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Streszczenie |

Farmakoterapia zaburzen zachowania i objawdw neuropsychiatrycznych u chorych otepialych (behavioural and
psychological symptoms of dementia, BPSD) byta przedmiotem wielu badan klinicznych. Ich wyniki nie pozwa-
laja niestety na sformutowanie prostych zalecen. Leki przeciwpsychotyczne (zwlaszcza Il generacji) okazaly si¢
wzglednie skuteczne w zwalczaniu pobudzenia i agresji, ale ich dziatanie na objawy psychotyczne jest watpliwe.
Powazne obawy dotyczace bezpieczenistwa stosowania lekdw przeciwpsychotycznych (zwlaszcza ryzyko ostrych
zdarzen sercowo-mozgowych i zwigzanej z nimi Smiertelno$ci) w znaczacy sposob ograniczaja ich wykorzystanie.
Leki przeciwdepresyjne, szczeg6lnie z grupy selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny (selective
serotonin reuptake inhibitor, SSRI), wykazuja podobna skuteczno$¢ w zwalczaniu pobudzenia i objawdw psycho-
tycznych jak leki przeciwpsychotyczne, co wobec lepszej tolerancji zachgca do ich szerszego stosowania. Inne grupy
lekéw (w tym przeciwdrgawkowe i benzodiazepiny), pomimo teoretycznych przestanek sugerujacych mozliwg sku-
teczno$¢, w randomizowanych badaniach nie zostaly ocenione jako wystarczajaco efektywne (i bezpieczne), aby
rekomendowac ich szersze wykorzystanie. Rutynowe stosowanie zasady hierarchicznego postepowania w BPSD
(najpierw staranna diagnostyka, w tym wykluczenie majaczenia, nastgpnie interwencje niefarmakologiczne i opty-
malizacja leczenia inhibitorami cholinesterazy i/lub memantyna, a dopiero w trzeciej kolejnosci zastosowanie lekow
psychotropowych) pozwala na ograniczenie farmakoterapii w tej szczeg6lnie wrazliwej grupie pacjentow.

Stowa kluczowe: otgpienie, 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.

Key words: dementia, behavioural disturbances, pharmacotherapy, atypical antipsychotics, selective serotonin
reuptake inhibitors
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zgste wystepowanie i powazne konsekwencje
‘ (patrz artykuf o interwencjach niefarmakologicz-

nych w tym numerze) zaburzefi behawioralnych
towarzyszacych otepieniu sprawiaja, ze poszukiwania
skutecznych metod oddzialywania, takze farmakolo-
gicznego, sg istotnym elementem dociekafi badawczych.
Jako zasade przyjmuje si¢, ze postgpowaniem z wyboru sg
interwencje niefarmakologiczne, ktdre mogg by¢ skutecz-
ne w wielu przypadkach. Konieczno$¢ podania lekow za-
chodzi zwykle wtedy, gdy dziatania niefarmakologiczne
zawodza lub gdy z powodu nasilenia objawdw i ich kon-
sekwencji (np. zagrozenia zycia chorego lub zagrozenia
dla otoczenia) nie ma mozliwosci oczekiwania na efekt
wdrozenia strategii niefarmakologicznych. Objawowe sto-
sowanie psychofarmakoterapii jest uzasadniane takze sto-
sunkowo matg dostgpnoscig personelu odpowiednio prze-
szkolonego w oddziatywaniach niefarmakologicznych
oraz, zwlaszcza w przypadku pacjentow przebywajacych
w instytucjach opiekuficzych czy szpitalach, nieadekwat-
na do potrzeb liczbg personelu, szczegolnie Sredniego
(pielegniarek, terapeutow).
Zaburzenia behawioralne towarzyszace otgpieniu (behav-
ioural and psychological symptoms of dementia, BPSD) to
termin zbiorczy. Obejmujg one przynajmniej kilka katego-
rii objawow?.
Pierwsza grupe stanowia objawy, ktore konceptualizu-
je si¢ jako psychologiczne i psychopatologiczne konse-
kwencje zaburzen poznawczych. W tej grupie znajdu-
ja si¢ takie objawy, jak depresja (dotyczy to zwlaszcza
chorych Swiadomych swoich deficytow poznawczych —
wystepuje czesto w tagodnych stadiach otepieni), rozdraz-
nienie i dysforia (moga wynikac z trudnoSci komunikacyj-
nych, sg typowe dla chorych z wcze$nie wystepujacymi
zaburzeniami jezykowymi) czy wypowiadanie wewngtrz-
nie spdjnych tresci zblizonych strukturg do urojen (np.
przekonanie, ze kto§ chorego okrada w sytuacji, gdy
z powodu zaburzefi poznawczych pacjent ma trudnoSci
w znajdowaniu przedmiotdéw). DoSwiadczenie i badania
kliniczne pokazuja, ze tego typu objawy dobrze reaguja
na stosowanie inhibitorow cholinesterazy i/lub meman-
tyny i czgsto nie wymagaja podawania innych lekow psy-
chotropowych. Skionifo to niektérych badaczy do su-
gestii, ze inhibitory cholinesterazy sa nowa klasa lekow
psychotropowych®.
Druga grupe stanowia objawy zwigzane bezposrednio
z deficytem cholinergicznym, nickoniecznie dajace si¢
rozumiec jako psychologicznie uzasadnione konsekwen-
cje zaburzef poznawczych. Do tej grupy objawow zali-
cza si¢ zwykle apati¢, pobudzenie i halucynacje. Wystapie-
nie tych objawow ma wynikac z postepujacych deficytow
w zakresie przekaznictwa cholinergicznego, stad obser-
wowana w licznych przypadkach skutecznos¢ inhibito-
row cholinesterazy®.
Jako trzecig wyodrebnia si¢ grupe objawow (zwykle
niedajacych si¢ opisa¢ w ramach klasycznie rozumia-
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dla psychoz czy zaburzefi afektywnych), ktérych obec-
noS¢ trudno wywieS¢ logicznie jako psychologicznie zro-
zumialg reakcj¢ na deficyt poznawczy czy tez powia-
za¢ z deficytami neurotransmisji cholinergicznej. Grupa
tych specyficznych dla otgpien objawow behawioral-
nych obejmuje mi¢gdzy innymi takie nieadekwatne czy
trudne do zaakceptowania zachowania, jak wedrowanie
i ucieczki, ciagte, bezcelowe chodzenie (pacing), a takze
odwrdcenie rytmu snu i czuwania, zartocznos¢, nieprze-
widywalne (sytuacyjnie niewyjasnialne) stany agresji, ze-
spol zachodzacego stofica (sundowning; epizody pobu-
dzenia wystepujace w godzinach popotudniowych lub
wezesnowieczornych) czy rozhamowanie seksualne. Ob-
jawy te stabo (jeSli w ogole) reaguja na inhibitory cho-
linesterazy, watpliwa jest tez skuteczno§¢ memantyny.
W przypadku ich wystapienia rutynowo zaleca si¢ wdro-
zenie strategii niefarmakologicznych, ktorych skutecz-
noS¢ jest jednak ograniczona. Z powodu tych objawdw
probuje si¢ wdrazac rozne strategie z wykorzystaniem
lekow o dziataniu psychotropowym, w tym lekow prze-
ciwpsychotycznych, przeciwdepresyjnych i przeciwdrgaw-
kowych.

Zastosowanie u chorych z otepieniem lekow psychotro-
powych innych niz inhibitory cholinesterazy i meman-
tyna czesto wynika z przekonania, ze takie objawy, jak
psychoza, depresja, zaburzenia lgkowe czy labilnoS¢
emocjonalna, maja u 0séb z demencja podobne korelaty
neuroprzekaznikowe jak w endogennych psychozach (ta-
kich jak schizofrenia lub choroba dwubiegunowa) badz
zaburzeniach afektywnych.

Jak juz wspomniano, w przypadku BPSD u 0s6b z choro-
ba Alzheimera wskazuje si¢ na znaczenie zaburzefi prze-
kaZnictwa cholinergicznego® i glutaminianergicznego®
w patogenezie BPSD. Ma to uzasadnia¢ rekomendacje
kliniczng polegajaca na priorytetowym zastosowaniu in-
hibitoréw cholinesterazy i/lub memantyny w farmakolo-
gicznym leczeniu BPSD i zasadg si¢gania po inne Srodki
dopiero wowczas, gdy takie dziatanie nie przynosi satys-
fakcjonujacych efektow lub gdy jest konieczne z powodu
gwattownosci badZ znacznego nasilenia objawdw 10,

NIECHOLINERGICZNE
I NIEGLUTAMINIANERGICZNE TEORIE
NEUROPRZEKAZNIKOWE BPSD

Liczne badania wskazuja, ze w patogenezie BPSD moz-
liwy jest udziat zaburzen w wielu systemach przekaz-
nictwa w oSrodkowym ukfadzie nerwowym. W chorobie
Alzheimera i ot¢pieniu czotowo-skroniowym udokumen-
towano wplyw dysfunkcji serotoninergicznej na roz-
woj takich objawow behawioralnych, jak agresja, obja-
wy psychotyczne, Igk i depresja12. Co ciekawe, badania
z dziedziny genetyki behawioralnej wskazywaly na wplyw
polimorfizmdw w genach kodujacych receptory serotoni-
nowe (SHT2A i SHT2C) raczej na objawy psychotyczne
niz depresyjne czy lekowe'?. Badacze wskazujg ponadto
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na znaczenie rownowagi serotoninowo-cholinergicznej
w patogenezie BPSD, zwiaszcza agresji i objawow psy-
chotycznych®.

Uktad dopaminowy odgrywa wazng rol¢ w licznych
aspektach zachowania cztowieka, w tym takich zjawisk,
jak agresja, psychoza, regulacja nastroju i nap¢du, apatia
czy regulacja ruchowa. Wykazano zwiazek mi¢dzy obec-
noscig polimorfizméw w genach dla receptordw i trans-
porteréw dopaminowych a takimi objawami, jak psycho-
za, agresja, depresja, drazliwoS¢ i apatia, u 0sob z choroba
Alzheimera". Warto podkreslic¢ jednak, ze najwigcej da-
nych dotyczy potencjalnych zwiazkow zaburzen przekaz-
nictwa dopaminowego z apatig i zaburzeniami nastro-
ju®, a nie, jak mozna by oczekiwac, z psychozg!>19.
Relatywnie niewiele wiadomo o dysfunkcji uktadu nor-
adrenergicznego w BPSD. Sugerowano jednak zwigzki
mi¢dzy zmianami w tym ukladzie przekaznikowym a ta-
kimi objawami, jak depresja, agresja, pobudzenie i psy-
ChOZa(lﬁ’”).

Takze uktad GABA-ergiczny jest dos¢ stabo przebadany
jako element patogenezy zaburzen behawioralnych w otg-
pieniu®. Najwigcej danych wskazuje na zwigzki tego
ukfadu z rozwojem takich objawow, jak depresja i apatia,
a nie, jak mozna by oczekiwac, pobudzenie i lgk*2%.
Podsumowujac neurochemiczne dociekania na temat pa-
togenezy zaburzef zachowania w otgpieniach, warto pod-
kresli¢, ze najblizsze prawdzie wydaje si¢ zatozenie, iz
objawy zblizone do obserwowanych w funkcjonalnych
psychozach powstaja w ot¢pieniach inaczej (w bardziej
zlozony sposob), a interwencje farmakologiczne (np. sto-
sowanie lekow przeciwpsychotycznych czy przeciwdepre-
syjnych) niekoniecznie musza by¢ podobnie skuteczne jak
w schizofrenii czy zaburzeniach afektywnych.

LEKI PRZECIWPSYCHOTYCZNE W BPSD

Leki przeciwpsychotyczne wprowadzono do lecznictwa
w latach 50. ubieglego stulecia (wtedy jako neuroleptyki)
i byly one poczatkowo przeznaczone do leczenia schi-
zofrenii. Wraz z rozwojem psychofarmakologii i wpro-
wadzeniem lekow przeciwpsychotycznych II generacji
(LPPIG; uzywano takze terminu atypowe leki przeciw-
psychotyczne) panel zastosowan tych lekow rozszerzat si¢
znacznie i objat rowniez BPSD, pomimo braku badan kli-
nicznych wspierajacych takie ich zastosowanie. Klasycz-
ne neuroleptyki sg w BPSD stabo przebadane. Metaana-
liza wezesnych (przeprowadzonych gtéwnie w latach 80.
1 najczeSciej z wykorzystaniem haloperidolu lub niestoso-
wanej dzi§ tiorydazyny) badan klasycznych neurolepty-
kow w BPSD wykazata, ze ich skutecznos¢ jest niewielka
(mniej niz 20% przewagi nad stosowaniem placebo)
i de facto ograniczona do kontrolowania pobudzenia
i agresji®”. Wprowadzenie LPPIIG zmienifo praktyke le-
czenia BPSD gltéwnie z powodu opisywanej redukcji ry-
zyka poznych dyskinez i objawow parkinsonowskich®?
i leki te byly promowane jako alternatywa dla klasycznych
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neuroleptykow, pomimo wzglednie niewielkiej liczby
poprawnych metodologicznie badafn w populacji cho-
rych z BPSD®. Przeprowadzenie duzej liczby kontrolo-
wanych badan klinicznych z r6znymi LPPIIG (najwigcej
z risperidonem i olanzapina, ale tez kwetiaping, aripi-
prazolem i ziprazidonem) i ich nastepcze zbiorcze anali-
zy ostudzily nieco zapat klinicystow do stosowania tych
lekow w BPSD z powodu ograniczonej skutecznosci.
Co ciekawe, efektywno$¢ wykazywano gtdwnie wobec
pobudzenia i agresji, a nie, jak mozna by si¢ spodziewac,
objawOw psychotycznych, wobec ktérych udokumen-
towano skuteczno$¢ (w ograniczonym stopniu) tylko
w przypadku risperidonu®-2?. Co wigcej, wyniki duzego,
niesponsorowanego przez przemyst farmaceutyczny
badania CATIE-AD (Clinical Antipsychotic Trials of
Intervention Effectiveness — Alzheimer’s Disease Study)
wskazuja, ze korzysci z leczenia LPPIIG odnosi relatyw-
nie niewielu chorych, a problemem sg objawy niepoza-
dane, ktore zmuszaja do przerywania terapii®?.

Analizy post hoc randomizowanych badan klinicznych
oraz opracowania danych z duzych baz klinicznych (ko-
horty kliniczne, nierandomizowane) wykazaly, ze stoso-
wanie lekow przeciwpsychotycznych, zaréwno klasycz-
nych, jak i atypowych, w grupie chorych z BPSD wiaze si¢
z podwyzszonym ryzykiem powaznych zdarzen serco-
wo-modzgowych i §miertelnosci®?. Warto przy tym pod-
kreslic, ze wigkszoS¢ badan wskazuje na ryzyko dotycza-
ce wszystkich klas lekow przeciwpsychotycznych, a ryzyko
dotyczace lekow klasycznych (neuroleptykow, zwlaszcza
haloperidolu) wydaje si¢ nawet wicksze niz w przypadku
lekow atypowych, takich jak kwetiapina (prawdopodobnie
najbezpieczniejsza), risperidon, olanzapina czy aripipra-
701339, Ryzyko zdarzefi sercowo-mozgowych i $miertel-
nosci zwigzanej ze stosowaniem lekow przeciwpsycho-
tycznych wszystkich klas zalezy od dawkowania (liniowa
zaleznoS¢ od dawki) i czasu podawania lekow (najwick-
sze ryzyko w poczatkowym okresie leczenia, co skfania do
intensywnego monitorowania)®?, nasilenia demencji (naj-
wicksze ryzyko w mniej zaawansowanych stadiach choro-
by)©9 oraz chorob wspdtistniejacych (najwicksze ryzyko
u 0s6b z powaznymi chorobami uktadu oddechowego)©”.
Badania kliniczne wskazuja ponadto, ze stosowanie le-
kow przeciwpsychotycznych u chorych z BPSD moze by¢
skutecznie ograniczone w czasie. Naturalistyczne bada-
nia w kohortach klinicznych sugeruja, ze wiele objawow,
z powodu ktorych wiacza si¢ leki przeciwpsychotyczne,
ma tendencj¢ do samoistnego ustgpowania (co zache-
ca do podejmowania prob odstawiania lekow przeciw-
psychotycznych), a odstawienie raczej nie przynosi nieko-
rzystnych efektow w zakresie zachowania (cho¢ nawrot
objawow jest mozliwy i monitorowanie efektu odstawie-
nia — konieczne)®¥, funkcji poznawczych czy codzienne-
go funkcjonowania®4?,

Proponowane rekomendacje dotyczace stosowania le-
kow przeciwpsychotycznych u chorych z BPSD zesta-
wiono w tabeli 1.

297



SYMPOZJUM — POSTEPOWANIE W OTEPIENTACH

LEKI PRZECIWDEPRESYJNE W BPSD

Oczywiscie podejmowano proby stosowania lekow z tej
grupy w przypadku wystapienia u chorych z ot¢pieniem
objawdw depresyjnych i Ilgkowych. Okazuje si¢ jednak,
ze efektywnos¢ tych lekow w zwalczaniu objawow de-
presji nie zostala konsekwentnie potwierdzona, a wyniki
badaf sugeruja znaczng heterogennoS¢ odpowiedzi kli-
nicznej, nawet w obrebie tej samej klasy lekow. Najwig-
cej danych wskazujacych na skuteczno$¢ dotyczy lekow
z grupy selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwytu
serotoniny (selective serotonin reuptake inhibitor, SSRI),
zwlaszcza sertraliny, citalopramu i escitalopramu, poje-
dyncze doniesienia dotycza takze lekow z innych grup,
takich jak moklobemid, bupropion i mirtazapina. Meta-
analizy badan z wykorzystaniem lekdw przeciwdepresyj-
nych u chorych ote¢piatych z depresja wskazuja nie tylko
na heterogenno$¢ odpowiedzi klinicznej, lecz takze na
zaleznoS¢ skutecznoSci leczenia od nasilenia objawow
depresyjnych (mato nasilone, uporczywe objawy depre-
syjne reaguja gorzej), znaczenie chorob wspotistnieja-
cych oraz mozliwos¢ wystapienia bardzo odroczonej
w czasie reakcji na lek™#?, Kontrowersje co do efektyw-
nosci lekow przeciwdepresyjnych u otepiatych chorych ze

wspolistniejacymi objawami depresyjnymi nasilily si¢ po
opublikowaniu wynikow brytyjskiego, niesponsorowane-
go przez przemyst farmaceutyczny badania HTA-SADD
(Health Technology Assessment Study of the Use of An-
tidepressants for Depression in Dementia). W badaniu
tym porownywano skutecznoS¢ sertraliny (w dawce doce-
lowej do 150 mg), mirtazapiny (w dawce docelowej do
45 mg) oraz placebo w leczeniu fagodnie do umiarkowa-
nie nasilonych objawdw depresji u 0sob z chorobg Alz-
heimera. Zaden z lekow nie okazat si¢ lepszy od placebo
przy wskaznikach gorszej tolerancji od placebo. Jeszcze
mniej wiadomo na temat efektywnosci lekow przeciwde-
presyjnych w leczeniu objawow Iekowych u chorych ote-
pialych. Wobec braku randomizowanych, kontrolowa-
nych badaf stosowanie antydepresantow w tej grupie
chorych jest decyzja oparta wytacznie na doSwiadcze-
niu klinicznym. Autor obserwowal dobry efekt kliniczny
u chorych spetniajacych kryteria dla lgku uogdlnione-
go leczonych escitalopramem lub sertraling; warto jed-
nak wyraznie podkreSlic, ze obserwacje te maja charak-
ter przyczynkarski i nie moga by¢ podstawa rutynowego
post¢gpowania.

Jak juz wspomniano, patologia uktadu serotoninowego
w demencji wigze si¢ nie tylko z objawami depresyjnymi

Warunki waczenia leku przeciwpsychotycznego

1. Wykluczenie majaczenia (wtedy leczenie przyczynowe)

2. Nieskuteczno$¢ interwenji niefarmakologicznych lub stan chorego zmuszajacy do pilnej interwencji
farmakologicznej (zagrozenie zycia chorego, zagrozenie zycia lub zdrowia innych oséb, znaczny
stopien pobudzenia)

3. Mozliwos¢ monitorowania skutecznosci i bezpieczenstwa leczenia

4. Dobra wspétpraca z personelem placéwki lub opiekunem chorego

5. Doktadna ocena stanu somatycznego chorego, wykluczenie przeciwwskazan do stosowania lekdw
przeciwpsychotycznych

Preferowane leki

1. Kwetiapina (najlepsze dane dotyczace bezpieczeristwa)

2. Risperidon (najlepsze dane dotyczace skutecznosci)

3. Olanzapina, aripiprazol (leki przebadane w wiecej niz jednym badaniu randomizowanym)
4. Tiapryd (dobre dane dotyczace bezpieczenstwa, stabiej udokumentowana skutecznosc)

preferowanych jest nieskuteczne lub przeciwwskazane) 2. Haloperidol

Leki niezalecane (kolejnego wyboru, gdy stosowanie lekéw | 1. Inne niz w grupie preferowanych leki przeciwpsychotyczne Il generacji

Dawkowanie poczatkowe zalecanych lekow

1. Kwetiapina 25—-50 mg/dobe
2. Risperidon 0,25-0,5 mg/dobe
3. Olanzapina 2,5-5 mg/dobe
4. Aripiprazol 7,5 mg/dobe

5. Tiapryd 50100 mg/dobe

Dawkowanie maksymalne zalecanych lekow*

1. Kwetiapina 200 mg/dobe
2. Risperidon 2 mg/dobe

3. Olanzapina 10 mg/dobe
4. Aripiprazol 15 mg/dobe
5. Tiapryd 300 mg/dobe

(zas trwania leczenia/odstawianie leku

Leki przeciwpsychotyczne powinny hy¢ stosowane u chorych z BPSD jak najkrdcej.

Zaleca sie redukeje dawki po okoto 2 tygodniach od uzyskania istotnej klinicznie poprawy w zakresie
docelowych objawéw.

Zaleca sie probe odstawienia leku po okoto 4—6 tygodniach od redukcji dawkowania do minimalnej
dawki skutecznej

Konieczne monitorowanie

1. Obserwacja w kierunku typowych, czestych objawéw niepozadanych: nadmierna sedacja,
objawy pozapiramidowe, zaburzenia chodu i upadki, hipotonia ortostatyczna, zaparcia

2. Monitorowanie stanu metabolicznego (zwtaszcza w przypadku stosowania olanzapiny),
w tym oznaczanie poziomu glukozy i tréjglicerydéw

3. Monitorowanie EKG (mozliwo$¢ wydtuzenia odcinka QT)

4. Monitorowanie aktywnosci ruchowej chorych (mozliwe powiktania zakrzepowo-zatorowe)

*Przy stosowaniu maksymalnych dawek zalecane podjecie proby ich redukgji po mniej wiecej 2 tygodniach stosowania.
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czy lekowymi, lecz takze nawet w wickszym stopniu z wy-
stepowaniem pobudzenia i objawow psychotycznych.
Stad nie dziwig proby stosowania lekow przeciwdepre-
syjnych, zwlaszcza wobec ograniczonej skutecznoSci
1 problemdéw z bezpieczenstwem lekdw przeciwpsycho-
tycznych. Najwiecej danych o skutecznoSci (w porow-
naniu z klasycznymi neuroleptykami, haloperidolem lub
perfenazyna albo lekiem atypowym — risperidonem) do-
tyczy lekow z grupy SSRI (citalopramu i sertraliny) oraz
innego leku o dziataniu serotoninowym — trazodonu?.
W jednym randomizowanym, kontrolowanym badaniu
oceniono ponadto diugoterminowa skutecznoSc¢ i bez-
pieczenstwo czterech roznych lekdw przeciwdepresyj-
nych (citalopramu, escitalopramu, sertraliny lub parok-
setyny) stosowanych u chorych otepiatych z powodu
zaburzefi behawioralnych innych niz depresja. Badanie
to wykazalo, ze dtugotrwale stosowanie lekow przeciw-
depresyjnych w takim wskazaniu jest skuteczne, a wcze-
Sniejsze przerwanie leczenia prowadzi do nawrotu ob-
jawow. Co wiecej, dfugotrwate podawanie tych lekow
okazato si¢ w grupie badanej bezpieczne. Nie obserwo-
wano zwlaszcza negatywnego wplywu na funkcje po-
znawcze, objawy pozapiramidowe czy codzienne funk-
cjonowanie chorych®.

LEKI PRZECIWPADACZKOWE W BPSD

Leki przeciwpadaczkowe testowano w badaniach klinicz-
nych jako alternatywe dla lekéw przeciwpsychotycznych
i przeciwdepresyjnych w BPSD. Najwigcej danych dotyczy
klasycznych i dtugo juz obecnych w terapii karbamazepi-
ny i pochodnych kwasu walproinowego. Badania te przy-
niosty rozbiezne wyniki. W cz¢Sci raportowano korzystne
efekty, zwlaszcza w zakresie takich objawow, jak agresja,
dysforia, zaburzenia nastroju (w tym labilno$¢) czy po-
budzenie, w innych podkreslano raczej trudnoSci w dobo-
rze dawki, relatywnie waskie okno terapeutyczne i ogra-
niczong efektywnoS¢. Wydaje si¢, ze zardbwno podawanie
starszych (karbamazepina i pochodne kwasu walproino-
wego), jak i nowszych lekow przeciwdrgawkowych (Iamo-
trygina, gabapentyna, topiramat, lewetiracetam), pomimo
wielu interesujgcych wiasciwosci i potencjalnych zastoso-
waf u chorych otepialych, nie moze by¢ uwazane za ruty-
nowe postgpowanie“4?. Ich uzycie w tej wrazliwej popu-
lacji chorych jest jednak dopuszczalne i moze przynies¢
korzysci, pod warunkiem starannego doboru dawki, moni-
torowania reakcji chorego i uwzglednienia mozliwych in-
terakgji z innymi lekami. Podobnie jak w przypadku lekow
przeciwpsychotycznych, po uzyskaniu efektu klinicznego
warto tez rozwazy¢ stopniowe odstawianie™®.

BENZODIAZEPINY W BPSD
Stosowanie lekow z grupy benzodiazepin u otgpiatych,

pomimo popularnosci, jest niepoparte praktycznie zadny-
mi badaniami. WigkszoS¢ ekspertow odradza stosowanie
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tych lekow, wskazujac na ryzyko objawow niepozadanych
(nadmierna sennos¢, upadki), mozliwoS¢ wystapienia re-
akeji paradoksalnych, a takze pospolity w tej grupie lekow
efekt kumulacji dawki. Wydaje si¢, ze wzglednie bezpiecz-
nym wyborem jest podawanie nieposiadajacych metabo-
litow oksazepamu i lorazepamu (jako lekow stuzacych do
opanowania pobudzenia) oraz krotko dziafajacych lekow
nasennych (zopiklon i zaleplon)“®-?. Nalezy jednak pod-
kreslic, ze jest to postgpowanie wytacznie dorazne i oka-
zjonalne.

PODSUMOWANIE

Farmakoterapia zaburzen zachowania i objawdw psy-
chotycznych u chorych ote¢piatych stanowi jeden z naj-
trudniejszych problemow wspoiczesnej psychiatrii. Sku-
tecznoS¢ lekow jest zwykle umiarkowana, a leczenie
utrudniaja aspekty bezpieczefistwa. Przyjecie zasady hie-
rarchicznego post¢powania w BPSD (najpierw staranna
diagnostyka, w tym wykluczenie majaczenia, nast¢pnie
interwencje niefarmakologiczne i optymalizacja lecze-
nia inhibitorami cholinesterazy i/lub memantyna, a do-
piero w trzeciej kolejnoSci podanie lekdw psychotropo-
wych) pozwala na zredukowanie stosowania lekow w tej
szczegOlnie wrazliwej grupie pacjentow. Biorac pod uwa-
ge aspekty bezpieczefistwa i 0golng efektywnosc, wydaje
si¢, ze z dostepnych lekow psychotropowych najwigksze
zastosowanie w populacji chorych z BPSD powinny mie¢
leki z grupy SSRI (oraz inne antydepresanty), a sposrdd
lekow przeciwpsychotycznych — kwetiapina. Jako bez-
dyskusyjna zasad¢ powinno si¢ przyjac staranne moni-
torowanie efektow wiaczenia lekow psychotropowych,
zarOdwno w kontekscie ich skutecznosci, jak i bezpieczen-
stwa stosowania. Wreszcie, biorac pod uwage aspekty
bezpieczefnistwa, wskazane jest poprzedzenie wtaczenia
lekow (zwtaszcza przeciwpsychotycznych) omowieniem
potencjalnych powiktaf z pacjentem (o ile to mozliwe)
oraz opiekunami. Z wlasnego doSwiadczenia wiem, ze
taka rozmowa cz¢sto mobilizuje opickunéw do wydaj-
niejszego wdrazania strategii niefarmakologicznych,
z naturalng korzyscig dla procesu terapeutycznego.
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