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Dementsuse levimus maailma andmetel on tdusudententsiga ja Eestis on see siindroom
aladiagnoositud, moodustades umbes 10 % tegelikest dementsusjuhtudest.
Diagnoosi standartideks Eestis on voetud praegu iilemaailmselt heakskiidetud ja
iildkasutatavad erinevate dementsuse vormide diagnoosikriteeriumid. Juhendi
koostamisel on toetutud Euroopa Neuroloogiaseltside Foderatsiooni poolt kinnitatud
dementsuse  diagnoosi- ja  kasitlusjuhendile, = Ameerika  tdenduspdhistele
praktiseerimisjuhenditele (viited 10pus). Eri dementsuste diagnoosimisel on toetutud
hetkel maailmas kéibelolevatele diagnoosikriteeriumidele, mis on esitatud juhendi
lisana ja mille viited on kasutatud kirjanduse rubriigis.
1. Ravijuhendis sisaldub soovituste iseloomu laad
A. Ravistandard. (I klassi tdoenduspohise uuringu alusel, kas adekvaatselt
planeeritud kliiniline uuring vOi meta-analiilis ja siistematiseeritud
iilevaade.
B. Ravivdimalus (I klassi tdenduspdohisele uuringule toetuv, juhtkontroll
voi kohortuuring).
C. Nouanne. Soovitus. (III, tdendus mittekontrollitud uuringust voi
konsensus-otsusest).

(vastav iseloomu laad on toodud iga diagnostilise- ja ravisoovituse juures sulgudes)

Koiki artikleid hinnatud vastavalt kvaliteedile toenduspéhisuse kriteeriumide
alusel (I-1V).
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1. Sihtrithm

Ravijuhendi sihtriihm on neuroloogid, psiihhiaatrid, kes piistitavad diagnoosi ja
alustavad ravi ning otsustavad koos hooldajaga selle katkestamise iile. Oluliseks
sihtgrupiks on neuropsiihholoogid ja radioloogid, kellelt abiuurimismeetoditest saadud
lisaandmed on vajalikud dementsuste diagnoosimisel.

Teiseks sihtgrupiks on perearstid, kes vastutavad esmase skriiningu, iildsomaatilise
seisundi hindamise, vajalike abiuuringute teostamise ja spetsialisti konsultatsioonile
suunamise eest, samuti ravi jatkamise eest.

Nii perearstide- kui kodudendusteenuse ecest vastutavad Oed tegelevad esmase
ndustamisega ja kriisisituatsioonis olevate dementsusega inimest kooldavate perede
suunamisega perearstide konsultatsioonile.

Oenduse esindajad vastutavad ka 18ppstaadiumis patsientide hoolduse eest, toetudes

finaalstaadiumis patsiendi ravistandarditele.

2. Epidemioloogia

Enamik dementsussiindroomi kahtlusega patsiente jadb diagnoosimata, kuna hooldajad
kaebusi ei edasta. Kindla nosoloogilise diagnoosini ei joua patsiendid, keda kasitletakse
ainult perearsti poolt. Diagnoosita jddb umbes 75% mdddukatest ja rasketest juhtudest
ning rohkem kui 95% kerge kahjustusega juhtudest (1).

Dementsuse diagnoosi levimus maailmas ldbiviidud andmetele toetudes on ca 6-8%
iile 65 aastaste populatsioonist (2,3). Prognoosijargset rahvastiku demograafilist
situatsiooni arvestades selle diagnoosiga inimeste osakaal rahvastikus suureneb (4).
Kindlateks riskifaktoriteks sagedasemaile (50-75% juhtudest) dementsusega
kulgevale haigusele, Alzheimeri tOve tiilipi dementsus (AD), on vanus, ApoE
genotlilip ja AD juhud perekonnas. Mddduka tugevusega riskifaktoriteks on madal
haridustase ja kardiovaskulaarsete riskifaktorite esinemine anamneesis (iilevaateks
5,6). Teiste neurodegeneratiivsete dementsuste riskifaktoreid pole leitud. VVaskulaarse
dementsuse (VD) korral langevad riskifaktorid kokku wvastava pohihaiguse

riskifaktoritega.



3. Ennetus

Medikamentoossed haigust ennetavad preparaadid pole tdenduspdhist kinnitust
leidnud. Haiguse ilmnemist vdivad edasi likata vaimselt, fiilisiliselt ja
emotsionaalselt aktiivne eluviis ja sotsiaalse stimulatsiooni olemasolu (7-11).

4. SKriining

Uldpopulatsioonis iile 65-aastaste ja kaebusi mitteesitavate isikute skriining pole
otstarbekas, kuna skriiningtestide abil kerget defitsiiti ei ole vdimalik leida. Erandiks
on juhud, kui kaebusi esitavad ldhedased voi perelitkmed.

Kdigil patsientidel, kellel kas ta enda voi ldhedaste sdnul esineb méluhdire voi
igapdevategevust segav tagasilangus varem parema vaimse seisundi juurest, peaks
esmatasandi arst 1dbi viima skriiningtestina vaimse seisundi miniuuringu (Mini
Mental State Examination, MMSE) (12). Kui esimene testimine annab
normitulemuse, siis peaks kordama seda héire siivenemisel 1-2 aasta moodudes. Kui
ldhedaste sOonul esineb varasema vOimekuse vdhenemine, siis vaatamata

normitulemusele on soovitav neuropsiihholoogiline uuring.

5. Dementsuse diagnostika

Dementsussiindroomi diagnoos on kliiniline diagnoos, mis pdhineb siimptomite
kirjeldamisel ja adekvaatsel anamneesil. Seisundi objektiviseerimiseks on
neuropsiihholoogilised testid ja igapdevatoimingute voime hindamine. Haiguse

raskusastme méédramisel toetutakse kirjeldavale hinnangule.

5.1. Dementsuse definitsioon.

Dementsussiindroomi diagnoositakse kliinilise pildi ja anamneesi pohjal, vilistades
iildsomaatilised haigused ja toetudes Eestis diagnoosistandardiks olevatele RHK 10
diagnoosikriteeriumidele. RHK10/1992 Psiitihika ja kditumishdirete klassifikatsioon
defineerib dementsuse (FO0-F03) kui kroonilise voi progresseeruva kuluga
stindroomi, mille korral on héiritud mitu korgemat kortikaalset funktsiooni (s.h mélu

ja motlemine) ning need on viljendunud maédral, et see hdirib igapédevaseid



toiminguid ja aktiivsust. Kindla diagnoosi piistitamiseks peavad siimptomid olema

kestnud vihemalt 6 kuud. Teadvuse seisund ei tohi olla héiritud (13).

Dementsussiindroomi laiendatud diagnoosikriteeriumid (14).
A. Patsiendi anamneesi ja vaimse seisundi hindamise alusel peavad dementsuse
korral esinema vdhemalt kaks allnimetatud héirest.
a. Kahjustatud Oppimisvoime ja kahjustatud uue informatsiooni
talletamisvoime (hdirunud lithiajaline mélu).
b. Hairitud komplekssete iilesannete tditmine.
C. Arutlusoskuse héire (abstraktse motlemise héire).
d. Konehdire (afaasia).
e. Ruumitaju ja orientatsioonihdire (konstruktiivne apraksia, agnoosia).
B. Punktis A toodud kognitiivsed hidired segavad professionaalset tegevust,
igapdevast sotsiaalset tegevust voi isikutevahelist suhtlemist.
C. Kognitiivsed hiired viitavad varasema seisundi halvenemisele.
D. Kognitiivne hdire pole tingitud deliiriumist.

E. Kognitiivne héire pole tingitud muust psiihhiaatrilisest haigusest.

Diagnoosimisel on midrav pohjalik anamnees, mida peaks kindlasti votma ldhedaselt

hooldajalt.

5.2. Dementsuse siimptomid
Dementsusega diagnoosimise aluseks on kognitiivse vdimekuse vdhenemine, ravi
vajavad kiitumis- ja psiilihikahdired. Puude ulatuse midrab igapdevatoimingutega

hakkamasaamise jark-jirguline vidhenemine.

Kognitiivsed siimptomid

Dementsuse korral vdivad esineda erinevad kognitiivsed hdired, mis omakorda vdivad
pohjustada kéditumis- ja psiiithikahdireid. Nendeks on tdhelepanuhdire amneesia (mélu
ebaloomulik halvenemine), agnoosia (suutmatust dra tunda asju, isikuid ja kohti, mida
varem on hésti tuntud), afaasia (oskamatus kasutada konet voi sellest aru saada

juhtudel, kui konefunktsioon on olnud normaalselt arenenud), apraksia (voimetus



eesmdrgipdrast ja varem osatud motoorset tegevust planeerida ning lopule viia).
Kaasneda voivad ka kone-, Kirjutamis- ja lugemisvoime puudulikkus, ruumitaju ja

orientatsioonihdired, jareldamis- ja arutlusoskuse vihenemine.

Psiiiihika- ja kaitumishiired.

Dementsusega voivad 50%-75%-1 haigestunutest kaasneda kaitumis- ja isiksuse
muutus. Sagedaseim kditumishéire on agiteeritus. Seda defineeritakse kui mittekohast
motoorset vOi sOnalist kditumist, mida ei ole voimalik seletada rahuldamata
vajadustega voi segasusseisundiga (15).

Psiihhootilistest hiiretest esineb kodige rohkem luulumdtteid, mis on tavaliselt
paranoilise iseloomuga. Sageli on luulumdtted agressiivse kditumise pdhjustajad.
Hallutsinatsioonid on koige rohkem seotud kuulmise ning nidgemisega, ning need
voivad siivened halva valgustuse korral (15).

Uheks siimptomiks on haigestunu kalduvus ekselda ja eksida, st pidev soov vdi
vajadus kuhugi minna. Hilisemates staadiumides tekib kalduvus ndhtava pohjuseta
valjult hdikumine ja kriiskamine, (sel juhul tuleb moelda ka valusiindroomi esinemise
voimalusele). Mdodukas depressioon esineb 10%-1 mddduka dementsuse juhtudel ja
5,3%-1 raske dementsuse juhtudel. Meeleoluhiire kurbusena esineb sagedamini, iile

pooltel juhtudest ja sellele kaasneb sageli drevus voi apaatia (16).

5.3. Dementsuste diagnoosimine

Dementsuse pdhjusi on iile 50 (lisa 1). Ravijuhend késitleb nelja sagedasemat
dementsust, mille korral juhtivaks ja diagnoosi aluseks olevaks pohisiimptomiks on
dementsussiindroom.

Neurodegeneratiivsetest dementsust pdhjustavatest haigustest késitleb ravijuhend
Alzheimeri tdbe, dementsust Lewy kehakestega, frontotemporaalseid dementsusi ja
vaskulaarset dementsust. Sekundaarseid dementsusi késitletakse

diferentsiaaldiagnostilisest aspektist.



5.3.1. Perearst.

Kui MMSE ja anamneesi tulemusel jdidb kahtlus dementsussiindroomile, siis peab
esimeses ravietapis toimuma somaatiliste dementsust pdhjustada vdivate haiguste
vélistamine ja ravimite koostoimete analiiiis. Kliinilise ja biokeemilise vereanaliiiisid

ja lisauuringud viiakse 14bi ndidustuse esinemisel (vt lisa 1, dementsuse pohjused).

5.3.2. Ambulatoorne eriarst (psiihhiaater, neuroloog).

Selles etapis tehakse neuroloogilise ja psiihhiaatrilise seisundi hindamine.
Sekundaarsete dementsuste vilistamiseks (intrakraniaalsed ekspansioonid,
normaalrdhu hiidrotseefalus) peab kdigil dementsusega inimestel olema tehtud
kompuutertomograafiline ~ uuring  (KT)  peast,  nédidustuse esinemisel
magnettomograafiline (MRT) uuring.

Vilistama peab ka depressiooni, ravimmiirgistuse ja ravimite koostoimete vdimaluse.
Vajadusel teostada lisauuringud. Kerge kognitiivse hiire kahtlusel suunatakse
patsient keskusse, kus on vdimalik neuropsiihholoogiline hindamine (spetsialiseeritud

keskusse).

5.3.3. Spetsialiseeritud keskus.

Kui eelnevates seda tehtud ei ole, siis peaks esimesena vilistama dementsuse (osaliselt)
ravitavad ja sekundaarsed neuroloogilised voi mitteneuroloogilised pShjused (lisa 1).
Kui eriarsti poolt (ambulatoorselt vdi statsionaaris) on dementsuse sekundaarsed
pohjused on vilistatud, siis peab vastavalt diagnoosikriteeriumidele méadrama

dementsuse tidpsustatud nosoloogilise diagnoosi.

6. Nosoloogiline diagnoos.

Spetsialiseeritud keskuses peab Kliinilise leiu, haiguse kulu ja anamneesi alusel
tdpsustama dementsuste nosoloogilise diagnoosi. Seda saab teha iga iiksiku haigusjuhu
andmete vordlemisel konkreetse haiguse diagnoosikriteeriumitega. Vajadusel seisundi
eristamiseks on vajalikud tdiendavad visualiseerimisuuringud (MRT, SPET) ja/voi
laboratoorsed uuringud (nt liikvorianaliiis on vajalik neuroinfektsiooni voi

paraneoplastilise siindroomi kahtlusel).



6.1. Kerge kognitiivne hiire

Kerge kognitiivne hdire (KKH) (Mild Cognitive Impairment) voib, kuid ei pruugi osutuda
dementsuse eelndhuks. Nimetatud inimesed vajavad erilist jélgimist. RHK-10 kirjeldab kolme
kategooriat (kood F 06.7).

Praegu aktsepteerituimad RC Peterseni poolt formuleeritud KKH kriteeriumid ja need on Eestis
diagnoosimise aluseks. Koige sagedaseim on amnestilist tiitipi KKH, millest vdib suurema
toendosusega kujuneda AD, teiste vormide puhul on see tdendosus viiksem. KKH diagnoosimisel
ei saa toetuda MMSE-Ie, vajalik on neuropsiihholoogiline uuring (17,18).

KKH diagnoosikriteeriumid.

Kaebus méluhdirele, soovituslikult kinnitatud ka hooldaja poolt

Objektiviseeritud kinnitus 1dhimélu hiirele (vanust arvestava standardi alusel)

Teised kognitiivsed funktsioonid normaalsed

Oluliselt ei ole hdiritud todiilesannete tditmine, tavaline sotsiaalne tegevus

igapdevatoimingud

Ei vasta dementsuse diagnoosikriteeriumidele.

Soovituslik kisitlustaktika. Neuroloogi konsultatsioon koos neuropsiihholoogi
hinnanguga. Diinaamiline neuropsiihholoogiline uuring vastavalt vajadusele esimese
kahe aasta jooksul, mitte sagedamini kui 1-aastase intervalliga.

Kohustuslik kisitlustaktika. Depressiooni ja &drevuse hindamine, vajadusel ravi
(eriarst ja perearst). Diinaamiline jélgimine perearsti poolt. Kui tekivad probleemid

igapdevaelu toimingutega, siis suunata uuesti eriarsti konsultatsioonile.

6.2 Alzheimeri tove tiilipi dementsus
Diagnoosi kriteeriumid

Alzheimeri tdove tiilipi dementsus (AD) on kdige sagedasem dementsuse pdhjus,
moodustades iile poole kdigist dementsuse juhtudest (FO0, G30).
AD diagnoosimisel peab kasutama NINCDS-ADRDA kriteeriume (19) (lisa 2).

Kognitiivsetest hiiretest tulenevad probleemid igapdevaelu toimingutega. Lisast 3 vOib

leida niiteid, millised iilesanded haiguse eri staadiumides raskusi pdhjustavad.



Kéitumisprobleemidest esineb agiteeritus, agressiivsus, negativism nii sonades kui
tegudes, hdikumine, eesmargipdratu tegevus, kalduvus ekselda, asjade peitmine ja
otsimine, kahtlustamine. Voib esineda isiksuse muutus; pidurdamatus, taktitus ja
kohatu impulsiivsus. Neuroloogilist koldesiimptomaatikat esile ei tule, kuid ilmneda
voib rigiidsust, miiokloonust ja epileptilisi hooge, seda pohiliselt haiguse
hilisstaadiumides.

Alzheimeri tove staadiumid

AD jaguneb viieks staadiumiks. Monel juhul kulgeb haigus kiiremini ning staadiumid
labitakse lilhema ajaga, enamasti varasema algusega juhtudel — siis, Kui
esmaslimptomid ilmnevad enne 60. eluaastat. Kdrgemas eas alanud haigus kulgeb
pikaldasemalt ja vOib kesta kuni 20 aastat. Keskmiseks kestuseks loetakse 7 aastat.

Staadiumide kirjeldus lisas 4 (20).

6.3. Dementsus Lewy kehakestega e. Lewy kehakeste dementsus

Diagnoosimise aluseks peaksid olema konsensuskonverentsidel voimaliku ja tdendose
Lewy kehakeste dementsuse (LD) kriteeriumid (21,22) (lisa 5). Dementsuse ja
parkinsonistliku siindroomi tekke vahe ei tohi olla enam kui 12 kuud. Parkinsonistlik
stindroom on algul vidhe viljendunud ning ilmneb tavaliselt bradiikineesia ja
rigiidsusena (ca 90%-l) ning rahutreemorina (ca 50%-1). Iseloomulikud on
komplekssed nédgemishallutsinatsioonid. LD-le korral esinevad REM unhdired ja
autonoomsete funktsioonide héired (ortostaatiline hiipotensioon, kusepidamatus). LD
korral voib kognitiivsete vdimekus pideva ldikes fluktueeruda. Enamasti koigub

tdhelepanuvoime ja reageerimiskiirus.

6.4. Frontotemporaalsed dementsused

Spetsialiseeritud keskustes peab eristama haigusgrupi kuuluvat kolme alavormi:
frontotemporaalset dementsust, primaarset progresseeruvat (mittesoravat) afaasiat ja
semantilst afaasiat assotsiatiivse agnoosiaga. Nende alavormide Kliinilised kirjeldused
on antud Lundi ja Manchesteri konsensuskonverentsi diagnoosikriteeriumides (23,24).

(lisa. 6). Diagnoos pohineb kliinilisel kirjeldusel ja neuropsiihholoogilisel hinnangul.



Frontotemporaalsete dementsuste (FD) gruppi kuulub seitse erineva histopatoloogilise
leiuga haigust, millest senini on tuntud dementsus Picki tovest ja see on ka ainsana
rahvusvahelises haiguste klassifikatsioonis (F02.0, G 31.0). Picki tobi algab tavaliselt
50.-60. eluaasta vahel. Iseloomulikud on isiksuse muutused, kditumishéired ja
sotsiaalsete vilumuste védhenemine, mis voivad eelneda neuropsiihholoogilistele
muutustele. Mélu, ruumitaju ja arvutusoskus sédilub kauem. Kiillaltki iseloomulik on
afaasia. Visualiseerumisel voib ilmneda frontaalsagara ja temporaalsagara eesmise 0sa

atroofia. Neuroloogilisi siimptomeid tavaliselt ei esine.

6.5. Vaskulaarne dementsus.

Vaskulaarse dementsuse (VD) diagnoosimisel jargida NINDS-AIREN-i kriteeriume

(25) (lisa 7). Diagnoos peab peegeldama etioloogiat ning vastama kiisimusele, kas VD

on pohjustanud krooniline isheemia vOi ajuinfarkt, emboolia, ateroskleroos,

arterioskleroos, amiiloidangiopaatia voi hiipoperfusioon.

VD alatiiiibid

VD grupi moodustavad erinevad, st erinevad vaskulaarsel alusel kujunenud

patoloogilised muutused ajus.

RHK-10 pohjal jaguneb VD jargnevalt (13):

1. Ageda algusega VD kujuneb kiiresti pérast korduvaid ajuinsulte, kas pirast
tserebrovaskulaarseid tromboose, embooliaid voi hemorraagiaid. Erandjuhtumil
vOib pohjuseks olla ka iiksik laiaulatuslik ajuinfarkt.

2. Multiinfarktne (valdavalt kortikaalne) VD kujuneb jarkjérguliselt korduvate
viiksemate isheemiliste episoodide jédrel, mis pohjustavad ajukoe kumuleeruva
kahjustuse.

3. Subkortikaalset VD iseloomustavad kdrgevererohktdbi anamneesis ja isheemilised
kahjustuskolded ajupoolkerade siigavuses valgeaines. Ajukoor on tavaliselt
kahjustamata ja see on vastuolus kliinilise pildiga, mis voib olla sarnane ADga. Kui
esineb valgeaine difuusne demiielinisatsioon, vOib diagnoosida Binswangeri

entsefalopaatiat.
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4. Segatiilipi (kortikaalne ja subkortikaalne) VD esineb juhtudel, kui nii kortikaalseid
kui subkortikaalseid komponente voib oletada Kkliiniliste ndhtude, uuringute

tulemuste (kaasa arvatud autopsia) vdi molema alusel.

Subkortikaalne arteriosklerootiline entsefalopaatia e. Binswangeri tdbi, on nii
kliiniliselt kui ka neuropatoloogiliselt selgelt eristatav VVDst. Tegemist on isheemilise
periventikulaarse  leukoentsefalopaatiaga, = mille = pdhjuseks on  enamasti
korgvererohktdvest tulenev arteriopaatia ja sellest tingitud hiipoksia ja isheemia aju
verevarustuse piirialadel. Perekondliku variandi korral tekib see haigus riskifaktorite
puudumisel ja avaldub varasemas eas kui sporaadilistel juhtudel. Seda nimetatakse
tserebraalseks autosoom-dominantseks arteriopaatiaks subkortikaalsete infarktidega ja
leukoentsefalopaatiaga ning tuntud on see haigus akroniitimina CADASIL.

Vaskulaarse ja degeneratiivse dementsuse eristamisel vdivad esineda diagnostilised
raskused, kui inimene saab insuldi. Anmneesist tuleb tdpsustada, kas maélu ja
igapdevaeluga hakkamasaamisprobleemid on esinenud varem vdi on esmaselt tekkinud
seoses dgeda haigestumisega. Kui varasematele miluprobleemidele lisandub insult,

mis siivendab kognitiivset diisfunktsiooni, on tegemist segatiilipi dementsusega..

7. Dementsuste neuropsiihholoogiline diagnoos

Neuropstihholoogiline hindamine tuleb 14bi viia KKH ja kdikide dementsuste korral,
eriti algstaadiumis.

Neuropsiihholoogilise uuringu kiigus hinnatavad funktsioonid.

Dementsuse neuropsiihholoogilise hinnangu andmiseks soovitatakse NINCDS-
ADRDA kriteeriumide alusel hinnata kaheksat olulisemat funktsiooni — milu,
keelelised voimed, arusaamine (analiiiisivoime), tdhelepanu,
probleemilahendusoskused, tdidesaatvad funktsioonid, orientatsioon, praksis, gnosis ja
funktsionaalne toimetulek. Lisaks tuleb hinnata ndgemis-ruumilisi vOimeid.
Hindamismeetodite valik peab olema paindlik. See sOltub olemasolevatest
voimalustest, patsiendi hetkeseisundist ja haiguse raskusastmest. Iga valdkonna kohta
tuleb anda mingi otsus (hdire/hdire puudumine), viidates kliinilisele Kirjeldusele ja

vihemalt kahele 14bi viidud normeeritud neuropsiihholoogilisele testile.
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7.1. Neuropsiihholoogiline hiire eri dementsuste korral.

Kerge kognitiivne hiire voib olla viga heterogeenne. Arvatakse, et amnestilist tiiiipi
kahjustus areneb pigem ADks, mitmene kerge kahjustus voib progresseeruda nii AD-
ks, vaskulaarseks dementsuseks kui ka jddda piisima KKH seisundisse. Kahjustus, mis
avaldub selgelt mones muus kognitiivses funktsioonis kui milu, voib progresseeruda
subkortikaalseteks voi kortikaalseteks dementsusteks (26).

KKH diagnoosi korral esinevad kaebused mélu kéepirasuse langusele ja see kinnitub
hooldaja hinnangu ja neuropsiihholoogiliste testide alusel. Peamiselt on kahjustatud
maélu, muudes kognitiivsetes funktsionides olulist langust ei esine.

KKH puhul ei ole MMSE tundlik. Selle diagnoosi kahtlusel soovitatakse pohjalikumat
neuropsiihholoogilist hindamist. Eesti tingimustes tuleks inimene suunata edasi
spetsialiseerunud keskusse diagnoosi tdpsustamiseks. MMSE tulemus alla 24 punkti,
s.t dementsuse olemasolu vélistab KKH diagnoosi.

AD korral on héiritud eeskatt midluga seonduv. Esineb episoodilise milu halvenemine,
eriti haiguse siimptomaatilise staadiumi algust salvestatud perioodi kohta. Héiritud on
meeldejdetu hilisem meenutamine ja see aitab AD eristada depressioonist ja KKH-st.
Sonade genereerimine on hdiritud ning nimetamine raskendatud (“Gige” limber
keerutamine, iimbersonastamine). Tdidesaatvad funktsioonid ja tdhelepanu hairuvad
haiguse varases staadiumis. Téhelepanu tmberliilitamine on aeglasem, ebasobivaid
vastuseid on raske viltida ning kognitiivne paindlikkus on védhenenud.
Négemistdahelepanuon kahjustatud, raske on eristada olulist mitteolulisest. Keeleline
eneseviljendus ja spontaanne kone on héiritud. Algstaadiumis on kdne grammatiliselt
oige, kuid lihtsustunud. Hilisemas staadiumis tekib agrammatism, kone vaesustub.
Sagedasti kasutatavad sonad sdilivad konepruugis kauem kui harva kasutatavad.
Tekstist arusaamine muutub raskemaks ja 16puks kaob.

Frontotemporaalsete dementsuste korral kognitiivne paindlikkus vdheneb, patsienti
iseloomustab jdigalt sihikindel tegutsemine, tdidesaatvaid funktsioone hindavate testide
tulemus halveneb. Esinevad raskused tegevuste planeerimisel, vigade leidmisel ja
parandamisel. Kditumine on sageli seotud konkreetse stiimuli ja keskkonnaga (esineb

ehholaalia ja ehhopraksia). Kone on ladus ja grammatiliselt dige, kuid stereotiilipne,
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tithi ning sisu kordav. Haiguse alguses on milu hea, héire esinemisel voib pohjuseks
olla pigem madal motivatsioon. Sageli esinevad konfabulatsioonid. FD eristamiseks
AD-st on testitulemustes tdhelepanuhdire ja tdidesaatvate funktsioonide suurem
kahjustus kui AD korral. AD-ga vorreldes tekivad haiguse varases staadiumis isiksuse
muutused ning rohkem on apaatsust ja pirsitust. Milu piisib kauem ning selle
hindamisel ilmnevad puudujddgid eriti semantilises mélus, ndgemis-ruumiline mélu on
parem. FD-ga inimene on vdhem depressiivne kui AD diagnoosi puhul.

Kognitiivse kahjustuse iseloom Lewy kehakeste dementsuse korral sarnaneb
subkortikaalsele kahjustusele. Rohkem esineb hallutsinatsioone. Defitsiit ilmneb kdige
viljendunumalt tdidesaatvates funktsioonides (sOnade genereerimine, verbaalne
voolavus) ja ndgemis-ruumilistes voimetes. LD korral on tdidesaatvad funktsioonid
rohkem ja mélu vahem kahjustatud kui AD korral.

Vaskulaarse dementsusega kaasneb domineerivalt tdidesaatvate funktsioonide
kahjustus, hdiritud on tegevuse planeerimine ja eesmirkide piistitamine ning
tahelepanu. Psiihhomotoorne/vaimne kiirus on oluliselt aeglustunud. Voib esineda
anosognoosia ja neglekt. Neuropsiihholoogiliselt on VD eristamine ADst keeruline. VD
juhtudel on tdidesaatvad funktsioonid halvemad kui AD korral, pikaajaline (verbaalne)
mélu parem kui AD haigetel. Probleeme tekitab tdhelepanu ja jareldamisoskus
vahelduvate iilesannete téditmisel. Verbaalne episoodiline anterograadne mélu on
parem ning motoorne ja kognitiivne kiirus halvem kui AD korral. Kone hindamisel
ilmnevad probleemid kone motoorses tekitamises. Ei esine erinevusi {ildise
intelligentsuse taseme, mitteverbaalse pikaajalise mélu, motoorika ja ruumitaju

aspektides. VD korral esineb sagedamini depressiooni (26).

8. Radioloogilised uuringud dementsuse korral

Radioloogilisi uuringuid eesmérgiks dementsuse korral on:

e ravitavate voi reversiibelse kuluga haiguste kindlakstegemine, nt aeglase kasvuga
ajutuumorid, ajuvilised kroonilised hematoomid, normaalrdhu hiidrotsefaalia,
Wernicke entsefalopaatia, metaboolsed ja toksilised ajukahjustused jt (27,28);

e ajukahjustuste diagnoosimine, mis vdivad viidata dementsuse etiopatogeneetilistele

teguritele, nt peaaju traumaatiline kahjustus, aju vaskulaarsed haigused, AIDS jt
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e 3ju mahuliste muutuste vs normaalse vananemisega seotud muutuste hindamine;
hipokampuse ja entorinaalkorteksi atroofia identifitseerimine v&imalikult varases
staadiumis.

e erinevate neurodegeneratiivsete haiguste diferentsimine (nukleaardiagnostika).
KT on kasutusel skriininguuringuna makroanatoomiliste struktuursete muutuste
esiletoomiseks, eriti supratentoriaalsete protsesside diagnoosimisel (29) ja ajuatroofia
ulatuse hindamisel. Enamasti piisab natiivuuringust, kuid diferentsiaaldiagnostilistel
kaalutlustel voib osutuda vajalikuks kontrastaine manustamine.
MRT voimaldab esile tuua koelisi muutusi dementsusega seotud spetsiifilistes
ajustruktuurides, tdpsemini hinnata atroofiast haaratud ajuosi ja neid eristada normaalse
vananemise korral olevatest muutustest. MRT vdimaldab tdpsemini hinnata ka peaaju
valgeaine koldelisi ja difuusseid muutusi, mis on iseloomulikud vaskulaarsele
dementsusele (30). Eriti oluline on MRT osa subkortikaalsete dementsuste korral, sest
subkortikaalsed struktuurid pole KTs tiiel mairal hinnatavad.

Piltdiagnostilisel uuringul hinnatakse ajusiseste ja ajuvéliste liikvoriruumide laiust,

iseloomustatakse ajuatroofia siimmeetrilisust, tuues vélja atroofiast enam haaratud

piirkonnad (eelkdige otsmiku-, oimu- ja Kiirusagarad). Kontrastainet degeneratiivsete
muutuste korral ei kasutata. MRT-uuring tehakse nii T1- kui T2-reziimis (voimalusel

FLAIR-sekventsis) kogu aju anatoomia ja koeliste muutuste hindamiseks ning lisaks

T1-reziimis koronaaltasapinnas risti hipokampuse pikiteljega 2-3 mm kihiga

hipokampuste atroofia hindamiseks. Vajadusel kasutatakse kvantitatiivseid

hindamismeetodeid vO1 poolkvantitatiivset skaalat. Hindamisel tuleb arvestada ealisi
muutusi vananemisel.

Funktsionaalsed uuringud aitavad muutusi esile tuua varases staadiumis. Eelkdige

uuritakse ajukoe perfusiooni ja metabolismi ning selgitatakse vélja suuremate muutuste

lokalisatsioon. Perfusiooni uurimiseks kasutatakse vastavalt voimalustele kas KT- voi

MRT-meetodit (seeriauuring kontrastainega), iihefootonilist emissioontomograafiat

(SPET) voi positron-emissioontomograafiat  (PET); metabolismi  uurimiseks

kasutatakse MR-spektroskoopiat (MRS), SPET- v6i PET-uuringut.
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Radioloogilised muutused dementsuse eri vormide puhul.

Normaalse vananemise korral esineb ajumahu iildine vidhenemine ilma oluliste
sagaratevahelise erinevusteta. Ajuviliste ja ajusiseste liikvoriruumide laienemine
toimub paralleelselt alates viiendast eludekaadist, metaboolseid muutusi PET-uuringul
ei ilmne. Ule 60 aasta vanustel inimestel tiheldatakse hipokampuse ja amiigdala mahu
vihenemist ja temporaalsarve laienemist. Infratentoriaalsed liikvoriruumid laienevad
hiljem kui supratentoriaalsed liikvoriruumid. Asiimmeetriline ja fokaalne
liikvoriruumide laienemine viitab patoloogilistele muutustele. MRT-uuringul v&ib
tervetel vanematel inimestel leida perivaskulaarsete ruumide laienemist ja T2-
hiiperintensiivse signaaliga alla 1 cm ldbimddduga koldeid periventrikulaarses ja enam
subkortikaalses valgeaines, mis rohkenevad eluea tdusuga. Putamen’i piirkonnas
kujuneb kerge raualadestus, mis pohjustab MRTs signaaliintensiivsuse vihenemist.

AD korral tdaheldatakse iseloomuliku lokalisatsiooniga ajuatroofiat, mis esineb oimu- ja
kiirusagaras, haaratud on eelkdige hipokampus. Valgeaine koldelised muutused pole
iseloomulikud ja ei iileta ealisi piire. Samas valgeaine koldekahjustuste esinemine ei
vilista AD, samuti vOib esineda vaskulaarse ja neurodegeneratiivse dementsuse
segavorm, kuigi kindlad kriteeriumid selle diagnoosimiseks puuduvad.
Funktsionaalsetel uuringutel on ajuperfusioon vidhenenud oimu-ja Kkiirusagaras,
hilisemas staadiumis voib see haarata ka frontaalsagaraid. Ajuperfusiooni SPET-uuring
on tundlik meetod AD varajasel diagnoosimisel, kuna perfusioonimuutused ilmnevad
juba prekliinilises staadiumis, kui piltdiagnostilised meetodid on vihem informatiivsed.
SPET-uuring voimaldab AD eristada teistest neurodegeneratiivsetest dementsustest ja
hinnata prognoosi.

FD puhul esineb ajuatroofia eeskitt frontaalsagarates ja temporaalsagarate eesmistes
osades. Muutused on tiilipiliselt kahepoolsed. Ajukoor on oluliselt Shenenud;
kiilgvatsakeste frontaalsarved on enam laienenud kui teised liikvoriruumid;
parietaalsagarates tavaliselt muutusi pole, samuti temporaalsagarate iilemises tagumises
piirkonnas. Alles hilisemas staadiumis levib atroofia ka Kkiirusagarate piirkonda.
Funktsionaalsetel uuringutel (eeskédtt SPET- ja PET-uuringul) leitakse ajuperfusiooni

viahenemist ja ainevahetuse muutusi frontaal- ja temporaalsagarates.
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LD korral iseloomulikku radioloogilist leidu pole. Perfusiooniuuringutel tdheldatakse
regionaalse verevoolu viahenemist nii temporaal-, parietaal- kui ka oktsipitaalpiirkonnas
ja véikeajus. Perfusiooni vihenemine kuklasagaras aitab LD eristada ADst.

VD korral leitakse nii KT kui MRT-uuringul kortikaalse ja/vdi subkortikaalse
lokalisatsiooniga infarktikoldeid, periventrikulaarse ja siigava valgeaine kahjustust ning
lakunaarset tiilipi infarktikoldeid basaalganglionide piirkonnas ja valgeaines.
Penetreeruvate arterite lakunaarsed infarktid ja isheemilised valgeainekolded vdivad
sageli koos esineda, mistdttu eristatakse tinglikult peamiselt valgeaine kahjustusega ja
peamiselt lakunaarsete kolletega juhte. Kliiniliselt olulisema tdhendusega on
lakunaarsed kolded ja laatuvkoldeline siigava valgeaine kahjustus. Tsentraalne ja
perifeerne atroofia on VD Kkorral tavaliselt enam véljendunud kui neurodegeneratiivse
dementsuse korral, ka perivaskulaarsed ruumid on laienenud. Vaskulaarse kahjustuse
puudumine radioloogilistel uuringutel lilitab VD diagnoosi vélja. Et Kkinnitada
koldemuutuste isheemilist iseloomu, kasutatakse funktsionaalseid MRT-uuringuid
(difusiooni- ja perfusioonikujutised) ning MR-spektroskoopiat (31-40).

9. Dementsus ja autojuhtimine

Kognitiivsed hédired dementsusiindroomi  algstaadiumis eeldavad ndustamist
autojuhtimise osas. lIgal arstliku konsultatsiooni otsus peaks sisaldama hinnangut
autojuhtimisdiguse kohta. Eesti seaduste kohaselt puudub atrstil kohustus teatada

dementsusjuhtudest autoregistrikeskusesse.

Praktiseerimisjuhis

e Dementsuskahtlusega inimesel teostab perearst MMSE, vajadusel suunab eriarstile,
kes teostasb neuroloogilise ldbivaatuse ja psiithhiaatrilise intervjuu (standard).
Vajadusel suunatakse patsient neuropsiihholoogiliseks hindamiseks (vdoimalus).

o Skriinimiseks koigil dementsuse diagnoosiga inimestel KT (standard). MRT, SPET,
PET ja teised meetodid on vajalikud diagnoosi tdpsustamiseks (voimalus).

e Liikvorianaliiis ei ole niidustatud rutiinse diagnostilise tegevusena, ainult
ndidustusel (standard).

e Arst peab andma nduande autojuhtimisest voi muust kaaskodanikele ohtlikuks

osutuda voivast tegevuest loobumiseks dementsuse staadiumist 1dhtuvalt (soovitus).
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10. DEMENTSUSE RAVI

Dementsuse ravikasitlus sisaldab kolme komponenti:

e pidev vaimne, fiilisiline ja emotsionaalne stimulatsioon veel sdilinud vdimete
alalhoidmiseks;

e Kkiditumis- ja psiiihikahdirete vdhendamiseks hooldaja teavitamine haiguse
olemusest ja siimptomeid leevendavatest suhtlemisviisidest, ning kui see osutub
ebatohusaks, siis hooldatava ravi psiihhotroopsete ravimitega;

e kognitiivsete héirete medikamentoosne (stimptomaatiline) ravi
antikoliinesteraassete (AchE) preparaatidega ja kaltsiumikanali blokaatori

memantiiniga.

10.1 Kognitiivsete hiirete ravi

Kognitiivsete hiirete ravi mittefarmakoloogiliste meetoditega.

Pidev vaimne, fiiiisiline ja emotsionaalne stimulatsioon veel sdilinud voimete
alalhoidmiseks on osutunud tohusaks kognitiivse funktsiooni siilitamisel. Kuigi
uuringud on madal tdenduspdhise jouga, on see meetod kdgi dementsusvormide korral
ravisoovituseks (40-45).

Ravi AchE inhibiitoritega

Ravindidustus on registreeritud kerge ja mddoduka AD korral AchE preparaatidel
donepesiil, rivastigmiin ja galantamiin (46-48). Avatud uuringutega on ndidatud, et
AChE inhibiitorite ravitoime voib piisida 2-3 aastat (49-53). AChE inhibiitorite
kasutamine AlzT-haigetel liikkab edasi patsiendi hooldekodusse panemise vajaduse 2—
3 aasta vOrra ilma eluiga oluliselt pikendamata (54).

Donepesiil (Aricept)

Praeguseks on teostatud 13 nduetele vastavat uurimust, mis késitlevad donepesiili
toimet. Toimivamaks osutus 10 mg annus. Ravim parandab kognitiivset funktsiooni ja
toimetulekut kuni 1 aasta kestnud uuringutes. Donepesiil omab mdningast efekti
igapdevatoimingute jitkuva halvenemise drahoidmisele 12-24 néddalat aga mitte kauem

kestnud uuringutes. Jéreldusi positiivsest toimest meeleolule ja kditumisele on vihem.
(55-60).
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Galantamiini  (Reminyl) (16-24 mg pro die) isedrasuseks vorreldes teiste AchE
inhibiitoritega on selle toime mitte ainult ensiiimi inhibeerimisele, vaid ka n-
kolinoretseptorite muutmine afiinsemaks  (61-65). Galantamiini kasutamisel on
toestatud kdige kauem kestev toime, s.t vorreldes platseeboriihmaga piisis ravimit
saanud patsientide kognitiivne voimekus parem ka 3aastase kasutamise jérel (50).
Labiviidud uuringutest on 7 tunnistatud nduetele vastavaks ja koikides tdestati, et
ravim parandab kognitiivset funktsiooni. Suuremad pdevased annused osutusid
tdhusamaks. Uhes uuringus vihenesid ravi ajal ka kiitumishiired ja paranes meeleolu
Ravimiuuringutes on ndidatud ravimi positiivset toimet vaskulaarse dementsuse, eriti
subkortikaalse vaskulaarse dementsuse korral (60).

Rivastigmiinga (Exelon) ravimisel voib esineda veidi rohkem gastrointestinaalseid
kdrvaltoimeid. Soovitatav on korvaltoimete tekke vahendamiseks alustada ravi 1,5 mg-
ga, suurendada ravimi annust 1,5 mg kaupa iga 4-8 nddala jarel ning soovitatav oleks
jouda annuseni 12 mg péevas. Rivastigmiiniga on korraldatud neli suure patsientide
arvuga kvaliteetset ravimiuuringut ja jareldatud, et ravim voib omada positiivset toimet
kognitiivsetele funktsioonidele ning kahes uuringus tdheldati kéditumis- ja

psiitihikahdirete vihenemist, igapdevategevustega hakkamasaamise paranemist (66).

AchE inhibiitori teise vastu vahetamine ravitoime pikendamise eesmargil.
Kognitiivsete funktsioonide paranemine 24. ravinddalal on ligikaudu sama koigi
koliinesteraasi inhibiitorite puhul ja see viitab nn toime laele ehk maksimaalselt
voimaliku toime saavutamisele (ingl k ceiling effect). Teades AchE inhibiitorite
erinevaid keemilisi omadusi, voiks iiht teise vastu vahetades ravitoimet pikendada.
Mitmes avatud uuringus (s.t mitte vordlusuuringutes platseeboga) selgus, et umbes
50%-1 patsientidest, kellel ravivastus donepesiilile puudus voi kadus ravi kaigus,
paranesid kognitiivsed funktsioonid ravimisel rivastigmiiniga (67). On kiigus ka
ravimuuringud donepesiilravilt galantamiinravile imberliilitamisest. Senised positiivse
kognitiivse ja igapdevaelu toiminguid parandavat toimet andva uuringu andmed
pohinevad viikesel hulgal patsientidel (68-70). On vélja todtatud konsensus (71),
millistel juhtudel tuleb arvesse iihe ravimpreparaadi teise vastu vahetamine ja kuidas

seda teha.
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Millal 16petada ravi AchE inhibiitoriga

Seniste uuringute tulemusel saab viita, et positiivset ravitoimet voib ndha 3-5 aastat,

seda koigi Eestis kittesaadavate preparaatidega. Praeguseks toetutakse jargnevatele

soovitustele (49):

e Positiivseks ravivastuseks on haiguse progresseerumise tempo aeglustumine
vorreldes ravieelse jalgimisperioodiga (igapdevatoimingutega hakkamasaamise ja
kognitiivsete funktsioonide halvenemist).

e Patsiendid, kellel ravim on veel toimiv (toimivaks peetakse ravimit ka juhul, kui
see kas hoiab haiguse siimptomeid samal tasemel voi aeglustab siimptomite
progresseerumist), peaks ravi jitkama niikaua, kuni patsient jduab haiguse raskesse
staadiumisse, s.t on juba voodihaige ja voimetu radkima.

e Kui patsiendil on registreeritud positiivne ravitoime, siis peab jatkama ravi AchE
inhibiitoriga.

e Patsiendi seisundit peaks jilgima esimese 4 kuu jooksul parast ravi l0petamist, ning
kui ilmneb kiire seisundi halvenemine, peaks ravi siiski jatkama. Otsuse ravi

katkestamiseks teevad arst ja 1dhedane/hooldaja koos igal iiksikul juhul eraldi.

Ravi memantiiniga

Dementsuse raviskeemi kuulub ka N-metiitil-D-aspartaat (NMDA) retseptoreisse
toimiv ravim, memantiin (20 mg pro die). Memantiini registreeritud ravindidustuseks
on mdddukas ja raske AD.

Moddukalt raske ja raske AD all kannatavate patsientide memantiin-ravi tGhusust on
ndidatud mitmetes uuringutes. Lisaks sedalaadi uuringutes kasutatavate kognitiivsete
testide tulemustele, on leidnud Kinnitust ka ravimi positiivne efekt ADga inimeste
igapdevastele tegevustele ja toimetulekule (72-75). Esimene uuring kerge- mddduka
Alzheimeri tove korral on samuti ndidanud ravimi tohusust (76).

Ravi diagnoosist lihtuvalt.

Frontotemporaalne dementsuse ravi AchE inhibiitoritega pole leidnud tdenduspohist
kinnitust (77). Kéitumishiireid on vdimalik ravida kas liithitoimeliste bensodiasepiinide
vOi selektiivsete serotoniini tagasihaarde inhibiitoritega, samuti vOib kasutada

neuroleptikume (ravisoovitus), samas tdenduspohine kinnitus puudub ka selle
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seisukohale. Osad SSRId voivad stimptoome siivendada (nt HT5-2a retseptoritesse
toimivad SSTId, kuna need retseptorid on osade frontotemporaalsete dementsuse
vormide puhul defektsed).

Dementsus Lewy kehakestega. LD ravis on oluline hoida tasakaalus parkinsonismi ja
psiihhootiliste elamuste kupeerimiseks kasutatavaid ravimid. LD puhul on leitud, et
antikoliinesteraassed preparaadid annavad kognitiivsete hdirete parandamisel hea
raviefekti, kuid kiillaldane tdenduspdhine kinnitus ravi ndidustuseks veel puudub
(ravisoovitus). Levodopa preparaadid vodivad paljudel juhtudel olla tdhusad
parkinsonistliku stindroomi leevendamisel (ravisoovitus). Sagedane on kaasuv
depressioon. Viltima peaks vastastikku toimet vdhendavaid ravimeid voi mingit
simptomit voimendavat ravimit (nt levodopa ravi sagedaste ndgemishallutsinatsioonide
korral). Kindla ravistandardina on psiihhootiliste elamuste kupeerimiseks mitte
konventsionaalsed, vaid atiiiipilised neuroleptikumid.

Vaskulaarne dementsus.

Labi on viidud mitmeid ravimuuringuid, mis on tdestanud AD puhul toimivate
ravimite tOhusust ka segatiiiipi ja vaskulaarse dementsuse korral (53, 57, 60,64,65,
78-82) ja need on osutunud tShusaks. Subkortikaalsete dementsuste korral on AchE
preparaatide toime osutunud tohusamaks kui kortikaalsete vaskulaarsete dementsuste

korral (ravivoimalus).

Praktiseerimisjuhis.

e AchE inhibiitorite kasutamine on néidustatud kerge-modduka AD korral
(ravistandard), raske dementsuse korral voib olla see ravisoovituseks.

e Memantiini kasutamine on ndidustatud mdoduka- raske AD ja vaskulaarse
dementsuse korral (ravistandard). Kerge-mddoduka Alzheimeri tove korral
ravivdoimalus.

e AchE voib vahetada, kui iiks ravim ei ole osutunud tohusaks voOi esinevad

korvaltoimed (ravivoimalus).
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Kaéitumise- ja psiiithikahéirete ravi.

Kiitumishéiirete kasitlemine mittefarmakoloogiliste vahenditega
On tunnustatud arvamus, et dementsuse juhtudel peaks farmakoloogilisele ravile
eelnema (ja hiljem kaasnema) kditumisravi. Selle iilesanne on parandada patsiendi
elukvaliteeti ja parandada meeleolu ning kéitumist. Kéitumisravi seisneb diges taktikas
dementse isikuga suhtlemisel ning eneseviljendusest arusaamisel. Eesmirgiks on
pakkuda turvaline ja sujuv igapédevaelu ning stressi tekitavad olukorrad voimalikus
ulatuses korvaldada, siis peaks vdhenema vajadus psiihhotroopsete preparaatide jérele.
Tdenduspdhine teaduslik alus sellele meetodile on vidhene, tegemist on pohiliselt
spetsialistide ~ kogemusel pohinevate soovitustega (83-86). Tegelusteraapia
ravimeetodina on end hooldeasutustes digustanud (40-42) (ravivoimalus).
Praktiseerimisjuhis
e Perelitkmetele Opetamise programmid parandavad pere toimetulekuvdimet ja
vihendavad stressi ning lilkkkavad edasi hooldekodusse paigutmise vajadust
(voimalus).
e Hooldeasutuste tootajate koolitusprogrammid dementse patsiendiga suhtlemiseks

vihendavad antipsiihhotilise ravi vajadust (standard).

Psiihhoosi ja agiteerituse farmakoteraapia

Antipsiihhootilise ravi eesmérk on vidhendada paranoilisust, hallutsinatsioone ning
liigset kahtlustamist ja vaenulikkust, samuti nendega kaasnevaid kditumishéireid, nagu
agiteeritust ja agressiivsust. Sageli on otstarbekas védhendada é&revust. Enne
medikamentoosset vahelesegamist tuleb teada, millist siimptomit pérssida on
esmaeesmargiks. Tuleb valida selleks sobivaim ravimpreparaat ning jirjepidevalt
kontrollida, kas hiiriv siimptom selle mojul vdheneb. Kuna enamiku eeltoodud
stimptomite raviks kasutatakse samu vahendeid, on neid késitletud koos.

Psiihhootiliste elamuste medikamentoosne pérssimine soltub patsiendi distressi
ulatusest. Oigustatud on see juhtudel, kui hoolealune osutub hooldajale vdi endale
ohtlikuks. Kui patsient on tugevas stressis ja kaasneb drevus, agressiivusus ning

végivaldsus, on ndidustatud psithhofarmakoloogiline sekkumine.
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Agiteeritusena voib avalduda tildmeditsiiniline probleem, nditeks mitteravitud
valusiindroom, depressioon, unetus voi deliirium, seega voib kéditumishéire taanduda
pohihaiguse raviga. Kui agiteeritus piisib, peaks esialgu proovima kditumisravi ning
kui see ei aita, siis rakendama farmakoloogilist sekkumist. Pidevalt peaks hindama ja
iimber hindama ravi vajalikkust. Haiguse progresseerudes paljud siimptomid muutuvad
ja kaovad, seega voOib osutuda vajalikuks annust kas suurendada, vdhendada voi dra
jétta.

Alati on enne raviga alustamist pdhjust kontrollida, milliseid ravimeid patsient
kdesoelvalt tarvitab, sest vanemaealistel voivad mitmed ravimid tavaannustes esile
kutsuda psiihhoosi.

Antipsiihhootilised ravimid

Ravimitest on dementsusega kaasnevaid psiihhootilisi siimptomeid ja kaitumishéireid
koige tdhusamalt leevendanud antipsiihhootikumid.

Konventsionaalsetest antipsithhootikumdest on enimkasutatavad melperoon ja
haloperidool. Kdrvatoimeid esineb ligi pooltelt antipsiithhootikumidega ravitutest.
Antipsiihhootikumidega 14bi viidud vordlevaid uuringuid on tehtud vdhe ning neist ei
saa eelistusi vilja lugeda. Uldiseks raviprintsiibiks on alustada ravimi viikese
annusega, suurendades seda jéarkjargult.

Preparaadi valik soltub domineerivatest korvaltoimetest. Kui patsient on tundlik
antipsithhtikumide antikolinergiliste korvaltoimete suhtes, siis voiks valida
tugevamatoimelise haloperidooli, kui aga domineerivad parkinsonismi korvalnéhud,
siis eelistada teisi. Somnolentsust ja sedatsiooni pdhjustavaid preparaate on soovitav
kasutada ohtusel ajal, eriti uinumisraskuste korral. Konventsionaalsetest
antipsithhootikumidest on eriti kasutatud haloperidooli. Odpdevane annus peaks olema
2-3 mg, viiksem soovitud toimet ei avalda. Suuremaid annuseid taluvad paremini
nooremad ja vihem tundlikud patsiendid.

Kui konventsionaalsed antipsithhootikumid avaldavad antipsiihhootilist toimet
dopamiini retseptoreid blokeerides, siis uut tiilipi preparaadid blokeerivad ka
serotoniinergilist iilekannet. Ravimiuuringud agressiivsuse ja psiihhootiliste elamuste
parssimisel risperidooniga (1 mg pro die) ja olansapiiniga (5-10 mg pro die) on

osutunud tohusaks (87-92). Antipsithhootikumidele omaseid kdrvaltoimeid suuremat
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annust saanud rihmas kiill esines, kuid need olid vorreldes konventsionaalsete
antipsiihhootikumidega leebemad (90). 1 mg-se pédevase annuse korral ei olnud
kdrvalnédhte rohkem kui platseeboravimit saanud rithmas.

Uut tiilipi antipsiihhootikumid pérsivad ka LD-ga kaasnevaid psiihhootilisi elamusi.
Teadaolevalt on selle diagnoosiga patsiendid antipsiithhootikumide kdrvaltoimete
suhtes eriti tundlikud (93). Esialgsetel andmetel on uued preparaadid LD puhul
paremini talutavad.

Bensodiasepiinid

Ravimuuringute alusel on néidatud, et bensodiasepiinid vdahendavad kditumishéireid
rohkem kui platseeboravimid, kuid vahem kui antipsiihhootikumid (94).

Pohilised bensodiasepiinide kdrvaltoimed on liigne sedatsioon, tasakaaluhdired ning
sellest tulenevad kukkumised, segasusseisund ja deliirium, samuti paradoksaalne
drevus ja pidurdamatus. Kognitiivsed funktsioonid vdivad seda tiilipi preparaatide
toimel halveneda. Need ravimid pohjustavad hingamise supressiooni ning seega
stivendavad uneperioodil esinevaid hingamishiireid. Kdrvalndhud sdltuvad annusest,
seega peaks kasutama viikseimat toimivat annust. Pika poolestusajaga preparaatide
korral vdib minna nidalaid piisiva kontsentratsiooni saavutamiseks veres, seetottu
tuleks nendega olla eriti ettevaatlik.

Bensodiasepiinidel on eeliseid teiste psiihhotroopsete preparaatide ees agiteerituse
ravimisel, eriti kui agiteeritusega kaasneb drevus. Selle riihma preparaadid voivad
sobida patsientidele, kellel agiteeritus esineb harva (ordineerimine vajadusel) voi kui
on vajalik rahustamine mingiks kindlaks protseduuriks. Arvestades pidurdatuse,
sedatsiooni, kukkumiste ja deliiriumi voimalikkust, tuleks bensodiasepiine kasutada
dementsusele iseloomulike kéitumishdirete raviks nii vdhe kui voimalik. Kui
bensodiasepiine on kasutatud pikema aja (nditeks kuu) jooksul, tuleb ravimivotmist dra

jatta aeglaselt annust vdhendades, et ei tekiks vodrutusnéhte (94).

Depressiooni ravi
Depressioon on sagedane dementsusega kaasnev siimptom. Degeneratiivsed ja
vaskulaarsed muutused vdhendavad monoamiinsete virgatsainete hulka ajus. Need

neurotransmitterite tasakaalu nihked voivad olla depressiooni kujunemise aluseks.

23



Depressioon raskel ning piisival juhul vajab ravi antidepressandiga. Ravida tuleks ka
patsiente, kellel siimptomid vastavad ainult osaliselt raske depressiooni diagnoosile.
Antidepressiivsete ravimite ordineerimise eesmérk on apaatsuse vihendamine, mis on
omane nii AD-le kui ka muud liiki, eriti frontaalsagara kahjustust pdhjustavale
dementsusele.

Enne antidepressiivse ravi alustamist oleks soovitatav asendada depressiooni

pohjustada voivad ravimid.

Antidepressandid

Depressiivsele dementsele ravimit valides tuleb moelda voimalikele kdrvaltoimetele ja
ohutusele. Kaasuvad haigusseisundid piiravad valikut. Ravimuuringuid on kiill 14bi
viidud, kuid Cohrani 2005. a. 16pu iilevaatele toetudes ei ole nende alusel vdimalik
hinnata ravimite ohutust ega tohususe olulisust dementsuse korral, samuti puuduvad
vordlevad uuringud. Cohrani andmebaasi analiiiisil ainsana sobivaks hinnatud uvuringu
alusel on SSTI-dega (sertraniiliga ja fluoksetiiniga) ravimi tohusust ndidatud viikesel
uuringugrupil (95,96) Tritsiiklilised preparaadid, samuti ka SSTI-d inhibeerivad
tsiitokroomi P-450 siisteemi maksas ja vdivad suurendada teiste ordineeritud ravimite
kontsentratsiooni veres (nditeks antipsithhootikumid). Teoreetiliselt voiksid headtoimet
omada serotoniini ja noradrenaliini tagasihaarde ihibiitrid (SNTI-d). Avatud uuringus
on ndidatud, et AD kaasneva depressiooni raviks sobiks SNTI milnatsipraan (97), mis
ei inhibeeri tsiitokroomi P-450 siisteemi (98). Uuemate preparaatidega uuringuid ei ole

publitseeritud

Unehaiirete ravi

Unehdired ei ole tavaliselt siiski nii hdirivad voi ohtlikud kui ravimite kdrvalndhud.
Enne ravi alustamist peaks motlema uneapnoe voimalikkusele, sest ravi
bensodiasepiinidega  voib  hingamist pédrssides seda seisundit halvendada.
Esmaeesmairgiks on koolitus hooldajatele digest unehiigieenist ja kaitumisravist ning
esimese sellelaadse randomiseeritud ja kontrollgrupiga vorreldud ravimiuuringu
tulemused viitavad AD haigete unekvaliteedi paranemisele 0Oige unehiigieeni ja

kditumisravi korral (99).
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Uuringud zolpideemiga on ndidanud, et annus 10 mg on sobivaim: piisavalt sligav uni
ja vihem korvaltoimeid kui suuremate annuste puhul. Kliiniliste kogemuste alusel
soovitatakse ka antipsithhootikume viikeses annuses (nt haloperidool 0,5 — 1,0 mg).
Bensodiasepiine soovitatakse vihem ja ainult vdikestes voi keskmistes annustes ning
lithitoimelisi voi keskmise toimeajapikkusega preparaate. Neid voib kasutada liihikest
aega ja raskete unehéirete korral.

Millist ravimit valida, sdltub kaasuvatest siimptomitest. Kui esineb ka psiihhootilisi
ilminguid, sobib vastuniidustuste puudumisel kasutada enne uinumist sedatiivset
antipsiihhootikumi. Kui unehdire esineb koos depressiooniga, siis vOib soovitada
sedatiivsete  omadustega  antidepressanti.  Arevusseisundi  domineerides  on

valikravimiks bensodiasepiinid (94).

Praktiseerimisjuhis.

e Agiteeritust ja  psiihhoosi  medikamentoosselt ravida  juhtudel, kui
mittefarmakoloogiline  kisitlustaktika ei aita (ravistandard). Atiiiipilised
antipsiihhootikumid on vdhemate korvaltoimete tottu paremini talutavad
(ravisoovitus).

e Depressiooni peaks ravima SNRI ja SSRI —dega vastavalt preparaadi korvaltoimete
profiilile (ravisoovitus). Tritsiiklilised preparaadid pole nédidustatud (standard)

e Raskeid wunehdired voOib lithiaegselt ravida zolpideemi ja zopiklooniga
(ravivoimalus), oluline on koolitusprogramm hooldajatele digest unehiigieenist

(ravisoovitus).

Kiitumis- ja psiiiihikahiirete ravi soltuvalt nosoloogilisest diagnoosist.

Psiihhotroopsete ravimite kasutamisel tuleks arvestada nosoloogilist diagnoosi. Teades
et frontotemporaalse dementsuse korral on oluliselt viljendunud SHT2 retseptorite
kahjustus, siis teatud antipsiihhootikumid ei ole soovitatavd, millel on afiinsus just eriti
neile retseptoreile (nt risperidoon). Neuroleptikumi valik soltub ka sellest, kas
patsiendil kaasnevad ekstrapiiramidaalsed stimptomid, mida moned

antipsiihhootikumid siivendavad.
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Ka antidepressandi valikul tuleb juhinduda patsiendil kaasuvatest siimptomitest. Kui
domineerib apaatsus, peaks kasutama stimuleeriva toimega antidepressanti, kui drevus
siis rahustavat. Kui kaasneb liigsdomine, siis peaks sellest 1dhtuma ka antidepresandi
valik ja mitte kasutama isutdstvaid preparaate.

Ravitulemuse hindamine peaks olema depressiooni korral 2-3ndal ravikuul,
antipsiihhootilisel preparadil alates teisest ravinddalast. Antipsiihhootikumi kasutamise
vajadust peaks imber hindama vdhemalt korra 1-2 kuu jooksul. Haiguse
progresseerudes psiiiihikahdirete olemus ja seega ka ravivajadus muutub. Ravi
muutmise peaks otsustama psiihhiaater. Perearsti iilesanne on vélja selgitada ldhedaselt

pstiihikahdire olemuse muutus ja anda soovitus spetsialisti konsultatsiooniks.

11. DEMENTSUSE STAADIUMID JA VASTAV RAVI

Dementsuse staadium maéiratlea nii kognitiivse hdire raskuse kui igapdevatoimingutega
hakkamasaamise jargi (GDS) (20). Staadiumist soltub ka diagnostiliste protseduuride

sagedus ja valik.. Staadiumide kirjeldus on toodud lisas 8.

Kerge kognitiivne hiire (GDS 3 STAADIUM).

See staadium voib, aga ei pruugi kujuneda dementsuseks. Perearsti tasandil moelda
depressiooni vOi drevuse esinemisvOimalusele ning vilistada vaimset seisundit
mojutada vOivad somaatilised poOhjused. Soovitav = suunamine spetsialisti
konsultatsioonile. Naidustatud neuropsiihholoogiline komplekshinnang, mida esialgu
korrata diinaamika jdlgimiseks 1 kord aastas. Neurovisualiseerimise kindlasti
ndidustatud  vaskulaarsete  riskifaktorite =~ esinemisel =~ vdi  neuroloogilise
koldestimptomaatika ja/va1 peavalu korral, teistel juhtudel absoluutset ndidustust ei ole.
Medikamentoosne ravi pole nadidustatud

Kerge dementsus (GDS 4 STAADIUM)

Niidustatud neuroloogilise ja psiihhiaatriliste seisundi hindamine. Varases kergekujulise
haiguse staadiumis patsiendile soovitada AchE preparaate. Patsiendi seisundit hinnata 1 kord
aastas. Kindlasti iiks kord haiguse viltel neurovisualiseerimine, niiiid absoluutne niidustus.
Neuropsiihholoogilised testimised diinaamika ja haiguse progresseerumiskiiruse hindamiseks

vihemalt 2 korda, 1-aastase intervalliga.
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Algstaadiumis on sagedane depressioon, vajadusel alustada ravi antidepressandiga.
Arvestada kalduvust suitsidaalsusele ka ilma depressiooni ilminguteta.

Mo6odukas dementsus (GDS 5 STAADIUM)

Ka selles staadiumis soovitada ravi AchE preparaadiga voi memantiiniga.

Sagedased on hallutsinatsioonid ja illusioonid, kditumishdired. Kui stimptomid ei
pohjusta liigseid pingeid, siis piisab soovitustest digeks patsiendiga suhtlemiseks, kui
aga kaasnevad agressiivsus ja vaenulikkus, tuleb alustada ravi véikestes annustes
antipsiihhootiliste vahenditega. Depressioon on vdimalik selleski staadiumis ning seda
tuleks arvestada haige hindamisel ja ravis.

Selles staadiumis on ndidustatud konsultatsioonid ambulatoorse spetsialisti poolt 1 kord
aastas seisundi monitoorimiseks ja ravimite kasutamise korral sagedamini, ravivajaduse
plsimise hindamiseks. Kindlasti peab olema pandud nosoloogiline diagnoos. Kui
selleks vdimakus puudub, siis vdhemalt lisaks dementsussiindroomi diagnoosile ka
koige toendolisem diagnoosihiipotees. Vahepealsel perioodil lahendab meditsiinilised
probleemid perearst.

Raske dementsus (GDS 6 STAADIUM) ja siigav dementsus (GDS 7 STAADIUM)
Ravi voib kiill jatkata, kuid samuti on mdeldav see katkestada ja siis hinnata, kas ravi
enam mojustaski seisundit. Ravimuuringute andmed selles dementsuse staadiumis
patsientidel puuduvad. Depressiooni ei peaks selles staadiumis enam esinema.
Psiihhootilisi stimptomeid tuleks ravida juhul, kui nad hooldajale viga segavalt Vo1
ohtlikult mdjuvad, v4i kui on néha, et haigele endale liigset stressi pdhjustavad.

Selle staadiumi patsiendid on tavaliselt perearsti vastutusalas v3i hooldekodus.
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LISAD

LISA 1. Dementsuse pohjused
NEURODEGENERATIIVSED

Alzheimeri tobi Olivopontotserebellaarne degeneratsioon
Pick’i tobi Oftalopleegia pluss

Parkinsoni t3bi Metakromaatiline leukodiistroofia
Huntingtoni tobi Hallerwordeni-Spatz’i tobi
Progresseeruv supranukleaarne paraliiiis Spinotserebellaarne degeneratsioon
Amiiotroofiline lateraalskleroos Wilsoni tobi

VASKULAARNE DEMENTSUS
Multiinfarktne (valdavalt kortikaalne)
Subkortikaalne
Lakunaarsed infarktid
Binswangeri tobi
Kortikaalsed mikroinfarktid
Segatiitipi (kortikaalne ja subkortikaalne )
RAVIMID JA TOKSIINID (sh krooniline alkohoolne )
INTRAKRANIAALSED EKSPANSIOONID: kasvaja, abtsess, subduraalne
hematoom
ANOKSIA
TRAUMA (peatrauma, dementia pugilistica)
NORMAALROHU HUDROTSEEFALUS
INFEKTSIOOSSED DEMENTSUSED

Creutzfeldti-Jakobi tobi Behgeti siindroom

AIDS Neurosiiiifilis

Viiruslik entsefaliit Krooniline bakteriaalne meningiit
Progresseeruv multifokaalne Kriiptokokk-meningiit
Leukoentsefalopaatia Teised fungaalsed meningiidid
METABOOLSED DEMENTSUSED

Metakromaatiline leukodiistroofia Adrenaalne leukodiistroofia
Hiipotiireoidism Dialiiiisist pohjustatud dementsus
Hiipertiireoidism Neerupuudulikkus
Paratiireoidniérme haigused Maksapuudulikkus

Cushingi siindroom
TOITUMUSLIKUD POHJUSED
Wernike Korsakoffi siindroom
Vitamiin B1, B12 defitsiit
Folaatide defitsiit

Pellagra (PP defitsiit)
Marchiafava-Bignami tobi
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KROONILISED POLETIKULISED PROTSESSID
Whipple’i tobi

Luupus ja teised kollageen-vaskulaarsed hdired
Sclerosis multiplex
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LISA 2. Alzheimeri tove Kliinilise diagnoosimise kriteeriumid, NINCDS-ADRDA (22)

TOENAONE AD (PROBABLE)

Dementsus diagnoositud Kliiniliselt ja dokumenteeritud vaimse seisundi miniuurin
kinnitatud neuropsiihholoogilisel uuringul

Haaratud kaks v01 enam kognitiivset valdkonda

Progresseeruv kulg

Teadvusseisund pole héiritud

Puuduvad dementsust pdhjustada vdivad siisteemsed haigused

TOENAOSE AD diagnoosi toetavad

Afaasia, agnoosia, apraksia progresseerumine
Kéitumisstereotiilipide hdirumine igapédevaelus
Perekonnas varem esinenud juhud
Visualiseerimisel progresseeruv ajuatroofia, mittespetsiifilised muutused EEG-s ja liiK
normaalne

TOENAOSE AD diagnoosiga ei sobi
Jéarsk algus
Neuroloogilise koldeleid haiguse varases staadiumis
Epileptilised hood vbi kdnnakuhdire haiguse varases staadiumis
Piisab ainult dementsussiindroomist, kui on viélistatud teised dementsust pohjust
haigused
Voimalikud korvalekalded haiguse alguses, kliinilistes ilmingutes voi kulus.
Kasutatakse ka juhul, kui on leitud siivenev iihe kognitiivse funktsiooni hdire (n
progresseeruv afaasia)
Kliiniliselt tdendose AT kriteeriumid ja histopatoloogiliselt biopsial voi autopsial saad
haigusele iseloomuliku leiuga
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LISA 3. Igapievatoimingute raskenemine AD eri staadiumides.

Apraksia tottu raskusi pohjustavad komplekssed iilesanded

Varased siimptomid * Vihene tahelepanu riietumise korrektsusele
* Kodutoddes raskemate tegevuste viltimine

* Kahanev toimetulek kodu- ja aiatoodega. Probleemid kex
finantsasjades

* Halvenev autojuhtimisoskus (ainult tuttavas timbruses)

Viljakujunenud haigus | « Riided pannakse selga vales jirjekorras

* Vajab osaliselt abi riietumisel ja pesemisel

* Majapidamisoskused ilmselt kahjustatud

* Raskused lihtsamate arveldustega (ostud kaupluses)
* Autojuhtimine keelatud

Hilisstaadium * Vajab abi riietumisel ja pesemisel

* Ei oska kasutada nuga ja kahvlit, vajab lusikat
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LISA 4

Global Deterioration Scale (GDS) (20).

Valige seisundile koige rohkem vastav staadium, pohinedes kognitiivsele seisundile

1. Ei esine subjektiivseid kaebusi ega maluhéiret. Kiisitlusel ei ilmne maluhéiret.

2. Subjektiivsed kaebused maluhdirele, koige sagedamini  jirgnevates

valdkondades.

a. Unustab kuhu on asetanud igapdevased asjad.

b. Unustab nimesid, mida enne hésti teadis.
Kliinilisel kiisitlusel méluhiire ei objektiviseeru.
Tooiilesannetes ega sotsiaalses suhtluses objektiivset defitsiiti ei ilmestu.
On adekvaatselt mures oma siimptomite tottu.

3. Selgesti viljendunud varane defitsiit.
Haigusilmingud rohkem kui iihes jargnevatest valdkondadest.

a. Patsient voib mittetuttavas piirkonnas reisides eksida.

b. Tookaaslased mérkavad patsiendi suhteliselt halba hakkamasaamist.

C. Sona- ja nimeleidmisraskus muutub ldhedastele mérgatavaks.

d. Patsiendile jadb loetud tekstiloigust vdi raamatust suhteliselt vahe
meelde.

e. Patsiendil voib ilmneda vihenenud véime meelde jitta asja tutvustatud
inimeste nimesid .

f. Patsient voib kaotada vaartesemeid voi neid valesse kohta asetada.

g. Testimisel ilmneb kontsentreerumisraskus.

Objektiivne  tunnistus ~ maluhdirest  ilmneb  ainult  intensiivsel

intervjueerimisel.

Suuremaid todalaseid voi sotsiaalseid vilumusi ndudva tegevuse. teostamise
oskus véiheneb.

Patsiendil hakkab ilmnema eitamine.

Stimptomeid saadab sageli kerge voi moddukas drevus.

4. Selgesti vdljendunud defitsiit hoolikal kliinilisel kiisitlusel
Defitsiit vdljendub jargmistes valdkondades.
a. Asjajuhtunud voi hiljutisi stindmuste kohta teadmised vahenenud.
b. Vaib esineda raskusi enda elusiindmuste meenutamisel.
c. Kontsentreerumisraskus jarjestikuste lahutustehete sooritamisel.
d. Vihenenud suutlikkus reisimisel ja finantsasjade korraldamisel.
defitsiiti ei esine jargnevates valdkondades.
a. Orienteerumine ajas ja kohas.
b. Tuttavate isikute ja ndgude dratundmine.
c. Suutlikkus reisida tuttavates paikades.

Oskamatus komplekssete iilesannete lahendamisel.
Haire eitamine on juhtiv kaitsereaktsioon.
Emotsioonide lamenemine ja keerukamate olukordade viltimine.

5. Patsient ei saa enam moningase kdrvalise abita eluga hakkama
Patsient ei ole intervjuu kaigus vOimeline meenutama olulisi tahke oma
praegusest elust, nt:
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a. Aastaid sama pusinud aadressi ega telefoninumbrit.
b. Lahisugulaste nimesid (nagu lastelaste).
c. Kooli nime, kust ta sai 1dputunnistuse

Sagedasti mdningane desorientatsioon ajas (kuupidev, nddalapiev, aastaaeg jne)
vOi kohas. Haritud inimesel voib olla raskusi 40st 4 kaupa voi 20st 2 kaupa
lahutamisega. Selles staadiumis on patsiendil teadmised paljudes ennast ja teisi
puudutavatest faktidest sdilinud. Tavaliselt teavad nad enda, abikaasa ja laste
nimesid. Nad ei vaja abi ei vannitoas ega s6omisel, kuid neil v3ib olla raskusi
ilmale vastavalt riietuda.

Véivad juhuslikult unustada abikaasa nime, kellest nad on tdielikult eluliselt
soltuvad.
On suurel maéadral mitteteadlikud hiljutistest siindmustest ja enda elu
kogemustest.
Séilinud on iiksikud teadmised timbritsevast: aasta, aastaaeg jne.
Voivad esineda raskused 10 piires 1-ga arvutamisel, seda nii edaspidi kui
tagurpidi.
Vajavad moningast abi igapievatoimingutes:
Voib kujuneda pidamatus.
Tavaliselt vajavad abi liikumisel, kuid tiksikutel juhtudel on vdimelised tuttavas
iimbruses litkuma.
Obpéevariitm sageli hiiritud.
Suudavad peaaegu alati meenutada oma nime.
Sdilitavad sageli vOime eristada tuttavaid mittetuttavatest isikutest oma
keskkonnas.
Esinevad isiksuse- ja emotsionaalsed muutused, mis vodivad olla erineva
iseloomuga ja hdolmavad:
a. Luulumotted (nt patsient siilidistab abikaasat pettuses, vOib raakida
ettekujutatud isikutega voi iseenese peegelpildiga
b. Obsessiivsed siimptomid nt patsient jdtkuvalt kordab lihtsaid
puhastusprotseduure
c. Arevussiimptomid, agiteeritus, vdib esineda isegi varem mitteesinenud
végivaldset kditumist
d. Kognitiivne abuulia nt tahtejou kadu, kuna patsient ei suuda hoida
motet piisavalt kaua, et médrata tegevuse eesmérki.
Kdik verbaalsed oskused on selles staadiumis kadunud.
Staadiumi varases etapis ollakse vOimelised iitlema nii sonu kui lauseid kuid
kone on véga piiratud. Hiljem ei ole enam arusaadavat konet iildse — ainult
arusaamatud héailitsused ja juhuslikud niiliselt unustatud sonad ja laused.
Pidamatus, vajab abi hiigieenis ja soomisel.
Pdhilised pstihhomotoorsed oskused (nt oskus kondida) on kadunud. Néib, et
aju ei ole enam voimeline kehale iitlema, mida see peaks tegema. Esineb iildine
rigiidsus ja sageli esinevad primitiivsed refleksid.
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LISA 5. Toéendose ja voimaliku Lewy kehakeste dementsuse diagnoosimise
kriteeriumid (26,27).

Diagnoosi aluseks on peamise siimptomina (central symptom) progresseeruv

vaimse voimekuse langus médral, mis segab osavottu lihiskonnaelust ja kutsetodst.
Miéluhédired ei pea tingimata ilmnema varases staadiumis, kuid tulevad kindlalt
ilmsiks haiguse progresseerudes. Téhelepanuvdime, frontaalsed ja subkortikaalsed

funktsioonid ja ruumitaju ning orientatsioon on eriti héiritud.

Kaks jargmist olulist siimptomit (core symptom) on vajalikud voimalikuks

diagnoosiks ja iiks toenioseks diagnoosiks

1. Kognitiivse voimekuse fluktueerumine - eriti tdhelepanus ja reaktsioonikiiruses

2. Taastuvad  silisteemipdrased  ndgemishallutsinatsioonid  (detailsed  ja

histiformeerunud)

3. Motoorne defitsiit parkinsonistliku siindroomina.

Diagnoosile viitavad siitmptomid.

Kui esineb neist iiks voi mitu ja samas on olemas iiks v0i mitu olulist siimptomi
voib diagnoosida toendolist Lewy kehakestega dementsust. Kui keskseid
siimptoome ei ole, siis iihe-kahe viitava siimptomi esinemisest piisab voimaliku
Lewy kehakestega dementsuse diagnoosiks. Toéenidolist Lewy kehakestega
dementsust ei tuleks diagnoosida ainult viitavate siimptomite esinemisel.

1. REM une hiire

2. Raskekujuline iilitundlikkus neuroleptikumide suhtes

3. Basaalganglionides dopamiini transporteri haaramine visualiseeritav SPET

uuringul

Diagnoosi toetavad siimptomid. Kui iiks v0i mitu neist simptomitest esinevad
ja Kui esineb vihemalt iiks oluline siimptom, siis voib piistitada toenéolise

diagnoosi. Kui iihtegi olulist siimptomit ei esine, siis iihe voi kahe diagnoosi

toetava siimptomi esinemisel voib piistitada voimaliku diagnoosi. Toeniolist

diagnoosi ei saa piistitada ainult diagnoosi toetavate simptomite kaasnemisel

dementsusele.

1. Korduvad kukkumised, minestamine

2. Transitoorsed teadvuskaotushood

3. Raske autonoomse nérvislisteemi hédire, nt ortostaatiline hiipotensioon,

kusepidamatus
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Tundlikkus neuroleptikumide suhtes

Stisteemipirased pettekujutlused

Hallutsinatsioonid ka teistes sensoorsetes siisteemides peale ndgemise

Depressioon

Temporaalsagara mediaalsed struktuurid suhteliselt séilinud (KT, MRT)

©| ® N of g &

SPET visualiseerib langenud perfusiooni kuklasagaras

10. Siidame stsintigraafia 1-123 metaiodobensiilil guanidiiniga (nditab siidame

postganglionaarset siimpaatilist innervatsiooni) on vihenenud

11. Viljendunud aeglased lained EEG-s, temporaalsagaras méoduvad teravad lained

Dlagn003| ei toeta

1. Insult, neuroloogiline koldeleid vdi vastav leid visualiseerimisel | neuroloogiline koldeleid vai vastav leid visualiseerimisel

2. Modne somaatilise haiguse esinemine (l&bivaatuse ja uuringute alusel) vdi muu
neuroloogilise haiguse esinemine raskusastmes, mis on kiillaldane kliinilist pilti

poOhjustama.

3. Kui parkinsonism ilmneb esmakordselt alles dementsuse raskes staadiumis.

LISA 6. Frontotemporaalne dementsus. Diagnoosi kriteeriumid. (28,29).

Mirkamatu algus, aeglane progresseerumine

Domineeriv siimptom on kiitumishéiire, mis ilmneb haiguse varases staadiumis.
Eneseteadvuse vihenemine (isiklik hiigieen ja enese korrashoid halvenenud)
Sotsiaalsete vilumuste ja oskuste kadu

Pidurdamatus (ndudlik ja véljakutsuv seksuaalkditumine, sobimatu naljatlemine)
Impulsiivsus, kerge A&rrituvus, hiiperoraalsus (dieedi muutused, liigs6dmine
alkoholipruukimine voi suitsetamine)

Sotsiaalse suhtluse vihenemine ja kadu

Stereotiilipne ja perseveratiivne kéitumine (ekslemine, korduv kéteplaksutamine
laulmine voi timisemine, rituaalne riictumine)

Aspontaansus ja sddstlik sdnakasutus
Stereotiilipsus

Ehholaalia

Kalduvus monopoliseerida vestlus
Varased primitiivsed (frontaalsed) refleksid
Varane pidamatus

Hiline akineesia, rigiidsus, treemor

Madal ja labiilne AR

Sotsiaalne kiditumine, arutlusoskus ja kone on mélufunktsiooniga vorreldes

ebaproportsionaalselt ronkem kahjustatud
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LISA 7. Vaskulaarse dementsuse diagnoosimise kriteeriumid, NINDS- AIREN
Tdendose vaskulaarse dementsuse kliinilise diagnoosi kriteeriumid

1. Dementsuse diagnoos, s.0 milu ja veel vihemalt kahe kognitiivse valdkonnal

mis takistab igapievatoiminguid

2. Ajuveresoonkonna haigus anamneesis
Neuroloogilised drajddmanédhud
Leid neurovisualiseerimisel: kas vidikese veresoone varustusala infarkt, iil

strateegiliselt olulises piirkonnas voi difuusne ulatuslik valgeainekahjustus

3. Dementsus on ajuveresoonkonna haigusega seotud
ajaliselt: kujunenud 3 kuu jooksul pérast teadaolevat infarkti

vai siis kognitiivsete funktsioonide halvenemisega ékiliselt voi astmeliselt

Tegurid, mis ei riigi vastu vaskulaarse dementsuse diagnoosile

Varane konnakuhéire

Tasakaaluhéired voi sagedased kukkumised anamneesis

Varased poieprobleemid uroloogilise haiguse puudumisel

Pseudobulbaarparaliiiis

Meeleolu- ja isiksusehéired

Tegurid, mille korral vaskulaarse dementsuse diagnoos on ebatdenione

Varane mailuhdire ja selle ja teiste kognitiivsete funktsioonide hdire progresseerur

visualiseeru vastutavate piirkondade fokaalne kahjustus

Peale kognitiivsete hiirete ei esine teisi neuroloogilisi koldesiimptoome

KT ja MRT ei too ilmsiks ajuinsuldile viitavat leidu
Voimalik vaskulaarne dementsus
Esinevad dementsus ja neuroloogiline koldestimptomaatika, kuid neurovisualiseer}

kindel insult ei kinnitu

Puudub kindel ajaline seos insuldi ja dementsuse tekke vahel

Mirkamatu algus, kulu isedrasused (stabiilsusperiood vOi paranemine) kui on tode

insuldi esinemisest anamneesis

Kindel vaskulaarne dementsus

Vastavus toendose vaskulaarse dementsuse kliinilistele kriteeriumidele

Insult kinnitunud kas biopsial voi autopsial

Amiiloidnaastude ja neurofibrillaarsete kdmpude arv ei lileta eale vastavat

Puuduvad teised haigused, mis vdiksid pohjustada dementsust.
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