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ALZHEIMERIN TAUTI TEEMA

Ari Rosenvall, Merja Hallikainen ja Timo Strandberg

Alzheimerin taudin lääkehoito  
taudin eri vaiheissa

Kun aivoverenkiertohäiriöön tai Lewyn kappale -tautiin liittyvän Alzheimerin taudin diagnoosi on tehty, 
on aiheellista aloittaa näyttöön perustuva lääkehoito asetyylikoliiniesteraasin (AKE) estäjällä tai meman-
tiinilla osana hoidon kokonaisuutta. Nämä oireenmukaiset hoidot eivät vaikuta taudin kulkuun. AKE:n 
 estäjiä donepetsiilia, galantamiinia ja rivastigmiinia, käytetään lievän, keskivaikean tai vaikean Alzhei-
merin taudin hoitoon. Memantiinia käytetään keskivaikeassa ja vaikeassa Alzheimerin taudissa tai kun 
AKE:n estäjiä ei voi käyttää lääkityksenä. Niiden välillä ei ole tehoeroja, mutta vaste sekä haittavaikutuk-
set  (pahoinvointi, oksentelu, ruokahaluttomuus) ovat yksilöllisiä. 

L ääkehoidon tehosta Alzheimerin taudin 
tyyppisen muistisairauden oireiden hoi
dossa on hyvä tutkimusnäyttö (1–5). 

Kliininen kokemus on osoittanut, että lääke
hoidosta on usein hyötyä potilaan arkiselviy
tymisessä sekä käytösoireiden kurissa pysymi
sessä. Kun lääkehoito on osana hyvää hoidon 
kokonaisuutta (6,7), lienee myös mahdollista 
hidastaa sairauden etenemistä. Tautiproses
siin vaikuttavia ja varsinaisesti taudin kulkua 
muuttavia lääkehoitoja ei kuitenkaan ole vielä 
käytössä. Hoidon haasteita kuvastanee se, ettei 
uusia oireenmukaisiakaan lääkkeitä ole tuotu 
käyttöön yli 20 vuoteen. 

Nykyisin käytössä olevat asetyylikoliini
esteraasin (AKE) estäjät tehostavat asetyyliko
liinivälittäjäaineen vaikutusta aivoissa. Niillä 
on eroja muun muassa siinä, onko tehoa sekä 
muskariini että nikotiinireseptoreihin (kuten 
galantamiinilla), vaikuttavatko ne asetyyliko
liiniesteraasin lisäksi myös buturyylikoliini
esteraasiin (kuten rivastigmiini) ja kuinka 
voimakkaasti ja nopeasti ne kulkeutuvat kes
kushermostoon (nopein rivastigmiini, sitten 
galantamiini ja donepetsiili). Glutamaatti on 
aivojen merkittävin eksitatorinen välittäjäai
ne. Alzheimerin taudin ja osin myös muiden 
etenevien muistisairauksien patogeneesiin liit
tyy glutamaattivälitteisen neurotransmission 

kontrollin pettäminen. Estämällä glutamaatin 
 NMDAreseptoreiden toimintaa voidaan glu
tamaatin haitallista vaikutusta vähentää. Me
mantiini on glutamaatin NMDAreseptorin 
eikilpaileva antagonisti ja vähentää liiallista 
glutamaatin vaikutusta. 

Milloin lääkehoito aloitetaan?

Ennen hoidon aloitusta on tehtävä asianmu
kaiset diagnostiset tutkimukset, joita ovat klii
nisten taustatietojen selvittäminen ja status
tutkimus, laboratoriotutkimukset, aivojen 
ku vantaminen sekä kognitiiviset testit kuten 
CERAD (8) (Koivisto ym. tässä numerossa). 
Tarvittaessa tehdään laaja neuropsykologinen 
tutkimus ja muita erityistutkimuksia etenkin 
taudin varhaisvaiheessa ja nuoremmilla poti
lailla. Ilman asianmukaisesti tehtyä diagnoosia 
ei Alzheimerin taudin hoitoon tarkoitettuja 
lääkkeitä tule käyttää. Vaikka ”muistilääkkeis
tä” puhutaankin, varsinaisesti muistia lääkkeet 
eivät paranna. Kliinisen kokemuksen mukaan 
hoitovaste on sitä parempi ja pitkäkestoisem
pi, mitä aiemmin hoito aloitetaan. Lääkehoito 
voidaan aloittaa jo ennen kuin toimintakyky 
on dementiatasoisesti heikentynyt. Lääkkeiden 
vastaaiheet ja tilanteet, joissa on syytä välttää 
käyttöä tai noudattaa suurta varovaisuutta on 
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esitetty TAULUKOSSA 1. AKE:n estäjillä pyritään 
Alzheimerin taudin hoidossa aina suurimpaan 
siedettyyn annokseen. 

Alzheimerin taudin varhaisessa ja lieväs
sä vaiheessa CDRluokka (KUVA 1) (TAULUK-

KO 2) on 0,5 tai 1 ja GDS/FASTluokka 3 tai 
4. AKE:n estäjillä on osoitettu olevan tehoa, 
mutta memantiinin osalta näyttö on heikko. Jos 
AKE:n estäjä ei sovi tai sille on vastaaiheita, 
voidaan tässäkin vaiheessa käyttää memantii
nia. Tyypillinen hoitovaste on sairauden etene
misen hidastuminen eli tilan säilyminen ennal
laan. Usein myös mieliala kohenee. 

Keskivaikeassa Alzheimerin taudissa CDR
luokka on 2 ja GDS/FASTluokka 5. Sekä 
AKE:n estäjillä että memantiinilla on hyvä 
näyttö tehosta. Lääkevaikutus näkyy tyypilli
sesti arkiselviytymisen kohenemisena.

Vaikeassa tautimuodossa CDRluokka on 
yleensä 3 ja GDS/FASTluokka 6A–7F. Lääke
hoidon hyöty nähdään yleensä jäljellä olevan 
toimintakyvyn säilymisenä tai paranemisena 
sekä hankalien käytösoireiden lievittymisenä. 

Lääkehoito on tarpeen myös silloin, kun 
Alzheimerin taudin lisäksi potilaalla on piirtei
tä Lewyn kappale taudista tai vaskulaarisesta 
kognition heikentymästä eli sekatyyppisestä 
Alzheimerin taudista. Lääkehoidon periaatteet 
ovat samanlaiset myös epätyypillisen tauti
muodon (posteriorinen tai frontaalinen va
riantti) tilanteessa. Lewyn kappale taudissa ja 
Parkinsonin taudin muistisairaudessa AKE:n 
estäjien teho tulee usein esiin nopeammin ja jo 
pienemmillä annoksilla. Koska tällaiset potilaat 

ovat usein myös herkkiä lääkkeiden haittavai
kutuksille, voi olla perusteltua tyytyä pienem
piin hoitoannoksiin kuin Alzheimerin taudin 
hoidossa. Viitteellistä tietoa näiden lääkkeiden 
tehosta on myös Downin oireyhtymään liitty
vässä kognitiivisessa heikentymisessä, mutta 
tutkimukset ovat olleet pieniä ja hoitovasteen 
arviointi on vaikeaa (9,10). Otsaohimoloh
korappeumatauteja sairastaville ei tule käyttää 
AKE:n estäjiä eikä memantiinia niiden käytös
oireita lisäävän riskin vuoksi (11–13).

Lääkehoidon tehon arvioiminen on mahdol
lista vain seuraamalla potilaan tilaa (sairauden 
vaikeus, toimintakyky ja käytösoireet) syste
maattisesti. Sairauden vaikeusasteen arvioin
nissa käytetään CDR ja GDS/FASTasteikkoja 
(14). Arviot tehdään omaista haastattelemalla, 
eivätkä ne vie paljon aikaa. Toimintakykyä ar
vioidaan ensisijaisesti ADCSADLhaastatte
lulla (14), mutta muitakin käyttäjälle tuttuja 
arviointiasteikkoja voi käyttää. Käytösoireiden 
arviointiin on kehitetty neuropsykiatrinen 
haastattelu (NPI), jonka käyttöä suositellaan 
sen luotettavuuden vuoksi. Hyväksyttävä hoi
tovaste on myös se, että puolen vuoden kulues
sa sairaus ei ole merkittävästi edennyt.

Lääkevalmisteiden yhdistäminen

Kahden eri vaikutusmekanismilla vaikuttavan 
lääkkeen (jonkin AKE:n estäjän ja meman
tiinin) yhdistäminen saattaa tuoda lisähyötyä 
keskivaikean tai vaikean vaiheen Alzheimerin 
tautia hoidettaessa ja jopa viivästyttää ympäri

TAULUKKO 1. Alzheimerin taudin lääkkeiden vasta-aiheet ja yhteensopimattomuudet.

Asetyylikoliini
esteraasin estäjät

Ehdottomat vasta
aiheet

Todettu yliherkkyys valmisteelle

Sairas sinus -oireyhtymä, ellei potilaalla ole tahdistinta

Tuore vatsahaava tai suolistoleikkaus (alle 6 kk)

Käyttöä syytä vält
tää tai suurta varo
vaisuutta nouda
tettava

Vaikea astma tai keuhkoahtaumatauti

Munuaisten tai maksan vaikea vajaatoiminta

Tuore sydäninfarkti (alle 3 kk)

Yhdessä sopimattoman muun lääkityksen kanssa (mm. antikolinergit)

Memantiini Ehdottomat vasta
aiheet

Todettu yliherkkyys valmisteelle

Käyttöä syytä vält
tää tai suurta varo
vaisuutta nouda
tettava 

Munuaisten vaikea vajaatoiminta

Yhdessä sopimattoman muun lääkityksen kanssa (esimerkiksi amantadiini, 
ketamiini tai dekstrometorfaani)
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vuorokautisen pitkäaikaishoidon alkamista 
(1,15). Lievässä tai varhaisessa vaiheessa lääk
keiden yhdistämisestä ei ole tutkimusnäyttöä. 
Jos AKE:n estäjiä ei varhaisen tai lievän Alzhei
merin taudin vaiheessa voida käyttää (esimer
kiksi vastaaiheiden takia), voidaan memantii
nia tällöin käyttää yksinään.

Sudenkuoppia. AKE:n estäjillä on joitakin 
vastaaiheita, kuten aktiivinen mahahaava ja 
sairas sinus oireyhtymä ilman tahdistinhoitoa. 
Myös yhteisvaikutus sydämen sykettä hidasta
vien lääkkeiden kanssa on otettava huomioon. 
EKG on syytä tarkistaa ennen hoidon aloitusta 
ja tarpeen mukaan myös hoidon aikana. Harva
lyöntisyyttä aiheuttavat rytmihäiriöt eivät ole 
iäkkäillä harvinaisia, ja sellaisia saattaa kehittyä 
myös AKE:n estäjähoidon aikana. Tällöin sydä
men tahdistimen asennus on usein aiheellinen 
ja mahdollistaa AKE:n estäjän jatkamisen tur
vallisesti. Munuaisten vajaatoiminta vaikuttaa 
eniten donepetsiilin eliminaatioon, ja tällöin ri
vastigmiini tai galantamiini ovat parempia vaih
toehtoja. Lääkeyhteisvaikutukset ovat harvoin 
AKE:n estäjien kohdalla ongelmallisia, ja rivas
tigmiinin kohdalla tämä vaara on kaikkein pie
nin. Vaikutusmekanisminsa takia (kolinerginen 
vaikutus) kaikki AKE:n estäjät voivat aiheutt aa 
pahoinvointia, ripulia, oksentelua ja ruoka
haluttomuutta. Suun kautta otettava AKE:n 
estäjä on aina otettava ruokailun yhteydessä 

näiden haittavaikutusten välttämiseksi. Laasta
rimuotoista lääkettä käytettäessä tätä ongelmaa 
ei yleensä ole. Laastarin paikkaa tulee vaihtaa 
ylävartalolla ja olkavarsissa päivittäin ihoärsy
tyksen välttämiseksi. AKE:n estäjiä, erityisesti 
donepetsiilia, ei tule ottaa illalla unihäiriöriskin 
(levottomat unet, heräämiset) vuoksi. AKE:n 
estäjää ei tule käyttää liian pienellä, tehottomal
la annoksella vaan pyritään aina suurimpaan 
siedettyyn annokseen (KUVA 2). 

AKE:n estäjillä on suuria eroja haittavaiku
tusten suhteen. Ripuli on tavallisin donepet
siilia käytettäessä ja harvinainen rivastigmiinin 
kohdalla. Pahoinvoinnin suhteen asia on päin
vastoin, eli voimakkaasti keskushermostoon ha
keutuva rivastigmiini aiheuttaa useammin pa
hoinvointia kuin donepetsiili tai galantamiini, 
samoin joskus kiusallista hikoilua. Lievempien 
haittavaikutusten kohdalla usein lääkeannok
sen vähentäminen tai annoksen suurentamisen 
hidastaminen lääkkeen aloitusvaiheessa auttaa, 
ja haittavaikutukset väistyvät potilaan tottuessa 
lääkkeeseen. Käytännön työssä on tullut esiin, 
että sairaalahoidossa akuuttivaiheessa muisti
sairailla usein esiintyvän sekavuuden ja rauhat
tomuuden takia potentiaalisesti aktivoivat lääk
keet jätetään pois käytöstä. Jos AKE:n estäjä tai 
memantiini on tällaisessa tilanteessa tauotettu, 
on hyvin tärkeää muistaa aloittaa lääkitys uu
delleen tilan rauhoituttua ennen kotiutusta. Yli 

TAULUKKO 2.  
CDR-asteikko.

CDR 
luokka

Oirekuva

0 normaali

0,5 mahdollinen

1 lievä

2 keskivaikea

3 vaikea

Alzheimerin taudin lääkehoito taudin eri vaiheissa

ADCSADL = Alzheimer’s Disease Co-operative Study Activity of Daily Life -haastattelu. 
Haastattelu päivittäisen toimintakyvyn kartoittamiseksi.

AKE:n estäjä = asetyylikoliiniesteraasin estäjä, joka lisää kolinergista välittäjäainevaikutus-
ta aivoissa.

NMDA-reseptoriantagonisti = reseptoriantagonisti, joka vähentää patologisesti kohonnei-
den glutamaattitasojen vaikutuksia ja siten hermoston toimintahäiriötä mm. Alzheime-
rin taudissa. 

CERAD-tehtäväsarja = Muistisairauksiin, erityisesti Alzheimerin tautiin liittyvän kognitiivi-
sen häiriön arviointiin kehitetty ja asianmukaisen koulutuksen saaneiden ammattihen-
kilöiden käytettäväksi tarkoitettu testipatteristo.

CDR = Clinical Dementia Rating. Alzheimerin taudin vaikeusasteen arviointiin tarkoitettu 
strukturoitu haastattelu. Kts. http://www.terveysportti.fi/xmedia/hoi/hoi50044l.pdf

GDS = Geriatric Depression Scale. Asteikko, jolla masentuneisuutta voidaan arvioida yk-
sinkertaisilla kysymyksillä. Useimmiten käytetään 15 kysymyksen versiota.

GDS/FAST = Global Deterioration Scale/Functional Assessment Staging. Alzheimerin 
taudin vaikeuden arvionti. Perustuu havainnointiin tai läheisen/hoitajan haastatteluun. 
Kts. http://www.terveysportti.fi/xmedia/hoi/hoi50044l.pdf

NPI = Neuropsychiatric Inventory. Havainnointiin tai haastatteluun pohjautuva muistisai-
rauteen liittyvien käytösoireiden ja niiden vaikeusasteen arvioinnin työkalu.

TIETOLAATIKKO.
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kolmen viikon lääketauon jälkeen muistisairaan 
toimintakyky ei välttämättä enää palaudu lääke
hoidon aikaiselle tasolleen, vaikka lääkitys aloi
tettaisiin uudelleen. 

Memantiinilla ei ole edellä kuvattuja vasta
aiheita ja interaktiotkin ovat hyvin harvinaisia 
(1). Memantiini on hyvin siedetty, mutta hei
tehuimaus on hyvä muistaa sen mahdollisena 
haittavaikutuksena.

Milloin muistisairauslääkitys 
lopetetaan?

Muistisairauden lääkehoidon toteuttamisen 
edellytyksenä on, että lääkehoitoa voidaan val
voa. Jos tämä ei ole mahdollista, ei lääkehoitoa 
tule käyttää. Mikäli haittavaikutukset johtavat 
lääkityksen lopetukseen, kannattaa kokeilla 
toista lääkettä. Alzheimerin taudin oireenmu
kaisen lääkehoidon keskeisiä tavoitteita ovat 
sairauden etenemisen hidastaminen ja siten 
potilaan elämänlaadun ja toimintakyvyn säilyt
täminen ennallaan pidempään. Lääkehoidon 
tehon arviointi edellyttää systemaattista poti
laan toimintakyvyn, sairauden vaikeusasteen 
ja käytösoireiden arviointia (1). Jos sairaus 
näyttää etenevän nopeasti lääkehoidosta huo
limatta, kannattaa käytettävä lääke vaihtaa. Jos 

pidempään lääkehoitoa hyvällä vasteella käyt
täneen potilaan lääkehoidon teho hiipuu, voi 
epäselvissä tilanteissa lääkkeen tauottaa 2–3 
viikon ajaksi. Jos toimintakyky ei tänä aikana 
heikkene, ei lääkkeestä ole enää hyötyä. Jos tila 
heikkenee tai käytösoireet voimistuvat, kannat
taa lääke aloittaa heti uudelleen, jolloin lääke
vaste todennäköisesti palaa ennalleen. Ympä
rivuorokautisen pitkäaikaishoidon alkaminen 
ei ole peruste lääkehoidon lopettamiselle. Kun 
ylläpidettävää toimintakykyä ja haittaavia käy
tösoireita ei taudin pitkälle edetessä enää ole, 
on muistisairauslääke syytä lopettaa. 

Neuropsykiatristen oireiden 
lääkehoito

Alzheimerin tautiin liittyy neuropsykiatrisia eli 
käytösoireita lähes jokaisella potilaalla jossakin 
sairauden vaiheessa. Ne heikentävät potilaan 
elämänlaatua ja lisäävät laitoshoitoon joutumi
sen riskiä (16–18). Useimmiten käytösoirei
den laukaisevien tekijöiden selvittely ja niiden 
mukainen lääkkeetön hoito riittävät. Tämä tar
koittaa kohtelun, toimintatapojen ja ympäris
tön sopeuttamista muistisairaan tilanteeseen. 
Lääkehoidon osalta tärkein on Alzheimerin 
taudin asianmukainen hoito AKE:n estäjällä tai 

KUVA 1. Alzheimerin taudin vaiheet. Mukailtu viitteestä (1). MMSE = Mini- mental state examination -pisteet.
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30
28
26
24
22
20
18
16
14
12
10

8
6
4
2

Vuosia

MMSE

MCI = lievä
kognitiivinen

heikentyminen

Varhainen 
MMSE 30–24

CDR 0,5, GDS/FAST 2
Lievä 

MMSE 26–18
CDR 0,5–1, GDS/FAST 3–4

Vaikea 
MMSE 12–0

CDR 2–3, GDS/FAST 6–7

Keskivaikea 
MMSE 22–10

CDR 1–2,
GDS/FAST 4–6
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memantiinilla (19). AKE:n estäjille parhaiten 
reagoivia oireita ovat apatia, agitaatio, hypo
kondria, hallusinaatiot ja estottomuus. Varsinai
sia psyykenlääkkeitä (psykoosilääkkeet, masen
nuslääkkeet) tarvitaan usein tilapäisesti masen
nusoireiden ja vaikeimpien levottomuus ja psy
koosioireiden hoidossa. Lääkitystä aloitettaessa 
tehdään suunnitelma seurannan ti hey des tä sekä 
hoidon tavoitteista ja kestosta. Oireasteikot NPI 
ja GDS ovat hyvä seurannan tuki. Toisen pol
ven psykoosilääkkeitä tulee käyttää pienehköjä 
annoksia (esimerkiksi risperidoni 0,5–1 mg tai 
ketiapiini 25–50 mg) ja lyhytaikaisesti metabo
listen ja neurologisten haittojen minimoimisek
si. Lääkitys lopetetaan asteittain. Toisaalta on 
paljon käytösoireita, joihin psyykenlääkkeistä ei 
ole apua, muun muassa kuljeskelu, tavaroiden 
keräily ja kätkeminen, tarkoitukseton pukeu
tuminen ja riisuutuminen, huutelu, esineiden 
syöminen, hypersek suaalisuus ja itsensä vahin
goittaminen (raapiminen, hakkaaminen). 

Lääkehoidon vastetta voi luotettavasti ar
vioida vasta noin kuukauden kuluttua lääki
tyksen aloittamisesta. Yleensä käytösoire ei 
täysin häviä mutta tulee siedettäväksi. Koska 
tutkimukseen perustuva näyttö psyykenlääk
keiden tehosta Alzheimerin tautiin liittyvien 
käy tös oireiden osalta on heikko, täytyy pyrkiä 

”pienimmän haitan” periaatteella etsimään vä
hiten haittavaikutuksia aiheuttavia lääkehoitoja 
ja arvioida sitten hyödyt ja haitat yksilöllisesti. 
Tämän vuoksi pyritään käyttämään vain yhtä 
valmistetta. Lääkemuutoksia tehdään yksi ker
rallaan ja jos toivottua vastetta ei saavuteta, 
lääkitys lopetetaan asteittain ja kokeillaan tois
ta lääkettä ja näin vältetään useampien vaiku
tukseltaan samankaltaisten lääkkeiden käyttöä. 
Psykoosilääkkeiden käyttöön liittyy aivoveren
kiertohäiriöiden ja kuolleisuuden lisääntymi
sen riski (1) ja siksi niitä käytetään pieneh
köillä annoksilla vain vaikeimpiin käytösoirei
siin ja arvioidaan lääkehoidon tarpeellisuutta 
säännöllisesti. Usein muutaman kuukauden 
lääkehoidon jälkeen psykoosilääkitys voidaan 
turvallisesti lopettaa (1). 

Masennuksen lääkehoidon tehosta muisti
sairailla on hyvin heikosti tutkimusnäyttöä (1), 
mutta lääkehoitoa pidetään aiheellisena keski
vaikeissa ja vaikeissa masennusoireissa. Lääke 
valitaan tällöin pienimmän haitan periaatteella 
(esimerkiksi serotoniinin takaisinoton estäjä tai 
mirtatsapiini). Sertraliinilla ja sitalopraamilla 
vaikuttaa olevan vähemmän kliinisesti merkit
täviä yhteisvaikutuksia kuin muilla serotoniinin 
takaisinoton estäjillä, ja siten ne sopivat yleensä 
parhaiten (20).

KUVA 2. Alzheimerin taudin hoidossa käytetyt lääkevalmisteet ja tavanomainen annostitraus.

Donepetsiili

5 mg aamuisin

10 mg aamuisin

Galantamiini

8 mg aamuisin

16 mg aamuisin

24 mg aamuisin

Rivastigmiini-
laastari

4,6 mg/24 t

9,5 mg/24 t

13,3 mg/24 t

Rivastigmiini
suun kautta

1,5 mg x 2

3 mg x 2

4,5 mg x 2

6 mg x 2

Memantiini

5 mg aamuisin

10 mg aamuisin

15 mg aamuisin

20 mg aamuisin

1–2 kk1–2 kk

1–2 kk 1 kk1 kk1 kk

7 vrk

7 vrk

7 vrk

> 6 kk

2 kk

Alzheimerin taudin lääkehoito taudin eri vaiheissa
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Ydinasiat
 8 Alzheimerin tauti on hitaasti etenevä sai-

raus, johon ei nykyään ole parannuskeinoa. 

 8 Sairastuneiden toimintakyvyn ja elämän-
laadun säilyttämiseksi varhainen diagnoo-
si ja asianmukainen oireita lievittävä lää-
kehoito on keskeistä osana hyvän hoidon 
kokonaisuutta. 

 8 Käytettävissä on AKE:n estäjiä (donepetsiili, 
rivastigmiini ja galantamiini) sekä meman-
tiini, joita käyttämällä useimmille potilaille 
löytyy häntä hyödyttävä ja hänelle sopiva 
lääkitys. 

 8 Keskivaikean ja vaikean sairauden vaihees-
sa kannattaa usein käyttää sekä AKE:n es-
täjää että memantiinia. 
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Unihäiriöt ja Alzheimerin tauti

Alzheimerin tautia sairastavilla unihäiriöt ovat 
erittäin tavallisia. Muistisairauksiin liittyy usein 
vähentynyt vilkeunen määrä, pidentynyt vil
keunilatenssi ja runsaampi valvejaksojen mää
rä. Univalverytmin häiriöt, kuten viivästynyt 
unijakso, ovat hyvin tavallisia. Lisäksi muistisai
raille kasautuu muitakin unettomuutta aiheut
tavia somaattisia tekijöitä, joita ovat esimerkiksi 
kipu, refluksioireet, levottomat jalat oireyhty
mä, hengenahdistus, virtsavaivat, kilpirauhasen 
toimintahäiriöt, diabetes ja uniapnea. Myös 
masennus, ahdistus ja psykoottisiin oireisiin 
voi liittyä unihäiriöitä. Lisäksi monet lääkkeet 
ja nautintoaineet aiheuttavat unihäiriöitä (21). 

Alzheimerin tautia sairastavan unihäiriöiden 
syy selvitetään ja kohdistetaan hoito siihen. 
AKE:n estäjät aiheuttavat joillekin vilkkaita yö
unia erityisesti hoidon alussa, jolloin vilkeuni
vaje alkaa korjautua. Erityisen paljon tätä on 
kuvattu donepetsiilin yhteydessä, ja siksi sitä ei 
tule ottaa iltaisin. Varhaisimpien lääketutkimus
ten iltaannon vuoksi donepetsiilivalmisteiden 
yhteenvedossa suositellaan antoa iltaisin, mutta 
tätä ei tule noudattaa. 

Melatoniini on turvallinen toiminnallisen 
unettomuuden hoidossa. Kliinisen kokemuk
sen mukaan, jos ongelmana on unensaanti iltai
sin, voi lyhytvaikutteista melatoniinia kokeilla 
(3–6 mg). Jos taas esiintyy yöllistä heräilyä 
ja valvomista, pitkävaikutteinen melatoniini 
(2 mg) on parempi vaihtoehto.

Bentsodiatsepiinien ja bentsodiatsepiini
johdosten eli niin sanottujen nukahtamislääk
keiden käyttöä Alzheimerin tautia sairastavien 
unihäiriöiden hoidossa on vältettävä, koska 
potilaat ovat herkkiä näiden lääkkeiden haitta
vaikutuksille (muistin ja lihasvoimien heiken
tyminen, väsymys, sekavuus, keskittymisen ja 
tarkkaavuuden heikentyminen). Keskipitkä
vaikutteisia bentsodiatsepiineja (oksatsepaami, 
loratsepaami) voi turvallisesti käyttää hyvin 
pieninä annoksina ja lyhytaikaisesti esimer
kiksi nukkumista estävän ahdistuksen hoitoon. 
Myöskään sedatiiviset psykoosilääkkeet ja 
trisykliset masennuslääkkeet eivät sovi Alzhei
merin tautia sairastaville muun muassa antiko
linergisten haittavaikutustensa takia. Kuitenkin, 
mikäli voimakas levottomuus iltaa kohti voi
mistuen estää nukkumisen, voi kokeilla toisen 
polven psykoosilääkettä pienellä annoksella.

Lopuksi

Alzheimerin tautiin sairastuneen toimintaky
vyn ja elämänlaadun säilymisen kannalta var
hainen diagnoosi ja hyvä hoidon kokonaisuus 
ovat tärkeitä. Lääkehoidolla voidaan lievittää 
kognitiivisia ja käytösoireita sekä parantaa tai 
ylläpitää toimintakykyä. Tämä on osa potilaan 
kokonaisvaltaista hoitoa, johon kuuluvat hyvä 
ravitsemus, säännöllinen liikunta sekä henki
nen ja sosiaalinen aktiivisuus. Ajantasainen 
kuntoutussuunnitelma takaa oikeaaikaisten ja 
oikein suunnattujen toimenpiteiden toteutu
misen.

Toivottavasti tulevaisuudessa meillä on hoi
dossa taudin kulkuun vaikuttavia lääkkeitä, 
joilla Alzheimerin taudin eteneminen voitaisiin 
kokonaan pysäyttää. Tällöin on tärkeää päästä 
vielä nykyistäkin varhaisempaan taudinmääri
tykseen. ■
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SUMMARY
Drug therapy of Alzheimer's disease at different stages of the disease
When a diagnosis of Alzheimer's disease (AD), AD with cerebrovascular disease or with Lewy Body disease (LBD) is 
made, evidence-based medical therapy with acetylcholine esterase (AChE) inhibitor or memantine is indicated as part of 
comprehensive care. These symptomatic therapies do not act on the evolution of the disease. AChE inhibitors donepezil, 
galantamine and rivastigmine can be prescribed for people with early to severe-stage AD. Memantine is used for moderate 
or severe AD. It is suitable for those who cannot take or do not tolerate AChE inhibitors. There is no difference in the efficacy 
of the three different AChE inhibitors, although some people respond better to certain types or have fewer side effects 
(nausea, vomiting, loss of appetite) from the medication.

Alzheimerin taudin lääkehoito taudin eri vaiheissa
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