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Delirium w oddziale intensywnej terapii
Delirium in the intensive care unit
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Streszczenie

Delirium, ostre i zmieniajace sie¢ w czasie zaburzenie §wiadomodci i funkcji poznawczych, jest prawdopo-
dobnie najczesciej nierozpoznawang dysfunkcja narzagdowa w oddziale intensywnej terapii (OIT). Zaburzenie to
wystepuje nawet u 80% pacjentéw OIT. Cho¢ aktualne badania pokazuja, ze delirium jest silnym i niezaleznym
czynnikiem ryzyka powiklan (w tym zwiekszonego ryzyka zgonu, dluzszego pobytu w szpitalu, potencjalnie
dlugoterminowego zaburzenia funkcji poznawczych i wyzszych kosztow opieki zdrowotnej), lekarze intensywisci
poswiecaja wiecej uwagi zaburzeniom innych narzadéw. Konstelacja istniejacych przed zachorowaniem czynni-
kéw predysponujacych zwigzanych z samym pacjentem, obecna choroba oraz czynniki jatrogenne przyczyniaja
sie do zwiekszonego ryzyka wystapienia delirium w OIT. Podstawa podejscia terapeutycznego jest ograniczenie
potencjalnie modyfikowalnych czynnikéw ryzyka, adekwatna sedacja i leczenie bolu, reorientacja pacjenta oraz
w ostatecznos$ci podaz neuroleptykow. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 414-423.

Stowa kluczowe: delirium, intensywna terapia, sedacja, CAM-ICU
Summary

Delirium, an acute and fluctuating disturbance of consciousness and cognition, is probably the most frequently
underdiagnosed form of organ dysfunction in the Intensive Care Unit (ICU). It may occur in up to 80 percent of
the ICU patients. Although recent studies show that it is a strong and independent predictor of adverse ICU out-
comes, such as increased risk of death, longer hospital stay, potentially long-term cognitive impairment and higher
health care costs, dysfunction of other organs still receive more attention from intensivists. A certain combination
of pre-existing patient-related conditions, the current diagnosis and iatrogenic factors entail a higher risk of the
occurrence of delirium. The reduction of potentially modifiable risk factors, adequate sedation and pain manage-
ment, patient re-orientation and finally the administration of neuroleptics constitute the basis of the therapeutic
approach. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 414-423.
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Wstep

Miedzynarodowa Klasyfikacja ICD-10 okresla
delirium (majaczenie) jako zespot charakteryzujacy
sie wystepowaniem zaburzen $wiadomosci i uwagi,
spostrzegania, myslenia, pamieci, aktywnosci psycho-
ruchowej, emocji i rytmu sen-czuwanie. Jest to bodajze
najczestsza posta¢ niewydolnosci narzadowej, ktéra
mimo powszechnosci wystepowania w Oddzialach
Intensywnej Terapii, przebiega nierozpoznana. Jest to
zwiazane z dotychczasowym brakiem naleznego moni-
torowania funkcji osrodkowego ukladu nerwowego,
w przeciwienstwie do monitorowania ukltadu kraze-
nia, oddechowego czy wydalniczego. Wspolczesne
pi$miennictwo wskazujace majaczenie jako przyczyne
znamiennie zwiekszonej chorobowosci i §miertelnosci
pacjentéw w OIT, istnienie relatywnie dobrych narze-
dzi do rozpoznawania delirium, a takze troska o jako$¢
dalszego Zycia pacjentéw, ktorzy opuscili OIT powo-
duja, zelekarze i pielegniarki zaangazowani w leczenie
najciezej chorych powinni zrewidowac i zaktualizowa¢
swa wiedze na ten temat.

Definicja

Zgodnie z klasyfikacja zaburzen psychicznych
Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders) objawy osiowe delirium obejmuja:
(1) zaburzenia $wiadomosci (ograniczenie zdolnosci
spostrzegania otoczenia oraz skupienia, utrzymywa-
nia i przeniesienia uwagi), (2) zaburzenia czynnosci
poznawczych (deficyty pamieciowe dotyczace gtéwnie
pamieci krétkoterminowej, dezorientacja — typowo
co do czasu, rzadziej co do miejsca i osoby, zaburze-
nia jezykowe) lub zaburzenia percepcji, ktérych nie
mozna wyjasni¢ wczedniej istniejacym otepieniem
(iluzje, halucynacje - najczesciej wzrokowe, ale mogace
dotyczy¢ réwniez innych zmystéw) oraz (3) rozwdj
w krotkim okresie czasu (godziny, dni) i tendencja do
fluktuacji w czasie dnia. Objawy delirium maja ten-
dencje do pogarszania si¢ w nocy (objaw zachodzacego
stonica) [1]. Wyrazem zaburzen myslenia sg urojenia,
zwykle zwiazane trescig z halucynacjami. Do innych
objaw6w delirium nalezg réwniez zaburzenia cyklu
snu i czuwania.

W zaleznosci od dominujacego wzorca aktywno-
$ci psychofizycznej wyrodznia si¢ dwie gléwne postaci
delirium - hiperaktywna i hipoaktywna oraz forme
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mieszang. W tej ostatniej objawy gtéwnych postaci
wystepuja réwnoczesnie lub nastepujg kolejno po
sobie. Forma hiperaktywna jest znacznie rzadsza
(1,6%) niz mieszana (54,9%) i hipoaktywna (43.5%)
[2]. U pacjentéw chirurgicznych i urazowych czestos¢
wystepowania postaci hipoaktywnej jest jeszcze wyz-
sza (odpowiednio 64 i 60%) [3].

Hiperaktywna forma majaczenia charakteryzuje
sie wzmozonym napedem psychoruchowym, znacz-
nym pobudzeniem, niepokojem, labilno$cia emocjo-
nalng, halucynacjami i urojeniami. Pacjenci mowia
glosno, w sposdb niezrozumialy i zdezorganizowany,
probuja opusci¢ t6zko, usungé sobie cewniki i rurki,
niejednokrotnie sg agresywni. Objawy odpowiadajace
»psychozie OIT” trudno przeoczyé, w przeciwien-
stwie do objawéw hipoaktywnej postaci majaczenia
(»encefalopatia OIT”). Wycofanie, apatia, splaszczenie
afektu, senno$¢, zmniejszona reaktywnos¢ niejed-
nokrotnie bagatelizowane przez klinicystéw, moga
przebiega¢ z glebokimi jako$ciowymi zaburzeniami
$wiadomosci. Dlatego tez delirium czesto przebiega
jako nierozpoznane lub tez obserwowane objawy sa
przypisywane otepieniu, depresji albo sa traktowane
jako spodziewane nastepstwo pobytu w OIT. Posta¢
hipoaktywna znamiennie cze$ciej wystepuje w grupie
ludzi > 65 roku zycia [2].

Czestos¢ wystepowania

Czesto$¢ delirium w OIT jest oceniana na od 11%
[4] do 83,3% [5]. Tak duza rozbiezno$¢ miedzy réznymi
badaniami wynika z réznic w profilach OIT, w sposobie
diagnozowania delirium oraz wieku pacjentow i ciez-
kosci ich stanu. W przeprowadzonym w listopadzie
2009 roku, duzym, obejmujacym 104 OIT jednodnio-
wym badaniu obserwacyjnym czesto$¢ wystepowania
majaczenia oceniono na 32,3% [6].

Delirium jest znacznie czestsze wsrod pacjentow
starszych (> 65 roku zycia) [2]. Biorgc pod uwage poda-
wane przez GUS zmiany w strukturze ludnosci Polski
i ewidentne starzenie si¢ spoteczenstwa (udzial osob
> 65 roku zycia w 1980 wynosit 10,0%, w 2000 - 12,4%,
w 2009 - 13,5%), z problemem majaczenia bedziemy
spotykac sie coraz czedcie;j.

Wpltyw na rokowanie

Delirium w Oddziale Intensywnej Terapii przy-
czynia si¢ do wielu niekorzystnych powiktan: usuwa-
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nia cewnikéw naczyniowych, samoekstubowania sie
pacjentow [7], niepowodzen w ekstubacji [8], zmniej-
szenia ilo$ci dni bez respiratora [9]. Ponadto majaczenie
jest silnym predyktorem przedtuzenia pobytu w OIT
[6,10,11], przedluzenia pobytu w szpitalu [6,9,10,11],
przyczynia si¢ do zwiekszenia catkowitych kosztow
leczenia [8], zwiekszenia $miertelno$ci w OIT [6,10,12]
oraz $miertelnosci wewnatrzszpitalnej [6,10]. W grupie
pacjentow, u ktérych w trakcie pobytu rozpoznano
delirium, wykazano trzykrotny wzrost §miertelnosci
okresie 6 miesiecznej obserwacji [9]. Ilo§¢ dni z deli-
rium w czasie pobytu w OIT jest zwiazana z wigksza
$miertelnoscig w rocznej obserwacji [13]. Dodatkowo
dlugos¢ trwania delirium u pacjentéw wentylowanych
mechanicznie w OIT mozna uznaé za niezalezny
czynnik prognostyczny trwalego uposledzenia funkcji
poznawczych [14], a jego wystapienie w czasie hospita-
lizacji moze zwigksza¢ prawdopodobienstwo rozwoju
otepienia [15]. Posta¢ hiperaktywna jest zwiazana
z lepszym rokowaniem.

Patofizjologia

Mechanizmy powstawania delirium nie sa w petni
poznane i sg one obiektem toczacych sie badan klinicz-
nych i neurofizjologicznych. Bioragc pod uwage mno-
go$¢ teorii wyjasniajacych patomechanizm majaczenia
nalezy zaltozy¢, ze kazda z nich opisuje jedynie maty
fragment skomplikowanej ukfadanki.

Dzieki badaniom neurofizjologicznym, w tym
czynnoéciowym badaniom obrazowym, zidentyfi-
kowano dwa wzajemnie ze soba polaczone obwody,
ktdre sg zwigzane z patofizjologiag delirium. W sktad
pierwszego wchodzg kora przedczolowa, przednia
czg$¢ zakretu obreczy i zwoje podstawy, na drugi zas
sktadajq sie platy ciemieniowe, wzgorki gorne i podu-
szeczka wzgorza.

Najbardziej rozpowszechniona hipoteza wyjasnia
powstanie delirium jako nastepstwo zaburzen w syn-
tezie, uwalnianiu i inaktywacji neuroprzekaznikéw
odpowiedzialnych za funkcje poznawcze, zachowanie
i nastro6j. Wedtug tej teorii do rozwoju delirium przy-
czynia si¢ zwiekszenie aktywnosci dopaminergicznej
i zmniejszenie acetylocholinergicznej. Uzupelniajaca
role odgrywaja prawdopodobnie zaburzenia réw-
nowagi w ukfadzie GABAergicznym, serotoniner-
gicznym, glutaminergicznym, hipofunkcja ukfadu
endorfin i zwigkszona o$rodkowa aktywnos$¢ nora-
drenergiczna.
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Zapalenie przyczynia si¢ do powstania dysfunkeji

wielu narzadéw wérdd krytycznie chorych pacjentow,
przypuszcza si¢ wiec, ze zaburzenia wywotane przez
endotoksyny i cytokiny moga doprowadzac¢ do rozwoju
majaczenia. Mediatory zapalenia (np. TNFa, Il-1)
inicjuja kaskadg¢ uszkadzajaca $rodblonek i prowadza
do niewydolno$ci mikrokrazenia. Do skutkujacego
dysfunkcja OUN zmniejszenia mozgowego prze-
pltywu krwi moze doj$¢ na skutek indukowanego
zapaleniem formowania si¢ mikroagregatéw fibryny,
plytek krwi, erytrocytéw i neutrofili w mikrokrazeniu
oraz zwezenia naczyn mézgowych poprzez aktywacje
al-adrenergiczng lub poprzez ingerencje w synteze
neuroprzekaznikow [16]. O znaczeniu procesu zapal-
nego w patofizjologii delirium moga $wiadczy¢ wyniki
niedawno opublikowanego badania pilotazowego,
w ktérym wysoki podstawowowy poziom biomar-
keréw zapalnych (PCT, CRP) pozwalal przewidzie¢
dluzszy okres ostrej dysfunkcji mézgu, niezaleznie od
tego czy pacjenci mieli sepse, czy tez nie [17].
Na poziom i funkcje neuroprzekaznikéw moga mieé
wplyw zmiany stezenia réznych aminokwaséw
prekursorowych w osoczu krwi, dlatego uwaza sie,
ze zmieniona dostepnos¢ niektorych aminokwasow
przyczynia si¢ do rozwoju delirium [16]. Tryptofan
(prekursor serotoniny) konkuruje z innymi ami-
nokwasami obojetnymi (tyrozyna, fenyloalanina)
o transport przez bariere krew-mozg za po$rednictwem
biatka transportowego LAT1. Zmieniony wychwyt
tryptofanu, tyrozyny i fenyloalaniny prowadzi do
zmienionej dostepnos$ci prekursoréw serotoniny,
dopaminy i noradrenaliny, a wiec neuroprzekaznikow
zwigzanych z patofizjologia delirium. Wykazano, ze
zaréwno bardzo niski jak i wysoki stosunek stezenia
tryptofanu oraz tyrozyny do innych aminokwaséw
obojetnych jest zwigzany z rozwojem delirium [18].

Zaburzenia w syntezie melatoniny - najwazniej-
szego hormonu regulujacego rytmy dobowe — sg praw-
dopodobnie réwniez zwiazane z patogenezg delirium,
cho¢ nie mozna wykluczy¢, ze sg one pochodna wspo-
mnianych nieprawidtowosci w wychwycie tryptofanu
(melatonina jest metabolitem serotoniny) [18].

Czynniki ryzyka

Czynniki ryzyka rozwoju delirium wsréd pacjen-
tow OIT nie s tak dobrze zbadane jak wérdd pacjentow
z poza OIT, cho¢ na podstawie dostepnych prac mozna
je wystarczajaco dobrze przedstawi¢. Dzielimy je na
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czynniki predysponujace, zwigzane z samym pacjen-
tem oraz czynniki przyczyniajace si¢ do powstania
delirium, w tym ostra choroba i czynniki jatrogenne.
Te ostatnie sg potencjalnie modyfikowalne [19].
U krytycznie chorych pacjentéw mamy zazwyczaj do
czynienia z wieloma czynnikami ryzyka réwnoczesnie.
Do wystapienia delirium predysponuja: zaawan-
sowany wiek [2,20,21], nadcié$nienie tetnicze [7,10],
alkoholizm [10], wyjsciowe upos$ledzenie czynnosci
poznawczych [20], wczesniejsza demencja [22], poten-
cjalnie depresja, zaburzenia widzenia i styszenia,
palenie papierosoéw [7] oraz czynniki genetyczne
(w dotychczasowych badaniach wykazano zwigzek mie-
dzy genotypem APOE4 i czasem trwania delirium) [23].
Do czynnikéw przyczyniajacych sie, zwigzanych
z aktualng ostrg chorobg nalezg: sepsa, infekcja,
goraczka, hipoksemia, zaburzenia metaboliczne i elek-
trolitowe (hiperbilirubinemia, hiperamylazemia, hipo-
kalcemia, hiponatremia), kwasica metaboliczna, anemia,
hipotensja, choroba uktadu oddechowego [4], cigzkos¢
choroby (APACHE II) [10,21] oraz uraz glowy. Wsrod
czynnikéw jatrogennych i srodowiskowych nalezy
wymieni¢: unieruchomienie [24] i cewniki naczyniowe
[6,19], leki sedujace [6,10,21], zaburzenia snu [25], leki
antycholinergiczne, podawanie dopaminy [26].
Stosowanie analgosedacji w celu zmniejszenia
leku, bolu, czy ulatwienia wspdtpracy pacjenta z respi-
ratorem to w OIT postepowanie rutynowe. Tymczasem
wiele badan wskazuje, ze leki stosowane typowo w celu
wywolania sedacji moga zwieksza¢ ryzyko delirium
[10]. Stosowanie lorazepamu jest niezaleznym czyn-
nikiem przyczyniajacym sie do wystapienia delirium
[21]. Podobny zwigzek wykazano dla najczesciej uzy-
wanej benzodiazepiny - midazolamu [6,27]. Nie ma
jednoznacznych danych odno$nie wptywu opioidéow
na czesto$¢ wystepowania delirium w OIT. W jednym
zbadan $rednia dzienna dawka opioidéw byta wieksza
u pacjentéw bez delirium [10], w innym podaz fenta-
nyluimorfiny nie byla zwigzana ze wzrostem czestosci
wystepowania delirium [21], a w jeszcze innym podaz
morfiny wiazala si¢ ze zmniejszeniem, a fentanylu ze
zwiekszeniem czestosci wystepowania delirium [27].

Zaburzenia snu

Deprywacja snu zaburza zdolnos¢ do skupienia
uwagi, uposledza czynnosci poznawcze (pamiec),
a dluzej utrzymujacy sie stan pozbawienia snu moze
u zdrowych ludzi powodowa¢ zaburzenia psycho-
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tyczne. Cho¢ objawy te przypominaja objawy osiowe
majaczenia, dotychczas zwigzek miedzy zaburzeniami
snu a delirium nie zostat dostatecznie dobrze zbadany.

Typowy cykl snu sktadajacy si¢ z fazNREM i REM
trwa $rednio 90 min i powtarza sie w ciggu nocy okoto
5 razy. Sen NREM z nastepujacymi po sobie fazami 1
do 4 (gteboki sen wolnofalowy) dominuje w pierwszej
cze$ci nocy, natomiast sen REM znacznie wydluza sie
w jej drugiej czesci (z okolo 15 do okoto 40 minut).

Sen pacjenta w OIT jest zaburzony w stopniu
znacznym, zaréwno ilosciowo jak i jakosciowo.
Badania polisomnograficzne wykazuja znaczng frag-
mentacje snu (w niektérych badaniach wykazano do
79 przebudzen na godzine), zmiane proporcji faz snu
(wydtuzenie ptytkiego snu fazy 1z < 5% do nawet 60%
snu catkowitego, znaczne skrocenie glebokiego snu
wolnofalowego, skrocenie fazy REM z okoto 25% do 6%
dlugosci snu oraz zaburzenia w rytmie dobowym snu
(wydluzenie snu w dzien). Skrécenie snu catkowitego
nie zawsze jest obecne.

Po czesci jest za to odpowiedzialne samo $ro-
dowisko OIT, w ktorym pacjent jest otoczony przez
hatas (monitory, gto$ne alarmy), czesto 24-godzinne
o$wietlenie i 24-godzinna opieka pielegniarska. Wsrod
pacjentéw wentylowanych mechanicznie zaburzenia
snu wystepuja znacznie czg$ciej w pordwnaniu do
pacjentéw niewentylowanych. Jest to zwigzane z cigz-
koscig choroby, a takze czynnikami zwigzanymi stricte
z wentylacja mechaniczng — obecnoscia draznigcej
rurki intubacyjnej, czy tez koniecznosécig odsysania
wydzieliny. Wykazano takze zwigzek pomiedzy rodza-
jem wentylacji mechanicznej a jakoscig snu. Wentylacja
PS w poréwnaniu do AC wigzala si¢ ze statystycznie
wiekszg ilo$cig przebudzen. Jest to zwigzane z faktem,
ze poziom wspomagania ustawiony w dzien moze by¢
zbyt wysoki w czasie nocnego snu, co prowadzi do
nadmiernej hiperwentylacji i bezdechu powodujacego
réwnocze$nie przebudzenie pacjenta i alarm respi-
ratora. Wentylacja PAV w stosunku do PSV réwniez
wiazala sie z poprawg jakosci snu [28,29].

Sedacji farmakologicznej nie mozna utozsamiaé
ze snem fizjologicznym, cho¢ pewne mechanizmy snu
fizjologicznego i farmakologicznego mogg by¢ wspoélne.
Benzodiazepiny co prawda poprawiajg behawioralny
aspekt snu taki jak ulatwienie zasypiania, wydluzenie
czasu snu, zmniejszenie liczby przebudzen, to réwno-
cze$nie powoduja supresje snu REM i wolnofalowego.
Propofol i haloperidol nie wptywaja zasadniczo ani
na catkowita dtugos¢ snu, ani na dtugos¢ snu wolno-
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falowego i REM. Olanzapina wydtuza dtugo$¢ snu (Richmond Agitation-Sedation Scale). Jej olbrzymia
catkowitego, snu wolnofalowego i REM, risperidon zaletg jest ocena nie tylko glebokosci snu, ale réwniez
skraca sen REM, opioidy za$ skracaja catkowity czas stopnia pobudzenia.
snu, sen REM i NREM [28,29].
Zapobieganie i leczenie
Narzedzia oceny delirium
Aby skutecznie zapobiega¢ i leczy¢ delirium w OIT

Dobierajac sposéb oceny delirium odpowiedni nalezy wlaczy¢ narzedzia rozpoznawania delirium
dla wlasnego OIT musimy bra¢ pod uwage popula- (np. CAM-ICU) do czynnosci rutynowych. Samo
cje pacjentéw, z jakimi mamy do czynienia, odsetek wprowadzenie adekwatnej dokumentacji moze okaza¢
pacjentéw wentylowanych mechanicznie, tatwosé sie niewystarczajace — réwnie wazne jest uzyskanie
przyswojenia sobie algorytmow oceny i ich akceptacje poparcia administracyjnego, trening CAM-ICU,
przez personel. zachecanie personelu $redniego poprzez szkolenia

Najczeéciej stosowanym narzedziem do oceny i dostarczenie materialéw, dyskusja o delirium w czasie
delirium jest CAM-ICU (the Confusion Assessment codziennego obchodu.
Method for the ICU). Charakteryzuje si¢ wysoka Postepowanie lekarsko-pielegniarskie powinno
czulo$cig (93% do 100%), wysoka swoistoscig (89% do opierac sie przede wszystkim na prewencji pierwot-
100%) i prostota [5]. W tabelach 1, 21 3 przedstawiono nej, czyli na redukeji potencjalnie modyfikowalnych
sposob oceny delirium za pomocg CAM-ICU. W algo- czynnikow ryzyka (leczenie infekeji, korekta zaburzen
rytmie do oceny stopnia $wiadomosci uzyto skali RASS metabolicznych i elektrolitowych, unikanie hipoksji)

Tabela 1. Ocena delirium wg CAM-ICU
Table 1.  The confusion assessment method for the Intensive Care Unit

Krok pierwszy: Ocena sedacji (Richmond Agitation-Sedation Scale)

Jesli RASS -4 |lub -5 - zatrzymaj sie i ocen pacjenta pozniej.
Jesli RASS jest powyzej -4 (od -3 do +4) - przejdz do kroku drugiego

SKALA RASS

+4 | WALCZACY walczacy, gwattowny, niebezpieczny dla personelu
+3 [BARDZO POBUDZONY szarpie lub wyrywa rurki, cewniki lub wykazuje agresje
+2 [POBUDZONY czeste nieumysine ruchy lub walka z respiratorem
+1 [NIESPOKOJNY zaniepokojony lub lekliwy, lecz nie agresywny
0 [ CZUWAJACY | SPOKOJNY
-1 | SENNY nie w petni czujny, lecz budzi sie na stymulacje gtosowg (otwarcie oczu
/ kontakt wzrokowy > 10 s)
-2 | LEKKA SEDACJA ﬁ)gdsz)l sie na stymulacje gtosowg (otwarcie oczu / kontakt wzrokowy <
_ poruszenie lub otwarcie oczu (lecz bez kontaktu wzrokowego) po
3 [ UMIARKOWANA SEDACJA stymulacji glosowej
-4 | GLEBOKA SEDACJA ?rak reakcji na gtos, poruszenie lub otwarcie oczu w reakcji na bodzce
izyczne
-5 |BEZ REAKCJI brak reakcji na bodzce gtosowe i fizyczne

Krok drugi: Ocena delirium

1: Ostry poczatek zmian stanu psychicznego lub jego zmienny przebieg
i

2: zaburzenia uwagi

3: zmieniony stan swiadomosci
lub
4: zdezorganizowane myslenie

= DELIRIUM

Na podstawie/Data from: Ely EW, Inouye SK, Bernard GR, Gordon S, Francis J, May L, et al. Delirium in mechanically ventilated patients:
validity and reliability of the confusion assessment method for the intensive care unit (CAM-ICU). JAMA 2001; 286:2703-2710.
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Tabela 2. Arkusz CAM-ICU
Table 2. CAM-ICU Worksheet

Obserwacja 1: Ostry poczatek lub zmienny przebieg

Wynik

Zaznacz, jesli
obserwacja

Czy stan psychiczny pacjenta zmienit sie w stosunku do stanu
poczatkowego?

LUB

Czy w ciggu ostatnich 24 godz. wystgpity wahania stanu psychicznego
pacjenta wyrazone zmianami w skali sedacji (RASS), skali Glasgow lub
w stosunku do wczesniejszej oceny delirium?

Test literowy uwagi (alternatywnie test obrazkowy — patrz tabela 3)
Wskazoéwka: Nalezy powiedzie¢ do pacjenta: Mam zamiar przeczytac ci
10 liter. Gdy ustyszysz gtoske ,,A”, $cisnij mojg reke. Nastepnie nalezy
normalnym tonem przeczytac litery z ponizszej listy w 3-sekundowych

~Tak” na
ktérekolwiek
z pytan
O

Liczba btedow
>2

obecna

O

Obserwacja 2: Brak uwagi

odstepach:
SAVEAHAART

Jako bitad liczy sie kazdy brak scisniecia reki przy literze ,,A” oraz
kiedy scisniecie reki wystapi przy literze innej niz ,,A”.

Obserwacja 3: Zmieniony stan sSwiadomosci
Obecna, jesli aktualny wynik w skali RASS jest rézny od ,,czuwajacy

O

RASS inne niz

i spokojny” (zero) zero O -
Obserwacja 4: Zdezorganizowane myslenie
Pytania Tak/Nie (zestaw B jest zamiennikiem)
Bledy sa liczone, gdy pacjent nieprawidtiowo odpowie na pytanie.
Zestaw A Zestaw B
1. Czy kamien bedzie ptywat po 1. Czy lisc¢ bedzie ptywat po
wodzie? wodzie?
2. Czy ryby sg w morzu? 2. Czy w morzu zyjg stonie?
3. Czy jeden kilogram wazy wiecej |3. Czy dwa kilogramy wazg wiecej | taczna liczba
niz dwa kilogramy? niz jeden kilogram? btedow > 1 |
4. Czy do wbicia gwozdzia mozna 4. Czy do Sciecia drzewa mozna O
uzy¢ mtotka? uzyc¢ mtotka?
Polecenie
Nalezy powiedzie¢ do pacjenta: Unies tyle palcow (badajacy trzyma dwa
palce przed pacjentem). Teraz zréb to samo drugg rekg (badajacy nie
powtarza liczby palcow). (Jesli pacjent nie moze poruszac¢ ramionami,
w drugiej czesci pole¢ pacjentowi: Dodaj jeden palec).
; O
astera, | cawiou
Podsumowanie CAM-ICU O dodatni
(delirium)
Obserwacja 1 plus 2 i 3 lub 4 = CAM-ICU dodatni Kryteria O
niespetnione CAM-ICU
O ujemny

Na podstawie/Data from: Confusion Assessment Method for the ICU (CAM-ICU). The Complete Training Manual. Published online http://www.
mc.vanderbilt.edu/icudelirium. Copyright© 2002, E. Wesley Ely and Vanderbilt University; all rights reserved; Ttumaczenie wlasne/Author's translation

oraz postepowaniu niefarmakologicznym, na ktére
skfada sie reorientacja pacjenta (przykladowo stoso-
wanie tabliczek z nazwiskami personelu, nasciennych
zegarow z 24-godzinnym formatem czasu), stymulo-
wanie aktywno$ci poznawczej, wczesna mobilizacja
i ¢wiczenia ruchowe, wczesne usuwanie cewnikow
i $rodkéw krepujacych konczyny, poprawa widzenia
i styszenia (okulary, aparaty stuchowe, usuniecie
woskowiny z przewodow stuchowych), wezesna korek-
cja odwodnienia [30].
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Zasadniczym elementem prewencji i terapii deli-
rium w OIT jest jednak prowadzenie opartej o proto-
koly adekwatnej sedacji. Oznacza to dostosowywanie
poziomu analgezji i glebokosci snu farmakologicznego
do potrzeb konkretnego pacjenta i konkretnej sytuacji
klinicznej. Celem powinno by¢ unikanie zaréwno zbyt
glebokiej jak i zbyt plytkiej analgosedacii, tak aby pacjent
nie odczuwat bolu i wspdtpracowal z respiratorem.
Poprawe jakos$ci snu nocnego i normalizacje rytmu
dobowego mozna osiggnaé poprzez odstawienie lub
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Tabela 3. Obrazkowy Test Uwagi
Table 3.  Attention Screening Exam (ASE) Visual

Obrazkowy test uwagi
Krok pierwszy: 5 obrazkéow

Wskazowka

Powiedz pacjentowi: Mam zamiar pokazac¢ Pani/Panu obrazki przedstawiajgce kilka zwyczajnych
obiektow. Prosze uwaznie popatrzec i postarac sie zapamietac kazdy obrazek, poniewaz pdzniej
zapytam, ktére obrazki Pani/Pan juz widziat(a). Nastepnie pokaz 5 obrazkéw, kazdy przez 3 sekundy.

B N\

Krok drugi: 10 obrazkow

Wskazowka

Powiedz pacjentowi: Teraz mam zamiar pokazac¢ Pani/Panu jeszcze wiecej obrazkow. Niektére z nich juz
Pani/Pan przed chwilg widziat(a), ale sgq tez nowe. Prosze dac¢ mi znac kiwajgc gtowg na ,tak” (zademon-
struj), jesli ktérys z obrazkéw widziat(a) Pani/Pan wczesniej lub kiwajgc gtowg na ,,nie” (zademonstruj),
Jjesli nie. Nastepnie pokaz 10 obrazkéw (5 nowych i 5 powtdérzonych), kazdy przez 3 sekundy.

K\

Punktacja: Btedy sg liczone, jesli pacjent btednie odpowie ,tak” lub ,nie” podczas drugiego etapu. Aby obrazki
byty dobrze widoczne dla oséb starszych, nalezy je wydrukowac¢ na matowych kartach w formacie 15x25 cm.
Uwaga: Jesli pacjent nosi okulary lub aparat stuchowy, upewnij sie, Zze je ma.

Na podstawie/Data from: Confusion Assessment Method for the ICU (CAM-ICU). The Complete Training Manual. Published online http://www.
mcvanderbilt.edu/icudelirium. Copyright© 2002, E. Wesley Ely and Vanderbilt University; all rights reserved; Ttumaczenie wtasne/Author's translation

zmniejszenie dawek lekéw sedatywnych w ciagu dnia obiektywizacji oceny sedacji. Dotychczas jednak nie
tak, aby pacjent czuwatl (lub ptytko spat) i byt spokojny opublikowano badan, ktdre jednoznacznie potwier-
(RASS -1-0). Pomocne moze si¢ réwniez okaza¢ ostabie- dzatyby przydatnos¢ tego typu urzadzen, zwlaszcza
nie hatasu i $wiatla w godzinach nocnych (zatyczki do w kontekscie rozwoju delirium [33].
uszu i maskina oczy) [31], ograniczenie interwencji pie- Istotnym elementem protokotéw analgosedacji
legniarskich w nocy do koniecznego minimum (cho¢ nie jest rodzaj uzytych lekéw. Benzodiazepiny sa waz-
wykazano oczekiwanej poprawy jakosci snu), poprawe nym jatrogennym czynnikiem przyczyniajacym si¢
wentylacji oraz stosowanie melatoniny [32]. Istotnym do wystapienia delirium, rola morfiny i fentanylu nie
»zalacznikiem” protokotéw sedacji a réwnoczesnie jest jednoznacznie rozstrzygnieta. Nie ma tez prac
elementem prewencji i terapii delirium jest codzienne oceniajacych wplyw remifentanylu na wystepowanie
sprawdzanie gotowo$ci pacjenta do odtaczenia od respi- majaczenia w OIT. Na tym tle wyrdznia si¢ dek-
ratora (SBTs — Spontaneous Breathing Trials). smedetomidyna, jedyny wspoélczesnie stosowany lek
Istnieje trend w kierunku implementacji stoso- uzywany do sedacji, ktéry nie zwigksza ryzyka wysta-
wanych w salach operacyjnych monitoréw funkeji pienia delirium. W duzym, wieloosrodkowym bada-
OUN (np. indeks bispektralny, entropia) w OI'T, w celu niu poréwnujgcym sedacje za pomocg midazolamu
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i deksmedetomidyny wykazano znaczne zmniejszenie
czesto$ci wystepowania delirium w grupie pacjentow
sedowanych deksmedetomidyng [34]. W innym,
pilotazowym badaniu zastosowanie deksmedetomi-
dyny w poréwnaniu do haloperidolu skrécito czas do
ekstubaciji i czas pobytu w OIT w grupie pacjentéw
z hiperaktywna postacia delirium [35].

Farmakologiczne leczenie majaczenia powin-
ni$my rozwazy¢ dopiero po zastosowaniu sie do
powyzszych wskazéwek. Najczesciej stosowanym
irekomendowanym (rekomendacje opieraja si¢ o stabe
jakosciowo badania) lekiem w leczeniu delirium
w OIT jest haloperidol [33]. Jest to neuroleptyk z grupy
pochodnych butyrofenonu o silnych wlasciwosciach
przeciwpsychotycznych i uspokajajacych. Dziatanie
to jest zwigzane z antagonizowaniem postsynaptycz-
nych receptoréw dopaminergicznych (gléwnie D2),
zwlaszcza w ukladzie mezolimbicznym. Lek ten ma
bardzo wiele objawéw niepozadanych: objawy parkin-
sonowskie (wzmozone napiecie mie$ni, spowolnienie
ruchéw, drzenie, maskowato$¢ twarzy, nadmierne
wydzielanie liny), akatyzje (niepokdj ruchowy wymu-
szajacy czgste zmiany pozycji konczyn lub calego ciata),
dystonie, napady przymusowego patrzenia z rotacja
galek ocznych, dyskinezy pdzne (mimowolne ruchy
jezyka, zaciskanie warg, ssanie, wydymanie policzkéw),
zlodliwy zespdt neuroleptyczny, niedocisnienie, wydtu-
zenie odstepu QT (> 450 ms jest zwigzane z dawkami
> 35 mg/d), zaburzenia rytmu serca (potencjalnie
torsade des pointes), laryngospazm. Haloperidol poda-
jemy w dawkach miareczkowanych po 2 mg dozylnie
co 15-20 minut az do ustgpienia objawdw, a nastepnie
25% dawki co 6 godzin. Przy dawkach przekraczajg-
cych 20 mg/dobe powinni$my szczegdlnie starannie
monitorowa¢ odstep QT.

Atypowe leki przeciwpsychotyczne majg powino-
wactwo zaréwno do receptora D2 jak tez do 5-HT2A,
co skutkuje mniejsza czgsto$cia objawéw pozapira-
midowych. Do tej grupy nalezg m.in. olanzapina,
risperidon, zoprasidon, kwetiapina. Dotychczas nie
ma udowodniono przewagi nowoczesnych lekdw
przeciwpsychotycznych nad haloperidolem [36,37].
Haloperidol w wiekszych dawkach (> 4.5 mg/dobe) byt
zwigzany z wigksza czestoscig dziatan niepozadanych
(gtéwnie parkinsonizm) w poréwnaniu z lekami atypo-
wymi. Badania, na ktérych opiera si¢ to stwierdzenie,
niestety nie sg satysfakcjonujace pod wzgledem staty-
stycznym. W jednym z przeprowadzonych w ostatnim
czasie badan stwierdzono, ze dodatek kwetiapiny do
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haloperidolu skutkowat szybszym ustepowaniem obja-
wow delirium i mniejszym pobudzeniem, przy czym
nie okreslono wptywu takiego leczenia na $miertelnos¢
ina funkcje poznawcze pacjentéw, ktorzy przezyli [38].

Jak wspomniano powyzej, zaburzenia w transmisji
acetylocholinergicznej wydajg si¢ odgrywac istotna
role w patofizjologii delirium. Zastosowanie riwastyg-
miny (inhibitora acetylocholinesterazy stosowanego
w zespolach otepiennych) w OIT niestety nie przynio-
sto spodziewanych skutkdw, wrecz przeciwnie, zasto-
sowanie tego leku wiazalo sie z wydluzeniem czasu
trwania delirium i zwiekszeniem $miertelnoéci [39].

Terapia melatoning poprawia jako$¢ nocnego snu
(mate badanie, tylko posrednia ocena snu, bez uzycia
badania polisomnograficznego). Dawka 1-2 mg poda-
wana 0 9 wieczorem zapewnia prawidlowy poziom
melatoniny z matym prawdopodobienstwem nad-
miernych stezen w ciggu dnia [31]. Wérdd pacjen-
tow internistycznych wykazano, ze doustna podaz
melatoniny przyczynia si¢ do zmniejszenia czestosci
wystepowania delirium w grupie chorych powyzej 65
roku zycia [40]. Dotychczas nie opublikowano badan
dotyczacych stosowana melatoniny w OIT i jej wptywu
na wystepowanie delirium.

Podsumowanie

Delirium, powszechnie wystepujaca w OIT forma
niewydolnosci osrodkowego ukladu nerwowego, jest
niezaleznym czynnikiem zwigkszonej chorobowosci
i $miertelnosci. Powszechne wprowadzenie do OIT skal
oceny delirium z CAM-ICU na czele powinno przyczy-
ni¢ sie do poprawy jakosci leczenia pacjentéw. Wsrod
zidentyfikowanych czynnikéw przyczyniajacych sie
do rozwoju delirium bardzo wazng pozycje zajmuje
sedacja, dlatego tez prowadzenie adekwatnej, opartej
o protokoly sedacji, jest jednym z najwazniejszych
narzedzi w walce z majaczeniem.
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