespontana in redkobesedna. Na KPSS je dose-
gla 15 točk, bila je brez znakov svežega cerebrovaskular-
nega inzulta. Ponovno ji je bil uveden inhibitor Ache.
Neobičajno izrazito izboljšanje rezultata na KPSS bi lah-
ko kazalo tudi na druge pomembe dejavnike, je pa uki-
nitvi inhibitorja Ache kmalu sledilo poslabšanje. Področje
demenc s kombinirano etiologijo ostaja klinično slabo
opredeljeno.

Primer 3

V (nevrokirurški) ambulanti se je danes 75-letni gospod
prvič oglasil pred petimi leti zaradi tresenja desne roke,
zaradi česar se ni mogel več briti, pisati in jesti. Imel je
težave z desno nogo, ki jo je povlekel za seboj, hitro se je
utrudil. Te težave so trajale leto in pol. Ob prvem pregle-
du je bilo opaziti borno mimiko, zmerno grobo tresenje
desnice pri mirovanju, zlasti se je tresel palec, motena je
bila sposobnost hitrega koordiniranega izvajanja anta-

gonističnih gibov desno, v desnem komolcu je bil rahlo
povišan mišični tonus fleksorjev in ekstenzorjev, v de-
snem zapestju pa izrazit fenomen zobatega kolesa. Pri
hoji je podrsaval z desno nogo, z desnico hoje ni sprem-
ljal, z levico pa jo je spremljal normalno. Marca 2000 so
na CT glave ugotavljali manjše starejše lakunarne infark-
te v področju korone radiate obojestransko. Pričel je pre-
jemati biperiden 3 × 2 mg. Ob naslednjem pregledu čez
dva meseca je bolnik tožil, da postaja pozabljiv, sicer pa
je bil tremor desnega palca še vedno prisoten, fenomen
zobatega kolesa v desnem zapestju prav tako, hodil je
bolj živahno, hoje z desnico še vedno ni spremljal.
Težave s spominom je bolnik še večkrat opažal. V ob-
dobju od januarja 2001 do junija 2005 je še večkrat poto-
žil zaradi težav s spominom, imel je težave s pisavo, ki je
bila sprva običajne velikosti, nato pa je postajala čedalje
manjša, še vedno so bile prisotne težave v smislu parkin-
sonskih znakov, tožil je tudi zaradi hitre utrudljivosti. V
tem obdobju je opravil preiskavo MRI, ki je pokazala is-
hemične spremembe v obeh cerebralnih hemisferah. Ves
čas je prejemal biperiden 3 × 2 mg. Ker je navajal nežele-
ne učinke, je bila ukinjena levodopa in karbidopa, ka-
sneje še levodopa in benserazid. Zaradi spominskih te-
žav je bil uveden inhibitor Ache s postopnim poviševa-
njem odmerka. Pred uvedbo KPSS ni bil narejen. Kot je
kasneje sam navedel, je bil »umsko bolj svež«.
Ob prvem pregledu v gerontopsihiatrični ambulanti ju-
nija 2005 je bolnik navajal dalj časa trajajoče težave s spa-
njem, prav tako ni zmogel samostojno hoditi, ker je imel
občutek nemoči v desnem udu, zato ga je bilo strah ho-
je. Bil je vsestransko orientiran, hipomimičen, izražena
je bila mikrografija, povečan je bil tonus desne roke in
prisoten fenomen zobatega kolesa. Na KPSS, ki je bil na-
rejen prvič, je dosegel 28 točk. Odmerek biperidena mu
je bil postopno znižan do popolne ukinitve, prav tako
tudi inhibitor Ache. Kljub navedbi o neželenih učinkih
po uvedbi levodope in karbidope smo se odločili za po-
novno poizkusno uvedbo slednjega. Tokrat ni navajal
neželenih učinkov. Uveden je bil tudi kvetiapin 25 mg
zvečer. Čeprav ni več prejemal inhibitorja Ache, ni bilo
opaznega poslabšanja spoznavnih sposobnosti. Bil pa
je zadovoljen, ker je imel manj težav s spanjem in je lah-
ko ponovno hodil samostojno.

Priporočljivo zdravljenje

Zdravljenje z inhibitorji Ache naj bi pri bolnikih z bla-
go in zmerno izraženo obliko Alzheimerjeve bolezni
začeli čimprej (27 ), kar običajno ustreza 26–10 toč-
kam na KPSS. Zaradi enostavnosti je tako merilo po-
vzel tudi ZZZS (28 ). Zavedati pa se moramo omejitev
vseh presejalnih testov, vključno z verjetno najbolj po-
gosto uporabljenim KPSS. Ena od pomembnih po-
manjkljivosti slednjega je slaba občutljivost. Pri stan-
dardni kritični vrednosti, manjši od 24 točk, je obču-
tljivost 53 % do 71 % in specifičnost 94 % do 100 %
(29, 30, 31). V slovenski populaciji je dosežen najbolj-
ši kompromis med (še vedno nizko) občutljivostjo (63
%) in specifičnostjo (86 %) pri vrednosti 26/25 točk
(31). Druga pomanjkljivost pa je pomemben vpliv izo-
brazbe. Starejši od 65 let z 1–4 leti šolanja v povprečju
ne presegajo 22 točk, kljub temu pa niso dementni
(32). V nasprotju z njimi pa lahko visoko izobraženi
bolniki z značilnimi znaki demence presežejo vre-
dnost 26 točk. Zato je zlasti pri slednjih pogosto po-
trebna temeljita nevropsihološka ocena, ki potrdi po-
memben upad spoznavnih sposobnosti. KPSS je tudi
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slabo občutljiv za motnje izvršilnih funkcij (33) in za
subkortikalne demence (34).
Pri zdravljenju z inhibitorji Ache vedno težimo k naj-
večjemu možnemu odmerku, ker je učinek odvisen
od odmerka. Ni pa smiselno prekoračiti predpisanih
največjih odmerkov, ker se zaradi presinaptične inhi-
bicije učinkovitost zmanjša (35). Seveda je potrebno
pri oceni končnega odmerka upoštevati poleg neže-
lenih učinkov tudi zelo majhno ali zelo veliko telesno
težo. S postopnim večanjem odmerka zmanjšamo
možnosti za neželene učinke.
Kombinacija dveh inhibitorjev Ache ni smiselna. Z
uveljavitvijo memantina, ki ima povsem drugačen me-
hanizem delovanja, pa se je logično zastavilo vpraša-
nje, ali je smiselno uporabljati kombinacijo inhibitor-
ja Ache in memantina. Zaenkrat je na voljo le omeje-
no število študij, ki kažejo, da lahko ob kombinaciji
zdravil dosežemo večji učinek. V tovrstnih študijah
so bili vključeni bolniki v srednjem ali poznem stadi-
ju bolezni (36, 37).
Na vprašanje, ali lahko morda inhibitorji Ache nekoli-
ko upočasnijo razvoj AB, še ni nedvoumnega odgo-
vora. Morda lahko povečajo delež topnega amiloidne-
ga prekurzorskega proteina (s-APP), zmanjšajo raven
celotnega amiloidnega proteina beta (Aβ) in Aβ1-42 ali
zmanjšajo nastajanje Aβ (38).

Prekinitev zdravljenja

V nasprotju z navodili, ki opredeljujejo začetek zdrav-
ljenja AB, pa je prekinitev zdravljenja z oceno, kdaj
zdravljenje ni več učinkovito, prepuščena individual-
ni presoji. Zdravljenje s posameznim pripravkom ra-
zumljivo prekinemo zaradi zelo izraženih neželenih
učinkov. Kljub temu da so mehanizmi delovanja raz-
ličnih inhibitorjev Ache podobni, so razlike med nji-
mi tolikšne, da se neželeni učinki ob zamenjavi inhi-
bitorja Ache pogosto ne pojavijo.
Zdravljenje prekinemo tudi ob pomanjkanju učinko-
vitega delovanja. Presoja tega pa je kompleksna. Za-
radi degenerativne narave AB načeloma lahko šteje-
mo za uspeh zdravljenja že stabilizacijo klinične sli-
ke, četudi brez opaznega izboljšanja. Klinična ocena
naj vključuje klinični pregled, heteroanamnestične po-
datke in uporabo testov za (vsaj osnovno) oceno spo-
znavnih sposobnosti ter oceno vedenjskih in psihič-
nih sprememb. Ocena svojcev zajame daljše obdob-
je, vendar pa je zelo podvržena subjektivni presoji in
pričakovanjem (včasih tudi nerealno visokim). Oce-
na brez upoštevanja heteroanamnestičnih podatkov
je lahko zelo zavajajoča pri nihajočih spoznavnih spo-
sobnostih, kar je tipično za demenco z Lewyjevimi
telesci. Do pomembnega nihanja lahko pride tudi za-
radi poslabšanja telesne bolezni (npr. infekcije, srč-
no popuščanje …). Na oceno vplivajo poleg tega tudi
depresivno razpoloženje, ura pregleda (mnogi bolni-
ki postanejo nemirni v popoldanskem in večernem
času), spremljajoča delirantna simptomatika, utru-
jenost, povezana z daljšim čakanjem v čakalnici na
pregled, in mnogi drugi dejavniki. Z uporabo stan-
dardiziranih testov (npr. KPSS) zmanjšamo vpliv sub-
jektivne presoje. Taka ocena pa ne more izločiti vpli-
va trenutnih razmer.

Zdravljenje z inhibitorji Ache je smiselno prekiniti v
poznem stadiju bolezni, ko je upad sposobnosti že
tolikšen, da tudi ob prekinitvi zdravljenja ne pride do
poslabšanja klinične slike (spoznavne sposobnosti ter
vedenjske in psihične spremembe). Ob zgodaj postav-
ljeni diagnozi naj bi torej zdravljenje trajalo več let.

Zaključki

V zadnjih letih opažamo pozitiven trend, da bolniki
prihajajo prej na pregled, nekateri še v stadiju blage
kognitivne motnje, drugi samo zaskrbljeni. Veliki del
bolnikov pa je še vedno deležen obravnave prepo-
zno ali pa nikoli. Zato se bo tudi v naslednjih letih
potrebno prizadevati za boljšo obveščenost in izobra-
ževanje laikov, pa tudi strokovnih delavcev.
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Errata corrige

V Zdrav Vestn 2006; 75: 379-88 v članku »Sodobno
medikamentozno zdravljenje epilepsije pri odraslih«
je na str. 381 v razpredelnici 2 pravilen podatek, da se
levetiracetam izloča v 66 % preko ledvic, ostalih 34 %
pa se hidrolizira.

Uredništvo se avtorjema in bralcem opravičuje za
neljubo napako.


