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Abstract

ICU delirium is a common medical problem occurring in patients admitted to the intensive care units (ICUs). Studies
have shown that ICU delirium is associated with increased mortality, prolonged hospitalization, prolonged mechani-
cal ventilation, costs and the occurrence of cognitive disorders after discharge from ICU.

The tools available for ICU delirium screening and diagnosis are validated tests available for all members of the medical
team (physicians, nurses, physiotherapists). Their use for routine patient assessment is recommended by international
medical and scientific societies. They have been implemented as Pain, Agitation, Delirium (PAD) Guidelines by the
Society of Critical Care Medicine. Apart from monitoring, a strategy of prevention and treatment is recommended,
based on non-pharmacological approach (restoration of senses, early mobilization, physiotherapy, improvement in
sleep hygiene and family involvement), as well as, pharmacological treatment (typical and atypical antipsychotics
and dexmedetomidine). In this article, we present the risk factors of ICU delirium, available tools for monitoring, as
well as, options for prevention and treatment of delirium that can be used to improve care over critically ill patients.
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Majaczenie stanu ciezkiego (ICU delirium, MSC) jest
czestym problemem wystepujacym u chorych leczonych na
oddziatach anestezjologii i intensywnej terapii (OAIT), lecz
dopiero od niedawna uwaza sie je za czynnik obciazajacy
rokowanie. Wystapienie majaczenia zwieksza smiertelnos¢,
wydtuza czas hospitalizacji, wentylacji mechanicznej, koszty
leczenia oraz czestos¢ wystepowania zaburzen poznawczych
[1-3]. Przeprowadzone w Polsce w 2016 roku przez zespét

Kotfis i wsp. [4] badanie ankietowe dotyczace rozpoznawania
i leczenia MSC oraz podejscia do sedacji w Polsce, ukazato
skale tego problemu w naszym kraju. Wyniki badania byty
niepokojace i wykazaty niewystarczajaca znajomos¢ prob-
lemu wsréd personelu OAIT. Jedynie na 12% oddziatéw
monitoruje sie wystepowanie MSC, a w sedacji powyzej
24 godzin dominuja benzodiazepiny, réwniez czesto stoso-
wane w leczeniu majaczenia. Wynik badania Morandii wsp.
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[5] oceniajgcego ten sam aspekt postepowania na $wiecie
wykazat, ze monitorowanie delirium wdrozono w 70% OAIT,
ale tylko w 42% uzywa sie sprawdzonego narzedzia diag-
nostycznego.

Jednym z elementéw wskazanych jako przyczyna tak-
iego stanu rzeczy w Polsce jest niewystarczajace szkolenie
i op6znienie we wdrazaniu narzedzi stuzacych identyfi-
kacji majaczenia oraz leczenia opartego na algorytmach.
Zalecenia zespotu autoréw dotyczace poprawy poziomu
rozpoznawania i leczenia MSC w naszym kraju obejmowaty:
1) poprawe edukacji personelu OAIT, poczynajac od le-
karzy, 2) wprowadzenie wytycznych odnosnie do moni-
torowania i leczenia majaczenia i sedacji (rola Polskiego
Towarzystwa Anestezjologii i Intensywnej Terapii) oraz 3)
wdrozenie do codziennego stosowania skal oceny ma-
jaczenia i sedacji przettumaczonych na jezyk polski [4].
W zwiazku ze Swiatowym Dniem Swiadomosci Delirium
(World Delirium Awareness Day), ktéry przypadat na 14 marca
2018 roku, autorzy chca przedstawic artykut poswiecony tej
tematyce, wierzac, ze zaburzenia Swiadomosci pojawiajace
sie u chorych leczonych na OAIT stanowia powazny prob-
lem ze wzgledu na nagtos¢ wystepowania i obciazajace
rokowanie, dlatego powinny by¢ wcze$nie rozpoznawane
i dynamicznie leczone.

Narzedzia stuzace rozpoznaniu majaczenia u krytyc-
znie chorych, sg sprawdzonymi w praktyce testami, ktérych
uzycie jest mozliwe przez kazdego z przedstawicieli ochrony
zdrowia (lekarze, pielegniarki, fizjoterapeuci). Ich stosowanie
w rutynowym badaniu chorych na OAIT jest rekomendow-
ane przez miedzynarodowe towarzystwa naukowe. Zostaty
wdrozone jako wytyczne PAD (Pain, Agitiation, Delirium)
opublikowane przez Society of Critical Care Medicine, nie-
mieckie wytyczne DAS czy zalecenia zespotéw ekspertow
(eCASH) [6-8]. Poza monitorowaniem zalecane sg strategie
prewencjiileczenia MSC, oparte na postepowaniu niefarma-
kologicznym (wczesne uruchomienie chorych, rehabilitacja,
poprawa higieny snu) oraz na leczeniu farmakologicznym
(klasyczne i atypowe leki przeciwpsychotyczne, deksme-
detomidyna).W niniejszym artykule przedstawiono czynniki
ryzyka MSC, dostepne w Polsce narzedzia monitorowania,
jak réwniez mozliwosci zapobiegania i leczenia, ktérych
wykorzystanie pozwoli na poprawe jakosci opieki nad ciezko
chorymi.

DEFINICJA MAJACZENIA

Wedtug nomenklatury psychiatrycznej zaburzenia
swiadomosci dzielone sa na ilosciowe i jakosciowe. Do
zaburzen ilo$ciowych zalicza sie: przymglenie $wiadomosci
(obnubilatio), sennos¢ (somnolentio), pétspiaczke oraz
$pigczke (coma). Zaburzenia jakosciowe to: zespot majaczen-
iowy (delirium), zesp6t snopodobny (oneiroidalny), zespot
zamroczeniowy oraz zesp6t splataniowy. Jednak zaréwno

130

klasyfikacja International Statistical Classification of Diseas-
es and Related Health Problems (ICD-10), jak i Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5) ujmuje
zaburzenia $wiadomosci o réznym nasileniu i obrazie psy-
chopatologicznym pod jednym hastem — jako majaczenie
(delirium) niewywofane alkoholem i innymi substancjami
psychoaktywnymi [9].

Majaczenie (delirium) jest okreslane jako zaburzenie sta-
nu $wiadomosci o nagtym poczatku (godziny lub dni) i zmi-
ennym przebiegu stanu uwagi, ktéremu towarzyszy albo
zmiana postrzegania, albo percepcji. Majaczenie uposledza
zdolnos$¢ chorego do odbierania, przetwarzania, przechow-
ywania i przywotywania informacji [9]. Co wazne w rozpoz-
naniu majaczenia, zaburzen uwagi i zmian kognitywnych
nie mozna usprawiedliwi¢ wspdtistniejacymi zaburzeniami
neurokognitywnymi (np. demencja) lub powaznie ogranic-
zonym poziomem swiadomosci (np. sedacja lub $pigczka).
Nalezy pamieta¢, zwtaszcza u 0s6b starszych, ze majaczenie
nalezy réznicowac z otepieniem, ktére jest stanem uogdin-
ionych deficytéw w zakresie poznawczym, pogorszeniem
pamieciizdolnosci intelektualnych, jednak rozwija sie znac-
znie dtuzej niz majaczenie (miesiace, lata). Majaczenie moze
naktadac¢ sie na chorobe podstawowa (demencja, stan po
udarze mézgu), dlatego niezwykle istotne jest ustalenie
podstawowego stanu funkcjonowania chorego.

Nie wszystkie cechy delirium sg widoczne u kazdego
z pacjentdw, roézne jest tez natezenie poszczegdlnych ob-
jawéw. W zaleznosci od rodzaju objawéw motorycznych
wyréznia sie trzy podtypy majaczenia: hiperaktywne,
hipoaktywne oraz mieszane [10]. Majaczenie hiperakty-
wne cechuje pobudzenie, niepokdj oraz préba usuniecia
sprzetu i podtaczenn zewnetrznych (maska twarzowa,
wktucia, dreny, cewniki). Posta¢ hipoaktywna cechuje sie
wycofaniem, sennoscia i ostabionymi reakcjami na bodzce.
Posta¢ mieszana wystepuje woéwczas, gdy chory przechodzi
od jednego stanu do drugiego.

Majaczenie jest stanem nagtym, zazwyczaj odwracal-
nym i stanowi bezposrednie nastepstwo choroby, zatrucia
lub odstawienia substancji psychoaktywnych, stosowania
lekéw, dziatania toksyn, stresu lub tacznego dziatania wszyst-
kich wymienionych czynnikéw. Rozpoznanie majaczenia
identyfikuje zaburzenia funkcjonowania osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN), jednak nie identyfikuje jego
etiologii, dlatego powinno prowadzi¢ do natychmiastowego
poszukiwania przyczyny dysfunkgji.

EPIDEMIOLOGIA

Nalezy podkresli¢, ze majaczenie na OAIT jest problemem
bardzo istotnym, poniewaz czestos¢ jego wystepowania
waha sie od 32% do az 87% i w duzym stopniu zalezy od
populacji badanej oraz od uzytej metody diagnostycznej.
Wyniki badan epidemiologicznych wykazaty, ze czestos¢
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wystapienia majaczenia pooperacyjnego okresla sie na
okoto 45-50%, natomiast u chorych na OAIT wentylowanych
mechanicznie jest najwyzsza i siega ponad 80% [11, 12].

Dwie najczestsze postaci majaczenia to postaci miesza-
na (54%) i hipoaktywna (44%), podczas gdy czysta posta¢
hiperaktywna wystepuje bardzo rzadko (1,6%) [10]. Ma-
jaczenie hipoaktywne wymaga regularnego monitorow-
ania przy uzyciu sprawdzonych narzedzi, poniewaz nie jest
rozpoznaniem fatwym, obejmuje chorych wycofanych, na-
dmiernie spokojnych, w letargu. Majaczenie hipoaktywne
czesciej wystepuje u chorych w podesztym wieku i ma
gorsze rokowanie, z szesciomiesieczng $miertelnoscia na
poziomie 32% w poréwnaniu z 8,7% Smiertelnoscia przy
innych typach delirium [13].

ROKOWANIE

Majaczenie stanu ciezkiego jest czynnikiem prog-
nostycznym dla zwiekszonej $miertelnosci, wydtuzonej
hospitalizacji, wydtuzenia czasu wentylacji mechanicznej,
zwiekszenia kosztéw leczenia, zwiekszenia ryzyka powtdrnej
intubacji oraz ryzyka przekazania chorego do osrodka opieki
dtugoterminowej[1, 6, 8, 14]. Wystapienie delirium 3,2—krot-
nie zwieksza szesciomiesieczng $miertelnos¢ i dwukrotnie
wydtuza hospitalizacje [1]. Dodatkowo, majaczenie jest
zwigzane z dtugotrwatym ostabieniem funkcji poznawczych,
ktore po roku obserwacji wystapito u 70% chorych wentyl-
owanych mechanicznie [12]. W tabeli 1 przedstawiono wyni-
ki metaanalizy oceniajacej wptyw delirium na $miertelno$¢
szpitalna chorych na OAIT przeprowadzonej przez Salluh
iwsp. [12].

CZYNNIKIRYZYKA

W literaturze pojawia sie ponad dwadziescia piec¢ czyn-
nikéw istotnie zwiekszajacych ryzyko wystapienia majac-
zenia i naleza do nich: choroby ukfadu oddechowego,
podeszly wiek, naduzywanie alkoholu, otepienie, zaburzenia
jonowe, goraczka, zapotrzebowanie na leki wazopresyjne,
zwiekszanie dawek opioidéw, kwasica metaboliczna. Ziden-
tyfikowane czynniki ryzyka majaczenia mozna podzieli¢ na
czynniki predysponujace chorego do wystapienia delirium
oraz przyspieszajace jego rozwoj [15], co zostato zbiorczo
przedstawione w tabeli 2. Zaawansowany wiek, kruchos¢
starcza i ciezka choroba ogdlnoustrojowa (zwfaszcza uktadu
oddechowego) wyraznie zwiekszaja ryzyko majaczenia [16].
Podobnie zaawansowany wiek skorelowany z zaburzeniami
poznawczymi i deficytem pamieci stanowig czynniki ryzyka
wystapienia zaburzen w sytuacjach nagtego zachorowania.

Wydaje sig, ze chorzy z obnizona rezerwa funkcjonalna
- fizyczna czy umystowg — maja obnizong zdolnos¢ zach-
owania prawidtowej funkcji OUN w odpowiedzi na stres,
jakim jest ciezka choroba ogdlnoustrojowa (np. sepsa) czy
zabieg operacyjny, przez co zwigksza sie ryzyko wystapienia

majaczenia [17]. Réwniez niewystarczajaca kontrola bélu,
zwlaszcza w przebiegu pooperacyjnym moze indukowac
wystapienie majaczenia poprzez zaburzenie neurotransmisji
- wowczas bol staje sie czynnikiem stresogennych zaburzen
transmisji neuronalnej [18].

W4rdd lekoéw, ktorych stosowanie moze by¢ zwigzane
z wystapieniem majaczenia istotne znaczenie, zwtaszcza
w populacji oséb starszych, maja leki antycholinergic-
zne, benzodiazepiny, steroidy i dtugodziatajace opioidy.
W grupie benzodiazepin (klonazepam, diazepam, loraze-
pam, estazolam) wszystkie leki maja potencjat wywotywania
MSC, dlatego nalezy ograniczy¢ ich stosowanie, zwtaszcza
w populacji oséb starszych [19]. Opioidy najsilniej zwigzane
z wystapieniem majaczenia to morfina i meperydyna,
ze wzgledu na dtugi czas dziatania i ryzyko akumulacji,
zwtaszcza u 0s6b z niewydolnoscig watroby i/lub nerek [16].
Podczas stosowania opioidéw nalezy wybierac leki relaty-
whnie krétko dziatajace, ktére nie podlegaja metabolizmowi
do aktywnych metabolitéw i ktérych dziatanie nie wydtuza
sie przy zaburzeniach czynnosci watroby czy nerek, jak
fentanyl czy remifentanyl [20]. Réwniez gtebokos¢ sedacji
ma znaczenie w rozwoju majaczenia - gteboka sedacja
stanowi czynnik sprawczy w poréwnaniu z ptytka sedacja
i codziennymi przerwami w jej stosowaniu [19, 21]. Nie
bez znaczenia s3 czas dziatania lekéw i ryzyko kumulacji
leku w tkankach, dlatego w sedacji preferuje sie propofol
czy deksmedetomidyne. Leki o wtasciwosciach antycho-
linergicznych (np. prometazyna, difenhydramina, amitryp-
tylina, doksepina, chlorpromazyna) zaburzajg prawidtowe
przekaznictwo nerwowe, co moze prowadzi¢ do rozwoju
majaczenia [22]. Istniejg badania, ktdre tacza stosowanie
steroidéw z rozwojem majaczenia, prawdopodobnie jako
konsekwencja dziatan niepozadanych tej grupy lekéw [23].

PATOFIZJOLOGIA

Szczego6towe przedstawienie patofizjologii ostrych
zaburzen psychicznych u chorych leczonych na OAIT
wykracza poza ramy niniejszego opracowania, nalezy
jednak podkresli¢, ze etiologia majaczenia jest wieloc-
zynnikowa. Jedna z hipotez zaktada, ze kaskada zdarzen
rozpoczyna sie od uogdlnionej reakgji zapalnej, zaburze-
nia funkcji srodbtonkéw, zwiekszonej przepuszczalnosci
bariery krew—-mozg oraz zmniejszonej kontroli cholinergic-
znej nad odpowiedzig zapalna, ktére w potaczeniu z czyn-
nikami ostabienia organizmu predysponuja chorego do
wystapienia zmian zapalnych tkanki nerwowej i uszkodze-
nia neuronéw oraz nadreaktywnej odpowiedzi komdrek
mikrogleju [15, 24].

Do wystapienia majaczenia moze prowadzi¢ zmnie-
jszona aktywnos¢ cholinergiczna [25]. Dodatkowo nalezy
podkresli¢, ze stosowanie lekéw antycholinergicznych jest
zwigzane z wystapieniem objawdw majaczenia. Inny mecha-
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Tabela 1. Wptyw delirium na smiertelnos¢ szpitalng u krytycznie chorych na oddziale intensywnej terapii [12]

Badanie (autor/rok) Pacjenci z delirium Pacjenci bez delirium Waga (%) Mantel-Haenszel random risk

(liczba zdarzen/facznie) (liczba zdarzen/tacznie) ratio (95% Cl)
Kishi (1995) 9/38 49/200 4 0,97 (0,52-1,80)
Dubois (2001) 6/38 24/160 3 1,05 (0,46-2,39)
Ely (2004); Millbrandt (2004) 27/183 1/41 1 6,05 (0,85-43,25)
Lin (2004) 14/22 26/80 5 1,96 (1,25-3,06)
Micek (2005) 14/44 8/49 4 1,95 (0,90-4,20)
Roberts (2005) 19/84 20/101 4 1,14 (0,65-1,99)
Thomason (2005) 24/125 8/136 4 3,26 (1,52-7,00)
Ranhoff (2006) 26/117 14/284 4 4,51(2,44-8,32)
Plaschke (2007) 717 3/20 2 2,75 (0,84-9,00)
Marquis (2007); Ouimet (2007a) 96/189 98/348 6 1,80 (1,45-2,24)
Ouimet (2007b) 76/243 128/521 6 1,27 (1,00-1,62)
Lin (2008) 21/31 38/120 6 2,14 (1,50-3,06)
Page (2009) 8/22 5/49 3 3,56 (1,31-9,67)
Spronk (2009) 6/23 5/23 3 1,20 (0,43-3,38)
Lat (2009) 15/84 6/50 3 1,49 (0,62-3,59)
Van Rompaey (2009) 3/155 4/368 2 1,78 (0,40-7,86)
Tsuruta (2010) 2/21 0/82 1 18,86 (0,94-378,80)
Salluh (2010) 18/75 13/157 4 2,90 (1,50-5,60)
Shehabi (2010) 69/228 15/126 5 2,54 (1,52-4,25)
Van den Boogaard (2010) 54/332 80/1408 6 2,86 (2,07-3,96)
Van den Boogaard (2011) 73/411 40/1202 5 5,34 (3,36-7,72)
Tomasi (2011) 10/43 13/119 4 2,13(1,01-4,49)
Serafim (2012) 7/43 17/422 3 4,04 (1,78-9,20)
Sharma (2012) 36/75 0/65 1 63,39(3,97-1012,88)
Klein (2014) 94/558 40/554 6 2,33(1,64-3,31)
Mehta (2014) 58/226 43/19 6 1,16 (0,82-1,63)
Almeida (2014) 110/161 3/9 3 2,05(0,81-5,19)
Tsuruta (2014) 8/115 0/65 1 9,67 (0,57-164,91)
tacznie (95% Cl) 910/3703 701/6953 100 2,19(1,78 do 2,70)

Tabela 2. Czynniki ryzyka majaczenia stanu ciezkiego [15]

Czynniki predysponujace Czynniki przyspieszajace

Zaburzenia przyspieszajace rozwéj majaczenia Leki przyspieszajace

rozwoj majaczenia
1. Zaawansowany wiek 1. Zaburzenia metaboliczne 1. Benzodiazepiny
2. Zaburzenia poznawcze 2. Zaburzenia jonowe 2. Opioidy (morfina)
w wywiadzie 3. Hipotensja 3. Leki
3. Kruchos¢ starcza 4. Sepsa antycholinergiczne
4. Naduzywanie alkoholu i lekéw 5. Niewystarczajaca kontrola bolu 4. Steroidy
5. Zaawansowanie choroby 6. Wentylacja mechaniczna 5. Gteboka sedacja
podstawowej 7. Zaburzenia snu
8. Ztozona operacja

(j. brzuszna, kardiochirurgia, ztamanie szyjki kosci udowej)
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nizm zaktada nadaktywnos$¢ uktadu dopaminergicznego.
Zaréwno zwiekszona aktywnosc¢ serotoniny, jak i wzgledny
niedobdr serotoniny wigze sie ze zwiekszong czestoscia
wystepowania tej patologii. Nie bez znaczenia jest tez
predyspozycja genetyczna [24].

PRZYCZYNY MAJACZENIA

Nalezy pamieta¢, ze wystapienie majaczenia powinno
by¢ traktowane jako sygnat alarmowy dla zaburzen funk-
cjonowania OUN. Poszukiwanie ewentualnie odwracalnej
przyczyny powinno wyprzedzac¢ leczenie tego stanu, bo
niejednokrotnie korekta jednego elementu w krétkim czasie
poprawia stan chorego. Grupa ICU Delirium z Uniwersytetu
Vanderbilt w Stanach Zjednoczonych zaproponowata tatwy
do zapamietania skrét dla szybkiej analizy przyczyn maja-
czenia, przedstawiony na rycinie 1.

ROZPOZNANIE MAJACZENIA NA OAIT

Wiekszos$¢ przypadkéw majaczenia na OAIT pozostaje
nierozpoznana. ,Ztotym standardem” w rozpoznawaniu
tej patologii jest zastosowanie kryteriéw DSM-5 przez
konsultujgcego psychiatre, co jest niemozliwe ze wzgledéw
praktycznych [9]. Niezwykle istotny jest fakt, ze nawet do-
brze przeszkolony personel medyczny rozpoznaje mniej
niz jedng trzecig przypadkéw majaczenia, jesli nie stosuje
zadnego narzedzia diagnostycznego, dlatego aktualne
wytyczne i rekomendacje zalecaja stosowanie zwalidow-
anych skal w celu wczesnego rozpoznania delirium [6-8].

Ocena w kierunku majaczenia jest mozliwa jedynie
u chorych odpowiadajacych na gtos, dlatego konieczne
jest zastosowanie skali sedacji/zaburzen swiadomosci, przy
czym rekomenduj sie ocene przy uzyciu skali Richmond
Agitation-Sedation Scale (RASS) lub Sedation Agitation Scale
(SAS) [26]. W ocenie majaczenia najszerzej stosowane i za-
lecane przez CCM [6] sa dwie skale: Confusion Assessment

Method for the Intensive Care Unit (CAM-ICU)? i Intensive Care
Delirium Screening Checklist (ICDSC)%.

W praktyce klinicznej pojawito sie kilka narzedzi rozpoz-
nania majaczenia, jednak do 2015 roku zadne z nich nie
doczekato sie polskiego ttumaczenia. Narzedziem naj-
lepiej przebadanym, a od listopada 2015 roku dostepnym
oficjalnie na stronie ICU Delirium Group réwniez w wersji
polskojezycznej, jest metoda CAM-ICU. Zostata zaprojek-
towana do oceny majaczenia u zaintubowanych, wenty-
lowanych mechanicznie pacjentéw leczonych na OAIT
i aktualnie oczekuje na walidacje w wersji polskojezycznej.
Materiaty w jezyku polskim do praktycznego wykorzystania
CAM-ICU na OAIT znajduja sie na stronie: http://www.icu-
delirium.org/delirium/languages.html oraz na http://www.
proicu.pl.

Metoda Oceny Splatania (MOS) — Confusion Assess-
ment Method (CAM) zostafa stworzona w 1990 roku przez
dr Sharon Inouye jako narzedzie oceny stanu majaczenia
przy tézku chorego na uzytek personelu bez wyksztatcenia
psychiatrycznego [29]. Opracowana w 2011 roku przez
zespotEly i wsp. [27] skala CAM-ICU stanowi adaptacje tego
narzedzia na potrzeby pacjentéw OAIT, co umozliwito jej
zastosowanie u chorych wentylowanych mechanicznie,
komunikujacych sie werbalnie i bez mozliwosci takiej komu-
nikacji [27]. CAM-ICU definiuje majaczenie poprzez ocene
czterech cech uznanych za diagnostyczne — nagte zmiany/
fluktuacje stanu umystowego, zaburzenia uwagi, zaburzenia
myslenia, zmiana stanu $wiadomosci [27]. Pierwsze badanie
walidacyjne CAM-ICU przeprowadzono u 111 chorych przez
dwdch niezaleznych obserwatoréw i poréwnano z oceng
przeprowadzong przez psychiatre zgodnie z kryteriami DSM-
IV.W badaniu wykazano specyficznos¢ rzedu 93 i 100% oraz
czutos¢ na poziomie 98 100% [27]. W kolejnych badaniach
wykazano znaczna przydatnosc¢ skali w rutynowej ocenie
chorych na OAIT [26]. Wynik metaanalizy przeprowadzone;j

Benzodiazepiny

Steroidy
T.H.I.N.K.

Hipoksemia

snu, muzyka, kontrola hatasu

K* oraz inne zaburzenia elektrolitowe i metaboliczne
LASTLY MEDICATE — farmakoterapia w ostatecznosci:
Klasyczne leki przeciwpsychotyczne (np. haloperidol)
Atypowe leki przeciwpsychotyczne (np. kwetiapina)
Alfa-2 agonisci (np. dexmedetomidyna, klonidyna)

STOP — odstaw wszystkie leki dziatajace prodelirycznie/uwzglednij zespoty odstawienne

Leki antycholinergiczne (metoklopramid, H2-adrenolityki, prometazyna, diphenhydramina)

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

Infekcje/sepsa, Zapalenle, Unieruchomlenie czy jest nowa Infekcja szpitalna?
Niefarmakologiczne interwencje: wczesne uruchomienie/wczesne ¢wiczenia, aparat stuchowy, okulary, orientacja w przestrzeni i czasie, higiena

Rycina 1. Zapobieganie wystapieniu i wczesne interwencje w majaczeniu stanu ciezkiego
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Skala Stan Opis Reakcja
+4 agresywny Walczacy z personelem, stanowi dla niego zagrozenie
+3 bardzo pobudzony Prébuje usuwac wktucia lub cewniki, agresywny
+2 pobudzony Czeste niecelowe ruchy, brak wspoétpracy pacjenta z respiratorem
+1 niespokojny Zaniepokojony lub lekliwy, bez agresywnych ruchéw

0 czujny i spokojny Spontanicznie reaguje i stucha opiekuna na glos
-1 senny Nie w petni uwazny, ale w petni przytomnie reaguje na gtos (otwarcie oczu i kontakt  na glos

wzrokowy >10 sekund)
-2 lekka sedacja Krotkotrwate przebudzenie na gtos (otwarcie oczu i kontakt wzrokowy <10 sekund)  na glos
-3 umiarkowana sedacja Ruszenie lub otwarcie oczu na glos
Jesli RASS wiekszy lub réwny ,-3", nalezy rozpocza¢ CAM-ICU (wynik pozytywny lub negatywny?)
-4 gteboka sedacja Brak reakcji na gtos, poruszenie w reakcji na stymulacje ruchowa na dotyk
-5 bez reakgji Brak reakgji na gtos i stymulacje ruchowa na dotyk
Jesli RASS na poziomie -4 lub -5 - WSTRZYMAJ
MONITOROWANIE (pacjent nieprzytomny),
SPRAWDZ PONOWNIE pézniej

Rycina 2. Skala Pobudzenia i Sedacji Richmond (RASS, Richmond Agitation Sedation Scale)

przez Gusmao-Flores i wsp. [30] wykazat faczng czutosé na
poziomie 80% i specyficznosé rzedu 96%.

Inne narzedzie diagnostyczne Intensive Care Delirium
Screening Checklist (ICDSC) — obejmuje ocene o$miu kry-
teriéw diagnostycznych (zmiana poziomu $wiadomosci,
zaburzenia uwagi, dezorientacja, psychoza, zmiana
aktywnosci psychoruchowej, nieprawidtowa mowa/nastroj,
zaburzenia snu i fluktuacja objawéw) [28]. Rozpoznanie ma-
jaczenia mozna postawi¢, jezeli 4 z 8 kryteridw sg dodatnie.
W metaanalizie Gusmao-Flores i wsp. [30] wykazano taczna
czutos¢ 74% i specyficznos¢ 82% dla ICDSC.

Nalezy pamieta¢, ze ocena majaczenia jest czescia
pracy zespotu interdyscyplinarnego i wymaga wspoétpracy
lekarzy, pielegniarek, fizjoterapeutéw, nierzadko rodziny
[31]. Majaczenie ma zmienny charakter, fluktuacje w ciggu
doby, dlatego ocena jest konieczna kilkakrotnie w ciggu
dnia, aby w petni oceni¢ symptomatologie schorzenia. Dla
sprawnego oceniajgcego czas wykonania CAM-ICU nie prze-
kracza dwoéch minut. Korzystanie z narzedzi przesiewow-
ych nie moze by¢ ograniczone do osrodkéw akademickich
jako narzedzie stosowane w badaniach naukowych, jednak
wdrozenie CAM-ICU wymaga przeprowadzenia szkolen,
sesji dydaktycznych i nauczania przy t6zku pacjenta.

ETAPY OCENY

Ocena wystepowania majaczenia w istocie stanowi cze$¢
ogolnej analizy stanu $wiadomosci i odbywa sie w dwéch
krokach. Swiadomos¢ dzieli sie na dwie czeéci — poziom
pobudzenia oraz tres¢ swiadomosci. Pierwszym krokiem
oceny swiadomosci jest ocena jej poziomu. Najlepiej zrobic
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to za pomoca skali RASS, ale metoda CAM-ICU dopuszcza
stosowanie innych narzedzi (ryc. 2). Nastepnym krokiem
jest ocena tresci Swiadomosci. Na gtebszych poziomach
zaburzen $wiadomosci (tzn. RASS-4 i -5) trudno ocenic tres¢,
poniewaz chory nie reaguje na bodzce. Poziomy te s3 zwane
$piaczka lub stuporem i w takich przypadkach nie przeprow-
adza sie CAM-ICU, uznajac, ze chory ,nie kwalifikuje sie do
oceny”. Jednak na wyzszych poziomach swiadomosci (tzn.
RASS-3 do +4) mozliwe jest uzyskanie chocby zaczatkéw
znaczacych reakdji (tzn. reakcja na gtos). Na tych poziom-
ach mozna oceni¢ jasno$¢ myslenia, a co za tym idzie —
wystepowanie majaczenia. Kolejnym krokiem jest ocena
tresci Swiadomosci (ryc. 3).

Krok 1 — Ocena poziomu swiadomosci—RASS (ryc. 2).

Krok 2 — Ocena tresci Swiadomosci — schemat diag-
nostyczny CAM-ICU (ryc. 3).

Ocena tresci Swiadomosci nastepuje poprzez zastosow-
anie skali CAM-ICU — szczegétowo omdwionej na rycinie
4iponizej:

Objaw 1 — Nagly poczatek lub zmienny przebieg
stanu swiadomosci

Chorzy w stanie majaczenia przejawiaja nagte zmiany
stanu psychicznego w stosunku do wyjsciowego i/lub
fluktuacje stanu psychicznego. Poprzez ,wyjsciowy stan
umystowy” chorego rozumie sie stan psychiczny sprzed hos-
pitalizacji, o ocene ktérego czesto nalezy poprosi¢ rodzine,
przyjaciot lub uzyska¢ dane z historii choroby.

Objaw 2 — Niemozno$¢ skupienia uwagi

Czujnos¢ to podstawowy proces pobudzenia, ktéry
pozwala przytomnemu choremu reagowac na wszelkie
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Objaw 1. Nagty poczatek lub zmienny przebieg stanu psychicznego
oraz

Objaw 2. Niemoznos¢ skupienia uwagi

oraz

Objaw 3. Zmieniony stan swiadomosci albo

Objaw 4. Zdezorganizowany tok myslenia

Rycina 3. Ocena tresci $wiadomosci

bodzce otoczenia. Chory, ktéry jest czujny, ale rozproszony,
reaguje na kazdy dZwiek lub ruch otoczeniu. Pacjent, ktéry
jest uwazny, moze zignorowac bodZce nieistotne.

Objaw 3 — Zmieniony stan Swiadomosci

Pacjenci w stanie majaczenia doswiadczajg zmienio-
nego stanu $wiadomosci, ktéry ocenia skala RASS. Jesli
nie wystepuja cechy 1 i 2, badanie tego objawu nie jest
konieczne. Objaw 3 wystepuje wéwczas, gdy aktualny stan
swiadomosci pacjenta jest jakikolwiek inny niz RASS = 0
(czujny i spokojny).

Objaw 4 — Zdezorganizowany tok myslenia

Ten etap jest najtrudniejszy w przypadku chorych
niemogacych méwic¢, gdyz bardziej niz pozostate cechy
podlega subiektywnej ocenie badajacego. Koniecznos¢ in-
tubacji, wentylacja mechanicznaii trata funkcji ruchowych
ograniczaja zdolno$¢ wspdtpracy u wiekszosci chorych na
OAIT. Dlatego witasnie w CAM-ICU w celu oceny stopnia
organizacji mysli zastosowano proste pytania i 2-stopniowe
polecenie. Jesli nie wystepuja cechy 1i 2, badanie tego ob-
jawu nie jest konieczne. Objaw 4 wystepuje, jezeli tacznie,
w odpowiedziach na pytania i podczas spetniania polecenia,
wykryto wiecej niz jeden btad.

WSKAZOWKI PRAKTYCZNE

Ze wzgledu na duzg liczbe przypadkéw majaczenia,
ktére nie sg rozpoznane, uwaza sie, ze prowadzenie ru-
tynowych badan w tym kierunku powinno stanowi¢ cze$¢
badania klinicznego wszystkich dorostych chorych na OAIT.
Badania powinno sie przeprowadzac przynajmniej raz pod-
czas kazdej zmiany personelu pielegniarskiego, tj. co 8-12
godzin i zawsze wéwczas, kiedy dochodzi do zmiany stanu
klinicznego chorego.

Nalezy przy tym zwrdci¢ uwage na mozliwos¢
wystepowania majaczenia subklinicznego, kiedy chory
przejawia tylko wybrane objawy stanu majaczenia. Rokow-
anie przy wystapieniu tej posredniej formy jest podobne
jak dla majaczenia petnoobjawowego, z przedtuzonym po-
bytem na OAIT i wydtuzona hospitalizacjg w poréwnaniu
zchorymi, u ktérych nie zdiagnozowano stanu majaczenia.

Wystepowanie majaczenia nie jest ograniczone do OAIT,
dlatego powstaty specjalistyczne wersje testu CAM-ICU
do stosowania poza oddziatem, takie jak: Pediatryczne
CAM-ICU (pCAM-ICU) — test zatwierdzony do stosowania

u pacjentéw w przedziale wiekowym 5-17 lat; Delirium Tri-
age Screen (DTS) — skrécona wersja testu, przeznaczony dla
placéwek z bardzo duzym obtozeniem; Brief CAM (bCAM)
— metoda przeznaczona do uzycia na Izbie Przyje¢, SOR.
Wiecej informacji znalez¢ mozna pod adresem: http://www.
icudelirium.org/non-icu.html.

ZAPOBIEGANIE DELIRIUM

Czynniki ryzyka majaczenia wystepuja u wielu chorych
na OAIT, przy czym wigkszos¢ wystepuje juz przy przyjeciu
i nie podlega modyfikacji (wiek, choroby wspétistniejace
etc.). Istniejg jednak strategie zapobiegania majaczeniu,
ktore znalazty swoje zastosowanie praktyczne. Wytyczne
postepowania klinicznego w Bélu, Pobudzeniu i Delirium
(Pain, Agitation, and Delirium Guidelines, CCM Journal, 2013)
nie zawieraja zadnych rekomendacji dla skutecznosci ktére-
gokolwiek z lekéw w zapobieganiu wystapieniu majaczenia
[6]. Potwierdza to badanie opublikowane w JAMA w 2018
roku, przeprowadzone przez van den Boogaard i wsp. [32]
w grupie 1789 pacjentdw, ktérego wynik wykazat, ze podaz
haloperidolu w dawce 1 lub 2 mg dozylnie 3 x dziennie
nie zwieksza przezywalnosci 28-dniowej w poréwnaniu
z placebo.

Potencjalny mechanizm dziatania lekéw jest oparty na
aktualnym rozumieniu patofizjologii zespotu majaczeniowe-
go i zaktada zmniejszenie aktywnosci dopaminy i poprawe
réwnowagi przekaznikéw nerwowych, jak réwniez uzycie
lekéw zwigkszajgcych aktywnos¢ cholinergiczng, skoro sto-
sowanie lekéw antycholinergicznych moze zwiekszac¢ ryzyko
rozwoju majaczenia (np. inhibitory acetylocholinesterazy)
[15]. W badaniach w grupie chorych kardiochirurgicznych
wykazano, ze podaz risperidonu podczas wybudzenia ze
znieczulenia ogo6lnego po zabiegu zmniejsza czestos¢
wystepowania majaczenia [33].

Nie potwierdzono skutecznosci stosowania deksam-
etazonu [34], donepezilu (inhibitor acetylocholinestera-
zy) [35] czy riwastygminy (inhibitor cholinesterazy) [36]
w zapobieganiu rozwojowi majaczenia. Duze zaintereso-
wanie zyskaty statyny poprzez swdj plejotropowy mecha-
nizm przeciwzapalny w odniesieniu do majaczenia. Wyniki
badan na OAIT wykazaty, ze leczenie statynami zmniejsza
ryzyko rozwoju MSC [37, 38]. Konieczne s3 jednak dalsze
randomizowane kontrolowane badania w duzych grupach,
ktore wykaza role statyn w zapobieganiu majaczeniu. Po-
mimo stosowania wielu lekéw, ktére powinny wptywac
na drogi rozwoju majaczenia w OUN, nie udowodniono
skuteczno$¢ zadnego z nich. Dodatkowo, nalezy pamietac,
ze leki przeciwpsychotyczne moga powodowac nadmierng
sedacje i wydtuzenie odstepu QTc czy prowadzi¢ do rozwoju
ztodliwego zespotu neuroleptycznego. Tym bardziej nalezy
podkresli¢ role czynnikéw niefarmakologicznych w zapo-
bieganiu rozwoju majaczenia.
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1. Nagty poczatek lub zmienny przebieg stanu swiadomosci:
Czy wystapita nagta zmiana stanu Swiadomosci w stosunku do stanu wyjsciowego?
LUB Czy stan psychiczny byt zmienny w ciggu ostatnich 24 godzin?

+ Tak

N

. Niemoznos¢ skupienia uwagi:
#Prosze scisnij mojq dton kiedy ustyszysz litere A"
Przeczytaj nastepujaca sekwencje liter: MALA CZARNA lub ABRAKADABRA
Btedy: brak $ciskania dtoni na litere ,A" i Sciskanie dfoni na litere inna niz, A.
Jesli pacjent nie jest w stanie wykonac testu ze stowami pokaz obrazki.

nie CAM-ICU ujemne
> brak MAJACZENIA
0-2 bledy

CAM-ICU ujemne
brak MAJACZENIA

L > 2 btedy

3. Zmieniony stan $wiadomosci
Aktualna punktacja w skali RASS

RASS =0

RASS inny niz 0

CAM-ICU dodatnie
MAJACZENIE obecne

4. Zdezorganizowany tok myslenia
Czy kamien unosi sie na wodzie?
Czy w morzu sg ryby?
Czy jeden kilogram wazy wiecej niz dwa kilogramy?
Czy do wbicia gwozdzia uzywa sie¢ mtotka?

Jleraz zréb to samo drugq rekq" (nie demonstruj)

Polecenie: ,Prosze pokazac mi tyle palcéw ile ja pokazuje" (podnies 2 palce)

LUB ,Pokaz o jeden palec wiecej" (jesli pacjent nie moze porusza¢ obiema rekami)

> 1 btad

0-1 biad

CAM-ICU ujemne
brak MAJACZENIA

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

Rycina 4. CAM-ICU. Polska wersja jezykowa protokotu diagnostycznego oceny zaburzen swiadomosci na oddziale intensywne;j terapii

WYBOR SEDACJI AROZWOJ MAJACZENIA

Podstawowa informacja, o ktérej nalezy pamieta¢, jest
taka, ze stosowanie sedacji zwieksza ryzyko wystgpienia ma-
jaczenia, przy czym znaczenie majg zarowno gtebokos¢, jak
i rodzaj sedacji. Potwierdza to jedno z najnowszych badan
22018 roku, w ktérym Shehabi i wsp. przeanalizowali grupe
ponad 700 pacjentéw pod katem gtebokosci sedacji pod-
czas pierwszych 48 godzin leczenia na OAIT w odniesieniu
do czestosci wystepowania delirium, mozliwosci wczesnej
ekstubacjii Smiertelnosci 180-dniowej [39]. Wedtug autoréw
badania, gtebszy poziom sedacji, niezaleznie od innych czyn-
nikoéw, zwigksza ryzyko $mierci (HR[95% CI] 1,29 [1,15-1,46];
p < 0,001, ryzyko majaczenia (HR[95% CI] 1,25[1,10-1,43]; p
=0,001) i zmniejsza szanse na wczesna ekstubacji (HR [95%
Cl10,80[0,73-0,871; p < 0,001) [39]. Autorzy badania uwazaja,
ze skoro gtebokos¢ sedacji jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka $mierci, majaczenia i op6znienia ekstubacji na OAIT,
docelowy poziom sedacji (RASS), do ktérego nalezy dazy¢,
powinien wynosi¢ 0.

W wielu badaniach i wytycznych podkresla sie fakt, ze
stosowanie benzodiazepin, zwtaszcza lorazepamu, ma isto-
tny wplyw na wystapienie delirium, czego nie zauwazono
przy stosowaniu propofolu ani krétko dziatajacych opi-
oidow. Wytyczne PAD na pierwszym miejscu stawiajg
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analgezje, a nastepnie sedacje bez uzycia benzodiazepin
u pacjentéw wentylowanych mechanicznie [6]. W bada-
niu poréwnujacym zastosowanie lorazepamu i dexme-
detomidyny w sedacji u zaintubowanych chorych, Pand-
haripande i wsp. [40] wykazali, ze pacjenci otrzymujacy
dexmedetomidyne mieli wiecej dni bez delirium i bez
$piaczki. Poréwnanie dexmedetomidyny z midazolamem
wykazato podobne efekty — 54% pacjentow w grupie
dexmedetomidyny i az 77% pacjentéw w grupie z mida-
zolamem rozwineto majaczenie stanu ciezkiego (p < 0,001)
[41]. W grupie chorych po zabiegach kardiochirurgicznych
dexmedetomidyna redukuje czesto$¢ wystepowania ma-
jaczenia, jednoczesnie nie zwiekszajac ryzyka hipotensji
czy bradykardii. Djalani i wsp. [42] w randomizowanym,
kontrolowanym badaniu w grupie 183 pacjentéw poréwnali
podanie dexmedetomidyny z propofolem w sedacji po op-
eracjach kardiochirurgicznych i wykazali skrécenie czasu
trwania majaczenia (2 v. 3 dni, p = 0,040) oraz zmniejsze-
nie czestosci wystepowania majaczenia (17,5% v. 31,5%,
p = 0,028) w przypadku zastosowania dexmedetomidyny
w sedacji [42].

W odpowiedzi na wytyczne PAD i zalecenie oparcia
sedacji na opioidach pojawito sie badanie przeprowad-
zone przez zespét Strom i wsp. [43], w ktédrym autorzy
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poréwnali stosowanie strategii opartej na podazy boluséw
morfiny z podaza propofolu lub midazolamu [43]. Czestos¢
wystepowania majaczenia hiperaktywnego byta wieksza
w grupie z morfing (20% v. 7%; p = 0,04), jednak leczenie
na OAIT byto w tej grupie istotnie krétsze [43].

Badanie zespotu Patel i wsp. [44] wprowadzito na OAIT
nowe okreslenie — szybko odwracalnego majaczenia
zaleznego od sedacji (rapidly reversible, sedation-related delir-
ium).W prospektywnym badaniu kohortowym oceniajacym
chorych pod katem delirium przed i po zakoriczeniu wlewu
sedacji, czestos¢ majaczenia byta niezwykle wysoka —
u 89% chorych wystapito majaczenie, jednak u 12% oséb
z tej grupy doszto do ustapienia objawdw majaczenia po
zaprzestaniu wlewu sedadji, i u tych pacjentéw krétszy byt
pobyt na OAIT (p =0,001), krétszy czas wentylacji mechanic-
znej (p < 0,001), krdtszy czas hospitalizacji (p < 0,001) i mnie-
jsza Smiertelno$¢ (p < 0,001) niz u chorych z przetrwatym
majaczeniem [44].

PAKIET OPIEKI ABCDEF

W wielu badaniach oceniano interwencje, ktére
zmniejszaly czesto$¢ wystepowania majaczenia, podczas
gdy inne oceniaty potaczony efekt wspdlny réznych inter-
wencji, co pozwolito na stworzenie systemu opieki o ak-

ronimie ABCDEF (The Awakening and Breathing Coordina-
tion, Delirium Monitoring/Management, and Early Exercise/
Mobility, Family engagement and empowerment). Autorzy
tej koncepcji [45], opublikowanejw 2011 roku, przeprow-
adzili badanie poréwnawcze przed i po wdrozeniu pakietu
opieki [46]. W badaniu tym leczenie,, przed” wprowadzeni-
em pakietu opieki ABCDE oznaczato standardowaq terapie,
ktéra obejmowata préby spontanicznego budzenia (SAT,
spontaneous awakening trial) i proby spontanicznego
oddychania (SBT, spontaneous breathing trials), natomi-
ast grupa ,po” miata regularng ocene gtebokosci sedacji
w skali RASS i skrining w kierunku majaczenia z zasto-
sowaniem CAM-ICU, zaplanowane leczenie majaczenia
i wczesne uruchomienie. Pacjenci z grupy,,po wdrozeniu
interwencji” mieli mniej delirium (48,7% v. 62,3%; p = 0,02)
i mniejszy odsetek dni pobytu na OAIT z delirium (33% v.
50%; p = 0,002) [46]. W $lad za kolejnymi badaniami nad
pakietem opieki ABCDE pojawity sie inicjatywy utatwiajace
wprowadzenie zmian i koncepcja ICU Liberation (Wyzwo-
lenia od Intensywnej Terapii) promowana przez American
College of Critical Care Medicine, a pakiet zadan zyskat
dodatkowy element — F (Family engagement and empow-
erment) — zaangazowanie i wzmocnienie roli rodziny) [45,
47]. Szczegoty przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Zadania ABCDEF — rekomendacje Society of Critical Care Medicine 2013

ABCDEF bundle Zadanie Dziatanie

A Ocen, zapobiegaj Ocena bélu w skali behawioralnej CPOT lub BPS

Assess, prevent and ilecz bol Zapewnij odpowiednie leczenie bdlu

manage pain Analgezja multimodalna, anestezja regionalna, adjuwanty nieopioidowe

Analgosedacja oparta o fentanyl

B Préby Codzienna préba redukgji sedacji i oddechu spontanicznego

Both SAT and SBT spontanicznego Skoordynowana opieka w celu odzwyczajenia pacjenta od respiratora.
budzenia Dynamiczna redukcja wsparcia respiratora i zakoriczenie wentylacji mechanicznej
i spontanicznego
oddychania

C Wybér sedacji Docelowo ptytka sedacja, jesli sedacja jest konieczna

Choice of sedation

D
Delirium monitoring
and management

E
Early mobility and
exercise

F
Family engagement
and empowerment

Monitorowanie
i leczenie majaczenia

Wczesne
uruchomienie
i wczesna
rehabilitacja

Zaangazowanie
i wzmocnienie roli
rodziny

Monitorowanie sedacji (np. RASS)

Unikanie benzodiazepin

Deksmedetomidyna, jesli wysokie ryzyko majaczenia, kardiochirurgia, odzwyczajanie od
respiratora

Rutynowa ocean majaczenia za pomocg skal: CAM-ICU lub ICDSC

Postepowanie niefarmakologiczne

Poprawa higieny snu

Deksmedetomidyna lub leki przeciwsychotyczne, jesli majaczenie hiperaktywne

Stopniowanie: ¢wiczenia bierne-czynne, zwiekszanie zakresu ruchu
Skoordynowanie ¢wiczen z przerwami w sedacji lub brakiem sedacji
Terapia zajeciowa

Nauka czynnosci dnia codziennego

Osadzenie pacjenta w realiach choroby i sytuacji (reorientacja)

Zapewnienie wsparcia emocjonalnego i duchowego

Wspdtpraca przy stymulacji funkgji poznawczych i wezesnym uruchomieniu chorego
Udziat w wizycie na oddziale

CPOT (Critical-Care Pain Observation Tool) — narzedzie oceny bélu u krytycznie chorych; BPS (Behavioral Pain Scale) — Behawioralna Skala Bélu;
SAT (spontaneous awakening trial) — préby spontanicznego budzenia; SBT (spontaneous breathing trial) — préby spontanicznego oddychania
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LECZENIE MAJACZENIA
LECZENIE FARMAKOLOGICZNE

Podstawg leczenia MSC jest wczesne leczenie choréb
zaburzajacych homeostaze, ktére doprowadzity do jego
rozwoju, poniewaz dane dotyczace skutecznego leczenia
farmakologicznego sa bardzo ograniczone. Brakuje duzych,
randomizowanych badan nad farmakologicznymi opcjami
leczenia delirium. W leczeniu majaczenia stosuje sie leki
przeciwpsychotyczne — typowe (np. haloperidol) i atypowe
(np. kwetiapina, olanzapina) oraz deksmedetomidyne (ago-
nista osrodkowego receptora alfa-2), jednak liczba badan
potwierdzajacych skutecznos¢ tego leczenia jest bardzo
ograniczona.

W badaniu oceniajgcym skutecznos¢ olanzapiny (5
mg/d.) w poréwnaniu z haloperidolem (2,5-5 mg co 8
godzin) nie wykazano réznic w czasie trwania majacze-
nia, jednak chorzy otrzymujacy haloperidol mieli wiecej
pozapiramidowych dziatari niepozadanych [48]. W innym
badaniu wykazano skutecznos$¢ kwetiapiny w dawce 2
x 50 mg po w poréwnaniu z placebo w szybszym lecze-
niu pierwszego epizodu majaczenia, cho¢ pobyt na OAIT
i Smiertelnos¢ w obu grupach byly poréwnywalne [49].
W badaniu DahLIA (Dexmedetomidine to Lessen ICU Agita-
tion) randomizowano pacjentéw, ktérych nie mozna byto
odzwyczai¢ od respiratora z powodu majaczenia hiper-
aktywnego i pobudzenia, do grupy z deksmedetomidyna
(w dawce do 1,5 ug kg~' h=') podawang przez 7 dni lub do
grupy z placebo [50]. Pacjenci leczeni deksmedetomidyna
prezentowali szybsze wycofywanie sie objawéw majaczenia
i dluzszy czas bez respiratora, bez zwiekszenia czestosci
dziatan niepozadanych (bradykardia, hipotensja) [50]. Kole-
jne randomizowane badanie przeprowadzono u pacjentow
zmajaczeniem hiperaktywnym na oddechu wiasnym (chor-
zy nie byli zaintubowani) [51]. W badaniu tym pacjenci, ktér-
zy nie zareagowali na dozylna podaz 30 mg haloperidolu,
otrzymywali deksmedetomidyne w dawce 0,2-0,7 ug kg™’
h~1, natomiast pacjenci, ktérzy zareagowali na haloperidol,
otrzymywali jego wlew (0,5-1 mg h™"). Chorzy, u ktérych zas-
tosowano deksmedetomidyne, mieli krotszy czas leczenia
na OAIT i mniej epizoddw nadmiernej sedacji [51].

Wytyczne postepowania klinicznego w Bélu, Pobudze-
niu i Delirium (Pain, Agitation, and Delirium Guidelines) nie
zawieraja zadnych rekomendacji dla stosowania ktéregokol-
wiek zlekéw w terapii majaczenia. W wytycznych tych nie ma
tezinformacji na temat skutecznosci ktéregokolwiek z lekow
w zapobieganiu wystgpieniu majaczenia. Podsumowujac,
nalezy stwierdzi¢, ze rekomendacje PAD [6] okreslaja, ze:
— nie zaleca sie stosowania rywastygminy w leczeniu ma-

jaczenia;

— nie ma wyraznych zalecen za lub przeciw stosowaniu
haloperidolu, klasycznego leku przeciwpsychotycznego,
ani innych, atypowych lekéw przeciwpsychotycznych;
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haloperidol tradycyjnie byt lekiem pierwszego rzutu

w leczeniu delirium, jednak nie wptywa na skrécenie

czasu trwania majaczenia;

— w przypadku nowszych lekdw przeciwpsychotycznych
— np. kwetiapiny, istnieja doniesienia z matych grup, ze
jej podanie skraca czas trwania majaczenia;

— deksmedetomidyna jako wysoce selektywny agoni-
sta receptoréw a2-adrenergicznych, ktéry zapewnia
wspotprace pacjenta podczas sedacji (cooperative se-
dation) jest preferowana w poréwnaniu z benzodiaz-
epinami.

Do wyjatkowych sytuaciji, kiedy benzodiazepiny sg wska-
zane w leczeniu majaczenia, nalezy majaczenie alkoholowe
oraz zespot zaleznosci od benzodiazepin, czesty zwtaszcza
u 0s6b starszych.

Jesli rozpocznie sie leczenie farmakologiczne, nalezy
pamieta¢, ze w definicji majaczenia zawierajg sie zmi-
any stanu psychicznego chorego, dlatego uznaje sie
go za wyleczonego, jesli CAM-ICU jest ujemne przez 24
godziny. Jedli podczas jednej zmiany personelu pacjent
uzyskat wynik pozytywny, a podczas nastepnej negaty-
wny, nalezy kontynuowa¢ monitorowanie majaczenia
i rozwazyc dalsze leczenie farmakologiczne, dopoki pacjent
nie uzyska negatywnego wyniku CAM-ICU przez 24 godziny.
Z pewnoscig mozna w tym czasie zmniejszy¢ dawke lekow
podawanych w leczeniu majaczenia. Wobec braku duzych,
wieloosrodkowych analiz dziedzina ta wymaga dalszych
gruntownych badan, ktére pozwolityby zadecydowac
o odpowiednim doborze lekéw w leczeniu majaczenia, lub
o ich odstawieniu, najszybciej jak tylko jest to mozliwe.

LECZENIE NIEFARMAKOLOGICZNE

Podstawa leczenia majaczenia jest wczesne rozpoznanie
i ograniczenie czynnikéw ryzyka, takich jak: odwodnienie,
unieruchomienie, zaburzenia snu, zaburzenia widzenia czy
stuchu. Czynniki srodowiskowe maja ogromny wptyw na
wystapienie delirium, dlatego zespoty pracujace na OAIT,
tj. lekarze, pielegniarki i rehabilitanci, powinny dazy¢ do
optymalizacji otoczenia chorego, aby ograniczy¢ liczbe
niepotrzebnych bodzcéw docierajacych do osrodkowego
ukfadu nerwowego pacjenta. Strategie postepowania
powinny obejmowac: ograniczenie hataséw, ekspozycje
na naturalne $wiatfo w ciaggu dnia, ograniczenie ekspozycji
na $wiatto w godzinach nocnych, zapewnienie temperatury
pokojowej, zapewnienie niezaktéconego odpoczynku noc-
nego. Kolejne elementy to: codzienna rehabilitacja adek-
watna do stanu pacjenta, terapia zajeciowa czy obecnos¢
bliskich oséb z rodziny. Niezwykle istotne jest zapewnienie
pacjentowi sprawnej komunikacji z otoczeniem, w tym
zawiera sie codzienne orientowanie chorego odnosnie
do miejsca i czasu oraz jego stanu, zapewnienie okularéw
i aparatu stuchowego, jesdli wczedniej takie udogodnienia
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byly stosowane. Tutaj nalezy szczegdlng uwage poswiecic¢
chorym zaintubowanym i wentylowanym mechanicznie
oraz pacjentom z miopatiag. Wsparcie psychologa w tym
trudnym dla chorego okresie i terapia zajeciowa powinny
stanowi¢ wazne uzupetnienie terapii medycznej.

WCZESNE URUCHOMIENIE

Moment rozpoczecia rehabilitacji u chorego na OAIT
zalezy od jego stanu i dostepnosci zespotu fizjoterapeutdw,
wykazano jednak, ze wczesne rozpoczecie rehabilitacji
u chorych wentylowanych mechanicznie zaplanowane przez
caty zespdt terapeutyczny — rehabilitantéw, pielegniarki
i lekarzy — jest wykonalne i bezpieczne. Ogranicza rozwoj
ostabienia czesto wystepujacy u ciezko chorych [52]. Nie-
zwykle istotne jest wprowadzanie, o ile to mozliwe, przerw
w sedacji lub ograniczenie sedacji do minimum i stopniowe
zwiekszanie zakresu ruchu — od ¢wiczen biernych, pop-
rzez czynne, ¢wiczenia w 16zku, siadanie, wstawanie, préby
chodzenia i wreszcie nauka czynnosci dnia codziennego
i terapia zajeciowa. Wyniki wieloosrodkowych, randomizow-
anych badan przeprowadzonych przez Schweickerta i wsp.
[53] wykazaty, ze codzienna rehabilitacja i terapia zajeciowa
prowadzona podczas codziennych przerw w sedacji
pozwolita na skrécenie czasu trwania majaczenia stanu
ciezkiego na OAIT srednio o dwa dni (4 dni MSC w grupie
bez przerw w sedacji i rehabilitacji v. 2 dni w grupie inter-
wengji, p = 0,03).

HIGIENA SNU

Wyniki badan wykazatly, ze zaburzenia jakosci snu
wynikajace z ciezkosci choroby, stosowania sedacji i nie-
przyjaznego srodowiska OAIT, moga by¢ zwigzane z ro-
zwojem majaczenia. Analizowano problem fragmentacji
snu poprzez hatas, jasne swiatto, brak petnowartosciowe;j
przerwy nocnej, wptyw lekdw. Stosowanie zatyczek do uszu
jako izolowana interwencja lub cze$¢ pakietu interwencji
zmniejsza czestos¢ majaczenia na OAIT [54]. Wykazano
wptyw réznych lekéw stosowanych w sedacji na sen na
OAIT. Uzycie propofolu wywotuje wrazenie spokojnego
snu, jednak znacznie skraca czas faz REM i czestos¢ ich
wystepowania, z kolei deksmedetomidyna zmniejsza
fragmentacje snu, poprawia jego jakos¢ i wydajnos¢,
wydtuza faze non-REM, co upodabnia jej dziatanie do snu
fizjologicznego [55, 56]. Badania na temat melatoniny
podaja sprzeczne dane — jej wyrzut jest nieprawidtowy
u septycznych pacjentdéw, a stezenie zmniejszone u chorych
zmajaczeniem, jednak jej podanie jako leku nie zmniejszato
czestosci wystapienia majaczenia. Ramelteon — agonista
melatoniny moze miec¢ dziatanie protekcyjne u oséb star-
szych, co potwierdza mozliwa role melatoniny w patogen-
ezie majaczenia [57]. Nowoscig w zapobieganiu majacze-
niu moze by¢ suvorexant — silny selektywny antagonista

receptora oreksyny, jednak konieczne sa dalsze badania
w tym zakresie [58]. W badaniu przeprowadzonym przez
Skrobik i wsp. [59] wykazano, ze podawanie matej dawki
deksmedetomidyny w godzinach wieczornych (dostoso-
wanie dawki do RASS-1 lub do maksymalnej dawki 0,7 pg
kg~" h~") redukowato czesto$¢ wystepowania majaczenia
stanu ciezkiego, jednak nie poprawiato jakosci snu [59]. Nie
ulega jednak watpliwosci, ze w celu zapewnienia pacjentom
OAIT odpowiedniego wypoczynku nocnego konieczne
jest wprowadzenie wieloczynnikowego projektu poprawy
jakosci snu poprzez zapewnienie ciszy nocnej, stosowanie
zatyczek do uszu i masek na oczy, minimalizacje interwencji
nocnych, promowanie prawidtowego cyklu dobowego oraz
odpowiednie postepowanie farmakologiczne.

PROTOKOL LECZENIA MAJACZENIA STANU CIEZKIEGO

Wszystkie badania nad zmniejszeniem czestosci
majaczenia i jego efektywnym leczeniem wskazujg jed-
noznacznie na niska skutecznos¢ pojedynczych interwencji
w przeciwienstwie do znacznej efektywnosci dziatan skoor-
dynowanych [60, 61]. Zbiorcze zestawienie réznych typow
interwencji w zapobieganiu i leczeniu majaczenia przed-
stawiono na schemacie ryciny 5, opartym na zasadach pa-
kietu postepowania ABCDEF. Dodatkowym argumentem
przemawiajacym przeciwko leczeniu farmakologicznemu
jest obecno$¢ powaznych dziatait niepozadanych ze st-
rony lekéw przeciwpsychotycznych stosowanych w lecze-
niu majaczenia — wydtuzenie odstepu QTc i potencjalne
zagrozenie arytmig komorowa, zaburzenia oddechowe,
ryzyko wystapienia ztosliwego zespotu neuroleptycznego
czy bradykardii zwigzanej z dexmedetomidyna. Aktualne
badania wspierajg role deksmedetomidyny w profilaktyce
i leczeniu majaczenia, potrzebne sg jednak badania nad
skutecznoscia innych lekéw z grupy a2-agonistéw, jak klo-
nidyna czy guanfacyna, poniewaz konieczno$¢ dozylnego
podawania dexmedetomidyny we wlewie ciggltym stanowi
jej podstawowe ograniczenie, zwtaszcza dla pacjentéw
wypisywanych z OAIT z tak zwanym przetrwatym delirium.
Nalezy po raz kolejny podkresli¢, ze leczenie farmakolog-
iczne powinno by¢ ostatnim, a nie pierwszym wyborem
i podstawe terapii powinny stanowi¢ dziatania prewencyjne
z wykorzystaniem czynnikéw i interwencji niefarmakolog-
icznych.

PODSUMOWANIE

Majaczenie stanu ciezkiego zostato uznane za czesta
i powazna manifestacje kliniczng ostrych zaburzen funkc-
jonowania mézgowia, ktére niesie ze sobg dtugoterminowe
konsekwencje. Z tego powodu rutynowe monitorowanie
w kierunku delirium stanowi cze$¢ oceny stanu chorych na
OAIT, jednak pietno delirium rozcigga sie poza oddziaty in-
tensywnej terapii i dotyczy, zwilaszcza w wieku podesztym,
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Protokét postepowania w ICU delirium

| Ocen majaczenie za pomoca CAM-ICU |

Brak majaczenia | Majaczenie obecne (CAM-ICU dodatnie) |
(CAM-ICU ujemne) I

' [ Diagnostyka réznicowa (Dr. DRE lub THINK)' |

Lecz bél i pobudzenie, Usun leki prodeliryczne’
jesli wskazane wg skali Leczenie
bélu‘lub RASS niefarmakologiczne’
|

-Tak I@E
RASS-1-3 '

Stupor lub $pigczka podczas
stosowania sedacji lub
analgosedacji’(RASS-4 lub -5)
I
Czy chory wymaga gtebokiej
sedacji lub analgosedacji?)
(RASS -4 lub -5)

- Ocen docelowy poziom | [Przeprowad?
[_Czychory odczuwa bol?” | Zapewnij odpowiednie sedacji podczas kazdej SAT®
; leczenie bélu* zmiany personelu
Nie Rozwaz typowe lub atypowe |
_ leki przeciwpsychotyczne® Jesli chory
toleruje SAT,
Podaj odpowiednig sedacje, jesli wymaga tego Ponownie oceri docelowy przeprowadz SBT”
bezpieczenstwo i miareczkuj do docelowego RASS poziom sedacji i przeprowadz SAT
I T
Rozwaz typowe lub atypowe Jesli chory toleruje SAT,
leki przeciwpsychotyczne® przeprowadz SBT

1.Dr.DRE :

Diseases (choroby): sepsa, zastoinowa niewydolnos¢ serca, przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Drug Removal (usunigcie lekow): sptycenie/przerwy w sedacji (SAT) i zatrzymanie benzodiazepin/opioidéw
Environment (Srodowisko): unieruchomienie, sen i orientacja dzier\/noc, aparaty stuchowe, okulary, hatas

THINK:

Toksyny —zastoinowa niewydolnos¢ serca, wstrzas, odwodnienie leki deliriogenne (miareczkowanie dawki) — nowa
niewydolno$¢ (watroby, nerek etc.)

Hipoksemia

Infekcja/sepsa (szpitalna), unieruchomienie

Niefarmakologiczne interwencje’

K+ lub zaburzenia elektrolitowe

2. Rozwaz odstawienie lub zamiane lekdw prodelirycznych, takich jak: benzodiazepiny, leki anticholinergiczne
(metoklopramid, H2-adrenolityki, prometazyna, diphenhydramina), steroidy etc.

3. Zobacz protokét postepowania niefarmakologicznego — ponizej

4. Jedli pacjent nie komunikuje sie werbalnie, ocer poprzez skale CPOT lub jesli pacjent komunikuje sie werbalnie, ocen
poprzez VAS (visual analog scale)

5. Analgezja — odpowiednia kontrola bélu moze zmniejszy¢ delirium. Rozwaz opioidy, niesteroidowe leki
przeciwzapalne, paracetamol lub gabapentyne (b6l neuropatyczny)

6.Typowe lub atypowe leki przeciwpsychotyczne. Nie ma zadnych danych, ze haloperidol skraca czas trwania

Protokét postgpowania niefarmakologicznego’
Orientacja

Zastosuj protezowanie wzroku (okulary) i stuchu
(aparat)

Zachecaj do komunikagiji i stale reorientuj
chorego

Zapewnij choremu przy tézku znane mu
przedmioty zdomu

Staraj sie nie zmieniac personelu pielegniarskiego
Zaangazuj rodzine i wzmacniaj jej role
Srodowisko

Higiena snu: wytacz swiatta wieczorem, wiacz

w dzien

Kontroluj nadmierny hatas (personel, sprzet),
zatyczki do uszu

Wczesne uruchomienie i ¢wiczenia

Muzyka

Saturacja > 90%

Lecz wspotistniejace zaburzenia metaboliczne

majaczenia. Atypowe leki przeciwpsychotyczne moga skracac czas trwania delirium iinfekcje

Nalezy odstawi¢ w przypadku wysokiej goraczki, wydtuzenia odstepu QTc lub sztywnosci indukowanej przez leki Pakiet ABCDEF

7. Rozwaz strategie sedacji bez uzycia benzodiazepin (propofol lub deksmedetomidyna)

8. Spontaneous Awakening Trial (SAT) — préba spontanicznego budzenia — jesli spetnione sg kryteria bezpieczenstwa

(brak drgawek, nie jest to zesp6t odstawienia alkoholu, brak pobudzenia, nie stosowano lekdw zwiotczajacych, brak

niedokrwienia migsnia sercowego, normalne cisnienie $rédczaszkowe, FiO2 < 70%).

9. Spontaneous Breathing Trial (SBT) — préba spontanicznego oddychania — jesli spetnione sa kryteria bezpieczenstwa

(brak pobudzenia, brak niedokrwienia miesnia sercowego, FiO2 < 50%, adekwatny wysitek wdechowy, Sp0O2 > 88%, bez
Rycina 5. Protokét postepowania w majaczeniu stanu ciezkiego. Zrédto: www.icudelirium.org
takze oséb hospitalizowanych na innych oddziatach. Wiele sywnej Terapii (CAM-ICU) — peten podrecznik szkolen-
oddziatéw powinno rutynowo monitorowac i wdrazac iowy, ktéry jest thumaczeniem Confusion Assessment
strategie prewencyjne, takie jak na przykfad pakiet op- Method (CAM-ICU) a complete manual, 2014 przygo-
ieki ABCDEF w celu zapobiegania i zwalczania majaczenia. towanym przez ICU Delirium Group z Vanderbilt Uni-
Zapobieganie wystapieniu MSC poprzez identyfikacje poz- versity (USA). Wersje polska podrecznika przygotowat
iomu ryzyka, unikanie czynnikéw sprawczych dla majac- zespdt w sktadzie: dr n. med. Katarzyna Kotfis, dr n.
zenia, wczesne wdrozenie wielopunktowej terapii i ewen- med. Jowita Biernawska, dr n. med. Matgorzata Zegan-
tualnie leczenia farmakologicznego powinno naleze¢ do Baranska, dr hab. n. med. Maciej Zukowski, prof. dr hab.
standardowych dziatan catego personelu medycznego, n.med. Joanna Rymaszewska, dr n. hab. n. med. Andrzej
a zwfaszcza lekarzy, od momentu przyjecia chorego do Potemkowski. Materiaty do praktycznego wykorzystania
szpitala. CAM-ICU na OIT znajduja sie na stronie: http://www.

icudelirium.org/delirium/languages.html oraz na stronie

PODZIEKOWANIA DOTYCZACE ARTYKULU http://www.proicu.pl.
1. Pomocw artykule.W artykule wykorzystano fragmenty 2. Zrédto finansowania — brak.

podrecznika Metoda oceny splqtania na Oddziale Inten- 3. Konflikt intereséw — brak.
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