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Streszczenie

Zaburzenia $wiadomosci definiowane jako zespdl ob-
jawoéw psychopatologicznych, charakteryzujacych sie
zwezeniem lub zmaceniem strumienia §wiadomosci, po-
gorszeniem funkcji poznawczych, zachowania i rytméw
biologicznych, sa jednym z istotnych czynnikéw wply-
wajacych na jako$¢ funkcjonowania pacjenta po operacji,
czas jego hospitalizacji, wynik rehabilitacji i wzrost kosz-
téw leczenia. Na oddziatach ortopedycznych obserwuje
si¢ je najczedciej po zabiegach zwigzanych ze ztamaniem
blizszego odcinka kosci udowej. Obecnie w Polsce jest le-
czonych prawie 20 tys. ztaman osteoporotycznych okolicy
stawu biodrowego rocznie. Liczba ta w ciagu najblizszych
15 lat ma ulec podwojeniu. W pracy przyblizony zostal
patomechanizm powstawania tychze ztaman. Z powo-
du trudno$ci we wspolpracy z pacjentem przy tego typu
powiklaniach istotne wydaje si¢ ustandaryzowanie te-
rapii prowadzonej u chorego oraz odpowiednio szybkie
wprowadzenie wlasciwego leczenia farmakologicznego.
Znajomos¢ zasad diagnostyki i umiejetnos¢ leczenia deli-
rium pooperacyjnego sa niezbedne u kazdego psychiatry
konsultujacego pacjentéw na oddzialach zabiegowych,
w tym ortopedycznych. Zdecydowanie wicksze ryzyko
wystgpienia pooperacyjnego delirium odnotowano u pa-
cjentéw w zaawansowanym wieku oraz wykazujacych
przedoperacyjne uposledzenie funkcji poznawczych.

W pracy opisano najnowsze doniesienia z zakresu pato-
fizjologii oraz czynniki ryzyka pooperacyjnych zaburzen
$wiadomosci. Autorzy opisali réwniez najnowsze trendy
w profilaktyce oraz leczeniu majaczenia pooperacyjne-
go. Celem pracy jest przeglad wspélczesnego piSmien-
nictwa po§wieconego tej tematyce oraz zwrocenie uwagi
na rosngcy problem pooperacyjnych zaburzei $wiado-
mosci w codziennej praktyce psychiatrii konsultacyjnej
w zwigzku ze zwickszajaca si¢ liczbg zabiegéw z powodu
zlaman blizszego kofica kosci udowej i na kwestig po-
operacyjnej poprawy jako$ci zycia, w tym zmniejszenia
$miertelnosci pacjentéw.

Stowa klucze: delirium, ztamanie szyjki kosci udowe;j,
profilaktyka, leczenie majaczenia pooperacyjnego.

Abstract

Disturbances of consciousness, defined as a syndrome
of psychopathological symptoms characterised by
narrowing or fatigue of consciousness streams, cogni-
tive, behavioural, and biological rhythm impairment,
is one of the important factors affecting the quality
of patient functioning after surgery, including hospi-
talisation period, rehabilitation, and treatment costs.
In orthopaedic surgery, they are most often seen af-
ter fractures of the proximal femur. Currently, almost
20,000 osteoporotic hip fractures are treated in Po-
land every year. This number will double over the next
15 years. The thesis discusses the pathomechanism of
the formation of these fractures. Owing to the diffi-
culty in collaborating with patients with these types
of complications, it seems important to standardise
the patient’s medical condition and to promptly intro-
duce appropriate pharmacological treatment. Knowl-
edge of the principles of diagnosis and the ability to
treat postoperative delirium should be essential in
any psychiatrist consulting for surgical departments,
including orthopaedics. A significantly higher risk of
postoperative delirium was seen in advanced-age pa-
tients with pre-operative cognitive impairment.
Recent reports on pathophysiology and risk factors for
postoperative disorders of consciousness have been de-
scribed in this thesis. The authors also presented the
latest trends in prophylaxis and treatment of postoper-
ative delirium. The aim of this paper is to review con-
temporary literature on this subject and to highlight
the growing problem of postoperative awareness dis-
turbances in the daily practice of counselling psychia-
try, associated with the increasing number of surgical
procedures of the femoral fracture and postoperative
improvement of quality of life, including the reduction
of mortality.

Key words: delirium, femoral neck fracture, prophy-
laxis, treatment of postoperative delirium.
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Wstep

Swiadomos¢ (tac. conscientia) to fizjologiczny
stan o$rodkowego ukladu nerwowego (OUN),
ktéry umozliwia prawidlowa oceng stanu sro-
dowiska wewnetrznego i zewnetrznego, dzieki
czemu mozliwe jest odpowiednie reagowanie na
zachodzace w nich zmiany. Jest podstawowym
przejawem naszej podmiotowosci, dostepnym
kazdemu indywidualnie, w sposéb bezposredni
(Parnowski 2008). Zaburzenia §wiadomosci moz-
na zdefiniowac jako stan 0 zmiennym przebiegu,
charakteryzujacy sie zaburzeniami przytomnosci,
kontaktu z otoczeniem, dezorientacja, zabu-
rzeniami uwagi i uog6lnionymi zaburzeniami
poznawczymi. Charakterystycznym objawem jest
fluktuujacy przebieg z czestym nasilaniem si¢
zaburzen wieczorem i w nocy oraz zaburzeniami
dobowego rytmu snu i czuwania.

Zaburzenia $wiadomosci przybieraja forme
hiperaktywna, hipoaktywna lub najcze$ciej mie-
szana. Pobudzenie ruchowe, czasem przecho-
dzace w agresje, cechuje forme hiperaktywna
w odréznieniu od postaci hipoaktywnej charak-
teryzujacej si¢ sennoscia i zmniejszeniem aktyw-
nosci. Najczesciej wystepujaca forma mieszana
charakteryzuje si¢ przeplataniem si¢ okreséw
pobudzenia z okresami zmniejszonej aktywno-
$ci. W przebiegu zaburzef $swiadomosci moga
wystepowaé objawy psychotyczne (omamy —
najczesciej wzrokowe, urojenia, zespét btednego
rozpoznawania) oraz wielopostaciowe zaburzenia
emocjonalne (labilno$¢ emocjonalna, drazliwosé
oraz dysforia).

W klasyfikacji ICD-10 majaczeniu poswie-
cono dwie kategorie jako$ciowych zaburzen
$wiadomo$ci: majaczenie zwigzane z uzywaniem
substancji psychoaktywnych (F1x.4) oraz jako
powiklanie ostrego zatrucia (F1x.3), a takze
majaczenie spowodowane stanem somatycz-
nym (F.05) obejmujace majaczenie bez otgpie-
nia (F05.0), majaczenie nalozone na ote¢pienie
(F05.1), inne typy majaczenia (F05.8) oraz ma-
jaczenie nieokre$lone (F05.9). Do tej kategorii
zaburzen klasyfikuje si¢ pacjentéw z zaburze-
niami §wiadomosci w okresie pooperacyjnym
(World Health Organization 1993).

Patofizjologia zaburzen Swiadomosci
po zabiegach chirurgicznych

Doktadna patofizjologia majaczenia nie jest
w pelni poznana. Badania sugeruja, ze w pa-
tofizjologiec majaczenia zaangazowanych jest
co najmniej pie¢ mechanizméw: starzenie si¢
neurondéw, mechanizm zapalny, stres oksyda-
cyjny, rozregulowanie neuroendokrynne i zabu-
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rzenia zegara biologicznego (Maldonado 2017).
Za pomoca neuroobrazowania strukturalnego
i funkcjonalnego badacze zidentyfikowali dwa
potaczone ze sobg obwody, ktére sa zwigzane
z patofizjologig majaczenia. W sklad pierwszego
wchodza: kora przedczotowa, przednia czgsé
zakretu obreczy i zwoje podstawy, drugi sktada
si¢ z platéw ciemieniowych, wzgdrkéw gérnych
i poduszeczki wzgbrza.

Hipoteza zapalna powstawania zaburzen §wia-
domosci sugeruje, ze czynnik spustowy (infekcyj-
ny, chirurgiczny lub urazowy) moze prowokowa¢
aktywacje komorek parenchymy mézgu, prowa-
dzac do nadekspresji prozapalnych cytokin i me-
diatoréw stanu zapalnego i wywolujac p6zniejsze
objawy poznawcze i behawioralne majaczenia
(Maldonado 2013). Sygnaly immunologiczne
i cytokiny, wnikajac do mézgu, determinuja
uwalnianie innych prozapalnych cytokin przez
mikroglej. Modyfikacje fenotypéw prowadza
do dalszego wydzielania prozapalnych cytokin
i ekspresji réznych receptoréw na powierzchni
komorki. Co wazne, cytokiny moga zaklécaé
réwnowage uktadu neuroprzekaznikéw, prowa-
dzac do zmniejszonego uwalniania acetylocholiny
(Rudolph i wsp. 2008), zmniejszonej aktywnosci
cholinesterazy (Cerejeira i wsp. 2012), i moga
aktywowad komérki mikrogleju, wywotujac
reakcje zapalna, ktéra moze zaklécac polaczenia
i funkcje transmisyjne synaps (Huat i wsp. 2014;
Shcheglovitov i wsp. 2013).

Jednym z proponowanych mechanizméw
powstawania majaczenia jest podwyzszenie po-
ziomu cytokin, ktére sa zwykle zwiazane ze
stresem fizjologicznym, takich jak interleukina 6,
interleukina 8, bialko S100B oraz kortyzol i bial-
ko C-reaktywne (CRP). Van Munster i wsp.
(2008) opisali grupe 120 pacjentéw w wieku co
najmniej 65 lat, ktérzy przeszli operacje z po-
wodu zlamania szyjki kosci udowej, i zbadali
poziomy tych cytokin i bialek przed epizodem
majaczenia i podczas niego. Wykazali oni, ze
stezenie cytokin bylo podwyzszone u pacjentéw
z zaburzeniami §wiadomosci. Poziom interleuki-
ny 8 i kortyzolu byt najwyzszy tuz przed klinicz-
na diagnoza majaczenia. Interleukina 6 1 S100B
osiagnely najwyzszy poziom podczas klinicznych
objaw6w zaburzen §wiadomosci. W analizie wie-
loczynnikowej wykazano, ze biatko S100B jest
najbardziej predyktywnym biatkiem wystapienia
majaczenia pooperacyjnego (van Munster i wsp.
2008, 2009, 2010). Badacze z kilku o$rodkéw
(Lemstra i wsp. 2008; Beloosesky i wsp. 2004;
Lee i wsp. 2011) poréwnywali stezenia CRP
u pacjentdw z pooperacyjnym majaczeniem
z tymi, ktdrzy nie mieli podobnych powiktan.
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Lee i wsp. (2011) stwierdzili, ze stezenia CRP
mierzone w pierwszej i drugiej dobie oraz do
72 godzin po operacji byly znaczaco wyzsze
w grupie, w ktorej rozwinglo sie majaczenie,
sugerujac, ze CRP moze by¢ jego predyktorem.
Hipoteza stresu oksydacyjnego sugeruje, ze
wiele zdarzen fizjologicznych i patologicznych,
takich jak uszkodzenie tkanek, niedotlenie-
nie, choroby i infekcje, moze prowadzi¢ do
zwiekszonego zuzycia tlenu, jego zmniejszonej
dostepnos$ci oraz zmniejszonego mdzgowego
metabolizmu oksydacyjnego, co z kolei moze
wywolywaé dysfunkcje mézgu oraz zwigzane
z tym objawy poznawcze i behawioralne maja-
czenia (Maldonado 2013). Seaman i wsp. (2006)
wykazali, ze gorsze natlenienie jest zwiazane
z dysfunkcja mézgu. Autorzy stwierdzili, ze
wskazniki dysfunkcji oksydacyjnych byly czestsze
u 0s6b, u ktérych czesciej wystepowalo majacze-
nie, i nie bylto to zwigzane z ciezkoscig choroby.
Komérkami potencjalnie odpowiedzialnymi za
zaburzenia §wiadomosci sa perycyty, majace
potencjal ekspresji indukowalnej syntazy tlenku
azotu (iNOS) i generowania reaktywnych form
tlenu i azotu (RONS) (Pieper i wsp. 2014). Ba-
dania sugeruja, ze perycyty pod wplywem stanu
zapalnego moga nie tylko zwieksza¢ produkcje
iNOS i RONS, lecz takze zachowujac sie jak
komorki odpornosciowe, sa w stanie wzmocni¢
odpowiedz zapalna (Kovac i wsp. 2011).
Hipoteza neuroendokrynna sugeruje, ze ma-
jaczenie odzwierciedla reakcje na ostry stres.
Powszechnie przyjmuje si¢, ze stres moze akty-
wowaé 0§ podwzgoérze—przysadka—nadnercza:
stresory aktywuja jadro przykomorowe pod-
wzgdrza, powodujac uwolnienie kortykoliberyny,
ktéra dziata na przysadke mézgowa, uwalniajac
hormon adrenokortykotropowy, ktéry promuje
uwalnianie glukokortykoidéw z nadnercza (Mal-
donado 2013). Aktualne dowody sugeruja, ze
wysoce kataboliczne glukokortykoidy indukuja
0gdblng wrazliwo$¢ metaboliczng w neuronach
moézgowych, a tym samym zaburzajg ich zdolnos¢
do przetrwania réznych toksycznych urazéw (Sa-
polsky i Pulsinelli 1985), posrednio wskazujac,
ze dzialanie zwigkszonego wydzielania gluko-
kortykoidu moze nie zawsze by¢ odwracalne.
Zhang i wsp. (2016) zaobserwowali w ba-
daniach na myszach podwyzszenie poziomu
czynnika transkrypcyjnego 3, galaniny i czyn-
nika neurotroficznego pochodzenia mézgowego
(brain-derived neurotrophic factor — BDNF). W hi-
pokampie poziom BDNF wzrastal w przeci-
wiefistwie do jego transkryptu, za$ poziom c-Fos
byt zmniejszony, podobnie jak neurogeneza.
Wydaje si¢ zatem, ze upo$ledzona sygnalizacja

BDNF w hipokampie moze si¢ przyczynia¢ do
zaburzen funkcji poznawczych po operacjach
chirurgicznych.

Zaburzenia Swiadomosci
na oddziatach ortopedycznych

Szacuje sig, ze koszt leczenia jest prawie
2,5-krotnie wigkszy u pacjentéw z majaczeniem
w poréwnaniu z kosztami oséb bez takich po-
wiktad. Leslie i wsp. (2008), opisujac populacje
pacjentéw amerykanskich, udokumentowali,
ze dodatkowe koszty wahaja sie od 16 tys. do
64 tys. USD na pacjenta rocznie (catkowity koszt
krajowy szacuje si¢ 38—150 mld USD rocznie).
Pojawienie sie zaburzen §wiadomosci zwieksza
pooperacyjng $miertelnosé i wspélchorobowosc.
Badanie ponad dwdch tysiecy pacjentéw w wieku
65 lat i wigcej wykazalo, ze u 0séb z przeby-
tym epizodem zaburzen §wiadomosci ryzyko
$mierci jest wigksze niz u 0s6b bez przebytego
majaczenia. Zaburzenia §wiadomo$ci zwiekszajg
réwniez ryzyko rozwoju otepienia z 8 do 62%
w okresie czterech lat po incydencie majacze-
niowym. U pacjentéw z majaczeniem czgsciej
dochodzi do powiktaf pooperacyjnych, takich
jak: konieczno$¢ reoperacji, posocznica oraz
samoczynna ekstubacja.

Obecnie w Polsce leczy si¢ prawie 20 tys.
ztamaf osteoporotycznych okolicy stawu bio-
drowego rocznie. Liczba ta w ciagu najblizszych
15 lat ma ulec podwojeniu. Blisko potowe osteo-
porotycznych zlaman blizszego koica kosci udo-
wej stanowig ztamania kretarzowe. Szacunkowe
dane prognozuja wzrost liczby zlaman blizsze-
go konica koéci udowej na $wiecie z 1,7 mln
w 1990 r. do 6,3 mln w 2050 r. (Sanders i wsp.
2009). Ze wzgledu na rozleglo$¢ urazu oraz
dlugotrwate unieruchomienie tego typu zta-
mania niosa ze sobg ryzyko wielu powiklan
miejscowych i ogdlnych. W szczegdlnoéci u cho-
rych ze zlamaniem kretarzowym obserwuje
sie zazwyczaj znaczny wplyw uszkodzenia tej
cze$ci narzadu ruchu na ogdlny stan zdrowia,
rozwdj powiktan ogélnych oraz spadek jakosci
zycia. Ztamanie moze prowadzi¢ do: zaostrzenia
schorzen juz istniejacych, znacznego krwoto-
ku z miejsca ztamania, rozwoju zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej, trudnych do leczenia
zaburzen $wiadomosci, a takze powiklan wyni-
kajacych z unieruchomienia oraz utrudnionej
pielegnacji. W populacji oséb w wieku star-
szym, ktére doznaly ztamania blizszego konica
kosci udowej, jest ono bezposrednia przyczyna
zgonu ok. 25% chorych. Do podstawowych
czynnikéw odpowiedzialnych za wzrost $mier-
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telnosci zalicza sie m.in. zaburzenia réwnowagi,
zmniejszenie wydolnosci mies$ni szkieletowych
(sarkopenia), zaburzenia poznawcze, niedobo-
ry zywieniowe, obnizony poziom aktywnosci
ruchowej oraz wigkszg skltonno$¢ do upadkéw.
Do najsilniejszych czynnikéw prognostycznych
zgonu po zlamaniu kretarzowym naleza, poza
wspomnianym zespolem geriatrycznym, takze
zaburzenia §wiadomosci, niewydolnos¢ serca,
infekcja gleboka w miejscu operowanym oraz
infekcja dolnych drég oddechowych w okresie
pooperacyjnym, niski poziom biatka w surowicy,
podwyzszony poziom mocznika oraz obnizona
zawarto$¢ hemoglobiny w momencie przyjecia
do szpitala. Wsrod pacjentdw, ktérzy przezyli
rok od zlamania, zaledwie 50% odzyskuje nie-
zalezno$¢ spoteczna i sprawno$¢ ruchowa, jaka
posiadali przed urazem.

Czestos¢ wystepowania pooperacyjnego
majaczenia po zabiegach operacyjnych bioder
u 0s6b w podesztym wieku wynosi od 4 do 53%
i jest to najczestsze powiktanie chirurgiczne
u starszych pacjentéw (Merchant i wsp. 2005).
Powiktanie to moze prowadzi¢ do wydluzenia
pobytu w szpitalu i wzrostu kosztéw opieki
zdrowotnej. Czynniki ryzyka pooperacyjnego
majaczenia sa do$¢ dobrze poznane. Brytyjski
National Institute for Health and Care Excellence
(NICE) wydal wytyczne kliniczne dotyczace
majaczenia, w ktérych wyrézniono pie¢ gtow-
nych czynnikéw ryzyka wystgpienia majacze-
nia: wiek powyzej 65 lat, zaburzenia funkcji
poznawczych lub otepienie, stabe widzenie lub
pogorszenie stuchu, ciezka choroba oraz wystepo-
wanie infekcji (NICE 2010). Kolejni naukowcy
w systematycznym przegladzie skupili si¢ na
majaczeniu po operacjach niekardiologicznych
i zidentyfikowali nastepujace czynniki ryzyka
rozwoju pooperacyjnego majaczenia: podeszly
wiek, uposledzenie funkcji poznawczych, uposle-
dzenie wzroku lub zaburzenia sensoryczne, uza-
leznienie, naduzywanie alkoholu oraz specyficzne
nieprawidlowos$ci w badaniach laboratoryjnych
lub elektrolitach (Dasgupta i Dumbrell 2006).
W badaniach Marcantonio i wsp. (1994a) ziden-
tyfikowano siedem czynnikéw ryzyka prowadza-
cych do wystapienia majaczenia: wiek powyzej
70 lat, zaburzenia funkcji poznawczych, zly stan
funkcjonalny, naduzywanie alkoholu, znacznie
nieprawidlowe przedoperacyjne stezenie sodu,
potasu lub glukozy w surowicy krwi. Pacjenci
z dwoma czynnikami ryzyka lub z ich wicksza
liczba sa obarczeni znacznie czeSciej wystepujg-
Ccym majaczeniem.

Ryzyko majaczenia zwicksza si¢ wraz z wie-
kiem i koreluje z nasileniem zmian miazdzyco-
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wych w obrebie naczy1, co skutkuje zwiekszo-
nym ryzykiem zatoréw i mikrozatoréw w OUN
w trakcie i po zabiegu (Adamis i wsp. 2007).
Wang i wsp. (2016) w retrospektywnym badaniu
obejmujacym 582 pacjentéw poddanych operacji
w latach 2011-2014 okreslili wiek powyzej 80.
roku zycia jako czynnik zwiekszajacy ryzyko
majaczenia. Ponadto u pacjentéw, u ktérych
stwierdzono majaczenie (12,9% w grupie bada-
nej), poziom zaburzefi gospodarki elektrolitowe;
byl znaczny i obejmowal gléwnie hiponatremig
i hipokalcemie.

Ryzyko wystapienia majaczenia pooperacyjne-
go zwiekszajg procesy pierwotnie zwyrodnienio-
we, takie jak otepienie w chorobie Alzheimera,
zwigzane z oslabieniem przekaZnictwa choli-
nergicznego w prawidlowym procesie starzenia
(Racine i wsp. 2017).

W nielicznych badaniach ryzyko wystapienia
pooperacyjnego majaczenia wynosito 34%, przy
czym u mezczyzn wystapito w 44,8%, u kobiet
w 30,2%. Mezczyzni ponadto byli obarczeni
zwigkszonym ryzykiem powiklan okresu okoto-
operacyjnego, jak réwniez przedtuzonym czasem
hospitalizacji (Oh i wsp. 2016).

Przedoperacyjne zaburzenia funkcji poznaw-
czych, szczegélnie otepienie, to dobrze udoku-
mentowne predyktory majaczenia, zwlaszcza po
duzych zabiegach ortopedycznych, naczynio-
wych w obrebie jamy brzusznej i gastroentero-
logicznych. Yang i wsp. (2017) przeanalizowali
tacznie 5364 pacjentéw ze zlamaniem kofica
blizszego kosci udowej. U 1090, co stanowi
24%, wystapito majaczenie po operacji. W ba-
daniu Sprung i wsp. (2017), przeprowadzo-
nym w Mayo Clinic na grupie 2014 pacjentéw
poddanych zabiegom chirurgicznym, zbadano
ryzyko wystapienia pooperacyjnego majaczenia
u pacjentéw z fagodnymi zaburzeniami funkcji
poznawczych oraz demencja. Wykazano, ze ry-
zyko rozwoju majaczenia po zabiegu jest wyzsze
u pacjentdéw z wystepujacymi uprzednio zabu-
rzeniami funkcji poznawczych, a jako czynniki
zwickszajace ryzyko wystapienia majaczenia
okreslono ponadto catkowitg alloplastyke stawu
biodrowego i stosowanie morfiny jako $rodka
przeciwbélowego.

Objawy depresyjne obecne przed zabiegiem
szeSciokrotnie zwickszajg wskaznik umieralno-
$ci w ciggu dwoch lat po operacji, zwigkszona
jest réwniez czesto$¢ ponownych hospitaliza-
¢ji z powodu incydentéw wieficowych w ciagu
6 miesiecy po zabiegu; u pacjentéw z epizodem
ciezkiej depresji czesciej dochodzi do wysta-
pienia pooperacyjnych zaburzen $wiadomosci
(Kazmierski 2014).
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Obcigzenia somatyczne, obecno$¢ choréb
towarzyszacych: niewydolno$é¢ migsnia sercowe-
go, przedoperacyjne i pooperacyjne migotanie
przedsionkéw, przebyty udar mézgu lub incy-
dent naczyniowo-mézgowy, zwiekszone stezenie
mocznika i kreatyniny w surowicy, miazdzyca
naczyi obwodowych, cukrzyca, odwodnienie,
naleza do istotnych czynnikéw ryzyka wysta-
pienia pooperacyjnych zaburzeni $wiadomosci
(Inouye i Charpentier 1996).

Réwniez rodzaj operacji, dhugi czas jej trwania,
czas trwania intubacji, pooperacyjna hipoksja,
infekcje zwigzane z obecnoscia cewnika w dro-
gach moczowych istotnie zwiekszaja ryzyko
pooperacyjnego majaczenia. Badanie Folberta
i wsp. (2017) wykazalo w grupie pacjentéw
w starszym wieku, kt6rzy doznali ztamania
okolicy stawu biodrowego, zwickszone ryzy-
ko majaczenia powstajace w trakcie infekcji
odcewnikowych, anemii oraz zapalenia pluc.
Niezaleznymi czynnikami pooperacyjnego ma-
jaczenia w tym badaniu byly: zaawansowany
wiek chorych, ryzyko wystapienia majaczenia
wg skali VMS oraz klasyfikacja opracowana
przez American Society of Anaesthesiology (ASA)
wigksza lub réwna 3 pkt. Badanie wykazalo, ze
powiktana hospitalizacja wystapita az u 49,6%
pacjentéw. Zasadne wydaje sic minimalizowanie
wymienionych czynnikéw ryzyka juz w chwili
przyjmowania pacjenta na oddzial oraz w trakcie
trwania procesu leczniczego podczas hospitaliza-
¢ji w celu unikniecia powiklanego, i tym samym
przedtuzonego, pobytu chorego w szpitalu.

Niezaleznym czynnikiem wystapienia maja-
czenia jest zesp6t zalezno$ci alkoholowej i zwig-
zane z nim ryzyko wystapienia delirium tremens,
uszkodzenia watroby i polineuropatii.

Mazzola i wsp. (2017), na podstawie badania
przeprowadzonego na 415 pacjentach hospi-
talizowanych w latach 2012-2016, okreslili
niedozywienie jako niezalezny czynnik predyk-
cyjny wystapienia majaczenia w okresie poope-
racyjnym. Dlatego wilasnie okreslenie stanu
odzywienia u pacjentéw ze ztamaniem okolicy
konca blizszego ko$ci udowej stanowi wazne
kryterium predykcyjne wystgpienia majaczenia.

Pacjenci przebywajacy w o$rodkach opiekun-
czych oraz chorzy przewlekle lezacy wykazuja
malg aktywnos$¢ ruchowas, ktéra wiaze si¢ ze
zwickszonym ryzykiem pooperacyjnego ma-
jaczenia.

Efektami przetoczenia krwi w okresie oko-
fooperacyjnym zajal si¢ zesp6t van der Zanden
i wsp. (2016). Celem badania byto okreslenie
wplywu anemii oraz roli przetoczenia krwi jako
jednego z czynnikéw prewencyjnych majaczenia.

Anemia, czyli poziom hemoglobiny mniejszy
lub réwny 6,0 mmol/l (9,7 g/dl), jest istotnym
czynnikiem zwigkszajacym ryzyko wystapienia
majaczenia podczas hospitalizacji. Przetoczenie
krwi i kontrolowanie prawidlowego poziomu
hemoglobiny ma dzialanie prewencyjne w sto-
sunku do wystapienia majaczenia.

Wystapienie majaczenia w okresie okotoza-
biegowym u pacjentéw ze zlamaniem kofica
blizszego kosci udowej ma znaczacy wplyw na
przezywalno$¢ w pierwszym roku po operacji.
Wedlug Lee i wsp. (2017) pacjenci, u ktérych
rozwinelo sie majaczenie w okresie okotozabiego-
wym, majg dwukrotnie zwiekszone ryzyko zgonu
w pierwszym roku po wykonanej procedurze
naprawczej w postaci zespolenia gwozdziem
$rédszpikowym, dynamiczna $ruba biodrowa
czy inna forma zespolenia zlamania w obrebie
blizszego konica kosci udowej lub alloplastyce
stawu biodrowego.

Kliniczne powiktania pooperacyjnego maja-
czenia u starszych pacjentéw byly badane gtéw-
nie pod katem aktywno$ci w zyciu codziennym,
spadku funkcji poznawczych i §miertelnosci.
Badania wykazaly, ze natychmiastowe efekty
pooperacyjnego majaczenia obejmuja: dluzszy
pobyt w szpitalu, zmniejszenie niezalezno$ci
w zyciu codziennym, zwigkszenie powiklan me-
dycznych oraz gorszy ogblny wynik funkcjonalny
(Olofsson i wsp. 2005; Edelstein i wsp. 2004;
Bickel i wsp. 2008; Givens i wsp. 2008; Za-
kriya i wsp. 2004). Marcantonio i wsp. (2000)
zaobserwowali oprécz gorszego funkcjonowania
wyzszg umieralno$¢ w zaleznosci od ciezkosci
majaczenia. W badaniach z udzialem 122 pa-
gjentéw w wieku powyzej 65 lat ze ztamaniem
blizszego kofica ko$ci udowej stwierdzili, ze ciez-
kie majaczenia spowodowaly zwiekszone ryzyko
umieszczenia w domu opieki lub $miertelnosci
w ciagu 6 miesiecy.

Wiekszos¢ badan dotyczacych wystapienia
pooperacyjnego majaczenia wykazala pogor-
szenie funkgji poznawczych i zwigkszone ryzyko
rozwoju otepienia (Bickel i wsp. 2008; Duppils
i Wikblad 2004; Lundstrom i wsp. 2007; Kat
i wsp. 2008; Wacker i wsp. 2006). Badania na
grupie 200 pacjentdéw po operacji stawu biodro-
wego wykazalo, ze sposrod pacjentow, ktorzy
przezyli zaburzenia $wiadomosci, az 53,8% mialo
uposledzenie funkcji poznawczych w poréwnaniu
z zaledwie 4,4% pacjentéw bez pooperacyjnego
majaczenia (Bickel i wsp. 2008). Kat i wsp.
(2008) w obserwacji trwajacej 30 miesigcy wy-
kazali, ze pacjenci, ktérzy przezyli majaczenie,
w 77,8% wykazywali otepienie lub tagodne
uposledzenie funkcji poznawczych, w poréw-
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naniu z 40,9% pacjentéw z grupy kontrolnej.
Nie zidentyfikowano zadnych specyficznych
mechanizméw patofizjologicznych w odniesieniu
do zwiazku miedzy majaczeniem i p6Zniejsza
demencja.

Profilaktyka i leczenie pooperacyjnych
zaburzen Swiadomosci

Najwazniejsza strategig postepowania kli-
nicznego jest profilaktyka pooperacyjnych
zaburzen §wiadomos$ci. Dziatania niefarma-
kologiczne zmniejszaja pooperacyjne majacze-
nie 0 30—40% (Lundstrom i wsp. 2007; Holt
i wsp. 2013; Martinez i wsp. 2012; Vidan
i wsp. 2009). Wczesna mobilizacja i fizjote-
rapia sg integralna czescia tej profilakeyki.
Strategie niefarmakologiczne zapobiegajace
majaczeniu obejmuja: wzmocnienie sensoryczne
— okulary, aparat stuchowy, poprawe mobilno-
§ci — chodzenie co najmniej dwa razy dziennie,
stymulacje funkcji poznawczych, poprawe od-
zywiania i uzupelniania plynéw, wzmocnienie
snu — niefarmakologiczny protokét snu, oraz
wlasciwe zarzadzanie lekami — polipragmazja
> 5 lek6w istotnie zwieksza ryzyko majaczenia
(Inouye i Charpentier 1996).

Kolejng metoda profilaktyki pooperacyjnego
majaczenia jest ograniczenie glebokosci sedacji
§rédoperacyjnej oraz podawanie odpowiedniej
analgezji przed operacja i po niej. Sieber i wsp.
(2010) wykazali, ze glebokie znieczulenie wiaza-
fo sie ze zwickszong czestoscig majaczenia w po-
rébwnaniu z lzejsza sedacja w trakcie operacji.
Kolejni badacze udowodnili, ze anestezjolodzy
stosujacy indeks bispektralny monitorujacy
przetworzony elektronicznie elektroencefalo-
gram do prowadzenia znieczulenia wykazywali
rzadsze wystgpowanie majaczenia. Wykorzy-
stanie indeksu bispektralnego jest niezmiernie
wazne, poniewaz stosowanie lekkiego znieczule-
nia wprowadza ryzyko srédoperacyjnego ruchu
pacjenta i nadmiernej stymulacji wspélczulnej
prowadzacej do nadci$nienia i tachykardii (Radt-
ke i wsp. 2013). Morrison i wsp. (2003) wykazali
w badaniu przeprowadzonym na 541 pacjen-
tach poddanych operacji z powodu ztamania
blizszego kofica ko$ci udowej, ze osoby, ktére
otrzymaly mniej niz 10 mg/dobe pozajelitowego
siarczanu morfiny byly bardziej narazone na
rozw0j pooperacyjnego majaczenia niz te, ktore
otrzymaly 10-30 mg/dob¢. Mouzopoulos i wsp.
(2009) obserwowali w grupie 219 pacjentéw
w wieku 70 lat i starszych zmniejszone wyste-
powanie zaburzen $§wiadomosci po blokadzie
powigzi biodrowe;j.

Zaburzenia swiadomosci u pacjentéw po zabiegach ortopedycznych

Kolejne badania wykazaly, ze leki antycho-
linergiczne, $rodki uspokajajace i nasenne (al-
prazolam, diazepam, lorazepam, midazolam,
zolpidem, zaleplon) oraz meperydyna znacznie
przyczyniaja si¢ do ryzyka majaczenia poopera-
cyjnego u oséb starszych (Marcantonio i wsp.
1994b; Agostini i wsp. 2001; Luukkanen i wsp.
2011). Wykazano, ze leki z tych klas ponad
dwukrotnie podwyzszaja ryzyko rozwinigcia
majaczenia. Svenningsen i wsp. (2013) obser-
wowali, ze fluktuacje w skuteczno$ci poopera-
cyjnej sedacji moga zwigkszal czgstos¢ zaburzen
$wiadomosci. Metaanaliza z 2012 r. wykazata
istotne zmniejszenie pooperacyjnego majaczenia
podczas zastosowania deksmedetomidyny oraz
skrécenie czasu intubacji w poréwnaniu z innymi
anestetykami (Lin i wsp. 2012).

Przepisywanie lekéw przeciwpsychotycznych
w celu zapobiegania majaczeniu u pacjentéw po
operacji ma ograniczone, niespojne i sprzeczne
poparcie w literaturze. Potencjalne powiktania
dla tej grupy lekéw sa znaczne; w zwigzku z tym
nie zaleca si¢ stosowania lek6w przeciwpsycho-
tycznych w celu zmniejszenia ryzyka majaczenia
(Hunt i Stern 1995; Trifiro 2011; Masand 2000;
Crawford i wsp. 2013). Réwniez profilaktyczne
podawanie inhibitoréw cholinoesterazy nie jest
skuteczne w zmniejszeniu ryzyka wystapienia
pooperacyjnego majaczenia (Sampson i wsp.
2007; Marcantonio i wsp. 2011; Gamberini
i wsp. 2009) i moze powodowal zwiekszone
szkody, w tym $miertelno$¢ (van Eijk i wsp.
2010); Galinat i wsp. (1999) wykazali w grupie
pacjentéw ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia
majaczenia skrocenie okresu jego leczenia przy
pomocy piracetamu.

Dowody na farmakologiczne leczenie ma-
jaczenia pooperacyjnego lekami przeciwpsy-
chotycznymi sg trudne do zinterpretowania
z powodu niejednorodnosci badanych lekéw,
podawanych dawek, populacji pacjentéw i ba-
danych wynikéw (Hakim i wsp. 2012; Girard
iwsp. 2010; Breitbart i wsp. 1996). Potencjalna
korzy$cia ze stosowania lekéw przeciwpsycho-
tycznych jest zmniejszenie cigzko$ci majaczenia,
chociaz wyniki badan klinicznych nie sg spéjne.
Potencjalne szkody zwigzane z lekami przeciw-
psychotycznymi sg liczne (Hunt i Stern 1995;
Trifiro 2011; Masand 2000; Crawford i wsp.
2013; Inouye i wsp. 2014). Nie ma dowodéw na
korzysci ptynace z leczenia przeciwpsychotycz-
nego u pacjentéw bez pobudzenia. Stosowanie
lekéw przeciwpsychotycznych nalezy rezerwowad
w celu krétkotrwalego leczenia ostrego pobu-
dzenia, ktére znaczaco zagraza bezpieczenstwu
pacjenta lub innych os6b. Zaréwno typowe, jak
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i atypowe leki przeciwpsychotyczne sa stoso-
wane w praktyce klinicznej w celu opanowania
majaczenia. Najczg$ciej stosowanym typowym
lekiem przeciwpsychotycznym jest haloperidol,
natomiast najpowszechniej stosowane atypowe
leki przeciwpsychotyczne w leczeniu zaburzen
$wiadomosci obejmuja olanzaping, kwetiapine,
rysperydon i arypiprazol.

Wytyczne Amerykaniskiego Towarzystwa Psy-
chiatrycznego (Trzepacz i wsp. 2017) sugeruja
stosowanie haloperidolu, poniewaz jest to lek
przeciwpsychotyczny, ktéry byt najczesciej ba-
dany pod katem majaczenia. Pomimo to ostatnie
badania prospektywne sugeruja, ze atypowe leki
przeciwpsychotyczne moga by¢ lepsze, poniewaz
maja szybszy poczatek dziatania i rzadziej powo-
duja wystepowanie objaw6w pozapiramidowych
(Kishi i wsp. 2016; Wilson i wsp. 2012).

W zwiazku z tym, ze nie ma wystarczajacej
liczby bezposrednich badan poréwnujacych sku-
teczno$¢ pieciu najczesciej stosowanych lekéw
przeciwpsychotycznych w leczeniu majaczenia,
proponuje si¢ rozwazenie unikalnych wlasciwosci
farmakologicznych kazdego z lekéw.

Aktualnie nie ma potwierdzenia dla ruty-
nowego stosowania benzodiazepin w leczeniu
majaczenia (Pandharipande i wsp. 2000).

Podsumowanie

Pooperacyjne majaczenie jest czestym i powaz-
nym powiktaniem po operacjach stawu biodro-
wego. Ryzyko pooperacyjnego majaczenia zwiek-
szaja zaawansowany wiek oraz przedoperacyjne
uposledzenie funkcji poznawczych. Patofizjologia
pooperacyjnych zaburze §wiadomosci jest na-
dal niejasna, chociaz prace badawcze wykazu-
ja wzrost cytokin stresowych jako najbardziej
prawdopodobny mechanizm patogenetyczny.
Krétkoterminowe konsekwencje pooperacyj-
nego majaczenia obejmuja wydluzenie pobytu
w szpitalu, zaostrzenie wspolistniejacych choréb
oraz zwigkszong $miertelno$¢. Dlugoterminowe
nastepstwa obejmuja zwigkszone ryzyko rozwoju
otepienia. Najbardziej skutecznym postepowa-
niem jest badanie przesiewowe i zapobieganie
zaburzeniom §wiadomosci z naciskiem na inter-
wengje niefarmakologiczng. Multidyscyplinarne
zespoly oraz protokoly przesiewowe i kontrolne
sa niezbedne, aby zmniejszy¢ ryzyko poopera-
cyjnego majaczenia.
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