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ALZHEIMEROVA BOLEST:
SUVREMENI DIJAGNOSTICKI PRISTUP TEMELJEN NA DOKAZIMA

CURRENT CONCEPT OF DIAGNOSTIC PROCEDURE IN ALZHEIMER’S DISEASE:
AN EVIDENCE BASED APPROACH

DARIJA MAHOVIC, MARINA BOBAN, TOMISLAV BABIC*

Deskriptori: Alzheimerova bolest — dijagnostika; Medicina temeljena na dokazima

Sazetak. Cilj ovog ¢lanka je dati preporuke za pravodobno otkrivanje Alzheimerove bolesti (AB) temeljeno na dokazima,
¢ime se lije¢nicima odreduju smjernice za optimalno prepoznavanje bolesnika s AB. Takoder, namjera je unificirati dijagno-
sti¢ki plan bolesnika s demencijom u skladu s objektivnim i specifiénim moguénostima kod nas. Temeljni dijagnosticki
postupak se sastoji primarno od anamneze i klinickog pregleda uz racionalnu uporabu neuroimaginga, elektrofizioloskih i
laboratorijskih postupaka. Primjena ovih smjernica u medicinskoj praksi kod nas bila bi solidan temelj za buduée epide-
mioloske i klini¢ke multicentri¢ne studije s ciljem ranog otkrivanja ovih bolesnika.

Descriptors: Alzheimer disease — diagnosis; Evidence-based medicine

Summary. The aim of this article is to provide evidence-based recommendations for early diagnosis of Alzheimer’s disease
(AD) and hereby to give clinician the guidelines for optimal detection of patients with AD. Our intention is also to unify
diagnostic schemes in accordance with our objective and specific possibilities. Basic diagnostic procedures primaruly are
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anamnesis and clinical examination with rational usage of neuroimaging, electrophysiological and laboratory procedures.
Using these guidelines in medical practice in Croatia would be a solid basis for future epidemiological and clinical

multicenter studies.

Alzheimerova bolest (AB) progresivna je degenerativna
bolest sredi$njega ziv€anog sustava koja se klinic¢ki o€ituje
kao propadanje intelektualnih (kognitivnih) sposobnosti uz
promjenu ponasanja i li¢nosti, u tolikoj mjeri da ometa sva-
kodnevnu aktivnost bolesnika i znac¢ajno smanjuje kvalitetu
njegova zivota.

Dijagnostika Alzheimerove bolesti zahtijeva multidisci-
plinarni pristup u kojem pravodobna i ispravna dijagnoza
omogucuje adekvatno planiranje medicinskog i psihosoci-
jalnog zbrinjavanja, i bolesnika i ¢lanova njihovih obitelji
koji ¢esto podnose najveci psihicki teret bolesti. Nazalost,
jos§ uvijek veéinu bolesnika dovode lije¢niku prekasno, naj-
¢esce sa simptomima i znakovima bolesti toliko izraZenima
da u zna¢ajnoj mjeri ometaju socijalno funkcioniranje bole-
snika. Stoga je vazna uloga lijecnika op¢e medicine koji ¢e
prepoznati bolesnika s demencijom te ga uputiti specijalistu
neurologu i gerontologu, koji ¢e poduzeti sve moguce po-
stupke u cilju utvrdivanja oblika demencije i adekvatnog
lije¢enja. Mali broj registriranih bolesnika s ovom bolesti u
Hrvatskoj posljedica je relativno malog broja neurologa koji
se bave ovom problematikom. Cilj ovog ¢lanka je definirati
ulogu neurologa u prepoznavanju demencije i AB te dati
preporuke za adekvatnu i pravodobnu dijagnozu bolesti.

Uloga neurologa u postavljanju dijagnoze
Alzheimerove bolesti

Mnoge se bolesti manifestiraju intelektualnim propada-
njem. Neke od njih predstavljaju primarnu bolest mozga,
dok je u drugih intelektualno propadanje posljedica sistem-
ske bolesti. Uloga neurologa u svakodnevnoj praksi je otkri-
vanje i klasificiranje intelektualnog poremecaja te adek-
vatno zbrinjavanje bolesnika. Za to je, osim znanja, iskustva
i vjestine, potrebno imati dovoljno strpljenja, pogotovo stoga
Sto dijagnozu AB nije moguce potvrditi za zivota bolesnika,
ved je ona temeljena prije svega na vjerojatnosti.

Pojam demencije ne ukljucuje specifi¢an uzrok niti pa-
toloski proces. Danas je poznato 50-ak bolesti koje mogu
uzrokovati demenciju, od kojih je najéesé¢a AB na koju ot-
pada oko dvije tre¢ine svih demencija. To je progresivna,
neurodegenerativna bolest od koje uglavnom obolijevaju
ljudi starije Zivotne dobi, iako se ponekad javlja i kod mladih
bolesnika. Bolest je dobila ime po njemac¢kome neurologu
Aloisu Alzheimeru koji je 1907. godine prvi opisao 51-go-
diS$nju bolesnicu sa simptomima paranoidnih ideja, gubitka
pamcenja i poremecaja govora. Bolest je imala progresivni
tijek te je bolesnica pet godina nakon pocetka prvih simp-
toma umrla.! Na obdukciji su, osim izrazite mozdane atro-
fije, upotrebom tada novodostupnog srebrnog bojenja po
Bielschowskom, zamijeéene patoloske zone bujanja unutar
citoplazme ziv€anih stanica koje danas nose naziv Alzhei-
merove neurofibrilirane promjene.

Incidencija klini¢ki dijagnosticirane Alzheimerove boles-
ti sli¢na je u cijelom svijetu i upravo je proporcionalna zivot-
noj dobi. Prosjecna godisnja incidencija u populaciji mladoj
od 60 godina iznosi 3 na 100.000 stanovnika, dok u popula-
ciji starijoj od 60 godina taj broj iznosi 125 na 100.000 boles-
nika. Incidencija Alzheimerove bolesti je podjednaka medu
spolovima, dok je prevalencija znacajno visa u Zena, $to je
vjerojatno posljedica nesto duljeg prosje¢nog zivotnog vije-
ka Zena.?
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Etiologija i ¢imbenici rizika

Uzrok nastanka Alzheimerove bolesti nije poznat, me-
dutim, epidemioloske studije nedvojbeno pokazuju da su
starenje, nasljedivanje specifi¢nih gena i posjedovanje ge-
notipa apo E4 povezani s povecanim rizikom od nastanka
bolesti.

Dosadasnje studije molekularne genetike utvrdile su naj-
manje Cetiri nasljedna oblika Alzheimerove bolesti.? Tako je
u nekih bolesnika s autosomno-dominantnim oblikom nas-
ljedivanja opisan defektan gen smjesten na 21. kromosomu,
koji se nalazi u neposrednoj blizini beta-amiloid gena koji
kodira beta-amiloid-prekursor protein (beta APP). Mutacije
na tom genu odgovorne su za malen postotak oboljelih
rodaka. Ucestaliji oblik nasljedne Alzheimerove bolesti uz-
rokovan je mutacijama gena smjeStenih na kromosomu 14 i
kromosomu 1 koji enkodiraju proteine pod nazivom prese-
nilin 1 i presenilin 2. Kod obiteljskih oblika Alzheimerove
bolesti pocetak bolesti je raniji nego u sporadi¢nih oblika. U
tih je bolesnika veca ucestalost epilepsije, afazije, paratonije
i mioklonusa.

Apolipoprotein E, regulator lipidnog metabolizma, gen-
ski je marker koji se dovodi u vezu s incidencijom Alzhei-
merove bolesti. Gen koji je odgovoran za sintezu tog prote-
ina smjesten je na kromosomu 19. Apolipoprotein E nalazi
se u tri izoforme (E3, E4 i E2), od kojih se genotip apo E4
povezuje s poveéanim rizikom od obolijevanja od Alzhei-
merove bolesti. Nasuprot tomu je izoforma E2 manje uces-
tala. Prisutnost genotipa apo E4 povezana je s kasnijim
pocetkom nasljednog oblika bolesti.*

Moguci ¢imbenici koji poveéavaju rizik od nastanka Alz-
heimerove bolesti su i trauma glave, bolesti Stitnjace, depre-
sivna stanja,’ niZi stupanj edukacije, iako njihova uloga nije
jednoznacéno potvrdena. Nasuprot tomu smatra se da dugo-
trajna terapija nesteroidnim protuupalnim lijekovima® i sta-
tinima’ smanjuje rizik od nastanka Alzheimerove bolesti.

Patologija i patofiziologija
Alzheimerove bolesti

U uznapredovalom stadiju Alzheimerove bolesti mozak
je bolesnika difuzno atrofi¢an, dok je ukupna tezina mozga
smanjena za 20 i viSe posto. Makroskopski gledano, korti-
kalni konvoluti su suzeni, cerebralni sulkusi pro$ireni, a
treca i postrani¢ne mozdane klijetke u razli¢itu su opsegu sime-
tricno prosirene. Gledano svjetlosnim mikroskopom, uoca-
vaju se §iroka podru¢ja bez ziv€anih stanica (vise od 40%
stanica vec¢ih od 90 milimikrona zauvijek propada), dok su
preostale stanice smanjena volumena sa smanjenim dendri-
tima i gubitkom sinapsa. Posebno obiljezje neuropatologije
Alzheimerove bolesti daju tri mikroskopske promjene: Alz-
heimerove neurofibrilarne promjene, senilni plak i granulo-
vakuolarna degeneracija zivéanih stanica.®® Patofizioloski
mehanizam nastanka Alzheimerove bolesti jos nije potpuno
objasnjen. Premda je Alzheimerova bolest obiljezena po-
remecajem unutar svih znanih neurotransmitorskih sustava
(noradrenergicki, GABA-ergicki, serotoninergicki, glutamat-
ni, peptidergicki),® ¢ini se da su kognitivne promjene uzro-
kovane ponajprije degeneracijom kolinergi¢kih neurona u
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kori velikog mozga i hipokampusa, §to dovodi do smanjene
kolinergi¢ke transmisije.!*!!

Osim poremecaja funkcije neurotransmitora u bolesnika s
Alzheimerovom bolesti uocena je pojacana lokalna upalna
reakcija (pojava upalnih citokina, aktivacija komplementa,
aktivacija mikroglije), poja¢ana aktivnost slobodnih radi-
kala kisika,!> smanjena sposobnost mozdanih stanica za
iskoriStavanjem raspolozive glukoze te smanjen protok krvi
kroz mozak."

Klinic¢ka slika

Simptomi Alzheimerove bolesti nastupaju postepeno, go-
tovo neprimjetno, tako da ni bolesnik ni njegova obitelj ne
mogu odrediti to¢an pocetak. U ranoj fazi bolesti bolesnik
pocinje zaboravljati svakodnevne, relativno nebitne Cinje-
nice (npr. rijetko spominjana imena ljudi, rijetko upotreblja-
vane rije¢i), no ubrzo zaboravlja dogovore i obaveze te
vazne ¢injenice iz svakodnevnog zivota (npr. da plinsko ku-
halo treba zatvoriti, iskljuciti struju). Time postupno postaje
ovisan o manjem ili ve¢em stupnju tude pomoci. Obi¢no se
navodi da bolesnik najprije gubi sposobnost zapamcivanja
novonaucenih sadrzaja, dok oni ranije nauceni ostaju dugo
saCuvani, iako prema nekim autorima to nije pravilo.!* U uz-
napredovalom stadiju bolesti bolesnik se ne sje¢a imena
rodaka i bliskih osoba, zanimanja, §kolovanja, imena djece,
pa ni vlastitog imena. Te praznine u sjeéanju premoscuje
konfabulacijama. Kako smetnje pamcenja postaju sve izraze-
nije, uocavaju se i drugi poremecaji kognitivnih sposobno-
sti. Bolesnikov govor postaje usporen zbog nesposobnosti
pronalazenja adekvatnih rijeci, a sli¢no se dogada i kod pi-
sanja. Ukupni vokabular biva znatno smanjen te govor pos-
taje stereotipan i siromasan. Bolesnik ponavlja postavljeno
pitanje prije nego na njega odgovori, a kasnije ponavlja
svaku izgovorenu rije¢ (echolalia). Takoder ubrzo biva na-
rusena sposobnost pisanja te raCunanja (dyscalculia) pa bo-
lesnik nije sposoban izvesti najjednostavnije matematicke
zadatke. SnalaZenje u prostoru postaje otezano zbog Cega
bolesnik nije sposoban pronaci put kuéi, ne moze voziti ili
parkirati auto niti slijediti upute kako da pronade cilj. Ka-
snije tijekom bolesti bolesnik vise ne zna upotrebljavati sva-
kodnevne predmete u kuci (npr. pri jelu, odrzavanju osobne
higijene, kuhanju, pranju) pa kona¢no samo osnovne, pri-
vidno automatske radnje, ostaju o¢uvane. Usporedno s gu-
bitkom opisanih kognitivnih sposobnosti (amnesia, dyspha-
sia, dyscalculia, agnosia, apraxia) vidljivi su poremecaji
prosudivanja i ponaSanja. Nerijetko, nerazumne poslovne
odluke, osobito u poslovima s novcem, mogu biti prvi znak
bolesti i razlog posjeta lije¢nika. U kasnijem tijeku bolesti
bolesnik mozZe postati apati¢an i nezainteresiran ili pak agiti-
ran i nemiran. Uskoro poc¢inje zanemarivati svoj izgled, po-
staje paranoidan, poremeéen mu je ritam sna i budnosti, a
nerijetko su prisutne obmane osjetila. Bolesnik postaje ego-
centri¢an, zajedljiv, sumnji¢av prema ¢lanovima obitelji,
dok s druge strane ostaje potpuno indiferentan na dogadaje
koji u zdravih osoba pobuduju osjeéaje. Stabilni brakovi
¢esto propadaju zbog bolesnikove zaludenosti mladom oso-
bom, dok seksualna indiskrecija sablaznjava okolinu. Bole-
snik zanemaruje potrebu za hranom $to dovodi do gubitka
tjelesne tezine. To se Cesto zanemaruje pa je uzrok suvisnih
medicinskih pretraga. U uznapredovalom stadiju bolesti pri-
sutni su znakovi oSteéenja frontalnog korteksa (primitivni
refleksi, paratonija, disinhibicija), gubitak kontrole sfinktera
1 gubitak posturalnih refleksa te bolesnik ostaje prikovan za
krevet. lako bolest moze potrajati i dulje od 10 godina, iz-
nenaduje da kortikospinalni, kortikosenzorni i vidni putovi

ostaju relativno posStedeni. Stoga pojava klini¢kih znakova
lezije ovih putova upucuje prije svega na pogresnu dija-
gnozu.

Klinicki pregled

Zadaca je kliniCara da prepozna sindrom demencije i
odredi njegov uzrok. Na postojanje demencije upucuje po-
java kognitivnih smetnji, smetnji ponasanja te s tim u vezi i
otezano obavljanje svakodnevnih obveza. Anamneza bi tre-
bala biti usmjerena specifiénim kognitivnim promjenama te
promjenama ponasanja, kao i njihovoj dinamici tijekom
odredenog razdoblja. Buduci da bolesnik s demencijom vrlo
Cesto nije svjestan svoje bolesti, veéina pouzdanih anamne-
stickih podataka prikuplja se od ¢lanova obitelji bolesnika.
U bolesnika je nuzno u¢initi standardni neuroloski pregled
koji ukljucuje ispitivanje funkcije kranijalnih zivaca, mo-
torne i senzorne funkcije, refleksa, mi§iénog tonusa te po-
kuse koordinacije. Vazno je naglasiti da su bolesnici u
pocetnoj fazi Alzheimerove bolesti bez jasnog neuroloskog
ispada.

Osim uobicajenoga neuroloskog pregleda, pregled bole-
snika sa sumnjom na Alzheimerovu bolest morao bi obuhva-
titi pregled kognitivnih sposobnosti i bihevioralnih osobina,
a takoder bi trebalo dobiti uvid u bolesnikove svakodnevne
aktivnosti.!

Procjena pojedina¢nih kognitivnih funkcija s pomocu od-
govarajucih neuropsiholoskih testova vrlo je korisna pri po-
stavljanju dijagnoze Alzheimerove bolesti. Postoje brojni
kvantitativni testovi za procjenu pojedina¢nih kognitivnih
funkcija, medutim njihov je nedostatak $to nisu standardizi-
rani i dostupni u svakodnevnome klinickom radu. U kli-
nickoj se praksi najefikasnijim testom za globalnu procjenu
kognitivnih funkcija pokazao Mini Mental Status Examina-
tion.'® On uklju¢uje procjenu vremensko-prostorne orijenta-
cije, procjenu trenuta¢nog pamcéenja, sposobnost racunanja,
Citanja, pisanja i precrtavanja. Neurolog bi, takoder, tijekom
pregleda bolesnika morao ste¢i uvid u bolesnikovu sposob-
nost apstraktnog misljenja i prosudivanja, bolesnikove iz-
vr$ne sposobnosti te vremensko-prostornu orijentiranost bo-
lesnika. To se postize odgovarajué¢im kratkim pitanjima i te-
stovima.!”

Otkrivanje smetnji ponasanja moze za neurologa koji se
svakodnevno ne susrece s ovim bolesnicima biti velik pro-
blem. Naime, smetnje ponasanja rijetko kada u ovih bole-
snika nastupaju u samom pocetku bolesti, a kada se pojave,
Cesto su takvog intenziteta da svojom ozbiljno$¢u nadilaze
ostale manifestacije bolesti. Smetnje ponaSanja se mogu
manifestirati kao apatija, anhedonija, depresija, disforija,
euforija, disinhibicija, uznemirenost, agresivnost, psihoti¢nost
s halucinacijama, depersonalizacijom, paranoidnim idejama
itd. Za ukupnu procjenu intenziteta ovih smetnji, kao i za
procjenu uc¢inka odgovarajuée farmakoterapije, razvijeno je
nekoliko ocjenskih ljestvica od kojih je u klini¢koj praksi
trenuta¢no najpopularniji Cummingsov neuropsihijatrijski
inventorij'® koji je preveden i validiran za hrvatsko govorno
podrudje.

Detaljan klini¢ki pregled sa sumnjom na Alzheimerovu
bolest je nuzdan kako bi se stekao uvid u opseg bolesnikovih
dnevnih aktivnosti a one se usporedile s bolesnikovim pre-
morbidnim stanjem. Ovo je neobi¢no vazno jer se time oc-
jenjuje opseg tude pomoci potreban bolesniku u pojedinim
stadijima bolesti. Ukupna dnevna aktivnost bolesnika procje-
njuje se odgovarajué¢im generickim ljestvicama dnevne ak-
tivnosti koje su u tu svrhu standardizirane i validirane."”
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»Neuroimaging« postupci

U dijagnosti¢kom postupku bolesnika s Alzheimerovom
demencijom »neuroimaging« postupci sluze primarno za
isklju¢enje postojanja drugih, najéesce spaciokompresivnih
intrakranijskih procesa koji mogu biti praceni sindromom
demencije. U idealnim bi uvjetima strukturni »neuroima-
ging« (CT ili MRI) trebalo uciniti svim bolesnicima sa sum-
njom na demenciju. Koronalnim prikazom medijalnog tempo-
ralnog reznja s pomocu magnetske rezonancije u uznapredo-
valoj Alzheimerovoj bolesti, vidljiva je atrofija hipokam-
pusa s pripadaju¢im povecanjem temporalnih rogova postra-
niénih klijetki koja korelira s gubitkom kognitivnih funkcija
tih bolesnika.?® Takoder se u ovih bolesnika s pomoc¢u kom-
pjutorizirane tomografije, a osobito magnetskom rezonanci-
jom mogu prikazati vaskularna oStecenja bijele tvari odnosno
bazalnih ganglija koja mogu izmijeniti tok bolesti. Kompju-
torizirana tomografija mozga obi¢no je dostatan dijagno-
sticki postupak u bolesnika s progresivnom demencijom bez
drugih neuroloskih znakova, dok u slu¢aju prisutnosti dru-
gih neuroloskih znakova (rigiditet, asimetrija refleksa, pa-
toloski refleksi) prednost ima magnetska rezonancija mozga.

Tehnike funkcionalnog »imaginga«, single photon emis-
sion computed tomography (SPECT) i photon emission to-
mography (PET), ne rabe se u rutinskoj praksi, medutim,
mogu biti korisni postupci pri sumnji na Alzheimerovu
demenciju u bolesnika s urednim nalazom strukturnih pri-
kaza mozga. Tako hipoperfuzija temporoparijetalno utvrde-
na SPECT-om te hipometabolizam utvrden PET-om upucu-
juna Alzheimerovu bolest. Prema nekim autorima smanjena
perfuzija medijalnoga temporalnog reznja moze biti najra-
niji znak bolesti.?!

Laboratorijske pretrage

Premda se pretrage krvi i seruma tradicionalno smatraju
vaznim dijelom dijagnostickog postupka u bolesnika s de-
mencijom, njihova je vrijednost u svakodnevnoj praksi mnogo
manja od o¢ekivane. Ove su pretrage korisnije u otkrivanju
eventualnog komorbiditeta nego uzroka demencije.'> Ipak
ne treba zaboraviti da hipokromna anemija zbog nedostatka
Zeljeza, nedostatak vitamina B, u serumu i hipotireoza
mogu katkada biti pracene kognitivnim smetnjama, iako je
pitanje je li izolirana prisutnost sindroma demencije u ovim
stanjima ikada dokazana. Progresivna paraliza zbog infek-
cije treponemom palidum danas je relativno rijetka bolest,
no ne treba zaboraviti da ovo stanje, jednako kao i AIDS,
moze dati klini¢ku sliku identi¢nu Alzheimerovoj bolesti.
Stoga u diferencijalnodijagnostickom postupku valja podu-
zeti odgovarajuce seroloSke pretrage. Pretrage cerebrospi-
nalnog likvora s testiranjem bioloskih markera Alzheime-
rove bolesti, kao §to su tau-protein i topljivi beta-amiloid,
komercijalno su dostupne, medutim njihova dijagnosticka
vrijednost nije potpuno potvrdena.?

Elektroencefalografija (EEG) ima vrijednost u diferenci-
jalnoj dijagnozi brzo progresivnih demencija uzrokovanih
toksi¢nim ili metaboli¢kim poremecajima ili u slucaju Creutz-
feld-Jakobove bolesti, dok u otkrivanju ranog stadija Alzhei-
merove bolesti nema znacenja. U uznapredovalom stadiju
bolesti moguée je zapaziti generalizirano usporenu cere-
bralnu aktivnost. Biopsija mozga je postupak koji direktno
dokazuje postojanje Alzheimerove bolesti, no zbog etickih,
kao i omjera rizi¢nosti i korisnosti nije indicirana u dijagno-
stici Alzheimerove bolesti.

Gensko testiranje ima vaznost jer u nekih bolesnika s po-
zitivnom obiteljskom anamnezom je moguée identificirati
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mutaciju odgovaraju¢ega gena. Ovaj postupak medutim povla-
¢i mnogo etickih dilema i nikako ga nije preporucljivo podu-
zimati prije detaljnog razgovora s ¢lanovima obitelji koji su
zainteresirani za rezultat ovakvog testiranja. Apolipoprotein
E, regulator lipidnog metabolizma, genski je pokazatelj, koji
se dovodi u vezu s pojavom Alzheimerove bolesti.* Me-
dutim, samo posjedovanje alela apo E4 bez ostalih klini¢kih
parametara nije dovoljno senzitivan i specifi¢an prediktor
bolesti. Takoder, s obzirom na to da se Alzheimerova bolest
javlja i u ljudi bez alela apo E4, dok se u nekih osoba kod
kojih je taj alel prisutan bolest ne javlja, odredivanje geno-
tipa se ne preporucuje u rutinskoj klini¢koj praksi.?3

Dijagnoza i diferencijalna dijagnoza

S obzirom na veliku ucestalost, dijagnosticka evaluacija
bolesnika s demencijom predstavlja izazov i za neurologe i
za lijec¢nike primarne zdravstvene zastite i psihijatre. TeSkoce
u dijagnosticiranju te op¢i nedostatak znanja o patofiziolo-
giji 1 lije€enju rezultirali su mnogim pogreskama u djelot-
vornom zbrinjavanju bolesnika s Alzheimerovom demenci-
jom. Osim toga niz bolesti moze u klini¢koj slici ukljucivati
sindrom demencije poput infektivnih bolesti (sifilis, AIDS),
intrakranijskih ekspanzivnih procesa, normotenzivnog hi-
drocefalusa, nedostatka vitamina B ,, hipotireoze pa ¢ak i
hipokromne anemije. Vrlo ozbiljan dijagnosticki problem
predstavlja depresija, kao i demencija tipa frontotemporalne
degeneracije, vaskularne demencije ili demencije Lewijevih
tjeleSaca.

S obzirom na to da ni jedna dijagnosticka metoda nije do-
voljno specifi¢na za postavljanje dijagnoze Alzheimerove
bolesti, razvijeni su razni kriteriji za dijagnozu bolesti od ko-
jih je za klini¢ku praksu najprikladniji kriterij National Insti-
tute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke
(NINCDS) i Alzheimer’s disease and Related Diseases As-
sociation (ADRDA).?* Po tom kriteriju dijagnoza vjerojatne
Alzheimerove bolesti postavlja se ako su zadovoljeni ovi
uvjeti: 1) prisutnost demencije utvrdene klinickim pregle-
dom, MMSE-om te drugim neuropsiholoskim testovima; 2)
pocetak bolesti nakon 40. godine Zivota; 3) poremecaj ba-
rem dviju kognitivnih funkcija s progresivnim pogorsanjem;
4) uredno stanje svijesti; 5) nepostojanje sistemskih ili dru-
gih bolesti mozga koje izazivaju sindrom progresivne de-
mencije. Sigurna potvrda dijagnoze Alzheimerove bolesti je
zadovoljenje nabrojenih kriterija i patohistoloska slika.

Ako se ovi kriteriji striktno postuju i cijeli dijagnosticki
postupak izvede sukladno s preporukama, to¢nost dijagnoze
Alzheimerove bolesti je 80—85%. U ostalim se slu¢ajevima
radi o drugim demencijama bez pridruzenih neuroloskih
znakova poput frontotemporalne degeneracije, mezolimbicke
ili talamic¢ke demencije itd. S obzirom na to da je zbrinja-
vanje ovih tipova demencije vrlo sli¢no zbrinjavanju Alzhe-
imerove bolesti, mozemo zakljuciti da gore spomenuti krite-
riji za dijagnozu Alzheimerove bolesti zadovoljavaju.
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