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PERNYATAAWAKSUDPANDUAN

Panduan ini tidak dimaksudkan untuk dipakai sebagai standar pelayanan medis yang selalu berubah sesuai den
kemajuan ilmu dan tehnologi kedokteraserta fasilitas yang ada. Publikasi dalam panduan ini bermaksud
memberikan pedoman untuk praktik klinik berdasarkan tingkat bukti terbaik yang ada saat penyusunan panduar
Berpegang pada panduan ini tidak menjaminaran sukses pada setiap kasuSetiap dokter harus
bertangggungjawab untuknelakukanpenatalaksanaan pasiennya berdasarkan data klinis, diagnosis dan pilihan
tatalaksana yang ada setelah berdiskusi dengan pasien dan keluarga pasien.

Panduan ini diterlbkan padaawal tahun 2015dan akan direvisi ulang tahun 20&fau lebih cepat bila didapatkan
temuanctemuan baru dalam ilmu kedokteran.






PENYUSUNAN BUKU PAMDI

Buku PANDUAN PRAKTIK KKIRIAGNOSIS & PENAAKSANAAN
DEMENSIAIni disusun oleh Kelompok @i Neurobehavior,
Perhimpunan Dokter Spesialis Saraf Indonesia (PERDO®SI).
sepakat menggunakan proses adaptasi dengan cara modifikasi
pedoman luar negeri yang terpilih karena ini adalah pilihan yang
lebih efisien dibanding mengembangkan suatu bukugoean dari
awal. Buku PPK Demensia ini adalah adaptasi dari buku
Management of Dementi@2"® edition), Clinical Practice Guidelines
dari Kementerian Kesehatan Malaysia (200®)anagement of
patients with dementiadari the Scottish Intercollegiate Guidelines
Network2006 dan buku pedomabDementia, A NICGECI guideline on
supporting people with dementia and their cares in health and social
care dari the British Psychological Socie2p11. Referensi juga
diambil dari buku panduan demensia sepeflinical Praice
Guideline for Dementia Part I: Diagnosis & Evaluatitami Clinical
Research Center for Dementia of South K@@20,Clinical Practice
Guideline Dementia dari Kementerian Kesehatan Singapore (2013),
dan Recommendations on the Diagnosis, Preventidviafaagement

of Alzheimer Diseaseedisi kedua dari ! £t T KSA YSNDa
Association of the Philippiné2014 serta pedoman diagnosis dan
penatalaksanaan demensia yang terbit dari jurnal kedokteran
terkemukan di dunia.

Pertanyaan klinis mengenai demensiabi&gi dalam 6 subgroup dan
setiap anggota dari tim penyusun ditugaskan pertanyaan Kklinis
sesuai dengan subgroupnya. Penelusuran literatur untuk menjawab
pertanyaan klinis melalui media elektronik. Literatur yang terpilih
dinilai oleh minimal dua orang, diatngkan dalam peringkat bukti
berdasarkarthe Scottish Intercollegiate Guidelines Netw(BHGN).
Borang proposal panduan dengan rekommendasi khusus dimuat di
mailinglistuntuk mendapat komentar dan diskusi guna memperoleh
konsensus dari semua anggota fi@nyusun.



Tujuan

Tujuan Umum:

Buku pedoman ini bertujuan membantu Klinisi dalam membuat
keputusan berdasarkan tingkat bukti yang ada dalam
penatalaksanaan pasien demensia dan pengasuhnya

Tujuan Khusus:

0 Memberi gambaran sindrom demensia, etiologi dan
epidemiologi jenigenis demensia tersering ditemukan

0 Menjelaskan faktor risiko dan strategi preventif terhadap
demensia

0 Meninjau esesmen dan diagnosis demensia

0 Memberikan pedoman penatalaksanaan pasien dengan
demensia dan pre demensia yang berbasis tihglati

0 Mengerti pengaruh negatilemensia terhadap pasien dan
pengasuh

1 Mendiskusikan isu etik dan akhir hidup pasien demensia

Pertanyaan Klinis: dalam lampiran

Populasi target Pasien dewasa dengan demensia termagoing
onset dementialanmild cognitve impairment.

Target Pengguna
0 Semua dokter, baik dokter di pelayanan kesehatan primer,
sekunder maupun tersier, perawat dan semua tenaga
kesehatan yang terlibat dalam pelayanan pasien dengan

demensia
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ALGORITMA SKRINING DEMENSIA PADA PELAYANAN KESEHAT/
TINGKAT | (PUSKESMAS)

Gejalademensia (keluhan memori subjektif, perubahan
ADL, dan / atau keluhan pengasuh / keluarga)

Ya

Pemeriksaan Klinis :
1 Anamnesis Riwayat dari pasien / keluargi
T Pemeriksaan
o Fisik meliputi sistenkardiovaskular
dan neurologis
o0 Pemeriksaan AD 8 pada keluarga /
MMSE pada pasien

Ya
Abnormalitas pada .
pemeriksaan klinis dan| Perblksal Ulang
neurologis / AD &2/ | Tidak utan
MMSE < 24 kemudian
Ya

Rujuk ke Spesialis Saraf (Pelaga
Kesehatan Tingkat I1)/ Klinik
Memori (Pelayanan Kesehatan
Tingkat III)

Vi



ALGORITMA SKRINING DEMENSIAAFDAYANAN KESEHATAN

TINGKAT lI

Gejala demensia / rujukan dari pelayanan
kesehatan tingkat | (Puskesmas)

MV

Pemeriksaan Klinis :
i Pemeriksaan
neurologis

menyingkirkan depresi)

liver, gula darah, elektrolit

1 Anamnesis Riwayat dari pasien / keluarga
o Fisik meliputi sistem kardiovaskular dan
0 Esesmen psikiatrik : GDS (untuk

o PemeriksaarAD8,MMSE, CDTMOCAINA
1 Laboratorium : profil Lipid, fungsi renal, fungsi

 CT scan
’ Ya‘

Abnormalitas pada pemeriksaar
klinis/ AD8>2 /

MMSE < 24/ CDT < 4 dan / ata|
MOCAINA < 24

w’

Tidak

Kesehatan Tingkat III)

Rujuk ke Klinik Memori (Pelayanar

vii

Periksa Ulang
6 bulan
kemudian




ALGORITMA DIAGNOSIS DEMENSIA PADWREAN KESEHATAN

TINGKATII

Adanya gejalademensia / rujukan dari
pelayanan kesehatan primer / sekunder

Ya
—~——
Pemeriksaan klinis
1  Anamnesis dari pasien dan keluarga / pengasuh
1  Pemeriksaan Periksa
o  Fisik meliputi Sistem kardiovaskular dan ulang
neurologs setelah 6
o  Kognisi : MMSE, CDMoCAina/Tes bulan
Neuropsikologiyang lain
o  Status mental : NPI
Ya |
Bl
Apakah @sien | - —
mengalami gangguan T'dak/ Depresi / Delirium
Ya |
——
1  Pemeriksaan laboratorium darahGula 5 B
darah puasg fungsi ginjal darhati, asam
folat, vitaminB12, fungsi tiroid, profil lipid
T EKG
1  Tes spesifik sesuai indikasVDRL, HIV
Ya ‘
S
Demensia / MCI Tidak
Ya ‘
Bl
Lakukan MRI/ CT
EEGpungsi lumbabila ada indikasi
Ya ‘
.
Demensia Tidak MCI
va
v
Tentukan tipe demensia
| |
_— _— - —_— v
Demensia Demensia Demensia Lewy Body / Demensia Demensia tipe lain
Alzheimer Vaskuler Demensia Parkinson Frontotemporal 1 Demensia
reversibel

viii

o kelainan tiroid,
0 defisiensi vitamin
1 Demensia lain : HIV




ALGORITMA PENATALAKSANAAN DEMENSIA

Dikutip dari :Ministry of Health Malaysia. Clinical Practice Guidelines. Managemant of Dementia.MOH/P/PAK/196.09(GU), Nov@mber

Pasien dengan demensia

o

Int'ervens_i Intervensi Farmakologis
Psikososial
B Demensia
Assessment
multidisipliner Alzheimer Vaskuler | Lewy Body Fronto
Intervensi untuk _ 1 Parkinson temporal
Pasien dan ; _ g,_ 3

keluarga

Terapi faktor risiko vaskuler
(antihipertensi, anttlipid, anti disbetes,
anti platelet, antikoagulan
Mempertahankan E E
fungsi - - v

Ringan Sedang Pertimbangkan Pertimbangkan
sedang berat AchEI rivastigmine
[_] o (Donepezil) Donepezil
N i
Donepezil
dan / atau
memantine
Mempertahankan Aktivitas untuk
fungsi kognitif meningkatkan
B kemandirian

Behavioural and Psychological Symptoms of Bartia (BPSD) |

I S

Komorbiditas kelainan emosional

1 Agitasi i

1 Agresi 1 Depresi
M Psikosis T Ansietas
9 Terapi lini pertama : intervensi psikososial 1 Terapi lini pertama : intervensi psikososial
1 Pertimbangkan antipsikotik bila gejala 1 Antidepresan pada pasien depresi
sangat mengganggu dan terapi lain gagal 1 Pertimbangkan ansidiik pada pasien
(hindari pada DLB) dengan gejala ansietas berat




Level of evidence

MA kualitas tinggi, telaah sitematik dari RCT atau RCT dengan risik
sangat rendah

MA kualitas baik, telaah sistematdari RCT, atau RCT dengan risiko
rendah

MA, telaah sistematik dari RCT, atau RCT dengan risiko bias tinggi
Telaah sistematik kualitas tinggi studi kasus kelola atau kohort

Studi kasus kelola atau kohdktaltias tinggi dengan risiko biasnga
sangat rendah dan probabilitas tinggi adanya hubungan kausatif
Studi kasus kelola atau kohdaalitas baik dengan risiko rendah adan|
bias dan probabilitas sedang adanya hubungan kausatif
Studi kasus kelola atau kohdttialitas baik dengansgiko tinggi adanye
bias dan risiko signifikan bahwa hubungan bukan kausatif
Studi noranalitis, seperti laporan kasus, serial kasus

Keterangan : (MA) Meta analisis, RGandomised controlled trial)

GRADE
Tingkat rekomendasi dibuaberdasarkan kuatnya tingkat bukti dan
tidak mencerminkan kepentingan klinis dari rekomendasi

Paling sedikit satWA, telaah sistematildariRCTatau RCT setingkat 1+
dan dapat diaplikasikan langsung ke populasi target; atau sejumlah

bukti yang tediri dari studi setingkat 1+, dapat diaplikasikan langsung
populasi target, dan keseluruhan memperlihatkan hasil konsisten
Sejumlah besar bukti yang terdiri dari studi setingkat 2++, dg
diaplikasikan langsung ke populasi target, dan keseluru
memperlihatkan hasil konsisten atau ekstrapolasi bukti dari s
setingkat 1++ atau 1+

Sejumlah besar bukti yang terdiri dari studi setingkat 2+, dg
diaplikasikan langsung ke populasi target, dan keseluru
memperlihatkan hasil konsisten atau ekgiolasi bukti dari stud
setingkat 2++

Bukti tingkat 3 atau 4; atau ekstrapolasi bukti dari studi setingkat 2+

GOOD PRACTICE POINT

GPP Tindakan (praktik) terbaik yang direkomendasikan berdasa
pengalaman klinis dari kelompok penyusun panduan

SWIBER The Scottish Intercollegiate Guidelines Netwd&GN).




KATA SAMBUTAN KETPEBRDOSSI

Assalaamualaikum WR, WH
Salam Sejahtera untuk Kita Semua

Demensia merupakan masalah kesehatan masyarakat di Indonesia.
Diperkirakan terdapat sebanyak orang dang demensia di
Indonesia pada tahun 2020. Demesia Alzheimer dan demensia
vaskuler adalah dua jenis demensia tersering ditemukan. Masa
perawatan demensia yang panjang menimbulkan beban kesehatan
dan sosioekonomi yang berat kepada pasien, keluarga, mdstara
dan negara secara keseluruhan. Diagnosis dini sangat penting karena
memungkinkan pemilihan terapi farmakologi dan Aammakologis
yang tepat bagi orang dengan demensia dan menghindari
pemeriksaan yang tidak berguna. Disamping perawatan terhadap
pasien demensia, upaya meringankan beban pengasuh dan
penerapan  aspek medikolegal harus menjadi  prinsip
penatalaksanaan demensia.

Sebuah panduan praktik sangat penting untuk perawatan optimal
demensia. Saya dengan bangga mempersembahkan panduan
nasional prakik klinik demensia edisi pertama. Kelompok Studi
Neurobehavior PERDOSSI telah melakukan telaah literatur terkini
dalam merekomendasi penatalaksaan farmakologis dan - non
farmakologis untuk orang dan pengasuh demensia. Panduan ini juga
memuat merekomendasika penanganan stadium pr@emensia
yaitu mild cognitive impairmentdemensia awitan dini. Saya yakin
buku panduan ini akan berguna bagi para praktisi medis dalam
menangani pasien demensia.

KetuaUmum PAPERDOSSI

Prof. Dr. dr. Moh Hasan MachfoedSp.SK), M.S

Xi



PENGANTAR

Prevalensi demensia terutama Penyakit Alzheimer yang meningkat
cepat sesuai dengan meningkatnya umur harapan hidup. Saat ini
diperkirakan setiap detik dapat ditemukan tujuh kasus demensia
baru di dunia, dan sebagian besar orang dendmensia ini tinggal

di negara dengan pendapat rendah dan menengah termasuk
Indonesia.

Demensia menyebabkan gangguan kognisi, perilaku dan aktivitas
fungsional keseharian dengan konsekuensi berat pada aspek fisik,
mental, psikososial baik pada pasien manp keluarga dan
masyarakat. Walaupun demikian, pengenalan kasus demensia pada
tahap dini oleh masyarakat dan juga tenaga kesehatan masih
merupakan tantangan saat ini. Disamping itu, kasasus demensia
yang terdiagnosis sering tidak mendapat penatalakaangang
memadai sehingga tidak tercapai kualitas hidup optimal.

Mempertimbangkan kriteria diagnostik subtipe demensia dalam
literatur, panduan ini masih mempertahankan istilah demensia
walaupun di dalam buku pedomdiagnostic and Statistical Manual
of Mental Disordersb (DSM5) memakai istilamajor neurocognitive
disorderuntuk kata sepadan demensia.

Panduan ini memuat rekomendasi khusus untuk Penyakit Alzheimer,
demensia Lewy Bodies demensia frontotemporal, demensia
vaskuler dan demensia tipe campuaraPanduan praktik klinik
berdasarkan tingkat bukti terbaik yang ada saat ini diharapkan
berguna bagi tenaga kesehatan dalam rangka meningkatkan kualitas
pelayanan terhadap pasien demensia.

Xii
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RESUMEKSEKUTHFKOMENDASI
Rincian rekomendasiapat dibaca sesuai petunjuk halaman

FAKTOR RISIKO DAN PREVENSI DEMENSIA

B

Tes genetik tidak perlu dilakukan rutin dalam evaluasi
secara klinik pasien dementia. Pemeriksaan gen APOE tidak
direkomendasikan @élam diagnosis deensia. (hal 8

(Grade B, level 2++)

Pasien dengan hipertensi yang disedangan penurunan
kognisi perlu dilakukan pemeriksaan CT scan/MRI otak
untuk mendeteksi adanyailent infarct, microbleedatau
white matter lesion(hal 9

(GradeB, level 2++)

Suplemen asam Folat dan vitamin B tidak
direkomendasikan untuk pencegahan dalam pengobatan
pasien dengan demensia yang bukan dasdan karena
defisiensi viaminB12. bal 9

(Grade Alevel 1++)

Terapi statin tidak direkomendasikan untuk prevensi atau
rutin diberikan pada pasien Alzheiméhal 10
(Grade A, level 1++)

Gaya hidup sehat meliputi melakukan olah raga teratur,
konsumsi  alcohol  secukupnya, stop  merokok,
mengkonsumsi banyak buah, sayur, ckagkacagan,
minyak zaitun (nsal : DASH- dietary Approach to Stop
hypertensio). Direkomendasikan sebagai pencegahan
primer demensia(hal 10

(GradeA Level 1+)
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DIAGNOSIBAN SKRINING

A

Penapisan rutin untuk demensia di pelayanan kesehatan
tingkat! (primer)tidak direkomendasikarn(hal 23
(GradeA)

Penapisan terhadap mereka dengan keluhan memori
subjektif direkomendasikarihal 21
(Grade B)

Klinisi harus mencurigai adanya demensia bila pasien
memiliki keluhan memori subjektifhal 21)
(Grade C)

AD8 dapat digunakan sebelum melanjutkan wmigan
penapisan yang lebih det{hal 22)
(Grade C)

Alat yang lebih sesuai dapat digunakan untuk penapisan
yang lebih detil seperti MMSE dan G$hal 2)
(Grade C)

Semua pasien yang dicurigai demensia harus dirujuk ke
spesialis (neurolog, psikiatrigeriatrik) untuk memperoleh
penanganan yang komprehengihal 23

(Grade C)

Klinik memori dengan tim multidisipliner sebaiknya dibuat
pada pelayanan kesehatan tersiéral 27
(Grade C)

Anamnesis, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan
neuropsikologi teap merupakan komponen yang penting
dalam mendiagnosis demensia. (hal)27

(Grade C)
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Pada tingkat Il (sekunderles kognisi yang lengkap dapat
dilakukan meliputi MMSECDT serta MoCA. (hal)27
(Grade C)

Bila diagnosis demensia masih belum bisa dikkga maka
diperlukan tes neuropsikologis di pelayanan tingkat Il
(tersier)(hal 27

(Grade C)

Semua tes perlu divalidasi sesuai bahasa, budaya, dan
tingkat pendidilan yang ada di populasi. (hal)28
(Grade C)

Semua pasien demensia perlu dinilai secaitin dalam hal
aktivitas seharhari(hal 2§
(Grade C)

Masalah perilaku pada pasien demensia harus dinilai
secara rutin dan dinilai secara kualitatif bila
memungkinkan. Instrumen yang disarankan meliguil
(hal 29

(Grade C)

Semua pasien demeias harus menjalani pemeriksaan
depresi.(hal 29
(Grade A)

Diagnosis dan beratnya depresi pada demensia dapat
dinilai dengan menggunakan skala seperti Geriatric

Depression(hal 29

(Grade C)
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Clinical Dementia Rating Scalan Global Deterioration
Saledapat digunakan, dan keduanya cukup sensitif untuk
MCI dan awal demensiéhal 3)

(Grade C)

Bila diagnosis definitif demensia sudah ditegakkan,
beberapa skala seperti MMSEJobal deterioration scale
dan CDR dapat dikerjakan untuk menentukan prefjjtas.
(hal 3)

(Grade C)

Tes hematologi rutin perlu dilakukan pada pasien yang
dicurigai demensiéhal 329
(Grade C)

Tes darah spesifik (contotsifilis) hanya dilakukan atas
dasar klinis setelah dilakukan anamnesis dan sesuai kondisi
klinis.(hal )

(Grade C)

Neuroimagingstruktural seperti CT scan dan MRI kepala
harus dilakukan bila memungkinkan dalam evaluasi
demensia untuk menyingkirkan patologi intrakrani@ial
34)

(Grade A)

MRI merupakan modalitas pilihan untuk membantu
diagnosis awal da mendeteksi perubahan vaskular
subkortikal.(hal 39

(Grade C)

Functional imaging dan marker neuroimaging tidak
direkomendasikan secara rutin dalam mendiagnosis
demensia(hal 3§

(Grade C)
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Penggunaan EEG hanya untuk kdeamus tertentu di
mana adakecurigaan kejangCreutzfeldtlakob disease
atau delirium.(hal 3%

(Grade A)

Biomarker CSS dan marker plasma tidak direkomendasikan
dalam mendiagnosis MCI atau demensieal 39
(Grade C)

BiomarkerCSS tidak direkomendasikan dalam menentukan
progresfitas MCI menjadi demensiéhal 39
(Grade C)

Penggunaan marker genetik, APOE dengan ataupun tanpa
lipid plasma, tidak direkomendasikan untuk dilakukan
secara rutin, dan hanya dilakukan untuk percobaan klinis.
(hal 39

(Grade C)

INTERVENSI FARMAKOL®GI

C

Hanya spesialis yang menangani demensia (neurolog,
psikiater, geriatrik) boleh meuniai terapi.(hal 40
(Grade C)

Keluarga harus dilibatkan dalam penanganan pasien sejak
awal.(hal 40
(Grade C)

Inhibitor  kolinesterase (donepezil, rivastigmidan
galantamin) bermanfaat dalam memperbaiki fungsi kognisi
pasien AD ringag sedang(hal 43

(Grade A)
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Pasien dalam terapi penguat kognisi harus dinilai sedikitnya
1 kali dalam 6 bulan dengan menggunakan ukuran
psikometrik (misalnya MMSE atau pengukuruga untuk
fungsional dan perilakujhal 43

(Grade C)

Donepezil dan memantin cukup efektif dalam memperbaiki
fungsi kognisi pasien dengan AD sedabgrat. (hal 45
(Grade A)

Galantamine merupakan alternatif pada AD befhtl 46
(Grade B)

Pasen dalam terapi penguat kognisi harus dinilai sedikitnya
1 kali dalam 6 bulan dengan menggunakan ukuran
psikometrik (contoh MMSE atau pengukur serupa untuk
fungsional dan perilaku)hal 49

(Grade C)

Inhibitor Kolinesterase dapat diberikan pada pagasien
dengan demensia vaskular dengan pengawasan kijhai.
47)

(Grade A)

Pasien dengan demensia vaskular serta faktor risiko
vaskular harus diterapi dengan obabat yang
direkomendasikan untuk mengobati kelairkelainan
tersebut.(hal 47)

(GradeC)

Rivastigmine dapat dipertimbangkan dalam memperbaiki
kognisi pada Demensia Lewy Boghal 4€)
(Grade A)

Rivastigmine harus digunakan dengan natii pada pasien
dengan Demensia Parkinsghal 4€)
(Grade A)
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Inhibitor kolinesterase tidak direkomalasikan untuk
terapi demensia frontotemporal(hal 50
(Grade A)

Memantin tidak direkomendasikan untuk terapi Demensia
Frontotemporal.(hal 50
(Grade C)

Inhibitor kolinesterase tidak direkomendasikan untuk
pasienmild cognitive impairmenfMCl).(hal 51)
(Grade A)

Antipsikotik sebaiknya tidak digunakan secara rutin untuk
mengobati pasien demensia dengan agresi dan psikosis.
(hal 55

(Grade A)

Bila diindikasikan, sebaiknya pertimbangkan pemberian
antipsikotik atipikal(hal 59
(Grade A)

Keluar@ harus diberitahu tentang efek samping yang
mungkin timbul sebelum memulai teraghal 55
(Grade C)

Pasien harus diperiksa berkala dan antipsikosis harus
dihentikan secepatnya setelah gejala mere(del 59
(Grade C)

Inhibitor kolinesterase ataumemantin dapat digunakan
dalam terapi perilaku dan gejala psikologis demen@ial
56)

(Grade B
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Rivastigmine dapat digunakan untuk terapi perilaku dan
gejala psikologis pasien Demenks@vy Bodyhal 56
(Grade A)

Antidepresan tidak efektif dalamBehavioural and
Psychological Symptoms of Dementi@PSD) pada
Demensia Frontotemporalhal 57

(Grade B)

Antidepresan (terutama golongarSelective Serotonin
Reuptake Inhibitgrdapat digunakan untuk terapi episode
depresi demensighal 5§

(Grade A)

Mood stabilisers tidak direkomendasikan  untuk
penanganan gangguan mood pada demen(ial 59
(Grade B)

Penambahan memantin terhadap obat golongan inhibitor
kolinesterase pada penderita demensia sedang sampai
berat, mungkin bermanfaghal 61)

(GradeA)

Pemberian kombinasi golongan inhibitor kolinesterase
dengan SSRI tidak memberikan manfaat tambghah6)
(Grade B)

Kombinasi golongan inhibitor kolinesterase dengan vitamin
supplemen tidak memberikan manfaat tambah@al 61
(Grade B)

Kombinas obat golongan inhibitor kolinesterase dengan
intervensi nonfarmakologi pada penderita demensia,
mungkin bermanfaathal 61)

(Grade B)
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A

Ekstrak Ginkgo Biloba EGb761 240mgr/hari dapat
dipertimbangkan sebagai opsi terapi simptomatis
demensia apabila teapi inhibitor kolinesterase atau
memantin tidak memberikan efek terapi atau intoleran
terhadap efek sampingnyéhal 63

(Grade B)

Omega-3 sebaiknya tidak dipakai dalam terapi demensia
(hal 69
(Grade A)

Vitamin E tidak direkomendasikan dalam teraemensia
danmild cognitive impairmenthal 69
(Grade A)

INTERVENSI NON FARMAKOLOGI

C

Orang dengan demens{®DD)perlu melibatkan diri dalam
kegiatan yang berart{hal 77
(Grade C)

Kombinasi intervensi yang dapat meningkatkan

komunikasi, mobilita, dan kognisi direkomendasikan

untuk memfasilitasi kemandirian pasien demengiwal 71
(Grade B

Aktivitas harus bersifat individual dan disesuaikan dengan
memaksimalkan kemampuan yang tersisa dari pagiesl.
71

(Grade A)

Intervensi perlu diitegrasikan dengan menargetkan

kebutuhan kompleks seseorang, dengan

mempertimbangkampengasuldan lingkunganthal 72
(Grade A)
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Stimulasi kognitif (baik Terapi Orientasi Realitas maupun
TerapiReminiscendaedapat digunakan untuk meningkatkan
fungsi kogitif pada pasien dengan demensia ringan hingga
sedang(hal 79

(Grade B)

Intervensi psikosial harus disesuaikan dengan kebutuhan
individu, preferensi, keterampilan, dan kemampuan orang
dengan demensighal 80

(Grade A)

Intervensi psikosial tertemt seperti musik dan program

kegiatan fisik dapat bermanfaat dalam mengelola gejala

gangguan perilaku dan psikososial pada deme(is&é.8Q
(Grade A)

Stimulasi multisensorik tidak efektif terhadap pasien
demensia dengan gejala gangguan perilaku dakogsisial,
dan mungkin berbahaya pada pasien agitasi/gelighbl
80)

(Grade A)

Terdapat bukti yang cukup untuk merekomendasikan
terapi pijat dan aromaterapihal 80)
(Grade A)

Terdapat bukti yang cukup untuk merekomendasikan
terapi cahaya terang padapasien demensia yang
mengalami gangguan tidur atau gangguan perilaku dan
psikologis(hal 8Q

(GradeA)

Terapi perilaku kognitif dapat digunakan untuk mengobati

depresi pada demensia dirghal 8J)
(Grade B)
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A

Terapireminiscencedapat digunakan padagsien dengan
depresi dan kecemasathal 81
(Grade B)

Modifikasi  lingkungan bermanfaat namun perlu
diindividualisasi sesuai kebutuhan dan derajat gangguan.
(hal 83

(Grade B)

Intervensi  pengasuh bersifat multikomponen dan
sebaiknya sesuai kebutuhan pesifik ODD dan
pendampingnya(thal 894

(Grade A)

Intervensi edukasi harus diberikan untuk ODD dan
pendampingnya(hal 85
(Grade A)

ISU HUKUM DAN ETIKA

GPP

GPP

GPP

GPP

Proses pengungkapan diagnosis seyogyanya dilaksanakan
dengan sepantasnya dalam situasi yang aeghial 8%
(GPP)

Setelah pengungkapan ke pada ODD, hendaknya diberikan
dukungan terhadap ODD dan pengasuhrial 8%
(GPP)

Selagi ODD masih mampu, pertimbangan untuk membuat
pernyataan/keputusan terkait gngobatan hendaknya
dipikirkan.(hal 89

(GPP)

ODD vyang masih mempunyai kapasitas/ mampu
mengambil keputusan, dianjurkan membuat / menunjuk
perwalian.(hal 89

(GPP)
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1.EPIDEMIOLOGI

Peningkatan pelayanan kesehatan abad sekarang yang disertai
dengan peningkatan standar hidupeldah meningkatkan umur
harapan hidup di negara maju dan negara berkembang. Perubahan
demografis ini merupakan tantangan terhadap sistem pelayanan
kesehatan yang ada, terutama menyangkut peningkatan jumlah
orang dengan demensia.

Konsensus Delphi mempukdisikan bahwa terdapat peningkatan
prevelansi demensia sebanyak 10% dibandingkan dengan publikasi
sebelumnyd. Diperkirakan terdapat 35,6 juta orang dengan
demensia pada tahun 2010 dengan pegiatan dua kali lipat setiap

20 tahun, menjadi 65,7 juta di tahun 2030 dan 115,4 juta di tahun
2050. Di Asia Tenggara jumlah orang dengan demensia diperkirakan
meningkat dari 2,48 juta di tahun 2010 menjadi 5,3 juta pada tahun
2030.

Data dari BAPPENAS813, angka harapan hidup di Indonesia ¢laki
laki dan perempuan) naik dari 70,1 tahun pada periode 20016
menjadi 72,2 tahun pada periode 202035.Hasil proyeksi juga
menunjukkan bahwa jumlah penduduk Indonesia selama 25 tahun
ke depan akan mengalaméepingkatan dari 238,5 juta pada tahun
2010 menjadi 305,8 juta pada tahun 203bmlah penduduk berusia

65 tahun ke atas akan meningkat dari 5,0 % menjadi 10,8 % pada
tahun 20352

Belum ada data penelitian nasional mengenai prevalensi demensia
di Indonesia.Namun demikian Indonesiaengan populaslansia
yang semakin meningkagkan ditemukan kasus demensigang
banyak Demensia/askuler(DV)diperkirakan cukup tinggi di negeri
ini, data darilndonesia Stroke Regist?®13 dilaporkan bahwa 60,59

% pasien stroke mengalami gangguan kognisi saat pulang perawat
dari rumah sakit. Tinggya prevalensi stroke usia muda dan faktor
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risiko stroke seperti hipertensi, diabetes, penyakit kardiovaskuler
mendukung asumsi di atds.

1.2. GAMBARAN KLINIS UMUM

Demensia adalah sindrom penurunan fungsi intelektual dibanding
sebelumnya yang cukup berat sehingga mengganggu aktivitas sosial
dan profesional yang tercerminathm aktivitas hidup keseharian,
biasanyaditemukan juga perubahan perilaku dan tidak disebabkan
oleh delirium maupun gangguan psikiatri mayor.

Diagnosis klinis demensia ditegakkan berdasarkan riwayat
neurobehavior, pemeriksaan fisik neurologis dan pola gangguan
kognisi. Pemeriksaan biomarkpesifik dari likuor serebrospinalis
untuk penyakit neurodegeneratif hanya untuk penelitian dan belum
disarankan dipakai secara umum di praktik klinik.

Secara umum gejala demensia dapat dibagi atas dua kelompok yaitu
gangguan kognisi dan gangguan #agrisi. Keluhan kognisi terdiri
dari gangguan memori terutama kemampuan belajar materi baru
yang sering merupakan keluhan paling dini. Memori lama bisa
terganggu pada demensia tahap lanjut. Pasien biasanya mengalami
disorientasi di sekitar rumah atau lingkwrg yang relatif baru.
Kemampuan membuat keputusan dan pengertian diri tentang
penyakit juga sering ditemukan.

Keluhan norkognisi meliputi keluhan neuropsikiatri atau kelompok
behavioral neuropsychological symptoms of demen{BPSD).
Komponen perilakumeliputi agitasi, tindakan agresif dan non
agresif sepertiwandering disihibisi, sundowning syndromedan
gejala lainnya. Keluhan tersering adalah depresi, gangguan tidur dan
gejala psikosa seperti delusi dan halusinasi. Gangguan motorik
berupa kesulitan érjalan, bicara cadel dan gangguan gerak lainnya
dapat ditemukan disamping keluhan kejang mioklonus.



1.3. SUBTIPE DEMENSIA
1.3.1. PENYAKIT ALZHEIMER

Penyakit  Alzheimer (PA masih  merupakan  penyakit
neurodegeneratif yang tersering ditemukan {80%)* Karateristik
klinik berupa berupa penurunan progresif memori episodik dan
fungsi kortikal lain. Gangguan motorik tidak ditemukan kecuali pada
tahap akhir penyakit. Ggiguan perilaku dan ketergantungan dalam
aktivitas hidup keseharian menyusul gangguan memori episodik
mendukung diagnosis penyakit ini. Penyakit ini mengenai terutama
lansia (>65 tahun) walaupun dapat ditemukan pada usia yang lebih
muda. Diagnosis klinis dat dibuat dengan akurat pada sebagian
besar kasus (90%) walaupun diagnosis pasti tetap membutuhkan
biopsi otakyang menunjukkan adanyplak neuritk (depositb-
amiloidiy dan Db-amiloidz) serta neurofibrilary  tangle
(hypertphosphorylated protein  tau). Saat ini terdapat
kecenderungan melibatka pemeriksaan biomarkaeuroimagng
(MRI struktual dan fungsional) dan cairan otalb-amiloid dan
protein tau) untuk menmbah akurasi diagnosis.

1.3.2. DEMENSIA VASKULER

Vascular cognitive impairmer(VCl) merupakan terminologi yang
memuat defisit kognisi yang luas mulai dari gangguan kognisi ringan
sampai demensia yang dihubungkdengan faktor risiko vaskulér.
Penuntun praktik klinik ini hanya fokus pada demensia vaskuler

(DV).

DV adalah penyakit heterogen dengan patologi vdek yang luas
termasuk infark tunggal strategi, demensia nidfiark, lesi kortikal
iskemik, stroke perdarahan, gangguan hipoperfusi, gangguan
hipoksik dan demensia tipe campuraf®PA dan stroke / lesi
vaskuler) Faktor risiko mayor kardiovaskuler berhubungan dengan
kejadian ateroskerosis damV. Faktor risiko vaskuler ini juga
memacu terjadinya stroke akut yang merupakan faktor risiktuk
terjadinyaDV.” CADASIIc¢rebral autosomal dominant arteriopathy
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with subcortical infarcts and leucoensefalopgthgdalah bentuk
small vessel diseassesia dini dengan lesi iskemik luakite matter
dan stroke lakuner yang bersifat hereditér.

1.3.3. DEMENSIA LEWY BODY DAN DEMENSIA PENYAKIT
PARKINSON

DemensiaLewy Body(DLB) adalah jenis demensia yang sering
ditemukan. Sekitar 235% darikasus otopsi demensia menemui
kriteria demensia int® Gejala inti demensia ini berupa demensia
dengan fluktuasi kognisi, halusinasi visual yang nyeiad( dan
terjadi pada awal perjalanan penyakit orang dengan Parkissan
Gejala yang mendukung diagnosis berupa kejadian jatuh berulang
dan sinkope, sensitif terhadap neuroleptik, delusi datau
halusinasi modalitas laigang sistematik. Juga terdapat tumpang
tindih temuan patologi ardra DLB darPA® Namun secara Kklinis
orang dengan DLB cenderung mengalami gangguan fungsi eksekutif
dan visuospasial sedangkan performa memori verbalnya relatif baik
jika dibanding dengaRAyang teutama mengenai memori verbal.

Demensia Penyakit ParkinsoDRB adalah bentuk demensia yang
juga sering ditemukan. PrevalenBiPP 23-32%, enam Kkali lipat
dibanding populasi umum {8%).Secara klinis, sulit membedakan
antara DLB dabPP Pada DLB, awitasemensia dan Parkinsonism
harus terjadi dalam satu tahun sedangkan pddBRP gangguan
fungsi motorik terjadi bertahutahun sebelum demensia (105
tahun).

1.3.4. DEMENSIA FRONTOTEMPORAL

Demensia Frontotemporal DF] adalah jenis tersering dari
Demensia Lobus Frortemporal OLF]. Terjadi pada usia muda
(early onset dementi&OD) sebelum umur 65 tahun dengan rerata
usia adalah 52,8 56 tahun. Karakteristik klinis berupa perburukan
progresif perilaku dan atau kognisi pada observasi atau riwayat
penyakit. Gejala yanghnenyokong yaitu pada tahap dini (3 tahun
pertama) terjadi perilaku disinhibisi, apati atau inersia, kehilangan
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simpati/empati, perseverasi, steriotipi atau perlaku kompulsif/ritual,

hiperoralitas/perubahan diet dan gangguan fungsi eksekutif tanpa
gangguan memori dan visuospasial pada pemeriksaan

neuropsikologi!

Pada pemeriksaan CT/MRI ditemukan &ttobus frontal dan atau
anterior temporal dan hipoperfusi frontal atau hipometabolism
pada SPECT atau PET. Dua jehisTain yaitu Demensia Semantik
(DS)dan Primary NorFluent AphasialPNFA), dimana gambaran
disfungsi bahasa adalah dominan disertaigguan perilaku lainnya.
KejadianDFTdan Demensia Semantilb§ masingmasing adalah
40% dan kejadian PNFA sebanyak 20% dariDatam!

1.3.5. DEMENSIA TIPE CAMPURAN

Koeksistensi patologi vaskuler pa#a sering terjadi. Dilaporkan
sekitar 2428% orang denganPA dari klinik demensia yang
diotopsi!? Pada umumnya pasien demensia tipe campuran ini lebih
tua dengan penyakit kombrd yang lebih sering. Patologi Penyakit
Parkinson ditemukan pada 20% orang dengahdan 50% orang
dengan DLB memiliki patmji PA?14

1.4. DIAGNOSIS BANDING DEMENSIA

Walaupun delirium dan demensia dapat terjadi bersamaan, dalam
praktik klinis demensia harus dibedakan dari delirium dan depresi.



Tabell. Perbedaan antara demensia, delirium dan depresi

Gejala Demensia Delirium Depresi
Awitan Perlahan Akut Bertahap
Durasi Bulan/tahun Jam/hari/minggu Minggu/berapa bulan
Perjalanan Bertahap progresif Fluktuasi, memburuk ~ Memburuk pada pagi
pada malam hari, dan membaik pada
periodelucid malam hari
Alertness  Normal Fluktuasi Tidak tertarik, sering
menjawab tidak tahu
Orientasi  Biasanya disorientasi Selalu terganggu Biasanya normal
waktu dan tempat
Memori Terganggu memori Gangguan memori bart Memori baru mungkin
baru dan terkadang terganggu, memori
memori jangka lama utuh
panjang
Pikiran Lambat dan Sering beda dari Lambat, preokupasi,
perseveratif kenyataan sedih dan putus asa
Persepsi  Sering normal, Halusinasi @ual dan 20% dengamood
halusinasi visual 30  auditori sering congruent
40% halusination
Emosi Apatetik, labil dan Iritabel, agresif atau Mendatar, sedih, tidak
iritabel ketakutan responsif. Mungkin
iritabel
Tidur Terganggu, Konfusi malam Terbangurpagi dini
wanderingatau
konfusi malam
Lainnya Penyakit fisik lain jelas Gangguan mood

sebelumnya atau
rivayat keluarga

Modifikasi '‘Dementia touches everyone training guide for GP$



BAB 2. FAKTOR RISIKO DARVERNSI DEMENSIA

Tindakan preventif harus dikerjakan karena diperkirakan bahwa
menunda awitan demensia selama lima tahun dapat menurunkan
setengah dari inisiden demensia. Oleh sebab itu perlu pengetahuan
tentang faktor risiko dan bukti yang telah ada.

2.1. FAKTOR RISIKO YANG TIDAK DAPAT DIMODIFIKASI

Usia, jenis kelamin, genetik dan riwayat penyakit keluarga,
disabilitas intelektual dan Sindrom Down adalah faktor risiko tidak
dapat dimodifikasi.

2.1.1. USIA

Risiko terjadiny@Ameningkat secara nyatdengan meningkatnya
usia, meningkat dua kali lipaetiap 5 tahun pada individu diatas 65
tahun dan 50% individu diatas 85 tahun mengalami deméfisia.
Dalam studi populasi, usia diatas 65 tahun risiko untuk semua
demensia adalah OR=1,1 dan unRAOR=1,28

2.1.2. JENIS KELAMIN

Beberapa studi prevalensi menunjukkan babvalebih tinggi pada
wanita dibanding prid? Angka harapan hidup yang lebih tinggi dan
tingginya prevalensiPA pada wanita yang tua dan sangat tua
dibanding prig2’Risiko untuk semua jenis demensia d@A untuk
wanita adalah OR=1,7 dan OR=2.0. Keja@i&rebih tinggipada
pria secara umum walaupun menjadi seinlg pada wanita yang
lebih tua®

2.1.3. RIWAYAT KELUARGA DAN FAKTOR GENETIK

Penyakit Alzheimer Awitan Dini Edrly onset Alzheimer

DiseastEOAD) terjadi sebelum usia 60 tahun, kelompok ini
menyumbang 6% dari kasusPA Sekitar 13% dari EOAD ini
memperlihatkan transmisi otosomdbminan. Tiga mutasi gen yang
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teridentifkasi untuk kelompok ini adalah amildigprotein precursor
(ABPP) pada kromosom 21 ditemukan pada-15%6 kasus,
presenelin 1 (PS1) pada kromosom 14 ditemukan pad#03%6
kasus dan presenilin(@S) pada kromosotdtemukan kurang dari
5% kasus.

Sampai saat ini tidak ada mutasi genetik tunggal yang teridentifikasi
untuk PAAwitan Lambat(Level Ill, fairjDiduga faktor genetik dan
lingkungan saling berpengaruh. Di antara semua faktor genetik, gen
Apolipoprotein Byang paling banyak ditelitt.elaah sistematiktudi
populasi menerangkan bahwa APOE e4 signifikan meningkatkan
risiko demensid?Ateruma pada wanita dan populasi antara-65
tahun, pengaruh ini berkurang pada usia yang lebih fuavel i,

good)

Sanpai saat ini tidak ada studi yang menyebutkan perlunya tes
genetik untuk pasien demensia atau keluarganya. Apabila dicurigai
autosomal dominan, maka tes dapat dilakukan hanya setelah
dengan informed consentyang jelas ®&u untuk keperluan
penelitian345

2.2. FAKTOR RISIKO YANG DAPAT DIMODIFIKASI
2.2.1 FAKTOR RISIKKARDIOVASKULER

Berbagi studi kohort dan tinjauan sistematis menunjukkan bahwa
faktor resiko vaskular berkontribusi terhadap meningkatnya resiko
DV dan PA Secara khusus, hipertensi usia pertengahan (R.R 1,24
2,8), hiperkolesterolemia pada usia pertengahdR.R 1,8.1),
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diabetes melitus (R.R 1.8947) dan stroke semuanya telah terbukti
berhubungan dengan peningkatan resiko kejadian dementia.

A. HIPERTENSI

Pasien dengan hipertensi yang disertai dengan penurunan kognisi,
maka perlu dilakukan pemeriksaan GEan/MRI otak untuk
mendeteksi adanya silent infarciicrobleedatau white matter
lesion?:

nisi,
tuk

B. ASAM FOLAT DAN VITAMIN B
Suplemenasam Folat dan vitamin B tidak direkomendasikan untuk

pencegahan dalam pengobatan pasien dengan demensia yang
bukan disebabkan karena defisiensi vit B12.

ang




C. STATIN

Terapi statin tidak direkomendasikan untuk prevensi atau rutin
diberikan paddPA?

2.2.2 PERUBAHAN GAYA HIDUP

Beberapa Nadwat untuk seseorang usia senj:
1. Menikamati makanan yang bervariasi
2. Berusaha tetap aktif untuk mempertahankan kekuatan otot dan berat badan
3. Menyediakan makanan yang sehat serta menyimpan dengan benar
4. Banyak makan sayuran dan buah2an

5. Diet rendah lemk yang bersaturasi

6. Minum air secukupnya

7.  Minum alcohol dala jumlah terbatas
8. Kurangi asupan garam
9. Batasi asupan gula
10. Stop merokok

Dengan gaya hidup seperti diatas maka dapat mengurangi insidensi
stroke dan dementi53'24’25'26'27'28'29'30'31'32'33'34'35'36'37’38'39'40'41
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BAB 3. IDENTIFIKASI DINI DEMENSIA

Proses patologis demensia terjadi beberapa tahun sebelum
gambaran klinis menjadi jelas. Fase transisi gangguan kognisi antara
proses penuaan normal dan awal Demensia Alzhe(fé)dikenal
sebagaimild cognitie impairment(MCl).

Kriteria diagnosis kondisi pademensia MCI meliputi adanya
keluhan memori subjektif, terutama yang dikemukakan oleh
keluarga, disertai dengan hasil pemeriksaan kognisi yang abnormal
sesuai dengan usia dan tingkat pendidikamefisit tidak boleh atau
hanya sedikit mempengaruhi fungsi intelektual global dan
kemampuan dalam melakukan aktivitas hidup keseharian. Pasien
tidak boleh menunjukkan buktnengalami demensi& Klasifikasi

MCI sekarang diperluas meliputomain kognitif lain seperti fungsi
eksekutif dan bahasa, sehingga memungkinkan adanya pembagian
MCI non amnestik atau amnestik domain tunggal dan mutipel.

Meta analisis menunjukkan sekitar 10% pasien dengan MCI
berkembang menjadi demensia per tahunnylevel 1,goodf*MCI
amnestik domain tunggal dapat merupakan stadium pre demensia
dari Alzheimer sedangkan MCI multi domain dapat merupakan
prekursor baik untukDA maupun DV. MCI non amnestik domain
tunggal dapat ditemukan pada fase prodromal daf#T DV, DLB
atau kelainan depresF.

Identifikasi diniDAtelah melibatkan pemeriksaan biomarka cairan
otak dan neuroimaging untuk mempelajari stadiumeqemensia
DA (MCI) dan stadium prekliniBDA Kriteria diagnostik NINCDS
ADRDA menggolongkan MCI sebagai berikdC| due toAlzheimer
diseasewith high likelihoodbila pada subjek MCI ditemukan bukti
amiloidosis serebral berupa positif PET sken amiloid/adau
penurunan amiloid342 dan bukti cidera neuronal berupa
peningkatan kadar protein tau in cairan otak atau hipometabolisme
pada PET sken atau atrofi pada MRI kegdl@l due toAlzheimer
diseasewith intermediate likelihoodbila salah satu bukti ansildosis
serebral atau cidera neuronal tidak dilakuk&nCl possibly due to
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Alzheimer diseasdila kedua bukti amiloidosis serebral maupun
cidera neuronal tidak dilakukan atau hasilnya bertentanganiéh
unlikely due toAlzheimer diseaséila kedua buktipemeriksaan
amiloidosis serebral dan cidera memal memberikan hasil
negatif*®

Pemakaian biomarka juga telah diterapkan dalam penelitian
stadium preklinik DA Kelompok peneliti Reisa Sperling
menggolongkan stadium prklinik DA dengan tiga tigkatan.
Tingkat 1 #&symptomatic cerebral amyloidoS#&CA) bila pada
individu asimptomatik ditemukan tanda amiloidosis serebral (positif
PET amiloid dan atau penurunan kadar amiloid 342 cairan otak)
tanpa bukti cidera neuronal; tingkat 2 (ACA+evidence afromal
injury (NI): bila subjek asimptomatik ditemukan amiloidosis serebral
(+) dan cidera neuronal (peningkatan kadar protein tau cairan otak
atau hipometabolisme pada PET atau atrofi pada MRI kepala);
Tingkat 3 (ACA + NI + subtle cognitive decline): bilajek
memperlihatkan gejala kognisi sangat dini dan ditemukan bukti
amiloidosis serebral dan atau bukti cidera neuronal {@@l)#

Sampai saat ini belum ada studi yang mendiskusikan keuntungan
identifikasi dini demensia. PanduaBuideline NICE menyatakan
terdapat beberapa bukti bahwa pengenalan dini dan terapi aktif
pada saat penurunan tajam fungsi kognisi akan menunda kebutuhan
akan perawatan di rumah perawatan dan mengurangi risiko
kesalahan diagnosis serta penanganan yang tidak tepawel I,

good)’
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BAB 4DIAGNOSIS DAN SKRINING
4.1. SKRINING

Individu yang harus dievaluasi untuk demensia adalah individu
dengan keluhan kognitif yang progresif atau dengan perilaku yang
sugestif suatu demensia serta pasien yang walaupun belum memiliki
keluhan subjektif, tetpi pengasuh atau dokter mencurigainya
sebagai suatu gangguan kogniterade C, Level 2+)

Saat ini sudah ada bukti yang cukup untuk skrining orang dengan
demensia pada usia lanjut. Atas dasar @& Preventive Services
Task Forc€USPSTF) dasK Nationalnstitute for Heatlh and Clinical
and Health Excellend®lICE) merekomendasikan untuk menskrining
demensia pada populaé.

Evaluasi demensia terutama ditujukan pada orang dengan

kecurigaan gangguan kognitif yaitu dalam keadaan sebagi berikut:

1 Subjek dengan gangguan memori dan gangguan kognitif, baik

yang dilaporkan @h pasien itu sendiri maupun oleh yang

lainnya

Gejala pikun yang progresft.

Subjek yang dicurigai memiliki gangguan perilaku saat dilakukan

pemeriksaan oleh dokter pada saat pemeriksaan, walaupun

subjek tidak mengeluhkan adanya keluhan kognitif atau

memori

1 Subjek yang memiliki siko tinggi demensia (adanya riwayat
keluarga dengan demensia)

= =4

4.2. PENILAIAN DEMENSIA

Penilaian demensia harus dilakukan melalui evaluasi yang
komprehensif. Pendekatan yang dilakukan bertujuan untuk
diagnosis dini demensia, penilaian komplikasi dan peregak

penyebab demensiéGPP)
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4.3.DIAGNOSIS DEMENSIA

Pada orang yang diduga memiliki gangguan kognitif, diagnosis harus
dibuat berdasarkan kriteria DSM untuk demensia dengan
anamnesis yang didapatkan dari sumber yang terpercaya. Hal ini
harus didukung olelpenilaian objektif melaluibedside cognitive
testsdan/atau penilaian neuropsikolog{®erajat B, Tingkat 2++)

4.3.1. PENDEKATAN SUBJEKTIF

PedomanDiagnostic and Statistical Manual of Mental DisordéYs
(DSMIV) sering digunakan sebagai gold standar untidgrbsis
klinis dementig®°2 Kriteria ini termasuk adanya gangguan
memori dan tidak adanya salah 1 dari gangguan kognitif seperti
afasig apraksa, agnosia dan gangguan fungsi eksekutif.

Tabel2. Kriteria Klinis untuk Diagnosis Demensia berdasarkan DSM
|V5O

Domain kognitif Pertanyaan

Amnesia Apakah sering lupa?perlahanlahan atau mendadak
gejalanya?Apakah semakin betambah berat?Jika ya,ap
gejala dirasa hilang timbdfepwisémenurun perlahan
lahan?jangka waktu pendek/panjang?

Dan salah satuidawabh ini:

Afasia Apakah sulit menemukan katata atau kesulitan dalan
berkomunikasi?
Apraksia Adakah kesulitan dalam mengancingkan/ mema

baju?Adakah kesulitan dalam menggunakan peralg
makan saat makan?

Agnosia Adakah kesulitan mengenali kehga?

Disfungsi eksekutif| Apakah ada keluhan mengenai pengaturan uang?se
kehilangan uang?Adakah perubahan dalam kemamp
mengambil keputusan?Apakah pekerjaan menjadi ti
terorganisasi?

Kecacatan yan¢ Apalkah pasien menjadi kurang mandiri dalam:

signifikan pada - Komunitas?
fungsi social dar - Merawat rumah?
pekerjaan - Perawatan diri?

Sumber :American Psychiatric Associaion. Diagnostic and Statistic
Manual of Mental Disorders994
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DSM V (2013) memakai kateurocognitive DisorddNCD) dengan
dua deraja keparahan yaituMajor NCD (Gangguan Neurokognisi
Mayor) (lampiran 6)untuk demensia darMild NCD (Gangguan
Neurokognisi Ringan{lampiran 7)untuk gangguan kognisi tidak

demensia.

Tabel3. Domain Kognisi, Contdbejaladan Pemeriksaan DSWI

Domain Contoh simptom dan observasi| Contoh pemeriksaan
kognitif
Atensi Mayor: Kesulitan dalam lingkungal Substainedttention:
kompleks dengan stimulus jamak (T Mempertahankan atensi
(sustained radio, percakapan); mudal dalam kurun waktu
attention, terdistraksi oleh kejadian lain ¢ tertentu (seperti
divided lingkunganm, tidak dapal menekan tombol setiap
attention, mengikuti kecuali masuka] mendengar nada
processing stimulus dibatasi atay tertentu selama periode
speed) disederhanakan. Kesulita]  tertentu).

Ringan: Membutuhkan waktu yan

mempertahankan informasi bar
di otak seperti menginga
kembali nomor telefon atay
alamat yang baru saja diberikal
atau melapor kembali apa yan
baru saja diseutkan. Tidak
mampu  melakukan kalkulas
mental. Semua proses berpik
memerlukan waktu yang lebi
lama dari biasanya, dal
komponen yang diproses hary
disederhanakan menjadi sat]
atau beberapa saja.

lebih lama untuk menyel@skan
tugas dibanding sebelumnysd
Lebih sering menemuka
kesalahan dalam tugas rutir
membutuhkan doublecheck
pada pekerjaan. Berpikir lebi
mudah bila tidak ada yan
mengganggu (radio, T
percakapan lain, telefon selule
atau saat menyetir)

Selective attention
Mempertahankan atensi
walaupun terdapat
stimulus lain bersamaan
dan/atau distraktor lain;
mendengar angkangka
dan huruthuruf yang
dibacakan dan diminta
menghitung hanya hurui
saja.

Divided attention
Mengikuti dua tugas
dalam waktu yang sama
mengetuk jari segera
saat mempelajari suatu
cerita yang dibacakan.
Kecepatan prosesdapat
dihitung waktunya pada
setiap tugas (seperti
waktu menyusun balok,
waktu mencocokkan
simbol dengan angka,;
kecepatan merespons
seperticounting speed
atauserial 3 speed
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Sambungan

Domain Contoh simptom dan | Contoh pemeriksaan
kognisi observasi

Fungsi Mayor: Membuang MerencanakanMenemukan
eksekutif tugas kompleks. Perlu| jalan keluar tesmaze;
(merencanak | menfokuskan diri padg menginterpretasikan gamba
an,mengamb| satu tugas dalam satu| sekuensial atau pengaturan
il keputusan, | waktu. Tergantung objek.

memori orang lain dalam Membuat keputusan

kerja, merencanaka Pemeriksaan proses
meresponu aktivitas hidup pengambilan keputusan
mpan keseharian kompleks menghadapi alternatif
balik/koreksi (instrumental) atau kompetitif (seperti stimulasi
eror, membuat keputusan. berjudi).

overriding Ringan: Membutuhkan | Memori kerja

habitd upaya lebih dalam Mempertehankan informasi
inhibisi, menyelesaikan tugas untuk waktu singkat dan
fleksibilitas bertingkat. memanipulasinya

mental Bertambahnya (menjumlah angka atau

kesulitan tugas
multitaskingatau
memulai kembali
suatu tugas yang
terinterupsi oleh
pengunjundtelefon.
Mengeluh
bertambahnya
fatiguekarena upaya
ekstra mengorganisir,
merencakan dan
mengambilkeputusan.
Melaporkan
banyaknya pertemuan
sosial memberatkan
dan tidak bisa diminati
karena dibutuhkan
upaya lebih untuk
mengikuti percakapan
satu ke yang la.

mengulang mundur serial
angka/huruf)

Utilisasi umpan balik/eror
Mengambil manfaat umpan
balik guna pemecahan
masalah.

Overriding habit/inhibition
Kemampuan memilih solusi
tepat situasi kompleks
(menemukan arah dari tandg
panah; menyebutkan warna
huruf daripada menyebutkar]
huruf)

Fleksibilitas mental/kognisi
Kemampuan berpindah
antara dua konsep/tugas/
aturan (angka ke huruf,
verbal ke respon penekanan
tombol, menjumlah ke
mengurut angka,
pengelompokkan objek
berdasarkan ukuran ke
warna
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Sambungan

Domain Contoh simptom dan| Contoh pemeriksaan

kognitif observasi

Pembelajar| Mayor: Mengulangulang | Rentang memori egera:
an dan| sendiri dalam Kemampuan untuk mengulan
memori: percakapanyang sama.| sederetan kata atau angka.
memori Tidak dapat mengingat| Catatan: Memori segera terkadar
segera daftar belanja singkat dimasukkan kedalam memo
(memori atau perencanaan kerja

baru, harian. Membutuhkan | Memori baru: Memeriksa proses
memori pengingatan berulang enkoding informasi baru

rekal untuk orientasi tugas (misalnya sederetan kata, sebua
bebas, yang sedang dikerjakan  cerita pendek, atau diagram).
rekal Ringan: Kesulitan Aspek kekirdn memori yang diuji
dengan mengingat kejadian meliputi 1). rekal bebas (subjek
petunjuk baru, dan semakin diminta mengingat sebanyak
dan tergantung pada daftar banyaknya kata, diagram atau
rekognisi), atau kalender. elemen dari cerita.; 2) rekal
memori Terkadang dengan petunjuk (pemeriksa
jangka membutuhkan membantu rekal dengan

sangat pengingatan atau menyediakan petunjuk semantik
panjang pembacaan ulang untuf  seperti "daftar semua item
(semantik, mengingat karakter makanan @lam daftar”, atau
otobiografi dalam film atau novel. "Sebutkankan nama semua anak
), Terkadang mengulang dalam cerita"; dan 3) Memori
pembelajar| sendiri selama rekognisi (pemeriksa menanyaka
an implisit beberapa minggu pada| item khusus seperti "Apakah ape

orang yang sama. Tida

ingat apakah utang

sudah dibayar belum.
Catatan: Kecuali dalarn
bentuk gangguar
neurokognitif mayor yang
berat, memori semantik
otobiografi, dan implisit
relatif terpelihara,
dibanding memori baru

ada dalam daftar?”, atau "Apaka
anda melihat diagram atau
gambar?". Aspek lain dari memo
yang dapat diperikseetmasuk
memori semantik (memori fakta)
memori otobiografi (memori
peristiwa khusus atau orang
tertentu) dan pembelajaran
implisit (prosedural/
pembelajaran ketrampilan yang
tidak disadari.
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Sambungan

Domain Contoh simptom dan| Contch pemeriksaan
kognitif observasi

Bahasa: Mayor: Kesulitan jelas dalam | Bahasa ekspresif:

bahasa bahasa ekspresi dan reseptif Penyebutan konfrontasi
ekspresif Sering menggunakan frasa (identifikasi objek atau
(menyebut umum seperti "benda itu" gambar), kelancaran
dan atau "kamu tahu apgang (seperti sebutkan
menemukan saya maksudkan" dan sebanyakbanyaknya
kata, menyukai kata pengganti nama binatang (semantik
kelancaran, nama daripada nama itu atau katakata yang
tatabahasa, sendiri. Kasus berat bisa tidg  dimulai huruf "S"

dan sintaks) mampu menyebut nama (fonemik) dalam 1 menit.
dan bahasa teman dekat atau famili. Tatabahasa @h sintaksis
reseptif Pemakaian kata idiosinkratik|  (misalnya pengabaian

tatabahasa eror, dan curah
verbal spontan dan
pengucapan yang kurang.
Bicarasteriotipi terjadi;
ekolalia, dan bicara otomatis|
mendahului mutisme.
Ringan: Terlihat kesulitan dala

menemukan
mengganti
dengan
Menghindari

nama orang Yyang
Eror
meliputi penghilagan kata
sambung, preposisi, dll

dikenal.

kata

kata.
kata

Dapa
spesifi
umum
pemakaiari
telal
tatabahas

atau pemakaian kata
sambung, predisposi, kate
kerja):

Eror terlihat saat tes
penyebutan dan
kelancaran dibanding
dengan nilai normal dan
dibandingslips of the
tounge

Bahasa reseptif: pengertian
(tes definisi kata dan
penunjukan objek yang
meliputi stimulus hewan
dan nonthewan; performa
dari tindakan /aktivitas
sesuai perintah verbal.
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Sambungan

Domain Contoh simptom dan| Contoh pemeriksaan
kognitif observasi
Perseptual Mayor: Jelas kesulitan | Persepsi visualine bisectiomlapat
motorik dalam aktivitas yang dipakai untuk mendeteksi defek
(termasuk mampu dilakukan visual atau neglek atensiugas
kemampuan sebelumnya persepsi bebas motor{termasuk
persepsi (memakai perkakas, pengenalan wajah)
visual, menyetir mobil), membutuhkan indentifikasi
konstruksi navigasi dalam dan/atau mencocokkan gambar
onal visual, lingkungan yang telahl  adalah tes terbaik ketika tes tida
persepsi dikenal; sering lebih bisa dimediasi secara verbal (bil
motorik, bingung bila senja, gambar bukan benda); terkadan
praksis dan saat bayngan dan dibutuhkan keputusan apakah
gnosis pencahayaan suatu gambar adalah 'nyata" ata
berkurang merubah bukan berdaarkan dimensi.
persepsi. Visuokonstruksional ~ Menyusun
Ringan: Lebih banyak beberapa item membutuhkar
bergantung pada petq kordinasi tangan dan mat

atau petunjuk arah
lain. Menggunakan
catatan dan mengikut
orang lain untuk
mencapai tempat
baru. Menemukan diri
tersesat atau
berputar-putar saat
tidak konsentrasi
Kurang tepat dalam
memarkir.
Membutuhkan upaya
lebih untuk tugas
spasial seperti
pertukangan,
perakitan, menjahit
atau merajut

seperti menggambar, menyalir
dan menyusun balok.

Perseptuamotorik:
Menggabungkan persepsi dengg
gerakan bertujuan (seperti
menyelipkan balok kedalam suwat
bangun kayu tanpa petunjuk
visual; memasukkan potongan
kayu ke dalam slot kayu (Peg
Test)

Praksis: Integritas dari gerakan yai
telah dipelajari, seperti
kemamuan untuk meniru geraka
(melambai tangan) atau
pantomin penggunaan objek ata
perintah ("Perlatkan cara
menggunakan palu")

Gnosis: Integri8tas perseptual de
kesiagaan dan rekognisi, sepe
mengenal wajah dan warna.
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Sambungan

Domain Contoh simptom dan observasi Contoh

kognitif pemeriksaan
Kognisi Mayor: Perilaku jelas diluar penerimaal Pengenalan emosi:
sosial sosial; memperlihatkan ketidakpekaa] identifikasi emosi
(rekognisi terhadap standar sosial berpakaian dalam gambar
emosi, atau politik, agama atau percakapan wajah baik emosi
theory of| topik seks. Fokus berlebihan pada positif maupun
mind) suatu topik walaupun kelompok tidak|  negatif.

Ringan: Memperlihatkan perubahan

tertarik atau telah memberikan umpa
balik langsung. Berperilaku tanpa
mempertimbangan keluarga atau
sahabat. Membuat keputusan tanpa
mempertimbangkan keselamatan
(misalnya berpakaian tidak sesuai
cuaca dan kondisi sosial). Tipikal, tid
memilikiinsightterhadap perubahan
perubahan ini.

yang ringan dalam perilaku atau sika|
disebut sebagai perubahan
kepribadian, seperti kurang mampu
menangkap petunjuk sosial atau
membaca ekspresi wajah,
berkurangnya empati, bertambahnya
extraversi atau introversi, kurangnya
inhibisi, atau kegelisahan ringan atau

episodik.

Theory of mind:
Kemampuan untuk|
mempertimbangka
n status mental
orang lain
(pemikiran,
keinginan, maksud
atau pengaman-
Kartu ceritera
dengan pertanyaar
seperti "Kemana
anak gadis itu kan
mencari tasnya
yang hilang?", atau
" Mengapa anak
laklaki itu
sedih?".

Sumber :American Psychiatric Associaion. Diagnostic and Statistic

Manual of Mental Disorders,\2013

4.4. PEMERIKSAAN DI PELAYANAN KESEHATAN TINGKAT |

4.4 1PENAPISAN KOGNISI RUTIN

Deteksi dini gangguan kognisi pada jumlah lanjut usia yang berisiko
mengalami gangguan kognisi disertai terapi pada tahap dini

demensia adalah penting. Namun, hingga saat iniiméd®lum

cukup data yang mendukung penapisan rutin pada pelayanan

kesehatan tingkat (Level 1++j
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Pada dua buah studi longitudinal terhadap keluhan memori
subjektif, ditemukan adanya hubungan dengan insidensi demensia
(OR= 2.2, 95% CI 1-21.0, p=0.008) pda sebuah kohdrdengan
masa pemantauan rateata 2,4 tahun. Namun keluhan memori
subjektif memiliki nilai prediksi yang rendahe@ative predictive
value(NPV) 81.6%jLevel 25°

Terdapat kelainan patologi Alzheimer yang lebih banyak pada
mereka yang memiliki keluhan memori yang lebih tinggi (plak
amiloid, p=0.01 danprotein tau, p<0.001), yang diak dapat
dijelaskan oleh depresi ataupun penyakit lglcevel H2++5*

tif

iliki

4.4.2 INSTRUMEN PENAPISAN

Mini Mental State ExaminatiofMMSE) telah direkomendasikan
karena penerimaan dan penggunaannya yang luas. MMSE memiliki
cut off 23/24, dengan sensitivitas 78.7%, spesifisitas92R8sjtive
Predictive valu¢PPV 94.1% dan NPV 75%evel 3

Karena sebagian besar klinisi memiliki waktu yang terbatas, ada
banyak alat penapisan yang praktis untuk digunakan di pelayanan
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kesehatan tingkat 1(Level 2++j°

AD8 adalah tes penapisan praktis berupa 8 pertanyaan yang
ditujukan kepada keluarga pasien mencakup aspek kognisi dan
fungsional dapat digunakasebagai tes skrining sebelum dimulai
pemeriksaan status mental lainnya. Studi validasi multinasional di
Amerika, Hongkong, Taiwan, Cina, menunjukkan sensitivitas dan
spesifisitas yang baik. Di Indonesia AD8 adaptasi Indonesia (AD8
INA) dengan cut off pot > 2 untuk demensia memiliki sensitivitas
89,5% dan spesifisitas 94,7 %, PPV 85% dan NPYG6%%.

Mengkombinasikan tes wawancara keluarga dengan tes kognisi
meningkatkanakurasi prediksi demensia dibandingkan bila masing
masing tes dilakukan sendiiLevel 3, good}-52

Versi pendek darigeriatric depression scaldGDS) memiliki
efektifitas yang sama dengan versi panjang dalam penapisan depresi
pada lanjut usia(Level 3%

ng

bih

4.43 RUJUKAN PASIEN DEMENSIA KE PELAYANAN KESEHAT/
SEKUNDER

Pasien dengan demensia perlu dirujuk ke dokter spesialis (klinik
memori) setelah penatalaksanaan di pelayanan kesehatan primer.
Dua buah guideline merekomendasikbaberapa kasus demensia

perlu dirujuk untuk keperluan diagnosis, terapi dan penanganan
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khusus (Level IlI, fair}* (Level I, fair %

Tabeld. Alasan merujuk ke Spesialis

0 | Keterangan Sumber

Alasan diagnosis, termasuk sed opinion a,b

Masalah perilaku yang berat

Komorbiditas psikitrik seperti depresi

Nw(Nk(=

Alasan terapeutik, termasuk akses terhadap ok
obatan

Mendapatkan pelayanan suportif komunitas

Usia kurang dari 60 tahun a

Penurunan yang cepat damkdisi klinis

Paparan terhadap logam berat

(o} ok NN R {é)]

Konseling genetik b

10 | Untuk penanganan yang melibatkan teng
kesehatan profesional lainnya

Keterangan
a. Australia Practice Guidelin@903*
b. Royal College of Psychiatr205°

sialis
k

4.5 PEMERIKSAAN DEMENSIA PADA PELAYANAN KESEHATA
TINGKAT 1l

Pemeriksaan klinis yang komprehensif meliputi ketiga domain
kognisi, perilaku dan fungsi diperlukan pada mereka yang dicurigai
demensia, dengan tujuan membuat diagnosis dini, mengakses
komplikasi dan menentukan penyebab demensia.
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4.5.1ANAMNESIS

Anamness meliputi onset gejala, perjalanan penyakit, pola
gangguan kognisi, serta keberadaan dan pola gejala non kognisi.
Riwayat penyakit dari informan yang dapat dipercaya sangat
diperlukan (Level I, gooyf®

4.5.2 PEMERIKSAAN FISIK
Pemeriksaan neurologis sangat diperlukan dalam diagnosis
4 5.3 PEMERIKSAAN KOGNISI SEDERHANA

Pemeriksaan status mental harus terlebih dulu dilakukan sebelum
melakukan pemeriksaan fgsi kognisi.Ada banyak tes fungsi
kognitif singkat yang dapat digunakan untuk mengukur gangguan
kognisi.

a. MINI MENTAL STATE EXAMINAT(MSE)(FOLSTEIN)

Merupakan tes fungsi kognisi yang paling sering digunakan. Skor
MMSE dan nilagut off dipengaruni beberapa faktor seperti tingkat
pendidikan, usia dan etnis. Beberapa komponen MMSE dapat lebih
diandalkan untuk mengarahkan diagnosis daripada skor total. Nilai
cut off untuk MMSE harus disesuaikan menurut tingkat pendidikan.
Nilai cut off 27 memberikarensitivitas 0.9, spesitifitas 0.BPV0.8,
NPV0.9. Nilaicut off 28 (sensitivitas 0.78, spesifisitas 0.8, PPV 0.6,
NPV 0.9) pada subjek dengan tingkat pendidikan lebih tinggi
memberikan akurasi diagnostik yang lebih tinggi, baik pada subjek
dengan kogisi intak maupun terganggu di etnis Kaukasia yang
menggunakan bahasa Inggiisevel lll, fair§’

Nilai area under the curv@AUG MMSE berkisar antara 0.9 sampai
1.0, mengindikasikan akurasi yang baik dalam mengidentifikasi
demensia pada populasi dengan beragam usia dan tingkat
pendidikan(Level Ill, good¥
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b. CLOCK DRAWING TEST

Clock drawing tefCDT) merupakan instrumen penapisan demensia
yang dapatdiandalkan namun dipengaruhi usia, jenis kelamin dan
edukasi(Level IIl, good$°

Pada subjek usia lanjut dengan tingkat pendidikan kurang dari 4
tahun kurang valid untuk dijadikan alat penapisan demendiavel
11, good)®

Tes ini dapat dilakukan dgan cara menggambar mengikuti
perintah atau meniru gambar yang ada. Kedua cara ini menunjukkan
AUCReceiver Operating CharacterisfROC) yang tinggi yaitu 84%
dan 85% secara berurutagi.evel 111, good®

Tes ini memiliki akurasi yang cukup baik dalam membed&kan
dari DAdan subjek normal, dapat mengidentifikasi 88,9% kd3&$
dan 76% kasus Difengan prediksi akurasi 83,6¢kevel 111, good}

c. MONTREAL COGNITIVE ASSESSINEISREDDIN)

Tes Montreal Cognitive AssessmenfMoCA) merupkan tes
penapisan yang sederhana yang lebih baik dalam mengidentifikasi
MCI (Sn 90%, Sp 87%) dan alA(Sn 100%; Sp7%) dibandingkan
dengan MMSBEMCI (Sn 18%) ddDA(Sn 78%) (Level H2, goad)’?

MoCA juga cukup sensitif untuk mendeteksi MCI pada pasien
denganPenyakitParkinsor(PB. (Level llI, fair)®

Nilai cut off untuk MCI adalah 26/27, pada populasi di negara Barat
dengan pendidikan minimal 12 tahun. Angka ini harus divalidasi
sesuai latar belakang pendidikan subjs&perti yang didapatkan di
Korea bahwa akurasi yang lebih baik didapatkan pada nilai cut off
yang lebih rendah (22/23; Sn 89% dan 98% untuk MCDdesecara
berurutan, dengan Sp 84%l.evel Ill; good}*
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Nilai normal MoCA INA sudah pernah diteliti di Universitas
Indonesia, dan ternyata hasilnya dipengaruhi olesiap tingkat
pendidikan dan jenis kelamin. Sebaiknya tes ini dipakai pada mereka
dengan pendidikan > 6 tahun. Median nilai MoBIA untuk tingkat
oendidikan ® tahun berkisar antara 22 27. Maka untuk
penggunaan praktis sebaiknya dipakai cut off 24. Bi kurang

dari 24 dianggap ada gangguédh.

46 PEMERIKSAAN DEMENTIA DI PELAYANAN KESEHATA
TINGKAT 1l

Klinik memori merupakan sarana yang penting dalam mebgiki
identifikasi, investigasi dan penanganan kelainan memori, termasuk
demensia. Semua ikik memori dapat memfasilitasi rujukan dari
dokter umum, spesialis lain, pada saat awal gangguan muncul, serta
untuk menghindari stigma yang terkait dengan pelayampsikiatrik
(Level I, good}®

NICE Guideline dathe European Dementia Consensus Network
merekomendasikan klnik memori untuk memberikan pelayanan
multi disipliner baik spesialis, perawat, staff terpadu dan pekerja
sosial untuk dapat menegakkan diagnosis serta memberikan
penanganan yang cepat dan akurgédtevel I, good), (Level IlI, fair)

7

Model alternatif adalah praktik berbasis pelayanan kesehatan
primer dengan input spesialis, untuk memperluas jangkauan serta
meningkatkan penerimaan masyarakgtevel 1)

Tim multidisipliner terdiri dari :

Tim inti : Anggota tambahan :
1  Klinisi : neurolog / psikiatrik / 1  Dokter umum
geriatrik 1  Perawat home care / kommitas
1  Petugas medis 1  Petugas gizi
1  Psikolog 1  Pekerja sosial
1 Perawat 1  Terapis bicara
1  Terapis okupasional 1 Farmasi
1  Fisioterapis 1  Perwakilan kelompokAlzheimer
lokal
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4.6.1 TES NEUROPSIKOLOGI

Pada kasuskasus gangguan kognisi yang meragukan, perlu
dilakukan pemeriksaan yang komprehensif, dengan menggunakan
tes neuropsikologi spesifik. Tes nga dilakukan mungkin
memerlukan 23 jam meliputi aspek memori, intelegensi, kecepatan
psikomotor, pemrosesannformasi, atensi dan konsentrasi, serta
fungsi eksekutif.

Tes neuropsikologis juga penting dalam menentukan subtipe
demensia sepertiDA DFT DLB danDV. Tes ini juga dapat
membedakan subtipe demensia dengan depresi.

P

pat

QD

gkat




4.6.2 PENILAIAN GANGGUAN FUNGSIONAL

Gangguan fungsional dapat dinilerdasarkan aktivitas hidup
keseharian fctivities of daily living (ADLDaik aktivitas dasébasic
activities of daily livingBADL), maupumstrumental ADL (IADL).
Keduanya menggambarkan kemampuan untuk hidup mandiri di
masyarakat.

Kesulitan dalam aktivitas seharhari bersifat progresif pada
demensia, melibatkan IADL lebih berat dibandingkan BADL

Terdapat banyak skala yang dapat menilai ADL secara subjektif oleh
pasien maupun secarabjektif oleh keliarga pasien.Subtipe
demensia yang berbeda dapat menunjukkan gangguan yang
berbeda dalam ADL. Pasien deng@A mengalami lebih sedikit
gangguan dalam ADL bilddndingkan dengaBFT atau DLE#8!

Pasien dengan MCI menunjukkan melambatnya performa dalam
mengerjakan tugas serta gangguan fungsional secara.¥linis

itas

4.6.3 PENIAIAN GEJALA GANGGUAN PERILAKU DAN PSIKOLOGIS
BEHAVIOUR AND PSYCHOLOGICAL SYMPTOMS OF DEMENT
(BPSD)

Perubahan perilaku sering didapatkan pada sebagian besar pasien
demensia, semakin sering didapatkan seiring dengan progresivitas
demensia®® Behaviour and Psychologic8lymptoms of Dementia
(BPSDatau gejala neuropsikiatrik seperti depresi, ansietas, agitas,
paranoid, halusinasi dan gangguan tidur; didapatkan pada 90%
pasienDAB®8%86 Agresi dan agitasi didaptkan pada-30% pasien
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demensia®’

Salah satuskala yang dapat digunakan untuk menilainya adalah
Neuropsychiatric Inventoi§NPI1)8

GuidelineNICE dan SIGN menganjurkan semua pasien demensia
untuk menjaani pemeriksaan depresiakena prewensinya yang
tinggi.(Level 1, goodj, (Level |, goodf

4.7. KRITERIA DIAGNOSIS DEMENSIA DAN SUBTIPE DEMENSIA
Kriteria  diagnosis  demensia, subtipe demensia yang

direkomendasikan oleh EFNEBIS Guidelinesuntuk diagnosis dan
penatalaksanaan deensia 2012 dirangkum dalam tabel berikut.
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Tabel5. Kriteria untuk Diagnosis Klinik

Kondisi Kriteria Ref.
Demensia ICD 10, DSM IV/V, Dubois criteria 89
Penyakit Alzheimer NIA and Alzheimer Associatic

Working Group
Frontotemporal lobe degeneration (FTD)
bvFTD International bvFTD Criterii

Consortium
PNFA International PPA Consortium o1
SD International PPA Consautin o1

Demensia Penyakit Parkinson Clinical Diagnostic Criteria  fc 929

(DPPR dementia associated with PD
Progressive Supranuclear Palsy NINDS/SPSP Criteria D
(PSP)
Dementid_ewy bodies (DLB) Consensus Diagnostic Criteria 0
Corticobasal syndrome (CBS) MDS 97
Hungtinton diease (HD) Genetic Criteria o8
Prion Diseases
Sporadic @D (sCJD) Update WHO Criteria forGJD &
Updated MRICID Consortiun
Criteria for SCID £e0
Variant CJD (€JD) Diagnostic Criteria
Normopressure  Hydrocephalu NPH Diagnostic Criteria Aol
(NPH)
Limbic encephalitis (LE) Diagnostic criteria 202
Demensia Vaskular NINDSAIREN 103
Subcortical ischemic vascul: Research Criteria 104

disease and dementia (SIVI

4. 8PROGRESI DAN DERAJAT DEMENSIA

Beberapa tes dapat digunakan sebegai penanda beratnya penyakit
juga dapat memonitor respon pasien terhadagrdpi. Instrumen
yang digunakan melipuMMSE Global Deterioration Scal&DSY®,
danClinical Dementia RatingDR).
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Tatel 6. Derajat gangguan kogniserdasarkarMMSE

Derajat Nilai MMSE
Ringan MMSE 2126
Sedang MMSE 1220
Sedang; berat MMSE 1614
Berat MMSE @

CLINICAL DEMENTIA RATING SGKDERIS)

Clinical Dementia RatingCDR) dapat digunakan untuk mendeteksi
MCI dan demensia ringdff Selain sebagai alat diagnostik standar
CDR mempunyai sensitast 86% dan spesifigis 80%. CDR juga
direkomedasi untuk menentukan derajat keparahan demensia.
(Level 3)106107,108

val

ala

4.9 PEMERIKSAAN LABORATORIUM UNTUK KOMODRKSBIDI

Pemeriksaan komorbiditas harus dilakukan mengingat komorbiditas
sering didapatkan pada lanjut usia. Kondisi ini dapat menimbulkan
gangguan kognisi namun dapat membaik bila diobati, contohnya
hipertiroidisme dan defisiensi vitamin B12.
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Tes dasar y&y harus dilakukan saat pemeriksaan awal meliputi
1 Tes hematologi rutin (Hb, Hematokrit, Leukosit, Trombosit,
Hitung jenis, LED)

1 Tes biokimia (elektrolit, glukosa, fungsi renal dan hepar)
9 Tes fungsi tiroid

I Kadar serum vitamin B 12 dan folat

NICE Level IlI

Guiceline SIGN tidak merekomendasikan pemeriksaan darah yang
spesifik sehingga mengindikasikan bahwa-tess tersebut harus
dipilih berdasarkan anamnesis dan kondisi klifitsee Royal College

of Psychiatristgli United Kingdommerekomendasikan pemeriksaan
fungsi tiroid dilakukan pada pasien yang dicurigai demensia.
Penapisan rutin untuksifilis tidak perlu dilakukafh®® Guideline
Singapura menyatakan tes untuk sifilisbaiiknya dilakukan bila
secara klinis didapatkan gejala neurosifilis.

gai

linis

4.10NEUROIMAGING
4.10.1STRUCTURAL NEUROIMAGING

Meliputi computed tomography(CT Scandanmagnetic resonance
imaging(MRI) yang dapat mengidentifikasi penyebab demensia non
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neurodegeneratif yang bpotensi untuk diterapi. Berdasarkan
rekomendasi guideline NICE dan SIGN, peran neuroimaging
struktural adalah untuk menyingkirkan kemungkinan patologi
intraserebral dan membantu menentukan subtipe demensia. MRI
serial dapat mengidentifikasi perubahan diak sebelum awitan
klinis demensia. Meski bukan untuk diagnosskan serial dapat
membantu penilaian klinigLevel I, goodj, (Level I, good§®

Atropi lobus tenporal medial yang terlihat pada MRI / CT
membantu membedaka®Adengan kontrol dan tipe lain demensia.
(Level I, good)®

Pada studi potong silang, lesi paddoite matter / white matter
lesion (WML) dinilai pada seluruh serebrum dan lobus frontal
meningkat secara signifikan padaV dibandingkan pada kontrol
normal, MCI dalA (p<0.001) meski telah melakukan koreksi untuk
usia dan performa kognisi. Kombinasi tes neuropsikologi dan
neuroimaging dapat menguntungkan dalam deteksi dini demensia
dan MCI.I(evel Ill, good}*°

Perubahan di hipokampus dan / atau korteks entorhinal dapat
membedakan MCI yang berkembang menjaih dan yang tidak
berkembang menjadDA Pengukuran hipokampus pada imaging
dapat membedakarDA (termasuk tahap awal) terhadap kontrol
dengan tingkat overlap <6%.evel I, good)

Suatu studi (n=64) menunjukkan bahwa padi#nmemiliki korteks
yang lebih tipis (p < 0.001) di daerah parietal bilateral dan regio
precuneus dibanding pada pasi®FT PadaDA gangguan kognisi
memiliki korelasi negatif dengan tebal korteks di lobus frontal,
parietal dan temporal; korelasi demikiaidak didapatkan pad®FT
(level 111, poor)*t
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4.10.2FUNCTIONAL IMAGING

Functional neuroimaging meliputi functional MRI, magnetic
resonance spectroscogyIRS)positron emission tomograph§PET),
single photon emission computed tomogragBYECT).

Ligan spesifik seperRittsburgh Compound @1B) dapat digunakan
dengan PET, sebagai marker amyloid. Penggunaan marker uerseb
hingga saat ini masih terbatas untuk tujuan penelitidunctional
imaging berguna dalam deteksi dini demensia, memprediksi
perubahan dari MCI menjadi demensia serta dalam membedakan
subtipe demensia.

a. SINGLE PHOTON EMISSION COMPUTED TOMOGRAPH
(SPECT)

SPECT dapat digunakan untuk membedaR#nDV dan DFT bila
diagnosis meragukan. SPECT imagodjne-123-radiolabelled 28
carbomethoxyB(3-(4-iodophenyN-(3-fluoropropyl) nortropangFR

CIT) SPECT dapat berguna bila diagnosis masih meragukan antara
DPPdan DLB.

Sebuah review sistematik mempelajari akurasi  perfusi
hexamethylpropyleneamineoximgHMPAQO) SPECT dan 2(18F)
fluoro-2-deoxy DBglucosePET (FDG PET) menunjukkan sensitivitas
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(Sn) 77.1% dan spesifisitas (Sp) 89% dalam membedskdengan
kontrol normal, Sn 71% dan Sp 76% dalam membed&ifaari DV,

dan Sn 71% dan Sp 78% dalam membeddBardari DFT. Bila
membandingkan kriteria klinis (dengan konfirmasi patologi) dengan
SPECT, kriteria klinis untlA lebih sensitif daripada SPECT (81%
dibanding A4%). Meski demikian SPECT memberikan spesifisitas
lebih tinggi terhadap tipe demensia lain lebih baik daripada kriteria
klinis(91% dibanding 70%).evel |, good)

b. POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY (PET)

Fluore2-deoxy Dglucose(FDGPET) memiliki sensitivitas @0 dan
spesifisitas 70% pada studi verifikasi patologi. Pemeriksaan ini
memiliki superioritas daripada SPECT dalam mendefskgLevel |,
good) "6¢

Pola PET spéi&i yang sudah distandarisasi dapat mengklasifikasikan
DA (95%), DLB (92%D)FT (94%) dan normal (94%). Pada MCI bisa
didapatkan hipometabolisme di cingulate posterior dan
hipokampus. Sebuah pol2Apada PET ditemukan pada 79% pasien
MCI dengan defisit pad domain kognitif multipel dan 31% MCI
amnestik. MCI dengan defisit non memori menunjukkan pola mulai
dari hilangnya hipometabolisme hingga pola PET ub&ik dan DLB.
(Level I, goody?

Pada studi kohort selama 8 tahun terhadap populasi lanjut usia
menggunakan FDBET, tingkat metabolisme basal glukosa di
hipokampus /glucose metabolic rateVRglc) dapat memprediksi
penurunan dari normal menja@Adengan aktasi 81%, dari normal
menjadi demensia tipe lain dengan akurasi 77%, dan dari normal
menjadi MCI dengan akurasi 71%. Penurunan yang lebih tinggi dari
MRglc di kortikal dan hipkkampus ditemukan pada mereka yang
mengalami progresivitas dari MCI R& (Levelll-2, good)!*?
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c. BIOMARKANEUROIMAGING

PET dengan menggunakan radioligand yangkagn langsung
RSy 3| y-amybitl, epdrtPittsburgh Compouns (PIB), dapat
dilakukan. Ikatan PIB ke otak berkorelasi dengan kadar total
] jll@ls

Sebuah studi poting silang menggunakan -Cl1 PIBPET,
menunjukkan korelasi antara deposisi beta amyloid dengan
gangguan memori serta dengan mereka yang didiagn@sis
Analisis regresi linear multipel menunjukkan peningkatan
pengikatan PIB terkait dengan diagnofidoi Y ndc X LI
Didapatkan juga hubungan terbalik antara memori episodik dengan
ikatan PIB pada MCI amnestik-qQi6, p<0.001)(Level H2, fair)11®

4.11 ELEKTROENSEFALOGRAFI

Peran Electroencephalogram (EEG) dalam mendiagnosis demensia
masih terbatas(Level |, good}, (Level |good)*

Temuan elektrofisiologis tipikal yang berhubungan dengan
mioklonus diPAserupa dengan yang ditemukan paciartical reflex
myoclonusdengan adanya rgatifitas kontralateral, fokal pada EEG
sebelum terjadinya mioklonus.

Penggunaan EEG dapat dipertimbangkan bila ada kecurigaan adanya
kejang,CreutzfeldtJakob diseaséCJD) atau pada deliriurtLevel I,
good)® EEG pada CJD sporadik memiliki sensitivitas 65% dan
spesifisitas 86%Lével |, good§®
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4.12 BIOMARKA

Biomarka menjadi penting untuk diagnosis dini, untuk mengukur
patologi yang terjadi, penanda prognosis untuk mereka yang
berisiko serta mmonitor terapi obat!'’ Biomarka dapat dideteksi di
otak (cairan serebrospinal (CSS) atau neuroimaging reseptor
amyloid), darah, atau kombinasi kedye.

CAZ2YEN]F RENR aAradsSy amnpoldEn HlDdzE |
amyloid+40, total tau, dan hyperphosphorylated tau-fgu) dari

CSS. Pada pasi@ARA Rl LJ (1 'y LIS ughidzddny |
peningkatan kadar tau C$8.

4.12.1 BIOMARKA CSS

CAZ2YENYE /{{ 6'i X Gldz RFEyYy LIl dz0
membedakanDA dari proses penuaan normal (Sn 92%, Sp 89%),
depresi, namun menunjukkan sensitivitas yang lebih rendah dalam
membedakan subtipe demensia sepeBFT, DLB dabV. Telah
terbukti bahwa ditemukannya protein 133 di CSS merupakan
bukti adanya CJD sporadik, dengan sensitivitas dan spesifisitas di
atas 90%.L{evel |, goodjy, (Level I, goody

wlkaAaz2 Gldx!i nH fSO0OAK oOpliAldzxRAatk
6! L GF dzk ! nHlndy RAOGIYRAY3
memprediksi MCI dan awaDA Pasien denganDA ringan
menunjukkan biomarker CSS yang sama deniganyang berat.
(Level 12, fair) 11

Pada studi potong silang yangembandingkan biomarker CSS
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dengan profil kognisi pada pasidbA~  GAy 31 Fd !'i nHZ
CSS ternyata mempengaruhi beratnya demensia seperti yang
ditunjukkan oleh gangguan memori, kecepatan proses mental dan
fungsi eksekutif pada pasi@A (Level Ill, fair}?°

4.12.2. BIOMARKA PLASMA
a. BIOMARKAIA

LYRAGARdz RSy3dly LISyAy3ailrary 1t
peningkatan risiko terkenBA (OR 2.8,95% ClI .6 ®M0 ® Y I R |

RFy !'inun LXFAYFEX RIEY o6dzlly NI aa
RSy3ly dzaAl LI RF YSNBllF &lFy3a G2
FnonnmT linurl Nl n®H Z L rnd®nnmT

FndnoT0® ht SK {1 FNBYylF AdGdzZ NI ai?z
biomarkerDA (Level 2, good)?

Pada studi kohort dengan massa follow up 10 tahun (n= 593), rasio
linuk!inn RA LXIFAYF YSydzyadz ity
konversi menjadi MCI ataDA (RR 3.1, 95%CIl %.B.3). Tingkat
konversi 5% selama 4 tahun (95%CI -3886); 11% pada 6 tahun
(95%CI 7% 14%); 18% pada 8 tahun (95%CI| 1224%) dan 30%
pada 10 tahun(Level H2, fair)*??

b. BIOMARKA GENETIK DAN LIPOPROTEIN PLASMA

Pada Prospective Study of Pravastatin in the Elderly at Risk
6twh{to9wo oO6yTlpynno RAGSYdAlY oI
terkait dengan penurunan kognisi yang lebih cepat, yang dapat
diukur sebagai memori. Didapatkan 2.5x lipat perbedaan insidensi
demensia pada grup t h9 s nb®d DNHzZLJ !t h9 =&
kolesterol total plasma yang lebih tinggi (p<0.001), kadarC [Ebih
tinggi (p< 0.001), kadar HEL lebih rendah (p<0.001), dan kadar
trigliserida plasma lebih tinggi (p<0.001) dibandingkan dengan grup
't h9 - Meski demikian, pengaruh kadar lipid terhadap
penurunan kognisi masih belum terbukti secara meyakinkaevel

-2, fair)t?3
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Apolipoprotein E (APOE) bukan harfgktor risiko DA tapi juga

dzy Gdzl 5[ . ® aSNB{ll RSy3ary &St 1
tinggi memiliki risiko 4x lipat untuk mengalaBipada heterozigot

Ry wmMcE fALIG LIRIF K2Y2T A3200
pengaruh pada DLB terlepas dapakah kadar kolesterol tinggi atau
normal. Cevel H2, good'?**DPPtidak terkait dengan polimorfisme
APOE ataupun dengan profil kolesterol plasthavel H2, fair) 12°
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BAB 5. INTERVENSI FARMAKOLOGI

Terapi farmakologi harus sejalan dengan intervensi spikososial untuk
memperbaiki kognisi, fungsi dan perilaku. Hanyassdis yang
menangani demensia (neurolog, psikiater, geriatrik) yang boleh
memulai terapi(Level |, good]

Setelah terapi dimulai, pasien harus dinilai secara berkala setiap 6
bulan. Pemeriksaan kognisi, fungsi secara global dan perilaku harus
dilakukan berkla. Penilaian keluarga terhadap kondisi pasien baik
saat sebelum mulai terapi dan saat follow up harus diperhatikan.
(Level I, good)

5.1PENGUAT KOGNISI

Penguat kognisi bekerja melalui 2 cara yang berb&dhnesterase
Inhibitor (AChEIpekerja dengan meningkatkan kadar asetilkolin di
otak untuk mengkompensasihilangnya fungsi kolinergik.
Mekanisme lain adalah dengan stimulasi temenerus pada
reseptor NMDA!%

Kolinesterase Inhibitor direkomendasikan untuk demensia ringan
hinggp sedang. Hanya donepezil yang disetujui untuk demensia
berat. Memantin, sebuah antagonis reseptor NMDA disetujui untuk
demensia sedang hingga berat
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Menurut NICE technology appraisal2006, meski AChEI
direkomendasikan untuk mereka deng®®ringan hinggasedang,
sebaiknya jangan bergantung pada MMSE dalam memutuskan
memulai terapi(Level |, goody

5.1.1PENYAKIT ALZHEIMER
a. PENYAKIT ALZHEIMEIRGAN SEDANG
DONEPEZIL

Donepezil bermanfaat dalam terapi penurunan kognisi pada pasien
DA berdasar pada 13 R@®&an 2 buah review sistematikLevel I,
good)’

Donepezil 10 méebih efektif dibandingkan dengan Donepezil 5 mg
dan plasebo dalam hal perubahan dari dasar paltheimer disease
Assessment Scaleognition(ADASCog).

Menggunakan skor MMSE, perubahan darsatalebih baik pada
Donepezil 10 mg dibandingkan plaselfbevel I, good)Pada RCT
lain, Donepezil memperbaiki skor MMSE 0,8 poin dibandingkan
plasebo(95% CI 0.5to 1.2, p < 0.000Level I, good)

RIVASTIGMIN

Bukti dari 3 buah review sistematik, 4 buah RCT14948),
rivastigmine bermanfaat untulDA pada dosis lebih tinggi6gl2
mg/hari). (Level |, good}

Meta analisis dari 2 buah RCT (durasi 26 minggu) menunjukkan
perbedaan signifikan untuk rivastigminel@ mg/hari dibandingkan
plasebo dengan menggunakan ABoag (Level |, good)

The Investigation of transdermal Exelon in Alzheimers disease
(IDEAL}ptudy (n=1195)menemukan bahwaivastigmine patchl7.4
mg (20cn¥/24 jam) dan 9.5 mg (10 crifi24jam) menunjukan efikasi
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yang sama dengan kapsul (6 mg dua kali sehari). iMEskikian
target dosis tidak tercapai pada sebagian besar pasien dan
perbandingan dosis yang efektif adalah 9 mg/hari (kapsul). Pada
studi ini semua grup rivastigmine bila dibandingkan dengan plasebo
menunjukkan perbaikan signifikan secara statistik padAScog
setelah 24 minggyLevel |, good]

Bila dibandingkan dengan kapsBhtch9.5 mg hanya menghasilkan
efek samping 2/3 lebih sedikit berupa mual dan muntah. Meski
demikian patch 17.4 mg menunjukkan tolerabilitas yang sama
dengan kapsul. Tolerdltas kulit baik (>90% tidak mengalami atau
hanya iritasi kulit ringan)Level I, good}?’

GALANTAMIN

Berdasarkan review sistemattkrhadap 7 buah RCT, galantamine
memberi manfaat namun hanya sedikit perbaikérevel I, good}

Galantamine (24 mgjlibandingkan dengan plasebo meartkan
perbaikan pada ADASog.(Level |, good)

PERBANDINGAN DENGABGHEI

Dari 2 buah RCT yang membandingkanneg®zil dengan
rivastigmine, tidak terdapat perbedaan bermakna dalam perubahan
kognisi. Belum ada studi yang membandingkan rivastigmine dengan
galantamine( Level |, goodj

Cochrane systematic reviewmenunjukkan ketiga AchEl
menunjukkan efeikasi untubkAringan ¢ sedang, tanpa perbedan
bermakna diantara ketiganyé.evel |, good)*®

MEMANTIN

Cochrane review berdasarkan 3 RCT menunjukkan bahwa
memantine (20 mg / hari) memberikasedikit perbaikan @ada
clinical impression of chand€IBIcPlus) perubahan skoCIBI&Plus
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0.13 poin, 95% CI: 0.01, 0.25, p = 0.030) dan ADBA& (0.99 poin
95%CI 0.2 to 1.8, p=0.0dituk pasien dengaAringan¢ sedang
setelah 24 minggu. Tidak ada perbedaan signifi#atam jumlah
pasien yang mengalami efek samp{ihNH=39)(Level |, good)*®

Pada sebuah RCTn=403), memantinedibandingkan plasebo
memperbaiki fungsi kognitif pad®A ringan - sedang (1.9 poin
95%Cl,-3.1 to -0.6) pada ADAScog setelah 24 minggu(Level I,
good)13°

Memantinterdaftar hanya untuk digunakan pada terdpAsedang
berat ! Meski demikian bila pasien tidak dapat mentolerAshEl,
memantine dapat diberikan.

kali
toh

b. PENYAKIT ALZHEIMEEDANGBERAT
DONEPEZIL

Cochrane review menunjukkan Donepezil efektif dalam
memperbaiki fungsi kognitif pada AD seddregat setelah 52
minggu terapi dengan dosis 10 mg/hari pad®ASCog. Manfaat
bagi pasien dengan dosis 10 nigri lebih besar dari 5 mg/hari.
(Level I, goodt?®
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RCT lain melaporkan pasien yang diterapi dengan menggunakan
Donepezil mengalami perbaikan dalé®evere Impairment Biry
(SIB) rfata-rata perbedaan_east squardLS]= 5.5,95%CI 1.5 9.8,
p=0.008)dan penurunan yang lebih kecil paddzheimers Disease
Cooperative StuayActivities of Daily king (ADCSA\DL) (LS= 1.7,
95%CI0.2 - 3.2, p=0.03).Juga didaptkan perbaikanathm skor
MMSE setelah 6 bulan mendapat terapi dibanding sebelum terapi,
jika dibandingkan dengan kontrdlS=1.4, 95%CI 0.24, p=0.009).
(Level I, goody*

Insidensi efek samping tidak jauh berbeda antara donepezil dengan
plasebo, dan kebanyakan bersifat sementara, dengan derajat ringan
atau sedang. Lebih banyak pasien menghentikan terapi karena efek
samping pada grup Donepezil dibandingkan plasébevel |, good)

132

RCTlain menunjukkan donepezil superior dibandingkan plasebo
pada skorhad found that donepzil was superior pada perubahan
skorSIB (p< 0.0001Mal serupa didaptkan pada pemeriksd@BIG
Plus (p < 0.0473) dan MM@ix 0.0267)(Level |, good)*?

Laporan etk samping cukup konsisten dan sesuai dengan efek
kolinergik Donepezil. Profil keamanan Donepezil pada pasien

denagnDAberat sama dengabAringan¢ sedang.(Level I, good)
133

RIVASTIGMIN

Ada sedikit keuntungan padBA sedangberat (MMSE 10- 14),
dalam hal skoADASCog (99%GCF.5 hingga-2.6) berdasarkan data
ITFLOCHhabrik pembuat dari percobagm=232)selama 24 minggu
Meski demikan tidak ada bukti yang mendukung penggunaan
rivastigmine pad@Aberat. (MMSE < 10)Level |, good]
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GALANTAMIN

Untuk DA sedangberat, ada sedikit keuntungan dalam skor
ADASCog -@.1poin 99%CI-7.9 hingga -4.3) berdasarkan data
ITTLOCHabrik pemluat melalui percobaann=340) selama 24
minggu (Level I, good)

Studi SERADS@fety and Efficacy of Reminyl in Alzheimers dijease
menemukan galantamine dapat digunakan dengan aman pada
lanjut usia dengaAberat. Meski galantamine memperbaiki fungsi
kognig, ia gagal menunjukkan perbaikan dalam aktivitas setneii
Ratarata total perbaikan sko®lBadalah 1,9 poir{95%CkEt0.1- 3.9)
dengan galantamine, dan menunjukkan perburukan 3,0 (@u90ClI
¢5.6hinggac0.5)dengan plasebqLevel |, good}*

MEMANTIN

Memantine efektif dalam memperbaiki fungsi kognisi pabD&
sedangg berat, berdasar pda 2 review sistematik, 13 R@IF4200)
Dua buah RCT(n=650) menunjukkan fungsi kognisi lebih sedikit
menurun setelah mendapat terapi memantine dibandingkan dengan
plasebo bila diukur dengan SIB. Redta perubahan dari sebelum
terapi dengan analisidfOCFantara memantine dengan placebo
adalah¢4.0 dan ¢10.1 secara berurutanp < 0.001)namun tidak
ada perbedaan signifikan secara statistik p&dIC, MMSé&an NPI.
(Level I, good)

Sebuah Cochrane review menunjukkan bahwa terapi dengan
memantine (20 mghari) pada pasien dengaBA sedangc berat
memberikan sedikit manfaat pada 2 dari 3 studi dengan durasi 6
bulan. Manfaat terlihat pada fungsi kognisi dengan menggunakan
SIB (2.9 poimd5%CI 1.Ringga4.3, p < 0.00001 ADL (ADGSDLsev)
(1.3 poin, 95%1 04 hingga2.1, p=0.003), moodan perilaku (NPI)
(2.8 poin 95%CI 0.9 4.6,p=0.004)dan CIBI®Ius (0.28 poir5%

Cl1 0.2 0.4, p< 0.0001)Level I, good}?*®

42



ali

5.1.2.DEMENSIA VASKULAR

Pada DV didapatkan defisit kolinergik.lskemia menimbulkan
stimulasi glutamat yang berlebihan pada resptor NMBAI ini akan
menimbulkan eksitotoksisitas dan kematian sel neufSibonepezil
disetujui untuk terapiDV di New Zealand, India, Romania, South
Koreadan Thailand,sementaramemantine disetujui di Argentina,
Brazildan Mexico ¢

a. PENGUAT KOGNISI

Kolinesteraselnhibitor (AChEIs)dan memantin sering diberikan
pada demensia selaiDA sebagai bagian dari percobaan kliaiau
pada terapi klinis meski tidak masuk dalam indikasivel I, good)

Efikasi dan efek samping pab&dilaporkan pada meta analisis dari
beberapa RCTn=5183,durasi 24-28 minggu), yaitu 3 percobaan
dengan donepezil, 2 dengan galantamine, 1 dengan tigrage
dan 2 dengan memantinélLevel |, good}*

Semua obat memiliki efek kognitif yang signifikeemgan ADAS0g
(-1.1 poin 95%CI;2.2 hingga-0.1) untukrivastigmine (12 mger
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hari), €1.6 poin 95%C#2.4 hingga-0.8) untuk galantamine (24 mg),
(-2.2 poin,95%Cl3.0 hingga-1.4) untuk donepezil (10 mger har)
dan (95%CI-2.8 hingga -0.9) untuk memantine (20 mg)Dalam
Clinical Global Impressions scéGI scalehanya donepezil 5 mg
per hari yang memiliki efek positfOR 1.5, 95%CI 1.1 2.1).
Donepezil(10 mg)juga menunjukkan efek yang menguntungkan
pada Alzheimer Disease Functionatsessment and Chge Sale
(ADCECGIC)-1.0 poin 95%CI;1.7 hingga-0.2). Ada banyak kasus
yang menghentikan pengobatan serta efek samping (terutama
gejala gastrointestinal) denganAChEls, tapi tidak dengan
memantine.(Level I, good}*®

b. OBATOBAT YANG MEGONTROL FAKTOR RISIKO VASKULAR

Untuk pasien dengamV, hingga saat ini belum terbukti bahwa
obat-obat untuk mengontrol faktor risiko vaskular seperti
antihipertensi, aspirin, statin dan antidiabetik meniililefek
terhadap gejala kognigiLevel |, good)*’

Mengontrol semua kondisi komorbid ini diasumsikan akan
menurunkan risiko mengalami kerusakan otak lebih lanjut, namun
tidak ada bukti langsung untuk efek menguntungkan terhadap
fungsi kognitif(Level I, goody
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5.1.3. PENYAKITEWY BODIDEMENSIAEWY BODNYDEMENSIA
PENYAKIPARKINSN)

Antara DPP dan DLB ada saling tumpang tindi. Kedua kondisi
tersebut memiliki presentasi serupa, mengenai area otak yang
sama, dan keduanya terkait dengan defisit baik asetilkolin maupun
dopamin. Hingga saat ini tidak ada agen yang memperlambat
progres menjadiDPP (Level |, goody

Kelompok kelainan degeneratif ini terkait dengan BPSD yang nyata,
namun penggunaan neuroleptik menyebabkan peningkatan 2

sampai 3 kali lipat dari mortalitas akibat reaksi sensitivitas akibat

neuroleptik*8

Hingga saat ini hanya sedikit studi yang fokus pada penggunaan
AChElantuk terapi penyakit ini. Rastigminmemiliki lisensi untuk
terapi simtomatik demensia ringaq sedang pada pasien dengan
Parkirson idiopatik dan DLBLevel I, good}

Sebuah review sistematik menemukan bukti dari sebuah RCT
(n=541) bahwa rivastigmine memiliki efek terhadap kognisi dan
sedikit efek terhadap ADL pada pasien denB&® (Level I, good)

139

Masalah tolerabilitas seperti mual dan muntah merupakan efek
samping yang signifikan dan perlu penanganan yang-haditi
Pasien dengan rivastigmine lebih banyak mengalami mual, muntah,
tremor, dandizzinesslibandingkan plasebdLevel I, good)**

Sebuah Cochrane reviewpada DLB, meunjukkan tidak ada
perbedaan bermakna secara statistik antara rivistigmin dan plasebo
setelah 20 minggu.(WMD=1.2,95%CI:0.6 - 3.0, p=0.19)(Level I,
good)140
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5.1.4DEMENSIARONTOTEMPORALF])

BerbedadenganDA neuron kolinergik relatif dipertahankan pada
DFT dan studi denganAChElsmemberikan hasil meragukan.
Beberapa laporan menunjukkan bahwAchEls menimbulkan
gangguan perilakuyang lebih berat®4? Sejumlah medikasi yang
mempengaruhi fungsi neurotransmiter spesifik (contoh SSRI
terhadap neuron serotonergik, memantine terhadap neurotransmisi
glutamat yang berlebih) telah dipelajari dan dapat nimmkan
keuntungan untuk gejala kognitif dan perilaku dBFT*** Namun
hingga saat ini belum ada terapi yang disetujui untuk sindrboir@

a.INHIBITOR KOLINESTERASE

Belm banyak percobaan tentang AChEIls p&daT karena tidak

ada rasionalisasi menggunakan medikasi yang meningkatkan
asetilkolin otak pada pasieDFT Pada sebuah studi pasiddFT
(n=24)yang diterapi dengan donepezil (10 mg, 6 bulan) dibanding
yang tidak derapi, terjadi peningkatan aksi kompulsif atau
disinhibisi pada skdDFTinventory(p=0.05)pada30%subyek. Tidak

ada perubahan pada performa kognisi secara global ataupun derajat
demensia pada grup donepefllevel IlI, poor)*?

Sebuah RCT dengan galantardibandingkan plasebo (£84 mg)
tidak menunjukkan perbedaan signifikan padalinical Global
Impression of Improveme€Gll) danClinical Global Impression of
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Severity(CGIS). Tidak ada perbedagermakna terhadap perilaku
denganFrontal Batteryinventory (Level |, poor}**

b. MEMANTIN

Tidak ada RCT tentang hal ini. Studi dengan memantine 0 m
selama 26 minggun=37), menunjukkan bahwa pasien dengan
Demensia semantik dabFTmengalami penurunan yang lebih besar
pada ADASog dan MMSE. Efek pada perilaku menunjukkan
perbaikan pada minggu ke 16 namun kembali memburuk pada
minggu ke 26 berdasaak skor NP Hal ini nyata pada grupFT
(Level llI, fair}4t

5.1.5MILD COGNITIVE IMPAIRMENT
a. GALANTAMIN

Sebuah Cochrane reviewdari 2 buah RCTterkontrol (n=1903)
menemukan tidak ada perbedaan signifikan dari terapi terhadap
ADASCogsetelah 12 bulan ata24 bulan. Salah satu percobaan
menunjukkan signifikansi dalam konversi menjadi demensia
(perubahan skor CDR dd&i5 jadi» m delalam 24 bulan (Level |,
good)45

Tingkat kematia yang lebih tinggi ditemukan pada grup
galantamine. Penyebab kematian meliputi karsinoma bronkial /

47



kematian mendadak, kelainan serebrovaskular / sinkop, infark
miokard dan bunuh diri{Level I, good}*

b. DONEPEZIL

SebuahCochrane reviewerhadap 2 buah RQfi=782) melaporkan
tidak ada bukti untuk mendukung penggunaan donepezil pada
pasien MCI. Mereka yang mendapat donepezil mengalami efek
samping gastrointestinal yang terkdiengan dosis(Level |, good)®

Sebuah RCT menunjukkan adanya efek terapi dengan donepezil (10
mg/hari) dibanding dengan plasebo setelah 24 minggu, terhadap
ADAScog (MD=1.9, 95%CI 0:3.3, p=0.007)Pada stud kedua,

ada perbedaan pada grup donepe@INT=12, OR 0.4, 95%CI 0.2
0.7, p=0.003)setelah tahun pertama terapi. Namun perbedaan ini
jadi tidak signifikan setelah 3 tahun teraff®R 0.8, 95%CI 0-4..3,
p=0.4).(Level I, good}*®

RCT laiin=821)dari pasien MCI dengan 3 minggu plasebo diikuti 48
minggu donepezil, didapatkan penurunan pada skodified ADAS
Cog setelah pemberian donepezil. Grup yang diterapi dengan
donepezil menunjukkan skor yang lebih baikda minggu ke 6
terapi. (p=0.04)(Level |, good}*’

Efek samping ringan atau sedangebih banyak pasien dengan
donepezilmenghentikan terapi karenafek samping dibandingkan
plasebo. Efek samping yang paling sering menyebabkan berhenti
dari terapi adalah diar€16.4%),spasme otot(13.3%)dan mual
(9.7%) (Level I, good)y*’

c. RIVASTIGMIN

SebuahRCT (n=1018nenyimpulkan bahwaidak ada efek yang
signifikan dari rivastigmine terhadap tingkat progresi menjdi
atau pada fungsi kognisi setelah 4 tahun. Ditemukan bahwa 17,3%
pasien dengan rivastigine dan 21,4% pada plasebo mengalami
progresivitas menjadDA(HR = 0.8, 95%CI 0.@.1, p=0.225)(Level
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I, fair)!?’

5.2. TERAPI UNTUKBEHAVIOURAL AND PSYCHOLOGICAL
SYMPTOMS OF DEMEN{BRSD)

5.2.1. TERAPI AGITASI, AGRESI DAN PSIKOTIK
a. ANTIPSIKOTIK

Obat antipskotik digunakan secara®ff-f | 0 8rftuR pasien
demensia yang dirawat di institu$? Di US dan Eropa, sekitar 60%
psien demensia yang dirawat di fasilitgserawatan khusus
mendapatkan neuroleptikLevel Ill, fair)4°

The US Food andrug Administrationtelah mencantumkarblack
box warningtentang risiko meningkatnya mortalitadan stroke
terkait dengan antipsikotikLevel I, fair}>°

Guideline NICE tidak menemukan bukti yang cukup untuk
menyokong penggunaan antipsikotdalam terapi psikosis, agresi
dan agitasi pada pasien demengizevel |, good)

Pada meta analisis dari 16 R@¥5110)akan efek dari antipsikotik
atipikal (risperidone, quetiapine, olanzapinelan aripiprazole)
terhadap agitasi dan agregasi pada demeri§idTberkisar antaréb
sampai 14. Sementara itu NNH berkisar antara 10 untuk somnolen
hingga 100 untuk kematiafevel |,fair)*’

Pada beberapa tahun terakhir 2 efek samping serius terjadi
sehubungan dengan apsikotik, yaitu kejadian kardiovaskular dan
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kematian'®® Pada meta analisis olelschneideret al, tingkat
kejadian kardiovaskular ga pemakaian antipsikotik adalah 1,9%
dibandingkan plasebo hanya 0,9@R= 2.1, %% CI 1.2 3.8).(Level

[, fair) 152

DARTADTrial (n=165) menyimpulkan bahwa putus obat neuroleptik
pada pasienDA tidak menunjukkan efek buruk pada status
fungsional dan kognisi. Tidak ada perbedaan signifikan pada skor SIB
setelah 6 bulan(Level |, fair}*

RISPERIDON

Dalam terapi fungsi non kognitif pad2DD risperidone (rataata 1

mg / hari) menunjukkan perbaikan pada gejala neuropsikiatrik
seperti yang dikur dengan total NPl daBEHAVEAD pada psikosis
(p=0.01)dan agres{p=0.0002)(Level I, good)*®

Pada pasien dengan demensia befat119) (MMSE -9), terapi
dengan risperidone (rateata 1 mg / hari) menunjukkan perbaikan
global yang lebih baik seperti yang diukur denganC@E0.024).
(Level I, fair}>*

Pasien yang mendap&isperidondebih sering mengalami kejadian
serebrovaskular seriusqNNH=50), jatuh (NNH=8) dan gejala
ekdrapiramidal(NNH=11)(Level I, good}*®

Sebuah meta analisign=1721) menunjukkan mortalitas terkait
dengan efek samping terhadap jantung lebih tinggigpedperidone
dibandingkan plasebo setelah penghentian terapi selama 30 hari.
(HR 3.0, 95%CI 090.6) (NNH=115)Sebanyak 4 subjek yang
mendapat risperidone meninggal akibat kejadian serebrovaskular
selama pemakaian 30 ha(HR 2.7, 95%CIl 0-24.0).(Level I, fair)

155
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QUETIAPINE

GuidelineNICE menyimpulkan bahwa quetiapir(80-100 mghari)
dapat digunakan pada gejala non kognitif demen@ia\el |, goody

Baik quetiapine (100 mg) maupun haloperidol (2.5 mg) (nF284
dibandingkan plasebo, tidak satu pun menunjukkan efikasi dalam
terapi psikosis dengan menilai sk®PRSLevel |, poor}*®

Tidak ada perbedaan dari tingkat efek samping (jatuh, hipotensi,
sedasi, gejala ekstrapiramidal dan efek samping kardiovaskular)
antara quetiapine dosislO0 mg / hari dan 200 mg / hari,
menunjukkan tolerabilitas dan keamanan tidak bergantung dosis
(Level |, poor}®’

OLANZAPIN

Sudi selama 24 bulan (n=68) dengan olanzapine iratia dosis 4
mg/hari), mendukung penggunaan medikasi ini payg DV, DFT

DLB danDRP. GrupDFTmenunjukkan respon paling baik berupa
penurunan skor NPI (p<0.01) dan BEHADHp<0.05). Pada grup ini
efek samping tersering adalah somnolen (31%), yang berkurang jadi
12% bila dosis diturunkan. Respon maksimal didapatkan pada pasien
yang mengalami gejala delusi, halusinasi, ansietas dan agitasi.
Keuntungan juga didapatkan pada grup DLB, penurunan skor NPI
(p<0.01) dan BEHAVEAD (p<0.01). Pasien PDD memberikan respon
yang baik terhadap olanzapine berupa penurunan skor NPI (p<0.05)
dan BEHAVED (p<0.01)Level H3, fair)°®

Prinsip umum penggunaan antipsikotik padzPSD

Obat dapat diberikan pada situasi sebagai berikut

a. Bila ada indikasi spesifik (contoh piesi, psikosis) tanpa
memperdulikan keparahan maupun frekuensi gejala

b. Bila gejala berat dan terapi diperlukan segera

c. Bila perilaku tidak memiliki pemicu yang jelas atau terjadi pada
kondisi di mana keluarga tidak dapat mengatasi gejala perilaku|yyang
Seris.



Obat kurang tepat diberikan pada kondisi berikut ;: wandering, restlessness
dan perilaku agitasi yang tidak membahayakan diri sendiri maupun orang
lain.

Pada kasus perilaku yang tidak diprediksi akan membahayakan, peresepan
medikasi bila diperlukan apat dilakukan. Meski demikian terapi tid
boleh diberikan lebih dari dua kali sehari tanpa penilaian penyebab atau
pengembangan rencana perawatan yang tepat.

Bagi yang membutuhkan medikasi rutin, pendekatan 3T diperlukan
1 Terapi obat harus memiliki Taggejala yang spesifik
1 Dosis awal harus rendah dan Titrasi naik dilakukan
1 Terapi harus Terbatas dalam hal waktu pemberian

Antipsikotik atipikal harus dilanjutkan pada
1 Pasien yang masih mengalami BPSD
1 Bila diperkirakan efek buruk dapat terjadi bila dih&ah
1 Bilatidak ada terapi alternatif yang dapat diberikan.

Diambil dari: Faculty of the Psychiatry of Old A@904)danthe Omnibus
Budget Reconciliation ADBRAYuidelines'>®
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b. PENGUAT KOGNISI

Menurut NICEguideline donepezil (10 mg / hari) dibandingkan
plasebo megurangi gejala neuropsikiatrik pada psien demensia.
Didapatkan pula bukti bahwa rivastigmine (12 mg / hari selama 20
minggu mengurangi gejala psikotik pada pasien DLB. Belum cukup
bukti untuk menentukan apakah memantine atau galantamine
memperbaiki gejalaeuropsikiatrik pada pasiedV. (Level I, good]

Sebuah RCT (n=262)the Cholinesterase Inhibitoand Atypical
Neuroleptic in theManagement of Agitation in ACALMAD)
menyimpulkan bahwa donepezil (10 mg) selama 12 minggu tidak
lebih superior dari plaseboatbm terapi agitasi berat pada pasien
DA (Level I, fair}®°

Sebuah analisis dari 6 R@1=1826, demensia sedang berat)
dengan durasi 24 / 28 minggu, membandiag memantine (20 mg

/ hari) dengan plasebo. Grup memantine menunjukkan perbaikan
dalam skor total NP[p=0.008).Didapatkan perbaikan signifikan
pada delusi (p=0.045),agitasi / agres{(p=0.028)dan iritabilitas /
labilitas(p=0.048)(Level I, fair)6!
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c.ANTIDEPRESAN

Dari review sistematik (24 stydipada DFT, ada 2 RCT yang
menggunakan agen serotonergik. RCT pertama melaporkan terapi
dengan paroxetine (40 mg) (n=10kselama 6 minggu tidak
memperbaki gejala perilaku dan terkait dengan perburukan kognisi
dibanding dengan plasebo. RCT ked(a=26), menunjukkan
penurunan skor NPI dengan trazodofléngga 300 mg/ha)j tapi
tidak ada efek yang terlihat pada kognhisfMMSE). Trazodone
memiliki efek sigifikan dalam gejala perilaku pasi®&FT (Level I,

fair) 143

5.3TERAPI DEPRESI DAN GANGGUAN MOQOD
5.3.1ANTIDEPRESAN

Berdasarkan review sistematik yang melip&lective Serotonin
Reuptake Inhibitor (SSRIsgan Tricycyclic antidepressan{d CAs),

antidepresan bermanfaat dalam mgurangi episode depresi dan
memperbaiki fungsi secara umuibevel |, good]

Sebuah meta analisis dari 5 RCT meliputi S$Riexetine,
sertraline) dan TCAs (clomipramine, imipramingnenunjukkan
efikasi dari antidepresan pada pasiBf dengan depres{Le\el I,
fair) 162
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5.3.2PENSTABIL MOOD

NICE Guidelines menyimpulkan bahwa baik valproate dan
carbamazepine tidak direkomendasikan untuk terapi deresi ataupun
ansiaetas karena risikonya melebihi keuntungan yang dicgapat.
Penggunaannya terkait dengan efek samping yang lebih banyak
dibandingkan plasebo(Level |, goodj

SebuahRCT (n=14menyimpulkan bahwa valproate tidak efektif
untuk terapi agitasi padBAsedangg berat. (Level |, poor}53

5.4TERAPI KOMBINASI

Sediaan obat golongan inhibitor kolinesterase dan antagonis NMDA
bekerja melalui mekanisme yang berbeda, sehingga terapi
kombinasi kedanya diharapkan dapat memberikan efek adiktif.
Terapi kombinasi yang telah diteliti berupa kombinasi antara obat
golongan inhibitor kolinesterase dengan memantin, SSRI, vitamin
supplemen maupun dengan modalitas der intervensi non
farmakologi.
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5.4.1 KOMBINASI OBAT GOLONGAN INHIBITOR KOLINESTERAS
DENGAN MEMANTIN.

Penelitian uji klinis RCT dilakukan terhadap 404 subjek dengan
demensia sedang sampai berat yang sedang menggunakan
donepezil. Subjek dibagi menjadi dua kelompok, masiaging
ditambahkan menantin atau plasebo. Kelompok yang memperoleh
donepezil plus memantin menunjukkan hasil yang walaupun hanya
sedikit lebih baik pada fungsi global (55% vs 45%, tidak
berubah/tidak membaik berdasarkan CIBIC), fungsi kognitif (SIB 3,4
poin), ADL dan BPSD (ISF poin), tetapi bermakna secara statistik.
(Derajat A, Tingkat 1+)

Penelitian prospektif yang tidak dirandomisasi lainnya dilakukan
terhadap 382 subjek penderita Demensia Alzheimer. Kelompok yang
mendapat kombinasi memantine dengan obat golongan
penghanbat enzim asetilkolinesterase menunjukkan perlambatan
penurunan fungsi kognitif (p<0,001) dan fungsional (p<0,001) yang
lebih baik dibandingkan dengan yang menerima obat golongan
penghambat enzim asetilkolinesterase saja atau plas@berajat C,
Tingkat2)®4

Penelitian prospektif lain yang juga tidak dirandomisasi terhadap
202 subjek dengan demensia sedang sampai berat, mekiauju
efek yang lebih menguntungkan terhadap fungsi kognitif dari
kombinasi obat golongan penghambat enzim asetilkolinesterase
dengan memantine bila dibanding dengan obat golongan
penghambat enzim asetilkolinesterase saja (77,9% vs 46,3%)
(Derajat C, Tingkt 2)°°,

54.2. KOMBINASI  OBAT GOLONGAN INHIBITOR
ASETILKOLINESTERASE DENGAN SSRI.

Penelitian uji klinis terandomisasi terhadap 122 subjek gagal

menunjukkan adanya manfaat penambahan SSRI pada rivastigmine
dalam hal perbaikan fungsi kognitif berdasarkan MMSE (p=0,002)
dan Weschle Memory Scaléll (p=0,00) bila dibandingkan dengan
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rivastigmin saja (MMSE p=0,000 ; WMS IIl p=0,03rajat B,
Tingkat 1+)66,

5.4.3. KOMBINASI OBAT GOLONGAN INHIBITOR
ASETILKOLINESTERASE DENGAN VITAMIN SUPPLEMEN

Penelitian uji klinis terandomisasi terhadap 89 subjek penderita
demensia dengan memberikan supplemenltwitamin + donepezil
tidak menunjukkan adanya efek yang menguntungkan terhadap
fungsi kognitif (ADA8og, p=0,34, MMSE p=0,79) dan ADL (CAS,
p=0,51; ADL, p=0,70; IADL, p=0{@®rajat B, Tingkat 149",

5.4.4. KOMBINASI OBAT GOLGAN INHIBITOR
ASETILKOLINESTERASE DENGAN INTERVERARMAKOLOGI

Guideline NICE, berdasarkan 4 uji klinis terandomisasi,
menyimpulkan bahwa terapi golongan penghambat enzim
asetilkolinesterase memberikan manfaat terapeutik yang lebih baik
secara bermkna apabila dikombinasikan dengan stimulasi kognitif.
(Derajat A, Tingkat 1+

Sebuah penelitian terhadap 24 subjek yang sudah memperoleh
obat golongan penghambat enzim asetilkolinesterase, menunjukkan
bahwa penambahanmultisensory behavioural therapy (MSBT)
kepada erapi standar rawat inap psikiatri dapat memberikan
manfaat tambahan. Kombinasi ini dapat menguraagathy dan
agitasi (p=0,04) dan ADL (p=0,q®erajat C, Tingkat Zf5.

Penelitian lain terhadap 28 subjek menunjukkan kombinasi
donepezil dan intervensi psikososial dagpaemberikan efek yang
positif terhadap kualitas hidup bila dibandingkan dengan donepezil
saja (p=0,007)Derajat C, Tingkat 2§°.
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5.5TERAPI ALTERNATIF / KOMPLIMENTER
5.5.1GINKGO BILOBA

Ekstrak Ginkgo biloba (EGB761) mempengaruhi patomekari#gme
danDVmelalui perbakan fungsi mitokondria sehingga memperbaiki
penyedian enersi neuronal, memperbaiki neurogenesis dan
neuroplastisitas hipokampus yang telah menurun, menghambat
agregasi dan toksisitas proteinBAmenurunkan viskositas dan
memperbaiki perfusi tingkat mikro ah terakhir terbukti
meningkatkan kadar dopamine di kortek prefrontal yang penting

untuk memori kerja dan fungsi eksekutifLevel I, good)!"®
171172173174
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Penelitian Ginkgo biloba sebelumnya memakai metode yang kurang
tepat serta ukuran sampel yang tidak memadai telah menyebabkan
bias dalam publikasi Panduan ini hanya membahas peneR{@n
terbaru EGB 761, esktrak standar Ginkgo biloba dengan metodologi
penelitian dan pengukuran efikasi yang memenuhi saja.

Penelitian RCT tersamar ganda plac&batrol selama 24 minggu
terhadap 216 pasieDAdan DemensiaMulti-infark (DMI) di Jerman
(1996) dengan dosis EGb 240mgr/hari vs plasebo memperlihatkan
keunggulan EGB dala@linical Global Impressions (C@&§5smen
psikopatologiSyndrormKurztest(SKT) untuk atensi dan memori, dan
Nurnberger AlterdBeobachtungskaléNAB) untuk perilakd’®

Penelitian RCT tersamar ganda plas&baotrol selama 52 minggu
terhadap 202 psiemdAdan DVdi Amerika Serikat (LeBars) dengan
dosis EGb 120 mgr/hari memperlihatkan perbedaan kecil hamun
signifikan pada pemeriksaan ADB8g (1,4 poin)Tidak ditemukan
perbedaan bermakna pada Clinical Global Impression of Change.
Tidak ada perbedaan dalameatment related adverse reactiot*

Penelitian di Ukraina pada 400 pasigAringan sampai sedan®V

dan demensia tipe campuran dengan EGb 240mgr/hari vs plasebo
selama 22 minggu memperlihatkan perbaikan pada kdmgnisi (

3 poin SKT setara dengan 4 poin AIOAY), aspek perilaku (4 poin
NPI) dan perbaikan dalanbA (GottfriesBraneSteen ADL}/?

Penelitian RCT tersamar ganda plasebo kontrol, kelompok parallel di
London pada 176 pada pasiB#\ringan sampai sedang dengan EGb
120mgr/hari vs plasebo tidak memperlihatkan perbaikan dalam
kognisi, skor kalitas hidup selama enam buldA

Penelitan RCT tersamar ganda plasetrol headto-head
membandingkan donepezil 5mgr/har&GB 761 160 mgr/hari dan
plasebo selama 24 minggu pasien demensia ringan sampai sedang di
Italia (2006) memperlihatkan efikasi antara EGB7@8engan
donepezil 5 mgr/hartt’
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Datadata di atas ini terangkum dalam megmalysis Ginkgbiloba
Word Federation of Saies of Biological PsychiattWFSBP) untuk
terapi DAyang merekomendsikan pemakaian EGB761 untuk terapi
simptomatikDA"®

Suatu tinjau sistematik dan metmnalisis terbaru (Nopember 2014)
yang meneliti efikasi dan tolerabilitas eletrginko biloba EGB 761
pada pasien demensi®f DV, dementia tipe campuran) dibanding
placebo dalam tujuh studi RCT tersamar ganda (n=2683), yang
memuat 2 RCT terkini yang belum dianalisis sebelumnya, dengan
dosis EGb 12040 mg/hari dan lama terapi 226 minggu,
menemukan perbaikan berupa perubahan rerata standar kognisi
0.52; 95% CI-0.98,-0.05; P=0.03), perbaikan ADEO(44; 95% Ci

0.68,-0.19; P=0.001), dan perbaikan global ratingd.62; 95% Cli
0.92,-0.12; P=0.01) signifikan pada pasigang memakai EGb 761
dibanding placebo. Risiko relatif adverse events sehubungan
dengan terapi dan pemberhentian dari trial tidak berbeda antara
kelompok EGb761 dibanding placebo. Metaanalisis ini
memperlihatkan efikasi klinik, keamanan dan tolerabilitdstrak
Ginkgo biloba EGb 761 dosis terapi 240mg/hari pada pasien
demensia( Level 1, good)’®

Penemuan ini memperkuat temuan data metaanalisis tatalmun
terakhir Wang et al 2010, Weinman et al 2010), Jansen et al 2010,
dan Yang et al 20177178173180
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5.5.2ASAM LEMAK OMEGA

Beberapa studi epidemiologi menunjukkan efek protektif dengan
peningkatan konsumsi ikan. Data mengindikasikan efek
menguntungkan daromega3 atau minyak ikan dalam preservas
kognisi*8!

Dua buah RCT menunjukkan bahwa asam leomalega3 tidak
memberikan efek terhadap fungsi kogniffi=0.40)pada pasierDA
ringan ¢ sedang.Namun kedua RCT menunjukkan adanya efek
positif pada pasien dengaBA sangat ringan(MMSE>27, p=0.01)
danMCI (p=0.03)Level I, poor}® (Level I, good®!

5.5.3ASAM FOLAT DAN VITAMIN B

Individu dengarDA memiliki kadar homosistein plasma yang lebih
tinggi dibandingkan kontrol dengan usia yang sama. Peningkatan
homosistein plasma mendahului manifestasi ki Suplementasi
asam folat menurunkan total homosistein plasma, baik asam folat
saja atau dikombinasikan dengan vitamin B12 da/fB6

NICE guidelinemenyimpulkan bahwa asam folat (215 mg/hari
selama 1- 3 bula meningkatkan risiko mengalami efek samping
yang melebihi manfaat yang didapat. Terapi vitamin B12 selama 5
bulan tidak memberikan bukti menguntgkan yang jelagLevel I,
good)’

SebuahRCTselamal8 bulan dengan pemberian suplemen viitamin
dosis tinggi(5 mghari asam folat 1 mghari vitamin B12,dan 25
mg/hari vitamin  B6) menyimpulkan bahwa vitamin tidak
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memperlambat penurunan kognisi pada individu den@skringan
sedang. Rlapatkan efek samping berupa depresi pada grup dengan
dosis tingg{NNH=10) (p=0.02{Level I, good$*

5.5.4 VTAMINE

NICE guidelinenenyimpulkan bahwavitamin E ¢osis total harian
2,000 IU)memiliki risiko lebih tinggi daripada keuntungan bagi
pasien demensigLevel I, good)

Cochrane reviewari 2 buah percobaan terkontrol dengan plasebo
Menggunakarvitamin E {otal dosis hariarR000 1U)menunjukkan
beberapa manfaat dari vitamin E dengan lebih sedikit subjek
mengalami kematian, institusionalisasi, berkurangnya 2 dari 3 ADL
dasar atau penuruna CDR global dari 2 menjad{@R= 0.5, 95%CI
0.3 - 1.0, NNT=6).Meski demikian lebih banyak pasien yang
mengkonsumsi Vitamin E mengalami ja{@R=3.1, 95%CI 1-.8.6,
NNH= 3).Review sistematik ini menyimpulkan bahwa tidak ada
bukti efikasi vitamin E dam terapi pasien dengadAmaupun MCI
(Level I, good¥®
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BAB 6. INTERVENSI NONFARMAKOLOGI

Tujuan terapi nonfarmakologi atau intervensi psikososial adalah
meningkatkan kualitas hidu@Prang dengan Demensi®DD. Tidak
ada pendekatan psikososial tunggal yang optimal, sehingga
pendekatan multidimesial sangat penting untuk intervensi yang
efektif. Pendekatan sebaiknya terfokus pada individu dan
disesuaikan dengan kebutuhan, kepribadian, kekuatan dan
preferensit®®

Pendekatan individu dalam mengelola masalah perilaku diperlukan
pada pasien demensi¢GPP

Setiap pasien harus dievaluasi perencanaan perawatan. Beberapa
hal penting yang dipdatikan, seperti: masalah aktivitas sehhairi

agar mandiri, meningkatkan fungsi, beradaptasi dan belajar
ketrampilan, serta meminimalkan bantuan.

Evaluasi juga termasuk:
0 Kesehatan fisik
Depresi
Kemungkinan nyeri yang tidak terdeteksi atau kegelisahan
Efek samping dari pengobatan
Riwayat penyakit individu
Faktor Psikososial
Faktor Lingkungan Fisik

O OO0 O0Oo

Analisis perilaku dan fungsi harus dilakukan dalam hubungannya
dengancaregiveratau pekerja perawatan.

Rencana perawatan individu harus dikembangkan deatdi dalam
GOFaGFdFryé LI aASyod a/lFaGralryé |GSN
dengancaregiverdan staf lainnya.

Diadaptasi dari Taylor C dkk (2089)
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Berdasarkan tujuan akhir yang akan dicapai. Intervensi dibagi
menjadi 3 kelompok :
V  Mempertahankan fungsi:
1 Mengadopsi strategi untuk meningkatkan kemandirian
1 Memelihara fungsi kognitif.
V Manajemen perilaku sulitagitasi, agresi, and psikosis
V Mengurangi gangguan emosional komorbid

6.1 MEMPERTAHANKAN FUNGSI
6.1.1 STRATEGI UNTUK MENINGKN KEMANDIRIAN

Tingkat kemandirian setiap pasien berbdukda tergantung pada
stadium demensia dan adanya penyakit laimarggiver harus
mendorong ODD untuk mengambil peran lebih aktif serta
mempertahankan kemandirian pasien selama mungkin dengan cara
cara kreatif dan menentukan stimulasi yang tepé&rade A level
1++)7

Sedikit penelitian dengan kesimpulan jelas mengenai intervensi
spesifik untuk meningkatkan kemandirian. Beberapa strategi
direkomendasikan untuk meningkatkan kemandirian. Aktivitas yang
dipilih harus bersifat individu sesuai kebutuhan pasien, kekuatan
dan keterbatasan(Grade B, level 1)

Beberapa aktivitas yang mempromosikan kemandirian
Strategi komunikasi (seperti: isyarat, buku memori)
Pelatihan keterampilan ADL /perencanaan kegiatan
Teknolog bantuan /telecare/adaptive aids
Olahraga/meningkatkan pergerakan tubuh

Program rehabilitasi

Intervensi kombinasi

<K<K <K<LK<LKKL
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a. KOMUNIKASI

Komunikasi yang baik dengan ODD menggunakan bahasa
sederhana , kalimatalimat pendek dan konkrit yang sesuai dengan
tingkat pemahaman. Komunikasi nonverbal termasuk isyarat dan
gerak tubuh. Komunikasi bisa juga dalam bentuk tertulis atau
bergambar, seperti buku memori.

Penglihatan dan pendengaran ODD juga perlu diuji dan dikoreksi
dengan alat bantu yang telah ditentukaBagi ODD yang memiliki
masalah komunikasi khusus, kemampuan berbicara, dan gangguan
bahasa perlu berkonsultasi mengenai strategi tepat untuk
mengatasinya(grade A, level 1}

b. PELATIHAN KETRAMPILAN ADL/PERENCANAAN KEGIATAN

Pelatihan keterampilanActivities of Daily Living (ADL) dapat
meningkatkan kemandirian dalam aktivitas perawatan pribadi
pasien (seperti: mandi, berpakaian, dan makan), serta membantu
mereka dalam memaksimalkan kemampuan yang tersisa dalam
perawatan pribadi mereka sendiri. Misalnya, jadwatkemih dapat
membantu mereka dalam memelihara fungsi saluran keif@nade

A, level 1+)88

Pelatihan keterampilan ADL melibatkan penilaian kemampuan,
gangguan yang terjadi, dan kinerjasserang dalam memahami
masalah fisik, psikososial, dan neurologi yang terjadi pada diri
mereka. Strategi dapat mencakup isyarat verbal atau visual,
demonstrasi, bimbingan fisik, bantuan fisik sebagian, dan
pemecahan masalah. Profesional terlatih dalam [aé@n dan
LISNBY Ol yI Iy LISNI g Gy RI LI @ YS
keterampilan ADL untukaregiveR I y k I G I dz & ( [GFadelLJS NJ
A, level 1+)7
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c. ASSISTIVE TECHNOLOGY/TELECARE/ADAPTIVE AIDS

Teknologi alat bantu didefinisikan sebagai suatu hal, produlensjs
atau peralatan yang dapat digunakan untuk mempertahankan,
meningkatkan, atau memperbaiki kemampuan fungsional dari
seseorang dengan gangguan kognitif, fisik, atau komunii@sade

A, level 1)7

Telecare melibatkan berbagai pelayanan, termasuk kunjungan

virtual, system pengingat, keamanan rumah, dan system alarm
sosial, yang semuanya bertujuan untuk mencegah rawat inap dan
membantu pasien menjalani masa penuaan di rumahnya. Sebuah
paket telecare dapat berupa pemantauan dalam mendeteksi adanya
perubahan yag mungkin berbahaya terhadap kesehatan, misalnya
peristiwa jatuh. Alarm responsif dapat mendeteksi risiko dengan

memantau gerak (misalnya jatuh) serta adanya api atau gas,
kemudian alarm mengirim peringatan ke pusat respons atau
caregiver (Grade D, leve2)’

Wanderingmerupakan salah satu manifestasi masalah perilaku yang
dapat mengakibatkan gangguan emosional/distress peat@giver
dan perawatan institusi dini OD®. Hal ini diperkirakan terjadi
pada 2025% pasien yang tinggal di masyarakatPerangkat
elektronik untuk manandailan pelacakan, seperti teknologi pada
telepon genggam danGlobal Positioning SysteniGPS) dapat
diaplikasi untuk menciptakan lingkungan yang lebih aman bagi ODD
rentan yang berisik&®1% Namun, sampai saat ini belum ada uiji
klinis acak yang dilakukan untuk mengetahui efektifitas perangkat
elektronik tersebut.(Grade B, level 243 Penggunaan sistem
telekomunikasi dan teknologi komputer mungkin juga dapat
digunakan untuk mendukung pengasuhan jarak jauh, meskipun hal
ini belum dimanfaatkan sepenuhny&®

d. Latihan Fisik

Kombinasi latihan fisik dan percakapan dapat membantu menjaga
mobilitas ODD, namun tidak ada bukti yang mendukung
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pelaksanaan dan intervensi latihan fisik. Secara kesel Efek
pengaruh kegiatan fisik terhadap gejala demensia sangatlah
minimal.(Grade A ,level 1+

Tinjauan Sistematis Cochrane berdasarkan dua uji klagk adak
menemukan bukti yang cukup bahwa program aktivitas fisik
bermanfaat terhadap pasien demensia. Sebuah nraatalisis
(menggunakarChanges in Advanced Dementia S€AS dan nilai
ADL) menunjukkan tidak adanya hubungan signifikan antara
aktivitas fisik dengan skala pengukuran tersebut pada 7 minggu
hingga 6 bulan(Grade A level 1+}%

e. PROGRAM REHABILITASI

Sebuah tinjauan sistematis yang difskan pada efek intervensi
motorik, seperti fisioterapi, terapi okupasi, dan pendidikan jasmani
pada pasien demensia menemukan bahwa intervensi motorik
meminimalkan penurunan fisik dan mentéErade B, level 2+4f°

Sebuah pedoman yang digunakan di Indonesia menggarisbawahi
program Kkegiatan terstruktur,neurorestorasi, dan latihan fisik
sebagai bagian dari terapi nonfarmakolégi.

Pada sebuah uji klinis acak (n=165) pasien demensia ringan hingga
sedang menemukan bahwa terapi okupasi berbasis masyarakat
dapat meningkatkan fungsi sehdwari pasien demensia(Grade
B,level 1+)¢7

f. KEGIATAN REKREASI

Kegiatan rekreasi memberikan kesempatan bagi ODD untuk terlibat
dalam kegiatan yang berarti, dan sering ufigkan untuk

memfasilitasi kebutuhan individu dalam berkomunikasi, menghargai
diri, mengenal diri dan produktivitasnya. Namun, aktivitas tersebut
sebaiknya bersifat individu dan disesuaikan dengan kemampuan
yang tersisa pada pasien. Aktivitas berdasarkamain pasien

demensia mungkin lebih bermanfaat dibandingkan kegiatan yang

67



umum.(Grade D, level 4§°
g. KOMBINASI INTERVENSI

Pasien demensia tidak hanya meragal gangguan kognitif, tetapi
juga gangguan fisik, emosional, dan sosial. Intervensi harus
menargetkan beberapa aspek dari pasien demersegiver dan
lingkungan dalam rangka memenuhi kebutuhan ODD yang
kompleks(Grade B, level2++)

Sebuah tinjauan kuihtif sistematis dilakukan menggunakan 25
penelitian di mana 22 program intervensi terdapat di dalamnya.
Efek program intervensi padaregiverdinilai berdasarkan tiga efek,
yaitu kesehatan mental, beban, dan kompetensi. Efek program pada
pasien demensiadinilai berdasarkan kesehatan mental, fungsi
kognitif, masalah perilaku, fungsi fisik, masuk ke institusi yang lebih
lama, dan kematian. Kesimpulannya adalah kesehatan mental
umum caregiversecara positif dipengaruhi oleh program kombinasi.
Pada pasien deensia, program kombinasi dapat meningkatkan
kesehatan mental dan menunda terjadinya perawatan yang lama.
(Grade B, level1+y®
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6.12 MEMPERTAHANKAN FUNGSI KOGNITIF

Evaluasi intervensi nonfarmakologi dalam kaitannya dengan
pemeliharaan fungsi kognitif masih dalam tahap awal
pengembangan.

a. PENDEKATAN BERORIENTASI KOGNITIF

Tiga jenis pendekatan dengan fokus utama kognitif, yaitu:

i. Stimdasi Kognitif memerlukan paparan dan keterlibatr
dengan kegiatan dan materi yang melibatkan beberapa
tingkat pengolahan kognitif.

ii. Pelatihan Kognitif merupakan latihan khusus yang
diarahkan untuk meningkatkan fungsi kognitif spesifik

iii. Rehabilitasi Kognitif termasuk untuk menggapai tujuan
pribadi, sering menggunakan alat bantu kognitif eksternal

dan dengan penggunaan beberapa strategi pembelajarzﬂ.

Tinjauan sistematis Cochrane pada ODD Alzheimer ringan hingga
sedang atau Demensi@askular tidak menemukan bkti dari
efektivitas pelatihan kognitif(Grade A, level 1+y°Tidak ada bukti
juga untuk rehabilitasi kognitif. Namuy stimulasi kognitif
menghasilkan perbaikan moderat dalam fungsi kognitif pada pasien
demensia ringan hingga sedaii@rade A,level 1+

Stimulasi kognitif dapat diberikan secara informal melalui kegiatan
rekreasi, atau formal melalui program membangkitkaremuori,
seperti kegiatan pemecahan masalah dan kelancaran percakapan
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(terapi orientasi kenangan atau kenyataan), atau pelatihan wajah
nama.(Grade A, level 1%

b. TERAPI ORIENTASI REALITAS

Terapi Orientasi Realitas dikembangkan berdasarkan konsep:
mengatakan sesuatu secara temmenerus dan berulang atau
menunjukkan pengingat tertentu kepada orang yang mengalami
kehilangan memori ringan hingga sedang dapat masdkan
peningkatan interaksi dengan orang sekelilingnya dan meningkatkan
orientasi. Terdapat dua jenis Terapi Orientasi Realitas (TOR), yaitu
TOR 24 jam dan TOR formal/kelas.

BerdasarkarSIGN guideline§ OR dapat memperlambat penurunan
kognitif dan menperlambat progresivitas penyakit. Metode TOR 24
jam memiliki lebih banyak manfaat dibandingkan metode formal.
Selain itu, TOR sebaiknya dikelola oleh praktisi terampil dan terapi
bersifat individual.17 Sebuah tinjauan sistematis menemukan
adanya efek posit dalam penggunaan TOR formal pada kognitif

dalam domain informasi/orientasi dan memofGrade A, level 1+)
200

Sebuah penelitian potong lintang (n=50) pada @adiemungkinan
Demensia Alzheimer menemukan bahwa TOR yang dikombinasikan
dengan sesi terpadu pelatihan kognitirkomputerisasi, memiliki
manfaat menguntungkan pada fungsi kognitif,. dan perbaikan pada
ADL dan perilakGrade D,level 35

c. TERAPREMINISCENCE

TerapiReminiscencdapat dipertimbangkan pada pasien demensia
dengan gangguan perilaku dan psikolof&ade B, Level 1H)erapi
Reminiscencenelibatkan diskusi tentang kegiatan, peristiwa, dan
pengalaman masa lalu, dengan orang lain atau sekelompok orang.
Terapi ini sering menggunakan alat bantu berupa video, gambar,
arsip, dan buku kisah hidup. Penelitian yang dilakukan menunjukkan
beberapa hasil gng signifikan, yaitu: peningkatan kognitif dan
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suasana hati dalam -@ minggu setelah terapi,caregiver
berpartisipasi dengan anggota keluarga pasien demensia pada
kelompok reminiscencemelaporkan adanya indikasi peningkatan
kemampuan fungsi kognitif. Namumasih terdapat hasil penelitian
yang lebih berkualitas di lapangan.

Sebuah uji klinis acak (n=102) dilakukan dengan durasi 8 minggu.
Hasil studi menunjukkan bahwa mereka yang menerima Terapi
Reminiscencderbukti berhubungan signifikan dengan perbaikan
fungsi kognitif serta fungsi afektif yang diukur dengan CSDD
(p=0,026)(Grade A, level 1}°2

6.2 MANAJEMEN PERUBAHAN PERIICAKGITASI, AGRESI, DAN
PSIKOSIS

Gejala perubahan p#aku dan psikologis dari pasien demensia
merupakan hasil interaksi yang kompleks antara penyakit,
lingkungan, kesehatan fisik, pengobatan, dan interaksi lainnya. Di
mana halhal tersebut adalah sumber utama distress pada pasien
dan caregiver dan seringsecara signifikan mengganggu kualitas
hidup pada keduanya. Gejaigejala ini sering terjadi secara spontan,
tetapi bisa juga secara terusenerus dan parah.

Masih kurangnya bukti yang menunjukkan intervensi farmakologis
yang efektif dalam pengobatan pagasien demensia dengan gejala
perubahan  perilaku dan  psikologis. Laporan terbaru
mengindikasikan penggunaan antipsikotik tipikal dan atipikal
berhubungan dengan peningkatan risiko kematig&f?°® Oleh
karena itu, terapi nonfarmakologi sangatlah penting menjadi garda
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terdepan dalammanajemen dan pengobatan pasien demensia
dengan gejala perubahan perilaku dan psikologis.

Sebuah tinjauan sistematis menunjukkan bahwa pendidikan
caregiver musik, latihan fisik, rekreasi, dan terapi yang validitasi
mampu mengurangi gejala perubahan mpddgis pada pasien
dengan demensigGrade A,level 1+§%

6.2.1 PENDEKATAN MANAJEMEN PERILAKU

Manajemen perilaku muncul sebagai salah satu pendekatan
nonfarmakologis yang lebih kuat, serta menunjukkan efektivitas dari
manajemen pasien demensia dengan gejala gangguan perilaku dan
psikologis.

Ketika menghadapi pasien dengan perubahan perilaku:

Meninjau apakah disebabkan oleh gangguan fisik
Memeriksa daftaobat

Mencari kontribusi faktor lingkungan

Mempertimbangkan diagnosis psikiatri

Berfokus pada sasaran perilaku yang akan ditangani
Menyiapkan cadangan obat pada situasi yang berisiko
terhadap keselamatan dan kesejahteraan pasien dan orang
lain.

<< <K<K<K<LKKL

(Diadaptai dari Omelan 2006 )

Kebanyakan bukti yang ada berasal dari penelitian yang
menargetkan komorbiditas depresi dan kecemasan pada demensia.
Bukti yang ada terkait perubahan perilaku masih kurang luas, dan
sebagian besar berasal dari seri kasus tunggal.e®gh bukti
menunjukkan program intervensi perlu melibatkan orang lain,
termasuk caregiver keluarga dan pekerja perawat yang dibayar.
Mungkin, mau tidak mau, juga perlu melibatkan unsur pelatihan dan
dukungan. Intervensi yang diberikan juga harus mempdréingkan
preferensi, keterampilan, dan kemampuan pasien.
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Tinjauan sistematis dari 4 uji klinis acak mengenai pendekatan
manajemen perilaku sebagai pengobatan depresi pada pasien
demensia dengan berbagai tingkat keparahan menyimpulkan tidak
ada bukti signifikanpada penurunan gangguan perilaku antara
penghuni panti jompo dengan lansia yang tinggal di runf@nade

A, level 1+¥5

6.2.2 TERAPI MUSIK

Terapi musik, @dnjurkan dalam perawatan pasien dan membantu
mengatasi gejala gangguan perilaku dan neuropsikiatri pasien
demensia(Grade B, Level 1+)

Terapi musik dibuat oleh Munro dan Mount (1978) untuk
memberikan pengaruh kepada manusia dalam mengintegrasi
fisiologs, psikologis, dan emosional selama pengobatan penyakit
atau kecacatanTinjauanCochranepada tahun 2004 menyatakan
bahwa terapi musik berpengaruh sedikit dan tidak ada kesimpulan
yang dapat ditarik, namun penelitian terbaru justru mengungkapkan
hasil yaig menggembirakan pada penggunaan terapi musik.

Sebuah tinjauan pustaka keperawatan (menggunakan 13 penelitian)
menyebutkan efek terapi musik pada lansia dengan demensia
terjadi dengan 3 cara, yait{#®

1. Pengaruh musik pda perilaku gelisahTerapi musik diketahui
dapat mengurangi agitasi, menanggapi rangsang/iritabilitas,
perilaku agresif, dan kecemasan.

2. Terapi musik dan perannya dalam perawataifidak hanya
terapis musik, tetapi jugaaregiverprofessional dan keluarga
dapat membangkitkan efek terapeutik. Latar belakang musik
pun menentukan berkurangnya perilaku agresi dan agitasi
pasien. Efek terapi juga dapat meningkat ketiaregiver
menyanyi2®® Komunikasi melalui musik dan tari merupakan
intervensi yang menyampaikan gerakan dan emosi yang
melampaui katekata sederhana. Selain itu, distrearegiver
juga dapat berkurang.

3. Efek podiif terapi musik terhadap suasana hati dan sosialisasi
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Intervensi musik aktif dapat meningkatkan kekuatan hidup
melalui respons bigsikologis, serta melalui penggambaran
dan kesadaran diri, yang bertujuan meningkatkan harga diri dan
kesenangar®’ Kesuksesan dalam bernyanyi, memainkan alat
musik, memahami makna musik, atau membagikan kenangan
terkait musik yang dimainkan, diketahui dapat memtan
seseorang menemukan ekspresi diri, pencapaian, dan makna
hidup_208209

6.2.3 AKTIVITAS FISIK/PROGRAM MOBILITAS

Orang dengan demensia dapat didorong untuk berpastisipasi dalam
program latihan terstruktur untuk meningkatkan fungsi fig¢®&rade
C, Level 2+)

Hal ini berlaku secara umum bahwa alttisgifisik bermanfaat pada
ranah fisik, emosional, dan kognitif di segala usia. Latihan
terstruktur dapat melatih kekuatan, keseimbangan, kelenturan, dan
daya tahan. Metanalisis terbaru menunjukkan bahwa latihan fisik
terstruktur dapat meningkatkan paramatdisik, seperti mobilitas
fungsional, ketahanan, keseimbangan, dan kekuatan pada orang
dengan demensi&®?!! Selain itu, latihan fisik juga berdampak
terhadap perbaikan aktivitas hidup seh&ari. Namun, penelitian
yang dilakukan memiliki keterbatasan dalam heterogenitasaites
dan kualitas.

6.2.4 TERAPI VALIDASI

Terapi validasi merupakan sebuah pendekatan untuk berkomunikasi
dengan lansia yang disorientasi, yang merasakan berada pada waktu
dan tempat tertentu yang nyata menurut mereka, walaupun
sebenarnya tidak sesuai dgan kenyataart®

Sebuah tinjauan sistematis berdasarkan 4 uji klinis acak (n=144),
tidak menemukan perbedaan signifikan antara validasi dan kontak
sosial, ahu antara terapi validasi dan terapi big€aade A, level

1+ 212

74



NICE Guidelinepiga menyimpulkan bahwa terdapat bukti yang
cukup untuk merekomendasikan terapi validasi dalam pengobatan
demensia’

6.2.5 STIMULASI MULTISENSORIN/ATAU TERAPI SNOEZELEN

Terapi multisensorik tidak direkomendasikan pada pasien lansia
dengan demensidGrade A, Level 1+)

Hasil penelitian terbaru tidak menunjukkan keberhasilan stimulasi
sensorik terhadap perilaku dan suasana hati pasien demétisia.

Sebuah tinjauan sistematis Cochrane terbaru, menunjukkan tidak
adanya efek pada perilaku, suasana hati, kognitif, dan komunikasi,
baik pada jangka pendek maupun jangka pagjapada program
Snoezelen. Begitupula, pada 24 jam pengamatan, juga gagal
menunjukkan efek terhadap perilaku, suasana hati, dan interaksi
pada pasien demensfd® Hasil penelian terbaru juga
menyimpulkan bahwa stimulasi multisensorik tidak terbukti efektif
mengobati perubahan perilaku pada pasien demertéta.

6.2.6 TERAPI PIIAAN SENTUHAN

Terapi pijat diketahui dapat mengurangi agitasi/kegelisahan pada
penderita Alzheimer(Grade B, Level 1+)

Efek terapi pijat dalam mengurangi agitasi telah dibuktikan pada
beberapa penelitian meskipun dengan penelitian kohort skala
kecil?4215 penelitian sebelumnya juga menyebutkan efek sinergis
dari aromaterapi dan terapi pijat dalam mengurangi agitsi.

6.2.7 AROMATERAPI

Aromaterapi tidak direkomendasikan untuk mengurangi agitasi
ODD(Grade B, Level 1+)
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Telaah pada berbagaiepelitian yang mendukung aromaterapi
melalui Medline, Cochrane, EMBASE, dan berbagai penelitian
dengan bahasa Inggris dilakukan sampai Maret 280erdapat 11
penelitian aromatherapy pada pasien demensia dengan gejala
gangguan perilaku dan psikgi, secara prospektif dan randomisasi.
Metode administrasi dan pengukuran luaran sangat bervariasi pada
setiap  penelitian. Pada  kebanyakan penelitan  hanya
mengikutsertakan jumlah pasien yang sedikit dan metode penelitian
yang menyulitkan intepretasi hihpenelitian. Kesimpulannya, bukti
yang menunjukkan dukungan efikasi penggunaan aromaterapi
masih jarang. Pada studiudi yang ada melaporkan konsekuensi
positif dan negatif manfaat aromaterapi pada ODD dan
pendampingnya.

6.2.8 TERAPI CAHAYA

Gangguanitiur sangat umum terjadi pada ODD dan memberikan
risiko gangguan mood, berkurangnya kualitas hidup, meningkatnya
risiko jatuh. Terapi cahaya yang memengaruhi produksi melatonin
dapat membantu pengaturan siklus tidur. Namun 3 RCT tidak
menunjukkan manfaat dnsisten terapi cahaya terhadap tidur dan
agitasi®®

Uji klinis acak (n=66) pada pasien demensia sedang hingga berat,
memberikan paparan 4 kondisi cahayaaseh tiga minggu. Hasilnya,
terdapat peningkatan secara signifikan waktu tidur di malam hari,
dengan peningkatan paling menonjol terjadi pada pasien demensia
berat/sangat berat. Namun, tidak ada hubungan yang konsisten
terhadap efek kantuk di siang hat.

Uji klinis acak (n=189) dengan jangka waktu penelitian 3,5 tahun
dilakukan pada pasien demensia yang dipapar empat jenis
intervensi, yaitu cahaya, melatonin, keduanyah@ya+melatonin),

dan plasebo. Hasilnya, pasien yang dipapar cahaya menunjukkan
sedikit perbaikan kognitif. Pasien yang dipapar melatonin
mengalami peningkatan efek latensi tidur sebesar 19% dan
peningkatan durasi tidur hingga 27 menit. Terapi kombinasi
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(cahaya+melatonin) @bat menurunkan perilaku agregieningkatan
efisiensi tidur sebesar 3,5%, dan menurunkan  kegelisahan
nokturnal. Efek sampingi kombinasi terapi tersebut adalah pusing
dan mudabh tersinggungGrade A level 1431°

idu,

ijat

atau

6.3 MENGURANGI MASALAH KECEMASAN DAN DEPRESI

Gejala depresi dan ansietas umum ditemukan pada ODD dan
berhubungandengan berkurangnya kemandirian dan meningkatkan
progresivitas penyakit. Pada ODD prevalensi gangguan ansietas
berkisar 5¢ 21 %. Cognitive behavioural therapyCBT) telah
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digunakan secara efektif untuk beberapa masalah (seperti: depresi,
masalah perilaku stress) pada kelompok dengan gangguan
kogpnitif 22

Penggunaan CBT dapat digunakan pada fase awal demensia, namun
tidak terlalu efekif pada fase lanjut. Padaystematic reviewl9
penelitian yang membahas intervensi psikososial, satu RCT
membahas terapi perilaku menunjukkan bukti terbatas bahwa
pendekatan CBT menggunakan terapi peritpkustiva yang
menyenangkan dan terapi perilajpemecahan  masalah,
mengurangi depresi pada ODD yang tinggal dirumah bersama
pendampingnya(Grade A level 14!

Terapi cahaya terang telah juga digunakan sebagai terapi depresi.
Namun penelitiarpenelitian juga tidak cukup bukti penggunaan
terapi cahaya untuk mengurangi gejala depresi pada &bD.

Pada Cochrane review 4 penelitian RCT (n=144) terapi
reminiscence memperlihatkan peningkatan kognitif, mood, dan
kemampuan fungsional bermakna setelah 4 sampai 6 minggu
perawatan ODD. Partisipasi pendamping pada ODD dengan
kelompok terapi reminiscence juga telah dilaporkan, namun masih

diperlukan banyak penelitian mengenai hal {Grade A, level 1++)
186

eS|

Si
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BAB 7. PENGURANGAN GANGGUAN EMOSI: ANSIETAS DAN
DEPRESI

7.1 PERAWATAN LINGKUNGAN

Lingkungan mempunyai peranan penting terhadap masalah perilaku
orang dengan demeies (ODD). Kebanyakan ODD di Indonesia masih
dirawat di rumah bersama keluarga, namun kemungkinan

perawatan di institusi terjadi seiring perkembangan penyakit dan

perubahan struktur sosial dan keluarga.

7.2 MENATA LINGKUNGAN UNTUK ORANG DENGAN DEMENSIA

Menata lingkungan fisik sekitar ODD sangatlah penting. Modifikasi
lingkungan, seperti modifikasi jalan keluar sebagai pembatas
subjektif telah digunakan untuk mengurangi masalah perilaku ODD.
Hal ini termasuk penggunaan cermin, penanda/ggads di lantai
dan kamuflase pintu. Metode ini aman, tidak mahal, efektif,
alternatif dari pengobatan obat atau pembatasan pada pengananan
masalahwanderingODD. Namun, pad@ochrane systematic review
menunjukkan tidak ada bukti pembatas subjektif untuk mencegah
wandering Justru kemungkinan menimbulkan masalah psikologi
bagi ODD(GradeB,level2¥f3Kebanyakarsistematic reviewsidak
menunjukkan manfaat apapun. Hal ini lebih memperlihatkan
kurangnya kualitas penelitian dibandingkan dengan manfaat
sebenarnya..

The NICE Guidelinesberdasarkan 4  studi  deskriptif,
mengkombinasikan perakgt adaptif dengan edukapengasullan
modifikasi lingkungan dilaporkan meningkatkan kemandirian ODD
dan hal ini mengurangi stress pengasuh. Saat memodifikasi
lingkungan harus disesuaikan dengan kebutuhan yang tergantung
pada riwayat personal, kultur, agandan derajat gangguafGrade

A, level 1)7

The SIGN guidelineselakukan analisis pada beberapa tulisan dan
menyimpulkan perubahan pada lingkungan dapat memberikan
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dampak posistif pada masalah perilaku OBINamun, penelitian
yang baik mengenai hal ini belum ada (masalah: kontrol dan jumlah
sampel yang sedikit).

7.3 INTERVENSI UNTBENGASUH

Intervensi psikososial penting untuk ODD maupun pendampingnya.
Pendamping pada umumnya akan menghadapi berbagai
konsekuensi akibat perawatan jangka panjang, sehingga
pendamping harus diberikan dukgan pengetahuan, ketrampilan,
dan psikososial.

Intervensi Pengasuh dapat meliputi berbagai bentuk dan umu
meliputi :

Konseling individu dan keluarga

Intervensi yang bisa dilakukan di rumah

Caregiver support group

Intervensi berbasis teknologi

Resjite care

Pelatihan ketrampilan dan psikoedukasi untuk pendampi

ogkwnpE

Perawatan ODD dilakukan secara holistik melalui Intervensi
Multikomponen dan sesuai kebutuhan spesifik masimggsing
pengasunGrade A, Level 1+)

Beberapa metaanalisis dan review sisterkatimenunjukkan
intervensi  pengasuh  meningkatkan  kesehatan = mental,
kesejahteraan, dan memperlambat perawatan institusi GBD.
225226221228229 g nport groupan intervensi psikoedukasi membantu
mengurangi depresi dan meningkatkan kesejahteraan psikologis.
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Pendekatan harus dilakukan secara multikomponierena tidak

ada suatu pendekatan terbatas yang dapat memenuhi semua
kebutuhan dan situasi yang bervariasi yang dialami pengasuh.
Sistem pendukung harus disesuaikan dengan kebutuhan spesifik
pengasuh dan dukungan yang berkesimbungan sangatlah
bermanfaat.

Pengasuhjuga melaporkan manfaat sumbesnline dan melalui
media tersebut dapat berkomunikasi dengan sesama pengasuh dan
tenaga kesehatan.

Pada situasi yang dibutuhkan, respite care dapat mengurangi
masalah perawatan ODD bagi pengasuRespite caredapa
memberikan waktu bagi pengasuh untuk istirahat dan memulihkan
kondisi. Beberapa studi menunjukkan respite care meningkatkan
rasa kepuasan pengasetiz!

Penelitian di US menunjukkan programay care plusyang
memberikan manajemen perawatan dan dukungan terhadap
pendamping keluarga dapat mengurangi depresi pengasuh dan
mengurangi perawatan institus?

suai

7.3.1 INTERVENSI EDUKABID DANPENGASUH

Program terstruktur yang berisi informasi mengenai proses
penyakit, sumber daya, jenis pelayanan dan pelatihan untuk
bagaimana merespons secara efektif BPSD sebaiknya tersedia untuk
peningkatan pengetahuan dan ketrampilan ODD maupun
pendampingnya. Penigkatan pengetahuan merupakan strategi
intervensi dini yang efektif untuk memperlambat kebutuhan
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perawatan yang lebih mahal. Pendamping juga akan mendapat
manfaat melalui pelatihan peningkatan ketrampilaroblemsolving
mengatasi BPSD dan psms emosional. Psikoedukasi dan
psikoterapi sebaiknya diterapkan pada intervensi pendamping.

Dua RCT dan beberapa studi deskriptif dengan topic intervensi
edukasi untuk ODD dan pendamping sudah dilakukan telaah pada
NICE guidelinedan juga pada SIGNiidelines.(Grade A,level 1+)

7,66

Disimpulkan bahwa ODD dan pendampingnya membutuhkan
intervensi edukasi. Telaah terbaru menunjukkan bahwa pendekatan
psikoedukasidan psikoterapi mempunyai efek yang lebih besar
dibandingkan edukasi saja. Program psikoedukasi mempunyai
keluaran terbaik dalam mengatasi depresi selain dari terapi psikologi
(CBTY¥
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BAB 8. ISU HUKUM DAN ETIKA

8.1 PENGUNGKAPAN DIAGNOSIS

Penelitian menunjukkan bahwa sebagian besar ODD (orang dengan
demensia) ringan ingin diberi tahu mengenai keadaannya aecar

lengkap. Meskipun demikian, hak/keinginan mereka seandainya
tidak ingin tahu juga harus dihormati. Oleh karena itu para

profesional kesehatan hendaknya memahami keinginan pasien
mengenai diagnosis demensia dan bertindak sesuai dengan
keinginan tersebut!66234235

Alasan :
Dengan mengetahui diagnosis, mereka bisa:

a. Merencanakan kehidupamselanjutnya seoptimal mungkin

sesuai dengan kapasitasnya yang masih intak.

b. Merancang dan menunjuk pengambil keputusan pengganti
untuk mengambil alih penentuan pengobatan sekiranya
ODD tidak mampu lagi.

Menyelesaikan masalah finansial dan hukum / legal.

Ikut serta menentukan pengobatan / penatalaksanaan.
Mempertimbangkan untuk ikut serta dalam program riset.
Ikut serta dalam proseisformed consent’66234235

~®oo0

Dalam mengungkapkan diagnosis, beberapa hal yang perlu
diperhatikan :

9 Para profesional kesehatan hendaknya menyadari bahwa
pada beberapa keadaan, pengungkapan diagnosis demensia
bisatidak menguntungkan/bijaksana.

Keinginan ODD seyogyanya selalu dihormati.

Diagnosis demensia seyogyanya diberikan oleh petugas

kesehatan yang profesional dan terlatih  dalam

berkomunikasi dan konseling.

1 Pengungkapan diagnosis dapat mencetuskan berbagai
reaksi seperti syok, rasa tertekan, ambivalen/ bingung atau
kepastian atas apa yang sudah didugaz*23

83

=a =



Di lain pihak, ketidak pastian diagnosis akan menyebabkan banyak
pertanyaan, dan diagnosis yang lambat tidak bermanfaat untuk
ODD.7‘66’234‘235

Jika diagnosis tidak diungkap, harus ada catatan yang jelas mengenai
alasannya.

gan

an

8.2 KAPASITAS DAN PEMBUATAN KEPUTUSAN
Prinsip :

1. Hak azasi etis dan legal seseorang yang kompeten secara mental
ialah pengakuaratas kemampuan membuat keputusan secara
mandiri.

2. Pada demensia, kunci otonomi pasien ialah adanya kemampuan
yang adekuat untuk mengambil keputusan.Mengingat
penurunan kognisi dan dengan demikian juga kemampuan
mengambil keputusan, seseorang dapat tidaknmpa secara
adekuat membuat pilihan sekalipun telah diberi informasi yang
cukup(informed choice).

3. Diagnosis demensia sendiri tidak selalu berarti kehilangan
kapasitas mengambil keputusan, yang spesifik untuk tiap
keputusan medis.Seseorang yang tidak bisamahami situasi
kompleks mungkin masih bisa mengambil keputusan sederhana,
atau menyatakan pendapat atas manfaat dan risiko pengobatan

84



yang berjalan? 6234235
Evaluasi :

Untuk menentukan apakah seorang pasien demensia mempunyai
kapasitas adekuat untuk mengambil keputusan, evaluasi klinis harus
meliputi :

a. Kemampuan menyatakan pilihan

b. Kemampuan memahami informasi yang diberikan

c. Kemampuan memahami pentingnya informasi dan
relevansinya dengan dirinya

d. Kemampuan mengolah informasi secara rasional untuk
membuat keputusan’66234235

Kemampuan tersebut dapat dinilai melalui kemampuan ODD untuk :

- Memahami informasi yang terkait dengan pengambilan
keputusan.

- Mengingat informasidrsebut.

- Menggunakan atau mempertimbangkan informasi tersebut
sebagai bagian dari proses membuat keputusan, atau

- Menyampaikan keputusan (bisa lisan, menggunakan bahasa
isyarat atau cara lain) 66234235

Lima pedoman sebelum memutuskan atau melakukan tindakan
mewakili seseorang yang dinilai tidak kompeten :

Pedoman 1. Setiap orang hardisnggap mampu sampai dibuktikan
tidak.

Pedoman 2. Setiap orang tidak dianggap tidak mampu kecuali
setelah semua langkah untuk membantu yang bersangkutan telah
gagal.

Pedoman 3. Seseorang tidak dianggap tidak mampu membuat
keputusan hanya karena (telah)embuat keputusan yang tidak
bijaksana.

Pedoman 4. Tindakan, atau keputusan yang dibuat untuk dan atas
nama seseorang yang hilang kemampuannya, harus dibuat atau
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dijalankan untuk manfaat/kebaikannya.

Pedoman 5. Sebelum tindakan/keputusan dibuat/dijalankaarmus
dipertimbangkan dengan cermat adakah tindakan/keputusan lain
yang kurang/lebih sedikit membatasi hak dan kebebasan yang
bersangkutan? 66234235

Pedoman ini dimaksudkan agar memungkinkan individu berperan
semaksimal mungkin dalam membuat keputusan yang berkaitan
dengan dirinya dan melindungi mereka jika tidak mampu
melakukannya? 6234235

Dasar pemikirannya adalah membantu dan mendukung seseorang
untuk membuat keptusan, bukan menghambat ataupun
mengendalikan merek&?6234235

Setiap orang harus emerapkan prinsip ini setiap saat berurusan
dengan atau merawat (baik dibayar maupun sukarela) seseorang
yang terbatas kapasitasnyz£®23423°

Jika ODD kehilangan kemampuan untuk membuat keputusan,
mereka harus dilindungi / dicegah dari keputusan/tindakan mereka
yang merugikan/berbahay&234235

86



8.3 PERAWATAN PALIATIF
8.3.1.HIDRASI DAN NUTRISI ATRIFISIAL.

Makan dan minum per oral hendaknya tetap diutamakan sedapat
dan selana mungkin. Penilaian kemampuan dan anjuran mengenai
menelan dan makan hendaknya selalu dilakukan. Anjuran diet atau
bentuk makanan juga mungkin bermanfa&2423

Dukungan nutrisi termasuk penggunaan pipa/selang nasogastrik
harus dipertimbangkan jika masalah disfagia dianggap sementara,
tetapi tidak dianjurkan pada ODD yang masalakfagjia atau

menolak makannya merupakan bagian dari perjalanan penyakitnya.

Keputusan hendaknya selalu mempertimbangkan prinsip etis dan
|ega|_7,66,234,235

8.3.2.MASALAH NYERI

Jika ODD gelisah atau menunjukkan distres atau perubahan tingkah
laku yang tidak dapat dijelaskan, harus diteliti apakah ODD tersebut
merasa nyeri,assessment topkuesioner tertentu bisa digunakan
jika membantu. Meskipun demikian, penyebab lain harus selalu
dipertimbangkan/ 66234235

Pengobatan nyeri pada ODD berat hendaknya melibatkan cara
farmakologis maupun non farmakologis. Cara nonfaramakologis
harus mempertinbangkan riwayat dan kehendak O5g¥34235

8.3.3.TERAPI INFEKSI/DEMAM
Jika ODD demam, apalagi pada fase terminal, asesmen klinis harus
dilakukan. Analgesik sederhanantipiretik dan kompres dapat

sudah memadai. Antibiotik dapat dipertimbangkan pada fase
terminal sekalipun memerlukan penilaian individu&p>423°
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8.3.4.PENGURUNGAN

Para ODD yang menunjukkan kegelisahan seyogyanya dinilai sedini
mungkin adakah faktor yang mungkin menimbulkan, memperberat
atau mungkin meringankan tingkah lakugebut. 766234235

Penilaian tersebut meliputi’66234235

1. Kesehatan fisik

2. Depresi

3. Adanya nyeri atau ketidaknyamanan lain

4. Efek samping obat

5. Riwayat hidup termasuk kepemyaan dan latar belakan
kultural.

6. Faktor psikososial

7. Faktor lingkungan fisik

8. Analisis tingkah laku dan fungsional oleh profesional

Penanganan bersifat individual oleh para pengasuh dan staf, dicatat
dan dinilai ulang secara teratur.

Penanganan dapaeliputi ; 766234235
1. Aromaterapi
2. Stimulasi multisensorik
3. Terapi musik dan dansa
4. Terap dibantu binatang peliharaan
5. Massage

8.3.5.RESUSITASI

Kebijakan perawatan jangka panjang seyogyanya sesuai dengan
fakta bahwa resusitasi kardiopulmoner cenderung gagal pada kasus
henti jantungnapas di kalangan demensia berzf 234235

Jika tidak ada petunjuk yang sah dan mampu laksana untuk
menghentikan  resusitasi,keputusan meresasi hendaknya
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memperhitungkan setiap pernyataan keinginan dan kepercayaan
ODD, bersamaan dengan pandangan pengasuh dan tim multidisiplin.
Keputusan harus sesuai dengan pedoman dan dicatat di catatan
medis dan rencana perawataff®234235
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1. Lampiran 1: Pertanyaan Klinis

= O

»

10

11

12

13

14
15

16
17

18

Siapa kelompok orang berisiko mengalami demensia?

Pada kelompok ingpakah ada strategi nefarmakologis
pencegahan atau penundaan demensia?

Apakah keuntungan dan kerugian identifikasi dini
demensia?

Apakah orang dengan demensia dapat membuat
keputusan?

Apakah memberitahukan kebenaran bermanfaat bagi orang
dengan demernia

Apakah tindakan intervensi seperti pemberian makanan dan
hidrasi, pengobatan nyeri, infeksi, pembatasan fisik dan
resusitasi bergunsbagi pasien demensia berat/terminal?

Apakah peran klinik memori

Apakah pemeriksaan kebutuhan dan intervensi berguna
bagi pengasuh?

Apakah skrining rutin di pelayanan medis primer terhadap
orang berusia diatas 60 tahun berguna dalam deteksi dini
demensia?

Pemeriksaan skrining apa yang sesuai untuk orang berisiko
demensia di pelayanan primer?

Kapan pasien tersangka densa dirujuk ke pelayanan
tersier?

Apa tes kognisi sederhana yang dapat membantu diagnosis
mildcognitive impairment or demensia tahap dini pada
pelayana sekunder dan tersier?

Bagaimana cara menentukan progresifitas demensia?

Apa pemeriksaan relevan yadiputuhkan untuk
mengeksklusi penyebab demensia yang dapat diobati?

Apakah kriteria diagnostik untuk subtipe demensia?

Apakahbiomarka berguna untuk diagnosis subtipe demensia
AD, AD, VAD, FTD, DLB/PDD?

Bagaimana caranya pemeriksaan fungsi-kognisi?

Bagaimana cara menentukan tingkat fungsional pada pasien
demensia?

Apa peran neuroimaging CT dan MRI pada pasien
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19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

demensia?

Apa peran PET /SPECT dalam diagnosis demensia?

Apa peran EEG dalam diagnosis demensia?

Apakah inhibitor kolinesterase / antagonis N berguna
untuk memperbaiki fungsi kognisi pada pasien demensia?

Apakah terdapat pilihan lain selain inhibitor kolinesterase/
antagonis NMDA?

Apakah obat antdemensia, kontrol faktor risiko vaskuler
berguna bagi pasien demensia vaskuler?

Apakah terapi fanakologi berguna dalam memperbaiki
fungsi nonkognisi?

Adakah produk farmasi yang berguna dalam pencegahan
demensia pada orang dewasa sehat?

Apakah terapi kombinasi berguna untuk gejala kognisi dan
non-kognisi pada pasien demensia?

Apakah terdapat sti@gi promosi ketidaktergantungan
untuk pasien dengan demensia?

Apakah rehabilitiasi kognisi berguna bagi orang dengan
demensia?

Apakah intervensi psikososial/perilaku (aromatherapy,
reality orientation,validation therapy, reminiscence) berguna
dalam pengalaksanaan behavioral psychological symptoms of
dementia (BPSD?

Apa disain lingkungan yang tepat untuk orang dengan
demensia dibanding perawatan standar?

Apakah intervensi edukasi berguna dalam penatalaksaan
orang dengan demensia dan pengasuhnya?
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Lampiran 2: Mini mental state examinatio(MMSE)
Sumber: POKDI BehavioralNeurology PERDOSSI (modifikasi FOLSTEIN)

Iltem Tes Nilai | Nilai
mak.

ORIENTASI
1 Sekarang (tahun), (musim), (bulan), (tanggal), hari apa? 5

2 Kita berada dimana? (negara)yprgpinsi), (kota), (rumah sakit 5
(lantai/kamar)

REGISTRASI

3 Sebutkan 3 buah nama benda ( Apel, Meja, Koin), tiap ben
detik, pasien disuruh mengulangi ketiga nama benda tadi. Nil
untuk tiap nama benda yang benar. Ulangi sampai pasigratd
menyebutkan dengan benar dan catat jumlah pengulangan

3

ATENSI DAN KALKULASI

4 Kurangi 100 dengan 7. Nilai 1 untuk tiap jawaban yang be
I SydAally aSiStlK p 2tglolyod
2] g 5
MENGINGAT KEMBARIKO)L

5 Pasien disuruh menyebut kembali 3 nama benda di atas 3
BAHASA

6 Penamaan: Pasien disuruh menyebutkan nama benda y 2
ditunjukkan (pensil, buku)
7 Pengulangan: Pasien disuruh mengulang Rata (i | Y & \ 1
GFyLI s & 6AtI €

8 Perintah 3 Ay 31+ dY tIFaAsSy RAa&dz2NHzK
kertas ini dengan tangan anda, lipatlah menjadi dua dan letakka
thydrAiégo

3

9 Membaca: Pasien disuruh membaca dan melakukan peri 1
atS2kYltrytrK YFGF FyRIEE

10 | Menulis: Pasien disuruh menulis demgspontan 1

11 | Menyalin gambar: Pasien disuruh menggambar bentuk di bawah| 1

Total

30

PEJAMKAN MATA ANDA

\
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Lampiran 3. ADSNA

Dibanding tahurahun sebelumnya, apakahkeluarga mengalami
kesuliltan/perubahan butibutir dibawah ini?

Pilih opsi ya jika berubah, tidak bila tidak berubah atau tidak tahu

No

Pertanyaan

Ya

Tidak

Tidak
tahu

Kesulitan dalam membuat keputusan? Misalnya ti
mampu memberi saran dengan kam tidak mampu
mengurus keuangan, membeli hadiah yang tidak I
untuk orang lain, bermasalah dengan pemikiran?

Sudah tidak menekuni hobi/ kegiatan yang sebelum
disenangi? Misalnya merajut, menjahit, berkeb
memasak kue, membaca buku, bermaioatur,
memainkan alat musik, atau bernyanyi?

Mengulangulang pertanyaan, cerita atau pernyata
yang sama?

Kesulitan belajar menggunakan perkakas & peralat
seperti TV, radio, komputer,microwave, remotg
control, kompor, setrika, blender?

Lupa nama bulan atau tahun?

Kesulitan mengatur keuangan? Misalnya membg
rekening air/listrik, periksa buku cek, paj
pendapatan, mengambil uang pensiun di bank?

Apakah keluarga anda mengalami kesulitan mengir
janji terhadap orang lai?

Sehariharinya mengalami gangguan memori d
pemikiran yang konsisten?. Misalnya lupa meletak
kaca mata, kunci kendaraan, meletakkan barang ti

sesuai pada tempatnya

Skor total:

Penilaian:
- Ya = nilai 1; Tidak/tidak tahu =10

Interpretasi
1 Total skor €1: normal
1 Toal Skor2: Gangguan kognisi
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Lampiran 4. MoCANA
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