Anestezjologia i Ratownictwo 2023; 17: 99-107

Anestezjologia * Ratownictwo ¢ Nauka ¢ Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine ¢ Science ° Practice

ARTYKUL POGLADOWY / REVIEW PAPER
Otrzymano/Submitted: 03.03.2023 « Zaakceptowano/Accepted: 11.03.2023
© Akademia Medycyny

Problem delirium w anestezjologii i intensywnej
terapii

Delirium in anaesthesiology and intensive care

Wojciech Dabrowski', Matgorzata Gasinska', Katarzyna Kotfis?

" Katedra i | Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii Uniwersytetu Medycznego
w Lublinie

2 Klinika Anestezjologii, Intensywnej Terapii i Ostrych Zatru¢ Pomorskiego Uniwersytetu
Medycznego w Szczecinie

Streszczenie

Delirium, zwane réwniez majaczeniem stanu ci¢zkiego, jest powaznym powiklaniem leczenia krytycznie cho-
rych. Jego patomechanizm nie jest do konca wyjasniony, za$ leczenie opiera si¢ zasadniczo na fagodzeniu objawéw
chorobowych. W ponizszej pracy scharakteryzowano pokrotce problem delirium omawiajac jego wystepowanie,
czynnikiryzyka, patomechanizm oraz rozpoznanie. Uwzglednienie czynnikéw ryzyka w okresie planowania lecze-
nia oraz wdrozenie szeroko zakrojonego leczenia niefarmakologicznego wydaje si¢ by¢ najskuteczniejszym sposo-
bem redukujgcym ryzyko rozwoju majaczenia stanu cigzkiego u krytycznie chorych. Anestezjologia i Ratownictwo
2023; 17: 99-107. doi:10.53139/AIR.20231713
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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 2023; 17: 99-107. doi:10.53139/AIR.20231713
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Wstep przeksztalcaniu i nastepowej reakcji [1-3]. Czestosé
wystepowania delirium na oddzialach intensywnej
Delirium jest ztozonym zespolem neuropsy- terapii moze siega¢ nawet 60% do 80% pacjentéw wen-
chiatrycznym zwigzanym z zaburzeniami funkeji tylowanych mechanicznie oraz 50% do 70% pacjentéw
poznawczych oraz uwagi, przy czym za zaburzenia bez wentylacji mechanicznej [4].
funkcji poznawczych uwaza sie wszelkie zmiany prze- Delirium moze wystapi¢ u pacjentéw zaréwno
twarzania informacji, jakie zachodza w ukladzie ner- poddanych operacjom planowym, jak i przeprowadza-
wowym i polegaja na ich odbieraniu, przetwarzaniu, nych w trybie ostro-dyzurowym, a takze u pacjentow
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leczonych w warunkach intensywnej terapii [2,3,5,6].
Pierwsze objawy delirium moga wystapi¢ juz w kilka
godzin po zakonczonej procedurze operacyjnej lub
we wczesnym okresie rekonwalescencji po ciezkiej
chorobie, a ich pojawienie si¢ nie zalezy od wieku,
aczkolwiek za grupe predysponowang uwaza si¢
pacjentdw w starszym wieku [1-3,5]. Warto jednak
zaznaczy¢, ze patologia ta w sposob istotny pogar-
sza koncowy wynik leczenia, jest jedng z przyczyn
zwigkszonej $miertelno$ci pooperacyjnej oraz istotnie
wydluza leczenie pacjenta w szpitalu [1-3,6,7]. Z tego
tez powodu problem ten wymaga uwagi i nie moze by¢
traktowany poblazliwie.

Problem delirium w Polsce jest istotnie niedoce-
niany i marginalizowany zaréwno przez lekarzy, jak
i osoby odpowiedzialne za organizacje¢ pracy szpitali
[7]. Przeprowadzone w Polskich szpitalach badania
wykazaly, ze monitorowanie delirium prowadzi
tylko 10,9% badanych, za$ nie zadeklarowano uzy-
wania Przesiewowej Listy Kontrolnej dla Delirium
w Intensywnej Terapii (ICDSC - Intensive Care
Delirium Screening Checklist). Oceniajac wage problemu
delirium blisko polowa respondentéw badania okre-
$lita problem jako nieistotny, za$ tylko jedna dziesigta
badanych oddzialéw anestezjologii i intensywnej terapii
w Polsce zadeklarowala wdrozenie odpowiedniego
protokotu terapeutycznego, w tym postepowania far-
makologicznego, jak i niefarmakologicznego u pacjen-
tow z delirium. Smutnym jest takze fakt, ze niektore ze
stosowanych w leczeniu delirium $rodkéw farmakolo-
gicznych zwigkszaja, a nie fagodza ryzyko jego rozwoju
[7-9]. Brak wystarczajacej $wiadomosci, jak rowniez
brak jednoznacznych wytycznych podkresla wage pro-
blemu oraz koniecznos¢ szybkiego wdrozenia procedur
pozwalajacych na redukcje ryzyka rozwoju delirium
w polskich szpitalach ze szczegdlnym uwzglednieniem
oddzialéw anestezjologii i intensywnej terapii.

Podziat delirium

W oparciu o rézny stopien aktywnoséci pacjenta
wyroznia si¢ zasadniczo trzy rodzaje delirium: postaé
hiperaktywna, posta¢ hipoaktywna i posta¢ mieszana.
[10,11]. Wieloczynnikowy charakter, jak i rodzaj
zastosowanego leczenia istotnie wplywa na rodzaj
zaburzen delirycznych. Trudno jest zatem okresli¢
jednoznacznie czesto$¢ wystepowania poszczegolnych
zaburzen. Czesto spotykanym rodzajem delirium
obserwowanym u krytycznie chorych jest jego forma
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hiperaktywna, za$ jej wystepowania szacuje si¢ na
okoto 1-15% wszystkich przypadkéw [2,9-12]. Posta¢
ta charakteryzuje si¢ znacznym pobudzeniem pacjenta
i jego niekontrolowana reakcja ruchowa na zmiany
w otoczeniu. Istotnym jest przy tym fakt, ze pacjenci
z ta postacia delirium wydaja si¢ doskonale rozumieé
swoja sytuacje i czesto sa w pelnym kontakcie z oto-
czeniem. Wystepowania tego rodzaju delirium istotnie
wzrasta u pacjentéw w starszym wieku, ktérzy byli
leczenie w oddziatach geriatrycznych lub byli poddani
roéznego rodzaju operacjom. W tej grupie pacjentow
objawy hiperaktywnego delirium mozna obserwowaé
nawet u blisko 70% pacjentéw [2,10,13-15]. W przeci-
wienstwie do postaci hiperaktywnej delirium, forma
hipoaktywna jest znacznie czeéciej spotykanym powi-
klaniem leczenia pacjentéw w oddziatach intensywnej
terapii lub po duzych operacjach chirurgicznych [8-10].
Posta¢ ta charakteryzuje sie istotnym spowolnieniem
icze$ciowym lub calkowitym brakiem ruchu oraz apa-
tia pacjenta pofaczong z brakiem reakcji na polecenia.
Czesto$¢ wystepowania tej formy delirium okresla
sie na 11-65% [2,10-12,14,15]. W wielu przypadkach
obserwuje si¢ takze posta¢ mieszana, w ktdrej pacjent
naprzemiennie jest bardzo pobudzony i apatyczny oraz
nie reaguje na bodzce zewnetrzne we wlasciwy sposob.
Forma ta wystepuje u okoto 6-55% pacjentéw i jest
czesto spotykana w przypadkach odstawienia uzywek,
w tym, alkoholu oraz réznych zaburzeniach metabo-
liczno-hormonalnych [2,9-11,15-17]. Wielu badaczy
wymienia jeszcze czwarty rodzaj zmian delirycznych
okreslanych jako niesprecyzowane [2,9,10,13-17].
Do grupy tej nalezy zaliczy¢ wszystkich pacjentow
z delirium, ktérego objawy kliniczne nie moga by¢
sklasyfikowane jako zadne z powyzszych. W ostatnich
czasach coraz czesciej wyodrebnia sie réwniez dwie
skrajne postacie hiperaktywnego oraz hipoaktywnego
delirium nazywajac je nadmiernym pobudzeniem
delirycznym oraz delirium katatonicznym [18].

Czynniki ryzyka rozwoju delirium

Obecnie poznanych jest ponad 100 czynnikow
ryzyka rozwoju zaburzen neuropsychologicznych
po przebytej operacji czy tez leczeniu w warunkach
intensywnej terapii, jak réwniez u pacjentéw leczonych
w oddzialach szpitalnych [4,5,11,18,20,21]. Wiekszos¢
z nich mozna wyodrebni¢ i scharakteryzowaé bardzo
ogolnie, przy czym nieznacznie inne beda kryteria
ryzyka dla pacjentéw poddanych duzym operacjom,
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za$ inne dla pacjentow leczonych w warunkach
intensywnej terapii. Wspélnym czynnikiem ryzyka
sg bez watpienia: podeszty wiek pacjenta, naduzywa-
nie srodkéw odurzajacych w tym gléwnie alkoholu,
choroby psychiczne w tym gltéwnie depresja, epizody
niedotlenienia mézgu oraz zaburzenia krazenia
moézgowego, przewlekly lub zle leczony bol, hipo-
termia czy tez czgsto niedostrzegany czynnik, jakim
jest stosowanie niektdrych srodkéw farmakologicz-
nych w tym benzodiazepin (midazolam, relanium),
$rodkow antycholinergicznych, czy tez steroidow [4,
5,11,15-20]. Istotnym czynnikiem ryzyka delirium
u krytycznie chorych jest takze sztuczna wentylacja
pluc, ostra niewydolno$¢ nerek, a takze zaburzony
rytm dobowy snu [5,12,23,24]. Zaburzenia rytmu
dobowego, a gldwnie nieprzestrzeganie fizjologicz-
nych godzin snu stanowig przy tym jedna z najbar-
dziej transparentnych i niedocenianych jednocze$nie
przyczyn rozwoju delirium u pacjentéw leczonych
w warunkach intensywnej terapii. Udowodniono
bezsprzecznie, ze zaburzenia rytmu dobowego i brak
snuw godzinach nocnych znaczgco wplywaja na okres
rekonwalescencji i stanowig silny czynnik w rozwoju
zaburzen poznawczych [25,26]. Wykonywanie wszel-
kich czynnosci pielegnacyjnych oraz ograniczenie
procedur leczniczych i diagnostycznych w sposob zna-
czacy poprawia funkcje neuropsychologiczne u kry-
tycznie chorych w okresie rekonwalescencji. Wartym
podkreslenia jest rowniez wybdr srodkéw uzywanych
powszechnie do sedacji pacjentéw. Badaniach ankie-
towe oddziatéw anestezjologii i intensywnej terapii
w Polsce wykazalo, ze tylko niecala polowa lekarzy
monitoruje gleboko$¢ sedacji pacjentéw uzywajac skali
Ramsay’a lub Richmond Agitation Sedation Score [7].
Badanie to wykazalo réwniez, ze tylko jedna pigta
z tych oddzialéw wprowadzita odpowiedni protokoét
sedacji z uwzglednieniem okresu dnia i nocy, zas gtow-
nym $rodkiem stosowanym do przedluzonej sedacji
byl midazolam, ktérego zastosowanie tak jak i innych
benzodiazepin istotnie zwieksza ryzyko wystepowa-
nia delirium [27,28]. Sposrdd lekéw zwigkszajacych
ryzyko delirium wymienia si¢ takze szeroko stosowane
w anestezjologii $rodki antycholinergiczne (atropina,
scopolamina), leki stosowane w chorobie Parkinsona
(benzotropina, trihexyphenidyl) oraz $rodki antyde-
presyjne takie jak amitryptylina czy tez imipramina
[28]. Stusznym zatem wydaje si¢ wieksze zwrdcenie
uwagi $rodki powszechnie stosowane do zwlaszcza
dlugotrwalej sedacji.
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Patofizjologia rozwoju delirium

Patofizjologia rozwoju delirium jest bardzo stabo
poznana, a na $wiecie sg wcigz prowadzone szeroko
zakrojone badania majace na celu wyjasnienie przy-
czyn nieurazowego uszkodzenia mézgu, w wyniku kté-
rego moga rozwina¢ sie objawy majaczenia [11,18,19].
Jedna z najbardziej popularnych teorii omawiajacych
ostre uszkodzenie moézgu przejawiajace sie klinicznie
zaburzeniami poznawczymi jest indukowane procesem
zapalnym/operacja zapalne uszkodzenie neuronéw.
Powszechnie wiadomo, ze zaréwno stres, operacja,
jak i uogdlniony proces zapalny cechuje si¢ istotnym
wzrostem stezenia cytokin i substancji prozapalnych
we krwi, co moze prowadzi¢ do uszkodzenia integral-
nosci bariery krew-moézg (BBB) [29-32]. W warunkach
fizjologii komorki $rodbtonka skutecznie zapobiegaja
przenikaniu czgsteczek prozapalnych do osrodkowego
ukfadu nerwowego. Indukowane uogélniong odpowie-
dzig zapalng interleukiny IL-1p oraz czynnik martwicy
nowotwordw TNFa aktywujg system receptorow
zawartych w komoérkach $rédbtonka BBB prowadzac
do aktywacji cyklo-oksygenaz (COX) [32,33]. Z kolei
wysokie stezenia interferonu y (IFN-y) uszkadzaja
biatko kanatéw taczacych - okludyne — umozliwiajac
makrofagom przejscie do przestrzeni miedzyko-
moérkowej moézgu, co indukuje odpowiedz zapalng
astrocytow (astroglioze) i komodrek mikrogleju [33,34].
Przedostajace sie do o$rodkowego ukladu nerwowego
chemokiny oraz inne czynniki prozapalne aktywuja
komorki mikrogleju oraz astrocyty prowadzac do roz-
woju uogdlnionej odpowiedzi zapalnej w mézgu [29].
Co istotne, nasilenie tego procesu jest prawie liniowo
zalezne od nasilenia stanu zapalnego ustroju, za$ sam
proces wzbudzania komorek mikrogleju i astrocytow
moze by¢ skutecznie hamowany przez acetylocholine,
ktérej uwalnianie jest uposledzone w starszym wieku
[35]. Wielu badaczy podkresla zatem, ze wynikajace
z uogodlnionego procesu zapalnego uszkodzenie BBB
jest jednym z gtéwnych czynnikéw wplywajacych
na uszkodzenie mézgu skutkujace rozwojem jego
dysfunkcji w okresie rekonwalescencji [27,28,34,35].
Sposéréd innych mechanizméw ciekawym, cho¢ nie
do konca wyjasnionym zagadnieniem sg zaburzenia
szlaku przemian tryptofanu, z ktdrego powstaje miedzy
innymi melatonina i wiele innych neurotoksycznych
substancji, ktére moga prowadzi¢ do przejsciowego
lub nawet przetrwalego uszkodzenia moézgu [36-39].
Udowodniono, ze zaburzenia cyklu przemian trypto-
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fanu sg przyczyna rozwoju takich choréb jak demen-
cja, zaburzenia pamieci, depresja czy tez schizofrenia
[37-39]. Warto takze nadmieni¢, ze aktywacja procesu
zapalnego i nadmierna produkcja cytokin, w tym
IFN-yjest czynnikiem inicjujacym aktywnos¢ jednego
z enzymow bioracych udzial w przemianach trypto-
fanu - indoleaminy-1 [36-39]. Zaburzenia w przemia-
nach tryptofanu i nadmierna produkcja metabolitow
szlaku kynureninowego $cisle korelowala z natezeniem
delirium u pacjentéw poddanych operacjom pomosto-
wania naczyn wiencowych [40]. Wykazano takze, ze
wysokie stezenia kwasu kynureninowego - jednego
z metabolitéw tryptofanu - powoduja ubytek mieliny
i zmiany jej struktury, co jest czesto obserwowane
u depresyjnych pacjentéw z demencja [41,42].

Inng ciekawg, aczkolwiek nie do konca zbadang
przyczyna delirium jest niedokrwienie o$rodkowego
uktadu nerwowego. Wiele doniesien jednoznacz-
nie sugeruje zwiazek pomiedzy niedokrwieniem
osrodkowego ukladu nerwowego okreslanym przy
pomocy saturacji mézgowej, a ryzykiem rozwoju
delirium we wczesnym okresie pooperacyjnym [43,44].
Wspomniane spadki saturacji mézgowej odzwier-
ciedlaty zaburzenia perfuzji moézgu, ktére czesto
byly obserwowane u pacjentéw leczonych z powodu
delirium [45,46]. Zaznaczy¢ jednak nalezy, Ze analiza
15 duzych badan przeprowadzonych na 1822 pacjen-
tach nie wykazala jednoznacznego zwigzku pomiedzy
epizodami spadku saturacji mézgowej w okresie §rod-
operacyjnym a ryzykiem rozwoju delirium [47].

Rozwdj zaburzen poznawczych we wczesnym
okresie pooperacyjnym lub w trakcie wczesnej rekon-
walescencji po ciezkiej chorobie moze by¢ takze wyni-
kiem dysfunkecji ukladu cholinergicznego w mézgu
[48,49]. Uktad ten pelni bowiem kluczows role w pro-
cesach uwagi i koncentracji, a jego zaburzenia sg czesto
indukowane procesem zapalnym i cz¢sto rozwijaja si¢
jako pdzne powiklanie zapalenia [49,50]. Prawidlowe
funkcjonowanie uktadu cholinergicznego jest zalezne
od réwnowagi w ukladzie dopaminergicznym i sero-
toninergicznym w mozgu. Zastosowanie lekéw dopa-
minergicznych, takich jak levodopa moze wywotaé
delirium, podczas gdy haloperidol fagodzi jego objawy
[51]. Uwage zwraca takze istotna zalezno$¢ pomie-
dzy zaburzeniami w przemianie tryptofanu, w tym
metabolitami szlaku kynureninowego, a dysfunkcja
ukladu cholinergicznego u pacjentéw z zaburzeniami
neuropsychologicznymi [52,53].

Kontrowersyjng hipoteza wyjasniajaca rozwoj
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delirium wydaja si¢ by¢ zaburzenia osi pomigdzy ukta-
dem limbicznym, a podwzgdrzem, przysadka i kora
nadnerczy. Teoria ta opiera si¢ na zalozeniu, ze uwal-
niane w trakcie urazu, zakazenia lub istotnego bélu
duze ilo$ci kortyzolu przechodzg przez uszkodzona
BBB obnizajac zdolnosci koncentracji i uwagi, przez
co zwigkszaja ryzyko delirium [54,55]. Nadmienié przy
tym nalezy, Ze wysokie stezenia kortyzolu sa notowane
u pacjentow z delirium, aczkolwiek wielu autoréw nie
znajduje zwigzku pomiedzy stezeniem kortyzolu we
krwi a ryzykiem rozwoju delirium [55,56].

Trudno jest zatem wskaza¢ jednoznacznie gtéwny
patomechanizm rozwoju delirium. Wydaje sig, ze
najbardziej prawdopodobne jest uszkodzenie komorek
mozgowia wynikajace z uogélnionej reakeji zapalnej,
jednak dokladne okreglenie patomechanizmu delirium
wymaga przeprowadzenia wielu badan.

Monitorowanie i rozpoznanie delirium

Majaczenie mozna rozpoznaé analizujac obraz
kliniczny pacjenta gléwnie pod katem zachowania
i $wiadomosci. Wedlug wytycznych podrecznika
DSM-5, ktérego wytyczne stanowig zloty standard
diagnozowania delirium, zaburzenie to rozpozna-
jemy, gdy: 1) wystepuja zaburzenia $wiadomosci (tj.
zmniejszona przejrzysto$¢ swiadomosci otoczenia) ze
zmniejszong zdolnoscig do skupienia, podtrzymywa-
nia lub przerzutno$ci uwagi, 2) pojawia si¢ zmiana sfery
poznawczej (np. deficyt pamieci, dezorientacja, zabu-
rzenia jezykowe) lub rozwdj zaburzen percepcyjnych,
ktére nie moga by¢ lepiej wyjasnione przez istniejaca,
ustalong lub rozwijajacg si¢ demencje, 3) zaburzenia
rozwijaja si¢ w krotkim okresie czasu, od kilku godzin
do dni i zmieniajg si¢ w czasie; 4) istnieja dowody
w historii medycznej pacjenta, w badaniu fizykalnym
lub w wynikach badan laboratoryjnych, ze zaburze-
nie to jest spowodowane bezposredniag fizjologiczna
konsekwencja zaburzen ogdlnego stanu zdrowia,
zastosowania substancji odurzajacej, stosowania lekow
lub wigcej niz jednej z wymienionych przyczyn [57].

W celu ulatwienia rozpoznawania delirium,
zwlaszcza wérdd personelu bez przygotowania psy-
chiatrycznego, stosuje si¢ skale pomagajace postawié
rozpoznanie majaczenia stanu ciezkiego [19]. Do naj-
wazniejszych, rekomendowanych przez migedzynaro-
dowych ekspertow, nalezg skala CAM-ICU (Confusion
Assessment Method for Intensive Care Unit) oraz
ICDSC (Intensive Care Delirium Screening Checklist)
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MAPA KOMUNIKACIJI
INTERDYSCYPLINARNE)J

Ominiecie ktéregokolwiek etapu bedzie zwigzane
z dodatkowymi pytaniami zespotu leczacego!

Skrining Zbadaj nastepujace: ]

1. Jaki jest plan sedacji pacjenta? (np. rodzaj sedacji /docelowy poziom $wiadomosci /cele).
2. Jaki jest aktualny stan pacjenta? (tzn. aktualny CPOT /BPS, RASS /SAS, CAM-ICU /ICDSC).
3. Jak sie w tym stanie znalazt? (np. ekspozycja na leki).

Stan pacjenta Okresl nastepujace:
(to zajmuje tylko 10 sekund!)

1. Skala bélu (CPOT /BPS)
2. Docelowy RASS /SAS
3. Aktualny RASS /SAS
4. CAM-ICU /ICDSC
5. Ekspozycja na leki

Mysl o majaczeniu Nz NNNAL€

Rozpoznanie majaczenia to sygnat alarmowy, ktéry zmusza nas do rozwazenia mozliwych do
leczenia przyczyn i ma powstrzymac nas przed leczeniem bez ustalenia przyczyny stanu.

Toksyny: zastoinowa niewydolnosc krazenia, wstrzas, odwodnienie, leki
wywotujace majaczenie, nowa niewydolnos¢ (watroby, nerek)

Hipoksemia
Infekcje: sepsa, zapalenie, unieruchomienie, czy jest nowa infekcja szpitalna?

Niefarmakologiczne interwencje:

wczesne uruchomienie/wczesne ¢wiczenia, aparat stuchowy, okulary,
orientacja w przestrzeni i czasie, higiena snu, muzyka, kontrola hatasu

+ 5 . " . "
K oraz inne zaburzenia elektrolitowe i metaboliczne

CAM-ICU w polskiej wersji jezykowej przygotowali: dr n. med. Katarzyna Kotfis, dr n. med. Jowita Biernawska, dr n. med. Matgorzata Zegan-Baraniska,
dr hab. n. med. Maciej Zukowski prof. PUM, prof. dr hab. n. med. Joanna Rymaszewska, dr hab. n. med. Andrzej Potemkowski prof. US
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OCENA ZABURZEN SWIADOMOSCI NA OIT (CAM-ICU)

kolejnos$¢ dziatan
( . . o i A
o Nagty poczatek lub zmienny przebieg stanu sSwiadomosci e CAM-ICU ujemne
Czy wystapita nagta zmiana stanu $wiadomosci w stosunku do stanu wyjsciowego? — brak MAJACZENIA
\ LUB Czy stan psychiczny byt zmienny w ciagu ostatnich 24 godzin? )
l tak
(9 Niemoznos¢ skupienia uwagi )
,Prosze scisnij mojq dton kiedy ustyszysz litere A.” b(:e' dzy .
Przeczytaj nastepujaca sekwencje liter: > CAM-ICU ujemne
MALA CZARNA lub ABRAKADABRA brak MAJACZENIA
Btedy: brak $ciskania dtoni na litere ,A” i $ciskanie dtoni na litere inng niz ,A".
\_ Jesli pacjent nie jest w stanie wykona¢ testu ze stowami pokaz obrazki. )
4 >2btedy
(e Zmieniony stan swiadomosci ) RASS >0 -
Ehieatihy CAM-ICU dodatnie
§ Aktualna punktacja w skali RASS ) MAJACZENIE obecne
l RASS=0
>1
(o Zdezorganizowany tok myslenia ) btad
Czy kamien unosi sie na wodzie?
Czy w morzu sa ryby?
Czy jeden kilogram wazy wiecej niz dwa kilogramy?
Czy do wbicia gwozdzia uzywa sie mtotka?
Polecenie: ,Prosze pokazaé mi tyle palcéw ile ja pokazuje” (podnies 2 palce) CAM-ICU ujemne
Teraz zréb to samo drugq rekq” (nie demonstruj) 0-1 brak MAJACZENIA
LUB, Pokaz o jeden palec wiecej” (jesli pacjent nie moze poruszac obiema rekami) btad
G J

Copyright ® 2002, E. Wesley Ely, MD, MPH and Vanderbilt University, all rights reserved

OCENA STANU SWIADOMOSCI - RASS

agresywny Walczacy z personelem, stanowi dla niego zagrozenie.
+3 bardzo pobudzony Prébuje usuwac wktucia lub cewniki, agresywny.
+2 pobudzony Czeste niecelowe ruchy, brak wspétpracy pacjenta z respiratorem.
+1 | niespokojny Zaniepokojony lub lekliwy, bez agresywnych ruchéw.

Jesli RASS wiekszy lub réwny ,-3" nalezy rozpocza¢ CAM-ICU (wynik pozytywny lub negatywny?)

Jesli RASS na poziomie -4 lub -5 -> WSTRZYMAJ MONITOROWANIE (pacjent nieprzytomny),
SPRAWDZ PONOWNIE pézniej

Sfinansowano ze $rodkéw Stowarzyszenia Pro-ICU p rfolcu p|
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[58]. Najwazniejsze z nich zostaly przetlumaczone na
jezyk polski i opisane przez Kotfis i wsp. w 2018 roku
[5] - rycina 1, za zgoda Polskiego Towarzystwa
Anestezjologii i Intensywnej Terapii.

Zapobieganie wystapienia delirium

\

W chwili obecnej mamy niewiele danych, ktére leki
przeciwpsychotyczne najlepiej nadaja si¢ do zapobie-
gania majaczeniu. U pacjentéw z czynnikami ryzyka
wystapienia delirium nalezy zastosowa¢ podstawowe
zasady postepowania z pacjentem, takie jak przywrod-
cenie cykli snu/czuwania, jak najszybsze usuniecie
cewnikow, wezesne uruchomienie i fizjoterapia, mini-
malizacja niepotrzebnego hatasu/bodzcéw i czesta
reorientacja odno$nie miejsca i czasu. Wszystkie te
strategie zostaly 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),
ktore koncentruja sie na adekwatnym monitorowaniu
i leczeniu bélu, minimalizacji sedacji i wentylacji
mechanicznej, monitorowaniu i leczeniu delirium,
usprawnianiu pacjenta i zaangazowaniu rodziny
w opieke nad pacjentem. Adekwatne monitorowanie
ileczenie bolu powinno stanowi¢ priorytet postepowa-
nia, przy czym ocenie bélu u pacjentéw nie mogacych
sie komunikowac stuza behawioralne skale oceny bélu
[59, 60]. Zapobieganie i leczenie majaczenia u krytycz-
nie chorych pacjentéw powinno opierac si¢ gtéwnie na
strategii postepowania niefarmakologicznego.

Pismiennictwo/References

Podsumowanie

Delirium jest czestym powiklaniem operacji
i znieczulenia, a takze leczenia pacjentéw w warun-
kach intensywnej terapii. Pomimo licznych doniesien
iopracowac jest to choroba nadal stabo rozpoznawalna
iniedoceniana przez klinicystéw. Niewtasciwie leczone
delirium istotnie pogarsza koicowy wynik leczenia
oraz znaczaco zwieksza $miertelno$¢ krytycznie cho-
rych. Nie bez znaczenia jest rowniez fakt istotnego
zwigkszania kosztow zwigzanych z leczeniem pacjenta
z majaczeniem. Patomechanizm delirium nie jest do
konca poznany, za$ duza ilo§¢ czynnikéw ryzyka
sprawia, ze leczenie jest trudne i wymaga duzej uwagi
juz w momencie jego planowania. Z tego tez powodu
zminimalizowanie ryzyka rozwoju delirium powinno
by¢ traktowane jako jeden z najwazniejszych celow
leczenia krytycznie chorych pacjentéw.
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