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Summary

Behavioral disturbances and psychosis associated with dementia are becoming an increas-
ingly common cause of morbidity in patients with dementia. Approximately 70% of individuals 
with dementia will experience agitation, and 75% will experience symptoms of psychosis such 
as delusions or hallucinations. The goal of this article is to review the pharmacologic treat-
ment options for behavioral disturbances and psychosis associated with dementia. A literature 
review was conducted on PubMed/Medline using key words of “dementia” and “interven-
tions.” The results were filtered for meta-analysis, clinical trials, and systematic reviews. 
The results were then reviewed. At this time, the most evidence exists for the use of a second 
generation antipsychotics (SGAs), but consideration should be given to their collective boxed 
warning of morbidity/mortality. The evidence for second line treatments are limited. There 
is limited evidence to support the use of first generation antipsychotics (FGAs), antidepres-
sants, anticonvulsants, cognitive enhancers, and analgesics. Additional randomized control 
trials are needed to guide clinical decision making regarding the behavioral disturbances and 
psychosis associated with dementia.
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Wstęp

Otępienie zostało opisane jako postępująca i nieodwracalna przyczyna spadku 
możliwości poznawczych. Dotyka ono w swej ostrej formie około 20% osób po 80. 
roku życia [1]. Jego etiologię można wiązać zarówno z procesami korowymi, jak 
i podkorowymi. Najczęstszą przyczyną otępienia korowego jest choroba Alzheimera, 
której zazwyczaj towarzyszy afazja i apraksja. Do otępień podkorowych zalicza się 
chorobę Parkinsona oraz chorobę Huntingtona, które częściej wiążą się z zaburzenia-
mi ruchowymi. Wraz z postępującym starzeniem się społeczeństw otępienie staje się 
głównym obciążeniem dla służby zdrowia na całym świecie.

Zaburzenia behawioralne i psychozy współwystępujące z otępieniem są coraz 
powszechniejszą przyczyną chorobowości wśród pacjentów. Do zaburzeń behawioral-
nych zalicza się: zachowania agresywne, pobudzenie, włóczęgostwo, agresję słowną, 
wrogość, drażliwość i objawy psychotyczne. Mniej więcej 70% osób z diagnozą 
otępienia będzie odczuwać pobudzenie, a 75% doświadczy symptomów psychozy 
takich jak urojenia czy halucynacje [1]. Niestety, u zdecydowanej większości tych 
chorych rozwiną się zaburzenie zachowania lub psychoza. Nie istnieje jeden, szeroko 
akceptowany „złoty standard” farmakologicznego leczenia zaburzeń zachowania tego 
typu. Ich występowanie może powodować dyskomfort u chorego, być dla niego zagra-
żające, a także stanowić znaczące obciążenie dla osób sprawujących nad nim opiekę.

Cel

Celem artykułu jest przegląd terapii farmakologicznych stosowanych w przypadku 
zaburzeń zachowania i psychoz towarzyszących otępieniu. Należy jednak pamiętać, 
że w pierwszej kolejności stosuje się w takich przypadkach interwencje niefarmako-
logiczne, które mogą przynieść pozytywne rezultaty [2]. Leczenie farmakologiczne 
należy wdrażać dopiero wtedy, gdy oddziaływania niefarmakologiczne pierwszego 
rzutu nie przyniosą pożądanego skutku. Obecnie nie ma zatwierdzonych przez FDA 
leków przepisywanych w przypadku zaburzeń behawioralnych i psychoz o podłożu 
otępiennym. Naszym zamiarem jest dokonanie przeglądu możliwych opcji leczenia 
tego typu zaburzeń, a także dyskusja nad ryzykiem i potencjalnymi korzyściami pły-
nącymi z ich zastosowania.

Metoda

Wyszukiwanie literatury przedmiotu zgromadzonej w bazie PubMed/Medicine 
zostało przeprowadzone przy użyciu słów „otępienie” oraz „interwencje”. Uzyskane 
wyniki zostały poddane selekcji. W jej drodze wyłoniono te artykuły, które były me-
taanalizami, próbami klinicznymi lub przeglądami systematycznymi i które dotyczyły 
wyłącznie leczenia farmakologicznego. Artykuły opisujące oddziaływania niefarma-
kologiczne nie były brane pod uwagę. Następnie przeprowadzono dodatkowe wyszu-
kiwanie, którego celem było zebranie informacji odnoszących się do metod leczenia 
drugiego rzutu. Użyte w tym wyszukiwaniu hasła to: „gabapentyna”, „trazodon”, 
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„haloperidol”, „leki przeciwpadaczkowe”, „memantyna”, „prazosyna”, „inhibitory 
cholinesterazy” i „analgetyki”. Każde z nich było zestawione z hasłem „otępienie”. 
W dalszej kolejności dokonano przeglądu wyszukanych artykułów.

Leki przeciwpsychotyczne II generacji

Leki przeciwpsychotyczne II generacji (Second Generation Antipsychotics – 
SGAs1) stosuje się w leczeniu zaburzeń behawioralnych i psychoz. Można ich uży-
wać do zmniejszania poziomu agresji i pobudzenia, halucynacji oraz urojeń [3]. Leki 
atypowe są przepisywane znacznie częściej niż leki I generacji z uwagi na mniejszą 
ilość niepożądanych skutków ubocznych, szczególnie tych związanych z układem 
ruchu. Jednak kwestia bezpieczeństwa i skuteczności ich stosowania pozostaje nadal 
otwarta. Istnieją sprzeczne dowody odnośnie do tego, czy korzyści przeważają nad 
ryzykiem w przypadku tych leków. W drodze wielu prób klinicznych ustalono, że 
stosowanie SGAs wiąże się z podwyższonym ryzykiem zgonu, udaru mózgu oraz 
objawów kardiologicznych [4]. W rezultacie wszystkie są oznaczone przez FDA 
jako szczególnie niebezpieczne z uwagi na zwiększone ryzyko zgonu (tzw. black box 
warning – przyp. red.).

W niedawnym badaniu obawy dotyczące bezpieczeństwa stosowania SGAs zostały 
potwierdzone w grupie pacjentów z diagnozą choroby Alzheimera. Badanie to było 
częścią projektu Narodowego Instytutu Zdrowia Psychicznego „Antipsychotic Trials 
of Intervention Effectiveness – Alzheimer’s Disease” (CATIE-AD). Wieloośrodkowe 
(42 ośrodki badawcze) badanie metodą podwójnie ślepej próby z grupą kontrolną 
placebo objęło ponad 400 pacjentów z diagnozą choroby Alzheimera, którym losowo 
przypisano przyjmowanie kwetiapiny, olanzapiny, risperidonu lub placebo. Wyniki 
badania wykazały, że skutki uboczne przewyższają korzyści płynące ze stosowania 
tych leków. Uczestnicy badania byli obserwowani przez kolejne 36 tygodni. Osta-
teczne pomiary dotyczyły czasu leczenia lub jego zaniechania oraz liczby pacjentów, 
u których nastąpiła poprawa mierzona za pomocą skali Clinical Global Impression of 
Change (CGIC). Osoby badane przyjmowały stosunkowo niewielkie dawki leków, aby 
uniknąć skutków ubocznych: olanzapina (średnia dawka 5,5 mg/dzień), kwetiapina 
(średnia dawka 56,6 mg/dzień), risperidon (średnia dawka 1,0 mg/dzień). U pacjentów, 
którym podawano SGAs, częściej występowały objawy takie jak sedacja, splątanie 
i przyrost wagi. Nie odnotowano istotnych statystycznie różnic w wynikach skali CGIC 
pomiędzy pacjentami leczonymi SGAs oraz tymi, którzy przyjmowali placebo [5].

Metaanaliza 18 randomizowanych prób klinicznych leczenia agresji w otępieniu 
przy użyciu SGAs [6] wykazała „skromne” efekty leczenia risperidonem, którego 
stosowanie w dawce 2 mg/dzień wiązało się ze spadkiem o 1,5 punktu (95% CI – 2,05 
do – 0,95 punktu) na skali Behavioral Pathology in Alzheimer’s Disease. Randomizo-
wane badanie z podwójnie ślepą próbą wykazało, że pacjenci chorujący na chorobę 
Alzheimera, u których występowała psychoza lub pobudzenie, mieli wyższe wskaźniki 

1 W dalszej części artykułu będziemy posługiwać się tym skrótem w miejsce pełnej nazwy „leki 
przeciwpsychotyczne II generacji”.
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nawrotu po przestawieniu ich na placebo (60%) w porównaniu z tymi, którzy konty-
nuowali przyjmowanie risperidonu (33%) [7].

Wieloośrodkowe, trwające sześć tygodni badanie z podwójnie ślepą próbą zostało 
przeprowadzone w domu opieki w grupie pacjentów z diagnozą choroby Alzheimera, 
u których występowały również zaburzenia zachowania lub psychoza. W badaniu po-
równano efekty działania placebo z ustaloną dawką olanzapiny. Mimo że małe dawki 
olanzapiny przynosiły pozytywny skutek, pociągała ona za sobą wyższe wskaźniki 
senności i zaburzenia chodu [8]. Dowody na poparcie tezy dotyczącej poprawy w za-
kresie agresywności wskutek zastosowania aripiprazolu są także ograniczone [9], 
podobnie jak literatura dotycząca długoterminowego leczenia zaburzeń zachowania 
innymi SGAs [10].

W świetle metaanalizy opublikowanej w JAMA SGAs są związane z całkowitym 
względnym ryzykiem zgonu wynoszącym 1,65 (95% CI 1,19–2,29; p = 0,003), gdy 
wszystkie SGAs są brane pod uwagę [11]. Wynik ten został potwierdzony w kolejnym 
badaniu DART-AD, które dowiodło, że u pacjentów przyjmujących SGAs występuje 
większa śmiertelność [12]. Ich stosowanie zostało powiązane ze zwiększoną częstością 
delirium będącego wynikiem antycholinergicznego działania tych leków.

Wskazane jest, aby klinicyści uważnie monitorowali stan pacjentów z otępieniem 
przyjmujących SGAs pod kątem występowania skutków ubocznych. Jeśli to możliwe, 
ich stosowanie powinno być ograniczone do terapii krótkoterminowej. Jednak w przy-
padku pacjentów z nasilonymi zaburzeniami zachowania i psychozą należy starannie 
rozważyć ryzyko leczenia tych objawów, ponieważ nieleczona psychoza i pobudzenie 
wiążą się ze znaczącym pogorszeniu stanu zdrowia.

Leki przeciwpsychotyczne I generacji

Leki przeciwpsychotyczne I generacji (First Generation Antipsychotics – FGAs2) 
były stosowane poza zaleceniami (off label) do leczenia objawów psychotycznych 
i pobudzenia towarzyszących otępieniu. W literaturze przedmiotu odnaleźć można 
artykuły opisujące randomizowane próby kliniczne, które wykazały poprawę w za-
kresie redukcji zachowań agresywnych u pacjentów leczonych haloperidolem [13]. 
Nowsze badania poruszyły zagadnienie związku FGAs ze zwiększonym ryzykiem 
śmiertelności. Retrospektywne badanie kohortowe dowiodło, że haloperidol zwiększał 
1,5 raza ryzyko zgonu w porównaniu z SGAs [14].

Kolejnym badaniem była wieloośrodkowa, randomizowana próba kliniczna z po-
dwójnie ślepą próbą porównująca elastycznie dawkowany haloperidol i risperidon. Ba-
danie to wykazało poprawę w zakresie zaburzeń zachowania i objawów psychotycznych 
w obu badanych grupach. Różnice dotyczące efektywności leczenia w obu grupach 
nie przekraczały progu istotności statystycznej. Co znaczące, stosowanie risperidonu 
pociągało za sobą mniej skutków ubocznych ze strony układu pozapiramidowego [15].

2 W dalszej części artykułu będziemy posługiwać się tym skrótem w miejsce pełnej nazwy „leki 
przeciwpsychotyczne I generacji”.
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Istnieje wiele poważnych skutków ubocznych, które należy wziąć pod uwagę przy 
zlecaniu FGAs w leczeniu zaburzeń zachowania o podłożu otępiennym. Leki te mogą 
prowadzić do dystonii, parkinsonizmu, wydłużenia odstępu QTc i późnych dyskinez. 
Obecne dowody wskazują na mniejszą skuteczność FGAs i zbliżone lub większe ryzyko 
śmierci w porównaniu z SGAs. W rezultacie klinicyści powinni rozważać FGAs jako 
leczenie drugiego rzutu w przypadku zaburzeń behawioralnych oraz psychotycznych 
w przebiegu otępienia [16].

Prazosyna

Zaburzenia zachowania towarzyszące otępieniu mogą być częściowo złagodzone 
poprzez zwiększenie wrażliwości na wyrzut norepinefryny do ośrodkowego układu 
nerwowego. W chorobie Alzheimera występuje zwiększona gęstość postsynaptycznych 
receptorów alfa-1-adrenergicznych w korze przedczołowej, która wiąże się z zacho-
waniami agresywnymi [17]. Istnieje hipoteza, że antagonistyczne oddziaływanie na 
ten system może zredukować symptomy behawioralne wynikłe ze zmian otępiennych. 
Prazosyna jest antagonistą norepinefryny w mózgowych postsynaptycznych recepto-
rach alfa-1-adrenergicznych, więc może być pomocna w leczeniu pobudzenia [18].

Skuteczność prazosyny w terapii pobudzenia i agresji u pacjentów z chorobą Alz-
heimera była sprawdzana w badaniu metodą podwójnie ślepej próby z grupą kontrolną 
placebo w modelu równoległym. W badaniu wzięły udział 22 osoby. Średnia wieku 
osób badanych wynosiła 80,6 roku. Pacjenci zostali losowo przydzieleni do przyjmo-
wania prazosyny lub placebo. Dawka prazosyny, która wynosiła do 6 mg/dzień, była 
dobrze przez nich tolerowana i przyniosła efekt w postaci poprawy w zaburzeniach 
zachowania po ośmiu tygodniach stosowania. Poprawa mierzona była przy użyciu 
skal: Clinical Global Impression of Change (CGIC), Neuropsychiatric Inventory (NPI) 
oraz Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS). W badaniu nie wzięli udziału pacjenci 
z przewlekłymi objawami psychotycznymi, takimi jak ideacja paranoidalna czy ha-
lucynacje słuchowe [19].

Prazosyna rzadko wykazuje właściwości sedatywne, które często wiążą się ze 
zwiększoną liczbą powikłań w populacji osób starszych. Klinicyści powinni dokładnie 
monitorować stan pacjentów pod kątem hipotensji ortostatycznej związanej z blokadą 
receptorów alfa-1-adrenergicznych. Osoby starsze należą do grupy podwyższonego 
ryzyka spadków ciśnienia tętniczego i powinny być obserwowane w trakcie przyjmo-
wania prazosyny pod kątem każdego rodzaju hipotensji.

Gabapentyna

Gabapentyna to lek przeciwpadaczkowy oddziałujący na układ GABA-ergiczny. 
Na podstawie hipotezy o tłumiącym agresję działaniu leków przeciwpadaczkowych 
zaproponowano ją jako potencjalne lekarstwo na zaburzenia behawioralne towarzy-
szące otępieniu [20].

W rezultacie otwartego studium porównawczego gabapentyna została powiązana 
ze zmniejszeniem częstości występowania zaburzeń zachowania [21]. W badaniu 
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wzięło udział 20 pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą Alzheimera, którzy przyjmowali 
gabapentynę przez 15 miesięcy. Dawka leku wyniosła do 300 mg trzy razy na dobę, 
a następnie była zwiększana w zależności od indywidualnego zapotrzebowania opar-
tego na behawioralnej odpowiedzi na lek. Wykazano znaczącą poprawę w wynikach 
skal mierzących symptomy behawioralne i psychotyczne, takich jak NPI (p < 0,001), 
Cohen-Mansfield Agitation Inventory (CMAI; p < 0,001) i CBI (p < 0,001) u uczest-
ników badania. Wyniki te wskazują, że gabapentyna ma związek ze spadkiem ilości 
zaburzeń zachowania [21]. Do tej pory nie opublikowano randomizowanych prób 
klinicznych badających stosowanie gabapentyny w tej populacji pacjentów.

Walproinian sodu

Uważa się, że walproinian sodu ma właściwości neuroprotekcyjne, takie jak zdol-
ność do ograniczania uszkodzeń neuronalnych, aktywacja bcl-2 z obniżoną apoptozą, 
zwiększenie przeżywalności komórek oraz możliwą zdolność do redukcji występowa-
nia splątków neurofibrylarnych [22]. W związku z tym walproinian jest uważany za 
jedną z możliwości leczenia zaburzeń zachowania o podłożu otępiennym.

W niedawnych badaniach sprawdzano hipotezę, czy profilaktyczna terapia walpro-
inianem może opóźnić czas pierwszego wystąpienia objawów psychiatrycznych u osób 
ze zdiagnozowaną chorobą Alzheimera [23]. Było to wieloośrodkowe, randomizowane 
badanie z podwójnie ślepą próbą i grupą kontrolną placebo. Wzięli w nim udział pa-
cjenci chorujący na chorobę Alzheimera, u których nie doszło jeszcze do wystąpienia 
pierwszych objawów psychotycznych i pobudzenia. Uczestnicy badania zostali loso-
wo przydzieleni do przyjmowania placebo lub walproinianu w dawce 10–12 mg/kg 
masy ciała. W badaniu mierzono czas do wystąpienia znaczących klinicznie objawów 
psychozy lub pobudzenia. U osób przyjmujących walproinian częściej występowały 
objawy takie jak niestabilny chód, tremor, biegunka, senność i osłabienie. Ponadto 
w badaniu MRI zaobserwowano u nich większe ubytki w hipokampie i objętości móz-
gu. Przyjmowanie walproinianu nie wpływało na opóźnienie wystąpienia objawów 
behawioralnych i psychotycznych [23].

Mniejsze próby kliniczne z grupą kontrolną placebo przyniosły natomiast ograni-
czone dowody na związek terapii walproinianem ze spadkiem zaburzeń zachowania [24, 
25]. Z uwagi na ograniczoną ilość dowodów na skuteczność walproinianu konieczne 
są w tym zakresie dalsze badania, a lek ten należy brać pod uwagę wyłącznie jako 
leczenie drugiego rzutu [26].

Leki przeciwdepresyjne

Istnieje mało dowodów przemawiających za stosowaniem antydepresantów w le-
czeniu zaburzeń behawioralnych związanych z procesem otępiennym. Racjonalne 
uzasadnienie dla podawania w tym przypadku leków przeciwdepresyjnych pochodzi 
z badań sugerujących, że deficyty serotoniny w chorobie Alzheimera są powiązane 
z agresją, zakłóceniami snu, depresją oraz objawami psychotycznymi [27]. Pacjenci 
z otępieniem często prezentują także znaczące splątanie, któremu towarzyszy lęk 
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poprzedzający wybuch zaburzeń behawioralnych, który może być podatny na ank-
sjolityczne działanie antydepresantów.

Spośród leków przeciwdepresyjnych najlepiej udowodnione działanie – w głów-
nej mierze w leczeniu pobudzenia – ma citalopram. Badanie „The Citalopram for 
Agitation in Alzheimer Disease Study” (CitAD) to zrandomizowana, podwójnie ślepa 
próba z grupą kontrolną placebo w modelu równoległym, w której wzięło udział 186 
pacjentów. Uczestnicy badania byli poddani albo oddziaływaniom psychospołecznym 
i przyjmowali citalopram lub placebo przez dziewięć tygodni. Początkowa dawka leku 
wynosiła 10 mg na dobę i w trakcie badania wzrosła do maksymalnie 30 mg. U osób, 
które przyjmowały citalopram, zaobserwowano znaczącą poprawę w porównaniu 
z osobami przyjmującymi placebo. Różnica ta mierzona była na 18-punktowej pod-
skali pobudzenia w skali Neurobehavioral Rating Scale oraz skali Alzheimer Disease 
Cooperative Study – Clinical Global Impression of Change [28].

W innym, niewielkim badaniu porównywano działanie citalopramu i placebo. 
Wyniki badania wskazały na większą skuteczność citalopramu w zmniejszaniu pozio-
mu pobudzenia. Porównano także citalopram z placebo i perfenazyną, stwierdzając, 
że citalopram związany był ze znacząco większą poprawą w ogólnym wyniku skali 
neurobehawioralnej i skali pobudzenia [29]. Inne badanie porównujące działanie 
citalopramu i risperidonu wykazało podobne efekty obu leków z zakresie redukcji 
pobudzenia [30]. Dowody przemawiające za stosowaniem selektywnych inhibitorów 
zwrotnego wychwytu serotoniny w leczeniu zaburzeń zachowania są ograniczone, 
ponieważ większość uczestników badań była do nich rekrutowana bez względu na 
występującą u nich pierwotnie depresję. Co istotne, klinicyści muszą brać pod uwagę 
ryzyko niepożądanych skutków ubocznych ze strony układu krwionośnego oraz za-
burzeń poznawczych przy stosowaniu citalopramu.

Przeprowadzono również randomizowaną próbę badającą użycie trazodonu, który 
okazał się skuteczny [31]. Jednak to porównanie trazodonu i haloperidolu w leczeniu 
pobudzenia u pacjentów z otępieniem w badaniu z podwójnie ślepą próbą nie wykazało 
istotnych różnic w poprawie między dwiema grupami badanych [31]. Poprawa była 
mierzona za pomocą kwestionariusza Cohen-Mansfield Agitation Inventory (CMAI) 
i skali CGI. Dane te są jednak niewystarczające, a niektóre badania sugerowały, że 
trazodon nie jest skuteczniejszy niż placebo [32]. Należy podkreślić, że do skutków 
ubocznych trazodonu zalicza się ospałość, hipotensję ortostatyczną i sedację, które 
powinny być ściśle monitorowane w populacji osób starszych.

Leki prokognitywne

Struktury korowe układu limbicznego odpowiedzialne za regulację emocjonalną 
posiadają wiele neuronów cholinergicznych, a w chorobie Alzheimera dochodzi do de-
ficytów cholinergicznych w tych obszarach [33]. Na tej podstawie w leczeniu zaburzeń 
zachowania w przebiegu otępienia stosuje się inhibitory cholinesterazy. Wieloośrodko-
wa, randomizowana ślepa próba kliniczna nie wykazała jednak istotnych różnic między 
placebo a donepezilem mierzonych za pomocą Cohen-Mansfield Agitation Inventory 
(CMAI) [34]. Na poparcie tej tezy istnieją jedynie wyniki niewielkich badań, takich 
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jak badanie oceniające wpływ odstawienia donepezilu, w wyniku którego następowało 
wzmożone pobudzenie [35].

Memantyna jest antagonistą receptora N-metylo-D-asparaginowego (NMDA), 
który ogranicza dysfunkcję glutaminergiczną. Badanie „The Memantine for Agitation 
in Alzheimer’s Dementia” nie wykazało różnic między uczestnikami przyjmującymi 
placebo i tymi, którzy przyjmowali memantynę. Metaanaliza obejmująca randomi-
zowane badania z podwójnie ślepą próbą w modelu równoległym wykazała poprawę 
wyników w skali Neuropsychiatric Inventory (NPI) u pacjentów przyjmujących me-
mantynę w porównaniu z tymi, którzy przyjmowali placebo [36]. Jako ograniczenie 
przytaczanej metaanalizy trzeba jednak wskazać, że obejmowała ona wyłącznie badania 
nad pacjentami, u których nie występowały nasilone zaburzenia behawioralne. Dodat-
kowe badania wykazały, że memantyna jest związana z poprawą w zakresie zachowań 
agresywnych oraz drażliwości [37, 38]. Istnieje konieczność kolejnych badań, aby 
móc właściwie ocenić wartość kliniczną stosowania leków prokognitywnych w terapii 
zaburzeń zachowania towarzyszących otępieniu.

Analgetyki

Istnieje ograniczona ilość dowodów na potwierdzenie związku profilaktycznego 
stosowania analgetyków i poprawy w zakresie zaburzeń zachowania. Istnieje hipoteza, 
że nieleczony ból prowadzi do pobudzenia, a starzenie się jest związane z częstszym 
występowaniem dolegliwości bólowych, na przykład artretyzmu. Randomizowane 
badanie w układzie naprzemiennym, z podwójnie ślepą próbą i z grupą kontrolną przyj-
mującą placebo, miało na celu zbadanie efektu acetaminofenu na zachowanie pacjen-
tów z diagnozą otępienia [39]. W badaniu porównano efekty działania acetaminofenu 
(3 000 mg/dzień) i placebo. Okazało się, że uczestnicy przyjmujący acetaminofen byli 
w stanie lepiej zadbać o siebie i angażowali się w codzienne aktywności, co zostało 
udowodnione w pomiarze z zastosowaniem Dementia Care Mapping. Różnice nie 
występowały jednak, gdy oceny dokonano za pomocą kwestionariusza Cohen-Mans-
field Agitation Inventory. Dotychczasowe dane są niewystarczające, ale sugerują, że 
klinicyści powinni skupić się na alternatywnych sposobach oceny bólu z uwagi na to, 
że metoda samoopisu w przypadku pacjentów z diagnozą otępienia ma ograniczenia, 
a ból może przyczyniać się do występowania zaburzeń behawioralnych [40].

Wnioski

Zaburzenia zachowania i zaburzenia psychotyczne towarzyszące otępieniu często 
prowadzą do obniżenia poziomu jakości życia, zwiększonej śmiertelności, gorszego 
rokowania, wcześniejszego umieszczenia chorych w domu opieki oraz częstszego ko-
rzystania z usług placówek służby zdrowia [41–43]. Terapia pierwszego rzutu obejmuje 
opracowanie wszechstronnego planu działania odpowiadającego na potrzeby pacjenta 
i jego opiekunów. Kluczowe są modyfikacja czynników środowiskowych, które mogą 
przyczyniać się do występowania zaburzeń zachowania, oraz zwiększanie kompetencji 
osób sprawujących opiekę nad chorymi.
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Interwencje farmakologiczne są źródłem kontrowersji z uwagi na ograniczone 
dowody i towarzyszące im znaczne ryzyko. Farmakoterapia powinna być brana pod 
uwagę, kiedy leczenie pierwszego rzutu nie przynosi pożądanych efektów, objawy 
są dotkliwe i/lub zachowania stanowią zagrożenie dla pacjenta czy osób trzecich. 
Obecnie większość dostępnych danych przemawia za stosowaniem atypowych leków 
przeciwpsychotycznych [44]. Użycie tych leków powinno być poprzedzone dogłębną 
analizą możliwego ryzyka i korzyści zarówno dla pacjenta, jak i jego opiekunów. 
Leczenie powinno być nakierowane na stosowanie jak najmniejszych dawek leków 
i klinicyści powinni stopniowo ograniczać dawkę wraz z obserwowaną poprawą. Nie 
mamy obecnie wystarczających dowodów przemawiających za stosowaniem leków 
przeciwpsychotycznych I generacji, leków prokognitywnych, antydepresantów, leków 
przeciwpadaczkowych i analgetyków w leczeniu omawianych zaburzeń. Istnieje po-
trzeba kolejnych randomizowanych badań kontrolnych, aby sformułować wskazówki 
przydatne klinicystom w procesie podejmowania decyzji dotyczących terapii zaburzeń 
behawioralnych i psychoz towarzyszących otępieniu.
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