Alzheimerova demencija i njezin utjecaj na obitelj

Slavicek, Margareta

Undergraduate thesis / Zavrsni rad
2020

Degree Grantor / Ustanova koja je dodijelila akademski / strucni stupanj: University
North / Sveuciliste Sjever

Permanent link / Trajna poveznica: https://urn.nsk.hr/urn:nbn:hr:122:861543

Rights / Prava: In copyright /Zasti¢eno autorskim pravom.

Download date / Datum preuzimanja: 2024-07-16

HLYON
ALISY3IAINN
. _ Repository / Repozitorij:
e N S
= s
University North Digital Repository
SVEUCILISTE
SJEVER

AN §epér

rd i r.ns k . h r DIGITALNI AKADEMSKI ARHIVI I REPOZITORLI


https://urn.nsk.hr/urn:nbn:hr:122:861543
http://rightsstatements.org/vocab/InC/1.0/
http://rightsstatements.org/vocab/InC/1.0/
https://repozitorij.unin.hr
https://zir.nsk.hr/islandora/object/unin:3743
https://dabar.srce.hr/islandora/object/unin:3743

HL14ON
ALISHIAINN

_|_

SVEUCILISTE
SIEVER

Sveuciliste
Sjever

N ZA
MM

Zavrsni rad broj 1281/SS/2020

Alzheimerova demencija i njezin utjecaj na obitelj

Margareta Slavicek, 1894/336

Varazdin, prosinac, 2020. godine






HL14ON
ALISHIAINN

_|_

SVEUCILISTE
SIEVER

Sveuciliste
Sjever

M ZA
MMI

Odjel za sestrinstvo

Zavrs$ni rad br. 1281/55/2020

Alzheimerova demencija i njezin utjecaj na obitelj

Student
Margareta Slavicek, 1894/336
Mentor

Melita Sajko, mag.soc.geront

Varazdin, prosinac, 2020.godine



INZA

Sveutilidte Sjever wiaB
Sveudilizni centar Varazdin AdisE3ninn
104, brigade 3, we-42000 Varaddin

Prijava zavrSnog rada

Definiranje teme zavrinog rada i povjerenstva

2% Odjel za sestrinstvo

sTUel preddiplomski struéni studij Sestrinstva

PRISTUPNIXK

Margareta Slavicek 1894/336

I MATIENI 8RO}

DATUM

14.07.2020.

roeweel Zdravstvena njega starijih osoba

NASLOV RADA

Alzheimerova demencija | njezin utjecaj na obitelj

NASLOV RADA WA

enet ez Alzheimer's dementia and impact on the family

MENTOR

Melita Sajko, mag.soc.geront.

ZVANIE

vidi predavac

TLANOVI POVIERENSTVA

doc.dr.sc. Hrvoje Hecimovi¢, predsjednik

Melita Sajko, mag.soc.geront, mentor

dr.sc. Jurica Veronek, &lan

dr.sc. Ivana Zivoder, zamjenski ¢élan

s

Zadatak zavrs$nog rada

BRO

" 1281/85/2020

ors

Demencija je prepoznata kao vodeci javnozdravstveni i gerontolodki problem novijeg doba zbog sve
veceg rasta starijeg stanovnistva u svijetu te postaje prioritet u skrbi kod starijih osoba. Osoba oboljela
od demencije moZe imati poteSkoce u rieSavanju problema te moze iskusiti promjene u viastitoj
osobnosti zbog oslabljenja kognitivnih funkcija koje ukljuéuju paméenje, koncentraciju, prosudivanje,
jeziéne sposobnosti, razumijevanje informacija i snalazenje u prostoru. Dijagnoza Alzheimerove
bolesti za sobom nosi brojne socijalne i emotivne poteSkoce, ne samo oboljeloj osobi veé i njezinoj
obitelji. Stoga je vaZzno znati da je obitelji potrebno dati barem mali stupanj znanja o problemima koji
¢e im se javiti u skrbi za oboljeiog. Obitelj je potrebno informirati, poduditi i savjetovati jer je to sastavni
dio cijelovitog procesa dijagnosticiranja, lijeenja i skrbi za osobu oboljelu od demencije. U radu je
potrebno:

- opisati Alzheimerovu demenciju

- navesti epidemioloske i patoloske podatke vezane u AD

- opisati dijagnostiku i lije¢enje AD i utjecaj AD na obitelj

- navesti sestrinske dijagnoze kod njegovatelja osobe sa AD

- opisati kako komunicirati sa osobom oboljelom od AD

/.
ZAOATAK unuteu/g, 0? 7020 POTPIS MENTORA / /é‘: c,’
M

sveudindre
sSiEVER



Predgovor

Veliku zahvalu uputila bih svojoj mentorici, poStovanoj Meliti Sajko, mag. soc. geront. na
mentorstvu, nesebi¢noj pomoci, savjetima, smjernicama te ulozenom trudu za moj zavrsni rad.
Zahvaljujem se i svojim roditeljima bez kojih bi ovo sve bilo nemogucée, na njihovoj velikoj
podrsci, strpljenju 1 ohrabrenju svaki put kad bi posustala. Takoder bih se zahvalila i svojim
kolegicama tijekom studija gdje smo si bile medusobna podrska i zbog kojih se sve ¢inilo puno

lakse.



Sazetak

Demencija je prepoznata kao vodeci javnozdravstveni i gerontoloski problem novijeg doba
zbog sve vecéeg rasta starijeg stanovniStva u svijetu te postaje prioritet u skrbi kod starijih osoba.
Najznacajnija karakteristika je nemogucnost obavljanja svakodnevnih aktivnosti te zbog toga
dolazi do postupnog propadanja drustvenog i intelektualnog Zivota oboljele osobe. Najéeséi tip
koji se javlja je Alzheimerova demencija kao posljedica Alzheimerove bolesti na koju otpada
oko 2/3 svih demencija. Prvi put je bolest opisao njemacki neurolog i patolog Alois Alzheimer
1906. godine po kome je bolest dobila ime. Unato¢ brojnim novim spoznajama o AB jo§ uvijek
nije rasvijetljen uzrok nastanka AB, nije nam poznata adekvatna prevencija ove bolesti, a
postojece lijeCenje jos uvijek je samo simptomatsko. Ono §to znamo je da postoje dva oblika i
tri stadija ove bolesti. Sporadi¢ni oblik je ¢es¢i i sa kasnijim pocetkom, pogada pojedince koji
nemaju genetsku predispoziciju za nastanak bolesti. Obiteljski oblik se pojavljuje u 5 do 15%
sluc¢ajeva, polovica od tih slu¢ajeva imaju raniji pocetak, odnosno prije 65. godine Zivota te su
povezani sa genetskim mutacijama. ldentificirano je da genetske mutacije na 1., 12., 14., 19.,
21., kromosomu imaju utjecaj na ranu i na kasnu pojavu Alzheimerove bolesti. Dijagnoza
Alzheimerove bolesti za sobom nosi brojne socijalne i emotivne poteskoce, ne samo oboljeloj
osobi vec i njezinoj obitelji. Kod osobe sa promijenjenim kognitivnim sposobnostima, kao §to
je to kod dementne osobe, komunikacija s vremenom postane otezana, a ponekad se moze 1
potpuno izgubiti kako bolest napreduje. Stoga je vazno naglasiti ulogu obitelji, njegovatelja i
drustva u zivotu oboljelog od demencije te sam ucinak iste na njihovo psihicko 1 fizicko zdravlje

te socijalnu i ekonomsku situaciju.

Kljuéne rijeci: demencija, Alzheimerova demencija, obitelj, skrb, komunikacija



Summary

Dementia is known as the leading public health and gerontological problem of the new era,
because of the increasing number of elderly population and it becomes a priority in the care for
the elderly. The main characteristic is the impossibility of doing the daily activites and because
of that it gradually leads to failure in social and intelectual life of the person. The most common
type is the Alzheimer's dementia as a consequence of the Alzheimer's disease, which accounts
for 2/3 of all dementias. The German neurologist and pathologist Alois Alzheimer was the first
who described the disease, in 1906. The disease was named after him. Despite all of the new
cognitions about AD, the cause of the disease and the adequate prevention are still unknown.
The existing treatment is still just simptomatic. It is known that there are two types and three
stadiums of this disease. The rare type is more frequent and with later onset. It affects
individuals who don't have the predispositon for the disease. The family type appears in 5 to
15% of cases, half of the cases have an early beginning before the age of 65 and they are
connected to the genetic mutations. It has been identyfied that the genetic mutations on the first,
12th, 14th, 19th, 21st chromosome have the impact on the early and late appearance of the
Alzheimer disease. The diagnosis of the AD comes with a lot of social and emotional
difficulties, not just to the sick person, but to her family too. In a person with changed cognitive
abbilities, such as in a person with dementia, the communication becomes harder, and with the
progress of the disease, the communication can dissapear. Therefore, it is important to
emphasize the role of the family, the caregivers and the society in the life of the person suffering
from dementia and the impact of the disease on their physical and mental health and the social

and economic situation.

Key words: demention, Alzheimer's demention, family, care, communication



Popis koristenih kratica

AD- Alzheimerova demencija

AIDS- Acquired immune deficiency syndrome
AB- Alzheimerova bolest

SZO- Svjetska zdravstvena organizacija

DAT- demencija Alzheimerova tipa

KKS- kompletna krvna slika

SE- sedimentacija eritrocita

TSH- tiroidni stimuliraju¢i hormon

MMSE- Mini- mental state examination

SPECT- Jednofonska emisijska kompjutorizirana tomografija (eng. Single- photon emission
computed tomography

PET- Pozitronska emisijska tomografija (eng. Positron emission tomography)

CT- Kompjutorizirana tomografija (eng. Computed tomography)
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1. Uvod

Demencija je prepoznata kao vodeéi javnozdravstveni i gerontoloski problem novijeg doba zbog
sve veceg rasta starijeg stanovniStva u svijetu te postaje prioritet u skrbi kod starijih osoba.
Pretpostavka je da trenutno u svijetu zivi oko 50 milijuna ljudi oboljelih od ove bolesti, a da ¢e do
2050. godine taj broj znatno porasti na vise od 115 milijuna. Svake godine javi se 4,6 milijuna
novih sluc¢ajeva demencije u svijetu: svakih sedam sekundi jedna nova osoba oboli od
Alzheimerove bolesti [1]. Demencija je progresivni i obi¢no ireverzibilni gubitak kognicije zbog
promjena nastalih u funkciji mozga. Najznadajnija karakteristika je nemogucnost obavljanja
svakodnevnih aktivnosti te zbog toga dolazi do postupnog propadanja drustvenog i intelektualnog
zivota oboljele osobe. U ovom trenutku utvrdeno je vise od 50 bolesti koje mogu biti zacetak

nastanku demencija.

Najucestaliji oblik koji se javlja je Alzheimerova demencija kao posljedica Alzheimerove bolesti
na koju otpada dvije tre¢ine svih demencija. Alzheimerova bolest (Alzheimerova demencija/ AD/)
kroni¢na je, progresivna neurodegenerativna demencija obiljezena stvaranjem amiloidnih
(neuritickih, senilnih) plakova i neurofibrilarnih ¢vorova (nakupina) [2]. Prvi put je bolest opisao
njemacki neurolog i patolog Alois Alzheimer 1906. godine po kome je bolest dobila ime. Bolest
se do konca 60-ih godina smatrala malobrojnim oblikom presenilne demencije, da bi se tek 70-ih
godina 20. stolje¢a ustanovilo da ne postoje nikakve klini¢ke, histoloske 1 biokemijske razlike

izmedu tzv. presenilne demencije i Alzheimerove bolesti.

Simptomi pocinju postepeno, a prvi simptom koji se javlja je gubitak pamcenja koju obitelj te
sama oboljela osoba Cesto zamjenjuju sa staraCkim gubitkom pamcenja te smatraju da je rijec o
normalnom procesu starenja. Iz tih razloga bolest ¢esto ostaje neprepoznata u ranom stadiju iako
je klju¢no da se postavi rana dijagnoza i poc€inje pravodobno simptomatsko lijecenje. Bolest u
prosjeku traje 10 godina od pocetka simptoma do smrti. Za postavljanje dijagnoze potreban je
detaljni razgovor sa bolesnikom, uzimanje anamneze od njemu bliskih osoba, fizikalni, neuroloski
1 psihijatrijski pregled. Kombinacija laboratorijskih pretraga i neuroloskog pregleda je vazna kako
bi iskljucili ostale potencijalne uzroke demencije. lako lijek protiv AD jo§ nije pronaden, za
lijecenje simptoma koriste se lijekovi iz skupine inhibitora acetilkolinesteraze s ciljem povecanja
kolinergicke aktivnosti u mozgu. Primjenjuju se donepezil, rivastigmin, galantamin [2]. U Zivotu
oboljelog od demencije vazno je naglasiti ulogu obitelji kao njegovatelja te sam ucinak iste na

njihovo psihicko i fizi€ko zdravlje te socijalnu i ekonomsku situaciju.



2. Demencija

Demencije karakterizira poremecaj sadrzaja svijesti uz potpuno o¢uvanu budnost [3]. Zajednicki
je naziv za skup uzroka i simptoma koji s viemenom postaju tezi kako bolest napreduje. Oboljeti
od demencije moze svatko, no vazno je naglasiti da je znatan broj oboljelih starije zivotne dobi te
da demencija nije normalan dio starenja ve¢ posljedica oboljenja mozga. Osoba oboljela od
demencije moze imati poteskoce u rjeSavanju problema te moze iskusiti promjene u vlastitoj
osobnosti zbog oslabljenja kognitivnih funkcija koje uklju¢uju pamdéenje, koncentraciju,

prosudivanje, jezi¢ne sposobnosti, razumijevanje informacija i snalazenje u prostoru.

2.1 Podjela demencija

Premda ima mnostvo demencija i njezinih raspodijela te je otkriveno vise od 50 bolesti koje mogu
prouzrociti demenciju, najc¢esc¢a je podjela prema uzroc¢niku nastanka. Ta podjela se dijeli na Sest
grupa dementnih sindroma. Prva grupa je Alzheimerova demencija, zatim vaskularna demencija,
demencija koja se javlja zbog primarne bolesti poput: AIDS-a, Huntingtonove Kkoreje,
Parkinsonove bolesti, Pickove bolesti, Wilsonove bolesti, Creutzfeldt-Jacobove bolesti i ostalih,
demencija koja je uzrokovana razli¢itim tvarima, demencija viSestruke etiologije te demencija

nepoznata uzroka.

Druga podjela je na primarne i sekundarne demencije. Primarne (progresivne) demencije jesu one
gdje je mozak zahvacen neurodegenerativnim procesom (Alzheimerova, vaskularna demencija)
[4]. Sekundarne demencije mogu biti uzrokovane tumorima, kontuzijama mozga, upalnim
procesima (gljivicne, bakterijske infekcije), intoksikacijama (alkohol, trovanje teskim metalima)

te mehanizmima koji se dogadaju izvan sredi$njeg ziv€anog sustava (hormonalni, metaboli¢ki i

dr.).

Bitno je istaknuti kako je razlikovanje i odredivanje to¢nog uzroka nastanka demencije tesko te je
postavljanje kona¢ne dijagnoze moguce tek nakon preminuca bolesnika, obdukcijskim nalazom ili

biopsijom mozga.



3. Alzheimerova demencija

Alzheimerova demencija (AD) najcesci je oblik progresivne i ireverzibilne degenerativne bolesti
mozga, prvenstveno mozdane kore i hipokampalnog podrucja. Na nju otpada dvije trecine
sluc¢ajeva, odnosno vise od 65% svih demencija. Bolest se podjednako pojavljuje medu spolovima,
no prevalencija je neSto veca U Zena $to je vjerojatno rezultat duljeg Zivotnog vijeka. Bolest je ime
dobila po njemackom patologu i neurologu Aloisu Alzheimeru koji je prvi opisao slucaj
kognitivnog propadanja 51- godis$nje pacijentice, Auguste Deter. Alzheimer je simptome poput
kratkotrajnog gubitka pamcenja, paranoje i promjena u govoru Svoje pacijentice, 1906. godine,
nakon njezine smrti povezao sa odredenim stani¢nim promjenama na hjezinom mozgu, tzv.
neurofibrilarnim nakupinama i senilnim plakovima. Upravo te promjene dovode do prekida
komunikacije izmedu ziv€anih stanica $to rezultira njihovim odumiranjem. Unato¢ brojnim novim
Spoznajama o AB jo§ uvijek nije rasvijetljen uzrok nastanka AB, nije nam poznata adekvatna
prevencija ove bolesti, a postojete lijeCenje jo§ uvijek je samo simptomatsko, tj. djeluje na

usporavanje simptoma bolesti i odgodu tezih faza bolesti [5].

AB je i dalje neizlje¢iva bolest koja zavrSava smréu i predstavlja veliku enigmu u suvremenoj
medicini. No, ono $§to znamo je da postoje dva oblika i tri stadija ove bolesti.
Sporadi¢ni oblik je ¢es¢i i sa kasnijim pocetkom, pogada pojedince koji nemaju genetsku
predispoziciju za nastajanje ove bolesti, te se pojavljuje iza 65. godine zivota. To je tzv.
Alzheimerova bolest tipa 1, tj. senilna demencija. Obiteljski oblik se pojavljuje u 5 do 15%
slucajeva, polovica od tih sluc¢ajeva imaju raniji pocetak, odnosno prije 65. godine zivota te su
povezani sa genetskim mutacijama. Ovaj oblik bolesti nazivamo jo§ Alzheimerova bolest tipa 2 t;.
presenilna demencija te ona ima puno lo$iju prognozu Sa brzim i deterioriraju¢im tijekom od

senilne demencije sa kasnijim pocetkom.

Tri stadija koja se javljaju u AD su: blagi, umjereni i teski stadij bolesti. U blagom stadiju javlja
se oStecenje recentne memorije, javlja se dezorijentacija u vremenu i prostoru, nastaje poremecaj
govora, komunikacija postaje povrsna pa dolazi do gubitka socijalnog kontakta. U umjerenom
stadiju dolazi do pasivnosti i povlacenja bolesnika, gubitka inhibicije, agresije, poremecaja
spavanja. Pojavljuju se teskoce u pronalazenju rijeci, tzv. afazija te apraksija. Apraksija
onemogucuje bolesnicima izvrSavanje motori¢kih radnji u slijedu [6]. Ti simptomi izravno utjecu
na odijevanje, hranjenje, rjeSavanje jednostavnih ra¢unskih zadataka. U teSkom stadiju bolesnik je
potpuno ovisan o pomo¢i drugih osoba, formalnih ili neformalnih njegovatelja. Potrebno ga je
nahraniti, odjenuti, oprati, pomo¢i pri kretanju. U kasnijoj fazi postaje nepokretan, javlja se

inkontinencija, poteSkoc¢e u gutanju hrane 1 pica, pothranjenost te je povecan rizik od nastanka



dekubitusa. U oko 10% bolesnika s AD-om razvije se Capgrasov sindrom: uvjerenje da je njegov

njegovatelj zapravo nepoznata osoba [2].



4. Etiologija i patofiziologija AD

lako se ne zna toCan uzrok nastanku Alzheimerove demencije, zna se da je temeljni uzrok
odumiranje stanica neurona, koje su jedine stanice u tijelu koje su neobnovljive. Identificirano je
da genetske mutacije na 1., 12., 14., 19., 21., kromosomu imaju utjecaj na ranu i na kasnu pojavu
Alzheimerove bolesti. lako u najve¢oj mjeri bolest nastaje sporadi¢nim oblikom i u dobi od 65.
godine zivota nadalje, u 5 do 15% slucajeva nastaje obiteljski u te obicno prije 60. godine Zivota.
Imati rodaka u prvom koljenu povecava rizik od razvoja AB za 10 do 30%. Pojedinci s 2 ili vise
braca i1 sestara s kasnom pojavom Alzheimerove bolesti povecavaju rizik od oboljenja od

Alzheimerove bolesti 3 puta u odnosu na op¢u populaciju [7].

Obiteljski oblici nasljeduju se autosomno dominantno te su do sada utvrdene mutacije u tri gena
za nastanak ovog tipa bolesti. U APP genu (amiloidni prekusorni protein) na kromosomu 21 koji
uzrokuje tipican oblik AB. U PSEN 1 (presenilin 1) genu na kromosomu 14 koji uzrokuje obiteljski
oblik, te u PSEN 2 (presenilin 2) genu na kromosomu 1 koji uzrokuje AD samo u nekim obiteljima.
. Vazno je spomenuti i apolipoprotein E4 koji se nalazi na kromosomu 19 te povecava sklonost za
nastanak Alzheimerove bolesti i povezan je sa oba oblika koji se javljaju hakon 65. godine. Razlika
izmedu apolipoproteina E4 i uzro¢nih gena za Alzheimerovu bolest jest Cinjenica da APOE4 ne
mora nuzno uzrokovati Alzheimerovu bolest [3]. Prisutnost jednog alela APOE4 ne mora nuzno
znaciti da ¢e do¢i do Alzheimerove bolesti, no medu osobama koje nose jedan alel ima 50% onih
koji razviju AB. Dok oni koji imaju prisutna dva alela APOE4 u 90% slucajeva razviju bolest.
Najznacajnije patoanatomske promjene izrazene su kortikalnom atrofijom, posebice
hipokampalne regije, dok su najvaznije patohistoloske promjene vidljive na vlaknima ziv¢anih

stanica te podrazumijevaju nakupine amiloidnih plakova i neurofibrilarnih klupka [7].

Plakovi su sferne lezije koje imaju jezgru ekstracelularnog amiloidnog beta- peptida okruzenog
aksonskim zavrSecima. Beta amiloidni peptid potjece od transmembranskog proteina APP-a. On
se odvaja od amiloidnog prekursnog proteina (APP) djelovanjem proteaza nazvanih alfa, beta i
gama sekretaza. Obi¢no se APP cijepa alfa ili beta sekretazom te tada beta amiloidni peptid sadrzi
40 aminokiselina, no katkad dode do pogresnog cijepanja te je rezultat povisenje beta amiloida
koji tada sadrzi 42 aminokiseline. To dovodi do talozenja amiloida i stvaranja amiloidnih (senilnih)
plakova. U bolesnika s Alzheimerovom demencijom beta amiloid se takoder talozi u zilama mozga
i mozdanih ovojnica. Stvaranje amiloida prati degenerativne procese, a posljedica je odumiranje

ziv€anih stanica [4].

Neurofibrilarna klupka su intracitoplazmatske strukture u neuronima koje tvore protein nazvan

tau. To je protein zasluzan za unutarstanicni transport, odnosno on drZi zajedno snop mikrotubula

5



koji se protezu duz neuronskih aksona i omogucuju prijenos impulsa. U Alzheimerovoj bolesti
zbog poremecaja beta amiloida dolazi do hiperfosforilacije tau proteina koji se viSe ne moze vezati
za mikrotubule te pocinje stvarati neurofibrilarne ¢vorove. Takve nakupine se prvo javljaju u
hipokampusu, a zatim se mogu vidjeti u cijeloj kori mozga. Takva oStecenja nastaju 20 do 30

godina prije pojave kognitivnih i ponasajnih poremecaja [4].

Propadanje acetilkolin- transferaze i kolinergickih neurona u hipokampusu i ostalim dijelovima
mozdane kore usmjerio je lijeCenje bolesti ka inhibitorima acetil- kolinesteraze s nadom da ¢e
sprjeCavanje razgradnje acetilkolina dovesti do povecane kolinergicke transmisije i djelomic¢no
poboljsati kognitivne funkcije. U oboljelih od AD otkriveno je i smanjenje razine serotonina i

noradrenalina te raznih proteina [4].



5. Epidemiologija i ¢imbenici rizika za AD

Svjetska zdravstvena organizacija ocijenila je 2012. godine Alzheimerovu bolest svjetskim
javnozdravstvenim prioritetom te naredila svim ¢lanicama da izrade nacionalne strategije za borbu
protiv AB. Prema podacima SZ0O-a do 2050. godine u svijetu bi moglo biti i vi$e od 115 milijuna
oboljelih. U dobi od 65 godina Alzheimerova bolest (AB) pojavljuje se u 0,6% muskaraca i 0,8%
zena [8]. Incidencija se povecava sa zivotnom dobi pa tako raste za oko 0,5% za pojedinac¢nu
godinu izmedu 65. 1 69. godine Zivota, za 1% od 70. do 74. godine, 2% od 75. do 79, 3% od 80.
do 84. godine Zivota te se povecava za 8% godis$nje nakon 85. godine zivota. Procijenjeno je kako
trenutno u svijetu oko 26 milijuna ljudi ima Alzheimerovu bolest; 7.2 milijuna u Europi, 5 milijuna
u Americi, 1.3 milijuna u Africi i 13.5 milijuna u Aziji [9]. U Hrvatskoj ima oko 80.000 oboljelih
od ove bolesti, a ta brojka se temelji i na konstataciji da je hrvatska nacija jedna od najstarijih u
Europi. U Hrvatskoj je 2014. godine oformljena Hrvatska Alzheimerova alijansa sac¢injena od 26
raznovrsnih stru¢nih drustava i udruga, koje zajedno suraduju na jacanju svijesti o Alzheimerovoj

bolesti i potrebama oboljelih [10].

Mnoge studije i epidemioloska izvjeS¢a pokazuju da postoji nekoliko rizi¢nih ¢imbenika za razvoj
Alzheimerove demencije. Kao najznacajniji rizi¢ni ¢imbeniCi navode se visoka zivotna dob i
geneticka predispozicija. Dob se smatra najbolje potvrdenim i najvaznijim ¢imbenikom rizika za
razvoj sporadi¢nog oblika [11]. Potencijalni ¢imbenici koji takoder pogoduju nastanku AD su:
zenski spol, kardiovaskularni faktori i nazo¢nost blagog kognitivnog poremecaja. Ulogu u razvoju
AB imaju 1 stres, trauma glave, dijabetes, upalni procesi te okoliSni faktori. Rizi¢ni ¢cimbenici na
koje se moze utjecati su: konzumiranje duhanskih proizvoda, fizicka aktivnost, poviSen krvni tlak,
debljina, dijabetes, depresija, niska razina kognitivnih sposobnosti [12]. Pusenje je rizi¢ni
¢imbenik za nastanak demencije kroz nekoliko mehanizama. Rizi¢ni je ¢imbenik za razvoj
krvoZilnih 1 cerebrovaskularnih bolesti te za cerebrovaskularni inzult 1 koronarnu bolest. Takoder
dovodi do oksidativnog stresa koji je povezan sa smréu neurona. Osobe koje boluju od kroni¢nog
poviSenja krvnog tlaka i ne primaju adekvatnu terapiju dokazano imaju veci rizik za nastanak
Alzheimerove demencije od onih pojedinaca koji pomocu terapije drze krvni tlak pod kontrolom.
U mnogim studijama je dokazana protektivna u¢inkovitost antihipertenziva u slucajevima gdje se
demencija razvija u kasnijoj zivotnoj dobi. Od psihosocijalnih ¢imbenika vaznih u razvoju
demencije isti¢e se vaznost razine obrazovanja kod pojedinca [13]. No, iako se smatralo da osobe
koje su viSeg obrazovanja rjede obolijevaju od demencije, ovaj podatak mozemo Smatrati
irelevantnim radi ¢injenice da sposobnost obrazovanja utjee na rjeSavanje zadataka prilikom

testiranja. Slabija socijalna interakcija takoder moze dovesti do razvoja AB u kasnijoj Zivotnoj



dobi. Fizi¢ka i mentalna aktivnost mogla bi imati povoljan u¢inak na kognitivne vjestine, odnosno

mogla bi odgoditi pojavu prvih simptoma [13].

Iako ne postoje specificne mjere za prevenciju Alzheimerove bolesti, postoje opce preventivne
mjere kojima se moze utjecati na tjelesno i mentalno zdravlje. Preporucuje se mediteranski tip
prehrane koji se temelji na unosu velikih koli¢ina voca, povréa, ribe, puretine, piletine, cjelovitih
zitarica. Tjelesnom aktivnosti potrebno je baviti se svakodnevno barem 30 minuta dnevno, dok je

mentalnu aktivnost potrebno stimulirati ¢itanjem, rjeSavanjem krizaljki i socijalnom interakcijom

[10].

5.1 Povezanost depresije i Alzheimerove demencije

Sve vise dokaza upucuje da bi depresija mogla biti jedan od rizi¢nih faktora za nastanak demencije.
Istrazivanja pokazuju kako depresija udvostrucuje rizik od nastanka demencije ¢ak i ako se u
anamnezi pacijenta javila prije viSe od 10 godina. Takoder se moze zakljuciti da ako se simptomi
AD jave unutar godine dana od pojave depresije, da je depresija vjerojatno rani znak demencije.
U literaturi postoji nekoliko mehanizama koji povezuju AD sa depresijom. Jedan od mehanizama
govori kako ponovljeni depresivni poremecaj moze uzrokovati kognitivna oSte¢enja. Prema tom
modelu, depresija uzrokuje povecanu sekreciju glukokortikoida koji tada uzrokuju povecanu
sekreciju ekscitotoksi¢nih aminokiselina, §to sve zajedno moze kulminirati hipokampalnom
atrofijom [14]. Drugi model govori kako depresija zapravo moze biti emocionalni odgovor na
kognitivna ostecenja. Neke hipoteze govore kako degenerativne promjene u Alzheimerovoj
demenciji zapravo uzrokuju i kognitivna propadanja i depresiju. Te promjene zajedno s oSte¢enim
kolinergickim sustavom dovode do gubitka pamcenja. Nastala oSte¢enja pogadaju noradrenergicki
1 serotoninski sustav koji tako uzrokuje depresiju. U svakom slu¢aju, odredena povezanost izmedu
depresije 1 Alzheimerove demencije postoji, a daljnja ¢e istraZivanja utvrditi to¢nu prirodu te

povezanosti [14].



6. Klini¢ka slika AD

Demencija je bolest ¢ije je rane znakove i simptome kod vecine oboljelih tesko primijetiti posebice
jer se radi o starijim osobama koje u vecini slu¢ajeva nisu radno i intelektualno aktivne. Oboljela
osoba i njezina obitelj Cesto primje¢uju sve veca ograniCenja, ali ih zamjenjuju sa normalnim

procesom starenja ili pak ih negiraju.

U ranoj fazi bolesti oboljeli poc¢inje zaboravljati svakodnevne i relativno manje bitne Cinjenice, no
ubrzo zaboravlja dogovore i obveze, vazne aktivnosti iz svakodnevnog zivota te postaje sve
ovisniji o tudoj pomoc¢i [15]. Takoder oboljeli gubi sposobnost pamc¢enja novo naucenih sadrzaja,

dok mu oni ranije nauc¢eni ostaju u pamcenju.

Kad bolest po¢ne napredovati oboljeli se vise ne sjeca imena bliskih osoba, pa ¢ak ni svojega
imena. Ne prepoznaje bliznje i ne razumije u kakvim su odnosima medusobno. Govor mu postaje
usporeniji, vokabular mu je smanjen jer se ne moze prisjetiti rijeci da slozi re¢enicu, orijentacija u
vremenu i prostoru je otezana. Takoder dolazi do zaboravljanja svakodnevnih aktivnosti,

primjerice oboljeli zaboravlja da mora jesti, okupati se, obuci...

U kasnoj fazi bolesti postaje paranoidan, poremecen mu je tempo budnosti i sna, mogu se javiti
obmane osjetila, halucinacije, hipohondrijske fantazije i samooptuzivanja. Oboljeli se moze
nalaziti u depresivnom ili mani¢nom stanju. Depresivna stanja su ¢esto pra¢ena negativizmom,
strahom, pojavom suicidalnih misli, apatijom i agitacijom [15]. U kasnijoj fazi se takoder javlja
oteZzano kretanje zbog slabije izrazene miSi¢ne kontrakcije, tremor ruku i prstiju, oslabljenost

pokreta te bolesnik postaje potpuno nepokretan.

Premda su simptomi trajni, izrazene simptome i znakove moguce je podijeliti u tri faze: ranu,

srednju i kasnu.

Rana faza: simptomi mogu biti suptilni, blagi i ne moraju se odmah ocitovati jer je pocetak

postupan

e Ucestao I kontinuiran gubitak paméenja
e smetenost, razdrazljivost

e promjene raspoloZenja 1 licnosti

Srednja faza: simptomi postaju jasniji

e gubitak sposobnosti provodenja svakodnevnih zadataka, apraksija
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e pomoc¢ kod obavljanja osobne higijene
e potesSkoce u komunikaciji, afazija

e pasivnost, depresija

e agresija
e apatija
e lutanje

e zaboravnost imena i nedavnih dogadaja

e agnozija

Kasnha faza: potpuna ovisnost o drugima, potpuno izgubljeno pamcenje

e ne mogu hodati, hraniti se ili obavljati bilo koje poslove samostalno
e inkontinencija
e poteskoce s gutanjem

e povecan rizik od upale pluca, pothranjenosti, dekubitusa [16]
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7. Dijagnoza AD

Za postavljanje dijagnoze potreban je detaljni razgovor sa bolesnikom, uzimanje anamneze od
njemu bliskih osoba, fizikalni, neuroloski i psihijatrijski pregled. U bolesnika s izrazenim i jasnim
simptomima, posebno uz prisutnu familijarnu anamnezu dijagnoza se obi¢no postavlja lako [3].
Poteskoce u dijagnosticiranju se javljaju kod bolesnika u pocetnoj fazi bolesti kada postoje
simptomi blagog kognitivnog poremecaja. U tom sluc¢aju DAT treba razlikovati od delirija,
psihoti¢nih stanja, amnesticnog sindroma i organskih halucinoza. Laboratorijski pregled za
dijagnozu AB ukljucuje: krvne pretrage (KKS, SE, seroloske pretrage, biokemijske pretrage,
parametre jetrenih enzima, bubrezne funkcije), specificne pretrage (biopsija mozga, imunoloska
analiza seruma, Ca++ u plazmi i urinu) te analizu likvora prema odredbi lije¢nika. Takoder je
potrebno izvrSiti provjeru razine TSH hormona, folne kiseline i vitamina B12. Kombinacija
laboratorijskih pretraga i neuroloskog pregleda je vazna kako bi iskljucili ostale potencijalne

uzroke demencije.

Za procjenu kognitivnog oStecenja koriste se razliciti orijentacijski testovi koji moraju ukljucivati
procjenu paznje, orijentacije, dugorocne i kratkoro¢ne memorije, govora, prakse, vizualno-
prostornih sposobnosti, moguénost donosenja odluke, itd. [13]. Test koji se Cesto koristi za
procjenu kognitivnog oStecenja je MMSE (Mini Mental State- Examination). Prosjecno trajanje
ovog testa je priblizno 10 minuta. Obuhvaca Sirok spektar kognitivnih funkcija kao §to je
orijentacija, kratkoro¢no pamcenje, paznja, raCunanje, prepoznavanje i govor [17]. Kod ispitivanja
orijentacije maksimalan broj bodova je 10, a pacijent odgovara na pitanja koja je godina, godisnje
doba, mjesec, datum i dan u tjednu te gdje se nalazi trenutno, u kojoj drzavi, gradu, op¢ini, bolnici,
odjelu. Kod testa prepoznavanja ispitiva¢ imenuje tri predmeta polako i jasno te ih pacijent mora
ponoviti sva tri, moguce je ostvariti 3 boda i boduju se samo to¢ni odgovori kod prvog pokusaja,
no potrebno je ponavljati nazive sve dok pacijent ne ponovi sve tocno zbog kasnijeg utvrdivanja
pamcenja. Kod testa paznje i pamcenja pacijent oduzima 7 od 100 i tako pet puta sve dok ne dode
do broja 65 ili mora procitati zamisljenu rije¢ od 5 slova unatrag, maksimalan broj bodova je pet.
Kod pamcenja pacijent ponavlja ranije imenovana tri predmeta koja su koriStena kod testa
prepoznavanja te svaka to¢no imenovana rije¢ znaci jedan bod. Kod testa govora tri boda ostvaruje
ukoliko to¢no izvede naredbu od tri stupnja (npr. ,,Uzmite knjigu sa stola objema rukama, otvorite
knjigu, vratite knjigu na stol), dva boda ostvaruje ako to¢no imenuje svaki od odabrana dva
objekta( npr. stolica i penkala), po jedan bod za to¢no ponavljanje neke fraze, tocno izvedenu
napisanu zapovijed (npr. ,,Ustanite®), tono napisanu proSirenu recenicu, te ako nacrta dva
peterokuta, svih 10 kutova mora biti vidljivo te se dva kuta moraju preklapati [18]. Optimalan

broj bodova na testu je 30, blaga demencija je vise od 17 bodova, umjerena je od 11 do 17, a teska
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je manje od 10 bodova [18]. No medutim, MMSE je u vecini sluajeva neosjetljiv na blage
kognitivne poremecaje, a na sam rezultat utjecu i dob i obrazovanje ispitanika te jezik, motoricka
i vizualna ograni¢enja. Mini- Cog test sastoji se od crtanja sata i ponavljanja triju nepovezanih
rije¢i [17]. CrteZ sata se smatra urednim ako su brojevi na ispravnom mjestu, a kazaljke pokazuju
tocno 1 jasno zadano vrijeme. Ispitaniku koji ne moze ponoviti niti jednu zadanu rijec¢ sugerirana
je prisutnost demencije, ispitaniku koji je ponovio sve tri rijeci nije sugerirana, a za ispitanika koji
je ponovio jednu ili dvije rijeci smatra se da ima poremecaj kognicije ili da nije dementan, ovisno
o urednosti njegova crteza sata. Prednost ovog testa je brzina i jednostavnost izvodenja te

dijagnosticka vrijednost koja nema ograni¢enja poput obrazovanja ili jezika ispitanika [17].

Kombinacija metoda radioloske dijagnostike, ra¢unalna tomografija (CT) i magnetska rezonanca
(MR) pokazuju nam difuznu kortikalnu atrofiju. MR nam moze dati detaljniji uvid u lokalizaciju
atrofije hipokampusa, dok CT daje slojeviti prikaz mozdanih struktura kojim se mogu vidjeti
vaskularne promjene poput krvarenja ili mozdanog inzulta. Pozitronskom emisijskom
tomografijom (PET) i jedno- fonskom emisijskom racunalnom tomografijom (SPECT) pratimo
hipoperfuziju ili hipometabolizam u straznjem temporoparijentalnom korteksu. SPECT je
dostupniji i cijenom pristupacniji od PET-a te se zbog toga puno vise koristi kao zamjena PET-u.
U zadnje se vrijeme primjenjuje PET prikaz amiloidnih plakova u mozgu, te odredivanje beta

amiloida, tau-proteina i fosforiliziranog tau- proteina u likvoru [2].

Potrebno je otkriti nove nacine dijagnosticiranja AB u ranoj fazi i pravovremeno pristupiti
lijeCenju jer postojece metode Cesto dovode do toga da bolest ostaje neotkrivena u ranoj fazi ,a
terapija koja se koristi djeluje samo simptomatsko. Trenutna istraZivanja usmjerena su k
pronalasku biomarkera koji bi trebali nedvojbeno upucivati na AB, biti pouzdani te jednostavni za
analizu [9]. Pokazalo se kako likvor najbolje pokazuje patoloske promjene u mozgu zbog stalnog
kontakta izmedu mozga 1 cerebrospinalne tekucine, tj. likvora, no glavni nedostatak koriStenja
likvora u dijagnozi AB je invazivna metoda uzimanja uzroka, lumbalna punkcija. Trenutno
najtocniji biomarkeri za otkrivanje AB mjere razinu AP42, ukupnog proteina tau (t-tau) te
fosforiliziranog oblika proteina tau (p-tau). Ispitivanja su pokazala da nema znacajnih razlika u
ukupnoj koli¢ini AP peptida izmedu zdravih ispitanika i oboljelih od AD, no razina AB42 peptida
je znacajno smanjena u bolesnika od AD S§to upucuje na nakupljanje ovog peptida u mozgu
oboljelih. Povec¢ana razina tau proteina u likvoru ukazuje na neuronsku smrt, iako moze upucivati
i na druge bolesti poput Creutzfeld- Jakobove bolesti, razina P231- tau nalazi se u pozitivnoj
korelaciji sa stvaranjem neurofibrilarnih klupka u mozgu, jednom od karakteristika AB. No, takva
korelacija nije utvrdena za P1si-tau iako je njegova razina takoder uvecana u likvoru bolesnika od

AD u odnosu na zdrave ispitanike. Zbog toga je potrebno pomnije prouciti povezanost
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fosforiliziranog oblika tau proteina u likvoru s neurodegenerativnim procesima u AB. Posebno
osjetljiva i specificna metoda za detektiranje AB je mjerenje omjera p-tau/AB42 u likvoru [9].
Studije pokazuju da se taj omjer moze koristiti kod razlikovanja bolesnika s AB od zdravih
ispitanika te za razlikovanje bolesnika s AB s drugim oblikom demencije. Ovaj kriterij za
postavljanje diferencijalne dijagnoze pokazao se dobrim i u pocetnoj fazi bolesti. Bolesnici s
blagom AB takoder imaju smanjenu razinu AB42 te povecanu razinu p-tau i t-tau u odnosu na
zdrave ispitanike, a omjeri t-tau/AB42 i p-tau/AP42 mogu predvidjeti razvoj demencije kod
kognitivno normalnih starijih osoba [9]. Prednosti biomarkera u otkrivanju AD je njihova rano
razotkrivanje bolesti kada klini¢ki simptomi joS§ nisu prisutni ili su blago izrazeni. Budu¢i da je
poznato da se patoloske promjene mogu javiti 20 do 30 godina prije prvih simptoma, rano
otkrivanje bi omogucilo pravovremenu prevenciju te adekvatnu terapiju u lijecenju s ciljem

usporavanja bolesti [9].
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8. LijeCenje AD

lako lijek za lije¢enje AD joS$ nije pronaden, za lijeCenje simptoma koristi se niz testiranih lijekova
koji koce progresiju bolesti. Patofizioloske promjene mozga u AB dovode do poremecaja
neurotransmiterskih sustava osobito kolinergickog sustava, koji ima bitnu ulogu u raznim
kognitivnim procesima [19]. Iz toga je proizaslo koriStenje lijekova iz skupine inhibitora
acetilkolinesteraze s ciljem povecanja kolinergicke aktivnosti u mozgu. Primjenjuju se donepezil,
rivastigmin, galantamin. Primjenjivao se i takrin, no zbog Stetnog djelovanja na jetrene funkcije
vise se ne primjenjuje. Ti lijekovi pospjesuju bolesnikovo nesmetano funkcioniranje i umanjuju
propadanje kognitivnih funkcija u periodu do 3 godine. Svi navedeni lijekovi imaju blagu
ucinkovitost i nuspojave koje su karakterizirane mu¢ninom, proljevom, povracanjem te se uz
koriStenje donepezila moze javiti i nesanica. Donepezil se moze koristiti u svim stadijima
Alzheimerove bolesti. Donepezil i galantamin su brzi, reverzibilni inhibitori Kkolinesteraze,
rivastagmin je spor, selektivni inhibitor acetil i butiril- kolinesteraze. U lijeCenju se moze
primjenjivati i memantin. Koristi se za lijeCenje umjerene i teSke Alzheimerove demencije. Pri
koriStenju memantina Ceste nuspojave su vrtoglavica, bolovi u tijelu, glavobolja i zatvor. Moze se
uzimati u kombinaciji sa inhibitorima kolinesteraze. Nekoliko retrospektivnih istrazivanja upucuje
na moguénost da bi nesteroidni anti upalni lijekovi i statini mogli djelovati protektivno protiv
demencije [2]. Osim farmakoterapije kognitivnih simptoma, lijeCenje demencije obuhvaca i
ublazavanje simptoma poremecaja ponaSanja, psihijatrijskih simptoma (depresija, anksioznost,
halucinacije, manije, itd.), simptoma nesanice i nevoljnog poremecaja iskazivanja emocija [11].

Stoga se u terapiji s antidementivima ukljucuju antipsihotici, antidepresivi, anksiolitici i sedativi.

Uz farmakolosko lijecenje koriste se i nefarmakoloSke metode lijecenja oboljelih od demencije. S
obzirom na sve veci porast broja starijeg stanovnistva u svijetu, raste i broj novootkrivenih osoba
sa demencijom. Sve to ima negativan utjecaj na troskove lijeCenja pa su strucnjaci bili primorani
usredotociti se na jeftinije nacine lijecenja. Cilj nefarmakoloskog lijeCenja je odgoditi gubitak
kognitivnih funkcija, utjecati na simptome te odrzati ili poboljsati razinu motorike kako bi osoba
mogla $to duZe zadrZati svoju neovisnost 1 kvalitetu Zivota. Istodobno se oboljelom na smislen
nacin ispunjava dan $to utjeCe na svakodnevne aktivnosti, verbalnu i neverbalnu komunikaciju sa
obitelji, njegovateljem, prijateljima, medicinskom sestrom i drugima. Metode nefarmakoloSkog
lije¢enja ukljucuju vjezbe pamcenja i orijentacije, art terapiju, terapiju glazbom i plesom, terapiju
zivotinjama, multisenzornu terapiju te reminiscentnu terapiju. Kod odabira aktivnosti vazno je
uzeti u obzir dob, stadij bolesti, spol te okruZenje poznato oboljeloj osobi, dakle vazno je

individualno pristupiti svakoj osobi [20].
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9. Utjeca]j bolesti na obitelj

Dijagnoza Alzheimerove bolesti za sobom nosi brojne socijalne i emotivne poteskoce, ne samo
oboljeloj osobi ve¢ i njezinoj obitelji. [ako se danas nastoji dijagnosticirati demenciju §to ranije,

vazno je obitelji ponuditi cjeloviti i §to kvalitetniji koncept lijeCenja i skrbi.

9.1 Obitelj kao njegovatelj

Obitelj ¢ini najveci izvor u brizi za osobu oboljelu od demencije, a ¢lanovi obitelji u veéini
slu¢ajeva nisu struéne osobe. Stoga je vazno znati da je obitelji potrebno dati barem djeli¢ znanja
0 izazovima koji ée im se javiti u skrbi za oboljelog. Clanove obitelji je potrebno informirati,
poduciti i savjetovati jer je to neizostavan dio sveobuhvatnog procesa dijagnosticiranja, lijeCenja i
skrbi za osobu oboljelu od demencije. Skrb za bespomo¢nog ¢lana obitelji jedan je od najstresnijih
dogadaja koji pogada obitelj. Clanovi obitelji su izloZeni raznim stresorima, po jednom od modela
stresa njegovatelja oboljelih od demencije oni se dijele na primarne i sekundarne. Primarni stresori
ukljuCuju aktivnosti i dogadaje povezane sa pruzanjem skrbi oboljeloj osobi (kognitivne
poremecaje, poteskoce u svakodnevnom funkcioniranju njegovatelja te bihevioralne poremecaje),
dok se kao sekundarni stresori navode zivotne promjene njegovatelja nastale zbog pruzanja skrbi
(podjela uloga izmedu njegovatelja i njegove obitelji, intrapsihicke karakteristike njegovatelja,
realizirane kroz crte licnosti i utjecaje situacijskih obiljezja) [15]. Smatra se kako u pocetku bolesti
vise pati pojedinac, dok u kasnijim fazama nakon §to mentalna kontrola oslabi i bolest potpuno

preuzme osobu, patnja prelazi na obitelj, odnosno njegovatelje.

Nastupanjem zdravstvenih problema oboljelog pocinje faza ukljucivanja obitelji, odnosno
njegovatelja. 1 oboljeli i njegova okolina prolaze fazu prihvacanja bolesti. U toj fazi se javlja
potreba za razumijevanjem bolesti, te na¢inima ophodenja kako bolesnika prema obitelji, tako 1
obitelji prema bolesniku. U pocetnoj fazi bolesti poZeljno je da bolesnik provodi §to viSe vremena
u obiteljskom okruzenju uz kvalitetnu njegu. Obitelji od znac¢ajne pomo¢i mogu biti tzv. dnevni
boravci u kojima oboljela osoba provodi vrijeme i dobiva odgovaraju¢u njegu dok obitelj moze
obavljati razne poslove ili se jednostavno odmoriti. Ovakav oblik pomoc¢i dolazi u obzir samo u
ranom stadiju bolesti kada jo§ postoji mogucnost transporta oboljelog te primjena terapijskih
intervencija. Kako bolest napreduje bolesnik i njegova obitelj sve viSe smanjuju svoje socijalne
kontakte te tada Cesto dolazi do sukoba izmedu ¢lanova obitelji koji mogu rezultirati raspadom
obiteljskih odnosa. Posljednja faza Cesto je vezana za premjestaj oboljelog u instituciju, a u

konacnici i smrti oboljelog.
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Dostupnost socijalne podr§ke pomaze kod prilagodbe na bolest, dok njena odsutnost dovodi do
pogorsanja ishoda skrbi (pojavi depresije i njegovateljskog stresa) kako za oboljelu osobu tako i
za njegovatelja [8]. Koji oblik socijalne podrske ¢e obitelji biti potreban ovisi o fazi bolesti u kojoj
se oboljeli nalazi. Instrumentalna podrSka moze biti veoma vazna kad dode do akutne faze jer su
tada kapaciteti oboljelog ograniceni u izvrSavanju svakodnevnih obaveza. Emocionalna podrska u

svim fazama bolesti moze takoder unaprijediti suo¢avanje s izazovima skrbi [8].

9.2 Pozitivne i negativne znacajke za neformalnog njegovatelja u skrbi za
oboljelog

Unato¢ tome §to je briga za ¢lana obitelji oboljelog od AB jedna od najstresnijih situacija u zivotu
obitelji, mnoga istrazivanja pokazuju kako postoji pregrst pozitivnih efekata koji uvelike mogu
olaksati teret skrbi i povecati otpornost njegovatelja na stres i njegove nepovoljne posljedice. Kao
najvaznije karakteristike navode se ljubav i solidarnost te dobri odnosi osobe koja treba pomoc i
Clana obitelji koji mu pomo¢ pruza. Tako je jedno istraZivanje pokazalo kako zenski ¢lanovi
obitelji koji imaju iskustva u brizi za oboljelog usprkos preprekama koje dozivljavaju uspijevaju
ostvariti pozeljne stavove i pozitivne osjecaje jer u svojoj novoj ulozi dozivljavaju osobni rast,
osjecaj ponosa i zadovoljstva, povecani Smisao i poantu zivota te ih ona tjera na promisljanje.
Skrbnici su naveli i pozitivne vrijednosti skrbni¢ke uloge medu kojima su najistaknutije vaznost
1 vrijednost skrbi, dobar odnos s primateljem skrbi , osje¢aj skrbnika da je cijenjen kao skrbnik,

osjecaj skrbnika da se moze nositi sa skrbni¢kim problemima i osje¢aj da ima potporu obitelji [15].

Kako je svaka situacija u skrbi za oboljelog jedinstvena, u istrazivanjima se navode i problemi sa
kojima se susrecu njegovatelji osoba oboljelih od AB. Kao jedan od najznacajnijih problema
navode izostanak recipro¢nosti u odnosu. Naime, u oblicima skrbi prema osobama sa npr.
tjelesnim oStecenjima skrbnici primaju rije¢i zahvale, ljubaznost, kooperativnost i podrsku. Dok
kod njegovatelja osoba oboljelih od Alzheimerove demencije koji nisu u mogucnosti iskazivati
zahvalu i obzirnost (posebice u