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Viselkedési és pszichés tünetek neurokognitív 
zavarokban
HIDASI ZOLTÁN, FULLAJTÁR MÁTÉ

Neurokognitív zavarokhoz az enyhe kogni-
tív zavart és a dementiát soroljuk. Ezek hát-
terében leggyakrabban az Alzheimer-kór, a
Lewy-testes betegség, a frontotemporalis
dementia és a vascularis dementia állnak.
Kognitív tünetek mellett ezen betegségek
tünettanának jelentôs részét képezik a
viselkedési és pszichés tünetek, melyek
kifejezett megterhelést okoznak a páciens-
nek és a hozzátartozónak egyaránt. A visel-
kedési és pszichés tünetek klinikai szem-
pontból rendkívül színesek, szerteágazóak,
meghatározásuk, osztályozásuk nem egy-
séges, több megközelítés is lehetséges. A
viselkedési és pszichés tünetek keletkezé-
sének hátterében komplex patomechaniz-
mus állhat. Biológiai (neurodegeneratív,
neurobiológiai, egyéb orvosi) tényezôk
mellett pszichogén faktorok és szociális
tényezôk egyaránt szerepet játszanak a
kialakulásukban. A tünetek és a háttérben
álló tényezôk gondos feltérképezését köve-
tôen nyílik lehetôség a kezelés egyénre
szabott tervezésére, ami a nem gyógysze-
res és gyógyszeres módszerek kombináció-
jából állhat. A részletes diagnosztikai mun -
ka és a komplex kezelési terv kialakítása
együttesen nyújt lehetôséget a viselkedési
és pszichés tünetek hatékony befolyáso -
lására.   

neurokognitív zavarok, dementia, 
enyhe kognitív zavar, 

viselkedési és pszichés tünetek

BEHAVIOURAL AND MENTAL
SYMPTOMS IN NEUROCOGNITIVE
DISORDERS   

Dementia and mild cognitive impairment
belong to neurocognitive disorders. Alz -
heimer’s disease, dementia with Lewy-bo -
dies, frontotemporal dementia and vascular
dementia there are most typically in their
background. Along with cognitive symp -
toms, behavioural and mental signs are
important parts of its symptomatology, with
significant burden for patients and relatives
alike. From clinical point of view, behavio-
ural and mental symptoms are multiface-
ted, diverse, and heterogeneous, their de -
finition and classification is not standardi-
zed thus multiple approaches are viable.
Complex pathomechanism may hide in the
background of these conditions. With bio-
logical (neurodegenerative, neurobiologi-
cal, and other medical) causes, psychoge-
ne and social factors can contribute to their
clinical manifestation. First, accurate map-
ping of background factors of symptoms
opens the way to individually tailored tre-
atment that may combine non-pharmaceu-
tical and pharmaceutical op tions. Detailed
recognising and complex the rapeutic plan
provide together the real choice for effici-
ent treatment of behavioural and mental
symptoms. 

neurocognitive disorders, dementia, 
mild cognitive impairment, 
behavioural and psychological symptoms
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Aneurokognitív zavarokat, illetve az egyes
dementiaformákat alapvetôen elsôsorban
a kognitív tünetek alapján határozzuk

meg. Minden neurokognitív zavarban megjelen-
nek azonban viselkedési és pszichés tünetek
(behavioural and psychological symptoms of de -
mentia, BPSD) is. Ezek a tünetek az adott pá -

ciens esetében sokszor a klinikai képet a kognitív
tüneteknél sokkal inkább meghatározzák, na -
gyobb szenvedést okoznak az érintett személy-
nek és a hozzátartozóknak egyaránt. Rontják a
de mentia kimenetelét és prognózisát, gyakoribb
szövôdményekhez vezetnek, gyakoribbá válik a
páciens hospitalizációja és intézeti elhelyezése,
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jelentôsen fokozzák a hozzátartozók által átélt
stresszt (1, 2). 

A gyakorlati vonatkozásokra fókuszáló irodal-
mi összefoglalásunkat szakterülettôl függetlenül
minden kollégának készítettük, akik kognitív
zavarban szenvedô betegekkel foglalkoznak.

A neurokognitív zavarok osztályozása válto-
zóban van. A Betegségek Nemzetközi Osztá  lyo -
zásának jelenleg érvényes formája (BNO-10) a
dementia kifejezést használja. A 11. változatában
(BNO-11) már a neurokognitív zavarok diag -
nózisa található meg, de az egyes alcsoportok -
ban megmaradt a dementia megnevezés haszná-
lata is (3–6). 

Az enyhe kognitív zavar (EKZ) diagnózisának
változó kritériumai és a klinikai vizsgálatok elté-
rô módszerei miatt az EKZ prevalenciája 2,8 és
23,4% közé becsülhetô (7, 8).

Cikkünk további részében a dementia és az
enyhe kognitív zavar kifejezést használjuk, a két
tünetegyüttest a neurokognitív zavarok kifeje-
zéssel foglaljuk össze. 

A neurokognitív zavarok hátterében álló leg-
gyakoribb neurodegeneratív betegségek alapvetô
tünetei, illetve diagnosztikai kritériumrendszerei
eltérôek a BPSD jelenségek szempontjából.

Az Alzheimer-kór (AK) meghatározása tünet-
tani szempontból kizárólag a kognitív érintett -
ségen alapszik (3, 4). Eltérô a helyzet a Lewy-tes-
tes dementiával (LTD), ahol a McKeith-krité -
riumrendszer alapján (9) a kognitív tünetek mel-
lett alaptünetként szerepel a REM-alvászavar és a
visszatérô vizuális hallucinációk megléte, támo-
gató tünet pedig a rendszerezett téveszmék és a
nem vizuális hallucinációk jelentkezése. Hasonló
a helyzet a frontotemporalis dementiával (FTD),
melynek viselkedéses változatában alapvetô, ko -
rai tünetként jelenik meg a viselkedésváltozás,
leggyakrabban a szociális gátak elvesztése, az im -
pulzivitás, az apátia, a téves ítéletalkotás, és a
disz funkciós magatartás (7, 8).

A viselkedési és pszichés tünetek
típusai, jelentôsége

A BPSD tünetcsoport szerteágazó, sokszínû, he te -
rogén klinikai tünetbôl állhat. A tünetegyüttesek
meghatározása, osztályozása nem egységes (10).

A hatályos magyar szakmai irányelv (11) négy
kategóriába sorolja a tüneteket. Megnevez pszi-
chotikus tüneteket (delúziók, hallucinációk,
miszidentifikáció), hangulati tüneteket (dep -
resszió, szorongás, apátia, eufória). Ezenkívül el -
különíti a nyugtalanságot, agitált viselkedést (ag -
resszív viselkedés, agitáció, elkóborlás, éjszakai
nyug talanság) és a gátlástalan viselkedést (társa-

dalmi normák áthágása, kontrollálatlan étkezés,
szexuális gátlástalanság) mint különálló kategó -
riát. Az egyes tünetcsoportok rendkívül változa-
tosak lehetnek. Az agitáció és az agresszivitás
például egyaránt megjelenhet verbális és fizikai
formában. Verbális agresszivitás lehet sikoltozás,
kiabálás, káromkodás; fizikai agresszivitás meg-
nyilvánulhat autoagresszív formában, például sa -
ját testére mért ütés, karmolás útján, illetve lehet
heteroagresszió, lökdösés, karmolás, megszorí-
tás, köpdösés, ütés, rúgás. Az agresszivitás egy
formája az elutasító viselkedés, étkezés, tisztál-
kodás, öltözködés visszautasítása. Fentiekhez
ha sonlóan a többi BPSD tünet is több részjelen-
ségbôl állhat.  Az egyik leggyakrabban használt
tü neti mérôskála, a Neuropszichiátriai Becs -
lôskála (Neuropsychiatric Inventory, NPI) 12
tü  net részletes pontozását használja (12). A min-
dennapi betegellátásban gyakran észlelhetô
BPSD tünetcsoportokat az 1. táblázatban foglal-
tuk össze. Az NPI mellett több más mérôskála is
használatos, például az Alzheimer Viselkedési
Skála, illetve a Cohen–Mansfield Agitáció Mé rô -
skála (13). Bár ezeknek a skáláknak léteznek
magyar fordításaik, univerzálisan használható,
magyar nyelven validált skála nem áll a rendelke-
zésünkre. 

A BPSD tünetek gyakori jelenségnek számíta-
nak. Neurokognitív zavarok zajlása során vala-
melyik stádiumban legalább 80%-ban elôfordul-
nak, EKZ-ban 50%-ban. Összességében a dep-
resszió (20%), az apátia (15%) és az irritabilitás
(15%) volt a leggyakoribb tünetegyüttes, demen-
tiában pedig az apátia (36%), depresszió (32%)
és agitáció/agresszivitás (30%). Igen gyakori, hogy
egy beteg esetében két vagy több BPSD je lenség
egyszerre vagy egymást követôen jelenik meg
(14). Egy metaanalízis adatai alapján AK-ban a
leggyakoribb BPSD tünetek az apátia (49%),
depresszió (42%) és agresszivitás (40%), eze ket
a szorongás, alvászavar és irritabilitás kö veti
(15).

A BPSD tünetek megjelenése jelentôsen meg-
növeli a mortalitást (16). A BPSD tünetek igen

LAM-T U D O M Á N Y | TOV Á B B K É P Z É S | ÖS S Z E F O G L A L Ó K Ö Z L E M É N Y

LAM 2024;34(5–6):259–266. https://doi .org/10.33616/lam.34.0259

260

1. táblázat. Gyakori BPSD tünetcsoportok

Viselkedési tünetek agitáció/agresszivitás 
kóros motoros jelenségek 
gátlástalan/kritikátlan viselkedés 
étkezési zavarok 
alvászavarok

Pszichés tünetek depresszió szorongás apátia
impulzivitás/irritabilitás
felhangoltság/eufória 
téveseszmék 
hallucinációk
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gyakran jelennek meg az akut ellátásban, sürgôs-
ségi osztályokon és sürgôsségi hospitalizációk
indikációjaként (17), gyakran adnak alapot sür-
gôs pszichiátriai konzíliumokra. Az akut jelensé-
gek felismerését és differenciáldiagnosztikáját
számos tényezô megnehezíti, ilyenek például a
jelentôs diurnalis variabilitást mutató tünetek
(alvás-ébrenlét ciklus felborulása, este/éjszaka
fo kozódó nyugtalanság-naplemente szindróma,
kü lönbözô alvászavarok stb.) és egyéb akut idôs-
kori neuropszichiátriai állapotok. Az utóbbiak
közül a legfontosabb a BPSD tünetek delíriumtól
való elkülönítése, aminek a felismerésében segít a
tudatzavar megléte, az akutan fellépô figyelemza-
var/kognitív zavar és a kifejezett tüneti fluktuá-
ció (18).

A viselkedési és pszichés tünetek
patomechanizmusa

Szomatikus kórállapotok

Elsôsorban az akut állapotokban számos szoma-
tikus állapot kiválthatja, illetve fenntarthatja a
BPSD tüneteket, ezeket a 2. táblázatban foglal-
tuk össze. 

Neurodegeneratív háttér

Egyes dementiaformáknál a BPSD-tünetek egy
része egyértelmûen a neurodegeneratív folyama-
tok következményeihez köthetôek, ilyenkor a
tünettannak is gyakorlatilag obligát részét képe-
zik. Ilyen például a gátlástalan/kritikátlan visel-
kedés az FTD viselkedéses típusánál vagy a vi -
zuális hallucinációk megjelenése LTD-ben. 

A BPSD tünetcsoport a neurokognitív zavarok
zajlásának teljes hosszmetszeti spektrumában
elôfordulhat, a kognitív szempontból tünetmen-
tes stádiumtól kezdve, az EKZ ideje alatt, majd a
dementia különbözô súlyossági fokozataiban.
Egyes jelenségek (például kóborlás, agitáció,
kóros motoros jelenségek) gyakoribbá válnak a
kognitív zavar súlyosbodásával (19), más tünet-
tan már az igen korai fázisban jellemzô lehet. A
BPSD tünetek longitudinális vizsgálata alapján a
súlyosabb agitációval, agresszivitással, pszichoti-
kus tünetekkel járó állapotok gyakoribbak a
súlyosabb kognitív érintettség mellett (20). A
közelmúltban az EKZ mintájára leírták az enyhe
viselkedési zavar (mild behavioral impairment)
tünetegyüttesét (21). Ezen koncepció szerint
ezek 50 éves életkor fölött megjelenô enyhe
viselkedési tünetek, amelyek EKZ-val vagy a nél-
kül is elôfordulhatnak, funkciózavart okoznak az
érintett személynek és nem illeszthetôek be
major pszichiátriai zavarba. A kategória megal-

kotói szerint a kognitív tünetek jelenlétét is
figyelembe véve nagy valószínûséggel elôre jelez-
hetik a progresszív neurokognitív zavart. A java-
solt diagnosztikai kritériumrendszer öt tüneti
tartományt vizsgál (3. táblázat). Az enyhe visel-
kedési zavar koncepciója klinikai szempontból
figyelemre méltó, a diagnosztikai kategória jövô-
je egyelôre bizonytalan.

A neuropatológiai folyamatok és az érintett
neuroanatómiai struktúrák a tünetképzést alap-
vetôen meghatározzák. FTD-ben az érintett
frontosubcorticalis körök mûködészavara miatt
egyes tünetek, mint például az apátia és a gátlás-
talanság gyakrabban, a temporolimbicus struktú-
rák relatív megkíméltsége miatt a pszichózis és
agitáció ritkábban fordul elô, mint AD-ban.
Hippocampusérintettségben igen gyakori az apá-
tia megjelenése, míg LTD-ben a limbicus és a
neocorticalis patológia mértékével fokozódnak a
BPSD tünetek. Az egyes frontosubcorticalis kö -
rök érintettsége következtében kialakuló pre-
frontális szindrómák meghatározóak a tünetkép-
zésben (22, 23). Az orbitofrontális szindrómák
az impulzivitással, irritabilitással, gátlástalan vi -
selkedéssel hozhatóak összefüggésbe. A dorsola-
teralis prefrontális tünetegyüttes executiv funk-
ciózavarral, perszeveratív viselkedésekkel, a me -
dialis frontális tünetegyüttes apátiával, csökkent
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2. táblázat. BPSD tünetek hátterében felmerülô kór ál lapotok

Infekciók, gyulladások pneumonia, húgyúti infekciók stb.

Metabolikus zavarok vércukor-, ioneltérések, máj-, vesefunkció zavara,
hiányállapotok (például vitamin B12), fogyás stb.

Endokrin zavarok pajzsmirigyfunkció stb.

Cardiovascularis zavarok vérnyomáseltérések, ischaemiás szívbetegség, 
szívelégtelenség stb. 

Akut vagy krónikus fájdalom mozgásszervi, orofacialis stb.

Gyógyszermellékhatás szedatív szerek, szerotonerg, dopaminerg szerek stb.

Egyéb akut állapotok például vizeletretenció, elesés

3. táblázat. Enyhe viselkedési zavar tüneti tartományai 

Csökkent motiváció apátia, csökkent spontaneitás, közömbösség

Affektív tünetek szorongás, diszfória, hangulati labilitás, eufória, 
irritabilitás

Impulzusdiszkontroll agitáció, gátlástalanság, játékszenvedély, 
kényszeresség, perszeverációs jelenségek

Szociális diszfunkció empátia hiánya, csökkent belátás, tapintatlan 
szociális viselkedés, merev viselkedés, 
korábbi személyiségvonások felerôsödése 

Kóros percepció és hallucinációk, téveseszmék
gondolati tartalmak
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spontaneitással és motivációval jár. A dorsome -
dialis prefrontális régiók funkciózavara az emo -
cionális szabályozás zavaraival korrelál (24).
Mág   ne sesrezonancia-képalkotással (MRI) kü -
lön   bözô dementiatípusokban morfometriás vizs-
gálatokkal eltérô eloszlású volumencsökkenést
észleltek emocionális kiüresedésben, nyugtalan-

ságban, étkezési zavarokban
és pszichotikus tünetekben
(25). Synucleinopathiákban
(LTD, Par kinson-kór, multi-
szisztémás atrófia) a szoron-
gásos tüneteket az amyg -
dala, hippocampus, nuc leus
caudatus és anterior cingu-
lum eltéréseihez kötik, illet-
ve kiemelik a limbicus corti-
cosubcorticalis kapcsolatok
zavarának szerepét (26). 

Hálózatok, konnektivitás

Számos neuropszichiátriai betegséghez hason -
lóan neurokognitív zavarokban is egyre inkább
elterjed a különbözô agyi hálózatok szerepének,
konnektivitási mutatóknak a vizsgálata, a beteg-
ségek és az egyes tünetcsoportok diszkonnek -
ciós, illetve connectopathiás hátterének feltárá-
sa. A medialis prefrontális cortex funkcionális
konnektivitása lehet az egyik lényeges szem-
pont, ami a nyugalmi hálózattal (default mode
network) való kapcsolatában a kognitív zavarok
mellett a BPSD tünetekben is szerepet játszhat
(27). A centrális executiv hálózat és a default-
mode hálózat funkcionális kapcsolati zavara
felelôs lehet különbözô dementiákban az eltérô
kognitív és BPSD jelenségekért (28). AK-ban
funkcionális képalkotással a ventralis tegmenta-
lis área (VTA) konnektivitási vizsgálata során
eltérô mintázatot találtak agitáció, irritabilitás és
gátlástalanság, valamint étkezési zavarok eseté-
ben. Az elôbbi tüneteknél a parahippocampalis
gyrusszal és a cerebellummal, az utóbbinál pedig
az insulával és a striatummal való kapcsolatrend-
szer volt érintett (29). Funkcionális képalkotás-
sal, a default-mode hálózat, a medialis és a bal
laterális prefrontális cortex funkcionális kon-
nektivitásában találtak eltérést depressziós tüne-
tek esetén FTD-ben, illetve Parkinson-kórban
(30). 

Neurotranszmitterek 

A BPSD tünetcsoport hátterében számos neu-
rotranszmitter szerepe felmerül. A kolinerg, sze-
rotonerg, noradrenerg, dopaminerg, valamint a

nagy gátló és serkentô transzmitter rendszerek
(glutamát, GABA) eltérései egyaránt észlelhetô-
ek. A legtöbb esetben egy-egy klinikai tünet hát-
terében több neurotranszmitter játszik szerepet,
ezek egymás szabályozásának fiziológiás és pato-
lógiás mechanizmusaiban is részt vesznek.
Szerotoninszint-csökkenés például önmagában
több állapotban, affektív zavarokban, illetve agi-
tációban is észlelhetô (22, 31). Számos adat
támasztja alá, hogy a szerotonin – más transzmit-
terekkel kölcsönhatásban – AD-ben lényeges
szerepet játszik több tüneti tartományban, mint
affektív tünetek, agitáció/agresszivitás/irritabili-
tás, apátia és pszichózis (32). Kolinerg és
szerotonerg mechanizmusok egyértelmûen sze-
repet játszanak a szorongás megjelenésében
DLB-ben, a dopaminreguláció szerepe kérdéses
(26).

Pszichoszociális tényezôk

Az alapvetô biológiai meghatározottság, illetve
vulnerabilitás mellett a neurokognitív zavarok
zajlása során a BPSD tünetekben számos pszi-
chogén, környezeti és pszichoszociális tényezô
is szerepet játszik. A betegség kognitív tüneteire,
a páciens által átélt funkciózavarra való pszicho-
lógiai reakciók mellett megterhelô életesemé-
nyek, akutan vagy tartósan fennálló stresszorok,
izoláció, ingerszegény környezet, kielégítetlen
érzelmi vagy fizikai szükségletek, kommuniká -
ciós nehézségek, intézeti elhelyezés, fizikai ak -
tivitás hiánya, hobbi tevékenységek leépülése
stb. önmagában, vagy más tényezôkkel való
interakcióban lényeges kóroka a BPSD tünetcso-
portnak (22).

A különbözô biológiai, pszichés és szociális
tényezôket a neurokognitív zavarok különbözô
stádiumaiban, a patomechanizmusban való rész-
vételük alapján rizikótényezôkre, kiváltó ténye-
zôkre, illetve fenntartó tényezôkre is feloszthat-
juk (33).

A viselkedési és pszichés tünetek
kezelése

A BPSD tünetek, mint szerteágazó klinikai meg -
jelenésû és összetett patomechanizmusú jelensé-
gek, komplex kezelési stratégiát is igényelnek.
Maguknak a BPSD tüneteknek a kezelésére elsô
megközelítésben a nem gyógyszeres módszerek
javasolhatóak, elkerülendô a pszichotrop gyógy-
szeres kezelések mellékhatásait és szövôdménye-
it. A kezelési stratégiákra vonatkozóan számos
metaanalízis és nemzetközi irányelv áll rendelke-
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osztályozása nem

egységes.
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zésünkre (34–37). Történt kísérlet az irányelvek
szisztematikus áttekintésére is (38). Mind a
gyógyszeres, mind pedig a nem gyógyszeres
terápiás beavatkozásokról részletes ajánlást
olvashatunk az érvényes magyar irányelvben
(11).

Akut és krónikus kezelési stratégiák

A kezelési stratégiákban elkülöníthetünk akut és
krónikus kezelésre, illetve a prevencióra vonat-
kozó intervenciókat. Akut BPSD jelenségek a
sürgôsségi ellátás mellett a háziorvosi gyakorlat-
ban és konziliáriusi praxisban gyakoriak. Itt elsô-
sorban akutan kialakuló agitációval, agresszivi-
tással, pszichotikus tünetekkel és gátlástalan
viselkedéssel találkozhatunk. Ezekben az állapo-
tokban elsôsorban az aktuális provokáló ténye-
zôk felderítésének és kiküszöbölésének van
jelentôsége. A környezeti faktorok mellett ki -
emelt jelentôsége van a 2. táblázatban felsorolt
biológiai okok adekvát kezelésének. Amennyi -
ben lehetséges, akut állapotokban is célszerû el -
kerülni a gyógyszeres kezelést, noha gondosan
megválasztott indikációban például antipszicho-
tikum beállításának lehet helye az akut ellátás-
ban. A krónikus állapotokban a fenntartó ténye-
zôk csökkentése, illetve kezelése képezi a straté-
gia gerincét, a primer és szekunder prevencióban
pedig a rizikótényezôk és kiváltó tényezôk minél
hatékonyabb kiküszöbölése a cél.  

Nem gyógyszeres kezelés

Számos, különbözô módszer sorolható ide, ame-
lyek alkalmasak lehetnek különbözô BPSD tüne-
tek (például affektív tünetek, apátia, pszichoti-
kus tünetek, agitáció, alvászavar) kezelésére.
Egyes környezeti tényezôk befolyásolása is ide
tartozik, például az optimális ingergazdag kör-
nyezet biztosítása, fény- és mozgásterápia, kü -
lönbözô egyéni vagy csoportos foglalkoztatás,
közösségi elfoglaltság biztosítása, a gondozók
részérôl adekvát kommunikációs stratégiák al -
kalmazása. Az elsôsorban EKZ-ban alkalmazha-
tó lege artis pszichoterápiás megközelítések (pél-
dául kognitív viselkedésterápia, személyközpon-
tú terápia) mellett, súlyosabb állapotokban is
szóba jönnek relaxációs módszerek, mûvészet-,
zene- és táncterápia, csoportterápiák, állatasz-
szisztált terápia stb. Külön figyelmet érdemelnek
a hozzátartozókat célzó módszerek, egyrészt a
pszichoedukatív kommunikációt fejlesztô céllal,
másrészt pedig a hozzátartozók érzelmi terhelé-
sét, illetve esetleges affektív érintettségét megcé-
lozva (39, 40).

Gyógyszeres kezelés

BPSD tünetcsoport gyógyszeres kezelésére
akkor kerülhet sor, ha a nem gyógyszeres mód-
szerek nem bizonyulnak elég hatékonynak, vagy
a tünetek kezdettôl fogva súlyosak, tehát jelen-
tôs megterhelést okoznak a betegnek vagy kör-
nyezetének. A gyógyszeres
kezelés tervezésénél egyé -
nileg kell mérlegelni a le het -
séges elônyöket és koc ká -
zatokat és rendszeresen
ellen ôrizni kell a pszicho-
farmakoterápia potenciális
mellékhatásait és szövôd-
ményeit. A fentiek érdeké-
ben minél alacsonyabb, de
még hatékony dózist kell al -
kalmazni, a lehetô legrövi-
debb ideig. A BPSD tünetcsoport gyógyszeres
kezelésénél fontos szem elôtt tartanunk az indi-
káción túli („off label”) gyógyszerrendelés kér-
dését, a legtöbb gyógyszer alkalmazási elôírása
ugyanis nem tartalmaz ilyen indikációt (11). 

Az AK-ban törzskönyvezett gyógyszerek kö -
zül a kolinerg szerek és a memantin is hatékony
bizonyos tünetekben (41). Acetilkolinészteráz-
gátlók (AChEI) AK-ban a kognitív tünetek mel-
lett hatékonyak lehetnek a hangulati tünetekben,
apátiában, agitációban, irritabilitásban és kóros
motoros jelenségekben. LTD-ben a rivasztigmin
hatékonyan befolyásolja az apátiát, a vizuális hal-
lucinációkat és a téveseszméket. A memantin -
kezelés csökkenti a téveseszméket, agitációt/ag -
resszivitást, gátlástalan viselkedést, irritabilitást,
hallucinációkat. AChEI és memantin kombiná -
ciója hatékonyabb az agitáció/agresszivitás keze-
lésében, mint a két szer önmagában. 

Antipszichotikumokkal számos vizsgálat tör-
tént BPSD tünetekkel kapcsolatban, alkalmazá-
suk azonban, elsôsorban a kiterjedt potenciális
mellékhatások és szövôdmények miatt rendkívül
ellentmondásos. Antipszichotikumok agitáció/
ag  resszivitás és pszichotikus tünetek esetében le -
hetnek hatékonyak. Magyarországon hivatalosan
BPSD tünetekben a haloperidol, a tiaprid és a ris-
peridon adható (11). Olanzapinnal, kvetiapinnal,
aripiprazollal, risperidonnal kapcsolatban vannak
a hatékonyságukat alátámasztó adatok, a foko-
zott cardiovascularis, cerebrovascularis rizikó és
a megemelkedett mortalitás miatt használhatósá-
guk erôsen limitált (34). Az amerikai gyógyszer-
hatóság (US Food and Drug Ad mi nistration,
FDA) a közelmúltban engedélyezte a brexpipra-
zol – parciális dopamin- és szeroto nin an ta -
gonista – alkalmazását agitáció kezelésére AK-
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A neurokognitív zavarok
tüneteiben számos
pszichogén, környezeti
és pszichoszociális
tényezô is szerepet
játszik.
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ban. A pimavanzerin – komplex szerotonerg ha -
tásán keresztül – szintén ígéretes szernek minô-
sül, egyelôre csak Parkinson-kórhoz társuló
pszichózisban engedélyezte az FDA. Agi táció/
agresszivitás kezelésében egyéb gyógyszer -
csoportokkal kapcsolatos vizsgálatok is folya-
matban vannak, amelyek közül több is ígéretes
lehet, ilyenek például a kannabinoidok, dext -
rometorfán/kinidin kombináció, dexmedetomi-
din (42, 43). 

Antidepresszívumokat több indikációval is
használnak BPSD tünetek kezelésére, a hangu -
 l ati tünetek mellett alvászavarban, szorongásban,
apátiában, agitáció/agresszivitás kezelésében is.
Depresszió kezelésében az antidepresszívumok
használatának indikációja nem egyértelmû, felte-
hetôen itt is érdemes elônyben részesíteni a nem
gyógyszeres megközelítéseket. Szelektív szero-
toninvisszavétel-gátlókkal (SSRI) (sertralin, ci -
ta  lopram, escitalopram) és összetett hatású sze-
rekkel (mirtazapin, venlafaxin, dezvenlafaxin)
egyaránt zajlottak vizsgálatok (40). Citalopram
30 mg-os dózisban hatékonynak bizonyult agitá-
ció/agresszivitás kezelésére, noha ebben a dózis-
ban a cardialis mellékhatások (QTc idômegnyú-
lás) fokozott óvatosságra intenek (44). FTD-
ben egyéb antidepresszívumok mellett a trazo-
don bizonyult a leghatékonyabbnak a viselke -
déses tünetek kontrolljában, egyéb dementiák-
ban a hatékonysága kérdéses (45). Agomelatin
hasznos lehet apátia kezelésében.

A benzodiazepinek hatékonyak a szorongásos
jelenségek kezelésében, idôs/demens páciensek

esetén azonban a használatuk számos veszéllyel
(szedáció, elesés, addikció, kognitív romlás) jár,
csak rövid ideig tartó, óvatos alkalmazásuk java-
solható. Szorongásos tünetek esetén SSRI-k, il -
letve egyéb antidepresszívumok, illetve pregaba-
lin biztonságosabb kezelési forma lehet. Al vás -
zavarban melatonin, Z-altatók, trazodon jönnek
szóba (40, 43). Az egyes tünetek esetén felmerü-
lô gyógyszercsoportokat a 4. táblázatban foglal-
tuk össze. 

Összefoglalás

A BPSD tünetcsoport gyakori, szerteágazó tüne-
teket képviselnek és jelentôs fizikai és pszichés
megterhelést jelentenek a páciensek és az ôket
gondozó hozzátartozók számára is, kezelésük
pedig nagy kihívást jelent a mindennapi betegel-
látásban. A tünetek részletes felmérése és a hát-
terükben meghúzódó, többnyire komplex pato-
mechanizmus tisztázása alapvetô a hatékony
kezelés megtervezése céljából. A kiváltó okok
kezelése mellett elsôdleges a nem gyógyszeres
beavatkozások lehetôségének széles körû kiak-
názása és csak ezek kudarca esetén célszerû a
gyógyszeres kezelés bevezetése. A gyógyszeres
kezelés tervezésénél fokozott óvatosság ajánlott
az egyes dementia formák patomechanizmusá-
nak, a kísérô betegségeknek, a lehetséges mellék-
hatásoknak, gyógyszer-interakcióknak és szö-
vôdményeknek a gondos mérlegelésével. A kivál-
tó okok kezelése, a nem gyógyszeres és a gyógy-
szeres kezelés kombinációja, tehát az egyénre
szabott, komplex kezelés lehet a leghatéko-
nyabb. Fenti tényezôk alapján, minden páciens
esetén az elônyök/kockázatok részletes elemzé-
sével végzett tervezés lehetôvé teszi, hogy a páci-
ensek és az érintett családok/közösségek terhei
jelentôsen csökkenjenek.

KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS – Köszönjük dr.
Csibri Éva gondos segítségét és tanácsait a kéz-
irat elkészítésében.
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