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Demence je zplGsobena podle riznych prament pfiblizné v 50-60 % Alzheimerovou demenci, v 10 % vaskularni demenci a v 15-20 %
demenci s Lewyho télisky. Vedle téchto nelécitelnych nebo jen obtizné Iécitelnych onemocnéni existuji i etiologie demenci, které jsou
reverzibilni a tvofi asi 10 % demenci. Kognitivni porucha je u viech etiologii demenci hlavni pfiznak, ale riziko institucionalizace pacienta
je spise zavislé na tizi nekognitvnich poruch u syndrom{ demence, tedy behavioralnich a psychologickych poruch u demenci (BPSD).
BPSD jsou velmi zatézujici pro pecovatele a jejich nedostate¢na lé¢ba zvysuje pravdépodobnost selhani pecovatele a celého zazemi
pacienta. Clanek podava prehledny popis symptomd BPSD, metod vysetieni nekognitivnich poruch a zpiisobi Ié¢by. Text si klade za cil
byt praktickym priivodcem pro lékare, ktery pecuje o pacienty s demenci a nastinuje oblasti a témata, na které bychom pfi péci o tyto
pacienty neméli zapominat.

Kli¢ova slova: demence, behavioralni poruchy, psychologické poruchy, Alzheimerova nemoc, Ié¢ba demence.

Mood and behaviour disorder in dementias

According to various sources in the literature, dementia is caused by Alzheimer’s dementia in approximately 50-60 %, vascular dementia in
10% and dementia with Lewy bodies in 15-20%. In addition to these untreatable or difficult-to-treat conditions, there are causes of dementias
which are reversible and these account for about 10 % of dementias. Cognitive disorder is the main symptom in all aetiologies of dementias;
however, the risk of patient institutionalization is rather dependent on the severity of noncognitive disorders in dementia syndromes, i.e.
behavioural and psychological symptoms in dementia (BPSD). BPSD represent a major burden for caregivers and inadequate BPSD treat-
ment increases the likelihood of failure of the caregiver and of the entire background of the patient. The article presents an overview of
BPSD, the methods of examining noncognitive disorders and the treatment options. It aims to be a practical guide for the physician caring

for patients with dementia and outlines the topics and aspects that should be remembered when caring for these patients.
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ABC — A = Activities of daily living (akvitity den-
niho Zivota)
B = Behavioural changes (zmény chovani)
C = Cognition (kognitivni funkce)
ACE-R - Addenbrooksky kognitivni test revido-
vana verze
BEHAV-AD — Behavioural Pathology in Alzhei-
mer’s Disease
BDI - Becklv inventér depresivity
BPSD - behavioréinf a psychologické symptomy
demence
NPI - Neuropsychiatric Inventory
RIMA = skupinA inhibitord monoaminooxi-
dazy-A
SIADH - antidiuretického hormonu
SSRI - selektivniinhibitory zpétného vychytavani
serotoninu
Test MMSE — Mini Mental State Examination

Uvod

Demence postihuje asi 1% populace
a se vzrlstajicim vékem stoupd mnozstvi téchto
onemocnéni, kdy ve vékové kategorii nad 65 let
postihuje pfiblizné 5-20% populace. Demence
vyrazné postihuje jedince nejen v jeho psychice,
aleiv jeho socidlnich funkcich a rolich s vyraznym

negativnim vlivem na okolf nemocného, tedy pe-
Covateld. Je definovana jako syndrom, ktery vzni-
kl nasledkem chronického nebo progresivniho
onemocnéni mozku, u néhoz dochazi k narusent
mnoha vyssich korovych funkci, véetné paméti,
mysleni, orientace, chdpani, uvazovani, schop-
nosti uceni, fec¢i a Usudku (kognitivnich funkc),
pficemz védomi nenf zastfené (Smolik, 1996).
Mentdlnf funkce pacienta se zhor3uji, nezvlada
ukony, které mu jesté pred casem necinily pro-
blém, a to jak v pradi, pfi ¢innostech doma ¢i pfi
svych koniccich a ztraci své byvalé zajmy. Na tyto
skutecnosti obvykle upozorni okolf pacienta, ze-
jména jeho rodina. Porucha odpovidajici kritérifm
demence ma trvat alespori 6 mésicll. Pokud trva
kratsi dobu, diagnéza demence mé byt povazo-
vana za prozatimni. Porucha kognitivnich funkcf
je obvykle doprovédzena, nékdy také predchazena,
zhoréenim kontroly emoci, socidlniho chovani ne-
bo motivace a pffpadné dalsimi psychiatrickymi
symptomy (Jirdk a Koukolik, 2002).

Syndrom demence je zplsoben nejcastéji
Alzheimerovou nemoci. Dle poradi ¢etnosti pak
dale rozliSujeme demence na podkladé cévni
etiologie, demence s Lewyho télisky, frontotem-
porélni demence, demence pfi Parkinsonovée
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nemoci. Ostatni onemocnéni jsou nepomeérne
vzacngjsf. V tomto ¢lanku se budeme zabyvat
obecné nekognitivnimi poruchami, ale vzhledem
k cetnosti zastoupeni etiologii demence pUjde
zejména o problematiku tykajici se Alzheimerovy
nemoci. Tyto poruchy pfi stavajici kognitivni dys-
funkci pacienta mohou vyrazné zhorsit aktivity
denniho Zivota, kvalitu Zivota jeho i jeho pecova-
teld a mohou signifikantné zvysit pravdépodob-
nost ¢asnéjsiho umisténi pacienta mimo rodiny,
zejména vzhledem k vycerpani pecovatele.

Nekognitivni poruchy u demence
(Symptomatologie poruch nélad
a chovani u demenci)

Porucha kognitivnich funkci nemusi byt
hlavnim problémem, ktery obtézuje pacienta
a jeho okoli, v¢etné pecovatell. Cilem écby je
zlepdeni kvality Zivota a ne jen zlep3eni jedné
slozky symptomatologického komplexu demen-
ce bez prihlédnuti k dalsim porucham, véetné
dennich aktivit a socialnich roli. V komplexnim
pojeti demenci rozezndvame tfi zakladni pilite
symptomatologie: kognitivni poruchy, zmény
chovani a zmeény v aktivitdch dennfho Zivota.
Jde o koncepci ,ABC" A = Activities of daily living



Prehledové cldnky

(akvitity denniho Zivota), B = Behavioural chan-
ges (zmény chovani), C = Cognition (kognitivni
funkce) (Cummings et al., 1994). Tyto tfi okruhy
v pribéhu choroby mohou pfichdzet v rdzném
pofadia ndvaznosti, ale v Uvodu demence mu-
Zeme z oblasti nekognitivnich poruch spise oce-
kdvat poruchy nalady, zejména depresi, pfipadné
odbrzdénost a ztratu moralnich zdbran a snize-
nou sebekontrolu (u frontotemporélni demen-
ce). Neklid, agresivitu ¢i psychotické priznaky
mUzeme spiSe ocekévat az v pozdéjsich stadiich.
BehaviordInf poruchy se mohou objevovat bez
skriningove detekovatelné poruchy paméti ¢i
jiné kognitivni dysfunkce jako Uvodni symptom
demence (Lovestone a Gauthier, 2001).
Poruchy chovani a nalady spolu s agitaci,
apatif, anxietou, ,odbrzdénosti”, halucinacemi
a bludy, dalsimi nekognitivnimy symptomy,
jako je toulani, poruchy stravovani (anorexie,
bulimie, pica, zmény v chutich) fadime obvykle
do skupiny nazyvané souhrnné jako nekogni-
tivni poruchy, v odborné literature pak castéji
do skupiny oznacované jako BPSD (behavio-
ralnf a psychologické symptomy demence).
Behavioralni poruchy jsou nékdy definovany
i jako jakékoliv chovani produkované pacien-
tem, které mUze znepokojovat ¢i zplsobovat
potize pacientovi, pecovateli ¢i jinym v okolf
pacienta. Jiz prvni pacientka s Alzheimerovou
nemoci, kterou popisuje v plvodni praci Alois
Alzheimer, trpéla rovnéz poruchami z okru-
hu BPSD (Jirdk a Koukolik, 2002). Nékteré tyto
poruchy jsou bézné, nékteré méné casté, ale
prakticky vsechny mohou s progresi choroby
zpUsobovat potize, které zhorsuji kvalitu zivota
pacienta a jeho okoli. BPSD se objevuji podle
rtznych zdrojd u 50-90 % pacientl trpicich AD
(Parnetti et al, 2001; Ballard et al.,, 2001). Zda se
dané poruchy v klinickém obraze projevi, za-
visi na mnoha faktorech Nékteré typy chovani
mohou byt velmi individuélni a typické pro
daného jedince, napf. chovani pacientky, ktera
natirala barvou zrcadla, jako vysledek rusivého
pfiznaku nerozpozndvani svého obrazu v zrca-
dle (autoprosopagnozie) (Ressner a Kariovsky,
2006). Agresivita ma vysokou koincidenci s vy-
skytem psychoézy a pfitomnost bludd vyrazné
zvysuje pravdépodobnost agresivniho chovani.
Je ale také pravda, Ze agresivni chovani mize
mit vztah k situaci v prostredf kolem pacienta,
napf. vliv pfijeti pacienta do nového pecova-
telského zafizenf ¢i zména pecovatele, jehoz
chovéni pacient hife toleruje. Obtizné mize
byt pro pacienta adaptovat se napf. nazménu
jidelnicku s vice jidly, které pacientovi nechut-
naji. Pacient nedokéze fici, co mu presné vadi,

¢i pozddat pfiméfené o zménu, postupné ale
maladaptace mUze prerdst v navenek nahlé
vzplanuti agresivniho chovani. Frustra¢ni préh
pacienta s demenci je snizen a nasledné mu-
Ze snadno vyuUstit v neschopnost fesit situaci
jinak nez napt. agresivnim chovanim. Obecné
mUzeme fici, ze zmény Urovné apatie nebo
agitace ¢i deprese mohou byt vysledkem
selektivnich ztrdt neuront a zmén neurome-
didtorovych systému, nebo také vysledkem
prostfedi, zmény pecovatele nebo choroby
v ramci komorbidity ¢i dalsi konkomitatntnf
medikace, méli bychom rozslisit, které vlivy
u konkrétniho pacienta hraji dominantni roli
a podle toho i cilit nase terapeutické snahy
(Lovestone a Gauthier, 2001).
Pro praktické potieby a zejména pro lé¢bu
délfme BPSD na:
a) poruchy se vztahem k télesnym, zdravotnim
faktordm
b) poruchy se vztahem k dennim aktivitdm
a problematice kolem péce o pacienta
C) poruchy souvisejici se samotnou podsta-
tou neurodegenerativni ¢i cerebrovaskularnf
choroby
d) poruchy se vztahem k poruchdm nélady,
vnimani, mysleni (deprese, bludy, haluci-
nace), poruchy osobnosti

VySe uvedené délenf vychazi z koncep-
ce BPSD Lovestona a Gauthiera (Lovestone
a Gauthier, 2001).

Z hlediska uvedeného rozdéleni BPSD je
rozdilny pfistup k pacientovi, ktery je agresivni
pouze pfitom, kdyz je mu nevhodné pomdahano
s oblékanim, oproti pacientovi, ktery je agresivni
a soucasné ma pritomny psychotické pfizna-
ky. Také je rozdilny pfistup k pacientovi, ktery
se tould v noci nebo k jinému, ktery se tould jen
béhem dne, k pacientovi, ktery bloudi po byté,
kde mu hrozi nebezpeciz padd nebo nezvidadani
obsluhy spotrebicd, nebo bloudi ulicemi v misté
bydlisté, kde je ohrozovén dopravou, ale mize
byt spolupracujicimi sousedy doveden domd
atd. (Ressner a Karovsky, 2006).

Ad a) Poruchy se vztahem k télesnym, zdra-
votnim faktordm souviseji s ¢etnéjsim vysky-
tem dalsfch onemocnénf ve vyssim véku, ktera
pfindsi vyssi pravdépodobnost vzniku BPSD.
Onemocneéni, jako jsou infekce, srde¢ni selha-
vani, dehydratace, plicni choroby, které mohou
vyUstit v mirné hypoxické stavy, mohou napo-
moci vzniku stavl zmatenosti az hloubky deliria.
Chronické bolest s néslednym stresem muze
byt pficinou, kterd podceriuje vznik rzné sym-
ptomatologie BPSD, at uz stavl neklidu nebo
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deprese, noc¢nich ¢i dennich vokalizaci. Bolest
mdze byt u pacientl s demenci podcenéna,
zejména diky obtiznému vyjadfovani a popiso-
vani svych stavd, nebo i diky tomu, ze vnimani
bolesti mUze byt zevné exprimovéano formou
nékterych piiznakd BPSD. Starsi pacienti cas-
to trpi bolestmi kloubt a celého pohybového
aparatu, nedostatecna lécba bolesti u téchto
potizi ma za nasledek omezeni hybnosti paci-
enta s naslednym zhorsenim kontaktu s okolim
a zhorsenim i kognitivni situace, v neposlednf
fadé s moznym zhorsenim apatie ¢i deprese.
U stavl se vztahem k télesnym ¢i zdravotnim
faktorlim se samozrejmé bude fidit terapie BPSD
podle podilejici se komorbidity. Velkd pozor-
nost by méla byt kladena na farmakologickou
anamnézu a potencialni interakci mezi léky,
které jsou pro pacienty s demenci nebezpec-
né, zejména vzhledem k obvyklé mnohotné
kombinaci farmak podavanych soucasné v riz-
nych indikacich u starsich pacientl (Lovestone
a Gauthier, 2001).

Ad b) Poruchy se vztahem k dennim akti-
vitdm, napf. oblékani za asistence pecovatele,
hygiena, krmenf, ale i hry, sledovanf televize a ji-
né. Prakticky kazdy pecovatel si vytvoff urcity
pracovni a osobni vztah k pacientovi a napft.
zména pecovatele a i zména rezimu, ktery no-
vy pecovatel pfindsi, maze byt vnimana jako
stresujici. Mdze tak byt i pfijata zména rezimu,
jako je tfeba umisténi v dennim stacionafi nebo
v nemocnici. Nasledné reakce pacienta, kte-
ré mohou byt vyjadreny prakticky ve vsech
oblastech symptomatologie BPSD, musi byt
adekvatné feseny vhodnym pfistupem a nejen
omezenim se na pouhy farmakologicky zasah.
Pokud je pacient tlumen ve svych projevech
BPSD, vzdy bychom si méli také klast otazku, zda
nejde o problém z této oblasti a komu event.
projevy pacienta vadi, zda se nejednd o ome-
zeni rusivych projevd vadicich pouze personalu
pecujiciho o nemocného. Klicova je ve vztahu
k BPSD v zavislosti na dennich aktivitdch edu-
kace persondlu a jeho citlivy pfistup (Deudon
a kol., 2009).

Ad ¢) Poruchy vychazejici ze samotné
podstaty nemoci, kterd je etiologii syndromu
demence, souvisi s mediatorovymi zménami
v mozku, které se tykajf zejména acetylcholi-
nu, ale i dopaminu, noraderanalinu, serotoninu
a dalsich medidtort. Z této predstavy vychazi
i posledni data z nékterych studii, kde podavani
samotnych kognitiv ze skupiny inhibitor( acetyl-
cholinesterazy mdze zlepsovat BPSD a snizovat
i dalsf naslednou medikaci zejména antipsycho-
tiky (Burn et al,, 2006).



Ad d) Poruchy se vztahem k poruchdm
nélady, vnimani, mysleni (deprese, bludy, ha-
lucinace) a poruchy osobnosti. Depresivn{ po-
rucha mlze byt manifestovana zejména zmée-
nami v dennich aktivitach, napfiklad celkovou
apatii nebo agitaci, toto mohou byt jediné
zjevné projevy deprese. S depresivni sympto-
matologii se setkdvame nejcastéji v inicidlnf
fazi onemocnéni, kdy ma jedinec zachovén
nahled na Ubytek svych kognitivnich funkci.
Uvedomuije si, ze jiz neni schopen zvladat tolik
dennich &innosti v tempu, v jakém byl zvyk-
ly, je si védom své zavislosti na okoli. MUze jit
o reaktivni poruchu v souvislosti s vnimanim
svého selhdvani, spise ale jde o primarni zmé-
ny v neuromedidtorovych systémech v piimé
souvislosti s histopatologickymi zménami zpa-
sobenymi neurodegenerativnim onemocné-
nim. Depresivita obecné zhorsuje kognitivni
vykonnost a v podstaté pfi ni nemudzeme va-
lidné testovat pacientovy kognitivni funkce,
zejména na pameét. Deprese je uddvéna podle
nékterych studif pfiblizné u 20-30 % pacientl
s demenci, pficemz vyrazné zvysuje zavislost
pacienta, a toi v porovnani s nedementnim pa-
cientem s klinickou depresi (Kaup et al., 2007).
Manie se maze projevit jako vyrazné rusivé
chovani pacienta. Pokud se objevi poruchy
nélady jako souc¢ast demence, mohou byt snad-
no zaménény za jiné syndromy a jejich 1é¢ba
mUZe byt velmiobtizna (Lovestone a Gauthier,
2001). Burnout syndrom u pecovateld je signi-
finaktné vyssi pfi péci o dementniho pacienta
s klinicky zjevnou depresivni symptomatologif
(Takai et al., 2009).

Agresivni chovani je diagnostikovéno
az u 55% pacientl v ramci BPSD u AD (Ballard
etal, 2001). Jednd o verbalni vypady az po fyzic-
ké nasili. Psychotické poruchy mohou zvysené
vést k agresivnimu chovéni, zejména pritom-
nost bludné produkce je dobrym prediktorem
aresivniho chovani (Lovestone S, Gauthier S,
2001). Agresivni chovani mdze byt namifeno
primarné proti vnimanym nepfijemnym hlastim
¢i halucinovanym osobdm, jakozto domnéelym
agresorim, proti okoli a pecovateldm v pfipadé
vnimani ,otrdveného jidla’, pfi okrddani paci-
enta nebo domnélych pfipravovanych poku-
sech o napadeni nemocného apod. Poruchy
vnimani a myslenf samotné jsou pro pacienta
obvykle nepfijemné a rusivé, ¢coz mize byt ma-
sivné zhorseno v kontextu celkové dezorientace
(Lovestone S, Gauthier S, 2001).

Pfi vysetfeni pacienta zaméfeném na BPSD
musime zjistit celkovou anamnézu. Pfi vyset-
feni patréme po psychiatrickém onemocnénf

pred dobou, kdy pacient zacal trpét demendi,
patrame po depresi a psychotickych pfiznacich.
Déle pak zjistujeme dalsi komorbidity pacienta,
patrdme po tom, zda se potize projevuji pouze
pfi jednani's persondlem nebo dalsimi pacienty
a nenf-li rusivé chovani vazano na urcité osoby
nebo situace, zda se spise zhorsuje nebo zlstava
stav staciondrni, jaky je vztah a vliv prostfedi
na chovéni pacienta. Na poruchy typu BPSD
jsou zameéfeny réizné skalovaci a vysetfovaci sys-
témy, napf. BEHAV-AD (Behavioural Pathology in
Alzheimer’s Disease) nebo NPI (Neuropsychiatric
Inventory). Struktura NPl ndm mUZe byt osno-
vou pfi vysetfeni na BPSD a mzZe ndm pomoci
klast otdzky sobé i pacientovi, kterému chceme
pomoci (tabulka 1). Jako dobré méfitko subjek-
tivné prozivané deprese mize poslouzit BDI
(Beckdv inventar depresivity). Problémem to-
hoto zpUsobu zjistovani pfitomnosti aktudlni
depresivni symptomatologie muze byt pfitomny
kognitivni deficit, jez pacientovi mlze ztéZovat
pochopeni danych poloZek a odpovidanina né.
V pozdéjsich fazich onemocnéni, kdy kognitivni
deficit progreduje, je zjistovani BPSD, zejména
pak depresivni symptomatiky, stale obtizngjsi.
VlySetfeni pacienta s demenci by se mélo opirat
o specifickou anamnézu, zaméfujici se na aktivi-
ty denniho Zivota, chovéani a naladu, kognitivni
funkce (Bartos et al., 2009). Primarni vysetreni
pacienta s demenci by mélo byt cileno na vy-
konnost v kognitivni oblasti a tato vykonnost
je pak ddna i do vzdjemné souvislosti se skalou
a tizi vyjadrenych BPSD u konkrétniho jedin-
ce.V bézné neurologické praxi pouzivéme test
MMSE, ACE-R dava ale podstatné vice informa-
ci o jednotlivych slozkach kognitivnich funkcf
(Ressner et al., 2009).
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Farmakologicka lIé¢ba BPSD

Farmakologicka Ié¢ba BPSD se tyka pacientt
sdemencia soucasné s depresi, nebo psychotic-
kymi pfiznaky, agresivitou, anxietou, poruchami
spanku, poruchami aktivit (bloudéni, agitace),
pokud tyto maji za nasledek stradani pacienta,
invalidizaci, potencionalni ohrozeni okoli, sebepo-
skozenfa soucasné nejsou zvladnutelné nefarma-
kologickymi postupy (Sheardov4 et al,, 2009).

V lé¢bé deprese u demence jsou farmakem
prvni volby antidepresiva ze skupiny SSRI (selek-
tivniinhibitory zpétného vychytavani serotoninu).
SSRIjsou léky, o kterych mame nejvice informaci
pfi 1é¢bé deprese v rdmci BPSD (Parnetti et al,,
2001; Snowden et al,, 2003). Jedné se o citalo-
pram, fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin, sertralin.
Antidepresiva ze skupiny SSRI je u starsich pacient
vhodné podavat se zvIastni pozornosti na mozny
vznik hyponatremie, ktery byl u starsich pacientt
popsan Castéji nez u mladsich. Vyssi riziko majf
pacienti uzivajici diuretika nebo hypovolemicti
pacienti, tedy zejména v souvislosti s chronickou
dehydrataci pfi nedodrzovéni pitného rezimu.
V mnoha pfipadech se jedna o hyponatremii
v dUsledku syndromu nepfiméfené sekrece anti-
diuretického hormonu (SIADH). Zndmky a pfi-
znaky hyponatremie jsou bolest hlavy, obtize pfi
koncentraci, poruchy paméti, slabost, porucha
stability vedouci az k paddim. Tézsi pripady se mo-
hou projevit jako halucinace, synkopy, zachvaty,
koma aZ zastava dychani a Umrti. SSRI majf Siroké
terapeutické okno s velmi vysokou toxickou dav-
kou v poméru proti ddvkdm terapeutickym, coz
jim déavé vysokou bezpecnost pifi riziku intoxikace.
Riziko hyponatremie je ¢asto opomijeno pravé
proto, Ze SSRI jsou jinak obecné povazovéna za vy-
soce bezpecna (Bowden, 2009).

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

NPI testuje 12 behaviordlnich oblasti:

bludy, halucinace, agitace, deprese, Uzkost, euforie, apatie, desinhibice, irritabilita, aberantni motorické
chovani, chovani béhem noci, chut k jidlu a poruchy stravovant.

Frekvence potiZi je posuzovdna jako:
1. obcas-méné nezjednou tydné
2. casto - priblizné jednou tydné

3. frekventné - vicekrdt tydné, ale méné nez kazdy den

4. velmi ¢asto — denné nebo i kontinuélné

TiZe potizi je bodovdna jako:
1. lehké - produkuje malou z4téz pro pacienta

2. stfedni - vice obtézujici pro pacienta, ale mize byt zménéno zasahem pecovatele

3. tézké - velmi obtézujici pro pacienta a obtizné...

Stres:

0. zadny

1. lehky

2. stfedni

3. stfedné tézky

4. velmitézky az extrémni

Kazda oblast je testovana ve 4 skérech: frekvence, tize, celkem (frekvence x tize), stres pro pecovatele.

Celkové mozné skore je 144.
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Prehledové cldnky

MUZeme také pouZit antidepresiva ze sku-
piny inhibitord monoaminooxidazy-A (RIMA)
moclobemid (Starkstein, Mizrahi, 2006), zejména
u pacientl se zvysenou apatii a nutnostf aktivi-
zace. Davka moclobemidu u starsich pacient(
nad 65 let nemusi byt zvI&st upravovana.

U depresivniho syndromu pfi demenci mu-
7eme dale podavat i antidepresiva 4. generace,
jako je mirtazapin a venlafaxin, u kterych byl
popisovan rychlejsi nastup ucinkd, k dispo-
zici v8ak nenf tolik dat v souvislosti s Ié¢bou
dementnich pacientl jako u SSRI. Venlafaxin
aktivizuje, je vyhodnéjsf u pacientt s abulif
a apatif a mirtazapin je spise tlumivy, vyhodny
je pfi vice vyjadrené Uzkosti a zlepSuje spanek,
podava se tedy na noc. Mirtazapin mtze zpU-
sobit zvysenou chut k jidlu a zvysenf télesné
hmotnosti pacienta. Béhem klinickych studif
s mirtazapinem i venlafaxinem nebyly u starsich
pacientl zaznamenany nezadouci U¢inky castéji,
nez u jinych vékovych skupin. Z antidepresiv
se udementnich pacientd zdsadné vyhybdme
tricyklickym antidepresiviim, kterd maji vyjadre-
nou anticholinergni aktivitu a tak mohou zhorsit
kognitivni deficit nebo event. mohou pdsobit
jako delirogeny, tyto nezddouci tc¢inky mohou
vznikat velmi snadno na velmi fragilnim terénu.
Tricyklickd antidepresiva v rdmci anticholinergnf
aktivity mohou byt kardiotoxickd, plisobit zacpu
a suchov Ustech. Zacpa mUze byt vyrazné vyja-
dfena pravé u geriatickych pacientd, vzhledem
k obvyklé zacpé jiz béZné se vyskytujici v této
vekové kategoriia i v rdmci problémd s dodrzo-
vanim pitného rezimu (Snowden et al,, 2003).

Antipsychotika jsou indikovéna u agresivi-
ty, agitovanosti nebo poruch vnimani a mys-
lenf. Uzivdme antipsychotika nové generace,
tzv. atypickd neuroleptika tzv. druhé generace,
doucich tcinkd oproti klasickym neuroleptikéim
tzv. prvni generace. Klasickd neuroleptika, jako
napf. haloperidol, chlorpromazin apod., jsou
zatizena anticholinergnim efektem a zejména
Cetnym vyskytem extrapyramidovych poléko-
vych komplikaci. K haloperidolu se vyjimec¢né
uchylujeme jen u stav masivniho neklidu, kde
byla jind lé¢ba neucinna. Z atypickych neuroleptik
byly testovany dle Udaja z literatury predevsim
tiaprid, risperidon, olanzapin, quetiapin (Barnett
et al, 2007). Nékolik studi v minulosti poukézalo
na moznost zvyseni cerebrovaskuldrnich rizik
pri uzivani risperidonu a olanzapinu u pacient(
nad 65 let. Slo o pacienty s cerebrovaskuldrnimi
riziky a s vyjadfenou demenci cévni etiologie.
Proto bylo vyrobci téchto farmak upozornéno
na tato rizika a nutnosti zvazenf rizik a pfinosu

podavani téchto pfipravkl individualné u kaz-
dého pacienta. Objevuji se novéjsi studie, které
nepotvrdily zvyseni téchto cerebrovaskularnich
rizik pfi uzivani antipsychotik, a to v porovnani
rizik mezi prvni generaci antipsychotik (halope-
ridol) a atypickymi antipsychotiky druhé gene-
race, pfesto trva doporuceni zvysené opatrnosti
u pacientl s cerebrovaskularnimi riziky, zejména
u pacientl s vaskuldrni demenci, a to vzdy se zva-
Zenim moznych rizik a piinost podavéani daného
antipsychotika u konkrétniho pacienta. Ve studii
Barnetta et al. (2007) bylo zjisténo, Ze pacienti
s cévni demenci méli vy33i riziko hospitalizace
pro cerebrovaskularnf pithody, ale ne ve vztahu
k podavanym antipsychotiklim. V této studii by-
la data ziskdna od 14029 pacientd ve véku nad
65 let véku. Ve skupiné s cévni demenci nebylo
prokdzano zvyseni cerebrovaskuldrniho rizika
u pacientl léCenych quetiapinem, olanzapinem
nebo risperidonem v porovnani s haloperidolem,
a anive skupiné pacientl Ié¢enych olanzapinem
nebo risperidonem v porovnani s pacienty léce-
nymi quetiapinem (Barnett et al., 2007).
Problematika antipsychotické lécby u cho-
roby s Lewyho télisky a u Parkinsonovy nemo-
ci s demenci je odlisnd od ostatnich etiologif
demence. Choroba s Lewyho télisky je typicka
¢astymi zrakovymi halucinacemi s fluktuaci
stavu, ktery maze az pfipominat delirantni syn-
drom, pokud ndm nenf zndma celd anamnéza
onemocneéni. Tyto psychotické stavy zvldaddme
antipsychotiky zdsadné atypickymi. Pacienti
s chorobou s Lewyho télisky jsou charakteris-
ti¢ti vysokou senzitivitou k neuroleptické terapii,
obvykle s nizkym prahem ke vzniku parkinson-
skych polékovych komplikaci. Je tedy tfeba
vysoké opatrnosti a pozorné sledovat klinicky
stav. Indikovan je jako prvni volba quetiapin,
v pfipadé nelspéchu risperidon. Davky jsou vy-
razné mensi nez u jinych halucinatornich stav(,
medikaci podavéme obvykle prevazné ve ve-
Cerni dévce, v pfipadé quetiapinu vysta¢ime
s vecernf davkou 25-125mag/d, vyjimkou jsou
davky dosahujicf 200 mg/d, risperidon obvykle
pouzivame v dévce 1 mg/d, vyjimecné 2mg/d.
Olanzapin se nabizf jako alternativa, ale nenf
obecné doporucovén v 1é¢bé BPSD u demenci.
U demence pfi Parkinsonové nemociv pfipade
halucinatornich stavd postupujeme obdobné.
Dévky a vybér antipsychotika jsou stejné, olanza-
pin mUze byt alternativou po selhdnf quetiapinu
v davce obvykle do 10mg/d. Riziko zhorsenf
parkinsonskych pfiznakl se projevuje zejména
pfi lécbé risperidonem a prekrocen( jeho dav-
ky nad 1mg/d je velmi ¢asto provézeno touto
komplikaci. Viddme ale pacienty, kde jejich stav
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a selhdnf quetiapinu vede nésledné k terapeu-
tickému vybéru risperidonu nékdy v davce
2mg/d bez vedlejsich polékovych extrapyra-
midovych projevd. Pro zvlddnuti akutnich haluci-
natornich stav u obou zde uvedenych diagnéz
nam zUstava tiaprid v intravendzni aplikaci, pfi
bouflivych halucinatornich stavech do maxima
doporucenych davek jde ale o kratkou lécbu
ke zvlddnuti akutniho stavu a dlouhodobd mo-
noterapie tiapridem nésledné per os je obvykle
malo Uc¢inna a nevyhodna. Je patrno, Ze indivi-
dudlni pfistup a zkusenost jsou zde nutnosti.
Podrobnéji tato problematika zde nemdze byt
rozebrana vzhledem k rozsahu textu a mohla
by byt pfedmétem dalsi préce tykajici se pfi-
mo tématu Parkinsonovy nemoci a choroby
s Lewyho télisky.

U poruch spanku a pfi anxieté pouzivame
Casto nizké davky atypickych neuroleptik, a to
ve snaze vyhnout se uZiti benzodiazepind, u kte-
rych je zvysené riziko zhorseni poruch paméti
a celkové zhorseni stavu kognitivnich funkci. Uzitf
benzodiazepinl v pravidelné medikaci zvysuje
mortalitu dementnich pacient(, a to zejména
v souvislosti s vyssi cetnosti vyskytl padd s na-
slednym kraniocerebralnim poranénim, nejspise
v souvislosti s jejich tlumicim ucinkem. Pokud
se nemUzeme vyhnout benzodiazepintm, pak
je nutno indikovat ty, které maji kratky biologicky
polocas po nejkratsi moznou dobu a v nejnizsich
Ucinnych davkach. Jako antidepresivum s dobrym
hypnotickym Uc¢inkem se osvédcilo antidepre-
sivum trazodon podavané vecer, je ale nutno
pozorné titrovat davku, protoZe zejména u ge-
riatrickych pacientl mdzeme vyvolat ortostazu
a Utlum i béhem dne. Trazodon v hypnotické
indikaci u geriatrickych pacientd je obvykle po-
ddvan do davky 75mg na noc. Trazodon mimo
jiné snizuje agresivitu v rdmci symptomatologie
BPSD. U pacientd s depresi a sou¢asné porucha-
mi spanku je také vyhodny mirtazapin v davce
na noc pro jeho tlumivy efekt.

Z3kladnf lé¢ba kognitivy ze skupiny inhibito-
ri acetylcholinesterazy vede u pacient( s BPSD
k signifinantnimu sniZzeni potieby indikace a k re-
dukci pouzitych davek antipsychotik. Jde o ko-
gnitiva donepezil, rivastigmin, galantamin, kde
byl tento efekt popsén pfi lé¢bé béznymi tera-
peutickymi davkami (Rosler, 2002). Mechanizmus
jejich Ucinku na BPSD vychazi z pfedstavy, Ze ty-
to poruchy jsou podminény zékladnimi patofy-
ziologickymi mechanizmy neurodegerativniho
onemocnéni s deficitem v oblasti cholinergnf
transmise, pfedevsim u Alzheimerovy nemoci.
U Parkinsonovy nemoci s demenci cholinergnf
deficit zvysuje pravdépodobnost vzniku BPSD



pfi antiparkinsonské lé¢bé, jde tedy o podil na-
slednych mechanizm z oblasti stimulace do-
paminergniho systému na terénu cholinergniho
deficitu. V soucasné dobé mutzeme indikovat
inhibitory acetylcholinesterdzy u demence pfi
Alzheimerové nemoci a Parkinonové nemoci,
kde mimo jiné mame k dispozici nejvice dat
o efektu téchto farmak na potlaceni symptom
BPSD (Burn et al., 2006).

Apatie je pro okoli pacienta velmi zatézujici
symptom, jeho pasivita mUze byt nékdy velmi
iritujici. Je nutno rozlisit, zda nejde o soucast
depresivniho syndromu. U depresivniho syndro-
mu u demence se soucasnou apatif a abulif je
vyhodné podévani antidepresiv moclobemidu
nebo venlafaxinu, kterd maji aktivizacni tcinek,
jak jiz bylo uvedeno vyse.

Nefarmakologické pristupy k BPSD

Oznaceni véci, které pacient zapomina ne-
bo nepoznava, neustdlé ale laskavé a nendsiliné
pfipominani zapominanych skute¢nosti mtze
pacientovi snizit hladinu Uzkosti, kterd mize byt
zvysena ve strachu ze selhania obecné z nejistoty,
toto snizeni napéti a Uzkosti mlze nasledné zvysit
vykonnost pacienta a zlepsit jeho koncentraci
a vykon v pamétovych funkcich. Méli bychom
vést pacienta k tomu, ze pokud néco nevi, maze
se zeptat, a jeho otdzka mu bude laskavé a bez
nepfijemnych konsekvenci zodpovézena. Pocit
jistoty a podpory je pro nemocného s demenci
velmidulezity. DlleZitd je i péce o pecovatele, kte-
ry je ohrozen vycerpanim, a tim nasledné v sou-
vislosti s vycerpanim mdze produkovat takové
chovani, které zvysi cetnost vyskytu BPSD u pa-
cienta a zpétné zvysi pravdépodobnost dalsiho
prohloubenf vycerpani pecovatele s ndslednou
institucionalizaci pacienta.

Jednou z dalSich moZnostf, jak pracovat s pa-
cientem s BPSD je rehabilitace kognitivnich funk-
ci. Neurokognitivni rehabilitace je systematicka
intervence snaZzici se o zlepSeni, kompenzaci
kognitivnich deficitd, které na nékterych Urov-
nich narusuji zpracovani informace. Prestoze
bylo zjisténo, Ze neurokognitivni rehabilitace

zlepsuje poznavaci a tim i funkéni schopnosti
zvIasté u reverzibilnich typl onemocnéni, bylo
sledovéno ¢astecné zlepseni téchto funkci, a tim
i zlepsenf kvality Zivota i u progresivnich typd
onemocnénia BPSD (Ravi, 2008).

Zavér

Problematika demenci je spolecensky velmi
zdvazné téma, a to i vzhledem k tomu, Ze nase po-
pulace stdrne a ¢etnost demenci viech etiologif
se bude zvysovat. V¢asna diagnostika a vcéasné
zahajeni adekvatni 1écby mize pomoci udrzet
kvalitu Zivota téchto pacientl a oddalit jejich
institucionalizaci, mdze pomoci i pecovatelim
snizenim jejich zatéze. Nejde ale vzdy jen o po-
ruchu kognitivnich funkci, je to komplex sym-
ptomU zasahujicich hluboko do Zivota pacienta
a jehorodiny, v diagnostice nesmime zapominat,
na behaviordIni a psychologické poruchy, poru-
chy aktivit béZzného Zivota. Nasim cilem musf byt
zlep3eni kvality Zivota trpicich demenci a jejich
pecovatell a dalsich jejich blizkych. Lé¢ba BPSD
nesmi byt opomijena, je zdsadniv udrzeni kvality
Zivota. Vedle farmakologickych nastroj by k jeji
realizaci nemély byt opomijeny i nefarmakologic-
ké postupy. Tyto postupy pak zvysuji efektivitu
farmakologické lécby, a tim i viastné zvysuji efek-
tivitu ndklad( do této lé¢by plynoucich.
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