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ABC – A =  Activities of daily living (akvitity den-

ního života)

 B = Behavioural changes (změny chování)

 C = Cognition (kognitivní funkce)

ACE-R – Addenbrookský kognitivní test (revi-

dovaná verze) 

BEHAV-AD – Behavioural Pathology in Alzhei-

mer´s Disease  

BDI – Beckův inventář depresivity

BPSD – behaviorální a psychologické symptomy 

demence

NPI – Neuropsychiatric Inventory

RIMA – skupina inhibitorů monoaminooxi-

dázy-A

SIADH – antidiuretického hormonu

SSRI – selektivní inhibitory zpětného vychytávání 

serotoninu

Test MMSE – Mini Mental State Examination

Úvod
Demence postihuje asi 1 % populace 

a se vzrůstajícím věkem stoupá množství těchto 

onemocnění, kdy ve věkové kategorii nad 65 let 

postihuje přibližně 5–20 % populace. Demence 

výrazně postihuje jedince nejen v jeho psychice, 

ale i v jeho sociálních funkcích a rolích s výrazným 

negativním vlivem na okolí nemocného, tedy pe-

čovatelů. Je definována jako syndrom, který vzni-

kl následkem chronického nebo progresivního 

onemocnění mozku, u něhož dochází k narušení 

mnoha vyšších korových funkcí, včetně paměti, 

myšlení, orientace, chápání, uvažování, schopnosti 

učení, řeči a úsudku (kognitivních funkcí), přičemž 

vědomí není zastřené (Smolík, 1996). Mentální 

funkce pacienta se zhoršují, nezvládá úkony, kte-

ré mu ještě před časem nečinily problém, a to jak 

v práci, při činnostech doma či při svých koníč-

cích a ztrácí své bývalé zájmy. Na tyto skutečnosti 

obvykle upozorní okolí pacienta, zejména jeho 

rodina. Porucha odpovídající kritériím demence 

má trvat alespoň 6 měsíců. Pokud trvá kratší dobu, 

diagnóza demence má být považována za pro-

zatímní. Porucha kognitivních funkcí je obvykle 

doprovázena, někdy také předcházena, zhoršením 

kontroly emocí, sociálního chování nebo motiva-

ce a případně dalšími psychiatrickými symptomy 

(Jirák a Koukolík, 2002).

Syndrom demence je způsoben nejčastěji 

Alzheimerovou nemocí. Dle pořadí četnosti pak 

dále rozlišujeme demence na podkladě cévní 

etiologie, demence s Lewyho tělísky, frontotem-

porální demence, demence při Parkinsonově 

nemoci. Ostatní onemocnění jsou nepoměrně 

vzácnější. V tomto článku se budeme zabývat 

obecně nekognitivními poruchami, ale vzhledem 

k četnosti zastoupení etiologií demence půjde 

zejména o problematiku týkající se Alzheimerovy 

nemoci. Tyto poruchy při stávající kognitivní dys-

funkci pacienta mohou výrazně zhoršit aktivity 

denního života, kvalitu života jeho i jeho pečova-

telů a mohou signifikantně zvýšit pravděpodob-

nost časnějšího umístění pacienta mimo rodinu, 

zejména vzhledem k vyčerpání pečovatele.

Nekognitivní poruchy u demence
(Symptomatologie poruch nálad 
a chování u demencí)

Porucha kognitivních funkcí nemusí být hlav-

ním problémem, který obtěžuje pacienta a jeho 

okolí, včetně pečovatelů. Cílem léčby je zlepšení 

kvality života a ne jen zlepšení jedné složky sym-

ptomatologického komplexu demence bez při-

hlédnutí k dalším poruchám, včetně denních aktivit 

a sociálních rolí. V komplexním pojetí demencí 

rozeznáváme tři základní pilíře symptomatologie: 

kognitivní poruchy, změny chování a změny v ak-

tivitách denního života. Jde o koncepci „ABC“: A = 

Activities of daily living (akvitity denního života), 

B = Behavioural changes (změny chování), C = 

Cognition (kognitivní funkce) (Cummings et al., 

1994). Tyto tři okruhy v průběhu choroby mohou 
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přicházet v různém pořadí a návaznosti, ale v úvo-

du demence můžeme z oblasti nekognitivních 

poruch spíše očekávat poruchy nálady, zejména 

depresi, případně odbržděnost a ztrátu morálních 

zábran a sníženou sebekontrolu (u frontotempo-

rální demence). Neklid, agresivitu či psychotické 

příznaky můžeme spíše očekávat až v pozdějších 

stadiích. Behaviorální poruchy se mohou objevo-

vat bez skríningově detekovatelné poruchy paměti 

či jiné kognitivní dysfunkce jako úvodní symptom 

demence (Lovestone a Gauthier, 2001).

Poruchy chování a nálady spolu s agitací, apatií, 

anxietou, „odbržděností“, halucinacemi a bludy, 

dalšími nekognitivnímy symptomy, jako je toulání, 

poruchy stravování (anorexie, bulimie, pica, změny 

v chutích) řadíme obvykle do skupiny nazývané 

souhrnně jako nekognitivní poruchy, v odborné 

literatuře pak častěji do skupiny označované jako 

BPSD (behaviorální a psychologické symptomy 

demence). Behaviorální poruchy jsou někdy de-

finovány i jako jakékoliv chování produkované 

pacientem, které může znepokojovat či způso-

bovat potíže pacientovi, pečovateli či jiným v oko-

lí pacienta. Již první pacientka s Alzheimerovou 

nemocí, kterou popisuje v původní práci Alois 

Alzheimer, trpěla rovněž poruchami z okruhu BPSD 

(Jirák a Koukolík, 2002). Některé tyto poruchy jsou 

běžné, některé méně časté, ale prakticky všechny 

mohou s progresí choroby způsobovat potíže, 

které zhoršují kvalitu života pacienta a jeho okolí. 

BPSD se objevují podle různých zdrojů u 50–90 % 

pacientů trpících AD (Parnetti et al., 2001; Ballard et 

al., 2001). Zda se dané poruchy v klinickém obraze 

projeví, závisí na mnoha faktorech. Některé typy 

chování mohou být velmi individuální a typické 

pro daného jedince, např. chování pacientky, kte-

rá natírala barvou zrcadla jako výsledek rušivého 

příznaku nerozpoznávání svého obrazu v zrcadle 

(autoprosopagnózie) (Ressner a Kaňovský, 2006). 

Agresivita má vysokou koincidenci s výskytem 

psychózy a přítomnost bludů výrazně zvyšuje 

pravděpodobnost agresivního chování. Je ale 

také pravda, že agresivní chování může mít vztah 

k situaci v prostředí kolem pacienta, např. vliv přijetí 

pacienta do nového pečovatelského zařízení či 

změna pečovatele, jehož chování pacient hůře 

toleruje. Obtížné může být pro pacienta adapto-

vat se např. na změnu jídelníčku s více jídly, které 

pacientovi nechutnají. Pacient nedokáže říci, co 

mu přesně vadí, či požádat přiměřeně o změnu, 

postupně ale maladaptace může přerůst v nave-

nek náhlé vzplanutí agresivního chování. Frustrační 

práh pacienta s demencí je snížen a následně mů-

že snadno vyústit v neschopnost řešit situaci jinak 

než např. agresivním chováním. Obecně můžeme 

říci, že změny úrovně apatie nebo agitace či de-

prese mohou být výsledkem selektivních ztrát 

neuronů a změn neuromediátorových systémů, 

nebo také výsledkem prostředí, změny pečova-

tele nebo choroby v rámci komorbidity či další 

konkomitantní medikace, měli bychom rozlišit, 

které vlivy u konkrétního pacienta hrají dominantní 

roli, a podle toho i cílit naše terapeu tické snahy 

(Lovestone a Gauthier, 2001).

Pro praktické potřeby, a zejména pro léčbu 

dělíme BPSD na:

a) poruchy se vztahem k tělesným, zdravotním 

faktorům

b) poruchy se vztahem k denním aktivitám 

a problematice kolem péče o pacienta

c) poruchy související se samotnou podsta-

tou neurodegenerativní či cerebrovaskulární 

choroby

d) poruchy se vztahem k poruchám nálady, 

vnímání, myšlení (deprese, bludy, haluci-

nace), poruchy osobnosti

Výše uvedené dělení vychází z koncep-

ce BPSD Lovestona a Gauthiera (Lovestone 

a Gauthier, 2001).

Z hlediska uvedeného rozdělení BPSD je rozdíl-

ný přístup k pacientovi, který je agresivní pouze při 

tom, když je mu nevhodně pomáháno s obléká-

ním, oproti pacientovi, který je agresivní a současně 

má přítomny psychotické příznaky. Také je rozdílný 

přístup k pacientovi, který se toulá v noci, nebo 

k jinému, který se toulá jen během dne, k pacien-

tovi, který bloudí po bytě, kde mu hrozí nebezpečí 

z pádů nebo nezvládání obsluhy spotřebičů, nebo 

bloudí ulicemi v místě bydliště, kde je ohrožován 

dopravou, ale může být spolupracujícími sousedy 

doveden domů atd. (Ressner a Kaňovský, 2006).

Ad a) Poruchy se vztahem k tělesným, zdra-

votním faktorům souvisejí s četnějším výsky-

tem dalších onemocnění ve vyšším věku, která 

přináší vyšší pravděpodobnost vzniku BPSD. 

Onemocnění, jako jsou infekce, srdeční selhávání, 

dehydratace, plicní choroby, které mohou vyústit 

v mírné hypoxické stavy, mohou napomoci vzni-

ku stavů zmatenosti až hloubky deliria. Chronická 

bolest s následným stresem může být příčinou, 

která podceňuje vznik různé symptomatologie 

BPSD, ať už stavů neklidu nebo deprese, nočních 

či denních vokalizací. Bolest může být u pacientů 

s demencí podceněna, zejména kvůli obtížné-

mu vyjadřování a popisování svých stavů, nebo 

i díky tomu, že vnímání bolesti může být zevně 

exprimováno formou některých příznaků BPSD. 

Starší pacienti často trpí bolestmi kloubů a celého 

pohybového aparátu, nedostatečná léčba bolesti 

u těchto potíží má za následek omezení hybnosti 

pacienta s následným zhoršením kontaktu s oko-

lím a zhoršením i kognitivní situace, v neposled-

ní řadě s možným zhoršením apatie či deprese. 

U stavů se vztahem k tělesným či zdravotním 
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faktorům se samozřejmě bude řídit terapie BPSD 

podle podílející se komorbidity. Velká pozornost 

by měla být kladena na farmakologickou ana-

mnézu a potenciální interakci mezi léky, které jsou 

pro pacienty s demencí nebezpečné, zejména 

vzhledem k obvyklé mnohotné kombinaci far-

mak podávaných současně v různých indikacích 

u starších pacientů (Lovestone a Gauthier, 2001).

Ad b) Poruchy se vztahem k denním akti-

vitám, např. oblékání za asistence pečovatele, 

hygiena, krmení, ale i hry, sledování televize a jiné. 

Prakticky každý pečovatel si vytvoří určitý pracov-

ní a osobní vztah k pacientovi a např. změna pe-

čovatele a i změna režimu, který nový pečovatel 

přináší, může být vnímána jako stresující. Může tak 

být i přijata změna režimu, jako je třeba umístění 

v denním stacionáři nebo v nemocnici. Následné 

reakce pacienta, které mohou být vyjádřeny prak-

ticky ve všech oblastech symptomatologie BPSD, 

musí být adekvátně řešeny vhodným přístupem 

a nejen omezením se na pouhý farmakologický 

zásah. Pokud je pacient tlumen ve svých proje-

vech BPSD, vždy bychom si měli také klást otázku, 

zda nejde o problém z této oblasti a komu event. 

projevy pacienta vadí, zda se nejedná o omezení 

rušivých projevů vadících pouze personálu peču-

jícího o nemocného. Klíčová je ve vztahu k BPSD 

v závislosti na denních aktivitách edukace perso-

nálu a jeho citlivý přístup (Deudon a kol., 2009).

Ad c) Poruchy vycházející ze samotné podsta-

ty nemoci, která je etiologií syndromu demence, 

souvisí s mediátorovými změnami v mozku, které 

se týkají zejména acetylcholinu, ale i dopaminu, 

noradrenalinu, serotoninu a dalších mediátorů. 

Z této představy vychází i poslední data z někte-

rých studií, kde podávání samotných kognitiv 

ze skupiny inhibitorů acetylcholinesterázy může 

zlepšovat BPSD a snižovat i další následnou medi-

kaci zejména antipsychotiky (Burn et al., 2006).

Ad d) Poruchy se vztahem k poruchám nála-

dy, vnímání, myšlení (deprese, bludy, halucinace) 

a poruchy osobnosti. Depresivní porucha může 

být manifestována zejména změnami v denních 

aktivitách, například celkovou apatií nebo agitací, 

toto mohou být jediné zjevné projevy deprese. 

S depresivní symptomatologií se setkáváme nej-

častěji v iniciální fázi onemocnění, kdy má jedinec 

zachován náhled na úbytek svých kognitivních 

funkcí. Uvědomuje si, že již není schopen zvládat 

tolik denních činností v tempu, v jakém byl zvyklý, 

je si vědom své závislosti na okolí. Může jít o re-

aktivní poruchu v souvislosti s vnímáním svého 

selhávání, spíše ale jde o primární změny v neuro-

mediátorových systémech v přímé souvislosti s his-

topatologickými změnami způsobenými neurode-

generativním onemocněním. Depresivita obecně 

zhoršuje kognitivní výkonnost a v podstatě při ní 

nemůžeme validně testovat pacientovy kognitivní 

funkce, zejména na paměť. Deprese je udávána 

podle některých studií přibližně u 20–30 % paci-

entů s demencí, přičemž výrazně zvyšuje závislost 

pacienta, a to i v porovnání s nedementním paci-

entem s klinickou depresí (Kaup et al., 2007). Mánie 

se může projevit jako výrazně rušivé chování paci-

enta. Pokud se objeví poruchy nálady jako součást 

demence, mohou být snadno zaměněny za jiné 

syndromy a jejich léčba může být velmi obtížná 

(Lovestone a Gauthier, 2001). Burnout syndrom 

u pečovatelů je signifikantně vyšší při péči o de-

mentního pacienta s klinicky zjevnou depresivní 

symptomatologií (Takai et al., 2009).

Agresivní chování je diagnostikováno 

až u 55 % pacientů v rámci BPSD u AD (Ballard et 

al., 2001). Jedná se o verbální výpady až po fyzické 

násilí. Psychotické poruchy mohou zvýšeně vést 

k agresivnímu chování, zejména přítomnost blud-

né produkce je dobrým prediktorem aresivního 

chování (Lovestone S, Gauthier S, 2001). Agresivní 

chování může být namířeno primárně proti vní-

maným nepříjemným hlasům či halucinovaným 

osobám, jakožto domnělým agresorům, proti 

okolí a pečovatelům v případě vnímání „otrávené-

ho jídla“, při okrádání pacienta nebo domnělých 

připravovaných pokusech o napadení nemoc-

ného apod. Poruchy vnímání a myšlení samotné 

jsou pro pacienta obvykle nepříjemné a rušivé, 

což může být masivně zhoršeno v kontextu celko-

vé dezorientace (Lovestone S, Gauthier S, 2001).

Při vyšetření pacienta zaměřeném na BPSD 

musíme zjistit celkovou anamnézu. Při vyšetření 

pátráme po psychiatrickém onemocnění před 

dobou, kdy pacient začal trpět demencí, pátráme 

po depresi a psychotických příznacích. Dále pak 

zjišťujeme další komorbidity pacienta, pátráme 

po tom, zda se potíže projevují pouze při jednání 

s personálem nebo dalšími pacienty a není-li rušivé 

chování vázáno na určité osoby nebo situace, zda 

se spíše zhoršuje nebo zůstává stav stacionární, 

jaký je vztah a vliv prostředí na chování pacien-

ta. Na poruchy typu BPSD jsou zaměřeny různé 

škálovací a vyšetřovací systémy, např. BEHAV-AD 

(Behavioural Pathology in Alzheimer ś Disease) 

nebo NPI (Neuropsychiatric Inventory). Struktura 

NPI nám může být osnovou při vyšetření na BPSD 

a může nám pomoci klást otázky sobě i pacien-

tovi, kterému chceme pomoci (tabulka 1). Jako 

dobré měřítko subjektivně prožívané deprese 

může posloužit BDI (Beckův inventář depresivity). 

Problémem tohoto způsobu zjišťování přítomnosti 

aktuální depresivní symptomatologie může být 

přítomný kognitivní deficit, jež pacientovi může 

ztěžovat pochopení daných položek a odpovídání 

na ně. V pozdějších fázích onemocnění, kdy kogni-

tivní deficit progreduje, je zjišťování BPSD, zejmé-

na pak depresivní symptomatiky, stále obtížnější. 

Vyšetření pacienta s demencí by se mělo opírat 

o specifickou anamnézu, zaměřující se na aktivi-

ty denního života, chování a náladu, kognitivní 

funkce (Bartoš et al., 2009). Primární vyšetření pa-

cienta s demencí by mělo být cíleno na výkonnost 

v kognitivní oblasti a tato výkonnost je pak dána 

i do vzájemné souvislosti se škálou a tíží vyjádře-

ných BPSD u konkrétního jedince. V běžné neuro-

logické praxi používáme test MMSE, ACE-R dává ale 

podstatně více informací o jednotlivých složkách 

kognitivních funkcí (Ressner et al., 2009).

Farmakologická léčba BPSD
Farmakologická léčba BPSD se týká pacientů 

s demencí a současně s depresí, nebo psychotic-

Tabulka 1. NPI (Neuropsychiatric Inventory), test trvá obvykle 10–15 minut (dle Cummings, a kol., 1994)

NPI testuje 12 behaviorálních oblastí:
bludy, halucinace, agitace, deprese, úzkost, euforie, apatie, dezinhibice, irritabilita, aberantní motorické 

chování, chování během noci, chuť k jídlu a poruchy stravování

Frekvence potíží je posuzována jako:
1. občas – méně než jednou týdně

2. často – přibližně jednou týdně

3. frekventně – vícekrát týdně, ale méně než každý den

4. velmi často – denně nebo i kontinuálně

Tíže potíží je bodována jako:
1. lehké – produkuje malou zátěž pro pacienta

2. střední – více obtěžující pro pacienta, ale může být změněno zásahem pečovatele

3. těžké – velmi obtěžující pro pacienta a obtížně…

Stres:
0. žádný

1. lehký

2. střední

3. středně těžký

4. velmi těžký až extrémní

Každá oblast je testována ve 4 skórech: frekvence, tíže, celkem (frekvence x tíže), stres pro pečovatele. 

Celkové možné skóre je 144. 
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kými příznaky, agresivitou, anxietou, poruchami 

spánku, poruchami aktivit (bloudění, agitace), 

pokud tyto mají za následek strádání pacienta, 

invalidizaci, potencionální ohrožení okolí, sebepo-

škození a současně nejsou zvládnutelné nefarma-

kologickými postupy (Sheardová et al., 2009).

V léčbě deprese u demence jsou farmakem 

první volby antidepresiva ze skupiny SSRI (selek-

tivní inhibitory zpětného vychytávání serotoninu). 

SSRI jsou léky, o kterých máme nejvíce informací 

při léčbě deprese v rámci BPSD (Parnetti et al., 

2001; Snowden et al., 2003). Jedná se o citalo-

pram, fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin, ser tralin. 

Antidepresiva ze skupiny SSRI je u starších pacientů 

vhodné podávat se zvláštní pozorností na možný 

vznik hyponatremie, který byl u starších pacientů 

popsán častěji než u mladších. Vyšší riziko mají 

pacienti užívající diuretika nebo hypovolemičtí 

pacienti, tedy zejména v souvislosti s chronickou 

dehydratací při nedodržování pitného režimu. 

V mnoha případech se jedná o hyponatremii 

v důsledku syndromu nepřiměřené sekrece anti-

diuretického hormonu (SIADH). Známky a pří-

znaky hyponatremie jsou bolest hlavy, obtíže při 

koncentraci, poruchy paměti, slabost, porucha 

stability vedoucí až k pádům. Těžší případy se mo-

hou projevit jako halucinace, synkopy, záchvaty, 

kóma až zástava dýchání a úmrtí. SSRI mají široké 

terapeutické okno s velmi vysokou toxickou dáv-

kou v poměru proti dávkám terapeutickým, což 

jim dává vysokou bezpečnost při riziku intoxikace. 

Riziko hyponatremie je často opomíjeno právě 

proto, že SSRI jsou jinak obecně považována za vy-

soce bezpečná (Bowden, 2009).

Můžeme také použít antidepresiva ze sku-

piny inhibitorů monoaminooxidázy-A (RIMA) 

moclobemid (Starkstein, Mizrahi, 2006), zejména 

u pacientů se zvýšenou apatií a nutností aktivi-

zace. Dávka moclobemidu u starších pacientů 

nad 65 let nemusí být zvlášť upravována.

U depresivního syndromu při demenci mů-

žeme dále podávat i antidepresiva 4. generace, 

jako je mirtazapin a venlafaxin, u kterých byl po-

pisován rychlejší nástup účinků, k dispozici však 

není tolik dat v souvislosti s léčbou dementních 

pacientů jako u SSRI. Venlafaxin aktivizuje, je vý-

hodnější u pacientů s abulií a apatií a mirtazapin 

je spíše tlumivý, výhodný je při více vyjádřené 

úzkosti a zlepšuje spánek, podává se tedy na noc. 

Mirtazapin může způsobit zvýšenou chuť k jíd-

lu a zvýšení tělesné hmotnosti pacienta. Během 

klinických studií s mirtazapinem i venlafaxinem 

nebyly u starších pacientů zaznamenány nežá-

doucí účinky častěji než u jiných věkových skupin. 

Z antidepresiv se u dementních pacientů zásadně 

vyhýbáme tricyklickým antidepresivům, která mají 

vyjádřenou anticholinergní aktivitu a tak mohou 

zhoršit kognitivní deficit nebo event. mohou půso-

bit jako delirogeny, tyto nežádoucí účinky mohou 

vznikat velmi snadno na velmi fragilním terénu. 

Tricyklická antidepresiva v rámci anticholinergní 

aktivity mohou být kardiotoxická, působit zácpu 

a sucho v ústech. Zácpa může být výrazně vyjá-

dřena právě u geriatických pacientů, vzhledem 

k obvyklé zácpě již běžně se vyskytující v této vě-

kové kategorii a i v rámci problémů s dodržováním 

pitného režimu (Snowden et al., 2003).

Antipsychotika jsou indikována u agresivi-

ty, agitovanosti nebo poruch vnímání a myš-

lení. Užíváme antipsychotika nové generace, 

tzv. atypická neuroleptika tzv. druhé generace, 

zejména pro jejich nižší četnost výskytu nežá-

doucích účinků oproti klasickým neuroleptikům 

tzv. první generace. Klasická neuroleptika, jako 

např. haloperidol, chlorpromazin apod., jsou 

zatížena anticholinergním efektem a zejména 

četným výskytem extrapyramidových poléko-

vých komplikací. K haloperidolu se výjimečně 

uchylujeme jen u stavů masivního neklidu, kde 

byla jiná léčba neúčinná. Z atypických neuroleptik 

byly testovány dle údajů z literatury především 

tiaprid, risperidon, olanzapin, quetiapin (Barnett 

et al., 2007). Několik studí v minulosti poukázalo 

na možnost zvýšení cerebrovaskulárních rizik 

při užívání risperidonu a olanzapinu u pacientů 

nad 65 let. Šlo o pacienty s cerebrovaskulárními 

riziky a s vyjádřenou demencí cévní etiologie. 

Proto bylo výrobci těchto farmak upozorněno 

na tato rizika a nutnosti zvážení rizik a přínosu 

podávání těchto přípravků individuálně u kaž-

dého pacienta. Objevují se novější studie, které 

nepotvrdily zvýšení těchto cerebrovaskulárních 

rizik při užívání antipsychotik, a to v porovnání 

rizik mezi první generací antipsychotik (halope-

ridol) a atypickými antipsychotiky druhé gene-

race, přesto trvá doporučení zvýšené opatrnosti 

u pacientů s cerebrovaskulárními riziky, zejména 

u pacientů s vaskulární demencí, a to vždy se zvá-

žením možných rizik a přínosů podávání daného 

antipsychotika u konkrétního pacienta. Ve studii 

Barnetta et al. (2007) bylo zjištěno, že pacienti 

s cévní demencí měli vyšší riziko hospitalizace 

pro cerebrovaskulární příhody, ale ne ve vztahu 

k podávaným antipsychotikům. V této studii by-

la data získána od 14 029 pacientů ve věku nad 

65 let věku. Ve skupině s cévní demencí nebylo 

prokázáno zvýšení cerebrovaskulárního rizika 

u pacientů léčených quetiapinem, olanzapinem 

nebo risperidonem v porovnání s haloperidolem, 

a ani ve skupině pacientů léčených olanzapinem 

nebo risperidonem v porovnání s pacienty léče-

nými quetiapinem (Barnett et al., 2007).

Problematika antipsychotické léčby u choroby 

s Lewyho tělísky a u Parkinsonovy nemoci s de-

mencí je odlišná od ostatních etiologií demence. 

Choroba s Lewyho tělísky je typická častými zra-

kovými halucinacemi s fluktuací stavu, který může 

až připomínat delirantní syndrom, pokud nám 

není známa celá anamnéza onemocnění. Tyto psy-

chotické stavy zvládáme antipsychotiky zásadně 

atypickými. Pacienti s chorobou s Lewyho tělísky 

jsou charakterističtí vysokou senzitivitou k neuro-

leptické terapii, obvykle s nízkým prahem ke vzniku 

parkinsonských polékových komplikací. Je tedy 

třeba vysoké opatrnosti a pozorně sledovat klinický 

stav. Indikován je jako první volba quetiapin, v pří-

padě neúspěchu risperidon. Dávky jsou výrazně 

menší než u jiných halucinatorních stavů, medikaci 

podáváme obvykle převážně ve večerní dávce, 

v případě quetiapinu vystačíme s večerní dáv-

kou 25–125 mg/d, výjimkou jsou dávky dosahující 

200 mg/d, risperidon obvykle používáme v dávce 

1 mg/d, výjimečně 2 mg/d. Olanzapin se nabízí jako 

alternativa, ale není obecně doporučován v léčbě 

BPSD u demencí. U demence při Parkinsonově 

nemoci v případě halucinatorních stavů postupu-

jeme obdobně. Dávky a výběr antipsychotika jsou 

stejné, olanzapin může být alternativou po selhání 

quetiapinu v dávce obvykle do 10 mg/d. Riziko 

zhoršení parkinsonských příznaků se projevuje 

zejména při léčbě risperidonem a překročení jeho 

dávky nad 1 mg/d je velmi často provázeno touto 

komplikací. Vídáme ale pacienty, kde jejich stav 

a selhání quetiapinu vede následně k terapeu-

tickému výběru risperidonu někdy v dávce 2 mg/d 

bez vedlejších polékových extrapyramidových 

projevů. Pro zvládnutí akutních halucinatorních 

stavů u obou zde uvedených diagnóz nám zůstává 

tiaprid v intravenózní aplikaci, při bouřlivých halu-

cinatorních stavech do maxima doporučených 

dávek jde ale o krátkou léčbu ke zvládnutí akutního 

stavu a dlouhodobá monoterapie tiapridem ná-

sledně per os je obvykle málo účinná a nevýhodná. 

Je patrno, že individuální přístup a zkušenost jsou 

zde nutností. 

U poruch spánku a při anxietě používáme 

často nízké dávky atypických neuroleptik, a to 

ve snaze vyhnout se užití benzodiazepinů, u kte-

rých je zvýšené riziko zhoršení poruch paměti 

a celkově zhoršení stavu kognitivních funkcí. Užití 

benzodiazepinů v pravidelné medikaci zvyšuje 

mortalitu dementních pacientů, a to zejména 

v souvislosti s vyšší četností výskytů pádů s ná-

sledným kraniocerebrálním poraněním, nejspíše 

v souvislosti s jejich tlumícím účinkem. Pokud 

se nemůžeme vyhnout benzodiazepinům, pak 

je nutno indikovat ty, které mají krátký biologický 

poločas po nejkratší možnou dobu a v nejnižších 
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účinných dávkách. Jako antidepresivum s dobrým 

hypnotickým účinkem se osvědčilo antidepre-

sivum trazodon podávané večer, je ale nutno 

pozorně titrovat dávku, protože zejména u ge-

riatrických pacientů můžeme vyvolat ortostázu 

a útlum i během dne. Trazodon v hypnotické 

indikaci u geriatrických pacientů je obvykle po-

dáván do dávky 75 mg na noc. Trazodon mimo 

jiné snižuje agresivitu v rámci symptomatologie 

BPSD. U pacientů s depresí a současně porucha-

mi spánku je také výhodný mirtazapin v dávce 

na noc pro jeho tlumivý efekt.

Základní léčba kognitivy ze skupiny inhibitorů 

acetylcholinesterázy vede u pacientů s BPSD k sig-

nifinantnímu snížení potřeby indikace a k redukci 

použitých dávek antipsychotik. Jde o kognitiva 

donepezil, rivastigmin, galantamin, kde byl tento 

efekt popsán při léčbě běžnými terapeutickými 

dávkami (Rösler, 2002). Mechanizmus jejich účinku 

na BPSD vychází z představy, že tyto poruchy jsou 

podmíněny základními patofyziologickými me-

chanizmy neurodegerativního onemocnění s de-

ficitem v oblasti cholinergní transmise, především 

u Alzheimerovy nemoci. U Parkinsonovy nemoci 

s demencí cholinergní deficit zvyšuje pravděpo-

dobnost vzniku BPSD při antiparkinsonské léčbě, 

jde tedy o podíl následných mechanizmů z oblas-

ti stimulace dopaminergního systému na terénu 

cholinergního deficitu. V současné době můžeme 

indikovat inhibitory acetylcholinesterázy u de-

mence při Alzheimerově nemoci a Parkinsonově 

nemoci, kde mimo jiné máme k dispozici nejvíce 

dat o efektu těchto farmak na potlačení sympto-

mů BPSD (Burn et al., 2006).

Apatie je pro okolí pacienta velmi zatěžující 

symptom, jeho pasivita může být někdy velmi 

iritující. Je nutno rozlišit, zda nejde o součást de-

presivního syndromu. U depresivního syndromu 

u demence se současnou apatií a abulií je výhod-

né podávání antidepresiv moclobemidu nebo 

venlafaxinu, která mají aktivizační účinek.

Nefarmakologické přístupy k BPSD
Označení věcí, které pacient zapomíná ne-

bo nepoznává, neustálé, ale laskavé a nenásilné 

připomínání zapomínaných skutečností může 

pacientovi snížit hladinu úzkosti, která může být 

zvýšena ve strachu ze selhání a obecně z nejistoty, 

toto snížení napětí a úzkosti může následně zvýšit 

výkonnost pacienta a zlepšit jeho koncen traci 

a výkon v paměťových funkcích. Měli bychom 

vést pacienta k tomu, že pokud něco neví, může 

se zeptat, a jeho otázka mu bude laskavě a bez 

nepříjemných konsekvencí zodpovězena. Pocit 

jistoty a podpory je pro nemocného s demencí 

velmi důležitý. Důležitá je i péče o pečovatele, kte-

rý je ohrožen vyčerpáním, a tím následně v sou-

vislosti s vyčerpáním může produkovat takové 

chování, které zvýší četnost výskytu BPSD u pa-

cienta a zpětně zvýší pravděpodobnost dalšího 

prohloubení vyčerpání pečovatele s následnou 

institucionalizací pacienta.

Jednou z dalších možností, jak pracovat s pa-

cientem s BPSD, je rehabilitace kognitivních funk-

cí. Neurokognitivní rehabilitace je systematická 

intervence snažící se o zlepšení, kompenzaci 

kognitivních deficitů, které na některých úrov-

ních narušují zpracování informace. Přestože 

bylo zjištěno, že neurokognitivní rehabilitace 

zlepšuje poznávací a tím i funkční schopnosti 

zvláště u reverzibilních typů onemocnění, bylo 

sledováno částečně zlepšení těchto funkcí, a tím 

i zlepšení kvality života i u progresivních typů 

onemocnění a BPSD (Ravi, 2008).

Závěr 
Problematika demencí je společensky velmi 

závažné téma, a to i vzhledem k tomu, že naše po-

pulace stárne a četnost demencí všech etiologií 

se bude zvyšovat. Včasná diagnostika a včasné 

zahájení adekvátní léčby může pomoci udržet 

kvalitu života těchto pacientů a oddálit jejich 

institucionalizaci, může pomoci i pečovatelům 

snížením jejich zátěže. Nejde ale vždy jen o po-

ruchu kognitivních funkcí, je to komplex sym-

ptomů zasahujících hluboko do života pacienta 

a jeho rodiny, v diagnostice nesmíme zapomínat, 

na behaviorální a psychologické poruchy, poru-

chy aktivit běžného života. Naším cílem musí být 

zlepšení kvality života trpících demencí a jejich 

pečovatelů a dalších jejich blízkých. Léčba BPSD 

nesmí být opomíjena, je zásadní v udržení kvality 

života. Vedle farmakologických nástrojů by k její 

realizaci neměly být opomíjeny i nefarmakologic-

ké postupy. Tyto postupy pak zvyšují efektivitu 

farmakologické léčby, a tím i vlastně zvyšují efek-

tivitu nákladů do této léčby plynoucích.

Převzato z Neurol. praxi 2011; 12(2): 98–103.
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