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PENDAHULUAN

Peningkatan jumlah populasi lanjut usia (lansia)
memberi dampak pula pada meningkatnya gangguan
neuropsikiatri pada lansia. Individu yang berusia lebih dari 80
tahun akan mempunyai risiko tinggi untuk mengalami gangguan
neuropsikiatri. Hingga kini demensia masih merupakan salah satu
gangguan pada lansia yang sangat ditakuti.

Laporan Alzheimer Dunia memperkirakan pada tahun
2015 ada 46,8 juta orang yang hidup dengan demensia di seluruh
dunia. Prevalensi demensia pada lansia usia 60 tahun di Afrika
Utara dan Timur Tengah berkisar antara 5,75% hingga 8,67%.
Studi Suriastini et al menunjukkan prevalensi demensia di DIY
(Indonesia) lebih tinggi (20,1%) dibandingkan negara lain dan
mayoritas responden memiliki pendidikan rendah dan tinggal di
pedesaan.

Data pada tahun 2010 menyatakan 604 triliun dihabiskan

untuk demensia. Data pada tahun 2011 menyatakan 36.5 juta



orang mengalami dementia. Ada 1 kasus demensia per 4 detik.
Ada banyak tipe dementia, 60-70% kasus Demensia adalah
Demensia Alzheimer.

Demensia adalah sindrom (kumpulan gejala) penurunan fungsi
kognitif (daya ingat, daya berbahasa, daya pikir dll.) yang berat
dan progresif sehingga mengganggu fungsi aktivitas kehidupan
sehari-hari individu. Umumnya demensia disertai dengan
gangguan perilaku dan gejala psikiatrik seperti agitasi, depresi,
insomnia, marah-marah, delusi (paranoid, ditelantarkan dsb.),
agresivitas dan halusinasi yang dikenal sebagai Behavior and
Psychological Symptoms of Dementia (BPSD) atau gejala
perilaku dan psikologis pada demensia (GPPD).

Demensia (penurunan memori, daya pikir, daya
berbahasa dll) terjadi karena adanya disfungsi otak akibat
berbagai penyakit (Alzheimer, Stroke, Parkinson, Lewy Body,
HIV-AIDS dll) atau gangguan metabolik (infeksi, gangguan

fungsi tiroid, kekurangan vitamin B12, alkoholik) atau tumor



otak, metastasis, hidrosefalus, trauma kepala. Depresi dapat
memberikan kesan adanya demensia (pseudo-demensia) bila
defisit kognitif yang terjadi cukup berat. Pseudo-demensia harus
dapat dibedakan dengan demensia karena pseudodemensia dapat
membaik bila cepat diterapi.

Gangguan mental ini tidak hanya berdampak pada
pasien, tetapi juga mempengaruhi dinamika dan aktivitas
kehidupan keluarga maupun interaksi dengan keluarga dan
masyarakat sekitarnya. Prevalensi demensia terus meningkat
sementara pemahaman akan demensia masih kurang sehingga
tidak jarang terjadi salah persepsi dan tatalaksana yang kurang
tepat. Mitos bahwa demensia tak dapat disembuhkan sebenarnya
tidak tepat untuk beberapa jenis demensia yang ‘treatable ’ (dapat
diobati) dan ‘reversible’ (dapat pulih). Demensia yang tidak dapat
pulih sebesar 60 %, yang dapat dikendalikan 25 % dan yang dapat
disembuhkan 15 %. Penyakit yang sampai kini belum ditemukan

penyebab pastinya adalah penyakit Alzheimer dan merupakan



penyebab demensia yang paling banyak. Stroke dan faktor
risikonya (hipertensi, diabetes, hiperkolesterol) merupakan
penyebab demensia kedua terbanyak, yang seyogyanya dapat

dicegah atau dikendalikan progresivitasnya.



BEHAVIORAL AND PSYCHOLOGICAL
SYMPTOMS OF DEMENTIA
(BPSD)

A. DEFINISI BPSD

Asosiasi  Psychogeriatric Internasional mendefinisikan
istilah BPSD sebagai “Gejala gangguan persepsi, isi pikir,
suasana hati, atau perilaku yang sering terjadi pada pasien
dengan demensia”. BPSD merupakan gangguan mental
organik yang digolongkan sebagai gangguan kognitif yang
disebabkan oleh kondisi medik secara umum atau gangguan
penggunaan zat. Ada 3 kelompok besar gangguan kognitif:
delirium, demensia dan gangguan amnestik. Ketiganya
menunjukkan gangguan dalam daya ingat, berfikir abstrak dan
gangguan dalam mengambil keputusan. BPSD merupakan
sindroma yang menunjukkan adanya gangguan daya ingat dan

kognisi yang disertai oleh penurunan fungsi sosial dan



pekerjaan tanpa gangguan kesadaran. Gangguan kognitif dapat

pula menyangkut afasia, amnesia, apraksia, agnosia.

. EPIDEMIOL OGI

Demensia merupakan penyakit yang umum ditemui pada
lansia. Pada lansia berusia di atas 65 tahun, sebanyak 5%
mengalami demensia, namun pada lansia berusia di atas 85
tahun, prevalensinya meningkat hingga 20-40 %.

Demensia tipe Alzheimer lebih sering terjadi pada usia 65
tahun, dengan prevalensi 0,6 % pria dan 0,8 % wanita.
Demensia tipe Vaskuler lebih sering terjadi pada usia 60-70
tahun, dan lebih sering terdapat pada laki-laki. Sekitar 10 -15
% pasien menderita kedua jenis demensia. Tercatat bahwa 40-
90% pasien demensia mengalami BPSD.

Angka untuk BPSD vyang bermakna secara Kklinis
meningkat sampai hampir 80% untuk pasien demensia yang
berada di lingkungan perawatan. Dua penelitian berbasis

populasi dari Amerika Serikat (Lyketsos et al, 2000) dan dari
6



Inggris (Burns et al, 1990), menunjukkan angka prevalensi
yang sama, Yyaitu sekitar 20% untuk BPSD pada orang dengan
penyakit Alzheimer. Berbeda dengan disfungsi kognitif pada
demensia yang semakin memburuk dari waktu ke waktu,
BPSD cenderung berfluktuasi, dengan agitasi psikomotor yang

paling persisten.

C. DIAGNOSIS DEMENSIA MENURUT PPDGJ 111

1. Adanya penurunan kemampuan daya ingat dan daya piKkir,
yang sampai mengganggu kegiatan harian seseorang
(personal activities of daily living) seperti : mandi,
berpakaian, makan, kebersihan diri, buang air besar dan
kecil.

2. Tidak ada gangguan kesadaran (clear consciousness).

3. Gejala dan disabilitas sudah nyata untuk paling sedikit 6

bulan.



D. GEJALA PERIIL AKU PADA DEMENTIA

1. Disinhibisi

e Berperilaku impulsif

e Mudah terganggu

e Emosi tidak stabil

e Wawasan Dberkurang, yang menyebabkan pasien
demensia sering menghakimi dan tidak mampu

mempertahankan tingkat perilaku sosial sebelumnya.

e Gejala lain: menangis, euforia, agresi verbal, dll.

2. Aqitasi

Aktivitas yang tidak pantas, baik secara verbal, vokal, atau

motor. Dengan subtipe sebagai berikut :

Perilaku fisik non-agresif :

o Kegelisahan umum

e Mannerisme berulang

¢ Mencoba mencapai tempat yang
berbeda

¢ Menangani sesuatu secara tidak
sesuai

¢ Menyembunyikan barang

¢ Berpakaian tidak sesuai atau tidak
berpakaian

e Menghukum berulang

Perilaku verbal non-agresif :

¢ Negativisme

e Tidak menyukai apa pun

e Meminta perhatian

¢ Berkata-kata seperti bos

¢ Mengeluh / melolong

e Interupsi yang relevan

e Interupsi yang tidak relevan




Perilaku fisik agresif : Perilaku verbal agresif :
o Memukul o Menjerit

¢ Mendorong e Mengutuk

e Menggaruk ¢ Perangai meledak-ledak
¢ Merebut barang e Membuat suara aneh

o Kejam terhadap manusia

¢ Menendang dan menggigit

Tabel 1 : Berbagai macam perilaku agitasi pasien demensia
3. Wandering

e Memeriksa (berulang kali mencari keberadaan caregiver)

Menguntit

e Berjalan tanpa tujuan

e Berjalan waktu malam

e Aktivitas yang berlebihan

e Mengembara, tidak bisa menemukan jalan pulang
e Berulang kali mencoba untuk meninggalkan rumah

4. Reaksi Ledakan Amarah / Katastrofik
e Peningkatan aktivitas dan perilaku agresif

e Tidak ada hubungan antara ledakan amarah dan

penampilan sikap apati, depresi, atau kegelisahan



e Perilaku agresif memberikan kontribusi paling banyak

terkait gejala nonkognitif dan ledakan marah tiba-tiba
e Reaksi katastrofik dapat dipicu oleh gejala kognitif dan

non-kognitif, seperti kesalahpahaman, halusinasi, dan

delusi.

E. GEJALA PSIKOLOGIS PADA DEMENSIA
1. Gangguan afektif : Ansietas, lekas marah , depresi, apatis
2. Waham dan misidentifikasi :
e Meyakini orang menyembunyikan atau mencuri
barangnya
e \Waham paranoid, curiga
e Saat di rumah merasa bukan di rumahnya

e Meyakini suami / istri / perawat sebagai penipu atau

tidak setia, meninggalkannya

e Merasa bahwa keluarga atau kenalan yang meninggal

masih hidup
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3. Halusinasi (akustik, visual, olfaktorik, taktil)

MOOD DEPRESI DAN GEJALA AFEKTIF LAIN

Berbagai tingkat depresi terjadi pada 30% atau lebih
pasien. Pada keadaan ini dapat berhubungan dengan
berbagai ketidakmampuan seperti isolasi diri, menarik
diri, menurunnya nafsu makan hingga menyebabkan
penurunan berat badan, gangguan tidur, hilangnya tonus
otot dan gerakan, dan kurangnya perawatan diri.

Gejala depresi bisa juga berhubungan dengan minta
pertolongan, keluhan dan negativisme yang menetap.
Adanya depresi pada pasien dengan demensia sebelumnya
mungkin memperburuk defisit kognitif pasien. Gangguan
depresi harus dipertimbangkan ketika ada satu atau lebih
kondisi berikut ini: mood depresi yang meresap dan
anhedonia, pernyataan menyalahkan diri dan menyatakan

keinginan untuk mati, dan riwayat depresi pada keluarga

11



atau pasien sebelum timbulnya demensia. Kebanyakan
penelitian yang telah dilakukan pada pasien dengan AD
(Alzheimer dementia) menunjukkan mood depresi terjadi
paling sering (40-50% pasien) dan gangguan depresi
mayor yang tidak begitu umum (10-20%). Riwayat
premorbid  depresi  meningkatkan  kemungkinan
perkembangan depresi pada AD. Pasien dengan demensia
vaskular dilaporkan mengalami mood depresi lebih sering

daripada pasien dengan AD.

APATIS DAN AMOTIVASI

Apatis merupakan kurangnya nafsu, emosi atau
kegembiraan dan masa bodoh terhadap perasaannya atau
perhatiannya, merupakan hal yang sering terjadi pada
BPSD.

Apati terlihat menonjol pada demensia frontotemporal,

penyakit Alzheimer, dan kelumpuhan supranuclear

12



progresif. Apati terjadi hingga 50% dari pasien pada tahap
awal dan menengah AD dan demensia lainnya.

Pasien yang apati menunjukkan kurangnya minat dalam
kegiatan sehari-hari, perawatan pribadi dan penurunan
dalam berbagai jenis interaksi sosial, ekspresi wajah,
modulasi suara, respon emosional, dan inisiatif.
Kurangnya motivasi lebih sering pada AD dibanding pada
FLD (demensia lobus frontalis), dan lebih sering terjadi
pada pria dibanding wanita.

Kedua keadaan ini sering tidak bisa ditentukan oleh para
perawat demensia sehingga terbengkalai  dalam
pengobatan.

Gejala apatis sangat menyusahkan dan menyulitkan bagi
yang merawat demensia. Ketidakmampuan untuk
memulai sesuatu merupakan gejala awal dari demensia.
Kegagalan untuk makan mungkin merupakan bagian dari

gejala apatis terutama pada tahap lanjut demensia.
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GEJALA ANSIETAS

Ansietas merupakan gejala yang sering terjadi pada
demensia dan mungkin ada hubungannya dengan mudah
terangsang, agresi terbuka, agitasi psikomotorik dan
nangis patologis.

Perilaku mondar-mandir, bernyanyi-nyanyi, mengetuk
berulang-ulang mencerminkan ansietas yang
melatarbelakanginya.

Menolak perawatan yang diperlukan umpamanya mandi,
berpakaian, perawatan gigi, mungkin mencerminkan
adanya ansietas situasi akut dan mungkin bisa berhasil
diatasi dengan tindakan yang menurunkan ansietasnya
dengan pemberian ansiolitik atau dengan mendengarkan
musik.

Rasa nyeri yang tidak terdeteksi bisa juga menimbulkan
gejala ansietas seperti mudah terangsang dan agresivitas

yang bisa diobati dengan anti nyeri.
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Kecemasan dalam demensia mungkin terkait dengan
manifestasi BPSD lain atau terjadi secara independen.
Pasien demensia dengan kecemasan akan
mengekspresikan  keprihatinan  mengenai  masalah
keuangan, masa depan, kesehatan (termasuk memori
mereka), kekhawatiran tentang acara nonstressful
sebelumnya, dan kegiatan seperti berada jauh dari rumah.
Karakteristik gejala kecemasan lain dari pasien demensia
adalah takut ditinggalkan sendirian. Ketakutan ini dapat
dianggap fobia apabila kecemasan di luar batas kewajaran.
Pasien dengan AD kadang-kadang memperlihatkan fobia
lainnya, seperti takut kerumunan, perjalanan, gelap, atau

aktivitas seperti mandi.

WAHAM

Manifestasi psikosis mencakup gejala positif (waham,

halusinasi, gangguan komunikasi, aktivitas motorik yang

15



abnormal) dan gejala negatif (avolition, kemiskinan isi
pikiran, afek datar).

Waham merupakan kepercayaan tanpa dasar dan
bertentangan dengan realita.

Sangat sering terjadi pada pasien demensia dan bisa
timbul karena usaha untuk membenarkan pengaruh akibat
hilangnya daya ingat misalnya menempatkan di tempat
yang salah dianggap ada yang mencuri

Ada 5 tipe waham yang terlihat pada demensia, terutama
pada pasien AD, antara lain waham bahwa orang-orang
mencuri barangnya (dialami oleh 18-43% pasien); waham
merasa ditinggalkan (3-18%); waham bahwa pasangannya
tidak setia (1-9%), waham bahwa pasangan atau pengasuh
pasien merupakan seorang penipu (Sindroma Capgas),
dan waham bahwa tempat tinggalnya bukan miliknya
(misindentifikasi).

Waham biasanya berhubungan dengan agresi fisik

16



HALUSINASI

Perkiraan frekuensi halusinasi pada demensia berkisar dari 12%-
49%. Halusinasi visual adalah yang paling umum (terjadi pada
30% pasien dengan demensia) dan ini lebih sering terjadi pada
demensia yang moderat dibandingkan demensia ringan atau berat.
Gambaran halusinasi secara umum berupa gambaran orang-orang
atau hewan-hewan. Pada demensia Lewy Body, laporan frekuensi
halusinasi visual sekitar 80%. Pasien demensia juga mungkin
mengalami halusinasi auditorik (sekitar 10%), namun jarang
untuk halusinasi jenis lain, seperti yang bersifat penciuman atau

taktil.

MISIDENTIFIKASI
e Sindroma waham misidentifikasi mengenai hampir 30%
pasien BPSD

e \Waham capgras — suatu waham bahwa keluarganya telah

digantikan oleh penipu yang lihai

17



Waham fregoli — suatu waham yang orang-orang yang
dikenalnya adalah menyamar seperti orang lain

Setan penyewa kamar (phantom boarder) — suatu waham
bahwa para pengganggu tinggal di rumahnya atau ada
orang-orang di rumah pasien sendiri

Bayangan cermin (mirror image) biasanya dialami oleh
pasien ada yang sering mengalami bahwa bayangannya di
cermin adalah orang lain

Misidentifikasi lain yang sering terjadi adalah orang-
orang yang ada di televisi adalah nyata atau berada di
ruangan bersama dirinya. Adanya misidentifikasi ini
merupakan penanda adanya gangguan neuropatologik dan
neuroanatomik

Terdapat kesalahan dalam mengidentifikasi orang lain

18



F.ETIOLOGI BPSD
1. Genetik (terutama reseptor polymorphism)
2. Neurobiologi (neurokimia, neuropatologi)
3. Psikologi (ex: premorbid personality, respons terhadap stres)

4. Aspek sosial (ex: perubahan lingkungan & faktor caregiver).

NEUROBIOLOGI BPSD
Pada BPSD, terdapat perubahan neuropatologi dan perubahan
neurotransmitter yang terjadi pada otak. Perubahan
neuropatologi meliputi gejala psikotik, gejala depresi, gejala
apati, gejala agitasi dan agresif, dan disinhibisi.
1. Perubahan Neuropatologi

A. Gejala Psikotik

e Forstl et al. (1994): 23% halusinasi, 16% waham

paranoid, dan 25% waham misidentifikasi.

19



e Jumlah neuron berkurang pada  girus
parahippocampal, regio CALl hippocampus, raphe

dorsalis, dan lokus seruleus.

Fimbria
Alveus Choroid

Temporal hom

Choroidal
fissure

k!

Hippocampal
fissure

Subiculum
Dentate gyrus

Parahippocampal
gyrus

Collateral
sulcus

Gambar 1 : Anatomi Struktur Hippokampus

e Peningkatan kepadatan senile plaques dan
neurofibrillary tangles

e Single Photon Emission Computed Tomography
(SPECT) dan Positron Emission Tomography (PET)
menunjukkan adanya penurunan perfusi di lobus
frontal dan temporal.

e EEG menunjukkan adanya disfungsi otak (
peningkatan gelombang delta dan penurunan

gelombang alfa)

20



Gambar 3 : Neurofibrillary tangle

B. Gejala Depresi

e Terdapat lesi di lobus frontal, temporal, dan ganglia
basalis.

e Lesi akut di dorsolateral prefrontal menimbulkan
gejala depresi (60%).

e PET menunjukkan adanya penurunan metabolisme

di korteks frontal

21



o Sultzer (1996) menyatakan bahwa terdapat
hubungan  antara  gejala  mood  dengan
hipometabolisme pada korteks parietal.

e Terdapat peningkatan degenerasi nukleus aminergik
batang otak khususnya nukleus seruleus dan raphe

midbrain.

C. Gejala Apati
e Disfungsi lobus frontalis terutama regio medio
frontal sehingga menimbulkan sindrom apati
(penurunan minat, afek dan psikomotor).
e Lesi nukleus kaudatus, globus pallidus, dan
thalamus  (struktur  sirkuit  frontal- medial

subkortikal)

22



D. Gejala Agitasi dan Agresif

e Terdapat penurunan metabolisme pada otak di
daerah frontotemporal.

e Tekin et al menyatakan bahwa jumlah
neurofibrillary tangle lebih besar di daerah cingulate
anterior orbitofrontal pada pasien AD dengan
agitasi.

e SPECT menunjukkan bahwa terdapat hipoperfusi di
korteks temporal anterior Kiri.

e Agitasi intermiten dan agresivitas disebabkan oleh

lesi sistem limbik, terutama pada amigdala.

E. Disinhibisi
e Merupakan perubahan perilaku yang dominan pada
sindrom orbitofrontal.
e Sering pada demensia frontotemporal.

e Terjadi perubahan neurotransmitter

23
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Gambar 4 : Struktur neuron (sel saraf) secara umum

neurotransmitter

Synapse
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Gambar 5 : Proses pelepasan neurotransmitter pada sinapsis
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Gambar 6 : Keterlibatan neurotransmitter pada proses

penghantaran impuls sistem sarat

Molekul Kecil Molekul Besar Golongan lain

= Kholin = Chi oKinin = Nitric oxide (NO)
- Asetil Kholin (Ach) ‘ = Karbon monoksida

= Amin (CO)
- Dopamin (DA) = Hidrogen Sulfida
- Epinefrin (E) (H2S)

= Adenosin Trifosfat
(ATP)

- Norepinefrin (NE)
- Serotonin (5-HT)
- Histamin (HIS)
= Asam amino
- Glutamat (Glu)
- Aspartat
- Gamma Amino
Bytiric Acid(GABA)
- Glisin

Tabel 2 : Penggolongan Neurotransmitter
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Efek langsung dari
otak

Gambar 7 : Perubahan neurotransmitter disebabkan oleh disfungsi

neuroendokrin yang terjadi pada otak

2. Perubahan Neurotransmitter
Pada BPSD, terdapat perubahan neurotransmitter, yakni
serotonin, norepinefrin / noradrenergik, dopamin, GABA,

asetilkolin, glutamat, dan terjadi disfungsi neuroendokrin

A. Serotonin (5-hydroxytryptamine, 5-HT)
e Letak: Nukleus Raphe

e Berfungsi untuk memodulasi ansietas, mood, tidur,

nafsu makan, dan seksual

e Kadar serotonin menurun pada AD
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Gambar 8 :

Reward
Motivation/Drive

Hubungan gangguan pada serotonin, dopamin,

dan norepinefrin yang menyebabkan gangguan fungsi kognitif

dan mood
Reseptor | Gejala Perubahan pada AD
5-HT,
1A Agresi, anxietas, depresi, perilaku sexual l Frontal, temporal,
hipokampus. amigdala
ID, 1E, | Tidak diketahui Tidak diketahui
IF
5-HT,
2A Anxietas | Frontal, temporal, cingulated,
hipokampus, amigdala
2B Depresi, halusinasi, gangguan tidur Tidak diketahui
2c Anxietas, depresi, gangguan belajar, | Tidak diketahui
psikosis
5-HT; Anxietas, psikosis Amigdala, hipokampus
5-HT, Anxietas, kognitif, emosi, defisit belajar, | Tidak diketahui
gon tidur
5-HTs,- | Tidak diketahui Tidak diketahui

Tabel 3 : Peranan subtipe serotonin pada BPSD
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B. Peran Norepinefrin / Noradrenergik
e Mempengaruhi tidur dan kesadaran serta respon
terhadap stres.
¢ Disintesis dari dopamin oleh enzim Dopamin Beta-
hidroksilase (DBH).
e Sebanyak 40 % epinefrin diproduksi di lokus

seruleus di pons.

< Brain

Locus ceruleus:3

Lateral tegmental £}
NA cell system

Noradrenergic Caudal raphe nuclel
(Norepinephrine)

pathways in green it
Serotonergic (Serotonin)
pathways in yellow

Gambar 9 : Jalur norepinefrin pada otak.

Setelah diproduksi oleh lokus seruleus di pons, norepinefrin kemudian
bersirkulasi pada jalur norepinefrin pada otak sambil menimbulkan

efek pada beberapa bagian otak
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Komponen NA Temuan Perilaku

Oy.post = =

00).tidak spesifik pre/post 1 cerebellum, < korteks frontal, | Agresi
hipotalamus

Bipost 1 cerebellum Agresi

Ba.sost 1 cerebellum Agresi

Kadar 3-methoxy-4- | 1 CSF MHPG Restlessness

hydroxyphenylglycol

(MHPG)

Jumlah sel di LC

1 : meningkat

| :menurun

«» : tidak ada perubahan

1 degenerasi
1/ <> degenerasi
| / < degenerasi

Agresi
Depresi
Psikosis

Tabel 4 : Hubungan Sistem Noradrenergik dengan BPSD

C. Peran Dopamin

e Dopamin disintesis di

tegmentum ventral.

substansia nigra dan

e Dopamin mempengaruhi gerakan tubuh, motivasi,

rasa senang.

e Pada Demensia Alzheimer terjadi penurunan kadar

dopamin

e Pasien demensia Alzheimer dengan BPSD berat

dapat mengalami disfungsi metabolisme dopamin
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striatal sehingga menimbulkan depresi, perilaku
agitasi, dan psikotik.
e Pada pasien dengan demensia Alzheimer terdapat

gejala parkinson dengan prevalensi sebanyak 25%.

D. Peran GABA
e GABA merupakan penghambat utama
neurotransmitter pada sistem saraf pusat

e Penghambat interneuron lokal neurotransmitter lain

yang mengendalikan perilaku.

e Mempengaruhi fungsi perilaku melalui interaksi

dengan serotonin.

¢ Peningkatan GABA dikaitkan dengan penurunan

agresi.

30



E. Peran Asetilkolin

o Asetilkolin  berperan dalam  aktivasi  otot,
pembelajaran, dan memori.

e Pada demensia Alzheimer terjadi gangguan sistem
kolinergik yang berat sehingga menyebabkan
gangguan memori, confusion, delirium, terjadi
penurunan enzim cholineacetyltransferase, terjadi
penurunan jumlah badan sel di nukleus basalis of
Meynart, terjadi penurunan kolinergik kolin
asetiltransferase(CHAT) dan asetilkolinesterase
(ACHE) pada korteks (khususnya temporal).

e Cummings dan Back menyatakan bahwa defisit
kolinergik berkontribusi pada gejala: psikosis,
agitasi, apati, disinhibisi, dan perilaku motorik

menyimpang.
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F. Peran Glutamat dalam BPSD

o Glutamat merupakan neurotransmitter excitatory di
otak yang dominan.

e Berperan dalam proses pembelajaran dan memori

e Pada pasien demensia Alzheimer terjadi penurunan
kadar glutamat sehingga menimbulkan
ketidakseimbangan glutamat dan sistem
dopaminergik, lalu terjadi disfungsi sirkuit talamik

kortikal neostriatal, sehingga terjadi gejala psikotik.

G. Disfungsi Neuroendokrin
e Pasien demensia Alzheimer mengalami penurunan
kadar somatostatin, vasopresin, Corticotropin-
releasing Hormone (CRH), Substansi P, dan
neuropeptida Y di daerah kortikal dan subkortikal
otak, sementara terjadi peningkatan kadar galanin

peptida.
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e Pada hipotalamus terjadi peningkatan kadar
somatostatin, vasopresin, dan neuropeptida Y
seperti galanin yang mengakibatkan terjadinya
agitasi, gelisah, gangguan tidur dan gejala yang

terkait dengan stres.

G. PENATALAKSANAAN DEMENSIA

LANGKAH PENATALAKSANAAN

1. Tentukan diagnosis

2. Atasi penyakit sistemik (obesitas, DM, HT)

3. Farmakoterapi

4. Terapi Psikososial

Intervensi nonfarmakologis harus dipertimbangkan untuk
semua kondisi demensia, meskipun kesempatan untuk berhasil
akan lebih besar bagi BPSD yang ringan dan sedang. untuk
BPSD yang terdapat gangguan yang sedang dan berat sebagian

atau sama sekali tidak berespon terhadap intervensi
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nonfarmakologis saja, maka dipertimbangkan untuk
penggunaan obat.

Bila pemberian obat dipertimbangkan, maka pertama-tama
dokter harus mencari gejala psikiatrik tertentu, umpamanya

depresi, psikosis, atau ansietas untuk memulai pemberian obat.

PRINSIP TERAPI FARMAKOLOGI

e Diberikan sesuai target gejala, vyaitu; antipsikotik,

antidepresan, antianxietas, dan mood stabilizer.

e Dosis pemberian L—75—  dosis dewasa.
By

e Start low go slow

Dalam Memilih Intervensi Farmakoloqis :

1 Pilihlah obat yang berinteraksi minimal dengan efek
samping yang kecil dengan efektifitas yang tinggi

2 Carilah obat yang kemanjurannya sudah dibuktikan oleh
percobaan klinik terkontrol
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3 Mulailah dengan dosis ——7 ~ L— dosis dewasa yang
biasa
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4. Mulailah dengan satu jenis obat saja

5 Sering memantau adanya efek samping dan efektivitas
obat

6. Berdasar efektivitasnya dosis obat dititrasi seperlunya atau
kalau perlu ganti obat

7. Jangan menghentikan intervensi nonfarmakologis yang

sudah dimulai

Penurunan fungsi kognitif disebabkan hilangnya neuron-
neuron cholinergic secara progresif dan berkurangnya
acetylcholine pada otak, sehingga, penanganannya adalah
dengan menghambat enzim acetylcholinesterase dan
butyrylcholinesterase. Penanganan ini dapat menunda
penurunan fungsi kognitif 6-12 bulan. Terapi awal bisa dengan

menggunakan rivastigmine, donepezil, dan galantamine
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Cholinesterase Inhibitors Untuk Dementia Tipe Alzheimer

Rivastigmine : mengatasi gejala psikosis

Physostigmine : Pemberian intramuskular dalam 3 hari
menurunkan restlessness, depresi, dan memperbaiki
kemampuan bersosialisasi. ESO : “physostigmine
syndrome”, extreme fatigue, cemas, uncooperative.
Eptastigmine : perbaikan aspek perilaku dan gangguan
neuropsikiatri

Tacrine : memperbaiki keadaan uncooperative dan
paranoid delusion

Velnacrine : mengurangi apati, anxiety, dan disinhibition,

serta perubahan pada aspek perilaku

FARMAKOTERAPI

1. Choline Esterase Inhibitor :

e Donepezil 5-10 mg/hari oral;
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e Rivastigmine 2 x 1,5 mg /hari oral 2 minggu kemudian

disesuaikan
e Galantamine (Reminyl 8-12 mg, 2x sehari)
2. Nootropic : Piracetam 3 x 800 mg/hari oral 6 minggu
kemudian maintenance 3 x 400 mg /hari oral
3. Memperlambat progresivitas : Vitamin E : 400 — 600
mg/hari oral
4. Antipsikotik :
e Haloperidol 2 x 0,5-1mg
e Risperidon2x0,5-1mg
e Olanzapine 5 mg/hari oral dosis tunggal
e Hentikan setelah 4-6 minggu
5. Antianxietas :
e Lorazepam 2 x 0,5 — 1 mg/hari oral
e Alprazolam 2 x 0,25- 1 mg /hari oral
e Clobazam 2 x 5 - 7,5 mg/hari oral

e Hindari pemakaian long acting Benzodiazepine

38



6. Antidepresan :
e Amitriptyline 2 x 5 — 25 mg/hari oral
e Sertraline 25 — 50 mg /hari oral dosis tunggal

e Fluoxetine 10 — 20 mg/hari oral dosis tunggal

Bagi yang membutuhkan medikasi rutin, perhatikan :
o Terapi obat harus memiliki target gejala yang spesifik
e Dosis awal harus rendah dan Titrasi naik dilakukan

e Terapi harus terbatas dalam hal waktu pemberian

Antipsikotik harus dilanjutkan pada :
e Pasien yang masih mengalami BPSD
o Biladiperkirakan efek buruk dapat terjadi bila dihentikan

o Bila tidak ada terapi alternatif yang dapat diberikan.

TERAPI NON FARMAKOLOGIS

Saat ini, terdapat kesalahpahaman di antara anggota keluarga
di Indonesia terkait demensia. Banyak anggota keluarga atau

masyarakat pada umumnya merasa bahwa kehilangan ingatan
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dan gangguan kognitif adalah bagian dari proses penuaan yang
normal. Kurangnya kesadaran akan gejala awal demensia di
antara pengasuh menciptakan tantangan besar dalam
mendeteksi demensia.

Gangguan perilaku, seperti agresi verbal atau fisik,
inkontinensia, dan berjalan-jalan tanpa tujuan adalah penyebab
utama sumber beban pengasuh atau caregiver dan penting
untuk memutuskan menerima pasien demensia di rumah atau
dirawat di tempat perawatan jangka panjang atau panti lanjut
usia. Keterampilan sosial dan psikologis dan kepatuhan
caregiver atau pengasuh, serta kehadiran dan kompetensi
jejaring sosial menentukan apakah pasien dengan perilaku
bermasalah dapat tinggal di rumah atau membutuhkan
perawatan di panti jompo. Namun, di masa lalu, penelitian di
AD difokuskan terutama pada deteksi dini dan pengelolaan
defisit kognitif, sedangkan gangguan perilaku telah diabaikan.

Padahal pengobatan masalah perilaku dapat meningkatkan
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kualitas hidup pasien dan caregiver, dan dapat membantu
menghindari pelembagaan dini di panti jompo.

Ketika ada perilaku bermasalah penting bagi caregiver
memahami apa pencetus perilaku tersebut dana apa
konsekuensi dari perilaku tersebut sehingga Kkita bisa
memahami perilaku orang dengan demensia dan bisa
mengupayakan solusi perilaku tersebut. Berikut ini adalah
penyebab masalah perilaku pada orang dengan demensia

1. Ketidaknyamanan fisik

Seorang penderita demensia yang sulit buang air besar
bisa mengeluhkan perutnya, ke kamar mandi berulang
kali, menolak makan bahkan mungkin marah-marah.

2. Stimulasi berlebihan

Suara keras dan lingkungan yang ramai merupakan
stimulus yang memicu perilaku tertentu pada penderita

demensia.
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3. Lingkungan yang tidak dikenal

Lingkungan yang tidak dikenal dan tidak mengenali
rumah tempat penderita demensia tinggal bisa menjadi
penyebab perilaku tertentu orang dengan demensia.

4. Tugas yang rumit

Kesulitan melakukan hal sehari-hari yang bagi mereka
rumit, lupa runtutan dan frustasi misal menggosok gigi
dan memakai baju.

5. Interaksi yang membuat frustasi

Interaksi dan komunikasi antar anggota keluarga yang
membuat frustasi bisa menjadi penyebab gejala perilaku
pada orang dengan demensia.
Menangani gejala perilaku pada orang dengan Demensia yang
bisa dilakukan oleh caregiver di rumah adalah dengan

modifikasi yang bisa dilakukan oleh caregiver, meliputi :
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1. Modifkasi Lingkungan
Ciptakan suasana tenang dan kurangi suara bising supaya
orang dengan demensia bisa fokus, mengurangi
kebingungan dan frustasi.

2. Modifikasi Respon
Respon perilaku keluarga terhadap perilaku tertentu bisa
memperparah perilaku tersebut, misalnya gaduh gelisah.
Hindari mengoreksi atau mempertanyakan perilaku orang
dengan demensia. Dukungan terhadap hal yang menjadi
fokus perhatiannya bisa memperbaiki suasana.

3. Modifikasi Tugas
Bagi tugas menjadi beberapa langkah mudah dan fokus
pada keberhasilan bukan kegagalan. Rutinitas terstruktur
di siang hari membantu mengurangi kebingungan pada

orang dengan demensia.
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MEMBANTU SESEORANG DENGAN DEMENSIA

Kita bisa membantu orang dengan demensia dengan

mendengarkan, meyakinkan bahwa mereka tetap bisa

menikmai hidup, suportif, positif dan melakukan yang terbaik

supaya seseorang merasa dihargai. Berikut ini beberapa hal
dasar dalam merawat orang dengan demensia:
1. Kita tidak dapat mengubah seseorang

Orang dengan demensia yang anda rawat memiliki

kelainan otak yang membentuk dirinya sendiri. Saat

anda mencoba untuk mengontrol atau mengubah

perilakunya, kemungkinan besar anda tidak akan

berhasil atau menghadapi penolakan. Penting untuk:

e Cobalah untuk mengakomodasi perilaku,

bukan mengontrol perilaku. Misalnya, jika

orang tersebut bersikeras untuk tidur di

lantai, letakkan kasur di lantai agar dia

lebih nyaman.
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e Ingatlah bahwa Kkita dapat mengubah
perilaku kita atau lingkungan fisik.
Mengubah perilaku kita sendiri seringkali
akan mengakibatkan perubahan pada
perilaku orang yang Kita cintai.
2. Periksakan ke Dokter
Masalah perilaku mungkin memiliki alasan medis
yang mendasarinya: mungkin orang tersebut kesakitan
atau mengalami efek samping yang merugikan dari
obat-obatan. Dalam  beberapa kasus, seperti
inkontinensia atau halusinasi, mungkin ada beberapa
pengobatan atau perawatan yang dapat membantu
mengatasi masalah tersebut.
3. Perilaku Memiliki Tujuan
Penderita demensia biasanya tidak dapat memberi
tahu kita apa yang mereka inginkan atau butuhkan.

Mereka mungkin melakukan sesuatu, seperti
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mengeluarkan semua pakaian dari lemari setiap hari,
dan kita bertanya-tanya mengapa.

Kemungkinan besar orang tersebut memenuhi
kebutuhan untuk menjadi sibuk dan produktif. Selalu
pertimbangkan kebutuhan apa yang mungkin ingin
dipenuhi orang tersebut dengan perilakunya, jika
memungkinkan, cobalah untuk mengakomodasi
mereka.

Perilaku Memiliki Pemicu

Penting untuk dipahami bahwa semua perilaku dipicu,
ini tidak muncul secara tiba-tiba. Mungkin sesuatu
yang dilakukan atau dikatakan seseorang Yyang
memicu suatu perilaku atau bisa juga perubahan dalam
lingkungan fisik. Akar dari mengubah perilaku adalah
mengganggu pola yang kita buat. Coba pendekatan

yang berbeda, atau coba konsekuensi yang berbeda.
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5. Apa yang berhasil hari ini mungkin tidak berhasil
untuk besok
Berbagai faktor yang memengaruhi perilaku
bermasalah dan perkembangan alami proses penyakit
berarti bahwa solusi yang efektif saat ini mungkin
perlu dimodifikasi besok atau mungkin tidak lagi
berfungsi sama sekali. Kunci untuk mengelola
perilaku sulit adalah menjadi kreatif dan fleksibel
dalam strategi anda untuk menangani masalah
tertentu.

6. Dapatkan dukungan dari orang lain di sekitar anda
Anda tidak sendiri, ada banyak orang lain yang
merawat seseorang dengan demensia. Temukan agen
area terdekat anda tentang penuaan, cabang lokal dari
Asosiasi Alzheimer, Pusat Sumber Daya Pengasuh

untuk menemukan grup dukungan, organisasi, dan
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layanan yang dapat membantu Anda. Harapkan
bahwa, seperti orang yang anda kasihi, anda akan
mengalami hari-hari baik dan hari-hari buruk.
Kembangkan strategi untuk menghadapi hari-hari
buruk.
H. STRES PADA CAREGIVER
Dibutuhkan pengetahuan, kesabaran dan keinginan mengubah
keadaan menjadi lebih baik supaya bisa memahami dan
mengatasi perilaku pada orang dengan demensia. Banyak
caregiver yang menghabiskan waktu dua puluh empat jam
sehari dengan orang demensia. Hal ini bisa menyebabkan stres
pada caregiver.
Sepuluh tanda seorang caregiver mengalami stres:
1. Penyangkalan
Seringkali keluarga menyangkal anggota keluarganya
menderita demensia dan mengatakan bahwa keluarganya

tersebut mengalami perbaikan.
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8.

9.

Rasa Marah

Menarik diri  dari lingkungan sosial (melupakan
kehidupan sosial caregiver)

Cemas

Bila caregiver tidak ada, tidak mampu lagi merawat atau

bila demensia semakin parah

Depresi (tidak ada harapan, memandang hari esok suram)
Kelelahan

Kurang tidur (mengkhawatirkan orang dengan demensia

pada waktu malam)

Mudah tersinggung

Kurang konsentrasi

10. Masalah kesehatan (pusing, pegal dan lain-lain bisa

merupakan tanda stres)

SARAN UNTUK CAREGIVER

1. Mintalah bantuan bila anda membutuhkan.

2. Jagalah kesehatan fisik, emosional, dan spiritual anda.
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3. Cari tahu sebanyak mungkin tentang demensia

4. Bertanya pada dokter, pekerja sosial tentang perawatan

untuk orang dengan demensia

5. Bergabung bersama grup untuk saling mendukung

6. Cari tahu tentang “day care” untuk memberi kesempatan

anda beristirahat.

I. KESIMPULAN

e Behavioral and Psychologycal Simptoms of Dementia
(BPSD) merupakan gejala gangguan persepsi, isi pikir,
suasana hati, atau perilaku yang sering terjadi pada pasien
dengan demensia. Gejala yang muncul adalah gejala
perilaku (disinhibisi, agitasi, wandering, dan reaksi ledakan
amarah / katastrofik) dan gejala psikologis (gangguan
afektif, waham, dan halusinasi).

e Penyebab dari BPSD adalah faktor genetik, neurobiologi,

psikologi, dan aspek sosial.
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e Penatalaksanaannya dengan farmakoterapi dan non

farmakoterapi. Untuk farmakoterapi bisa diberikan choline
esterase inhibitor, nootropik, vitamin E, antipsikotik,
antiansietas, dan antidepresan. Terapi non farmakoterapi
berupa modifikasi yang bisa dilakukan oleh caregiver, yang
meliputi modifikasi lingkungan, modifikasi respon, dan
modifikasi tugas.

Kita dapat membantu pasien demensia dengan
mengakomodasi perilaku, mengubah perilaku Kita atau
lingkungan fisik, memeriksakan pasien ke dokter mengenai
masalah fisik pasien, mempertimbangkan kebutuhan apa
yang mungkin ingin dipenuhi pasien dengan perilakunya
dan mencoba mengakomodasi pasien, melakukan
pendekatan yang berbeda, bersikap kreatif dan fleksibel
dalam menangani pasien, dan mendapatkan dukungan dari

orang lain di sekitar kita.
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e Caregiver yang memiliki wawasan yang lebih baik tentang
gejala awal demensia berkontribusi untuk membuat
diagnosis dini dengan mencari konsultasi medis. Mereka
dapat memberikan peringatan dini kepada anggota keluarga
dan petugas kesehatan dengan mengamati gejala awal.
Pengetahuan caregiver juga penting dalam membuat

keputusan untuk memberikan perawatan bagi lansia.
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