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Streszczenie	
Zaburzenia psychiczne (psychozy, depresje, zaburzenia lękowe) oraz inne objawy behawioralne i psychologiczne (behav-
ioural and psychological symptoms of dementia, BPSD) są powszechne u chorych z otępieniami, niezależnie od ich do-
mniemanej etiologii. Spotyka się je nawet w fazach prodromalnych otępień, a nasilenie i rozpowszechnienie wielu z nich 
narasta wraz z progresją dysfunkcji poznawczych. Występowanie BPSD wiąże się z szeregiem negatywnych konsekwencji 
zarówno dla pacjenta, jak i jego opiekunów. Obecność objawów psychotycznych pogarsza naturalny przebieg demencji, 
powodując szybsze narastanie deficytów poznawczych, wzrost liczby hospitalizacji oraz ryzyka umieszczenia w placów-
ce opiekuńczej i  śmiertelności, większe nasilenie funkcjonalnej niesprawności, jak również jednoznacznie udokumen-
towane pogorszenie funkcjonowania opiekunów i wzrost ryzyka wystąpienia u nich zaburzeń psychicznych, zwłaszcza  
depresyjnych. Leczenie BPSD jest trudne, nie opracowano dotąd powszechnie akceptowanego standardu, skutecznego 
u większości pacjentów. Zaleca się wdrożenie metod niefarmakologicznych praktycznie u wszystkich pacjentów, istotną 
rolę odgrywa także edukacja opiekunów. Kluczowe dla powodzenia terapii jest optymalne dawkowanie leków prokogni-
tywnych, inhibitorów cholinesterazy i memantyny. Leki psychotropowe mają ograniczoną skuteczność i mogą powodo-
wać poważne objawy niepożądane. Szczególnej ostrożności wymaga stosowanie leków przeciwpsychotycznych, które, 
choć czasami niezbędne, zwiększają ryzyko przedwczesnego zgonu – mogą wywoływać incydenty sercowo-mózgowe. 
Leki przeciwdepresyjne są relatywnie mało skuteczne w leczeniu depresji i zaburzeń lękowych, natomiast mogą być po-
mocne w leczeniu pobudzenia, agresji i psychozy, co udokumentowano zwłaszcza w przypadku citalopramu i trazodonu.

Słowa klucze: otępienie, choroba Alzheimera, zaburzenia psychiczne, zaburzenia zachowania, leczenie, leki przeciwpsy-
chotyczne, leki przeciwdepresyjne, leki przeciwpadaczkowe

Summary	
Psychiatric disorders (including psychosis, depression and anxiety disorders) as well as other behavioural and psycho-
logical symptoms of dementia (collectively referred to as BPSD) are common in the demented, regardless of presumed 
aetiology of dementia. They may appear even at the prodromal phase of dementia, while severity and incidence of many 
of them increases with progression of cognitive dysfunction. Development of BPSD is associated with several negative 
consequences, both for the patient and his/her caregivers. Presence of psychotic symptoms affects unfavourably fur-
ther course of dementia, accelerating cognitive decline, increased number of hospitalizations, risk of institutionalization 
and mortality as well as greater degree of functional disability. A well-documented phenomenon correlated therewith is  
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Już w  klasycznych nowożytnych opisach otępienia (bez 
względu na stosowane nazewnictwo) podkreślano obec-
ność różnych zaburzeń psychicznych towarzyszących 

deficytom w zakresie pamięci i  innych funkcji poznawczych. 
Esquirol i Baillière w swojej monografii z 1838 roku zauwa-
żyli, że otępieniu starczemu często towarzyszą zaburzenia na-
stroju(1), a w opisie pierwszego przypadku choroby nazwanej 
później od jego nazwiska Alzheimer zwrócił uwagę nie tylko 
na zaburzenia zachowania (pobudzenie, długotrwałe okresy 
ciągłego krzyku), ale także halucynacje i urojenia (wykorzysty-
wania seksualnego)(2). Problematyka zaburzeń psychicznych 
u  osób z  otępieniami znajduje się w  centrum zainteresowa-
nia badaczy od lat 80. XX wieku. W ciągu kilkunastu lat opra-
cowano podstawowe i do dziś stosowane narzędzia do oce-
ny obecności i nasilenia tych objawów (Inwentarz Pobudzenia 
Cohen-Masfield, 1996; Skala do Oceny Patologii Behawio-
ralnej BEHAVE-AD Reisberga, 1996; Inwentarz Neuropsy-
chiatryczny Cummingsa, 1994; Skala do Oceny Zachowania 
CERAD Tariota, 1995) oraz sformułowano współczesne de-
finicje, w  tym wprowadzono (poprzez Międzynarodowe To-
warzystwo Psychogeriatryczne – International Psychogeriatric 
Association, IPA) powszechnie dziś używany termin zabu-
rzenia zachowania i  objawy psychiatryczne towarzyszące otę-
pieniu (behavioural and psychological symptoms of dementia, 
BPSD)(3). W kolejnych latach zaproponowano jeszcze precy-
zyjniejsze definicje syndromologiczne (np. psychozy w prze-
biegu choroby Alzheimera wg Jestego i  Finkela(4), depresji 
w przebiegu choroby Alzheimera wg Olina i wsp.(5)), niemniej 

poza badaniami klinicznymi nie zostały one przyjęte przez 
środowiska naukowe. BPSD, tak jak zaproponowało IPA, za-
wiera dwie domeny: behawioralną (ocenianą głównie na pod-
stawie wywiadów i  bezpośredniej obserwacji pacjenta) oraz 
psychologiczną, psychopatologiczną (ocenianą na podstawie 
wywiadów z pacjentem i opiekunem oraz badania stanu psy-
chicznego). W tabeli 1 zestawiono typowe BPSD z podziałem 
na domeny (behawioralną i psychologiczną).
Choć zaproponowany przez IPA podział na domeny został 
bardzo szybko poddany krytyce (zwrócono przede wszystkim 
uwagę na niejasność definicji, tylko pozorne podobieństwo nie-
których objawów do tych znanych z psychoz funkcjonalnych 
oraz wyraźną zależność przynajmniej niektórych objawów od 
nasilenia i rodzaju zaburzeń funkcji poznawczych), to jednak 
sam termin BPSD utrzymał się w dyskursie naukowym do dziś 
i jest powszechnie używany.
W niniejszym artykule zostaną omówione najczęstsze objawy 
i  zespoły psychopatologiczne występujące w  przebiegu róż-
nych otępień. Jeżeli trzymać się typologii IPA, główny nacisk 
zostanie położony na objawy zwykle klasyfikowane w obrębie 
domeny psychologicznej. Ponadto w zgodzie z współczesnymi 
poglądami BPSD nie będą tu rozumiane jako oddzielne dia-
gnozy wobec demencji (tak jak w definicjach psychozy w AD 
Jestego czy depresji Olina), ale raczej jako wymiary kliniczne 
otępienia(6).

ROZPOWSZECHNIENIE BPSD – ZWIĄZKI 
Z NASILENIEM I TYPEM OTĘPIENIA

W badaniach przekrojowych rozpowszechnienie BPSD waha 
się od 50 do 100%, ta ostatnia wartość podawana jest również 
jako szacowane ryzyko w ciągu całej obserwacji klinicznej(7,8). 
Wyniki tych badań oznaczają w praktyce, że jakiś rodzaj za-
burzeń psychicznych będzie obserwowany u każdego pacjenta, 
nie oznacza to jednak, że wszyscy pacjenci z demencją powin-
ni być leczeni z tego powodu. Poza samą obecnością zaburzeń 
istotne jest również ich faktyczne znaczenie dla pacjenta, a tak-
że dla jego opiekunów.
Ważnymi elementami badań nad rozpowszechnieniem BPSD 
są ich aspekty metodologiczne. Wpływ na wyniki mogą mieć 
takie czynniki, jak nasilenie demencji, jej rodzaj, miejsce poby-
tu chorego (środowisko/instytucja), stosowane sposoby oceny 

Domena Zaburzenia zachowania i objawy 
psychiatryczne

Zaburzenia zachowania  
(domena behawioralna wg IPA)

Agresja, niepokój, pobudzenie, 
wędrowanie, zachowania 

nieadekwatne kulturowo, przejawy 
odhamowania (w tym seksualnego), 

wrogość, zespół „zachodzącego 
słońca”, krzyk, apatia, wycofanie

Objawy psychiatryczne  
(domena psychologiczna wg IPA)

Lęk, depresja i nastrój dysforyczny, 
mania, urojenia, omamy, zespoły 
błędnego rozpoznawania, zmiany 

osobowości
Tabela 1. �Najczęstsze zaburzenia zachowania i  objawy psychia-

tryczne towarzyszące otępieniu

increased caregivers’ burden and increased risk of caregivers’ psychiatric problems, including depression. Treatment of 
BPSD is difficult and no uniformly accepted and universally effective management standard or guidelines have been pro-
posed to date. Non-pharmacological approach is considered obligatory for most patients, while education of caregivers 
or institution personnel is paramount. The key issue is optimal dosage of anti-dementia drugs, including cholinesterase 
inhibitors and memantine. Efficacy of psychotropic drugs is largely limited and their clinical usefulness compromised by 
poor side effects profile of many of them. Particular care must be paid when using antipsychotics due to presumed risk 
of premature death secondary to cerebrovascular complications. Antidepressants, though relatively ineffective in treating 
depression and anxiety, might be an option in patients with agitation, aggression and psychosis as documented to date 
in the case of citalopram and trazodone.

Key words: dementia, Alzheimer’s disease, psychiatric disorders, behavioural disorders, treatment, antipsychotics, anti-
depressants, anticonvulsants
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(raporty opiekunów/stosowanie ustrukturowanych kwestiona-
riuszy/bezpośrednia obserwacja, np. przez pielęgniarki w pla-
cówkach opiekuńczych).
Relacja między nasileniem demencji (fazą choroby) a ryzykiem 
BPSD była opisywana od dawna. Dotyczy ona zarówno ro-
dzaju obserwowanych objawów, jak i, zwłaszcza, ich częstości. 
W fazie łagodnych zaburzeń poznawczych (mild cognitive im-
pairment, MCI) i łagodnie nasilonego otępienia najczęstsze są 
depresja i apatia, ale występują także zaburzenia snu, lęk, draż-
liwość i zaburzenia jedzenia. W niedawno przeprowadzonym 
badaniu w populacji włoskiej rozpowszechnienie najczęstszego 
objawu w tej grupie – apatii oceniono na około 7-15% w grupie 
łagodnych zaburzeń poznawczych (zależnie od ich podtypu, 
więcej w zaburzeniach wielodomenowych niż w amnestycznej 
postaci MCI) i  na około 51% w  łagodnie nasilonym otępie-
niu(9). W metaanalizie badań nad zaburzeniami psychicznymi 
w  MCI ogólne ich rozpowszechnienie w  tej grupie oszaco-
wano na 35-85% (w zależności od różnych zmiennych zakłó-
cających), a  jako najczęstsze wskazano depresję, apatię, lęk 
i drażliwość(10). Co ciekawe, obecność objawów psychiatrycz-
nych została opisana jako czynnik zwiększający ryzyko przej-
ścia MCI w  jawne klinicznie otępienie w perspektywie jedne-
go do dwóch lat(11). Wraz z progresją otępienia odsetki chorych 
z  towarzyszącymi zaburzeniami psychicznymi rosną, osiąga-
jąc w przypadku agresji i wrogości około 50%, urojeń – ponad 
70%, depresji – 80% i apatii – nawet około 90%(12-14).
Co do podtypu otępienia, to szereg badań wskazuje na zna-
czenie czynników naczyniowych. Częstość BPSD jest więk-
sza u chorych z otępieniem mieszanym i naczyniowym w po-
równaniu z  „czystą” postacią choroby Alzheimera. Badania 
wskazują, że im więcej patologii naczyniowej, tym większe 
rozpowszechnienie takich objawów, jak depresja/nastrój dys-
foryczny, apatia czy lęk, podczas gdy u  chorych z  chorobą 
Alzheimera częstsze mają być zaburzenia snu, zmiany apety-
tu i nieprawidłowe zachowania ruchowe. Nie opisywano istot-
nych różnic w występowaniu zespołów psychopatologicznych, 
takich jak psychoza, epizod depresji czy specyficzne zaburzenie 
lękowe. Ogólnie wydaje się, że zaburzenia psychiczne są tylko 
nieznacznie częstsze u chorych z towarzyszącą patologią na-
czyniową i w otępieniu naczyniowym w porównaniu z AD(15-17).
Odrębnym zagadnieniem jest znaczenie towarzyszącego parkin-
sonizmu (i patologii typu ciał Lewy’ego) jako czynnika wpływają-
cego na występowanie BPSD. Zarówno w typowej sporadycznej 
postaci otępienia z ciałami Lewy’ego, jak i w otępieniu w przebie-
gu choroby Parkinsona obserwuje się więcej zaburzeń psychicz-
nych niż w „czystej” postaci choroby Alzheimera. Ponadto profil 
objawów neuropsychiatrycznych jest odmienny niż w AD, uwagę 
zwraca zwłaszcza znacznie większe rozpowszechnienie halucy-
nacji, szczególnie wzrokowych, a także większe rozpowszechnie-
nie apatii w bardzo wczesnych stadiach choroby(18,19).

KLINICZNE ZNACZENIE BPSD

Choć wyniki badań wskazują, że zaburzenia funkcji poznaw-
czych i BPSD mogą stanowić przynajmniej częściowo nieza-
leżne wymiary otępienia (zwłaszcza w przypadku AD)(20), nie 

budzi wątpliwości, że wzajemnie oddziałują one na siebie. Jak 
już wspomniano, nasilenie i typ demencji może mieć znaczenie 
dla występowania BPSD. Z drugiej strony obecność BPSD zo-
stała opisana jako istotny czynnik wpływający na szereg zmien-
nych dotyczących obrazu klinicznego, przebiegu i  następstw 
otępienia. Wiadomo, że obecność BPSD, zwłaszcza objawów 
psychotycznych, pogarsza naturalny przebieg demencji, po-
wodując szybsze narastanie deficytów poznawczych i  wzrost 
liczby hospitalizacji, ryzyka umieszczenia w  placówce opie-
kuńczej i  śmiertelności, a  także większe nasilenie funkcjonal-
nej niesprawności(20-22). Zaobserwowano ponadto, że obecność 
zaburzeń psychicznych pogarsza funkcjonowanie opiekunów, 
wpływa niekorzystnie na cały system rodzinny oraz znacząco 
zwiększa koszty opieki(23-25). Wszystkie te konsekwencje zabu-
rzeń psychicznych u osób z otępieniami wskazują na kluczowe 
znaczenie proponowanych interwencji terapeutycznych, w tym 
stosowania leków psychotropowych.

NATURALNY PRZEBIEG ZABURZEŃ 
PSYCHICZNYCH U OSÓB Z OTĘPIENIAMI

Nie ma zbyt wielu długoterminowych badań oceniających sta-
bilność poszczególnych objawów czy zespołów psychiatrycz-
nych w czasie. Generalnie przyjmuje się, że u większości chorych 
objawy występują okresowo, dlatego leczenie lekami psycho-
tropowymi nie powinno być automatycznie przedłużane – na-
leży monitorować odpowiedź na leki i  podejmować próby ich 
odstawienia. Przynajmniej niektóre objawy w badaniach obser-
wacyjnych wykazują tendencję do spontanicznego ustępowania 

Kryterium Opis 

A: Typowe objawy

Obecność co najmniej jednego spośród 
następujących objawów:
1. omamy wzrokowe lub słuchowe
2. urojenia

B: Pierwotna diagnoza Spełnione kryteria diagnostyczne dla otępienia 
w chorobie Alzheimera

C: �Chronologia 
występowania 
objawów

Dowody z wywiadu, że objawy z kryterium 
A nie były obecne przed wystąpieniem objawów 
otępienia

D: �Czas trwania 
i nasilenie objawów 

Objawy z kryterium A są obecne przez okres nie 
krótszy niż jeden miesiąc. Nasilenie objawów jest 
tak znaczne, że upośledza funkcjonowanie pacjenta 
lub jego opiekuna

E: �Kryterium 
wykluczające inne 
psychozy

Nie są (i nigdy nie były) spełnione kryteria 
diagnostyczne dla schizofrenii, psychozy 
schizoafektywnej, utrwalonych zaburzeń 
urojeniowych ani zaburzeń nastroju z objawami 
psychotycznymi

F: �Związek 
z majaczeniem

Objawy nie występują wyłącznie w przebiegu 
majaczenia

G: �Kryterium 
wykluczające inne 
przyczyny psychozy

Objawy nie dają się lepiej wytłumaczyć stanem 
somatycznym ani efektem stosowania substancji 
psychoaktywnych

Dodatkowe 
charakterystyki 
opisowe:

• z pobudzeniem
• �z wyraźnymi objawami negatywnymi (np. apatią)
• z depresją

Tabela 2. �Kryteria diagnostyczne dla psychozy w przebiegu choroby 
Alzheimera (według Jestego i Finkela(4))
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(dotyczy to zwłaszcza depresji, pobudzenia/agresji oraz urojeń), 
podczas gdy inne (takie jak apatia czy zaburzenia snu) zwykle 
utrzymują się długotrwale(26,27). W długoterminowych obserwa-
cjach kohort chorych-rezydentów placówek opiekuńczych ob-
jawy depresyjne, lękowe, nieprawidłowe zaburzenia ruchowe 
i  euforia mają tendencję do stopniowego wygaszania się wraz 
z progresją demencji, objawy psychotyczne zazwyczaj utrzymują 
się (choć często z okresami ustępowania), a apatia, drażliwość, 
pobudzenie i odhamowanie narastają wraz z progresją otępie-
nia(27,28). W badaniach na pacjentach nieinstytucjonalizowanych 
zauważono podobne trendy: narastanie w czasie apatii, pobu-
dzenia, drażliwości, odhamowania i halucynacji, zaś wygaszanie 
się objawów afektywnych, lękowych i urojeń(29).

PSYCHOZA U CHORYCH Z OTĘPIENIEM

Szacuje się, iż częstość występowania objawów psychotycz-
nych u  chorych z  otępieniem wynosi około 40%; urojenia 
(36%) występują mniej więcej dwukrotnie częściej niż halucy-
nacje (18%), a złożony fenotyp, obejmujący zarówno urojenia, 
jak i  halucynacje, dotyczy mniej niż 10% chorych(30). Wyższe 
wskaźniki rozpowszechnienia obserwowano u  chorych ho-
spitalizowanych lub instytucjonalizowanych, natomiast nie 
potwierdzono wpływu innych zmiennych demograficznych 
i klinicznych, takich jak płeć, wiek, wiek zachorowania czy ro-
dzinna historia otępienia(30).
Urojenia w  AD mają inny obraz kliniczny niż spotykane 
w funkcjonalnych psychozach, takich jak schizofrenia. Są zwy-
kle dość proste, niedziwaczne i paranoiczne w strukturze. Czę-
sto można je intuicyjnie powiązać z  zaburzeniami poznaw-
czymi (np. urojenia okradania)(4). Najczęstsze spośród urojeń 
spotykanych w  otępieniu w  przebiegu AD mają być urojenia 

misidentyfikacji (ponad 23% u co najmniej umiarkowanie otę-
piałych), paranoiczne (około 21%) oraz urojenia podstawio-
nej osoby (około 3%). W  przypadku misidentyfikacji nie jest 
jednak jasne, w jakim stopniu sytuacje te należy interpretować 
jako urojenia (podobne do zespołu Capgrasa), a w jakim są to 
zespoły błędnego rozpoznawania wynikające z  zaburzeń po-
znawczych(31). U osób z otępieniami stwierdza się zwykle ha-
lucynacje wzrokowe – typowe dla schizofrenii schneiderowskie 
halucynacje (głosy komentujące, nakazy) spotyka się niezwy-
kle rzadko(30). W tabeli 2 zestawiono proponowane kryteria dia-
gnostyczne dla psychozy w przebiegu choroby Alzheimera(4).
Przyczyny występowania objawów psychotycznych u chorych 
z AD nie są jasne. Występowanie urojeń może wiązać się ze 
starszym wiekiem, objawami depresyjnymi (niektóre badania 
wręcz sugerowały, że urojenia i depresja to jeden klaster ob-
jawów), agresją i gorszym ogólnym stanem zdrowia, podczas 
gdy omamy łączono z większym nasileniem demencji, niższym 
poziomem wykształcenia, a także objawami pozapiramidowy-
mi i zaburzeniami chodu. Również stosowanie niektórych le-
ków wiązano z występowaniem urojeń (leki obniżające ciśnie-
nie) i omamów (leki przeciwlękowe). Wszystkie te korelacje są 
raczej słabo przebadane i nie mają charakteru jasno potwier-
dzonych czynników ryzyka psychozy w chorobie Alzheimera(32).
Wiele badań sugeruje związek fenotypu psychozy w przebiegu 
choroby Alzheimera z polimorfizmami genetycznymi. Może to 
dotyczyć, między innymi, genotypu apolipoproteiny E, trans-
porterów dla serotoniny i dopaminy, receptora nikotynowego, 
COMT i neureguliny, by wymienić tylko niektóre(33,34).
Psychoza występuje nie tylko w chorobie Alzheimera, ale tak-
że w innych otępieniach. Ocenia się, że w otępieniu naczynio-
wym jest nawet częstsza niż w AD – 54% vs 36% według bada-
nia Ostlinga i wsp.(35) Z powyższego badania wynika, że obraz 
kliniczny psychozy w otępieniu naczyniowym różni się znaczą-
co od AD. Wyraźnie częstsze są urojenia, podczas gdy halu-
cynacje spotyka się sporadycznie. Nie ma istotnego związku 
między nasileniem demencji a psychozą, natomiast widoczna 
jest zależność między objawami psychotycznymi a lokalizacją 
zmian naczyniowych (np. omamy wzrokowe u osób po udarze 
płata potylicznego)(35).
Objawy psychotyczne są częste w otępieniu z ciałami Lewy’ego 
i w otępieniu w przebiegu choroby Parkinsona. Powszechnym 
zjawiskiem jest zwłaszcza występowanie halucynacji (najczę-
ściej wzrokowych, o  złożonym obrazie), relatywnie rzadziej 
spotyka się treści urojeniowe i  złożone psychopatologicznie 
obrazy psychozy. W przypadku psychozy w przebiegu otępie-
nia w chorobie Parkinsona znaczenie dla patogenezy objawów 
może mieć stosowanie dopaminergicznej terapii zastępczej 
oraz leków o działaniu antycholinergicznym(36-38).

DEPRESJA I INNE ZABURZENIA NASTROJU 
U CHORYCH Z OTĘPIENIAMI

Z  badań nad osobami z  MCI i  otępieniem o  różnym stop-
niu nasilenia wynika, że objawy depresji są w tej populacji po-
wszechnym zjawiskiem. W  badaniach populacyjnych rapor-
towane rozpowszechnienie depresji u  osób z  MCI wynosi, 

Kryterium Opis 

A: �Objawy kliniczne: powinny być 
obecne co najmniej trzy objawy 
z listy dziesięciu, w tym objaw 
1. i/lub 2. Objawy muszą trwać 
nie krócej niż dwa tygodnie 
i zmieniać wcześniejsze 
funkcjonowanie

1. �Obniżony nastrój (smutek, brak 
nadziei, płaczliwość, zniechęcenie)

2. �Zmniejszona zdolność do odczuwania 
przyjemności 

3. Izolacja lub wycofanie społeczne
4. Zaburzenia apetytu
5. Zaburzenia snu
6. �Pobudzenie lub spowolnienie 

psychoruchowe
7. Drażliwość 
8. Łatwe męczenie się lub utrata energii
9. �Poczucie niskiej wartości, braku 

nadziei lub obwinianie się
10. �Nawracające myśli o śmierci lub 

ideacje samobójcze
B: Diagnoza podstawowa Spełnione kryteria diagnostyczne  

dla choroby Alzheimera
C: �Psychologiczne i funkcjonalne 

następstwa obecności objawów
Objawy powodują cierpienie lub 
zaburzenia w funkcjonowaniu

D: �Kryterium wykluczające 
majaczenie

Objawy nie mogą występować 
wyłącznie w przebiegu majaczenia

E: �Kryterium wykluczające związek 
z używaniem substancji

Objawy nie są związane z przyjmowaniem 
substancji (w tym leków)

Tabela 3. �Kryteria diagnostyczne depresji w chorobie Alzheimera 
(według Olina i wsp.(5))
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w  zależności od użytego narzędzia, od 26 do 63%(12,39), zaś 
wśród osób z otępieniem – od 20 do 60%(40,41). Co istotne, roz-
powszechnienie objawów depresyjnych osiąga plateau w fazie 
otępienia umiarkowanego i spada w otępieniu o znacznym na-
sileniu; efekt ten może zależeć od narastających trudności ko-
munikacyjnych, niemożności dokładnej oceny klinicznej oraz 
nakładania się objawów depresyjnych na inne objawy neuro- 
psychiatryczne (zwłaszcza apatię) oraz te wynikające ze stanu 
somatycznego pacjentów(41,42). Rezultaty niektórych badań su-
gerują, że rozpowszechnienie depresji jest większe w otępieniu 
naczyniowym i mieszanym niż w otępieniu alzheimerowskim, 
jednak do wyników tych należy podchodzić ostrożnie ze wzglę-
du na bardzo dużą heterogeniczność otępień o etiologii głów-
nie naczyniowej(43,44).
Objawy depresyjne u chorych z otępieniem mogą mieć atypo-
we prezentacje kliniczne. Częściej niż wyraźne obniżenie na-
stroju spotyka się spowolnienie psychoruchowe, depresyjne 
myślenie (w  tym myśli o  śmierci, rzadziej ewidentne ideacje 
samobójcze), anhedonię, a  także takie „spokrewnione” obja-
wy, jak zaburzenia snu, apetytu, labilność emocjonalna, drażli-
wość, płaczliwość czy wybuchowość. W tabeli 3 zestawiono za-
proponowane w 2002 roku kryteria diagnostyczne dla depresji 
w chorobie Alzheimera(5).
Istotnym problemem klinicznym jest odróżnienie stanów de-
presyjnych od innego powszechnie występującego objawu neu-
ropsychiatrycznego – apatii. Apatia należy do najczęstszych 
objawów towarzyszących otępieniom, jej częstość wyraźnie 
wzrasta wraz z nasileniem choroby podstawowej. Szacuje się, 
że około 70% pacjentów z otępieniem umiarkowanym i nawet 
90% z otępieniem o znacznym nasileniu przejawia cechy apa-
tii. Obecność takich cech, jak poczucie niskiej wartości, obwi-
nianie się, brak nadziei, myśli samobójcze, zaburzenia ape-
tytu i  snu oraz nastrój dysforyczny, sugeruje raczej depresję, 
podczas gdy dla apatii typowe są brak aktywności spontanicz-
nej, motywacji, zmniejszone zaangażowanie społeczne, bla-
dość emocjonalna i zmniejszona reaktywność na bodźce. Takie 
objawy, jak brak energii, spadek zainteresowań, spowolnienie 
psychoruchowe czy łatwe męczenie się, mogą występować za-
równo w depresji, jak i w apatii, co bywa czynnikiem utrudnia-
jącym różnicowanie(45).

ZABURZENIA LĘKOWE  
U CHORYCH Z OTĘPIENIEM

Różne przejawy lęku są pospolite u chorych z otępieniami. Roz-
powszechnienie zdefiniowanych nozologicznie zaburzeń lęko-
wych (takich jak lęk uogólniony, zaburzenie lękowe z napadami 
lęku czy fobie) szacuje się na 5-21%, podczas gdy rozpowszech-
nienie uporczywych i  istotnych klinicznie objawów lękowych 
(nie zawsze spełniających kryteria dla konkretnej diagnozy) – 
na 8-71%(46). Występowanie uporczywych objawów lękowych 
pogarsza jakość życia, upośledza codzienne funkcjonowanie, 
pogarsza wyniki w testach neuropsychologicznych, a także wią-
że się z szybszym umieszczaniem w placówkach opiekuńczych, 
co sugeruje istotny wpływ na opiekunów(46-48). Najlepiej przeba-
danym fenotypem lękowym u chorych z otępieniem jest uogól-
nione zaburzenie lękowe, którego rozpowszechnianie szacuje 
się na 9-15%(49). Opracowano kryteria diagnostyczne dla lęku 
uogólnionego u  chorych z  otępieniem (tabela 4)(49). Z  więk-
szości badań wynika, że zaburzenia i objawy lękowe są częst-
sze w otępieniu naczyniowym i otępieniu czołowo-skroniowym 
niż w  otępieniu w  przebiegu choroby Alzheimera(46). Podob-
nie jak w przypadku depresji, w zaawansowanych stadiach otę-
pień stwierdza się mniej zaburzeń lękowych, co jednak może 
być (przynajmniej częściowo) wynikiem trudności diagnostycz-
nych, a nie rzeczywistego rzadszego występowania(46).

ZMIANY OSOBOWOŚCIOWE  
U CHORYCH Z OTĘPIENIAMI

Występowanie zmian dotychczasowych wzorców zachowań 
u chorych z otępieniami wydaje się zjawiskiem powszechnym. 
Obserwuje się zarówno nasilenie wcześniej występujących za-
chowań i  sposobów radzenia sobie, jak i  pojawienie się zu-
pełnie nowych zachowań, nieznanych dotąd bliskim chorego. 
W standardowych ocenach osobowości (modelu „wielkiej piąt-
ki”) zwykle podkreśla się wzrost neurotyzmu, a spadek w ska-
lach ekstrawertyzmu i sumienności(50). Bardzo wczesne wystą-
pienie zaburzeń osobowości jest typowe dla otępień związanych 
z uszkodzeniem płatów czołowych mózgu(51). Podkreśla się tak-
że, że wyraźna i niezwiązana z poważnym stresem psychicznym 
zmiana osobowości u osób w wieku podeszłym może być wcze-
snym, przedklinicznym symptomem rozwijającego się otępie-
nia. Ponadto osobowość przedchorobowa może wpływać na 
ekspresję kliniczną otępienia, zwłaszcza w aspekcie strategii ra-
dzenia sobie, ale też występowania takich objawów behawio-
ralnych, jak depresja, lęk czy agresja, których psychologicznym 
podłożem ma być nasilone przeżywanie i nietolerancja frustra-
cji w związku z zaburzeniami funkcji poznawczych(52).

POSTĘPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE 
W ZABURZENIACH PSYCHICZNYCH 

TOWARZYSZĄCYCH OTĘPIENIOM

Międzynarodowe Towarzystwo Psychogeriatryczne proponu-
je kilkuetapowe, standardowe postępowanie w  przypadku wy-
stąpienia zaburzeń psychicznych i  objawów behawioralnych 

Kryterium Opis
A: �Objawy podstawowe 

(konieczny jeden)
1. Nasilony uporczywy i trudny do kontroli lęk
2. Zamartwianie się 

B: �Objawy dodatkowe 
(konieczne trzy 
z pięciu)

1. Niepokój
2. Drażliwość
3. Wzmożone napięcie mięśniowe
4. Trudności w oddychaniu
5. Inne przejawy aktywacji układu wegetatywnego

Kryterium diagnozy 
podstawowej

Spełnione kryteria diagnostyczne dla otępienia 

Kryteria wykluczające Objawy nie występują wyłącznie w przebiegu 
majaczenia oraz nie są związane z chorobą 
somatyczną ani stosowaniem substancji 
psychoaktywnych

Tabela 4. �Kryteria diagnostyczne dla zespołu lęku uogólnionego 
w przebiegu otępienia
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towarzyszących otępieniu. Jako istotny pierwszy krok wymienia 
poszukiwanie somatycznych przyczyn zaburzeń zachowania (ból, 
infekcja, problemy ze wzrokiem i słuchem, odwodnienie, wahania 
glikemii i ciśnienia tętniczego, zaburzenia wywołane lekami) i wy-
kluczenie zaburzeń świadomości. W drugiej kolejności zwrócono 
uwagę na poszukiwanie środowiskowych przyczyn zaburzeń za-
chowania oraz stosowanie interwencji niefarmakologicznych. Po-
nadto ważne jest optymalne stosowanie inhibitorów cholinesterazy 
i memantyny, w kontekście zarówno dawkowania, jak i wyboru – 
monoterapia czy terapia łączona. Dopiero nieskuteczność tych 
metod lub bardzo duże nasilenie objawów zaburzeń psychicz-
nych ma upoważniać do włączenia objawowych leków psychotro-
powych (patrz dalej – interwencje farmakologiczne)(3,53).
Spośród wielu interwencji niefarmakologicznych przewod-
niki terapeutyczne zgodnie wskazują na konieczność pro-
wadzenia działań edukacyjnych dla opiekunów i  personelu 
w  placówkach. Do potencjalnie skutecznych zalicza się tera-
pie behawioralne, terapię wielosensoryczną (Snoezelen), sty-
mulację poznawczą oraz różnorodne formy aktywności, tak-
że fizycznej(54-56). Skuteczność takich oddziaływań, jak terapia 
muzyką, terapia z użyciem zwierząt (psów), aromaterapia czy 
terapia światłem, nie została potwierdzona(54).

LEKI PROKOGNITYWNE W LECZENIU 
ZABURZEŃ PSYCHICZNYCH 

TOWARZYSZĄCYCH OTĘPIENIU

Odpowiednie dawkowanie inhibitorów cholinesterazy może 
istotnie wpłynąć na towarzyszące otępieniu zaburzenia psy-
chiczne. Dane te dotyczą głównie otępienia w  chorobie 
Alzheimera, otępienia z ciałami Lewy’ego oraz otępienia w prze-
biegu choroby Parkinsona. W badaniach wykazywano nie tylko 
ich efektywność w łagodzeniu niektórych objawów (zwłaszcza 
omamów, apatii, depresji/dysforii, lęku, pobudzenia), ale tak-
że zmniejszenie prawdopodobieństwa pojawienia się tych obja-
wów w toku leczenia czy redukcję zużycia leków psychotropo-
wowych, w  tym przeciwpsychotycznych, przeciwdepresyjnych, 
przeciwlękowych, uspokajających i nasennych(57-60).
Z redukcją objawów behawioralnych (zwłaszcza pobudzenia, 
agresji i psychozy) u chorych z chorobą Alzheimera wiązało się 
także stosowanie memantyny – dotyczyło to zarówno monote-
rapii, jak i dodawania memantyny do wcześniej stosowanego 
inhibitora cholinesterazy (najwięcej danych dotyczy donepe-
zilu)(61,62). Nie jest jasne, czy stosowanie memantyny w  otę-
pieniach innych niż choroba Alzheimera przynosi korzyści 
w zakresie zaburzeń psychicznych, choć wyniki pojedynczych 
badań zdają się wspierać taką sugestię w przypadku otępienia 
z ciałami Lewy’ego i otępienia w chorobie Parkinsona(63).

LEKI PRZECIWPSYCHOTYCZNE (LPP) 
W LECZENIU PSYCHOZY, POBUDZENIA 
I AGRESJI U CHORYCH Z OTĘPIENIAMI

LPP są niewątpliwie najczęściej stosowanymi lekami psycho-
tropowymi u  chorych z  otępieniami. Objawy, których nasile-
nie może ulec redukcji, to, poza urojeniami i  halucynacjami, 

także bezsenność, pobudzenie, wrogość, labilność emocjonal-
na, drażliwość i agresja. LPP cechuje dość wąskie „okno tera-
peutyczne”, dlatego, o  ile nie uzyskuje się efektu przy stoso-
waniu niskich czy średnich dawek, forsowanie dawek wysokich 
raczej nie przynosi dodatkowego efektu terapeutycznego, ale 
objawy niepożądane(6,64-66). Współczesne zalecenia sugeru-
ją stosowanie przede wszystkim leków przeciwpsychotycz-
nych II generacji (LPIIG), choć kwestionowane jest ich bez-
pieczeństwo i  podkreśla się konieczność zachowania dużej 
ostrożności w  związku z  ryzykiem wystąpienia incydentów 
sercowo-mózgowych i  zgonu(64,67). Warto podkreślić, że kla-
syczne neuroleptyki raczej nie są rozsądną alternatywą dla 
LPIIG ze względu na ograniczoną skuteczność(68) oraz praw-
dopodobnie jeszcze większe ryzyko incydentów sercowo-móz- 
gowych i  zgonów niż w  przypadku LPIIG(69,70). Najprawdo-
podobniej najbezpieczniejszym LPIIG jest kwetiapina (daw-
ki 25-200 mg/dobę), w  randomizowanych badaniach prze-
badano ponadto risperidon (0,25-2 mg/dobę), olanzapinę 
(2,5-15 mg/dobę) oraz aripiprazol (2,5-15 mg/dobę), we 
wszystkich przypadkach dokumentując umiarkowaną skutecz-
ność. Przewodniki terapeutyczne zalecają stosowanie LPIIG 
(i klasycznych neuroleptyków) tak krótko, jak to tylko możli-
we, zwykle proponuje się także „rutynowe monitorowanie” ko-
nieczności dalszego stosowania w  3-miesięcznych interwa-
łach(54,64,71).

LEKI PRZECIWDEPRESYJNE (LPD) 
W LECZENIU ZABURZEŃ PSYCHICZNYCH 

TOWARZYSZĄCYCH OTĘPIENIU

Wydaje się, iż w leczeniu depresji i zaburzeń lękowych towa-
rzyszących otępieniu użyteczne powinny być LPD. Niestety, 
wyniki badań klinicznych z zastosowaniem LPD (głównie in-
hibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny, SSRI) u chorych 
z depresją w przebiegu otępień są nieliczne i rozczarowują-
ce. Metaanaliza siedmiu opublikowanych badań nie potwier-
dziła skuteczności LPD w leczeniu depresji u osób z otępie-
niami, natomiast wskazała na wpływ nasilenia depresji na 
efekty leczenia (lepsze wyniki uzyskiwano w  bardziej nasi-
lonych depresjach)(72). Jeszcze mniej danych dotyczy stoso-
wania LPD w przypadku towarzyszących otępieniu zaburzeń 
lękowych. Dane dotyczące stosowania LPD w  otępieniach 
zdają się sugerować, że SSRI (zwłaszcza citalopram/escita-
lopram i sertralina) oraz SNRI (wenlafaksyna) mogą być po-
mocne w bardziej nasilonych depresjach i u niektórych cho-
rych z zaburzeniami lękowymi i że ich efektywność nie zależy 
od typu otępienia. Poza lekami z grupy SSRI/SNRI w bada-
niach udokumentowano efektywność trazodonu (zwłaszcza 
w  zaburzeniach snu i  w  przypadku objawu „zachodzącego 
słońca”) oraz mirtazapiny, natomiast nie zaleca się klasycz-
nych leków trójpierścieniowych(73). W ostatnich latach pod-
jęto próby stosowania LPD jako leków do leczenia pobu-
dzenia, agresji i  objawów psychotycznych towarzyszących 
otępieniu. W  dwóch randomizowanych badaniach porów-
nawczych wykazano, że citalopram jest równie skuteczny, 
ale lepiej tolerowany od perfenazyny i risperidonu; podobny 
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efekt obserwowano w porównawczych badaniach trazodonu 
(vs haloperidol)(74).

LEKI PRZECIWPADACZKOWE W LECZENIU 
ZABURZEŃ BEHAWIORALNYCH 
TOWARZYSZĄCYCH OTĘPIENIU

Leki przeciwpadaczkowe badano jako alternatywne leczenie 
BPSD od wczesnych lat 80. ubiegłego stulecia, w  ostatnich 
latach podjęto także próby zweryfikowania wyników badań 
otwartych w warunkach kontrolowanych. Nadzieje pokładane 
w  lekach przeciwpadaczkowych okazały się płonne, choć wy-
daje się, że przy spełnieniu warunków bezpieczeństwa przynaj-
mniej niektóre z nich mogą być opcją dla wybranych pacjentów 
z BPSD. Niewątpliwie najlepiej przebadane są karbamazepina 
(CBZ) i pochodne kwasu walproinowego (VPA) – w przypad-
ku obu tych leków wyniki badań układają się w podobny obraz: 
skuteczność dotyczy niektórych pacjentów, ważne jest indy-
widualne dobieranie dawek oraz monitorowanie skuteczno-
ści i bezpieczeństwa leczenia. Donoszono ponadto o efektyw-
ności CBZ i VPA w przypadku wcześniejszego nieskutecznego 
lub źle tolerowanego stosowania neuroleptyków. Niebudzącą 
wątpliwości przewagą VPA jest lepsza (w porównaniu z CBZ) 
tolerancja leczenia oraz zdecydowanie mniejsza liczba możli-
wych interakcji lekowych. Nie mamy pewności, czy (a jeśli tak, 
to w jakim stopniu) efekty działania CBZ i VPA są specyficzne 
dla otępienia, czy odzwierciedlają szersze działanie tych leków 
na takie kliniczne aspekty kontroli emocjonalnej, które prowa-
dzą do drażliwości, agresji i pobudzenia.
Inne niż VPA i  CBZ leki przeciwpadaczkowe (z  wyjątkiem 
okskarbazepiny) nie były dotąd oceniane w warunkach rygory-
stycznie skonstruowanych, kontrolowanych prób klinicznych, 
a  dostępne raporty z  otwartych badań pozwalają jedynie na 
domniemanie skuteczności (dotyczy to zwłaszcza gabapenty-
ny i lamotryginy)(75,76).

INNE LEKI W LECZENIU  
ZABURZEŃ BEHAWIORALNYCH 

TOWARZYSZĄCYCH OTĘPIENIOM

Ponieważ objawy neuropsychiatryczne towarzyszące otępie-
niom mają złożone podłoże neurochemiczne, standardowe, 
oparte na podobieństwie fenomenologicznym do zaburzeń 
funkcjonalnych (psychozy schizofreniczne, choroba dwubie-
gunowa, nawracające depresje) interwencje są często niesku-
teczne. Przykładem takich sytuacji mogą być uporczywe obja-
wy depresyjne niereagujące na typowe leki przeciwdepresyjne, 
a także apatia niereagująca na leki cholinergiczne. W obu tych 
przypadkach można podjąć próbę zastosowania leków mniej 
typowych a potencjalnie skutecznych. W grę wchodzą tu nie-
typowe leki przeciwdepresyjne (takie jak bupropion i rebokse-
tyna) – stosowane u  chorych z  objawami depresyjnymi oraz 
agoniści dopaminergiczni (np. ropinirol) – w leczeniu apatii(77). 
W  tym ostatnim przypadku można spodziewać się poprawy 
zwłaszcza w otępieniu w przebiegu choroby Parkinsona prze-
biegającym z towarzyszącą depresją i apatią(78).

PODSUMOWANIE

Zaburzenia psychiczne, w  tym psychozy, zespoły depresyjne 
i lękowe, oraz pojedyncze, trudno klasyfikowalne objawy zmie-
nionego zachowania są pospolite u chorych z otępieniami, nie-
zależnie od ich etiologii. Ich wpływ na jakość życia (chorych 
i  ich opiekunów) oraz naturalny przebieg choroby (zwłaszcza 
w  kontekście „kamieni milowych”, takich jak progresja niesa-
modzielności i konieczność zapewnienia opieki, instytucjonali-
zacja czy przedwczesny zgon) został dobrze udokumentowany. 
Rozpoznawanie i  uwzględnianie BPSD w  planie terapeutycz-
nym jest zatem istotne dla losów pacjenta oraz jakości życia 
jego opiekunów. Właściwe postępowanie nie może ograniczać 
się do interwencji farmakologicznej, zwłaszcza opartej wyłącz-
nie na stosowaniu leków przeciwpsychotycznych, co, nieste-
ty, wciąż pozostaje dość częstą praktyką. Właściwie dawkowa-
ne leki prokognitywne (inhitory cholinesterazy, memantyna) są 
warunkiem koniecznym, zwłaszcza u  chorych z  zaburzeniami 
psychicznymi towarzyszącymi chorobie Alzheimera, ale także 
w otępieniu z ciałami Lewy’ego i otępieniu w chorobie Parkin-
sona. Standardy, rekomendacje czy przewodniki terapeutyczne 
budują ogólne ramy postępowania klinicznego w diagnostyce 
i leczeniu BPSD. Konieczne są jednak indywidualizacja planu 
terapeutycznego oraz uwzględnienie, między innymi, dostępno-
ści do form terapii, kosztów, chorób towarzyszących oraz oceny 
spodziewanych korzyści i  ryzyka proponowanych form lecze-
nia. Chory powinien być zatem prowadzony w  ramach sper-
sonalizowanego programu terapeutycznego obejmującego in-
terwencje niefarmakologiczne, edukacyjne i  farmakologiczne 
oraz mieszczącego się, w miarę możliwości, w obowiązujących 
rekomendacjach. Istotne jest monitorowanie efektów leczenia 
i reagowanie w zależności od obserwowanej skuteczności sto-
sowanych metod i  naturalnej zmienności obrazu klinicznego 
BPSD oraz uwzględnianie krytycznych aspektów bezpieczeń-
stwa, zwłaszcza w zakresie stosowania leków psychotropowych.
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