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Pseudodemence, jako jeden ze subtyp( tranzientnich ¢i reverzibilnich demenci, je stav charakterizovany prechodnym vyznamnym
snizenim pozndvacich schopnosti. Pfehledovy ¢lanek shrnuje dostupné zdroje zabyvajici se psychopatologii, etiologii a etiopa-
togenezi pseudodemence. Klinicky vyznam pseudodemence spociva v jejim potencialu vytvaret ,dojem hlubsiho kognitivniho
deficitu”, nez je skutecny stav vykonovych kognitivnich funkci. Pacienti nemaji potize s vybavitelnosti jednotlivych poznatk( pfi
cileném dotazovani, ale selhdvaji v jejich systemizaci a propojovani do souvislosti, a to vede ke snizené kognitivni variabilité nebo
k narudeni schopnosti tvorby usudku. V literature se objevuje pojem pseudodemence pfedevsim u depresivni poruchy a u disoci-
ativnich poruch. Podobnost pfiznak(i demence a pseudodemence nékdy vede ke stanoveni nespravné diagndzy a tim podavani
[éka, které u deprese neucinkuji. Zatimco u demence jsou na misté kognitiva, u depresivni pseudodemence je hlavnim pfistupem
podavani antidepresiv, elektrokonvulze nebo jejich kombinace. Samotna administrace ucinné |é¢by deprese antidepresivy tedy
muZze vyznamné pomoci pii rozliseni mezi pseudodemenci a demenci. U disociativni amnézie dominuje ztrata paméti obvykle
na dulezité nedavné udalosti. Jde o poruchu epizodické paméti, kde chybi schopnost vybavit si vzpominky na konkrétni udalosti,
nikoli na ziskané dovednosti ¢i znalosti. Pocatek i ukonceni byvaji nahlé. Konci zpravidla plnym uzdravenim. U nékterych pacientt
vsak nedochazi k rozpomenuti ani po letech. Ganser(v syndrom je charakterizovan regresivnim chovanim a ,ptibliznymi odpo-
védmi”. Objevuje se predevsim u vézil ve vysetfovaci vazbé. Poruchy paméti jsou obvykle doprovézeny dalsimi disociativnimi
pfiznaky. Prognosticky Ize hodnotit syndrom pseudodemence ve dvou alternativach - jako prodrom typické demence a jako
sekundarni disledek jiné psychopatologie nebo jiného patofyziologického procesu.

Klicova slova: pseudodemence, depresivni porucha, disociace.

Faces of pseudodementia

Pseudodementia, as one of the subtypes of transient or reversible dementias, is a condition characterized by a significant transient
reduction in cognition. The review article summarizes the available resources dealing with the psychopathology, etiology and
etiopathogenesis of pseudodementia. The clinical significance of pseudodementia lies in its potential to create an "impression
of a deeper cognitive deficit" than the actual state of cognitive performance functions. Patients do not have difficulty equipping
individual knowledge in targeted questioning but fail to systematize it and connect it in context, leading to reduced cognitive
variability or impaired judgment. In the literature, the concept of pseudodementia appears mainly in depressive disorders and
dissociative disorders. The similarity of dementia and pseudodementia symptoms sometimes leads to misdiagnosis and thus the
administration of drugs that do not work in depression. While cognition is in place in dementia, antidepressants, electroconvul-
sive therapy, or a combination thereof are the primary approach in depressive pseudodementia. Thus, effective antidepressant
treatment for depression alone can significantly help distinguish between pseudodementia and dementia. In dissociative am-
nesia, memory loss usually dominates critical recent events. It is an episodic memory disorder that cannot recall specific events,

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA: Jan Prasko, praskojan@seznam.cz Psychiatr. praxi 2021; 22(3): 158-162
Klinika psychiatrie, Univerzita Palackého v Olomouci, LF a FN Olomouc Clanek prijat redakct: 27. 6. 2021
. P. Pavlova 6, 779 00 Olomouc Clanek piijat k publikaci: 13.9. 2021

158 PSYCHIATRIE PRO PRAXI / Psychiatr. praxi 2021; 22(3): 158-162 / www.psychiatriepropraxi.cz



PREHLEDOVE CLANKY (
TVARE PSEUDODEMENCE

not acquired skills or knowledge. The beginning and the end are sudden. It usually ends in full recovery. However, some patients
do not remember after years. Ganser syndrome is characterized by regressive behaviour and "approximate responses." It occurs
mainly in prisoners in pre-trial detention. Other dissociative symptoms usually accompany memory disorders. Pseudodementia
syndrome can be evaluated prognostically in two alternatives — as a prodrome of typical dementia and a secondary consequence
of another psychopathology or other pathophysiological process.

Key words: pseudodementia, depressive disorder, dissociation.

Uvod

Pseudodemence, jako jeden ze subtypl
tranzientnich ¢i reverzibilnich demencdi, je stav
charakterizovany pfechodnym vyznamnym sni-
Zenfm poznavacich schopnosti (1). Tento klinicky
termin se v literatufe objevuje jiz vice nez sto
let. Skutecnost, Ze klinické pfiznaky spojené s re-
verzibilnimi neuropsychiatrickymi stavy mohou
napodobovat nevratné poruchy, byla popsana jiz
v poloviné 19, stoletl. Vychazf se pfitom z pred-
pokladu, Ze pseudodemence je ve srovnani's pri-
marné neurodegenerativnimi onemocnénimi
potencialné reverzibilni, a proto Iécitelna (2, 3,
4, 5). Dodnes probiha diskuze ohledné platnosti
a klinické vyuzitelnosti tohoto pojmu (6). Ackoliv
se pseudodemence neobjevuje v soucasnych
platnych diagnostickych systémech jako samo-
statnd jednotka, v DSM-5 tvofi soucast kategorie
,kognitivni dysfunkce souvisejici s depresi” (7).

Tento pfehledovy ¢lanek shrnuje dostupné
zdroje zabyvajici se psychopatologii, etiologif
a etiopatogenezi pseudodemence. Zaméfuje
se na nasledujici otazky: (a) Co je to pseudode-
mence? (b) Které psychické poruchy a patofy-
ziologické stavy majf syndrom pseudodemence
jako soucast svého klinického obrazu? (c) Jaka je
progndéza pseudodemence?

Vymezeni pseudodemence
,Pseudo-" jako predpona pfidava slovnimu
zakladu vyznam nepravosti, domnélosti, imita-
ce, klamnosti, IZivosti, predstirani ¢i falesnosti.
Vlyraz s touto pfedponou oznacuje néco, co
vypada nebo se chova podobné jako to, co
pojmenovava druhd ¢ast vyrazu. V mediciné se
setkdvame s predponou ,pseudo-" v rdznych
vyznamech — napt. ,pseudoefedrin” oznacuje
alternativni formu farmakologické slouceni-
ny; ,pseudotumor” zase oznacuje Utvar, ktery
makroskopicky pfipomina novotvar, ale etio-
logicky a mikroskopicky méa zcela jinou kvalitu
(napf. zanétlivy pseudotumor). Podobné je tomu
tak i v psychiatrii — pseudo-komponenta mize
zavadét diagnostiku dusevnich poruch k falesné
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pozitivnim nélezdm zavazné psychopatologie,
kterd mUZe mit vyznamné dopady terapeutickeé,
prognostické, socialni i forenzni.

Termin pseudodemence se pouzival u celé
fady funkénich psychiatrickych stavd (napf. de-
prese, schizofrenie, disociativni a konverzni po-
ruchy), které mohou napodobovat organickou
demenci, ale jsou v zésadé reverzibilni (8, 9).
Rada autor( také navrhla, aby toto oznaceni
bylo vyfazeno ve prospéch dikladnéjsiho po-
pisu kognitivnich deficitl spojenych s rliznymi
klinickymi projevy (6, 8, 10, 11). Zastanci pojmu
nicméné tvrdi, Ze jde i pfes nejednoznacnost
definice o uzite¢ny termin, ktery se osvedcil
v klinické praxi. Upozoriuji také na moznost
plné nebo alespon ¢astecné reverzibility pfi-
znakl po specifické [é¢bé (4, 5).

Klinicky vyznam pseudodemence spociva
v jeho potencidlu vytvafet ,dojem hlubsiho
kognitivniho deficitu ,nez je skute¢ny stav
vykonovych kognitivnich funkci. V procesech
mysleni dochdzi ke stavu snizené vyuzitelnosti
existujci intelektové kapacity a dana kognitivni
dysfunkce je asociovéna s neorganickou psy-
chickou poruchou - tzn. bez prokazatelného
(¢i pouze minoritniho) neuropatologického
procesu. Dale chybi progresivni pokles kog-
nitivniho vykonu. Mysleni nemocnych byva
zaujato specifickymi obsahy a jejich pozornost
je zUzena na subjektivné preferovand témata
(napf. na flashbacky psychotraumatu, nebo na
hypochondrickou ¢i podeziravou bludnou pro-
dukci). Pacienti nemaji potize s vybavitelnostf
jednotlivych poznatkd pfi cileném dotazovani,
ale selhavaji v jejich systemizaci a propojovani
do souvislosti, a to vede ke snizené kognitivni
variabilité nebo k narusenf schopnosti tvorby
Usudku.

Psychické poruchy souvisejici
s pseudodemenci

V literatufe se objevuje pojem pseudode-
mence predevsim u depresivni poruchy a u di-
sociativnich poruch.
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Pseudodemence u deprese

Nejzndméjsim klinickym pojmem s pseudo-
-komponentou v psychiatrii je depresivni
pseudodemence. Jedna se o kognitivni dys-
funkci souvisejici s depresivni epizodou, ktera
se projevuje jako kognitivni a funkénf porucha
napodobujici neurodegenerativni onemocnéni
(12, 13). Podobnost pfiznakd demence a pseudo-
demence nékdy vede ke stanoveni nespravné
neucinkuji (8). Starsi pacienti s pfevazné kogni-
tivnimi pfiznaky, jako jsou ztrata paméti, vagnost
vyjadfovani, vyrazné zpomaleni pohybu a sni-
7end nebo zpomalend fe¢, byvaji nékdy mylné
diagnostikovani jako trpici demenci, a az dalsi
vyvoj klinického obrazu ukdze, Ze trpi depresivni
poruchou (1, 3) nebo se jedna o soucast pfiro-
zeného procesu starnuti (3).

Deprese a Uzkost ve staff mohou byt spo-
jené s kognitivni poruchou (14) a jde o béZnou
komorbiditu. Deprese je spojend se zvysenym
rizikem nasledného vyvoje demence; povaha
spojenfvsak stale nenf Uplné jasna (15). Priblizné
polovina pacientl s depresi s pozdnim néstu-
pem vykazuje kognitivni naruseni. Vyskyt de-
prese u demence je uvadény mezi 9 a 68 %
(16, 17). Deprese se bézné objevuje u vsech
typld demenci, ve viech stadiich onemocnéni,
a také u mirné kognitivni poruchy (MCl). Mnoho
studif zkoumalo, zda deprese pfi MCl zvysuje
miru konverze na demencdi, ale ndlezy jsou ne-
konzistentni (15, 17). Studie mechanismu jsou
relativné vzacné a nélezy jsou nejednoznacné.
Kromé deficience monoaminC a zédvaznosti
plakd a patologickych zmén mohou pfispét
zanétlivé, trofické a cerebrovaskularni faktory
(18). Na rozdil od depresivni epizody dominuje
klinickému obrazu demence v rdmci progresivni-
ho neurodegenerativniho onemocnéni celkové
zhorseni vyssich kortikélnich funkci vyplyvajici
7 rozSitujici se patologie mozku (19).

Mezi klinické znamky pseudodemence patfi
poruchy nalady, nedostatecné Usili pfi testech
hodnoticich vykon a vyrazna variabilita v kog-



) PREHLEDOVE CLANKY
TVARE PSEUDODEMENCE

nitivnich doménach v neuropsychologickém
hodnoceni (2, 4, 5). Naopak pravd demence
je v oblasti emocionality spojena s Sirsi skalou
emoci —inevhodnych a situacné nepfiléhavych.

Deprese se somatickymi priznaky (ve starsi lite-
ratufe oznacovana jako melancholie) je charakteri-
zovana predcasnym probouzenim, snizenou chutf
kjidlu, vdhovym Ubytkem, snizenim az vymizenim
libida, nedostatkem emocnf reaktivity, psychomo-
torickou retardaci (az obrazem pseudodemence)
nebo agitovanosti (20). Zejména pacienti ve vyssim
veku ¢asto nesdéluji smutnou naladu, snazi se ji
bagatelizovat, ale vice si stéZuij (na rozdil od vétsiny
pacientl trpicich demenci) na poruchy paméti,
coz dotvaif obraz kognitivni dysfunkce nabyvajicf
az rozmér pseudodemence (5).

Depresivni pacienti trpici depresivni pseudo-
demencf si velmi ¢asto stézujf na poruchy pamé-
ti a celkové sniZenf intelektudlniho vykonu (21,
22).Nékdy je tento typ stiznosti nejndpadnéjsim
projevem. Oproti tomu fada pacientd trpicich
demenci, prfedevsim Alzheimerovou chorobou
a frontotemporalni demenci, si poruchy paméti
a dalsich kognitivnich funkci neuvédomuje nebo
je zpocatku disimuluje (23). Jako uZite¢né posu-
zovaci nastroje jsou pouzivané skaly deprese.
U populace lidf vy$siho veéku se nejvice pouziva
Geriatrickd skala deprese dle Yesavage (GDS) (24).

Viycet klinickych odlisnosti depresivni pse-
udodemence a primarni demence pfehledné
podavaji napf Wellsova kritéria téchto dvou
jednotek, kterd konstatuji u pacientd s pseudo-
demencf (na rozdil od priméarniho kognitivniho
deficitu) ¢astou psychiatrickou anamnézu, na-
padny vyraz nepohody, rychlou progresi pfizna-
kd, velké a detailizované stiznosti na kogntivni
postizeni, ¢astou ztratu socidlnich dovednostf;
avsak bez omezenf silovych funkci pozornosti
a bez no¢nich zvyraznéni dysfunkce.

Spravna diagnéza znamena vyznamny rozdil
v pristupech 1écby. Zatimco u demence jsou na
misté kognitiva, u depresivni pseudodemence je
hlavnim pifstupem podavani antidepresiv, elektro-
konvulze nebo jejich kombinace (21, 25). Jakmile
je deprese radné lé¢end, mize v piipadé pseudo-
demence dojit ke zlepseni kognitivnich dysfunkcf
(26). Samotna administrace Ucinné lécby deprese
antidepresivy tedy mdze vyznamné pomodi pfi
rozliseni mezi pseudodemenci a demenci (5, 27).
Podénf antidepresiv nemocnym, u nichz si nejsme
jisti hloubkou demence a zkreslenim klinického
obrazu komorbidni depresi, také napomaha ja-

ko diferencialné diagnosticky test. Antidepresiva
pomahaji pfi odstranovani kognitivni dysfunkce
spojené s depres, zatimco kognitivni dysfunkce
v klinickém obrazu pravé demence pokracuje po-
dél ustdleného gradientu. Avsak nelze pominout,
Ze u starsich pacientl nastupuje efekt antidepre-
sivnilécby i s nékolikatydennim zpozdénim, a také
lé¢ba kognitivy a jeji Ucinnost je vyhodnotitelnd az
po nékolikamési¢nim uzivani plné terapeutické
dévky kognitiva. Proto je rozlisent afektivni poru-
chy od primirné kognitivni poruchy v praxi ¢asto
¢asové narocné.

Dosud nebyly vytvofeny psychotera-
peutické pristupy k lé¢bé pseudodemence.
Psychologicka Iécba prizplsobend pro pouzitf
u lidi s kognitivni poruchou vsak mdze nabid-
nout alternativni pfistup (24, 28). V kontextu
depresivni poruchy a lécby lehkych forem de-
mence byly vytvoreny dva specifické a Gcinné
terapeutické pristupy (29), které mohou byt
pfinosné i u pacientd s pseudodemenci. V kog-
nitivné behavioralni terapii zména vychazi ze
zkoumani a zmeén vzorcl mysleni a chovani,
kdy druhotné dochazi ke zméné nélady (28,
29). Interpersonalni terapie se zase zamérfuje
na zkoumani vztahl jednotlivce a na nalezeni
vzorcy, které mohou pfispivat k prozitkim de-
prese (30, 31, 32, 33).

Pseudodemence
u disociativni amnézie

Rada vyzkumnych diikaz& podporuje silny
vztah mezi disociacf a psychologickym trauma-
tem, zejména kumulativnim traumatem nebo
traumatem v raném obdobi Zivota (34). Jednou
7 kategorif poruch ¢asto spojenych s anamné-
zou traumatu jsou disociativni poruchy (35, 36).
U disociativni amnézie dominuje ztrdta paméti
obvykle na dulezité neddvné udalosti (37). Jde
zejména o neschopnost vybavit si vzpominky
na traumatické ¢i stresujici udalosti, jako je se-
xudlnf zneuzivani, manzelsky nesoulad, sexudIni
aktivity, suicidalnf pokusy, kriminaIni ¢iny, nehody
¢i smrt blizkych osob (38, 39, 40). Jde o poruchu
epizodické paméti, kde chybf schopnost vybavit si
vzpominky na konkrétni udalosti, nikoli na ziskané
dovednosti ¢i znalosti. Amnézie byva ¢astecna
a selektivni. Vétsinou se nejednd pouze o zaml-
Zenivzpominky, ale o plnou neschopnost vybavit
si ji. Ztrdta paméti se omezuje na jedno nebo
vice ¢asovych obdobf, které mohou byt dlouhé
minuty, ale i roky (34, 41). Rozsah amnézie se mize
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ménit ze dne na den, ale je pfitomno spolecné
jadro, které si pacient nedokaze vybavit. Vétsinou
si neuvédomuje, Ze ma ve vzpomince vypadek,
upozorniho na to az okoli. Doprovazejici emocni
stavy mohou byt rlizné, tézka deprese je viak
vzacna (42). Spise se objevuje bezradnost, pocity
stisnénostia chovani vyvolavajici pozornost okoli.
Nékdy je naopak ndpadneé klidné pfijimani stavu.
Pocatek i ukonceni byvaji nahlé. Konéi zpravidla
plnym uzdravenim. U nékterych pacientd dochézf
ke spontannimu odeznéni disociativni amnézie
poté, co opustili traumatizujici situaci, pod jejimz
vlivem doslo ke vzniku poruchy (43). U jinych paci-
entd vsak nedochazi k rozpomenuti ani po letech
(36). K vybaveni vzpominek ¢asto napomahaji
voditka, ke kterym ma postiZzeny jedinec osobni
vazbu, jako napfiklad rodinni prislusnici, doméaci
prostfedi, domaci zvifata a osobnf pfedméty (35,
39). U dalsich pacientl je nutna lé¢ba spocivajic
v psychoterapii a farmakoterapii (35).

Ganser(v syndrom

GanserQv syndrom je charakterizovéan reg-
resivnim chovanim a ,pfibliznymi odpovédmi”
(napf. 1+ 1=23). Objevuje se pfedevsim u vézni
ve vysetfovaci vazbé (44). Jsou obvykle dopro-
vazeny dalsimi disociativnimi pfiznaky (napf. di-
sociativni obrna koncetiny). Je to velmi vzacna
porucha psychogenni etiologie.

Pan Ing. H. zaloZil v Praze realitni kanceldr, pro-
najal si exkluzivni prostory na Vdclavském ndmésti,
zameéstnal plvabné sekretdrky a podal si inzerdty
do fady novin a ¢asopisu. Od fady lidi pak vyinka-
soval penize na stavbu rodinnych domkd, jejichz
ndvrhy mél zakreslené v pripraveném katalogu.
K realizaci staveb vsak nedoslo, protoZe ndklady
na reprezentaci, kanceldre a reklamu byly pfilis
vysoké a pozemky prilis drahé. Zdkaznici dali situ-
aci k soudu a pan H. putoval do vazebni véznice.
Zde se rozvinula pseudodemence. Najednou si
své podnikdni nepamatoval, nevédél, co se stalo.
Privysetreni odpovidal nepfiléhavé, mél problémy
sdeélit své jméno a rok narozeni (1852), prezidentem
republiky byl pro néj aktudliné Husdk, jednoduché
scitdni a odcitdni vdzlo a bylo nepfesné (3+2 =7;
3 —1=3)apod. Rovnéz ho prestaly poslouchat
dolni koncetiny, nemohl se na né postavit a stdt
bez toho, aby se opiral o Zidli nebo zed. Pro chizi
si musel poridit hilku, presto za sebou tdhnul pra-
vou nohu, kterd byla ,ochrnutd”. Vsechny reflexy
vsak byly fyziologické. Soudné znalecky posudek
to uzavrel jako pseudodemenci. Pan H. byl odsou-
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zen. Ve vézeni se stav upravil a ptiznaky postupné
odeznély.

U Ganserova syndromu je v obraze pseudo-
demence i konverzni mrakotny stav. Ganserovu
syndromu je také podobny puerilismus, je viak
vzacnéjsi a je nutné ho odlisit od simulace psy-
chické choroby. Vyskytuje se téZ ¢asto ve vazbe.
PYi puerilismu obvinény svym chovanim pfipo-
mina malé dité. Si8la, pouziva zdrobnéliny nebo
vlbec nemluvi, cely den si hraje, eventualné
hledd maminku. Pfitom ¢asto odpovida nesprav-
né i na otazky, které by dité ve véku, jemuz se
chovéanim podobd, zodpovédélo spravné (45).

Diferencialni diagnostika
pseudodemence

Pseudodemenci je v prvé fadé nutné od-
lisit od demence samotné (viz vyse). Demenci
mohou imitovat také dalsf psychické poruchy
s kognitivnim deficitem, ktery m{ze mit speci-
fickou strukturu, a také rdznou miru reverzibility.
Je potreba ji odlisit od chronické schizofrenie
a postschizofrenni deprese, které mohou byt spo-
jeny s deterioraci kognitivnich funkci. V rozlisent
pomaha predevsim anamnéza a typické pfiznaky.

MentéIni retardace byva diagnostikovana
uz v Casném deétstvi, v téchto pfipadech jde
o stabilni poruchu intelektu.

Tranzientni epileptickd amnézie (TEA) je cha-
rakterizovana Cetnymi ataky kratkych epizod vy-
padkl paméti - retrogradni a/nebo anterograd-
nf amnézie, ¢asto asociovanymi s automatickym
chovanim. V prlibéhu epizody pacienti opako-
vané komunikuji stejné otdzky, plsobf zmateng,
nékdy Uzkostné, ale nevykazuji podobné jako
pacienti s pseudodemenci zadny neurologicky
deficit. Pamétova stopa na udalosti z kritického
¢asového intervalu ¢aste¢né nebo zcela chybi,
takze pro objektivizaci ptiznakl je nezbytna
vypoved svedkd. Klidové EEG byvd normalni,
ale spankové EEG odhali epileptické grafoele-
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Prognéza pseudodemence
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Diskuze
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