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U demencí dochází k postižení tří základních 

okruhů funkcí:

Kognitivní funkce

Aktivity denního života

Chování, emotivita a další (poruchy jsou 

souhrnně nazývané „behaviorální a psycho-

logické symptomy demence“ (BPSD))

Poruchy chování a BPSD obecně jsou nej-

častějším důvodem pro přijetí pacienta trpící-

ho demencí do nemocniční, léčebenské či jiné 

ústavní péče. U většiny demencí platí, že BPSD 

se vyskytují častěji u pokročilejších stadií choro-

by. Neplatí to však absolutně. 

Co všechno se skrývá za poruchami chování 

u demencí? Nejčastěji jsou to tyto projevy:

Neagresivní poruchy chování (agito-

vanost) – např. neustálé přecházení z místa 

na místo, nepřiměřené dotýkání se někoho, 

snaha opustit byt či oddělení nemocnice, 

opakování různých neúčelných pohybů 

a jednoduchých úkonů, bloudění aj. Může 

se vyskytovat tzv. delir zaměstnanosti – opa-

kované provádění pseudoúčelných pohybů 

a úkonů, vzdáleně připomínajících určité 

pracovní činnosti. Z ryze verbálních projevů 

to může být např. neustálé kladení stejných 

otázek, opakování určitých frází, ale také 

především v těžkých stadiích demencí vy-

dávání neartikulovaných skřeků, naříkání, 

upoutávání pozornosti.

Verbálně agresivní chování – nadávky, klení, 

vyhrožování, ječení apod. Pro okolí bývá vel-

mi zatěžující. Poměrně časté bývají zlobné 

projevy poté, co jsou pacienti korigováni při 

poruchách paměti, nebo pokud si na něco 

nemohou vzpomenout.

Brachiálně agresivní chování – často jen 

agresivita vůči věcem – ničení věcí (např. 

trhání prádla, kopání do dveří a nábytku, 

rozbíjení věcí apod.). Někdy je agresivita 

zaměřena vůči lidem, a to nejčastěji vůči 

těm, se kterými nemocní stráví nejvíce 

času – nejbližším příbuzným – pečovatelům, 

profesionálním pečovatelům, zdravotnic-

kému personálu, spolupacientům. Většinou 

jde o projevy aktivního negativizmu – 

agresivita v situacích, kdy je pacient nucen 

k určité aktivitě, např. k jídlu nebo koupání 

se. Aktivně se brání těmto úkonům.

Apatie – častá porucha zejména u pokročilých 

stadií Alzheimerovy choroby a některých 

dalších neurodegenerativních demencí (např. 

frontotemporální demence).

Co může provokovat poruchy chování, 
kdy a kteří pacienti jsou k poruchám chování 

náchylnější?

Senzorická deprivace, především hluchota, 

ale také slepota a další poruchy smyslů.

Lidé, u kterých se vyskytují komunikační 

problémy, zejména fatické poruchy.

Lidé prožívající negativní životní události – 

např. přestěhování, přijetí do nemocnice 

nebo ústavu sociální péče apod.

Lidé prožívající výrazný somatický diskom-

fort, kteří nejsou schopni své obtíže verbali-

zovat – např. bolest, parestézie aj.

Pacienti fyzicky omezení. Toto omezení může 

vyplývat z komorbidních poruch – např. 

těžkých artróz velkých kloubů, ale také může 

vyplývat z fyzického omezení použitého 

zdravotním personálem (kurty, síťová lůžka). 

Tyto metody bývají používány mnohdy pro 

zabránění pádů u lidí, u kterých se nebezpečné 

pády vyskytují. Jindy se používají pro ztlumení 

neklidu pacientů, ale paradoxně mohou tento 

neklid ještě zvyšovat.

Lidé trpící hypoxií, např. pacienti se srdečním 

selháním, s anemií, chronickými bronchiti-

dami apod.

Lidé trpící dehydratací.

Lidé trpící metabolickými poruchami, např. 

hypoglykemií, hyperamonemií při renální 

insuficienci apod.

Lidé trpící zánětlivými onemocněními (např. 

uroinfekce, bronchopulmonální infekce aj., 

které mohou být skryté).

Lidé zneužívající návykové látky, především 

alkohol.

Roli mohou hrát intoxikační faktory včetně 

nevhodné farmakoterapie.

U BPSD vždy aktivně pátráme (anamnéza, cí-

lená vyšetření) po vyvolávající příčině či zhoršují-

cích faktorech. Může to být např. anticholinergní 

medikace, snížená hydratace, bolest, somatické 

poruchy a řada jiných faktorů, které se snažíme 

odstranit. U pacientů s BPSD je nezbytné dů-

kladné biochemické a hematologické vyšetření 

a vyšetření somatického stavu.

Agitovanost bývá velmi často důsledkem 

úzkostné poruchy, křik a další vokální projevy 
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u pokročilých demencí často důsledkem bolesti 

či somatických onemocnění, agresivita (hlavně 

impulzivní) projevem depresivní poruchy. Toto je 

třeba si uvědomovat a důsledně hledat primární 

symptom a základní příčinu stavu.

Provokujících faktorů neklidu a agrese je pod-

statně více a velmi často se mezi sebou kombi-

nují. Intenzivně jsou zkoumány neuropatologické, 

strukturální, neuroanatomické podklady poruch 

chování u demencí. U Alzheimerovy choroby 

zaujímá důležité místo orbitofrontální okruh (or-

bitofrontální – subkortikální spoje). Při porušení 

těchto struktur se vyskytují především poruchy 

osobnosti, desinhibice, poruchy zájmu, iniciativy, 

motivace, ale také emoční labilita, nepřiměřená 

euforie, iritabilita. U postižení předního cingulár-

ního okruhu (mediální prefrontální – subkortikál-

ní spoje) se vyskytuje apatie a hypobulie, ztráta 

komunikačních schopností, snížení pohyblivosti, 

inkontinence, nedostatek emocionálních projevů, 

akinetický mutizmus, nepřijímání potravy.

Použitím zobrazovacích metod (SPECT, PET) 

bylo zjištěno, že bludy korelují se snížením per-

fuze v dorzolaterálních a mediálních frontálních 

oblastech mozku. U agitovanosti byla stejnými 

metodami zjištěna hypoperfuze v dorzálních 

frontálních a anteriotemporálních oblastech. 

U poruch chování v rámci Alzheimerovy cho-

roby jsou zjišťovány největší poruchy perfuze 

ve frontálních a temporálních oblastech.

Dalším typem poruchy chování u demencí 

jsou přidružené psychotické příznaky. U demen-

cí s Lewyho tělísky (druhá nejčastější demence 

neurodegenerativního původu) jsou psychotické 

příznaky velmi časté, považují se za jeden z typic-

kých klinických příznaků. Objevují se hlavně noční 

halucinace, především zrakové (hl. vidiny osob), 

někdy i komplexní (všech smyslů, člověk je vtažen 

do děje). K tomu se dostavují paranoidně-per-

sekuční bludy. Někdy jsou u demencí přítomny 

misidentifikace (Capgrassův syndrom) – fenomén, 

při kterém postižení rozpoznávají objekt a záro-

veň popírají jeho identitu. Misidentifikace bývají 

doprovázeny paranoidně-persekučním bludem. 

(Např. za pacientem chodí na návštěvu manželka 

a on říká: „Vypadá jako moje žena, má stejný hlas, 

má stejné oblečení, ale není to moje žena.“)

Bludy u demencí bývají většinou paranoidně-

persekučního obsahu, nesystematické, simplexní 

(kradou jim peníze ze skříně, peří z peřin, oblečení 

apod.). Zpravidla bývají přechodného trvání.

Od BPSD musíme diferenciálně diagnosticky 

odlišit deliria! Deliria nejsou součástí demence, 

nicméně u demencí se často vyskytují jako ko-

morbidní porucha. U některých demencí bývají 

častá, u demence s Lewyho tělísky téměř pravi-

delná. Poměrně častá jsou u vaskulárních de-

mencí, zejména tam, kde je komorbidita s jinými 

poruchami. Výskyt delirií potencují především:

Dehydratace

Infekční nemoci (močové a dýchací cesty)

Retence moči

Metabolický rozvrat (vč. hypoglykemie)

Psychosociální stres

Somatická polymorbidita

Polypragmázie (zejména jsou-li používána 

centrální anticholinergika)

Hypoxie

Zneužívání látek vč. alkoholu

a řada dalších mechanizmů

Obraz BPSD bývá kolísavý. Poruchy vnímá-

ní a také deliria bývají obvykle nejintenzivnější 

v noci (1–5).

Nejdůležitější součástí léčby BPSD je nefarma-

kologický postup. V tomto směru vždy edukuje-

me pečující. Je nutný vhodný přístup k nemoc-

nému, vytvoření vhodného prostředí. Je nutná 

prevence vzniku BPSD i delirií, včetně dostatečné 

hydratace a alimentace. Řada symptomů včetně 

psychotických příznaků má tendenci ke spontán-

nímu ústupu. Proto s farmakoterapií nespěcháme, 

vždy zvažujeme potenciální rizika, která s sebou 

farmakoterapie nese. To se týká především použití 

antipsychotik. V tomto směru profitujeme z nasa-

zení kognitiv (inhibitory mozkových cholinesteráz, 

memantin), u kterých je vedle pozitivního efektu 

na kognitivní funkce prokázán i určitý pozitivní 

vliv na BPSD včetně jejich prevence.

Farmakoterapie poruch chování
Poruchy chování je nutno léčit v kon-

textu léčby demence. Velmi dobré efekty 

u Alzheimerovy choroby a demencí s Lewyho 

tělísky bývají dosaženy podáváním inhibito-

rů mozkových cholinesteráz (donepezil, ri-

vastigmin, v současné době u nás nedostupný 

galantamin) a memantinu (Ebixa). Inhibitory 

mozkových cholinesteráz působí více na zlep-

šení aktivity, proti apatii, a memantin působí 

spíše proti neklidu a poruchám chování. Toto 

tvrzení však neplatí absolutně, je značně indi-

viduální (6–12).

Někdy je nutno přechodně zklidnit poru-

chy chování pomocí antipsychotik (neuroleptik). 

Tiaprid (Tiapridal, Tiapra) je dibenzepinový pří-

pravek s minimem antipsychotických vlastností, 

ale s výrazným působením na poruchy chová-

ní pacientů s organickým psychosyndromem 

a na deliria. Tiaprid se podává v průměrné dávce 

3–4× 100 mg/den, u seniorů by neměla být pře-

kročena denní dávka 600 mg/den. Je zpravidla 

dobře tolerován, a proto bývá ve většině případů 

farmakem první volby (9–11, 13).

Z antipsychotik I. generace jsou používány 

2 preparáty ze skupiny butyrofenonů: melperon 

(Buronil) a haloperidol. Melperon, který se svými 

vlastnostmi blíží antipsychotikům II. generace, má 

minimum nežádoucích efektů, hlavně extrapyra-

midových, je obecně dobře tolerovaný. Průměrná 

dávka je 75 mg/den, max. 150 mg/den. Při poru-

chách spánku a nočních neklidech stačí na noc 25–

50 mg. Druhý přípravek ze skupiny antipsychotik I. 

generace, používaný v léčbě neklidu u demencí, je 

haloperidol. Je používán převážně k tlumení akut-

ních, jinak nezvladatelných neklidů, kde jiná anti-

psychotika selhávají. Haloperidol je nutno podávat 

pouze po co nejkratší dobu na zklidnění akutního 

neklidu. Pak se přechází na tiaprid či podle potřeby 

na jiná antipsychotika 2. generace. Haloperidol 

se podává ke zklidnění akutního neklidu zpravidla 

jednorázově, v dávce 2,5–5 mg (0,5–1 amp. i. m.), 

nebo opakovaně krátkou dobu do dávky 3–4× 

1,5 mg/den (9–11, 14, 15).

Pokud není úspěšný tiaprid, především 

v léčbě psychotických příznaků demence, volí-

me jiná antipsychotika 2. generace. Na prvním 

místě je risperidon, který se u seniorů podává 

obvykle v dávce do 2 mg/den (5, 6, 9–11, 16–18). 

Když nejsou příznaky metabolického syndromu 

(diabetes mellitus, obezita, hypertenze aj.), je 

možno použít olanzapin v dávce 2,5–10,0 mg/

den (9–11, 19, 20).

V případě, že hrozí extrapyramidové přízna-

ky typu parkinsonského syndromu, je vhodné 

léčivo quetiapin. Podává se v podstatně menší 

dávce než při léčbě schizofrenie – obvykle 25 mg/

noc, postupně se dávka zvyšuje, ale většinou 

se nepřekračuje 400 mg/den (3, 6, 9–11, 17, 21, 22). 
Ziprasidon (Zeldox), určený k léčbě schizofrenie, 

někdy velmi dobře působí při léčbě organicky 

podmíněných poruch chování i psychotických 

příznaků (11). Malé zkušenosti jsou zatím s pali-

peridonem (Invega), aripiprazolem a dalšími anti-

psychotiky 2. a 3. generace. Totéž lze říci o cloza-

pinu, který je používán v případech, že žádné jiné 

antipsychotikum nezabere (9–11).

Antipsychotika 2. generace zvyšují prav-

děpodobnost vzniku cévní mozkové příhody 

a celkové mortality u lidí vyššího věku a paci-

entů s organickým mozkovým onemocněním 

(13, 20, 23). Je proto třeba zvážit před jejich 

nasazením poměr rizika a benefitu léčby. 

Napřed zkusíme nefarmakologické postupy. 

Antipsychotika nasadíme v případech selhá-

ní nefarmakologických postupů, v případech, 

že je pacient nebezpečný sobě a/nebo okolí, 

nebo kde chování pacienta výrazně narušuje 
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chod oddělení nebo péči o něho samotného. 

V některých případech ještě před nasazením 

antipsychotik můžeme zkusit nasadit antide-

presivum trazodon (hl. při nočních neklidech) 

nebo citalopram či escitalopram.

Deprese jako přídatný syndrom demencí je 

poměrně častá porucha. Na jejím vzniku se podílí 

jak deficit tvorby a uvolnění neurotransmiterů, 

tak (v lehčích stadiích demence) uvědomění si 

úbytku paměti a funkčních schopností, ztráty 

společenské prestiže i celkového handicapu, 

plynoucího z úbytku paměťových schopností 

nebo vnímání toho, že „něco není v pořádku“. 

U Alzheimerovy choroby se udává četnost vý-

skytu deprese v 20–50 %, u vaskulárních demencí 

(obzvláště převážně podkorových forem) bývá 

číslo ještě vyšší (dlouhé zachování si náhledu 

choroby). Deprese se vyskytuje velmi často 

u Huntingtonovy choroby, demence s Lewyho 

tělísky, u některých typů frontotemporálních de-

mencí. Deprese jako komplikace demencí výrazně 

snižuje kvalitu života nemocných (2, 4, 9, 24).

Pro léčbu jsou užívána antidepresiva. 

Snažíme se vyhnout antidepresivům 1. generace 

(tricyklickým antidepresivům). Ta mají anticho-

linergní efekt, který by mohl vést ke zhoršení 

paměti, k anticholinergním deliriím, ale také k so-

matickým komplikacím (vliv na srdce, zpomalení 

střevní motility s výskytem zácpy, pocity sucha 

v ústech, poruchy akomodace čočky, potíže 

s mikcí). Totéž platí i pro některá antidepresiva 

II. generace, která jsou obecně již jen málo po-

užívána (např. maprotilin) (25, 26).

Základními antidepresivy u pacientů trpících 

demencí jsou selektivní inhibitory zpětného vy-

chytávání serotoninu (SSRI). Z nich jsou používány: 

sertralin, citalopram, escitalopram. Nepoužíváme 

fluoxetin pro jeho dlouhý poločas vylučování 

a možné lékové interakce. Pro možnost lékových 

interakcí se rovněž vyhýbáme paroxetinu a flu-

voxaminu. Je možno také podat antidepresiva 

ze skupiny SNRI (látky blokující zpětné vychytá-

vání serotoninu a noradrenalinu – venlafaxin, mil-

nacipran). Mirazapin, představitel skupiny NaSSA 

(Norepinephrine and Specific Serotoninergic 

Antidepressant), je výhodný u osob s poru-

chami spánku a s úzkostí. Trazodon ze skupiny 

SARI (Serotonin Antagonist Reuptake Inhibitor) 

má dobré anxiolytické působení, zlepšuje spá-

nek a do jisté míry také tlumí poruchy chování 

(zkoušeno např. u frontotemporálních demen-

cí). Na druhou stranu však může způsobit or-

tostatické kolapsy. Další možné antidepresivum 

je tianeptin, který zvyšuje zpětné vychytávání 

serotoninu. Výjimečně je používán bupropion 

(může však snižovat křečový práh) nebo preparát 

moclobemid ze skupiny reverzibilních inhibitorů 

monoaminooxidázy B typu (2, 4, 9, 25).

Pro léčbu úzkosti u demencí jsou využí-

vána jednak některá antipsychotika v menších 

dávkách (tiaprid), jednak antidepresiva. Z antide-

presiv ovlivňují dobře úzkost selektivní inhibitory 

zpětného vychytávání serotoninu (citalopram, 

escitalopram, sertralin), úzkost také dobře ovliv-

ňuje trazodon a mirtazapin. Benzodiazepinová 

anxiolytika by neměla být používána vůbec (pře-

devším pro riziko ataxie, nadměrného útlumu, 

paradoxní excitace, nepřímé negativní ovliv-

nění acetylcholinergního systému). Pokud ale 

musíme tlumit akutní úzkost nebo není-li efekt 

jiné léčby, pak volíme benzodiazepiny s krátkým 

vylučovacím poločasem (oxazepam), hydroxizin 

může působit nepříjemně tlumivě. Buspiron je 

u pacientů trpících úzkostí při demenci používán 

zcela výjimečně (9, 10, 27, 28).

Závěr
Na prvním místě ve zvládání neklidu paci-

entů trpících demencí by měly být nefarma-

kologické přístupy, včetně důkladné edukace 

pečujících osob.

Podpořeno VZ MŠM 0021620849.
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