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ÖSSZEFOGLALÁS
A demencia szindrómákhoz társuló viselkedési
és pszichés zavarok (BPSD) különbözõ tünetcso-
portjai húsz-kilencven százalékos gyakorisággal
fordulnak elõ a demencia súlyosságától és a be-
tegek elhelyezésétõl függõen. A BPSD tünetek
képezik az osztályos beutalások leggyakoribb
okát, és tovább emelik a demenciához társuló
morbiditási és mortalitási rizikókat. Legtöbbször
ez a nehezen meghatározható tünetcsoport vezet
az ápolók pszichés és szomatikus dekompenzá-
ciójához. A szindróma gazdasági és társadalmi
vonzatai messze meghaladják a demencia kogni-
tív tüneteinek jelentõségét.
Jelen összefoglaló célja a BPSD tünetek felisme-
résével, differenciál-diagnosztikájával és etiopa-
tomechanizmusával kapcsolatos ismeretek átte-
kintése különös tekintettel az atípusos antipszi-
chotikummal megvalósítható hazai terápiás le-
hetõségekre. A kezelési stratégiák meghatározá-
sával párhuzamosan alapvetõ fontosságú a BPSD
tünetek gyakran komplex (bio-pszicho szociális)
kiváltó okainak felderítése. Csak az etiológiai
faktorok felismerése után kerülhet sor a nem-
farmakoterápiás megközelítésekre az enyhe, kö-
zépsúlyos szindrómák esetében elsõ választás-
ként. Középsúlyos és súlyos esetekben a farma-
koterápiás intervenciók javasolhatóak.
A neuropatológiai, neurokémiai és radiológiai
vizsgálatok adatai egyértelmûen igazolták, hogy
a BPSD tünetek nem egyetlen neurotranszmitter
rendszer kóros mûködésére vezethetõk vissza,
hanem arányeltolódások mutathatók ki a biogén
amin, valamint az excitátoros és inhibítoros transz-
mitter rendszerek központi idegrendszeri aktivi-
tásában. Ennek megfelelõen a rendelkezésre álló
farmakoterápia is irányulhat például a dopamin-
erg, szerotoninerg, noradrenerg, excitátoros és
GABA-erg transzmisszió újrahangolására anti-

pszichotikumok, antidepresszívumok, fázis pro-
filaktikumok és benzodiazepinek alkalmazása
révén. A komplex támadáspontú (nem csak egy
neurotranszmitter rendszerre ható) atípusos anti-
pszichotikumok közül a risperidon hatékonyságát
számos klinikai tanulmány bizonyította a demen-
ciákhoz társuló BPSD tünetek kezelése során. A
CATIE-AD vizsgálat elsõ eredményei is ezt erõ-
sítik meg, kiegészítve azzal, hogy az atípusos
antipszichotikumok a BPSD tünetek közül az
Alzheimer-kórhoz társuló düh, agresszió és pa-
ranoid gondolatok kezelésére hatékonyak, a kog-
nitív tünetekre, életminõségre és az ápolási szük-
ségletekre azonban nincsenek hatással.
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RECOGNITION AND TREATMENT OF
BEHAVIORAL AND PSYCHOLOGICAL
SYMPTOMS OF DEMENTIAS: LESSONS
FROM THE CATIE-AD STUDY
The prevalence of the behavioral and psycholog-
ical symptoms of dementia (BPSD) varies be-
tween 20-90%, depending on the care settings
and severity of the dementia syndrome. BPSD is
the major reason for referrals to secondary care.
It exacerbates the dementia-associated morbidity
and mortality rates. Furthermore, while BPSD is
not a properly defined syndrome, it frequently
induces psychic and somatic complaints in care-
givers. The social and economic impacts of the
BPSD far outweigh the importance of the cogni-
tive symptoms of dementia.
The aim of this review is to present the most re-
cent findings regarding the recognition, differen-
tial diagnosis, aetiology, and pathomechanism of
BPSD with a special focus on the local therapeu-
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Bevezetés

A különbözõ eredetû demencia szindrómákat há-
rom fõ tünetcsoport alkotja (kognitív, affektív és
viselkedési), amelyeket többféleképpen csoporto-
síthatunk. A klinikai szempontok szerint legelfo-
gadottabb csoportosítás kognitív, valamint visel-
kedési és pszichés tüneteket (behavioral and psy-
chological symptoms of dementia, BPSD) külön-
böztet meg (Tunis és mtsai 2002; McKeith és
Cummings 2005). A demenciákhoz társuló kogni-
tív tünetek (tanulási zavarok, rövid és hosszú távú
memória deficit) megkülönböztetése, felismerése
és súlyosságuk kvantifikálása a klinikus számára
egyszerûbb feladat, mint a BPSD tünetek felisme-
rése és kezelése (Tariska 2000a,b). Talán ezért is
alakult úgy történetileg, hogy a különbözõ eredetû
demencia szindrómákhoz társuló kognitív tüne-
tek, idáig nagyobb figyelmet kaptak mind a klini-
kusok mind a kutatók részérõl. A BPSD tünetek
késõi „felfedezéséhez” az is hozzájárulhatott,
hogy ha a demencia szindrómára gondolunk min-
denkinek elsõsorban az emlékezés és figyelemza-
var, az exekutív mûködések problémái, és a tanu-
lási emlékezési deficit jut eszébe. A BPSD tünetek
ezért sokáig a gerontopszichiátria „elhanyagolt te-
rületének” számítottak (Allen és Burns 1995).

Maga a BPSD elnevezés sem nagyon régi,
1996-ban az International Psychiatric Association
(IPA) vezette be. Egy nem betegségspecifikus kli-
nikai szindrómáról, szub-szindrómáról van szó,
amelyet igen heterogén tünetcsoportok alkotnak.

Kialakításában biológiai, pszichológiai és szociá-
lis tényezõk interakcióit feltételezik. A költségha-
tékonysági, gazdasági mutatókat tekintve a BPSD
tünetek jelentõsége a kognitív tüneteket messze
meghaladó (Finkel és mtsai 2000).

Jelen összefoglaló célja a BPSD tünetekkel
kapcsolatos ismeretek áttekintése, azaz a szindró-
ma meghatározása, kialakulásának, biológiai hát-
terének bemutatása a felmerülõ diagnosztikus és
differenciál diagnosztikus problémák megbeszé-
lése, valamint a korszerû, hazai viszonylatban is
alkalmazható terápiás lehetõségek bemutatása.

Viselkedési és pszichés tünetek és
csoportosításuk

A hazai orvosi gyakorlatban a BPSD elnevezéssel
ritkán találkozhatunk. Helyette a klinikusok álta-
lában az agitáció, agresszív viselkedési zavar, ne-
héz vagy diszruptív viselkedés elnevezéseket
használják, amelyek azonban szemantikailag nem
felelnek meg a BPSD teljes tünettanának. Haszná-
latuk nem nevezhetõ korszerûnek és kívánatos
lenne a kimondva kissé nehézkes demenciában
elõforduló viselkedési és pszichés zavarok, vagy
röviden BPSD elnevezés alkalmazása a minden-
napi klinikai gyakorlatban. A BPSD tüneteket a
BNO-10 is besorolja és megkülönböztet demen-
ciákat járulékos tünetek nélkül, illetve járulékos
tünetekkel (WHO, ICD-10). Ez utóbbi csoporton
belül téveszmékkel, hallucinációkkal, kevert tü-
netekkel elõforduló alcsoportokat is el lehet külö-
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tic possibilities with the atypical antipsychotics.
Of utmost importance is the process of identify-
ing the complex bio-psycho-social aetiological
factors in parallel with defining the treatment
strategies. Only after the correct recognition of
the potential aetiology, non-pharmacological in-
terventions are recommended to start with as
first choice treatment in mild and mild-to-mo-
derate BPSD, while in moderate and severe cases
pharmacotherapeutic approaches are recommend-
ed from the start.
Recent findings of neuropathological, neuroche-
mical and neuroimaging studies yielded unequi-
vocal evidence that the BPSD symptoms are not
a consequence of a single neurotransmitter im-
balance, but rather of disproportionate level
changes in biogenic amines, excitatory and in-
hibitory transmitters in the central nervous sys-

tem. Consequently, the available pharmacother-
apy should target the balancing of the dopa-
minergic, serotoninergic, noradrenergic, excit-
atory and GABAergic neurotransmission by us-
ing antipsychotics, antidepressants, phase-pro-
phylactic agents, and benzodiazepines. Several
clinical studies have proven the efficacy of atypi-
cal antipsychotics that target multiple neuro-
transmitter systems in treating BPSD. The first
results of the CATIE-AD study also confirm
these findings and indicate that the atypical anti-
psychotics are effective in controlling anger, ag-
gression and delusions in Alzheimer’s disease,
while cognitive symptoms, quality of life and
care needs are not improved.
KEYWORDS: dementia, Alzheimer’s disease, be-
havioral and psychological symptoms, antipsy-
chotics, CATIE-AD, risperidone



níteni. Az egyes szubszindrómák kritériumainak
meghatározását azonban nem tartalmazza az euró-
pai klasszifikációs rendszer. Ezek kidolgozása,
validálása még nem készült el.

A BPSD tünetekkel kapcsolatosan nemcsak a
diagnosztikus kritériumok szintjén van probléma.
Alkalmazásukkal kapcsolatosan is számos kérdés
merül fel. Nem tudjuk, hogy egyetlen szindrómá-
nak felelnek-e meg, vagy szubszindrómák rend-
szerébõl állnak, és idõbeli változékonyságuk tör-
vényszerûségei sem tisztázottak. Kialakulásával
kapcsolatos biológiai ismereteink nagymértékû
heterogenitásra utalnak neurokémiai, neurobioló-
giai hátterük tekintetében is. Az sem tisztázott
pontosan, hogy milyen formáik, és mikor igényel-
nek terápiás intervenciókat, esetleg farmakoterá-
piás megközelítést. A terápiás válasz különbsége-
it, hatékonyságát sem ismerjük az egyes demencia
szindrómákhoz társuló BPSD tünetek kezelése te-
kintetében.

A szindróma elnevezésébõl kiindulva a BPSD
tüneteket két fõ csoportba sorolhatjuk. A viselke-
dési tünetek közé az agresszív magatartás, agitá-
ció, kóborlás, gátlástalan viselkedés tartozik, a
pszichés tünetekhez pedig a különbözõ halluci-
nátoros élmények, doxazmák, irritabilitás, alvás
és étvágyzavarok sorolhatók (Robert és mtsai
2005).

A BPSD tüneteket csoportosíthatjuk a gyakorló
orvos, illetve a hozzátartozó szempontjai alapján
is. Az elõbbinek megfelelõen a különbözõ össze-
foglalók három fõ csoportot különítenek el: pszi-
chomotoros, pszichés és viselkedési zavarokat
(Lyketsos és mtsai 2001). A pszichomotoros za-
varokhoz az agitáció és kóborlás, a pszichés zava-
rokhoz a hallucinációk, deluziók, az affektív tüne-
tek és az anxietas tartoznak, a viselkedési zava-
rokhoz pedig az agresszivitás és az alvászavarok
sorolhatók.

A hozzátartozói stressz szerint Lanari és mtsai
(2006) három alcsoportot különítenek el. A hoz-
zátartozók számára a legnagyobb problémát a hal-
lucinációk, doxazmák, agresszió, nyugtalanság,
alvászavar és a depresszív tünetek okozzák. Má-
sodik helyre pedig az agitáció, kóborlás, sikolto-
zás és mizidentifikációs problémák kerültek. A
harmadik, a legkevebb gondot okozó csoportba
pedig a perszeverációk, repetitív beszéd, sírás, ká-
romkodás, anxietas és apathia került besorolásra.

A BPSD tünetek idõbeli lefolyásukat tekintve
is nagy variabilitást mutatnak (Doody és mtsai
1995). Megküldöztethetünk fluktuáló (Schultz és

mtsai 1995) és krónikus formákat. Az Alzhei-
mer-kórhoz (AK) társuló BPSD tünetek gyakori-
ságát a klinikai diagnózis megállapítása és az idõ
függvényében Jost és Grossberg foglalta össze
(szóbeli közlés). Adataik szerint a klinikai diagnó-
zis megállapítása elõtt 20-30 hónappal leggyak-
rabban az affektív tünetek, depresszió, szuicid
gondolatok egyre fokozódó szociális elszigetelõ-
dés jelentkezhet 10-60%-os gyakorisággal. Ké-
sõbb (a klinikai diagnózis megállapítása elõtti
8-10 hónapban) a szorongásos tünetek, önvádlás,
mikromániás, nihilisztikus doxazmák jelentkezé-
se, valamint a diurnalis ritmus felborulása jelle-
mezheti. A klinikai diagnózis megállapítása utáni
évben a BPSD tünetek közül még mindig a hangu-
lati labilitás, szenzitivitás, agitáltság, kóborlás
fordul elõ leggyakrabban, 40-80%-os gyakoriság-
gal (Craig és mtsai, 2005). Az ezt követõ években
a hallucinációk és az agresszív magatartás külön-
bözõ formái jelentkeznek 20-40%-os gyakoriság-
ban. Hangsúlyozzuk azonban, hogy ezek az ada-
tok csak az AK betegeknél elõforduló BPSD tüne-
tekre vonatkoznak és tájékoztató jellegûek.

Epidemiológia

A BPSD tünetek gyakoriságát tekintve rendkívül
szélsõséges adatokat találhatunk az irodalomban
annak függvényében, hogy milyen környezetben
(intézetben, kórházi körülmények, vagy otthoni
körülmények) és a demencia szindróma milyen
súlyossági állapotában vizsgálták a tünetek gya-
koriságát (Robert és mtsai 2005). Természetesen a
különbözõ eredetû demenciák (AK, vaszkuláris
demencia, Lewy-testes demencia, fronto-tempo-
rális demencia) esetében szintén más-más gyako-
risággal fordulnak elõ az egyes BPSD tünetek
(McKeith és Cummings 2005).

Általánosságban azt mondhatjuk, hogy a de-
mencia szindróma prodromális állapotának tekin-
tett enyhe kognitív zavarban már 50%-os gyakori-
sággal figyelhetõk meg elsõsorban az affektív
kluszterhez tartozó BPSD tünetek (Verhey és
mtsai 2003). Kifejlõdött demencia szindrómában
a BPSD tünetek gyakorisága 20-90% között válto-
zik súlyosságtól függõen (Bassiony és mtsai
2000). Intézeti körülmények között már 90%-os
gyakoriságról is beszámoltak. Idõsek otthonában
pedig 20-50%-os elõfordulási arányokat ismerünk
(Ropacki és mtsai 2005). Az egyes tünetek közül
az apathia elõfordulása 45%, a depresszív tünete-
ké 44% (Rosen és Zubenko 1991), az agitáció
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gyakorisága pedig 40% körül valószínûsíthetõ a
különbözõ vizsgálatok adatai szerint (Bassiony és
mtsai 2002). Fontos szempont, hogy az esetek
40%-ban nem egyetlen BPSD tünet van jelen, ha-
nem igen gyakran akár ötnél több tünet is elõfor-
dulhat a demens betegeknél (Finkel és mtsai 2000,
Lyketsos és mtsai 2001).

BPSD tünetek mint az intézeti elhelyezés
és mortalitás prediktorai

A BPSD tünetek jelentõségét az adja meg, hogy az
idõs, demens személyek intézeti elhelyezésének
és mortalitásának legfontosabb meghatározói
(Hamel és mtsai 1990, Magni és mtsai 1996). Az
intézeti elhelyezések eldöntésében kiemelkedõ
fontosságú a gondozói stressz, amely legtöbbször
a BPSD tünetekre vezethetõ vissza. A stressz mel-
lett a gondozó életkora (hiszen 60 éves kor felett a
gondozók nehezebben bírkóznak meg az idõs be-
tegek gondozásainak kihívásaival), valamint a
demencia szindróma súlyossága és típusa a leg-
fontosabb meghatározó tényezõ az intézeti elhe-
lyezés szempontjából. Arra is vannak adatok,
hogy ha a gondozó nem közvetlen családtag, azaz
nem házastárs vagy gyermek, akkor könnyebben
kezdeményezi a demens beteg elhelyezését.

A BPSD tünetek mortalitási prediktor hatásával
kapcsolatos felmérés szerint a tájékozódási prob-
lémák, elesések és az öltözködési nehézségek,
mint a BPSD következményei, közel kétszeresére
növelik a demens betegek mortalitási rizikóját.

BPSD mérõskálák

A BPSD tünetek felismerése a mindennapi klini-
kai gyakorlatban látszólag egyszerû feladat. En-
nek ellenére a BPSD-vel kapcsolatos farmakoló-
giai vizsgálatok nehézségei a specifikus mérõská-
lák hiányára vezethetõk vissza.

A BPSD tünetek szûrésére súlyosságának meg-
állapítására több a kezelõorvos vagy a hozzátarto-
zó együttmûködését igénylõ mérõskála ismeretes
(Burns és mtsai 2002). Ezek közül a legáltaláno-
sabban elterjedt a neuro-pszichiátriai mérõskála
(Neuropsychiatric Inventory, NPI). Az NPI tizen-
két kérdéscsoportból áll, melyet a gondozóval tör-
ténõ interjú alapján tölt ki a kezelõorvos (Cum-
mings és mtsai 1994). Klinikai farmakológiai
vizsgálatokban gyakran használják a farmakote-
rápia hatékonyságának megítélése céljából.

Szintén a BPSD tünetek mérésére tervezték az
Alzheimer Viselkedési Skálát (Behavioral Scale

of AD, BEHAVE-AD). A BPSD tünetek közül az
agitáció súlyosságának megítélésére használják a
Cohen-Mansfield Agitáció mérõskálát (CMAI),
de ilyen esetekben hasznos lehet a Mindennapi
Aktivitás Skála (Activities of Daily Living, ADL)
is (Tekin és mtsai 2001b). Az idõskori affektív tü-
netek felmérésére pedig a Hamilton (Hamilton
1960), a Montgomery-Asberg Depresszió Skála
(Montgomery és Asberg 1979) és a Cornell Ská-
lák (Alexopoulos és mtsai 1988) használatosak.

Agitált viselkedés

A BPSD tünetek közül az agitációt olyan nem
megfelelõ verbális és vokális aktivitásként defini-
álhatjuk, amely nem zavartsággal, illetve nem szük-
ségletekkel kapcsolatos. Cohen-Mansfield és Bil-
ling felosztása szerint négy formáját különböztet-
hetjük meg. Verbálisan agitált nem agresszív, fizi-
kálisan nem agresszív, fizikálisan agresszív és
verbálisan agresszív formák ismertek (Cohen-
Mansfield és Billing 1986).

A demens betegeknél elõforduló agitált visel-
kedés agresszív formái között verbális és fizikális
agressziót különböztethetünk meg. A verbális ag-
resszivitáshoz tartozik a kiabálás, sikoltozás, szit-
kozódás. Míg a fizikális agresszivitásnak auto- és
heteroagresszív formái különíthetõk el. A fizikális
agresszivitás indirekt formája demenciában gyak-
ran passzív ellenállásban, az étel és ital visszauta-
sításában, a kooperatív viselkedés megtagadásá-
ban áll. A direkt formáknál pedig a saját testen
okozott sérülések, sértések, karmolások fordulnak
elõ.

Az önkárosító viselkedésnek három fajtája kü-
löníthetõ el. Rezisztens agresszív, visszautasító és
viselkedészavaros. Ez a viselkedés általában a de-
mencia súlyos formáiban fordul elõ, és pozitív
korrelációt mutat a kognitív károsodás mértéké-
vel, de a depresszióval és öngyilkossági gondola-
tokkal nem áll összefüggésben (Morriss és mtsai
1995).

Ennek ellenére az alapvetõ szükségletek eluta-
sítása lehet a passzív szuicid magatartás része is.
A fizikális agresszivitás heteroagresszív formái-
nál a demens személyek haraphatnak, rúghatnak,
karmolhatnak, vagy üthetnek, esetleg köpködhet-
nek, vagy különbözõ a környezetükben található
tárgyakat hajigálhatnak a gondozó személyzet irá-
nyába.

A nem agresszív agitált viselkedés esetében is
verbális és fizikális alcsoportokat különböztethe-
tünk meg. Nem agresszív verbális agitációhoz a
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perszeveratív jellegû ismételgetések, kérdezések,
míg a fizikális formákhoz a pszichomotoros nyug-
talanság, szociális normákat sértõ, inadekvát vi-
selkedés, vagy kóborlás, gyûjtögetés tartozik.

Az agitált viselkedésnek különbözõ súlyossági
fokozatai különíthetõek el. Az enyhe formák közé
a lábdobogás, ruhaigazgatás, gyakori fel-leállás,
járkálás, bócorgás, fokozott verbalizáció és a frag-
mentált, célirányt vesztett viselkedések tartoznak.
A közepesen súlyos formák esetében zaklatott,
repetitív mozgásmintázatról, monoton mozgásvi-
harról beszélhetünk. A súlyos formáknál teljes
motoros inkoherencia alakulhat ki (Buhr és White
2007).

Agresszív viselkedés

A BPSD tünetek közül az agitációhoz tartozik az
agresszív viselkedés, agresszivitás is, amelyet Pa-
tel és Hope (1993) szerint úgy határozhatunk meg,
hogy egy nem véletlen káros hatás egy másik sze-
mély vagy objektum irányában. A demenciákban
elõforduló agresszív viselkedés összefüggésben
áll az affektív tünetekkel (Lyketsos és mtsai 1999)
forenzikus következményei is lehetnek, hiszen
néha testi sértés vagy életellenes bûncselekmé-
nyek formájában manifesztálódik.

A verbális agresszivitás a leggyakoribb forma.
Egyes vizsgálatok 35-50%-os elõfordulást talál-
tak közepesen súlyos és súlyos demencia szindró-
mák esetén (Aarsland és mtsai 1996). Az agresz-
szív magatartás az idõsek otthonában történõ elhe-
lyezések legfontosabb prediktora (Morriss és
mtsai 1995, 1996).

BPSD-hez társuló affektív tünetek

A BPSD tünetek közé tartozó affektív szindrómák
(depresszió vagy depresszív tünetek) elsõsorban a
demencia szindrómák prodrómális stádiumaiban,
vagy enyhe formákra jellemzõ sajátosságok. A
Levy és mtsai (1996) vizsgálati adatai szerint eny-
he depresszív tünetek (sírósság, reménytelenség,
bûntudat) az AK betegek 40%-ban mutatható ki.
Az affektív tünetek, depresszió éves prevalenciája
1,5% AK-ban. Major depressziót pedig az esetek
10-17%-ban sikerült kimutatni (Rovner és mtsai
1986).

A demencia szindrómához társuló affektív tü-
netek felismerése gyakran nehéz lehet még a ta-
pasztalt klinikus számára is, hiszen a demencia tü-
netek maszkírozhatják az affektív tüneteket, más-
részt az affektív zavarokhoz társuló pszeudode-

mencia a megfelelõ szûrõtesztek hiányában nehe-
zen különíthetõ el a tényleges kognitív hanyatlás
tünetcsoportjától. Devanand és mtsai (1998) vizs-
gálatai szerint a demenciában elõforduló affektív
tünetek jelenléte és lefolyása független a szindró-
mához tartozó viselkedési és kognitív tünetetek-
tõl.

Az affektív tünetek magas elõfordulása az anti-
depresszívumok adásának fontosságát hangsú-
lyozza a BPSD kezelése során. Az antidepresz-
szívumok a BPSD tünetek közül az agitáció és
pszichotikus tünetek kezelésében hatékonyak le-
hetnek. Ennek kiderítésére, a CATIE-AD vizsgá-
latban az SSRI csoportba tartozó citalopram ilyen
irányú hatását is vizsgálták AK betegeknél anti-
pszichotikumokkal és placebóval összehasonlít-
va. Az antipszichotikumokra vonatkozó eredmé-
nyeket a közelmúltban publikálták (Sultzer és
mtsai 2008), de a citalopram-mal kapcsolatos ada-
tok még nem állnak rendelkezésre.

A BPSD tünetek szövõdményei

Bár nem tartoznak a BPSD tünetekhez közvetle-
nül, mégis fontos beszélnünk az egyensúlyzava-
rokról, elesésekrõl, inkontinencia problémákról, a
táplálkozási és alvászavarokról a BPSD tünetek
megbeszélése során, mivel ezek a problémák köz-
vetve, vagy közvetlenül a BPSD tünetek kialaku-
lásának okai, de következményei is lehetnek.

Egyensúlyzavarok, elesések az agitált magatar-
tás részeként fordulhatnak elõ akár 35-40%-os
gyakorisággal, és mind az AK-ban, mind a vasz-
kuláris demenciában kialakuló vazoregulációs és
vegetatív zavarokra vezethetõk vissza. Hasonló
problémákat okozhat azonban a BPSD tünetek ke-
zelésére alkalmazott antipszichotikus vagy anxi-
olitikus kezelés is, hiszen bizonyos elsõ és máso-
dik generációs antipszichotikumok alfa-adreno-
receptor blokkoló hatásuk révén hajlamosíthatnak
ortosztatikus hypotóniára. Továbbá interakcióik
révén fokozhatják az antihipertenzivumok hatását
is az alfa1-adrenoreceptorokon. Erre az antipszicho-
tikus mellékhatásra is gondolnunk kell a BPSD tü-
netek kezelése során.

Az inkontinencia problémák is igen gyakran
vezethetnek BPSD tünetekhez. A szfinkter kont-
roll centrális zavarát a cinguláris és a prefrontális
kortex diszkonnekciója okozhatja és szinte min-
den demencia formában gyakori. Az inkontinen-
cia problémák másodlagosan elesésekhez vezet-
hetnek (a sietõs fürdõszobába való kitalálás ne-
hézségei) a társuló szövõdmények (infekciók, fáj-
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dalom szindrómák) szintén következményes BPSD
tüneteket okozhatnak.

A demenciához társuló táplálkozási zavarok a
kielégítetlen szükségletek miatt kialakuló BPSD
tünetek miatt említhetõk meg. Az epidemiológiai
adatok szerint a demens betegek 12-50%-a táplál-
kozási zavarokkal küszködik. A betegek intézeti
elhelyezésével (pl. BPSD tünetek miatt) évente
4%-os testsúlycsökkenés jósolható meg elõre
(White és mtsai 2004). A táplálkozási zavarokhoz
társuló súlyvesztés igen fontos mortalitási pre-
diktor a demens betegek esetében.

Az alvászavarok és a BPSD tünetek
kapcsolata

Az inkontinencia problémák alvászavarokhoz is
vezethetnek demencia szindrómákban. Az alvás-
zavarok gyakorisága a demencia súlyosbodásával
nõ (13-40%). A legsúlyosabb esetekben a napi
cirkadián ritmus teljes felborulása következik be,
amely szintén BPSD tüneteket okozhat (Allen és
mtsai 1997). Demens személyeknél megfigyelhe-
tõ elsõdleges alvászavarok gyakran alvási apnoé-
val, nyugtalan lábszindrómával (antipszichotiku-
mok okozhatnak ilyet) és REM-hez társuló visel-
kedési zavarokkal (REM alatti atónia hiánya és
pszichomotoros agitáció) állnak kapcsolatban
(Grace és mtsai 2000). Az alvásciklushoz, elsõ-
sorban az alvás REM fázisához kapcsolható visel-
kedészavarok is elõfordulhatnak AK-ban, de dif-
fúz Lewy-testes demenciában, multi-szisztémás
atrófiában és Parkinson-kórban is gyakoriak (Boeve
és mtsai 2001). Boeve és mtsai (2001, 2004) sze-
rint a REM alvásszakaszhoz kapcsolható viselke-
dészavarok szinukleinopátiákban gyakoribbak,
mint taupátiákban.

Az alvás-ébrenlét ciklusának zavarai szezonális
változásokat is mutatnak AK-ban, és következmé-
nyes BPSD tüneteket okozhatnak (Ancoli-Israel
és mtsai 1997). Bliwise és mtsai (1989) szerint a
téli hónapokban gyakrabban fordulnak elõ ilyen
problémák demens személyeknél.

Demencia specifikus BPSD
tünetmintázatok

A BPSD tünetek mintázata jellemzõ az egyes spe-
cifikus demencia formákra. AK-ban elsõsorban
agitáció, irritabilitás, apátia és depresszió a gyako-

ri, deluziók és hallucinációk ritkábban fordulnak
elõ (Geerlings és mtsai 2000). A BPSD tüneteket
mutató AK betegeknél az agyi SPECT vizsgálat
még a többi AK beteghez viszonyítva is nagyobb
fronto-temporális perfuziós deficitet igazolt (Be-
noit és mtsai 2002). A post-mortem vizsgálatok
adatai szerint a pszichotikus tünetekkel rendelke-
zõ AK betegek agyában több neurofibrilláris fona-
dék található (Farber és mtsai 2000).

A BPSD tünetek közül vaszkuláris demenciá-
ban az affektív tünetek, hangulatzavar, apátia for-
dul elõ leggyakrabban, de anxietas és pszichotikus
tünetek is jelentkezhetnek a vaszkuláris léziók ta-
laján kialakuló frontális diszkonnekciós szindró-
ma miatt.

Lewy-testes demenciában vizuális hallucináci-
ók, mizidentifikációk jelentkezhetnek, akár 80%-
os elõfordulási gyakorisággal. A REM fázisban
elõforduló BPSD tünetek közül pavor nokturnusz
jelentkezhet atonia nélkül. A hallucináló Lewy-
testes betegek agyában még az AK betegeknél is
nagyobb mértékû kolinerg deficit fordul elõ. Neu-
roradiológiai képalkotó eljárásokkal csökkent vér-
átáramlást igazoltak az elsõdleges és másodlagos
vizuális kortexben. Neuropatológiailag pedig több
Lewy-test mutatható ki a hallucináló betegek tem-
porális lebenyében és amigdalájában.

Fronto-temporális demenciákban a BPSD tüne-
tek közül ritualizált sztereotíp viselkedések, gát-
lástalanság, dezinhibíció fordul elõ. A fronto-tem-
porális demens betegeknél az étvágy markáns vál-
tozása mindkét irányban (csökkent vagy fokozott)
elõfordulhat, és a szénhidrát éhség is gyakori tü-
nete ennek a demencia formának. Neuroradioló-
giai képalkotó eljárásokkal a frontális és a tempo-
rális lebeny kifejezetteb érintettsége mutatható ki
a BPSD tünetek esetén (Barber és mtsai 1999).

Parkinson-kórban elõforduló demencia szind-
róma esetén vizuális hallucinációk, deluziók és a
REM alváshoz társuló viselkedészavarok fordul-
nak elõ leggyakrabban.

Progresszív szupranukleáris bénulás esetén pe-
dig a frontál lebeny tünetek közül a gátlástalanság,
dezinhibitoros magatartás, apátia a leggyakoribb
viselkedési és pszichés tünet.

Kortikobazális degenerációban a BPSD tünetek
közül az affektív tünetekkel találkozhatunk leg-
gyakrabban (McKeith és Cumings 2005).
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A BPSD tünetek
differenciál-diagnosztikája

A BPSD tünetek differenciál diagnosztikus prob-
lémáinál két szindrómát is érdemes megemlíteni:
az egyik a Charles Bonnet szindróma, a másik pe-
dig az Ekbom pszichózis.

A Charles Bonnet szindróma tünetei közé tar-
toznak a BPSD tünetek között is megtalálható hal-
lucinációk (Ffytche 2007). A Charles Bonnet szind-
róma esetében azonban egyszerû vagy komplex
vizuális hallucinációk fordulnak elõ sztereotíp és
repetitív jelleggel, megtartott belátással elsõdle-
ges és másodlagos deluzív tünetek nélkül, melyek
a pulvino-kortikális pályák szelektív károsodására
vezethetõk vissza (Ffytche 2007). Fontos elkülö-
nítési szempont az is, hogy a Charles Bonnet szin-
drómára fõleg a vizuális hallucinációk a jellemzõ-
ek, más modalitású hallucinációk általában nem
fordulnak elõ (Ffytche 2007). A szindróma sajá-
tossága az is, hogy a kognitív hanyatlás, azaz a
demencia tünetei hiányoznak.

A másik szindróma, az Ekbom pszichózis vagy
bõrférgességi téboly idõskorban is elõfordul és
társulhat demencia tünetekkel. Ez a pszichotikus
zavar a bõr férgességével kapcsolatos percepciós
zavarok és deluzív tünetek formájában jelentkezik
és antipszichotikumokkal sikeresen kezelhetõ
(Tényi és Trixler 1990).

A klinikai értékelés menete

A BPSD tünetekkel kapcsolatosan a demens bete-
gek a legritkább esetben szoktak panaszkodni, or-
voshoz fordulni. Az esetek többségében a hozzá-
tartozók keresik meg a kezelõorvost a tünetek ré-
vén kialakult ápolási, gondozási problémák miatt.
A klinikai értékelés során fontos szempont, hogy
ne csak a hozzátartozó által említett tünetre fóku-
száljunk, hanem minden BPSD tünetre szûrjük a
beteget, illetve kérdezzünk rá a hozzátartozónál.

A BPSD tüneteket mindig értékeljük a beteg és
a gondozó szempontjából is. Fontos szempont,
hogy a tünetek idõbeli jelentkezését, lefolyását is
vizsgáljuk, hiszen sokszor az idõfüggés megértése
révén lehet a kialakulásukban szerepet játszó szo-
ciális, biológiai tényezõket is felderíteni. Mindig
gondolnunk kell a pszichológiai, biológiai és szo-
ciális okok közös elõfordulására is.

A BPSD tünetek klinikai értékelése során a tü-
netek jellegét vizsgálnunk kell a betegek napi akti-

vitása és a demencia szindróma kognitív tünetei-
nek viszonylatában. A lehetséges okok kiderítésé-
hez belgyógyászati, neurológiai és pszichiátriai
vizsgálat elvégzése szükséges a betegektõl és a
gondozóktól végzett célzott anamnézis felvétel
után. A komplex szomatikus kivizsgálást labora-
tóriumi és neuroradiológiai célzott mûszeres vizs-
gálatokkal kell kiegészíteni. A sikeres terápiás
megközelítés szempontjából fontos, hogy a prob-
lémaviselkedés kontingenciáit minden egyes eset-
ben pontosan meg tudjuk határozni.

A BPSD tünetek neuroanatómiai alapjai

Számos BPSD tünet hátterében frontális pszicho-
szindróma, azaz a homloklebeny különbözõ terü-
leteinek tünettana és diszfunkciója igazolható.
Ennek megfelelõen mediális, dorzolaterális és or-
bitofrontális pszichoszindrómákat különbözte-
tünk meg anatómiai lokalizációjuk szerint.

Az orbitofrontális szindrómák az elülsõ cingu-
láris kortex, valamint a mediális, frontális és az
orbitofrontális giruszok mûködési zavarai követ-
keztében alakulnak ki. Ennek a neuroanatómiai
régiónak az érintettsége a BPSD tünetek közül im-
pulzivitást, irritábilitást és dezinhibíciós magatar-
tást okozhat. Az empátia hiánya az AK betegek
agyában az orbitofrontális régióban kimutatható
neurofibrilláris fonadékok mennyiségével mutat
szoros összefüggést (Tekin és mtsai 2001a).

A dorzolaterális frontális pszichoszindróma
esetében az exekutív mûködések zavara és per-
szeverativ viselkedés fordul elõ, amely a BPSD
tünetek során is kimutatható mentális flexibilitás
csökkenésével és motoros programozási nehezí-
tettséggel hozható összefüggésbe. A mediális fron-
tális pszichoszindrómák BPSD tünetei közül a
spontanitás hiánya, apátia, motiváció hiány és hi-
pobuliás állapotok emelhetõk ki. A deluzív tüne-
tek pedig a temporális lebeny aszimmetrikus atró-
fiájával voltak összefüggésben (Geroldi és mtsai
2000).

A frontális és temporo parietális kérgi területek
diszfunkcionalitása mellett a bazális ganglionok,
a limbikus rendszer és az agytörzsi monoaminerg
és excitatoros rendszerek, vegetatív központok
mûködési zavara és diszkonnekciója is szerepet
játszik az egyes BPSD tünetcsoportok kialakításá-
ban (Frisoni és mtsai 1999).
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A BPSD tünetekhez társuló
neurotranszmitter eltérések és biológiai
korrelátumok

A BPSD tünetek neurotranszmitter eltéréseit cél-
zó neurokémiai, neuroradiológiai kutatások (funk-
cionális MR, agyi SPECT, PET) és neuropatoló-
giai vizsgálatok arra utalnak, hogy nem egyetlen
neurotranszmitter rendszer deficitje okozza eze-
ket (Procter és mtsai 1988, Kotrla és mtsai 1995).
Ma úgy gondoljuk, hogy a BPSD tünetek kialaku-
lásáért több neurotranszmitter rendszer egymással
is összefüggõ közös zavara (hiszen egymás mûkö-
dését is szabályozzák) tehetõ felelõssé (Lanari és
mtsai 2006). Így többek között az acetilkolin, a
biogén aminok közül a noradrenalin és szerotonin
rendszer eltéréseit találták (Zweig és mtsai 1989),
de az excitátoros és inhibitoros neurotranszmitter
rendszerek (glutamát és GABA) áthangolódása is
kimutatható (Cummings és mtsai 1998, Lanctôt és
mtsai 2001, Lanari és mtsai 2006).

A BPSD biológiai korrelátumai közül klinikai-
lag a leghasznosíthatóbbaknak az agyi vérátáram-
lás zavarai bizonyultak. Agresszív magatartás
esetén az agyi SPECT vizsgálaton csökkent bal ol-
dali frontotemporális agyi vérátáramlás látható az
AK betegeknél (www.hamenclinics.com). A Par-
netti vizsgálat (2001) eredményei szerint a BPSD
tünetekkel rendelkezõ AK betegek esetében na-
gyobb mértékû az agyi vérátáramlás romlása a
frontális és a temporo-parietalis területeken, de
még az occipitális lebenyben is, mint az ilyen tü-
netekkel nem rendelkezõ AK személyeké.

A szerotoninerg neurotranszmisszió eltérései a
BPSD tünetek közül elsõsorban az affektív tüne-
tekkel mutatnak kapcsolatot. A depresszív tünete-
ket mutató betegeknél fokozott szerotoninerg ak-
tivitást találtak az elülsõ cinguláris kéreg, vala-
mint a talamusz és a bazális ganglionok területén
az agyi képalkotó eljárásokkal (Förstl és mtsai
1992). Az agyi SPECT vizsgálatok depressziós
AK betegeknél csökkent prefrontális és fokozott
limbikus mûködést igazoltak (www.hamenclinics.
com) és csökkent frontális metabolizmust (Hirono
és mtsai 1998). A depresszív tünetek közül az
apathiát találták összefüggésben a vérátáramlási
deficittel (Craig és mtsai 1996).

A képalkotó eljárásokkal igazolt funkcionális
zavarok említett példái megfelelnek a rostrális
raphe magvakból kiinduló szerotoninerg projekci-
ós területeknek. Hiszen a szerotoninerg neuronok
többsége a prefrontális kortexben a bazális gang-
lionok területére (kapcsolatok a kolinerg pályák-

kal), továbbá a limbikus-hippokampális területek-
re adnak projekciókat. Ennek megfelelõen a sze-
rotonin metabolitok (5-HIAA) csökkent szintjét
találták AK betegek agyában és ez a deficit erõs
korrelációt mutatott a kognitív teljesítmény ha-
nyatlásával. A frontális szerotonin deficit pedig a
betegek agitáltságához kapcsolható. Garcia-Allo-
za és mtsai (2005) post mortem vizsgálatai szerint
az AK betegek pszichotikus tünetei a temporális
kortex szerotonin markereinek csökkenésével
mutatott összefüggést (Chen és mtsai 2000).

Az AK betegek BPSD tünetei és a szeroto-
ninerg diszfunkciókra vonatkozó megfigyelések
felvetik annak lehetõségét, hogy a szerotoninerg
hatású pszichofarmakonok hatékonyak lehetnek a
BPSD tünetek kezelésében (Lanctôt és mtsai 2001,
2002). Ilyen irányú, de kis elemszámú vizsgálato-
kat már végeztek, biztató eredménnyekkel (Pol-
lock és mtsai 2002). A közeljövõben várható a
CATIE-AD vizsgálat második fázisának eredmé-
nyeinek a publikálása, melyben az SSRI csoport-
ba tartozó citalopram és második generációs anti-
pszichotikumok hatékonyságát hasonlítják össze
AK betegek BPSD tüneteinek kezelése során (Ro-
senheck és mtsai 2007). Elõzetes eredményeket a
vizsgálattal kapcsolatosan még nem ismerünk.

A szerotoninerg neuronok részt vesznek a ko-
linerg neurotranszmisszió modulálásában is (Gar-
cia-Alloza és mtsai, 2005). Az acetilkolin és a
szerotonin rendszer kapcsolatára utalnak azok a
megfigyelések, hogy a kolinomimetikumok dep-
resszogén hatásúak és mánia ellenesek. Másrészt
az antikolinerg szerek euforizáló, antidepresszív
hatása is igazolt (Janowsky és mtsai 1983). Ezért a
klinikai ismeretek összefüggésében felmerül a
kérdés, hogy az AK kognitív tüneteinek kezelésé-
re alkalmazott kolinomimetikumok ronthatják-e a
betegek affektív tüneteit? A klinikai megfigyelé-
sek mindenesetre ez ellen szólnak, hiszen az AK
betegek között a szuicid kísérlet igen ritka.

A neuropatológiai, neuroradiológiai és klinikai
(Minger és mtsai 2000) vizsgálatok adatai szerint
az AK betegeknél kimutatható acetilkolin deficit
hozzájárul a BPSD tünetek kialakulásához, hiszen
a kolinerg szerek javíthatják a BPSD tüneteket
(Cummings és Back 1998). A már korábban is
említett szerzõk, Garcia-Alloza post mortem vizs-
gálata (2005) szerint a kolinerg markerek közül a
kolin-acetil transzferáz enzim aktivitásának csök-
kenése az AK betegek agresszív viselkedésével,
az acetilkolinészteráz/kolinacetiltranszferáz és
szerotonin arány eltolódása pedig a betegek pszi-
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chotikus tüneteivel és agitációjával mutatott ösz-
szefüggést (Garcia-Alloza és mtsai 2005). Mind-
ezeket az eltéréseket nõk esetében nagyobb mérté-
kûnek találták, mint a férfi AK betegeknél.

A lokusz cöruleuszból kiinduló noradrenerg
projekciók az alvás, figyelem, vigilancia és a me-
mória funkciók szabályozásában vesznek részt.
AK-ban a noradrenerg sejtek pusztulása is kimu-
tatható a lokusz cöruleuszban következményes
depresszív pszichotikus tünetekkel és agitációval
(Herrmann és mtsai 2004) és agresszióval (Mat-
thews és mtsai, 2002). A feltételezések szerint a
hiperszenzitív adrenoreceptorok kompenzálhat-
ják egy darabig a noradrenerg sejtek pusztulását
AK-ban (Chan-Palay és Asan 1989).

Az excitátoros és inhibítoros tónus központi
idegrendszeri fenntartásában a GABA-erg és glu-
taminerg neuronok arányának és mûködésének tu-
lajdonítanak fõ szerepet. AK-ban csökkent GABA-
erg aktivitás mutatható ki fronto-temporálisan és
ez a betegek agresszív magatartásával korrelál.
(Garcia-Alloza és mtsai 2006). A kolinerg deficit
mértéke AK-ban az 50%-ot is elérheti. Ezzel pár-
huzamosan a GABA-A típusú receptorok na-
gyobb denzitása is kimutatható az említett terüle-
teken. Mivel GABA-erg neurotransszmisszió a
szerotoninerg és dopaminerg neuronok gátlója-
ként is mûködik, ezért a viselkedési tünetek közül
az affektív komponensekkel is kapcsolatba hozha-
tó az AK-ban elõforduló GABA deficit. Érdekes
módon depresszióban is hasonló irányú változáso-
kat figyeltek meg. Ennek megfelelõen, az anti-
depresszívumok képesek fokozni a központi ideg-
rendszeri GABA szinteket, másrészt a GABA tó-
nus növelését antidepresszív hatásúnak találták. A
GABA neurotranszmissziót moduláló szereknek
szerepe lehet a BPSD tünetek javításában, hiszen
csökkenthetik az agresszív viselkedést és javíthat-
ják az affektív tüneteket is (Garcia-Alloza és mtsai
2005, 2006).

A dopaminerg neuronok projekciói közül a pre-
frontális, mezolimbikus projekcióknak tulajdoní-
tanak szerepet a BPSD tünetek szabályozásában.
A dopaminerg kortiko-, szubkortiko-kortikális pre-
frontális neuronális hurkok az indíték és az adap-
tív viselkedés szabályozásáért felelõsek.

Az AK betegek agyában PET vizsgálattal csök-
kent dopaminerg aktivitást mutattak ki. A BPSD
tünetekkel rendelkezõ AK betegek agyában csök-
kent striátális D2 receptor kötési aktivitás volt ki-
mutatható. A dopaminerg aktivitászavart az agitá-
cióval, kóborlással találták szoros összefüggés-

ben. Az AK-ra jellemzõ neuropathológiai eltéré-
sek közül a deluzív tüneteket mutató betegeknél
domináns oldali, azaz jobb temporális lebeny at-
rófiát találtak (Förstl és mtsai 1994) továbbá több
neurofibrilláris fonadék és szenilis plakk volt ki-
mutatható a betegek szubikulumában (Zubenko és
mtsai 1991).

A BPSD tünetek bio-pszicho-szociális
okai

A BPSD tünetek kialakításában többnyire egy-
mással szorosan összefüggõ bio-pszicho-szociális
tényezõk vesznek részt (Livingston és mtsai
2005). A fontosabb okokat, okcsoportokat említve
elsõként a szomatikus betegségekrõl kell beszél-
nünk. Krónikus fájdalom, inkontinencia problé-
mák, hipoxiás zavarok fordulhatnak elõ. A far-
makoterápia mellékhatásaként is jelentkezhetnek
BPSD tünetek. Ebbõl a szempontból a kombináci-
ós kezelések, mellékhatások, paradox hatások és
interakciók szerepe emelhetõ ki.

A környezeti hatások közül az elfoglaltság hiá-
nya, unalom, a mozgástér beszûkülése, vagy be-
szûkítése, a kielégítetlen érzelmi és fizikális szük-
ségletek érdemelnek említést. Igen gyakran a de-
mens beteg és ápolói, gondozói közötti félreérté-
sek, kommunikációs nehézségek, vagy a szociális
és szenzoros fogyatékosságok miatti inger depri-
váció szerepel a kiváltó okok között.

A BPSD tünetek kezelésének általános
szempontjai

A BPSD tünetek kezelésénél a demencia gondo-
zás általános fõ célkitûzéseit kell szem elõtt tarta-
nunk. Azaz a demens betegek számára folyamato-
san a biztonság és kényelem érzését, az élethely-
zet feletti kontroll élményét és élvezetét, valamint
a különbözõ stresszhelyzetek minimalizálását kell
elérnünk a demencia állapot súlyosságának meg-
felelõ pozitív stimulációs hatások fenntartása mel-
lett (Brodaty és mtsai 2003a).

A nem-farmakológiai intervenciók
stratégiái

A BPSD kezelésének farmakológiai és nem-far-
makológiai intervenciós lehetõségeit ismerjük
(Livingston és mtsai 2005). A nem-farmakológiai
kezelés alappillére, hogy a demens személyek
emocionális érzékenysége még súlyos demencia
szindróma esetén is megtartott lehet (Magai és
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mtsai 2002). Ennek megfelelõen a betegek szinte
hibátlanul tudják kódolni a non-verbális kommu-
nikációs jeleket és ezt az adottságukat ki lehet
használni a megfelelõ gondozói magatartás kiala-
kítása során az ápolók és gondozók képzésekor
(Cohen-Mansfield és Mintzer 2005).

A nem-farmakológiai kezelés része, hogy fo-
lyamatosan törekedni kell a nyugodt környezet ki-
alakítására, lehetõség szerint flexibilis, mosoly-
gós gondozók és rugalmas gondozói magatartás
alkalmazásával (Ayalon és mtsai 2006). Az ápolá-
si munka során nagyon fontos a beteg felé irányu-
ló egyéni, személyes pozitívumok hangsúlyozása.
Problémás viselkedés esetén a figyelem elterelése
is hasznos lehet. Ha olyan ápolási tevékenységet
próbálnak végezni, amely általában nem népszerû
a beteg esetében, és esetleg kedvezõtlen reakciók-
ra lehet számítani, akkor stratégiaként javasolható
a szemkontaktus felvétele, a megközelítés, ma-
gyarázat során mellé ülni, lassan, türelmesen el-
magyarázni a céltevékenységet, esetleg a jobb ért-
hetõség céljából a magyarázatot többször megis-
mételni. A nehezen kezelhetõ, elutasító magatar-
tás esetén hasznos lehet a „kéz a kéz alatt techni-
ka”, melynek során hagyjuk, hogy a beteg kezével
irányítsa a gondozót az esetleges viselkedési prob-
lémát okozó ápolási feladat során (fürdetési hely-
zetek) (De Vugt és mtsai 2004).

A gondozói magatartással szembeni ellenállás
megelõzésére hasznos lehet a rutin bejósolható
napirend kialakítása. Ha már kialakult a probléma,
ha lehetséges, bármilyen szinten is, de engedjük
meg a beteg aktív részvételét az ápolási folyama-
tokban. Amennyiben ellenállásba ütközünk, kon-
frontációk helyett érdemes elhalasztani a feladatot
és késõbb visszatérni rá (Burgio és mtsai 2002).
Bármilyen nem-farmakológiai megközelítésben
is gondolkodunk, kiemelkedõen fontos a beteg ko-
rábbi szokásainak és pszichoszociális hátterének
alapos ismerete (Colombo és mtsai 2007). Az elté-
rõ szociális környezetbõl érkezõ demens betegek-
nél pl. a fürdéssel, fürdetéssel járó ápolási helyze-
tek különbözõ intimitási fokot és ennek megfelelõ
problémahelyzetet képviselhetnek. Nem meglepõ
tehát, hogy a BPSD tünetek provokálásában igen
gyakori probléma a fürdéssel kapcsolatos helyze-
tek visszautasítása és az ennek erõltetése révén
provokált agresszív viselkedés. Ilyenkor például a
folyamat tempójának lassítása, a korábbi fürdési
szokások tiszteletben tartása és az ennek megfelõ
módosítása, vagy esetleges alternatívaként a ned-

ves törülközõvel való mosdatás jöhet szóba
(Sloane és mtsai 1995, 2004).

A kóborlás, pakolászás nem-farmakológiai ke-
zelése során a megnyugtató, biztonságos környe-
zet kialakítása és fenntartása, az egyénre szabott
struktúrált napirendi pontok és aktivitás megter-
vezése, „pakolóhelyek”, vagy „kiránduló labirin-
tusok” kialakítása nyújthat segítséget (Chitsey és
mtsai 2002).

A kiabálás, sikoltozás nem-farmakológiai ke-
zelésében a beteg stimulációs szintjének csökken-
tése, esetleg relaxációs zene alkalmazása segíthet
(Gerdner 2000) (a tanulmányok szerint a relaxáci-
ós zene hatékonyabb, mint a klasszikus) (Casby és
Holm 1994). A verbális agresszivitás megelõzésé-
re további lehetõségként alkalmazható pl. érdek-
lõdést felkeltõ hanganyag lejátszása (a beteg szá-
mára kedves hozzátartozó telefonbeszélgetésének
hangjának) esetleg ismétlése (Camberg és mtsai
1999).

A BPSD tünetekhez társuló alvászavarok, ál-
matlanság esetén a nem farmakológiai kezelés al-
ternatívája lehet a szenzoros stimuláció csökken-
tése (Witucki és mtsai 1997), vagy a nappali akti-
vációs szint növelése tornával. További lehetõség
a fényterápia (20–60 perc napközben), vagy az ét-
kezés utáni alvás idõtartamának limitálása (Allen
és mtsai 1997).

A demens betegeknél elõforduló nem megfele-
lõ szexuális viselkedés esetén hasznos lehet a fi-
gyelem elterelése (Kamel és Hajjar 2003), a ne-
mek elkülönítése a lakóterekben, vagy akár hátul-
gombolós ruhák alkalmazása (Cohen-Mansfield
2001).

A gondozók gondozása

A nem megfelelõen kezelt BPSD tünetek igen
gyakran a hozzátartozók pszichés és szomatikus
dekompenzációjához vezethetnek (Riello és mtsai
2002). A BPSD tünetekhez társuló ápolói stressz
rizikói közül a legfontosabbaknak a gondozó saját
fizikális és mentális egészségének romlását, gyen-
gült megoldási képességeket és stratégiákat, a nõi
nemet, a saját támogatási lehetõségek kimerülé-
sét, negatív hozzáállást és elsõsorban a nem meg-
felelõen kezelt BPSD tüneteket tartjuk (Rabins és
mtsai 1982).

A hozzátartozók és az ápolószemélyzet ilyen
irányú felkészítésével, gondozásával is folyama-
tosan foglalkoznia kell a demens betegeket gon-
dozó orvosoknak. A BPSD tünetekkel lassan de-
kompenzálódó gondozók igen gyakran spontán
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nem is említik problémáikat, csak rákérdezésre
számolnak be fáradtságukról, alvás- és étvágyza-
varukról, hangulati labilitásukról, irritabilitásuk-
ról (Mittelman és mtsai 2004). Ezek a depresszió-
ra jellemzõ tünetek legtöbbször önmagukban is
pszichiátriai kezelést igényelnek. A hozzátartozó
pszichés segítése, felkészítése a BPSD tünetek
nem farmakológiai kezelésére szintén a demens
betegeket gondozó orvos feladata. Ez a munka
azért is megéri a fáradtságot, mivel késõbb saját
feladatait is könnyíti a kezelõorvos a problémák
megelõzésével. A gondozók gondozásával kikü-
szöbölhetõ, késleltethetõ a farmakoterápiás inter-
venció, vagy akár csökkenthetõ az alkalmazott
pszichofarmakonok mennyisége, redukálva a mel-
lékhatások rizikóját.

A BPSD tünetek farmakológiai
kezelésének alapelvei

A BPSD tünetek farmakológia kezelésére vonat-
kozóan szinte minden ország rendelkezik szakmai
terápiás protokollokkal, javaslatokkal, követve az
adott országban elérhetõ pszichofarmakonok fel-
írási rendelkezéseit (Rajna és Tariska 2000). Alap-
szabály, hogy a BPSD tünetekkel kapcsolatos bár-
milyen farmakoterápiás intervenció csak a kiváltó
okok feltárása után javasolható. A pszichofarma-
konok indikációjának mérlegelése során mindig
gondolnunk kell a beteg által már szedett gyógy-
szerek mellékhatásaira, interakcióira, mint lehet-
séges kiváltó okra.

Enyhe-középsúlyos BPSD tünetek esetén elsõ-
ként a nem farmakológiai megközelítések javasol-
hatóak és csak ezek kudarca esetén kezdjünk far-
makológiai intervenciót. Fontos szempont, hogy a
BPSD tünetek kezelése rendszeres reviziót igé-
nyel. Mivel a demencia szindróma folyamatosan
progrediálhat, változhatnak a kiváltó és fenntartó
pszichoszociális faktorai, ezért legalább havon-
ta-kéthavonta javasolt ellenõrzésük a tüneti kép
változékonysága és az esetleges mellékhatások ki-
védése miatt.

A BPSD tünetek farmakoterápiája

A BPSD tünetek terápiája során elsõ és második
generációs antipszichotikumokat, benzodiazepine-
ket, hangulatstabilizálókat (Tariot és mtsai 1998,
Sival és mtsai 2002), antidepresszívumokat és a
demencia kognitív tüneteire ható acetilkolinész-
teráz gátlókat (Trinh és mtsai 2003), NMDA anta-
gonistákat alkalmazhatunk.

A magyarországi rendelkezések alapján az anti-
pszichotikumok közül három molekula, a típusos
antipszichotikum haloperidol, a tiaprid és az atípu-
sos antipszichotikumnak minõsülõ risperidon
használható a BPSD tünetek kezelésére.

A randomizált, placebo kontrollált, kettõs vak,
nyomonkövetéses vizsgálatok meggyõzõen iga-
zolták, hogy az antipszichotikumok hatékonyak a
BPSD tünetek közül az agresszivitás, pszichózis
és az irritabilitás kezelésére (Ito 2007). Alkalma-
zásuk a placebóhoz viszonyítva 20%-kal jobb te-
rápiás választ eredményezett (Sink és mtsai 2005).
Alkalmazásukkal azonban nagy körültekintéssel
kell eljárnunk minden demens beteg esetében. Ha
a Lewy-testes demencia rizikója felmerül, külö-
nös gonddal kell mérlegelnünk az antipszicho-
tikumok adását, hiszen az ilyen betegeknek 50%-os
rizikójuk van a neuroleptikus hiperszenzivitásra
(McKeith és mtsai 1992).

Az antipszichotikumok és a demencia kognitív
tüneteire ható gyógyszerek (acetilkolineszteráz
gátlók) együttes adása nem igazolta a pozitív elvá-
rásokat, hiszen a szerek hatása nem bizonyult ad-
ditívnak a BPSD tünetek esetében (Farlow 2002).
A típusos antipszichotikumok ugyanolyan haté-
konyak lehetnek a BPSD tünetek kezelésére, mint
a második generációs atípusos szerek (Alexopou-
los és mtsai 2004). Az alkalmazásukkal kapcsola-
tos leggyakoribb problémát kedvezõtlenebb mel-
lékhatás profiljuk adja (Davidson és mtsai 2000).
Extrapiramidális mellékhatásaik növelhetik az
idõseknél az elesések, járásbizonytalanság kocká-
zatát, amelyet alfa-adrenerg receptor gátló mel-
lékhatásuk miatti emelkedett ortosztatikus hipo-
tónia rizikó tovább ront. Mind a típusos, mind az
atípusos antipszichotikumok metabolikus hatása
is kedvezõtlen lehet a demens betegek esetében is,
hiszen emelhetik a testsúlyt, fokozhatják a kardio-
vaszkuláris betegségek rizikóját és mortalitását
(Angelini és mtsai 2007), bár 65 évnél idõsebbe-
ken ilyen irányban még nem történtek vizsgála-
tok. Az atípusos antipszichotikumok metabolikus
hatásai miatt pszichózisban történõ alkalmazásuk-
hoz hasonlóan, BPSD tünetekre való alkalmazá-
suk esetén is a vércukor és a testsúly háromhavon-
ta történõ ellenõrzése javasolható. Emelkedõ test-
súly esetén szérum lipid profil elvégzése is indo-
kolt háromhavonta.

Antihisztamin hatásuk kedvezõ is lehet, hiszen
így szedációt okozhatnak agitált betegek eseté-
ben. Antikolinerg mellékhatásuk ronthatja a kog-
nitív funkciókat, amely kedvezõtlen lehet a de-
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mens betegek egyébként is hanyatló mentalizá-
ciós funkcióit illetõen (De Deyn és mtsai 1999).

Az antipszichotikumok BPSD tünetekkel kap-
csolatos alkalmazása során számos szubjektív ele-
me, problémája is lehet a farmakoterápiának, hi-
szen mind a hozzátartozó, mind a kezelõ személy-
zet által az orvos irányába közvetített fokozott el-
várási feszültségek fordulhatnak elõ, amelyek ke-
zelési türelmetlenséghez, szükségtelen dóziseme-
léshez, és következményes mellékhatás problé-
mákhoz vezethetnek az idõhiány érzete miatt.

A risperidon alkalmazása
a BPSD tünetek kezelésére

Az atípusos szerek közül a risperidonnal kapcso-
latos elsõ kedvezõ tapasztalatokról Reisberg és
mtsai számoltak be (1987) idõsek otthonában lakó
AK-os és vaszkuláris demens betegek BPSD ke-
zelése során. Az elsõ ilyen vizsgálatban a risperi-
don 0,5 mg és 2 mg napi dózisban került alkalma-
zásra, a 0,5 mg-os dózist azonban nem találták ha-
tékonynak. A szerzõk szerint az 50%-os terápiás
siker eléréséhez (number needed to treat, NNT
50%) az 1 mg-os dózis esetén átlagosan 8,3 fõt, a 2
mg-os dózis esetén pedig 5,9 fõt kellett kezelni.

A risperidon BPSD indikációban történõ alkal-
mazásával kapcsolatosan az elsõ placebo kontrol-
lált kettõs vak vizsgálatok 1999-ben fejezõdtek be
(De Deyn és mtsai 1999, Katz és mtsai 1999). Al-
kalmazása a demencia szindrómában a kognitív
hanyatlást nem rontja (Rainer és mtsai 2001).
Hosszú távú (egy éves nyomonkövetés) hatékony-
ságát a BPSD tünetekre De Deyn és mtsai (2005)
bizonyították. A risperidon hatékonyságát a BPSD
tünetekre hatnál több kettõs vak placebo kontrol-
lált vizsgálat igazolta (De Deyn és Buitelaar 2006,
Onor és mtsai 2007). Ezek többsége 8-12 hetes al-
kalmazás során, 0,5-1,5 mg dózisban számol be
placebóval szembeni hatékonyságáról (Bies és
mtsai 2005). A risperidon gyorsabbnak bizonyult
hatékonyágát illetõen a BPSD tünetek kezelésére
(két héten belül) mint a haloperidol (4 hét) (Rabi-
nowitz és mtsai 2004). Az eddigi tapasztalatok
szerint a risperidon BPSD tünetekben való alkal-
mazása során a tardív diszkinéziák egy éves ku-
mulatív incidenciája igen alacsonynak bizonyult
(2,6%) (Jeste és mtsai 1999, Gareri 2001). Az ed-
digi vizsgálatok közül három bizonyította, hogy a
szer nem rontja a kognitív funkciókat demens be-
tegeknél (De Deyn és mtsai 2005, Schneider és
mtsai 2006b, Rainer és mtsai 2007).

A klinikai hatékonyság és a kimenetel tanulsá-
gai szempontjából igen fontosnak minõsül a Bro-
daty vizsgálat (2003b), melyben idõsek otthoná-
ban élõ AK, vaszkuláris demens és kevert AK és
vaszkuláris demens betegek viselkedési és pszi-
chés tüneteire vizsgálták a risperidon hatékonysá-
gát. A Cohen-Mansfield agitációs skála és klinikai
globális impresszió skála pontértékei szerint a res-
ponder betegek aránya 59%-nak bizonyult a ris-
peridon szedõk és 26%-nak a placebo szedõk ese-
tében.

A 2005-ben publikált De Deyn vizsgálat szerint
a tizenkét hetes nyomonkövetés során a risperidon
hatékonynak bizonyult mind a pszichotikus tüne-
tek, mind az agitáció és a viselkedési tünetek ke-
zelésében a placebohoz viszonyítva. A vizsgálat
azonban arra utalt, hogy a cerebrovaszkuláris ese-
mények gyakorisága közel háromszorosára nõtt
az atípusos antipszichotikumot szedõknél (3,3%
risperidon) a placebo csoport értékeihez viszo-
nyítva (1,2%) (De Deyn és mtsai 2005, 2006).

A BPSD tünetek kezelésében használatos típu-
sos és atípusos antipszichotikumok mortalitási és
cerebrovaszkuláris rizikót növelõ hatása a Bro-
daty vizsgálat (2003b) óta kapott nagyobb figyel-
met. 2003 óta foglalkoznak ezzel a problémával
mind az egészségügyi hatóságok, mind a kliniku-
sok és a gyógyszergyártók (Dewa és mtsai 2002,
Ames és mtsai 2005). A kérdés eldöntésére szá-
mos összehasonlító vizsgálat és meta-analízis ké-
szült az utóbbi években (Schneider és mtsai 2006a).
Többségük egyetért abban, hogy mind a típusos,
mind az atípusos antipszichotikumok emelik a mor-
talitási rizikót BPSD tünetekkel rendelkezõ de-
mens betegek esetében (típusos szereknél 17,9%,
atípusosaknál 14,6%). Hasonló következtetésekre
jutott a 2006-ben publikált Schneider meta-analí-
zis is. A szerzõk által elemzett 15 vizsgálatból 12
esetében találtak emelkedett mortalitási arányt az
antipszichotikumokkal kezelt betegeknél. A vizs-
gált négy atípusos és egy típusos szer közül a
risperidon esetében találták a legalacsonyabb mor-
talitási rizikót (OR 1,3), de egyik vizsgált moleku-
la esetében sem érte el a különbség a szignifikan-
cia szintet. Az eddig ismert legátfogóbb meta-
analízis eredményei szerint az antipszichotiku-
mok alkalmazása AK-hoz társuló BPSD tünetek
esetén mérsékelt kockázatot jelent a mortalitási
arányok tekintetében.

A cerebrovaszkuláris betegségek kialakulásá-
nak rizikóját számos vizsgálat elemezte (FDA Re-
search CfDEa 2005, Finkel és mtsai 1996, Smith
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és Beier 2004) demens betegek BPSD tüneteinek
antipszichotikumokkal történõ kezelése során, és
a risperidonnal külön foglalkozva (Smith és mtsai
2004). Az eredmények szerint a típusos szerek és
a benzodiazepinek adagolása kétszer nagyobb ri-
zikót jelent (1,9-szeres rizikók), mint bármely atípu-
sos szer alkalmazása (1,0szeres rizikók) (Gill és
mtsai 2005).

A CATIE-AD vizsgálat tanulságai

A Clinincal Antipsychotic Trials of Intervention
Effectiveness in Alzheimer’s Dementia (CATIE-
AD) vizsgálatot 2000-ben kezdték el szervezni az-
zal a céllal, hogy megbízható hatékonysági adato-
kat kapjunk az AK betegek BPSD tüneteinek ke-
zelését illetõen járóbetegek esetében (Schneider
és mtsai 2001). Ebben a vizsgálatban három atípu-
sos antipszichotikum a risperidon, olanzapin és a
quetiapin hatékonyságát vizsgálták placebo keze-
léssel összehasonlítva, flexibilis dózisemeléssel,
harminchat hetes nyomonkövetés során, ambu-
láns AK betegek esetében (Schneider és mtsai
2003).

A mellékhatások, tolerancia problémák miatti
megszakítások tekintetében a CATIE-AD vizsgá-
lat elsõ eredményei nyújtottak hasznos informáci-
ókat (Ismail és mtsai 2007). A CATIE-AD vizsgá-
lat 2008-ban publikált elsõ fázisának adatai a kli-
nikai hatékonyság tekintetében szolgáltatnak ösz-
szehasonlító adatokat az olanzapin, quetiapin, ris-
peridon és a placebo esetében (Sultzer és mtsai
2008). A vizsgálat elsõdleges kimeneteli változó-

ja a kezelés megszakítása volt. A mellékhatások
miatti megszakítás a quetiapin és a risperidon ese-
tében közel azonos volt (16 illetve 18%), míg az
olanzapin esetében 28%-nak bizonyult ez az érték
a placebo kezeltek esetében 5% volt.

A kezelés hatástalansága miatti megszakítás a
risperidon esetében fordult elõ legkésõbb (26,7
hét), szemben az olanzapin (22,1 hét) és a queti-
apin (9,1 hét), valamint a placebo kezelés (9 hét)
értékeivel. A vizsgálat tizenkettedik hetében az
atípusos szerek közül a risperidon esetében érté-
kelték a klinikusok a legnagyobb mértékû javulást
és ez megnyilvánult mind a (NPI), mind a Rövid
Pszichiátriai Mérõ-Skála (BPRS), mind a Klinikai
Globális Értékelõ Skála (CGI) vonatkozásában.

A CATIE-AD vizsgálat elsõ fázisának legfon-
tosabb tanulsága, hogy az antipszichotikumok a
BPSD tünetek közül a düh, az agresszió és a para-
noid gondolkodás kezelésében hatékonyak, de
nincsenek hatással a gondolkodási tünetekre, az
életminõségre és az ápolási szükségletekre. A vizs-
gálat még nem zárult le, második fázisának ered-
ményeit a közöljövõben fogjuk megismerni.
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