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Úvod
Současný trend obecného stárnutí populace 

s sebou nese celou řadu závažných důsledků, ze-
jména nárůst incidence a prevalence nemocí, kte-
ré se u starší populace vyskytují mnohem častěji. 
Nejzávažnějším ze zdravotnického a socioekono-
mického pohledu se v tomto kontextu jeví onemoc-
nění demencí, jelikož prevalence tohoto onemocnění 
u lidí starších 60 let vykazuje s přibývajícími lety té-
měř exponenciální charakter (2 % u lidí 60–70letých; 
50 % u lidí starších 85 let). Dle prognóz Českého sta-
tistického úřadu (ČSÚ) se při zachování současného 
nepříznivého trendu změní věková struktura obyva-
tel ČR směrem k výraznějšímu zastoupení starší po-
pulace – v roce 2050 stoupne průměrný věk českého 
obyvatelstva ze současných 40 na 50 let a počet li-
dí starších 65 let stoupne ze současného 1,5 milionu 
na dvounásobek (10). Alzheimerova nemoc, vasku-
lární demence, demence s Lewyho tělísky a fron-
totemporální demence představují nejčastější for-
my onemocnění, se kterými budeme v nejbližší do-
bě konfrontováni čím dál častěji. 

Pro diagnózu syndromu demence je nutná přítom-
nost poruchy paměti (narušení schopnosti naučit se 
nové informace nebo vybavit si informace dříve nauče-
né), alterace alespoň jedné z dalších kognitivních do-
mén (fatické, gnostické, praktické či exekutivní funkce), 
významné narušení sociálního fungování a podstatný 
pokles od předchozí funkční úrovně. Onemocnění je 
progredující a nevyskytuje se v důsledku deliria či ji-
ných psychiatrických onemocnění (11). 

Odhaduje se, že ve světě trpí demencí víc než 
20 milionů lidí. Zhruba dvě třetiny případů demence 
je způsobeno Alzheimerovou nemocí (AN), o které 
sice víme mnoho, nicméně doposud ji neumíme lé-

čit a naše farmakologické zásahy mohou vést pouze 
k dočasnému zlepšení nebo stabilizaci stavu či re-
dukci/zmírnění symptomů demence. 

Patofyziologickým podkladem AN je degene-
race neuronů v entorinální kůře a hippokampu 
a s postupem nemoci zasahuje další oblasti mozku, 
čímž vede k mnohočetnému kognitivnímu deficitu. 
Poruchy paměti, intelektu, úsudku a jiných kognitiv-
ních funkcí, které jsou podrobně studovány a hod-
noceny ve většině vědeckých prací, však nemusí 
být tím, co nejvíce obtěžuje pacienta a zejména je-
ho okolí. Demence je totiž doprovázena celou řadou 
nekognitivních symptomů a poruch chování (v an-
gličtině označované zkratkou BPSD – Behavioural 
and psychological symptoms of dementia), které 
mezinárodní psychogeriatrická asociace (IPA) de-
finuje jako symptomy narušené percepce, obsahové 
stránky myšlení, nálady nebo chování, jež se vy-
skytují u pacientů s demencí (12). Jejich přítomnost 
u nemocného je vždy závažná, jelikož prokazatelně 
vede k delší době hospitalizace, zvyšuje riziko in-
stitucionalizace a může predikovat rychlejší a výraz-
nější kognitivní úbytek (22). Během onemocnění de-
mencí se behaviorální poruchy objevují u 60–98 % 
pa cientů  (15, 20), zvláště v pozdějších stadiích. 

Agresivita a agitovanost
Agresivní chování u pacienta s demencí je re-

lativně časté (40–50 % pacientů) a mnohdy bývá ob-
tížně zvládnutelné. Může se jednat o agresivitu ver-
bální (výkřiky, nadávky, výhružky), doprovázenou 
většinou vztekem a zlostí, která může být zaměře-
ná vůči konkrétním osobám nebo je nasměrována 
obecně vůči všem. Vystupňováním agresivity ver-
bální je agresivita fyzická (bití, údery, kopání, škrá-

bání), často s výrazným emočním podbarvením. 
Termínem agitovanost lze pak označit jakoukoliv ne-
patřičnou verbální, vokální nebo motorickou aktivitu, 
kterou nelze vysvětlit pacientovými potřebami (hlad, 
žízeň, bolest) nebo deliriozním stavem (7). 

Neagresivní poruchy chování
Verbální neagresivní symptomy zahrnují opa-

kované dotazy, nářky a stížnosti, které mohou pra-
menit z poruch krátkodobé paměti, nicméně mohou 
být také jedním z projevů paranoidního chování (ob-
viňování ze schovávání/krádeže věcí apod.). Fyzické 
neagresivní symptomy zahrnují bezcílné toulání 
a bloudění (až 30 % nemocných), hromadění nepo-
třebných věcí, neustálé hledání různých předmětů 
a osob, skrývání, drobné krádeže, vyměšování na 
nevhodných místech, dotěrnost a jistou „svéráznost“ 
pacientů, ale také jejich únavnost a vyhasínání. 

Poruchy nálady
Afektivní poruchy patří k častým, nicméně v pra-

xi opomíjeným příznakům pacientů s demencí. Vždy 
je nutné aktivně pátrat po depresivních sympto-
mech a suicidálních tendencích, jež se zpravidla 
objevují na začátku onemocnění („kdybych tu raději 
nebyl“, „raději bych s tím skončil“…). Uvádí se, že 
u zhruba poloviny nemocných s AN se vyskytují de-
presivní symptomy, nicméně jejich diagnostikování 
je vzhledem k primárnímu kognitivnímu deficitu čas-
tokrát obtížné. S dalším postupem nemoci a zejmé-
na ztrátou pacientova náhledu se četnost i intenzita 
depresivních symptomů výrazně snižují. U části ne-
mocných se někdy objevuje úzkost a obavy (z bu-
doucnosti a nastávajících událostí, z opuštění, z to-
ho, že „všechno dopadne špatně“ apod.). 
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Poruchy myšlení a vnímání
Výskyt bludů paranoidity, ale i jiných poruch myš-

lení se v průběhu nemoci uvádí u zhruba 1/4 pacientů. 
Nejčastěji je jejich obsahem téma okrádání, opuštění, 
umístění a zavření do různých zařízení atd. Halucinace 
mívají nejčastěji vizuální charakter (osoby, „duchové“ 
apod.), jsou kupříkladu typickou součástí klinického 
obrazu demence s Lewyho tělísky. Nemocnými i oko-
lím jsou však tolerovány a snášeny lépe než sluchové 
halucinace u schizofrenních nemocných. 

Poruchy spánku
Porucha spánku u pacientů s demencí je vý-

sledkem působení mnoha faktorů, zahrnujících an-
xietu, dezorientaci, užívání léků, výskyt syndromu 
spánkové apnoe, depresi a také změnu cirkadián-
ního rytmu. Asi 40 % pacientů s demencí trpí ně-
kterou z poruch spánku (příp. cyklu spánek-bdění), 
které jsou natolik závažné, že zhoršují deficit v ob-
lasti aktivit denního života a mohou působit znatelně 
negativně ve vztahu k nejbližšímu okolí. Častou po-
ruchou spánku u těchto nemocných bývá insomnie, 
která je mnohdy doprovázena odpoledním, ve-
černím a nočním zhoršením mentálního stavu (angl. 
„sundowning“) – např. agitovaností, epizodami tou-
lání a zmateností. Naproti tomu je během dne pří-
tomná zvýšená četnost denních zdřímnutí, takže po-
rucha nabývá charakter inverze cyklu spánek-bdění 
(5). Pacienti s více vyjádřenou demencí tráví více ča-
su v lůžku a mají i více denních zdřímnutí. Tyto ná-
lezy jsou ve shodě s údaji, které naznačují vztah me-
zi dlouhodobým pobytem v lůžku a zhoršením noč-
ního spánku (2). 

Méně časté poruchy chování u nemocných s de-
mencí zahrnují sexuální poruchy (hypersexualita, 
sexuální disinhibice) a poruchy příjmu potravy (hy-
perfagie, anorexie). 

Diagnostika poruch
chování u demencí

Při vyšetřování pacienta s demencí (příp. také 
jakéhokoliv staršího pacienta), který jeví některou 
z poruch chování, je prvotní zásadou pátrat po pří-
čině, která mohla tento stav vyvolat. Vždy si je tře-
ba položit otázku, jestli není problém vyvolán iatro-
genně nevhodnou farmakoterapií (anticholinergika, 
benzodiazepiny, digitalisové preparáty, diuretika 
apod.). Dále je nutno pátrat po náhlých změnách re-
žimu/prostředí v zaběhnutém životě pacienta (hos-
pitalizace, změna jídelního nebo spánkového režimu 
apod.). Častým důvodem behaviorálních poruch bý-
vá klinicky němá infekce (nejčastěji infekce močo-
vých cest), případně bolest, na kterou pacient ne-
upozorňuje. V neposlední řadě je nutno vždy po-
mýšlet na možnost, že za projevy narušeného cho-
vání stojí nediagnostikovaná deprese. 

Léčba poruch chování u demencí
Při známé příčině vzniku behaviorálních obtíží 

je samozřejmostí snaha o její odstranění příp. zmír-
nění. V dalším kroku se lze pokusit zvládnout situaci 
nefarmakologickými přístupy. Několik studií proká-
zalo pozitivní efekt audio nebo videoprezentace, při 
kterých byly agitovaným pacientům reprodukovány 
záznamy simulovaného dialogu s hlasy nejbližších 
příbuzných (6, 8). Dobré výsledky přináší také tera-
pie domácími zvířaty (pet terapie), depresivní sym-
ptomy a poruchy cirkadiánních rytmů je možné po-
zitivně ovlivnit aplikací intenzivního světla v ranních 
hodinách. U nemocných v pokročilejších stadiích de-
mence má své místo tzv. multisenzorická stimulace, 
při které dochází k aplikaci podnětu různých modalit 
s cílem stimulovat jednotlivé senzorické receptory. 
K tomuto účelu se používá kombinace nestrukturo-
vané vizuální stimulace, aromaterapie, muzikoterapie 
a jemné taktilní stimulace (4). Jiné nefarmakologické 
přístupy a jejich popis přesahují rámec tohoto článku 
a lze je nalézt v literatuře (3). 

Farmakologická léčba

Pro léčbu behaviorálních a psychologických 
symptomů pacientů s demencí se používá pestrá pa-
leta farmak z různých lékových skupin (kognitiva, an-
tidepresiva, antipsychotika, anxiolytika, hypnotika, 
antikonvulziva apod.). Tato léčba je však většinou 
odrazem místních farmakoterapeutických zvyklostí 
a u mnoha běžně používaných preparátů scházejí 
jasně doložené důkazy o účinnosti. 

Racionální volbou léčby agitovanosti u paci-
enta s demencí je nasazení některého z inhibito-
rů acetyl cholinesterázy (pokud již pacient nějaký 
nedostává), jelikož řada studií prokázala jejich po-
zitivní efekt nejenom v oblasti kognitivních funkcí, 
ale také v oblasti behaviorálních poruch (16, 23). 
I když neexistuje mnoho přímých komparativních 
studií, zdá se, že působení rivastigminu na beha-
viorální poruchy u demencí pokrývá širší spektrum 
symptomů (apatie, anxieta, deprese, halucinace 
a bludy), než je tomu u donepezilu a galantami-
nu, jejichž účinek byl prokázán pouze v ovlivnění 
apatie, deprese a anxiety (19). V případě neúspě-
chu lze doporučit trazodon (v dávce 25–100 mg), 
který má sedativní účinky, a proto se hodí ze-
jména při večerní/noční agitovanosti a zmatenosti 
v rámci syndromu sundowningu. Další možností 
je u nás často používaný tiaprid (denní dávka 
100–300 mg), ale také buspiron (15–30 mg), ze-
jména pokud je porucha chování doprovázena an-
xietou. U závažnějších forem agitovanosti lze zvá-
žit použití carbamazepinu (200–600 mg/den) ne-
bo valproátu (250–1000 mg/den) s vědomím to-
ho, že jejich užívání je spojeno s významně vět-
ším výskytem nežádoucích účinků a také s větším 

rizikem lékových interakcí. Použití benzodiazepinů 
obecně není doporučováno. 

Pokud nelze agitovanost/agresivitu zvládnout 
výše uvedenými postupy nebo v případě výskytů 
bludů a halucinací, je nutné sáhnout po antipsychoti-
cích. Z klasických antipsychotik 1. generace jsou ne-
vhodné fenothiazinové deriváty pro jejich závažné 
nežádoucí účinky (sedace, ortostatická hypotenze, 
kardiotoxicita, extrapyramidový syndrom, poruchy 
akomodace, poruchy kognitivních funkcí i kvalitativ-
ní poruchy vědomí). Z butyrofenonů je jedním z nej-
častěji používaných melperon (50–200 mg), který je 
obecně dobře tolerovaný, přičemž se podává obvyk-
le večer před ulehnutím s cílem zamezit nočnímu ne-
klidu a zmatenosti. Haloperidol je velice účinné an-
tipsychotikum, které se při poruchách chování u de-
mencí používá většinou v případech, kdy selžou te-
rapeutické pokusy s jinými preparáty. Metaanalýza 
studií srovnávajících použití haloperidolu a placeba 
z r. 2002 však prokázala jeho signifikantní efekt 
pouze u agresivity, zatímco v ovlivnění ostatních be-
haviorálních poruch nebyl mezi haloperidolem a pla-
cebem nalezen významný rozdíl (14). 

Asi nejvíce diskutovanou otázkou v posledních 
letech je použití antipsychotik 2. generace u paci-
entů s demencí (případně jejich použití u starších pa-
cientů obecně). Provedené studie ukázaly pozitivní 
efekt těchto preparátů u behaviorálních poruch pa-
cientů s demencí a vzhledem k nízkému potenciálu 
nežádoucích účinků a vyšší účinnosti bylo  jejich po-
užití preferováno před klasickými anti psychotiky 
1. generace. Avšak výsledky několika posledních 
studií s risperidonem a olanzapinem přinesly zá-
važné údaje o zvýšeném počtu smrtelných kar-
diovaskulárních a cerebrovaskulárních příhod (CVP) 
ve skupinách pacientů léčených těmito preparáty ve 
srovnání s placebovými skupinami. Sloučená inci-
dence CVP v šesti klinických studiích s risperidonem 
u pacientů s demencí (N = 1721) byla významně vyš-
ší při aktivní léčbě (3,3 %) než při podávání placeba 
(1,1 %). Podobně i u pěti klinických studií s olanzapi-
nem (N = 1656) byla incidence CVP významně vyš-
ší u olanzapinové skupiny (1,3 %) než při podávání 
placeba (0,4 %) (21). Tyto údaje pak vedly k tomu, 
že britská Committee on Safety of Medicines vydala 
doporučení, ve kterém uvádí, že 1) risperidon a olan-
zapin nemají být používány při léčbě behaviorálních 
poruch u demencí, 2) použití risperidonu v léčbě 
akutní psychotické poruchy u staršího pacienta, kte-
rý trpí demencí, by mělo být omezené na krátkou 
dobu pod kontrolou specialisty, 3) indikující lékař 
musí před začátkem léčby pečlivě zvážit riziko ce-
rebrovaskulárních příhod u každého pacienta s ana-
mnézou dřívější cévní mozkové příhody příp. tran-
zitorní ischemické ataky s přihlédnutím na další ri-
zikové faktory CVP (hypertenze, diabetes mellitus, 
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kouření a fibrilace síní). Upozornění, že lék není ur-
čen pro léčbu pacientů s demencí, se také objevilo 
v příbalových letácích a SPC jednotlivých preparátů. 
Stejné upozornění se později objevilo také u que-
tiapinu, i když přímá analýza incidence CVP nebyla 
provedena. Obdobně zareagovala i americká Food 
and Drug Administration (FDA), která vydala ana-
logické upozornění týkající se použití antipsychotik 
2. generace u starších pacientů s demencí na zákla-
dě analýzy dat ze 17 placebem kontrolovaných studií 
s olanzapinem, aripiprazolem, risperidonem a queti-
apinem (24). Patnáct studií nalezlo vyšší mortalitu ve 
skupině pacientů léčených aktivním preparátem ve 
srovnání se skupinou pacientů užívajících placebo. 
Podrobnější analýza těchto studií, zahrnujících cel-
kem 5106 pacientů, ukázala, že ve skupině pacien-
tů užívajících antipsychotika 2. generace byla míra 
úmrtnosti 4,5 % ve srovnání s 2,6 % v placebové sku-
pině. Upozornění se vztahuje také na clozapin a zi-
prasidon, i když tyto léky nebyly systematicky stu-
dovány u pacientů s demencí (17). 

Mechanizmus vzniku CVP při medikaci antipsy-
chotiky 2. generace je nejasný a v poslední době se 
ukazuje, že se zřejmě jedná o faktor společný celé 
skupině antipsychotik. I nedávná práce Herrmanna 
et al. (13) ukázala, že riziko vzniku cévní mozkové 
příhody u starších nemocných léčených antipsycho-
tiky 2. generace není větší než u skupiny léčené kla-
sickými antipsychotiky 1. generace. Recentní re-
trospektivní studie Wanga et al. (25) dokonce pro-
kázala, že v souboru 22 890 pacientů starších 65 
let bylo riziko úmrtí u nemocných léčených kla-
sickými antipsychotiky (chlorpromazin, flufenazin, 
perfenazin, thioridazin, chlorprothixen, haloperidol, 
pimozid aj.) o 37 % větší než u pacientů, kteří uží-

vali anti psychotika 2. generace (olanzapin, risperi-
don, clozapin, quetiapin, aripiprazol a ziprasidon). 
V prvotních výsledcích studie „Clinical Antipsychotic 
Trials in Intervention Effectiveness-Alzheimer‘s 
Disease Study“ (CATIE-AD), prezentovaných na 
konferenci Americké psychiatrické asociace (APA 
2005), nebyla zaznamenána vyšší incidence CVP 
u nemocných s demencí, kteří byly léčeni risperido-
nem, olanzapinem nebo quetiapinem ve srovnání 
s placebem. Závěry I. fáze zmíněné studie však ta-
ké ukázaly, že ve výsledném parametru, kterým by-
lo přerušení léčby (z jakýchkoliv důvodů), se skupiny 
pacientů užívajících risperidon, olanzapin, quetiapin 
nebo placebo významně nelišily (3). 

V rámci studií s použitím antidepresiv (citalo-
pram, fluoxetin, sertralin, trazodon) při léčbě jiných 
než depresivních neuropsychiatrických příznaků byl 
shledán efekt pouze u citalopramu v ovlivnění agi-
tovanosti a lability (18). Obecně lze říct, že antide-
presiva jsou sice dobře tolerována, ale nejsou pří-
liš účinná v léčbě jiných neuropsychiatrických sym-
ptomů demence, než je deprese (21). 

Medikace benzodiazepiny (ať již jako hypnotik 
nebo anxiolytik) je obecně považována za nevhod-
nou, jelikož tyto léky negativně ovlivňují kognitivní 
funkce a mohou způsobit paradoxní reakci v chová-
ní, která se projeví noční zmateností a útlumem v ná-
sledující den. Benzodiazepiny redukují již tak znač-
ně snížené množství REM spánku u pacientů s de-
mencí a mohou také způsobit prohloubení poruchy 
dýchání ve spánku (syndrom spánkové apnoe), pří-
padně zvýšit riziko závažné hypotenze. S opatrností 
a v nižších dávkách je lze použít v případech výrazné 
úzkosti/strachu, přičemž by mělo být jejich podávání 
krátkodobé nebo příležitostné. 

Závěr
V léčbě poruch chování u demencí neexistuje 

zatím jednoznačný a obecně přijatý konsensus a na 
příkladě antipsychotik 2. generace je vidět, jak se 
mohou obecně doporučované postupy v čase rych-
le měnit. Dle současných, důkazy podložených stu-
dií by měl být pacient s demencí, u kterého se ob-
jevily poruchy chování, po vyloučení jiných možných 
příčin, léčen některým z inhibitorů cholinesteráz. 
Kromě zlepšení kognitivních funkcí a pozitivního 
ovlivnění behaviorálních symptomů je jejich příno-
sem také výrazná redukce počtu pacientů vyžadují-
cích léčbu antipsychotiky (1). V dalším kroku lze po-
užít některé z antipsychotik (nejvíce důkazů je pro ri-
speridon a olanzapin) – avšak ve světle aktuálních 
poznatků by měl být důkladně posouzen poměr pa-
cientova benefitu/rizika, přičemž si musíme být vě-
domi zejména možného cerebrovaskulárního/kar-
diovaskulárního rizika. Jako alternativa příp. další 
terapeutický krok přichází v úvahu medikace SSRI 
a thymostabilizátory. 

Vědecké pokroky nám umožňují porozumět ně-
kterým biologickým podkladům neuropsychiatric-
kých symptomů u demencí, nicméně řada otázek 
pro nás zůstává neznámou. Až další cílený výzkum 
a provedení řady kvalitních klinických studií s nefar-
makologickými i farmakologickými postupy nám mož-
ná přinese ucelenou objektivní koncepci o možné te-
rapeutické intervenci u těchto závažných poruch. 
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