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Streszczenie

Delirium, zwane również majaczeniem stanu ciężkiego, jest poważnym powikłaniem leczenia krytycznie cho-
rych. Jego patomechanizm nie jest do końca wyjaśniony, zaś leczenie opiera się zasadniczo na łagodzeniu objawów 
chorobowych. W poniższej pracy scharakteryzowano pokrótce problem delirium omawiając jego występowanie, 
czynniki ryzyka, patomechanizm oraz rozpoznanie. Uwzględnienie czynników ryzyka w  okresie planowania 
leczenia oraz wdrożenie szeroko zakrojonego leczenia niefarmakologicznego wydaje się być najskuteczniej-
szym sposobem redukującym ryzyko rozwoju majaczenia stanu ciężkiego u krytycznie chorych. Anestezjologia 
i Ratownictwo 2020; 14: 37-45.

Słowa kluczowe: delirium, CAM-ICU, ICDSC, sedacja, czynniki ryzyka, ból

Abstract

Delirium is a serious problem in critically ill patients. Its pathomechanism has been poorly recognized, and 
treatment is mainly based on clinical symptoms. This article presents a problem of delirium as well as its epide-
miology, risk factors, pathomechanisms and frequently used diagnostic methods. The authors postulate to prevent 
delirium at the beginning of treatment including prevention of the most important risk factors. The non-pharma-
cological methods seem to be the best choice for treatment in critically ill patients with delirium. Anestezjologia 
i Ratownictwo 2020; 14: 37-45.
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Wstęp

Delirium jest złożonym zespołem neuropsy-
chiatrycznym związanym z  zaburzeniami funkcji 
poznawczych oraz uwagi, przy czym za zaburzenia 
funkcji poznawczych uważa się wszelkie zmiany prze-
twarzania informacji, jakie zachodzą w układzie ner-
wowym i polegają na ich odbieraniu, przetwarzaniu, 
przekształcaniu i  następowej reakcji [1-3]. Częstość 

występowania delirium na oddziałach intensywnej 
terapii może sięgać nawet 60% do 80% pacjentów wen-
tylowanych mechanicznie oraz 50% do 70% pacjentów 
bez wentylacji mechanicznej [4].

Delirium może wystąpić u  pacjentów zarówno 
poddanych operacjom planowym, jak i przeprowadza-
nych w trybie ostro-dyżurowym, a także u pacjentów 
leczonych w warunkach intensywnej terapii [2,3,5,6]. 
Pierwsze objawy delirium mogą wystąpić już w kilka 
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godzin po zakończonej procedurze operacyjnej lub we 
wczesnym okresie rekonwalescencji po ciężkiej chorobie, 
a ich pojawienie się nie zależy od wieku, aczkolwiek za 
grupę predysponowaną uważa się pacjentów w starszym 
wieku [1-3,5]. Warto jednak zaznaczyć, że patologia ta 
w sposób istotny pogarsza końcowy wynik leczenia, jest 
jedną z przyczyn zwiększonej śmiertelności pooperacyj-
nej oraz istotnie wydłuża leczenie pacjenta w szpitalu 
[1-3,6,7]. Z tego też powodu problem ten wymaga uwagi 
i nie może być traktowany pobłażliwie.

Problem delirium w Polsce jest istotnie niedoce-
niany i marginalizowany zarówno przez lekarzy, jak 
i osoby odpowiedzialne za organizację pracy szpitali 
[7]. Przeprowadzone w  Polskich szpitalach badania 
wykazały, że monitorowanie delirium prowadzi 
tylko 10,9% badanych, zaś nie zadeklarowano uży-
wania Przesiewowej Listy Kontrolnej dla Delirium 
w  Intensywnej Terapii (ICDSC – Intensive Care 
Delirium Screening Checklist). Oceniając wagę problemu 
delirium blisko połowa respondentów badania okre-
śliła problem jako nieistotny, zaś tylko jedna dziesiąta 
badanych oddziałów anestezjologii i intensywnej terapii 
w  Polsce zadeklarowała wdrożenie odpowiedniego 
protokołu terapeutycznego, w tym postępowania far-
makologicznego, jak i niefarmakologicznego u pacjen-
tów z delirium. Smutnym jest także fakt, że niektóre ze 
stosowanych w leczeniu delirium środków farmakolo-
gicznych zwiększają, a nie łagodzą ryzyko jego rozwoju 
[7-9]. Brak wystarczającej świadomości, jak również 
brak jednoznacznych wytycznych podkreśla wagę pro-
blemu oraz konieczność szybkiego wdrożenia procedur 
pozwalających na redukcję ryzyka rozwoju delirium 
w polskich szpitalach ze szczególnym uwzględnieniem 
oddziałów anestezjologii i intensywnej terapii.

Podział delirium

W oparciu o różny stopień aktywności pacjenta 
wyróżnia się zasadniczo trzy rodzaje delirium: postać 
hiperaktywna, postać hipoaktywna i postać mieszana. 
[10,11]. Wieloczynnikowy charakter, jak i  rodzaj 
zastosowanego leczenia istotnie wpływa na rodzaj 
zaburzeń delirycznych. Trudno jest zatem określić 
jednoznacznie częstość występowania poszczególnych 
zaburzeń. Często spotykanym rodzajem delirium 
obserwowanym u krytycznie chorych jest jego forma 
hiperaktywna, zaś jej występowania szacuje się na 
około 1-15% wszystkich przypadków [2,9-12]. Postać 
ta charakteryzuje się znacznym pobudzeniem pacjenta 

i  jego niekontrolowaną reakcją ruchową na zmiany 
w otoczeniu. Istotnym jest przy tym fakt, że pacjenci 
z tą postacią delirium wydają się doskonale rozumieć 
swoją sytuację i często są w pełnym kontakcie z oto-
czeniem. Występowania tego rodzaju delirium istotnie 
wzrasta u  pacjentów w  starszym wieku, którzy byli 
leczenie w oddziałach geriatrycznych lub byli poddani 
różnego rodzaju operacjom. W tej grupie pacjentów 
objawy hiperaktywnego delirium można obserwować 
nawet u blisko 70% pacjentów [2,10,13-15]. W przeci-
wieństwie do postaci hiperaktywnej delirium, forma 
hipoaktywna jest znacznie częściej spotykanym powi-
kłaniem leczenia pacjentów w oddziałach intensywnej 
terapii lub po dużych operacjach chirurgicznych [8-10]. 
Postać ta charakteryzuje się istotnym spowolnieniem 
i częściowym lub całkowitym brakiem ruchu oraz apa-
tią pacjenta połączoną z brakiem reakcji na polecenia. 
Częstość występowania tej formy delirium określa 
się na 11-65% [2,10-12,14,15]. W  wielu przypadkach 
obserwuje się także postać mieszaną, w której pacjent 
naprzemiennie jest bardzo pobudzony i apatyczny oraz 
nie reaguje na bodźce zewnętrzne we właściwy sposób. 
Forma ta występuje u  około 6-55% pacjentów i  jest 
często spotykana w przypadkach odstawienia używek, 
w tym, alkoholu oraz różnych zaburzeniach metabo-
liczno-hormonalnych [2,9-11,15-17]. Wielu badaczy 
wymienia jeszcze czwarty rodzaj zmian delirycznych 
określanych jako niesprecyzowane [2,9,10,13-17]. 
Do grupy tej należy zaliczyć wszystkich pacjentów 
z  delirium, którego objawy kliniczne nie mogą być 
sklasyfikowane jako żadne z powyższych. W ostatnich 
czasach coraz częściej wyodrębnia się również dwie 
skrajne postacie hiperaktywnego oraz hipoaktywnego 
delirium nazywając je nadmiernym pobudzeniem 
delirycznym oraz delirium katatonicznym [18]. 

Czynniki ryzyka rozwoju delirium

Obecnie poznanych jest ponad 100 czynników 
ryzyka rozwoju zaburzeń neuropsychologicznych 
po przebytej operacji czy też leczeniu w  warunkach 
intensywnej terapii, jak również u pacjentów leczonych 
w oddziałach szpitalnych [4,5,11,18,20,21]. Większość 
z nich można wyodrębnić i scharakteryzować bardzo 
ogólnie, przy czym nieznacznie inne będą kryteria 
ryzyka dla pacjentów poddanych dużym operacjom, zaś 
inne dla pacjentów leczonych w warunkach intensywnej 
terapii. Wspólnym czynnikiem ryzyka są bez wątpienia: 
podeszły wiek pacjenta, nadużywanie środków odurza-
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jących w  tym głównie alkoholu, choroby psychiczne 
w tym głównie depresja, epizody niedotlenienia mózgu 
oraz zaburzenia krążenia mózgowego, przewlekły lub 
źle leczony ból, hipotermia czy też często niedostrzegany 
czynnik, jakim jest stosowanie niektórych środków 
farmakologicznych w tym benzodiazepin (midazolam, 
relanium), środków antycholinergicznych, czy też 
steroidów [4, 5,11,15-20]. Istotnym czynnikiem ryzyka 
delirium u krytycznie chorych jest także sztuczna wen-
tylacja płuc, ostra niewydolność nerek, a także zabu-
rzony rytm dobowy snu [5,12,23,24]. Zaburzenia rytmu 
dobowego, a głównie nieprzestrzeganie fizjologicznych 
godzin snu stanowią przy tym jedną z najbardziej trans-
parentnych i niedocenianych jednocześnie przyczyn 
rozwoju delirium u pacjentów leczonych w warunkach 
intensywnej terapii. Udowodniono bezsprzecznie, że 
zaburzenia rytmu dobowego i brak snu w godzinach 
nocnych znacząco wpływają na okres rekonwalescencji 
i stanowią silny czynnik w rozwoju zaburzeń poznaw-
czych [25,26]. Wykonywanie wszelkich czynności pie-
lęgnacyjnych oraz ograniczenie procedur leczniczych 
i diagnostycznych w sposób znaczący poprawia funkcje 
neuropsychologiczne u krytycznie chorych w okresie 
rekonwalescencji. Wartym podkreślenia jest również 
wybór środków używanych powszechnie do sedacji 
pacjentów. Badaniach ankietowe oddziałów anestezjo-
logii i intensywnej terapii w Polsce wykazało, że tylko 
niecała połowa lekarzy monitoruje głębokość sedacji 
pacjentów używając skali Ramsay’a lub Richmond 
Agitation Sedation Score [7]. Badanie to wykazało rów-
nież, że tylko jedna piąta z tych oddziałów wprowadziła 
odpowiedni protokół sedacji z uwzględnieniem okresu 
dnia i nocy, zaś głównym środkiem stosowanym do 
przedłużonej sedacji był midazolam, którego zastoso-
wanie tak jak i innych benzodiazepin istotnie zwiększa 
ryzyko występowania delirium [27,28]. Spośród leków 
zwiększających ryzyko delirium wymienia się także 
szeroko stosowane w  anestezjologii środki antycho-
linergiczne (atropina, scopolamina), leki stosowane 
w chorobie Parkinsona (benzotropina, trihexyphenidyl) 
oraz środki antydepresyjne takie jak amitryptylina czy 
też imipramina [28]. Słusznym zatem wydaje się więk-
sze zwrócenie uwagi środki powszechnie stosowane do 
zwłaszcza długotrwałej sedacji. 

Patofizjologia rozwoju delirium

Patofizjologia rozwoju delirium jest bardzo słabo 
poznana, a na świecie są wciąż prowadzone szeroko 

zakrojone badania mające na celu wyjaśnienie przy-
czyn nieurazowego uszkodzenia mózgu, w wyniku któ-
rego mogą rozwinąć się objawy majaczenia [11,18,19]. 
Jedną z najbardziej popularnych teorii omawiających 
ostre uszkodzenie mózgu przejawiające się klinicznie 
zaburzeniami poznawczymi jest indukowane procesem 
zapalnym/operacją zapalne uszkodzenie neuronów. 
Powszechnie wiadomo, że zarówno stres, operacja, 
jak i uogólniony proces zapalny cechuje się istotnym 
wzrostem stężenia cytokin i substancji prozapalnych 
we krwi, co może prowadzić do uszkodzenia integral-
ności bariery krew-mózg (BBB) [29-32]. W warunkach 
fizjologii komórki śródbłonka skutecznie zapobiegają 
przenikaniu cząsteczek prozapalnych do ośrodkowego 
układu nerwowego. Indukowane uogólnioną odpowie-
dzią zapalną interleukiny IL-1β oraz czynnik martwicy 
nowotworów TNFα aktywują system receptorów 
zawartych w komórkach śródbłonka BBB prowadząc 
do aktywacji cyklo-oksygenaz (COX) [32,33]. Z kolei 
wysokie stężenia interferonu γ (IFN-γ) uszkadzają 
białko kanałów łączących – okludynę – umożliwiając 
makrofagom przejście do przestrzeni międzyko-
mórkowej mózgu, co indukuje odpowiedź zapalną 
astrocytów (astrogliozę) i komórek mikrogleju [33,34]. 
Przedostające się do ośrodkowego układu nerwowego 
chemokiny oraz inne czynniki prozapalne aktywują 
komórki mikrogleju oraz astrocyty prowadząc do roz-
woju uogólnionej odpowiedzi zapalnej w mózgu [29]. 
Co istotne, nasilenie tego procesu jest prawie liniowo 
zależne od nasilenia stanu zapalnego ustroju, zaś sam 
proces wzbudzania komórek mikrogleju i astrocytów 
może być skutecznie hamowany przez acetylocholinę, 
której uwalnianie jest upośledzone w starszym wieku 
[35]. Wielu badaczy podkreśla zatem, że wynikające 
z uogólnionego procesu zapalnego uszkodzenie BBB 
jest jednym z  głównych czynników wpływających 
na uszkodzenie mózgu skutkujące rozwojem jego 
dysfunkcji w  okresie rekonwalescencji [27,28,34,35]. 
Spośród innych mechanizmów ciekawym, choć nie 
do końca wyjaśnionym zagadnieniem są zaburzenia 
szlaku przemian tryptofanu, z którego powstaje między 
innymi melatonina i wiele innych neurotoksycznych 
substancji, które mogą prowadzić do przejściowego 
lub nawet przetrwałego uszkodzenia mózgu [36-39]. 
Udowodniono, że zaburzenia cyklu przemian trypto-
fanu są przyczyną rozwoju takich chorób jak demen-
cja, zaburzenia pamięci, depresja czy też schizofrenia 
[37-39]. Warto także nadmienić, że aktywacja procesu 
zapalnego i  nadmierna produkcja cytokin, w  tym 
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IFN-γ jest czynnikiem inicjującym aktywność jednego 
z enzymów biorących udział w przemianach trypto-
fanu – indoleaminy-1 [36-39]. Zaburzenia w przemia-
nach tryptofanu i nadmierna produkcja metabolitów 
szlaku kynureninowego ściśle korelowała z natężeniem 
delirium u pacjentów poddanych operacjom pomosto-
wania naczyń wieńcowych [40]. Wykazano także, że 
wysokie stężenia kwasu kynureninowego – jednego 
z metabolitów tryptofanu – powodują ubytek mieliny 
i  zmiany jej struktury, co jest często obserwowane 
u depresyjnych pacjentów z demencją [41,42]. 

Inną ciekawą, aczkolwiek nie do końca zbadaną 
przyczyną delirium jest niedokrwienie ośrodkowego 
układu nerwowego. Wiele doniesień jednoznacz-
nie sugeruje związek pomiędzy niedokrwieniem 
ośrodkowego układu nerwowego określanym przy 
pomocy saturacji mózgowej, a  ryzykiem rozwoju 
delirium we wczesnym okresie pooperacyjnym [43,44]. 
Wspomniane spadki saturacji mózgowej odzwier-
ciedlały zaburzenia perfuzji mózgu, które często 
były obserwowane u pacjentów leczonych z powodu 
delirium [45,46]. Zaznaczyć jednak należy, że analiza 
15 dużych badań przeprowadzonych na 1822 pacjen-
tach nie wykazała jednoznacznego związku pomiędzy 
epizodami spadku saturacji mózgowej w okresie śród-
operacyjnym a ryzykiem rozwoju delirium [47]. 

Rozwój zaburzeń poznawczych we wczesnym 
okresie pooperacyjnym lub w trakcie wczesnej rekon-
walescencji po ciężkiej chorobie może być także wyni-
kiem dysfunkcji układu cholinergicznego w  mózgu 
[48,49]. Układ ten pełni bowiem kluczową rolę w pro-
cesach uwagi i koncentracji, a jego zaburzenia są często 
indukowane procesem zapalnym i często rozwijają się 
jako późne powikłanie zapalenia [49,50]. Prawidłowe 
funkcjonowanie układu cholinergicznego jest zależne 
od równowagi w układzie dopaminergicznym i sero-
toninergicznym w mózgu. Zastosowanie leków dopa-
minergicznych, takich jak levodopa może wywołać 
delirium, podczas gdy haloperidol łagodzi jego objawy 
[51]. Uwagę zwraca także istotna zależność pomię-
dzy zaburzeniami w  przemianie tryptofanu, w  tym 
metabolitami szlaku kynureninowego, a  dysfunkcją 
układu cholinergicznego u pacjentów z zaburzeniami 
neuropsychologicznymi [52,53]. 

Kontrowersyjną hipotezą wyjaśniającą rozwój 
delirium wydają się być zaburzenia osi pomiędzy ukła-
dem limbicznym, a  podwzgórzem, przysadką i  korą 
nadnerczy. Teoria ta opiera się na założeniu, że uwal-
niane w  trakcie urazu, zakażenia lub istotnego bólu 

duże ilości kortyzolu przechodzą przez uszkodzoną 
BBB obniżając zdolności koncentracji i uwagi, przez 
co zwiększają ryzyko delirium [54,55]. Nadmienić przy 
tym należy, że wysokie stężenia kortyzolu są notowane 
u pacjentów z delirium, aczkolwiek wielu autorów nie 
znajduje związku pomiędzy stężeniem kortyzolu we 
krwi a ryzykiem rozwoju delirium [55,56]. 

Trudno jest zatem wskazać jednoznacznie główny 
patomechanizm rozwoju delirium. Wydaje się, że 
najbardziej prawdopodobne jest uszkodzenie komórek 
mózgowia wynikające z uogólnionej reakcji zapalnej, 
jednak dokładne określenie patomechanizmu delirium 
wymaga przeprowadzenia wielu badań.

Monitorowanie i rozpoznanie delirium

Majaczenie można rozpoznać analizując obraz 
kliniczny pacjenta głównie pod kątem zachowania 
i  świadomości. Według wytycznych podręcznika 
DSM-5, którego wytyczne stanowią złoty standard 
diagnozowania delirium, zaburzenie to rozpozna-
jemy, gdy: 1) występują zaburzenia świadomości (tj. 
zmniejszona przejrzystość świadomości otoczenia) ze 
zmniejszoną zdolnością do skupienia, podtrzymywa-
nia lub przerzutności uwagi, 2) pojawia się zmiana sfery 
poznawczej (np. deficyt pamięci, dezorientacja, zabu-
rzenia językowe) lub rozwój zaburzeń percepcyjnych, 
które nie mogą być lepiej wyjaśnione przez istniejącą, 
ustaloną lub rozwijającą się demencję, 3) zaburzenia 
rozwijają się w krótkim okresie czasu, od kilku godzin 
do dni i  zmieniają się w  czasie; 4) istnieją dowody 
w historii medycznej pacjenta, w badaniu fizykalnym 
lub w wynikach badań laboratoryjnych, że zaburze-
nie to jest spowodowane bezpośrednią fizjologiczną 
konsekwencją zaburzeń ogólnego stanu zdrowia, 
zastosowania substancji odurzającej, stosowania leków 
lub więcej niż jednej z wymienionych przyczyn [57].

W celu ułatwienia rozpoznawania delirium, 
zwłaszcza wśród personelu bez przygotowania psy-
chiatrycznego, stosuje się skale pomagające postawić 
rozpoznanie majaczenia stanu ciężkiego [19]. Do naj-
ważniejszych, rekomendowanych przez międzynaro-
dowych ekspertów, należą skala CAM-ICU (Confusion 
Assessment Method for Intensive Care Unit) oraz 
ICDSC (Intensive Care Delirium Screening Checklist) 
[58]. Najważniejsze z nich zostały przetłumaczone na 
język polski i opisane przez Kotfis i wsp. w 2018 roku 
[5] – rycina 1, za zgodą Polskiego Towarzystwa 
Anestezjologii i Intensywnej Terapii.
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Zapobieganie wystąpienia delirium

W chwili obecnej mamy niewiele danych, które leki 
przeciwpsychotyczne najlepiej nadają się do zapobie-
gania majaczeniu. U pacjentów z czynnikami ryzyka 
wystąpienia delirium należy zastosować podstawowe 
zasady postępowania z pacjentem, takie jak przywró-
cenie cykli snu/czuwania, jak najszybsze usunięcie 
cewników, wczesne uruchomienie i fizjoterapia, mini-
malizacja niepotrzebnego hałasu/bodźców i  częsta 
reorientacja odnośnie miejsca i  czasu. Wszystkie te 
strategie zostały podsumowane w opartych na dowo-
dach wytycznych ABCDEF [58] (A – Assess, Prevent, 
and Manage Pain, B – Both Spontaneous Awakening 
Trials (SAT) and Spontaneous Breathing Trials (SBT), 
C – Choice of analgesia and sedation, D – Delirium: 
Assess, Prevent, and Manage, E – Early mobility and 
Exercise, F – Family engagement and empowerment), 
które koncentrują się na adekwatnym monitorowaniu 
i leczeniu bólu, minimalizacji sedacji i wentylacji 
mechanicznej, monitorowaniu i leczeniu delirium, 
usprawnianiu pacjenta i zaangażowaniu rodziny 
w opiekę nad pacjentem. Adekwatne monitorowanie  
i leczenie bólu powinno stanowić priorytet postępowa-
nia, przy czym ocenie bólu u pacjentów nie mogących 
się komunikować służą behawioralne skale oceny bólu 
[59, 60]. Zapobieganie i leczenie majaczenia u krytycz-
nie chorych pacjentów powinno opierać się głównie na 
strategii postępowania niefarmakologicznego.

Podsumowanie

Delirium jest częstym powikłaniem operacji 
i  znieczulenia, a  także leczenia pacjentów w warun-
kach intensywnej terapii. Pomimo licznych doniesień 
i opracować jest to choroba nadal słabo rozpoznawalna 
i niedoceniana przez klinicystów. Niewłaściwie leczone 
delirium istotnie pogarsza końcowy wynik leczenia 
oraz znacząco zwiększa śmiertelność krytycznie cho-
rych. Nie bez znaczenia jest również fakt istotnego 
zwiększania kosztów związanych z leczeniem pacjenta 
z  majaczeniem.  Patomechanizm delirium nie jest 
do końca poznany, zaś duża ilość czynników ryzyka 
sprawia, że leczenie jest trudne i wymaga dużej uwagi 
już w momencie jego planowania. Z tego też powodu 
zminimalizowanie ryzyka rozwoju delirium powinno 
być traktowane jako jeden z  najważniejszych celów 
leczenia krytycznie chorych pacjentów.    
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