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Demence představují závažný problém ne-

jen zdravotnický, ale i socioekonomický. V roce 

2001 žilo na zemi dle kvalifikovaných odhadů 

24 milionů lidí s demencí, nicméně již v roce 

2010 se předpokládalo, že se jedná o 35 mili-

onů, v roce 2030 by měl počet lidí dosáhnout 

65 milionů, a v roce 2050 dokonce 113 milionů. 

Dvě třetiny z těchto lidí budou žít v rozvojových 

zemích. Alzheimerova choroba a jiné demence 

tak budou představovat významný problém, 

a to i globálně (1).

Důsledky Alzheimerovy choroby a jiných 

onemocnění způsobujících demenci jsou ne-

smírné a postihují jak pacienty, tak jejich ro-

dinné příslušníky. Vedou k předčasným úmr-

tím, která lze vyjádřit v měřítku tzv. předčasně 

ztracených let života (years of life lost – YLL). 

Pravděpodobně ještě významnějším důsledkem 

těchto onemocnění je zhoršení kvality života 

v důsledku disability. To je vyjádřeno v měřítku 

tzv. let prožitých s disabilitou (Years Lived with 

Disability – YLD). Oba tyto ukazatele jsou spoje-

ny v parametru vyjadřujícím zátěž onemocnění, 

jedná se o tzv. DALY (Disability Adjusted Life 

Years , YLL + YLD). Podle zprávy WHO Global 

Burden of Disease je pořadí onemocnění způ-

sobujících v rozvinutých zemích největší zátěž 

následující: unipolární depresivní porucha, is-

chemická choroba srdeční, cerebrovaskulární 

onemocnění, Alzheimerova choroba a jiné de-

mence, poruchy zdraví spojené s konzumem 

alkoholu, v dospělosti získaná porucha sluchu, 

CHOPN, diabetes mellitus, tracheo-broncho-

pulmonární malignity, následky dopravních 

nehod a další závažná onemocnění (2).

Velmi zevrubný přehled o dosavadních 

možnostech prevence a léčby jednotlivých 

stadií onemocnění způsobujících demenci, 

a to zejména Alzheimerovy choroby, poskytla 

ADI – Alzheimer ś Disease International (Světová 

alzheimerovská asociace) v závěru loňského ro-

ku. Odborný tým, který pro ADI pracoval a kte-

rý publikoval výzkumnou zprávu, vyhodnotil 

dostupné studie, které se zabývaly jak farma-

koterapií, tak psychosociálními intervencemi. 

Zpráva potvrdila, že v léčbě kognitivních pří-

znaků Alzheimerovy choroby mají své význam-

né místo inhibitory cholinesteráz (kognitiva), 

jejichž efekt na kognici je klinicky významný, 

dále ovlivňují příznivě v některých případech 

i další funkce (poruchy chování, soběstačnost). 

U mírné kognitivní poruchy a mírné demen-

ce byl také prokázán mírný příznivý efekt léčiv 

z gingko biloba (1). Na významu nabývají pre-

ventivní přístupy zaměřené jak na metabolické, 

tak vaskulární rizikové faktory a také využívání 

preventivního účinku léků jiných onemocnění. 

Významný primárně preventivní efekt (nejen 

u vaskulární demence, ale i Alzheimerovy cho-

roby) byl prokázán např. u léčby hypertenze 

nitrendipinem (3).

Mnohé směry terapie, které se zdály naděj-

né, však stále postrádají vědecké důkazy, nebo 

dokonce vědecké důkazy prokázaly jejich ne-

účinnost. Jedná se například o použití statinů, 

hormonální substituční terapie, dále o použití 

mikronutrientů včetně vitaminů u lidí bez je-

jich deficience. Ani u nesteroidních antirevma-

tik se neprokazuje jejich účinnost v prevenci 

demence (4).

Výše uvedená zpráva ADI (1) zdůraznila pro-

spěšnost různých psychosociálních intervencí, 

a to jak pro udržení či zlepšení stavu pacienta, tak 

rodinných příslušníků. Účinnost byla prokázána 

zejména u individualizovaných a komplexních 

multimodálních intervencí. Stejně tak příznivě 

působily tyto intervence na zmírnění depresivity 

pacientů s mírnou demencí.

Přestože je, jak jsme uvedli výše, v současné 

době v léčbě syndromu demence jen relativ-

ně málo léků, tato problematika je komplexní 

s ohledem na složitost syndromu demence, va-

riability i dimenzionálního rozsahu rysů a sym-

ptomů u jednotlivých onemocnění způsobují-

cích demenci, tak v průběhu progrese tohoto 

syndromu.

Následně se budeme zabývat jednotlivými 

stadii demence, a to s ohledem zejména na její 

nejčastější příčinu Alzheimerovu chorobu, dále 

pak jednotlivými problémovými okruhy syndro-

mu demence, ke kterým se vztahuje potřeba 

farmakoterapie. Jedná se zejména o kognitivní 

poruchu a její souvislosti a o další psychické 

symptomy a poruchy chování.

Jednotlivá stadia demence lze rozlišovat 

například dle pokročilosti neurodegenerativ-

ních změn mozku či dle výsledku některých 

testů. Na doporučení České alzheimerovské 

společnosti používáme strategii P-PA-IA a v ní 
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charakterizovaná jednotlivá stadia demence, 

která do značné míry (ale nikoli vždy) odpo-

vídají běžně používaným kritériím (například 

MMSE či výsledkům jiných testů, zejména pak 

Reisbergerovy škály Global Deterioration Scale) 

(5). Za podstatné považujeme, že klasifikace 

P-PA-IA reflektuje potřeby pacientů a eventu-

álně i rodinných příslušníků, a to v našich pod-

mínkách zajištění péče s ohledem na potřebu 

multidisciplinárního přístupu (5).

Jako první stadium P-PA-IA (P – pomoc 

a podpora) charakterizujeme stav, kdy je pacient 

ještě převážně soběstačný, a to zejména v zá-

kladních sebeobslužných aktivitách (mobilita, 

hygiena, schopnost se najíst), avšak potřebuje 

určitou dopomoc, dohled, radu či připomenutí 

v souvislosti s vykonáváním instrumentálních 

aktivit denního života (užívání léků, příprava 

jídla, nákup, finanční transakce, doprava mimo 

domov a podobně).

Klíčovým momentem v této první fázi je 

stanovení diagnózy a sdělení této diagnózy paci-

entovi a další osobě, ke které má pacient důvěru 

a na kterou se bude dále v průběhu onemoc-

nění obracet. Přestože je náš článek zaměřen 

na farmakoterapii syndromu demence, pova-

žujeme otázku správného stanovení a sdělení 

diagnózy pacientovi za jeden z nejdůležitějších 

kroků ze strany lékaře, eventuálně lékařů. Na ce-

lém procesu by se měl podílet jak praktický lékař, 

tak specialista, který bude v některých přípa-

dech indikovat léčbu kognitivy. Alzheimerovské 

společnosti doporučují, aby sdělení diagnózy 

bylo procesem postupným, aby měl pacient 

možnost si rozmyslet své otázky a dostal na ně 

odpovědi, aby lékař a jeho tým dokázali poradit 

a dostatečně osvětlit, jaký bude pravděpodobně 

průběh onemocnění, průběh léčby, aby dokázali 

poradit, jaká opatření by pacient měl v zájmu 

zajištění své budoucnosti učinit. Velmi vhodná 

je v této situaci také pomoc psychologa a mož-

nost obrátit se na některé z kontaktních míst 

České alzheimerovské společnosti, kde mohou 

pacienti i rodinní příslušníci získat nejen další 

informace, ale setkat se například v rámci své-

pomocných skupin i s dalšími pacienty a ro-

dinami, kteří jsou s obdobnou problematikou 

konfrontováni. V rámci odhalování diagnózy 

Alzheimerovy choroby je důležité také pozitivní 

sdělení – a to, že díky moderním lékům bude 

možné zachovat ještě po určitou dobu stávající, 

či dokonce lepší kvalitu života. Přestože později 

nastane pravděpodobně úbytek kognitivních 

funkcí, bude se pacient moci stále ještě věnovat 

mnoha smysluplným aktivitám, které považuje 

za důležité.

Farmakoterapie v této fázi vychází z diagnó-

zy demence a onemocnění, které ji způsobuje. 

V případě Alzheimerovy choroby nasazujeme 

kognitiva (donepezil či rivastigmin), která lze 

v současné době předepsat a jsou hrazena 

z veřejného zdravotního pojištění již pacien-

tům s MMSE 25 (respektive pro rozmezí MMSE 

25–13 včetně, a to za předpokladu, že bude po 

3 měsíce tato léčba stav pacienta stabilizovat, 

tedy MMSE nepoklesne o více než 2 body). 

MMSE není dostatečně citlivým testem, a to 

zejména u pacientů s vyšší inteligencí, kde mů-

že být zjevný úbytek kognitivních funkcí i při 

MMSE normálních hodnot. Je pak na domluvě 

pacienta a lékaře, zda bude léčba nasazena dříve 

a pacient si ji bude hradit. U pacientů s demen-

cí při Parkinsonově chorobě nebo s demencí 

s Lewyho tělísky je lékem volby rivastigmin (do-

stupný také ve formě náplasti). U tohoto léku 

je zapotřebí postupným a relativně pomalým 

zvyšováním dávky dosáhnout dostatečného 

terapeutického efektu (6).

Přestože probíhá intenzivní výzkum 

Alzheimerovy choroby, zatím máme v klinické 

praxi k dispozici pouze výše uvedené léky, je-

jichž efekt je symptomatický. Dosavadní výzkum, 

který se zaměřil na metabolizmus beta amyloidu 

a jeho ovlivnění, dosud nevedl k vynalezení léku, 

jehož očekávaný efekt by byl skutečně zásadní. 

V současné době se nejvíce hovoří o možnosti 

imunoterapie, a to jak pasivní (bapinezumab, 

solanezumab), tak aktivní (očkovací látka na bázi 

beta amyloidu), tyto léky jsou ve třetí fázi kli-

nického zkoušení. Dalšími možnostmi jsou léky 

ovlivňující sekretázy, agregaci amyloidu a po-

dobně. Již nyní se však hovoří o tom, že dosavad-

ní převážná orientace výzkumného úsilí na beta 

amyloid, který může být průvodním znakem 

rozvoje onemocnění, nikoli jeho příčinou, zaved-

la výzkum do slepé uličky. Proto se v současné 

době zaměřuje výzkum zejména na preklinická 

stadia Alzheimerovy choroby, tedy na situace, 

kdy ještě nedošlo k rozvoji syndromu demence. 

Časově se jedná o dobu 10 let před počátkem 

onemocnění, kdy jsou zjistitelné biomarkery 

neuronálního postižení, či dokonce 20 let, kdy 

se dají detekovat již některé změny metabolizmu 

amyloidu. Vzniká tu samozřejmě mnoho etických 

a dalších dilemat souvisejících se stanovením ri-

zika a pravděpodobnosti onemocnění v situaci, 

kdy není k dispozici lék alespoň s modifikujícím 

efektem na průběh onemocnění (7).

Pro management demence frontotempo-

rálního typu (frontotemporální lobární dege-

nerace, nejznámější představitel této skupiny 

Pickova nemoc) neexistuje dosud evidence-

based léčba, na základě některých klinických 

zkušeností se doporučují antidepresiva SSRI, 

která mnohdy zmírňují některé behaviorální 

projevy. U demence vaskulární etiologie volí-

me zpravidla standardizovaný preparát gingko 

biloba (Egb 761), zde je možnost volby relativně 

omezená, neboť vazoaktivní látky ani nootropika 

nemají již v léčbě Alzheimerovy choroby ani 

vaskulární demence v dlouhodobém užívání své 

místo (8). Pro vaskulární demence existují stu-

die, ve kterých bylo podávání ACHE-I přínosné 

také u vaskulárních demencí (9). Roli jistě hraje 

také fakt, že velká část vaskulárních demencí je 

ve skutečnosti smíšených a mají také degene-

rativní složku, až 77 procent. Mnozí experti také 

předpokládají podíl anticholinergního deficitu 

i u samotné vaskulární demence. Nicméně v ČR 

nejsou ACHEI u vaskulární demence hrazeny 

zdravotními pojišťovnami. Velká metanalýza 

RCT studií, zveřejněná v prestižním The Lancet, 

ukázala mírný efekt ACHEI a memantinu na ko-

gnici pacientů s vaskulární demencí, nejistého 

klinického významu. Doporučuje se zvážit indi-

viduální případy, v dalším výzkumu diferencovat 

podskupiny, u kterých by se dal očekávat větší 

efekt (10).

Jedním z dalších směrů výzkumu i terapeu-

tických snah jsou neuronální trofické faktory, 

jejich prostřednictvím se vysvětluje také efekt 

duševní i fyzické aktivity. Za zvážení může stát 

jako add-on therapy ještě použití kůry injekcí 

či infuzí preparátu obsahujícího neurotrofické 

faktory (Cerebrolysin) (11, 12).

Samotná terapie kognitivy či dalšími vý-

še zmíněnými léky však často nestačí, proto-

že právě doba před i po stanovení diagnózy 

Alzheimerovy choroby či jiné příčiny demence je 

pro pacienta zřejmě nejvíce stresující. Zpočátku 

je konfrontován se svými opakovanými selhání-

mi, zapomínáním, někdy i závažnými následky 

svého zatím nepojmenovaného onemocnění, 

dochází k sociální izolaci, k závažným násled-

kům ve vztazích s partnerem, dětmi, přáteli. 

Paradoxně tak pojmenování celého problému 

tím, že je stanovena příčina tohoto stavu, a tedy 

diagnóza onemocnění způsobujícího demenci, 

vede k určitému zklidnění, vyjasnění, je otevře-

ním možnosti k určitému vyrovnání se s novou 

situací. Často se však vyskytuje deprese, která 

celou situaci ještě nadále zhoršuje. V tomto pří-

padě bychom měli volit antidepresiva z třídy SSRI 

(zejména escitalopram, citalopram a sertralin), 

která nebudou zhoršovat kognitivní deficit. Léků 

ostatních skupin (zejména benzodiazepiny či 

hypnotika, tricyklická antidepresiva) se snažíme 

vyvarovat pro nebezpečí zhoršení kognitivní-
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ho deficitu a dalších nežádoucích efektů (13). 

Při poruchách spánku, které se v této fázi také 

vyskytují, volíme melatonin, pokud nestačí re-

žimová opatření.

Druhá fáze P-PA-IA (PA- programování aktivit) 

(5) je fází, kdy dojde k výraznému omezení sobě-

stačnosti v instrumentálních aktivitách a dochází 

k postupné nesoběstačnosti i v základních akti-

vitách denního života. Přechod do této fáze je 

charakterizován jako situace, kdy lidé s demencí 

již přestávají rozumět nápovědám, návodům či 

připomínkám, rychle na ně zapomínají. Postupně 

ztrácejí schopnost orientace, používání drobných 

domácích zařízení a podobně, hrozí tak nebez-

pečí, že odejdou z bytu a již se do něj nevrátí, 

hrozí vytopení bytu, únik plynu, požár a podobně, 

pokud by byli ponecháni bez dohledu. Pacienti 

v této fázi nejsou tedy schopni žít samostatně 

a potřebují trvalý dohled. Profitují však ze struktu-

rovaných aktivit dne, a to jak v domácím prostředí, 

tak pokud žijí v ústavním zařízení. Kvalita života 

může být stále velmi dobrá, jestliže jsou v péči 

adekvátně respektovány jejich potřeby. V této fázi 

se mohou vyskytovat některé poruchy chování, 

které však zpravidla lze zvládat psychosociálními 

intervencemi a psychotropní medikace by nemě-

la být pokud možno v této fázi používána, neboť 

zejména v poslední době se množí vědecké důka-

zy zpochybňující pozitivní efekt neuroleptik, a to 

včetně novějších léků a atypických neuroleptik, 

a naopak potvrzující jejich nežádoucí efekt ze-

jména při chronickém používání (14). Metodou 

volby je tedy péče prostřednictvím zaškolených 

pečujících, kteří umějí adekvátně reagovat (ať již 

v domácím či ústavním prostředí) na změny cho-

vání pacienta a dokáží problémovému chování 

předcházet. Někteří autoři, například Volicer (15), 

dokládají, že v této fázi demence se v naprosté 

většině případů jedná pouze o „resistiveness“, 

odpor k péči, která není adekvátní, a že tyto situ-

ace lze adekvátní péčí řešit. Pro účinnost různých 

psychosociálních intervencí hovoří hromadící 

se a v současné době již dostatečně přesvědčivé 

vědecké důkazy (16).

I zde je však důležitá adekvátní farmakotera-

pie. Pacienti v této fázi zcela jednoznačně profi-

tují z terapie kognitivy (donepezil, rivastigmin), 

dále je možné nastavit terapii memantinem 

buď v monoterapii, či přídatně ke kognitivům 

(rozmezí pro úhradu léku z veřejného zdravot-

ního pojištění je MMSE 19–6 bodů, přičemž pro 

hodnoty 19 a 18 bodů MMSE se jedná o náhradu 

kognitiv v případě jejich nesnášenlivosti).

Obdobně jako v předchozí fázi je třeba pá-

trat po depresivitě a včas nastavit léčbu SSRI 

antidepresivy. V této fázi se může vyskytovat 

„sun-downing“ fenomén, tedy fenomén západu 

slunce, kdy se zejména v pozdním odpoledni či 

podvečer mohou vyskytovat stavy agitovanosti. 

V těchto situacích je lepší upřednostnit léčbu 

světlem před farmakoterapií (zvýšit osvětlení 

prostor, kde pacient pobývá v průběhu dne) 

a zvážit nastavení melatoninu večer.

Považujeme za důležité učinit ještě násle-

dující poznámku k poruchám chování a dalším 

psychickým symptomům, které se mohou v prů-

běhu progrese syndromu demence vyskytnout 

a u více než 90 % pacientů se některé z nich vy-

skytují. Jak jsme již uvedli, dosud používané léky, 

neuroleptika, včetně neuroleptik atypických, 

mají jen velmi sporný pozitivní efekt, zatímco 

jejich efekt negativní (zvýšená mortalita) byl 

jednoznačně prokázán zejména při dlouhodo-

bějším užívání (nad 12 týdnů) (12). V žádném 

případě by tedy nemělo znamenat, že výskyt 

BPSD, tedy zejména „psychotických příznaků“ 

a „problémového“ chování, je indikací k pre-

skripci neuroleptik. U problémového chování by 

měl lékař vždy hodnotit nejen, o jaký problém 

se jedná, ale také komu vadí. Pokud se jedná 

o situaci, která je pro pacienta trýznivá a není 

zvladatelná adekvátní psychosociální intervencí 

(deprese, úzkost), je na místě preskripce léku 

(nejlépe antidepresiva). Pokud se jedná o situaci, 

která je zdánlivým problémem a lze ji zvládnout 

psychosociální intervencí, změnou přístupu 

k pacientovi či prostým pochopením podstaty 

tohoto příznaku, není třeba léčbu nasazovat. 

Stejně tak je to s psychotickými příznaky. Zde je 

třeba vzít v úvahu, že pacient trpí chronickým 

progresivním onemocněním, které je spojeno 

se změněným vnímáním a hodnocením reality. 

Jakoukoli dosud známou léčbou nedosáhneme 

normalizace tohoto stavu. Z této úvahy bychom 

měli vycházet při hodnocení psychotických pří-

znaků a opět léčit pouze tam, kdy přinášejí pa-

cientovi utrpení, strast nebo jsou zásadním a ji-

nak neřešitelným problémem pro pečující okolí. 

Pokud má pacient iluzi či halucinaci, že k němu 

v noci přichází maminka, zvažme, zda se oprav-

du jedná o příznak, který je třeba léčit (14).

Třetí fází demence je stadium, kdy lidé po-

třebují individualizovanou asistenci, protože 

onemocnění již přešlo do stavu, kdy pravidel-

ný rytmus dne naplněný aktivitami jim přináší 

více dyskomfortu než užitku (5). I zde dbáme 

na zachování přirozeného diurnálního rytmu, 

účasti na smysluplném životě, avšak s vědomím, 

že tito lidé potřebují více odpočívat, více času 

(nikoli však veškerý) setrvávají v lůžku a mohou 

se vyskytnout závažné a trýznivé komplikace 

zdravotního stavu, na které je zapotřebí ade-

kvátně reagovat. Jedná se o stav, kdy pacienti 

mohou i nadále setrvat v domácím prostředí, 

pokud je rodina schopna a ochotna o ně pe-

čovat. Respektujeme zkušenosti a znalosti ro-

dinných pečujících v péči o jejich blízkého, kdy 

zpravidla pečující rodina velmi dobře reaguje 

na potřeby pacienta i v tomto stadiu demence. 

Tato zkušenost je však unikátní a týká se pou-

ze blízkého a dlouhodobě ošetřovaného pa-

cienta. Péče v zařízení ať již zdravotnického či 

sociálního typu musí být zajištěna v této fázi 

onemocnění prostřednictvím trvale přítomných 

zdravotnických pracovníků a za adekvátního 

dohledu lékaře.

Úvaha o pokračování v léčbě kognitivy či 

o jejím vysazení musí být naprosto individualizo-

vaná. Někteří pacienti mohou z léčby kognitivy 

profitovat i ve stadiu těžké demence a vysazení 

kognitiv u nich může způsobit výrazné zhoršení 

behaviorální a dalších psychických symptomů 

(BPSD). Lékař se může s rodinou domluvit na po-

kračování terapie (i když kognitiva již nejsou hra-

zena z veřejného zdravotního pojištění). U někte-

rých pacientů se můžeme domnívat, že v těžké 

fázi demence již z terapie kognitivy neprofitují, 

a zkusmým vysazením můžeme pozorovat zlep-

šení stavu a určité zklidnění. Zpravidla volíme 

vysazení kognitiv společně s vysazením neuro-

leptik, pokud je předtím pacient dlouhodobě 

užíval právě pro neklid či poruchy chování. Je 

opět zapotřebí o této změně komunikovat s ro-

dinou, vysvětlit efekt kognitiv, který může být 

v této fázi demence sporný, a naopak rodině 

vysvětlit, že užívaná neuroleptika působí zcela 

jednoznačně škodlivě, a to zejména při dlou-

hodobém užívání.

Ve fázi těžké demence, která je zakončena 

fází terminální a smrtí v důsledku onemocnění 

způsobujícího demenci (či jiné příčiny), již napro-

sto nestačí péče poskytovaná prostřednictvím 

laiků či pracovníků v sociálních službách (jejichž 

veškeré vzdělání představuje 150 hodin školení 

a praxe). Je zapotřebí, aby péči (ošetřovatelský 

proces) zajistili kvalifikovaní a v problematice de-

mence poučení zdravotníci, sestry ve spolupráci 

s lékaři (5). V této fázi se běžně vyskytují kompli-

kace, na které je zapotřebí adekvátně reagovat, 

jedná se například o retenci moči, závažnou ob-

stipaci, bolestivé stavy, strach, úzkost. Tyto situ-

ace nedokáže pacient s demencí signalizovat, 

proto se mohou projevit jen neklidem, křikem, 

či dokonce agresivním chováním, v pozdních 

fázích vegetativní reakcí. Mohou vznikat křeče 

s bezvědomím či bez něj. Časté jsou poruchy 

polykání s hrozící aspirací. Tyto situace je třeba 

adekvátně a kauzálně řešit, hledat příčinu, která 
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je vyvolala, a pokud možno ji odstranit. Velmi dů-

ležité je v těchto situacích pamatovat na bolest, 

která je u pacientů s těžkou demencí nejméně 

stejně tak častá jako u jiných lidí stejného věku. 

Studie opakovaně prokázaly, že léčba bolesti 

může velmi výrazně zmírnit agitovanost paci-

entů s demencí (17, 18). Po bolesti je třeba pátrat 

aktivně. Existují (i v české verzi) škály, pomocí 

kterých lze sledovat bolestivé reakce pacientů 

i v těžké fázi demence. Jedná se například o šká-

lu PAINAID a MOBID. Jedná se o observační škály, 

které se vyplňují dle chování, reakce a grimas 

pacienta při běžném ošetřování. Zpravidla je vy-

plňuje sestra či rehabilitační pracovník a mohou 

přinést velmi užitečné informace o přítomnosti 

bolesti a efektu analgetické terapie (19).

Pokud dospělo onemocnění způsobující 

demenci do terminální fáze, a to postupnou pro-

gresí stavu, kdy pacient již naprosto minimálně 

komunikuje, není schopen polykat, volní mobi-

lita je minimální a jeví se sklon ke kontrakturám 

či již konktraktury vznikly, opakují se závažné 

komplikace zdravotního stavu (retence, aspirace, 

křeče), hovoříme o fázi terminální. Tato fáze trvá 

u neurodegenerativních onemocnění zpravidla 

týdny (spíše než dny či měsíce). Pokud ovšem 

do průběhu stavu s infaustní prognózou a mini-

mální, či dokonce negativní kvalitou života (nelze 

zcela spolehlivě detekovat všechny trýznivé pří-

znaky, které pacient může mít) nezasáhne výkon 

heroické medicíny či ošetřovatelství ve smyslu 

zavedení nazogastrické sondy, PEG, infuzní léčby 

a podobně. V těchto situacích může sice být 

někdy docíleno prodloužení délky života, ale 

nikoli jeho kvality. Četné studie však dokládají, 

že tato léčba je pouze léčbou marnou, která 

nemá pro pacienta v terminálním stadiu žádný 

přínos (20).

Proto zastáváme stanovisko (ve shodě 

s názorem Alzheimer Europe viz výše), že pé-

če o pacienty s demencí v terminálním stadiu 

onemocnění způsobujících demenci (či jiných 

onemocnění) má být péčí paliativní, takovou, 

která bude dbát na zlepšení kvality života, ale 

nikoli na jeho prodloužení ve vlastním terminál-

ním stadiu. Vědecké důkazy hovoří dostatečně 

přesvědčivě o tom, že umělá výživa (sonda, 

PEG) v tomto stadiu nemá pro pacienta vý-

znam. Stejně tak tomu je u aplikace antibiotik 

u terminální pneumonie. Nicméně rozhodování 

lékařů je výsledkem jejich úvahy, vědeckých dů-

kazů i společenského klimatu. V důsledku toho 

pravděpodobně zatím většina lékařů antibiotika 

u terminální pneumonie předepíše, což pacienta 

příliš nepoškodí, neboť budou pouze neúčinná. 

Na rozdíl od toho představuje zavedení umělé 

výživy výrazný dyskomfort a faktické prodlou-

žení umírání (20).

V této fázi dbáme na dostatečné zajištění 

analgetiky, zvažujeme i benzodiazepiny s ohle-

dem na bolestivé křeče a kontraktury a snažíme 

se o adekvátní potřebnou hydrataci.

Závěr
Farmakoterapie syndromu demence vy-

žaduje diferencovaný přístup, který reflektuje 

jak vlastní progresi syndromu demence, one-

mocnění, která tento syndrom způsobují, tak 

přítomnost jednotlivých symptomů. V současné 

době máme k dispozici pouze symptomatickou 

farmakoterapii (zejména kognitiva, memantin, 

antidepresiva SSRI, melatonin), kterou využíváme 

v managementu tohoto syndromu vždy společ-

ně s psychosociálními intervencemi a dalšími 

opatřeními. Poslední metaanalýzy prokázaly, 

že používání neuroleptik má velmi sporný po-

zitivní efekt, zatímco jejich negativní efekt je 

vcelku dobře prokázán zejména při dlouhodo-

bém užívání. Vzhledem k tomu, že lék zásadně 

modifikující průběh onemocnění nebude ještě 

dlouho dostupný, mají kromě symptomatic-

kých léků význam také preventivní opatření, a to 

zejména zdravá dieta a životní styl, přiměřená 

duševní i tělesná aktivita. Z léků zatím dostatek 

důkazů hovoří pro Egb 761 z gingko biloba při 

mírné kognitivní poruše a antihypertenzivum 

nitrendipin, jehož působení se zdá být primárně 

preventivní, snižující incidenci demence u lé-

čených hypertoniků o více než polovinu. Tyto 

a další preparáty bude zapotřebí zkoumat ještě 

v širším kontextu a komplexních souvislostech.

Článek vznikl v rámci řešení projektu NT11325 IGA 

MZ ČR: „Dlouhodobá péče pro seniory: problematika 

kvality péče v institucích, kultury organizace a pod-

pory důstojnosti starých křehkých pacientů.“
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