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Streszczenie	
Farmakoterapia zaburzeń zachowania i objawów neuropsychiatrycznych u chorych otępiałych (behavioural and 
psychological symptoms of dementia, BPSD) była przedmiotem wielu badań klinicznych. Ich wyniki nie pozwa-
lają niestety na sformułowanie prostych zaleceń. Leki przeciwpsychotyczne (zwłaszcza II generacji) okazały się 
względnie skuteczne w zwalczaniu pobudzenia i agresji, ale ich działanie na objawy psychotyczne jest wątpliwe. 
Poważne obawy dotyczące bezpieczeństwa stosowania leków przeciwpsychotycznych (zwłaszcza ryzyko ostrych 
zdarzeń sercowo-mózgowych i związanej z nimi śmiertelności) w znaczący sposób ograniczają ich wykorzystanie.  
Leki przeciwdepresyjne, szczególnie z grupy selektywnych inhibitorów zwrotnego wychwytu serotoniny (selective 
serotonin reuptake inhibitor, SSRI), wykazują podobną skuteczność w zwalczaniu pobudzenia i objawów psycho-
tycznych jak leki przeciwpsychotyczne, co wobec lepszej tolerancji zachęca do ich szerszego stosowania. Inne grupy 
leków (w tym przeciwdrgawkowe i benzodiazepiny), pomimo teoretycznych przesłanek sugerujących możliwą sku-
teczność, w randomizowanych badaniach nie zostały ocenione jako wystarczająco efektywne (i bezpieczne), aby 
rekomendować ich szersze wykorzystanie. Rutynowe stosowanie zasady hierarchicznego postępowania w BPSD 
(najpierw staranna diagnostyka, w tym wykluczenie majaczenia, następnie interwencje niefarmakologiczne i opty-
malizacja leczenia inhibitorami cholinesterazy i/lub memantyną, a dopiero w trzeciej kolejności zastosowanie leków 
psychotropowych) pozwala na ograniczenie farmakoterapii w tej szczególnie wrażliwej grupie pacjentów.

Słowa kluczowe: otępienie, zaburzenia zachowania, farmakoterapia, atypowe leki przeciwpsychotyczne, inhibitory 
wychwytu zwrotnego serotoniny

Summary	
Pharmacotherapy of behavioural and psychological symptoms of dementia (BPSD) has been studied in numer-
ous clinical trials. Their results, however, are inconclusive and do not allow simple recommendations applicable 
for majority of patients. Antipsychotics (including atypicals) has been proved effective for agitation and aggres-
sion, with doubtful effectiveness against delusions and hallucinations. Moreover, their efficacy is counterbalanced 
by safety concerns that include cerebrovascular events and related mortality. Antidepressants, particularly selec-
tive serotonin reuptake inhibitors (SSRIs), are similarly to antipsychotics effective for agitation and psychosis; this 
is encouraging for their wider use considering their better safety profile. Other drugs, including antiepileptics and 
benzodiazepines, are poorly studied to date and both their effectiveness and safety are questionable. Hierarchical 
clinical management of BPSD is recommended for routine practice. In this model psychotropics are allowed only 
after careful diagnostic process (including exclusion of delirium) and employment of non-pharmacologic interven-
tions coupled with optimal use of cholinesterase inhibitors and/or memantine.
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Częste występowanie i  poważne konsekwencje 
(patrz artykuł o interwencjach niefarmakologicz-
nych w tym numerze) zaburzeń behawioralnych 

towarzyszących otępieniu sprawiają, że poszukiwania 
skutecznych metod oddziaływania, także farmakolo-
gicznego, są istotnym elementem dociekań badawczych. 
Jako zasadę przyjmuje się, że postępowaniem z wyboru są 
interwencje niefarmakologiczne, które mogą być skutecz-
ne w wielu przypadkach. Konieczność podania leków za-
chodzi zwykle wtedy, gdy działania niefarmakologiczne 
zawodzą lub gdy z powodu nasilenia objawów i ich kon-
sekwencji (np. zagrożenia życia chorego lub zagrożenia 
dla otoczenia) nie ma możliwości oczekiwania na efekt  
wdrożenia strategii niefarmakologicznych. Objawowe sto
sowanie psychofarmakoterapii jest uzasadniane także sto-
sunkowo małą dostępnością personelu odpowiednio prze-
szkolonego w oddziaływaniach niefarmakologicznych 
oraz, zwłaszcza w przypadku pacjentów przebywających 
w instytucjach opiekuńczych czy szpitalach, nieadekwat-
ną do potrzeb liczbą personelu, szczególnie średniego 
(pielęgniarek, terapeutów).
Zaburzenia behawioralne towarzyszące otępieniu (behav-
ioural and psychological symptoms of dementia, BPSD) to 
termin zbiorczy. Obejmują one przynajmniej kilka katego-
rii objawów(1).
Pierwszą grupę stanowią objawy, które konceptualizu-
je się jako psychologiczne i psychopatologiczne konse-
kwencje zaburzeń poznawczych. W tej grupie znajdu-
ją się takie objawy, jak depresja (dotyczy to zwłaszcza 
chorych świadomych swoich deficytów poznawczych – 
występuje często w łagodnych stadiach otępień), rozdraż-
nienie i dysforia (mogą wynikać z trudności komunikacyj-
nych, są typowe dla chorych z wcześnie występującymi 
zaburzeniami językowymi) czy wypowiadanie wewnętrz-
nie spójnych treści zbliżonych strukturą do urojeń (np. 
przekonanie, że ktoś chorego okrada w sytuacji, gdy 
z powodu zaburzeń poznawczych pacjent ma trudności 
w znajdowaniu przedmiotów). Doświadczenie i badania 
kliniczne pokazują, że tego typu objawy dobrze reagują 
na stosowanie inhibitorów cholinesterazy i/lub meman-
tyny i często nie wymagają podawania innych leków psy-
chotropowych. Skłoniło to niektórych badaczy do su-
gestii, że inhibitory cholinesterazy są nową klasą leków 
psychotropowych(2).
Drugą grupę stanowią objawy związane bezpośrednio 
z deficytem cholinergicznym, niekoniecznie dające się 
rozumieć jako psychologicznie uzasadnione konsekwen-
cje zaburzeń poznawczych. Do tej grupy objawów zali-
cza się zwykle apatię, pobudzenie i halucynacje. Wystąpie-
nie tych objawów ma wynikać z postępujących deficytów 
w zakresie przekaźnictwa cholinergicznego, stąd obser-
wowana w licznych przypadkach skuteczność inhibito-
rów cholinesterazy(3,4).
Jako trzecią wyodrębnia się grupę objawów (zwykle 
niedających się opisać w ramach klasycznie rozumia-
nej psychopatologii, bazującej na terminologii typowej 

dla psychoz czy zaburzeń afektywnych), których obec-
ność trudno wywieść logicznie jako psychologicznie zro-
zumiałą reakcję na deficyt poznawczy czy też powią-
zać z deficytami neurotransmisji cholinergicznej. Grupa 
tych specyficznych dla otępień objawów behawioral-
nych obejmuje między innymi takie nieadekwatne czy 
trudne do zaakceptowania zachowania, jak wędrowanie 
i ucieczki, ciągłe, bezcelowe chodzenie (pacing), a także 
odwrócenie rytmu snu i czuwania, żarłoczność, nieprze-
widywalne (sytuacyjnie niewyjaśnialne) stany agresji, ze-
spół zachodzącego słońca (sundowning; epizody pobu-
dzenia występujące w godzinach popołudniowych lub 
wczesnowieczornych) czy rozhamowanie seksualne. Ob-
jawy te słabo (jeśli w ogóle) reagują na inhibitory cho-
linesterazy, wątpliwa jest też skuteczność memantyny. 
W przypadku ich wystąpienia rutynowo zaleca się wdro-
żenie strategii niefarmakologicznych, których skutecz-
ność jest jednak ograniczona. Z powodu tych objawów 
próbuje się wdrażać różne strategie z wykorzystaniem 
leków o działaniu psychotropowym, w tym leków prze-
ciwpsychotycznych, przeciwdepresyjnych i przeciwdrgaw-
kowych.
Zastosowanie u chorych z otępieniem leków psychotro-
powych innych niż inhibitory cholinesterazy i meman-
tyna często wynika z przekonania, że takie objawy, jak 
psychoza, depresja, zaburzenia lękowe czy labilność 
emocjonalna, mają u osób z demencją podobne korelaty 
neuroprzekaźnikowe jak w endogennych psychozach (ta-
kich jak schizofrenia lub choroba dwubiegunowa) bądź 
zaburzeniach afektywnych.
Jak już wspomniano, w przypadku BPSD u osób z choro-
bą Alzheimera wskazuje się na znaczenie zaburzeń prze-
kaźnictwa cholinergicznego(3) i glutaminianergicznego(5) 
w patogenezie BPSD. Ma to uzasadniać rekomendację 
kliniczną polegającą na priorytetowym zastosowaniu in-
hibitorów cholinesterazy i/lub memantyny w farmakolo-
gicznym leczeniu BPSD i zasadę sięgania po inne środki 
dopiero wówczas, gdy takie działanie nie przynosi satys-
fakcjonujących efektów lub gdy jest konieczne z powodu 
gwałtowności bądź znacznego nasilenia objawów(6–10).

NIECHOLINERGICZNE 
I NIEGLUTAMINIANERGICZNE TEORIE 

NEUROPRZEKAŹNIKOWE BPSD

Liczne badania wskazują, że w patogenezie BPSD moż-
liwy jest udział zaburzeń w wielu systemach przekaź-
nictwa w ośrodkowym układzie nerwowym. W chorobie 
Alzheimera i otępieniu czołowo-skroniowym udokumen-
towano wpływ dysfunkcji serotoninergicznej na roz-
wój takich objawów behawioralnych, jak agresja, obja-
wy psychotyczne, lęk i depresja(11,12). Co ciekawe, badania 
z dziedziny genetyki behawioralnej wskazywały na wpływ 
polimorfizmów w genach kodujących receptory serotoni-
nowe (5HT2A i 5HT2C) raczej na objawy psychotyczne 
niż depresyjne czy lękowe(13). Badacze wskazują ponadto 
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na znaczenie równowagi serotoninowo-cholinergicznej 
w patogenezie BPSD, zwłaszcza agresji i objawów psy-
chotycznych(14).
Układ dopaminowy odgrywa ważną rolę w licznych 
aspektach zachowania człowieka, w tym takich zjawisk, 
jak agresja, psychoza, regulacja nastroju i napędu, apatia 
czy regulacja ruchowa. Wykazano związek między obec-
nością polimorfizmów w genach dla receptorów i trans-
porterów dopaminowych a takimi objawami, jak psycho-
za, agresja, depresja, drażliwość i apatia, u osób z chorobą 
Alzheimera(13). Warto podkreślić jednak, że najwięcej da-
nych dotyczy potencjalnych związków zaburzeń przekaź-
nictwa dopaminowego z  apatią i  zaburzeniami nastro-
ju(15), a nie, jak można by oczekiwać, z psychozą(13,16).
Relatywnie niewiele wiadomo o dysfunkcji układu nor­
adrenergicznego w BPSD. Sugerowano jednak związki 
między zmianami w tym układzie przekaźnikowym a ta-
kimi objawami, jak depresja, agresja, pobudzenie i psy-
choza(16,17).
Także układ GABA-ergiczny jest dość słabo przebadany 
jako element patogenezy zaburzeń behawioralnych w otę-
pieniu(18). Najwięcej danych wskazuje na związki tego 
układu z rozwojem takich objawów, jak depresja i apatia, 
a nie, jak można by oczekiwać, pobudzenie i lęk(19,20).
Podsumowując neurochemiczne dociekania na temat pa-
togenezy zaburzeń zachowania w otępieniach, warto pod-
kreślić, że najbliższe prawdzie wydaje się założenie, iż 
objawy zbliżone do obserwowanych w funkcjonalnych 
psychozach powstają w otępieniach inaczej (w bardziej 
złożony sposób), a interwencje farmakologiczne (np. sto-
sowanie leków przeciwpsychotycznych czy przeciwdepre-
syjnych) niekoniecznie muszą być podobnie skuteczne jak 
w schizofrenii czy zaburzeniach afektywnych.

LEKI PRZECIWPSYCHOTYCZNE W BPSD

Leki przeciwpsychotyczne wprowadzono do lecznictwa 
w latach 50. ubiegłego stulecia (wtedy jako neuroleptyki) 
i były one początkowo przeznaczone do leczenia schi-
zofrenii. Wraz z rozwojem psychofarmakologii i wpro-
wadzeniem leków przeciwpsychotycznych II generacji 
(LPPIIG; używano także terminu atypowe leki przeciw­
psychotyczne) panel zastosowań tych leków rozszerzał się 
znacznie i objął również BPSD, pomimo braku badań kli-
nicznych wspierających takie ich zastosowanie. Klasycz-
ne neuroleptyki są w BPSD słabo przebadane. Metaana-
liza wczesnych (przeprowadzonych głównie w latach 80. 
i najczęściej z wykorzystaniem haloperidolu lub niestoso-
wanej dziś tiorydazyny) badań klasycznych neurolepty-
ków w BPSD wykazała, że ich skuteczność jest niewielka  
(mniej niż 20% przewagi nad stosowaniem placebo)(21)  
i  de facto ograniczona do kontrolowania pobudzenia 
i  agresji(22). Wprowadzenie LPPIIG zmieniło praktykę le-
czenia BPSD głównie z powodu opisywanej redukcji ry-
zyka późnych dyskinez i  objawów parkinsonowskich(23) 
i leki te były promowane jako alternatywa dla klasycznych 

neuroleptyków, pomimo względnie niewielkiej liczby 
poprawnych metodologicznie badań w  populacji cho-
rych z BPSD(24). Przeprowadzenie dużej liczby kontrolo-
wanych badań klinicznych z różnymi LPPIIG (najwięcej  
z  risperidonem i olanzapiną, ale też kwetiapiną, aripi-
prazolem i ziprazidonem) i ich następcze zbiorcze anali-
zy ostudziły nieco zapał klinicystów do stosowania tych 
leków w BPSD z powodu ograniczonej skuteczności. 
Co ciekawe, efektywność wykazywano głównie wobec 
pobudzenia i agresji, a nie, jak można by się spodziewać, 
objawów psychotycznych, wobec których udokumen-
towano skuteczność (w ograniczonym stopniu) tylko 
w przypadku risperidonu(25–29). Co więcej, wyniki dużego, 
niesponsorowanego przez przemysł farmaceutyczny 
badania CATIE-AD (Clinical Antipsychotic Trials of 
Intervention Effectiveness – Alzheimer’s Disease Study) 
wskazują, że korzyści z leczenia LPPIIG odnosi relatyw-
nie niewielu chorych, a problemem są objawy niepożą-
dane, które zmuszają do przerywania terapii(30).
Analizy post hoc randomizowanych badań klinicznych 
oraz opracowania danych z dużych baz klinicznych (ko-
horty kliniczne, nierandomizowane) wykazały, że stoso-
wanie leków przeciwpsychotycznych, zarówno klasycz-
nych, jak i atypowych, w grupie chorych z BPSD wiąże się 
z  podwyższonym ryzykiem poważnych zdarzeń serco-
wo-mózgowych i śmiertelności(31). Warto przy tym pod-
kreślić, że większość badań wskazuje na ryzyko dotyczą-
ce wszystkich klas leków przeciwpsychotycznych, a ryzyko 
dotyczące leków klasycznych (neuroleptyków, zwłaszcza 
haloperidolu) wydaje się nawet większe niż w przypadku 
leków atypowych, takich jak kwetiapina (prawdopodobnie 
najbezpieczniejsza), risperidon, olanzapina czy aripipra-
zol(32–34). Ryzyko zdarzeń sercowo-mózgowych i śmiertel-
ności związanej ze stosowaniem leków przeciwpsycho-
tycznych wszystkich klas zależy od dawkowania (liniowa 
zależność od dawki) i czasu podawania leków (najwięk-
sze ryzyko w początkowym okresie leczenia, co skłania do 
intensywnego monitorowania)(35), nasilenia demencji (naj-
większe ryzyko w mniej zaawansowanych stadiach choro-
by)(36) oraz chorób współistniejących (największe ryzyko 
u osób z poważnymi chorobami układu oddechowego)(37).
Badania kliniczne wskazują ponadto, że stosowanie le-
ków przeciwpsychotycznych u chorych z BPSD może być 
skutecznie ograniczone w czasie. Naturalistyczne bada-
nia w kohortach klinicznych sugerują, że wiele objawów, 
z powodu których włącza się leki przeciwpsychotyczne, 
ma tendencję do samoistnego ustępowania (co zachę-
ca do podejmowania prób odstawiania leków przeciw
psychotycznych), a odstawienie raczej nie przynosi nieko-
rzystnych efektów w zakresie zachowania (choć nawrót 
objawów jest możliwy i monitorowanie efektu odstawie-
nia − konieczne)(38), funkcji poznawczych czy codzienne-
go funkcjonowania(39,40).
Proponowane rekomendacje dotyczące stosowania le-
ków przeciwpsychotycznych u chorych z BPSD zesta-
wiono w tabeli 1.
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LEKI PRZECIWDEPRESYJNE W BPSD

Oczywiście podejmowano próby stosowania leków z tej 
grupy w przypadku wystąpienia u chorych z otępieniem 
objawów depresyjnych i lękowych. Okazuje się jednak, 
że efektywność tych leków w zwalczaniu objawów de-
presji nie została konsekwentnie potwierdzona, a wyniki 
badań sugerują znaczną heterogenność odpowiedzi kli-
nicznej, nawet w obrębie tej samej klasy leków. Najwię-
cej danych wskazujących na skuteczność dotyczy leków 
z grupy selektywnych inhibitorów zwrotnego wychwytu 
serotoniny (selective serotonin reuptake inhibitor, SSRI), 
zwłaszcza sertraliny, citalopramu i escitalopramu, poje-
dyncze doniesienia dotyczą także leków z innych grup, 
takich jak moklobemid, bupropion i mirtazapina. Meta-
analizy badań z wykorzystaniem leków przeciwdepresyj-
nych u chorych otępiałych z depresją wskazują nie tylko  
na heterogenność odpowiedzi klinicznej, lecz także na 
zależność skuteczności leczenia od nasilenia objawów 
depresyjnych (mało nasilone, uporczywe objawy depre-
syjne reagują gorzej), znaczenie chorób współistnieją-
cych oraz możliwość wystąpienia bardzo odroczonej 
w czasie reakcji na lek(41,42). Kontrowersje co do efektyw-
ności leków przeciwdepresyjnych u otępiałych chorych ze 

współistniejącymi objawami depresyjnymi nasiliły się po 
opublikowaniu wyników brytyjskiego, niesponsorowane-
go przez przemysł farmaceutyczny badania HTA-SADD 
(Health Technology Assessment Study of the Use of An-
tidepressants for Depression in Dementia). W badaniu 
tym porównywano skuteczność sertraliny (w dawce doce-
lowej do 150 mg), mirtazapiny (w dawce docelowej do 
45 mg) oraz placebo w leczeniu łagodnie do umiarkowa-
nie nasilonych objawów depresji u osób z chorobą Alz
heimera. Żaden z leków nie okazał się lepszy od placebo  
przy wskaźnikach gorszej tolerancji od placebo(43). Jeszcze 
mniej wiadomo na temat efektywności leków przeciwde-
presyjnych w leczeniu objawów lękowych u chorych otę-
piałych. Wobec braku randomizowanych, kontrolowa-
nych badań stosowanie antydepresantów w  tej grupie 
chorych jest decyzją opartą wyłącznie na doświadcze-
niu klinicznym. Autor obserwował dobry efekt kliniczny 
u chorych spełniających kryteria dla lęku uogólnione-
go leczonych escitalopramem lub sertraliną; warto jed-
nak wyraźnie podkreślić, że obserwacje te mają charak-
ter przyczynkarski i nie mogą być podstawą rutynowego 
postępowania. 
Jak już wspomniano, patologia układu serotoninowego 
w demencji wiąże się nie tylko z objawami depresyjnymi 

Warunki włączenia leku przeciwpsychotycznego 1. �Wykluczenie majaczenia (wtedy leczenie przyczynowe)
2. �Nieskuteczność interwencji niefarmakologicznych lub stan chorego zmuszający do pilnej interwencji 

farmakologicznej (zagrożenie życia chorego, zagrożenie życia lub zdrowia innych osób, znaczny  
stopień pobudzenia)

3. �Możliwość monitorowania skuteczności i bezpieczeństwa leczenia 
4. �Dobra współpraca z personelem placówki lub opiekunem chorego
5. �Dokładna ocena stanu somatycznego chorego, wykluczenie przeciwwskazań do stosowania leków 

przeciwpsychotycznych
Preferowane leki 1. �Kwetiapina (najlepsze dane dotyczące bezpieczeństwa)

2. �Risperidon (najlepsze dane dotyczące skuteczności)
3. �Olanzapina, aripiprazol (leki przebadane w więcej niż jednym badaniu randomizowanym)
4. �Tiapryd (dobre dane dotyczące bezpieczeństwa, słabiej udokumentowana skuteczność)

Leki niezalecane (kolejnego wyboru, gdy stosowanie leków 
preferowanych jest nieskuteczne lub przeciwwskazane)

1. Inne niż w grupie preferowanych leki przeciwpsychotyczne II generacji
2. Haloperidol

Dawkowanie początkowe zalecanych leków 1. Kwetiapina 25–50 mg/dobę
2. Risperidon 0,25–0,5 mg/dobę
3. Olanzapina 2,5–5 mg/dobę
4. Aripiprazol 7,5 mg/dobę
5. Tiapryd 50–100 mg/dobę

Dawkowanie maksymalne zalecanych leków* 1. Kwetiapina 200 mg/dobę
2. Risperidon 2 mg/dobę
3. Olanzapina 10 mg/dobę
4. Aripiprazol 15 mg/dobę
5. Tiapryd 300 mg/dobę

Czas trwania leczenia/odstawianie leku Leki przeciwpsychotyczne powinny być stosowane u chorych z BPSD jak najkrócej. 
Zaleca się redukcję dawki po około 2 tygodniach od uzyskania istotnej klinicznie poprawy w zakresie 
docelowych objawów. 
Zaleca się próbę odstawienia leku po około 4–6 tygodniach od redukcji dawkowania do minimalnej  
dawki skutecznej

Konieczne monitorowanie 1. �Obserwacja w kierunku typowych, częstych objawów niepożądanych: nadmierna sedacja,  
objawy pozapiramidowe, zaburzenia chodu i upadki, hipotonia ortostatyczna, zaparcia

2. �Monitorowanie stanu metabolicznego (zwłaszcza w przypadku stosowania olanzapiny),  
w tym oznaczanie poziomu glukozy i trójglicerydów

3. Monitorowanie EKG (możliwość wydłużenia odcinka QT)
4. Monitorowanie aktywności ruchowej chorych (możliwe powikłania zakrzepowo-zatorowe)

* Przy stosowaniu maksymalnych dawek zalecane podjęcie próby ich redukcji po mniej więcej 2 tygodniach stosowania.

Tabela 1. Rekomendacje dotyczące stosowania leków przeciwpsychotycznych u chorych z BPSD
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czy lękowymi, lecz także nawet w większym stopniu z wy-
stępowaniem pobudzenia i objawów psychotycznych. 
Stąd nie dziwią próby stosowania leków przeciwdepre-
syjnych, zwłaszcza wobec ograniczonej skuteczności 
i  problemów z  bezpieczeństwem leków przeciwpsycho-
tycznych. Najwięcej danych o skuteczności (w porów-
naniu z klasycznymi neuroleptykami, haloperidolem lub 
perfenazyną albo lekiem atypowym – risperidonem) do-
tyczy leków z grupy SSRI (citalopramu i sertraliny) oraz 
innego leku o działaniu serotoninowym – trazodonu(44). 
W jednym randomizowanym, kontrolowanym badaniu 
oceniono ponadto długoterminową skuteczność i bez-
pieczeństwo czterech różnych leków przeciwdepresyj-
nych (citalopramu, escitalopramu, sertraliny lub parok-
setyny) stosowanych u chorych otępiałych z powodu 
zaburzeń behawioralnych innych niż depresja. Badanie 
to wykazało, że długotrwałe stosowanie leków przeciw-
depresyjnych w takim wskazaniu jest skuteczne, a wcze-
śniejsze przerwanie leczenia prowadzi do nawrotu ob-
jawów. Co więcej, długotrwałe podawanie tych leków 
okazało się w grupie badanej bezpieczne. Nie obserwo-
wano zwłaszcza negatywnego wpływu na funkcje po-
znawcze, objawy pozapiramidowe czy codzienne funk-
cjonowanie chorych(45).

LEKI PRZECIWPADACZKOWE W BPSD

Leki przeciwpadaczkowe testowano w badaniach klinicz-
nych jako alternatywę dla leków przeciwpsychotycznych 
i przeciwdepresyjnych w BPSD. Najwięcej danych dotyczy 
klasycznych i długo już obecnych w terapii karbamazepi-
ny i pochodnych kwasu walproinowego. Badania te przy-
niosły rozbieżne wyniki. W części raportowano korzystne 
efekty, zwłaszcza w zakresie takich objawów, jak agresja, 
dysforia, zaburzenia nastroju (w  tym labilność) czy po-
budzenie, w innych podkreślano raczej trudności w dobo-
rze dawki, relatywnie wąskie okno terapeutyczne i ogra-
niczoną efektywność. Wydaje się, że zarówno podawanie 
starszych (karbamazepina i pochodne kwasu walproino-
wego), jak i nowszych leków przeciwdrgawkowych (lamo-
trygina, gabapentyna, topiramat, lewetiracetam), pomimo 
wielu interesujących właściwości i potencjalnych zastoso-
wań u chorych otępiałych, nie może być uważane za ruty-
nowe postępowanie(46,47). Ich użycie w tej wrażliwej popu-
lacji chorych jest jednak dopuszczalne i  może przynieść 
korzyści, pod warunkiem starannego doboru dawki, moni-
torowania reakcji chorego i uwzględnienia możliwych in-
terakcji z innymi lekami. Podobnie jak w przypadku leków 
przeciwpsychotycznych, po uzyskaniu efektu klinicznego 
warto też rozważyć stopniowe odstawianie(48).

BENZODIAZEPINY W BPSD

Stosowanie leków z  grupy benzodiazepin u  otępiałych, 
pomimo popularności, jest niepoparte praktycznie żadny-
mi badaniami. Większość ekspertów odradza stosowanie 

tych leków, wskazując na ryzyko objawów niepożądanych 
(nadmierna senność, upadki), możliwość wystąpienia re-
akcji paradoksalnych, a także pospolity w tej grupie leków 
efekt kumulacji dawki. Wydaje się, że względnie bezpiecz-
nym wyborem jest podawanie nieposiadających metabo-
litów oksazepamu i lorazepamu (jako leków służących do 
opanowania pobudzenia) oraz krótko działających leków 
nasennych (zopiklon i zaleplon)(49,50). Należy jednak pod-
kreślić, że jest to postępowanie wyłącznie doraźne i oka-
zjonalne.

PODSUMOWANIE

Farmakoterapia zaburzeń zachowania i objawów psy-
chotycznych u chorych otępiałych stanowi jeden z naj-
trudniejszych problemów współczesnej psychiatrii. Sku-
teczność leków jest zwykle umiarkowana, a leczenie 
utrudniają aspekty bezpieczeństwa. Przyjęcie zasady hie-
rarchicznego postępowania w BPSD (najpierw staranna 
diagnostyka, w tym wykluczenie majaczenia, następnie 
interwencje niefarmakologiczne i optymalizacja lecze-
nia inhibitorami cholinesterazy i/lub memantyną, a do-
piero w trzeciej kolejności podanie leków psychotropo-
wych) pozwala na zredukowanie stosowania leków w tej 
szczególnie wrażliwej grupie pacjentów. Biorąc pod uwa-
gę aspekty bezpieczeństwa i ogólną efektywność, wydaje 
się, że z dostępnych leków psychotropowych największe 
zastosowanie w populacji chorych z BPSD powinny mieć 
leki z grupy SSRI (oraz inne antydepresanty), a spośród 
leków przeciwpsychotycznych − kwetiapina. Jako bez-
dyskusyjną zasadę powinno się przyjąć staranne moni-
torowanie efektów włączenia leków psychotropowych, 
zarówno w kontekście ich skuteczności, jak i bezpieczeń-
stwa stosowania. Wreszcie, biorąc pod uwagę aspekty 
bezpieczeństwa, wskazane jest poprzedzenie włączenia 
leków (zwłaszcza przeciwpsychotycznych) omówieniem 
potencjalnych powikłań z pacjentem (o ile to możliwe) 
oraz opiekunami. Z własnego doświadczenia wiem, że 
taka rozmowa często mobilizuje opiekunów do wydaj-
niejszego wdrażania strategii niefarmakologicznych, 
z naturalną korzyścią dla procesu terapeutycznego.
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