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St reszczenie

Majaczenie jest ostrym zaburzeniem świadomości, powszechnie występującym u chorych w wie-
ku podeszłym, wtórnie do pogorszenia stanu somatycznego. Głównym czynnikiem ryzyka jest 
otępienie. Majaczenie może być jedynym objawem infekcji, zaburzeń elektrolitowych, efektem 
farmakoterapii, ale również reakcją na ból czy bodźce hipoksemiczne. U chorych z rozpoznaną 
chorobą nowotworową znamiennie częściej jest następstwem hiper kalcemii, zmian pierwotnych 
i wtórnych ośrodkowego układu nerwowego, jak również stosowanej terapii (glikokortykosteroidy, 
chemioterapia, radioterapia okolic głowy i szyi). Podstawową metodą postępowania w majaczeniu 
jest identyfikacja i leczenie jego przyczyny.  Objawowe postępowanie farmakologiczne powinno 
być stosowane rzadko i jak najkrócej. Kluczową rolę odgrywa prewencja, która obejmuje między 
innymi unikanie leków przeciwwskazanych u osób starszych (głównie o działaniu antycholiner-
gicznym) oraz polifarmakoterapii, promowanie prawidłowego rytmu sen-czuwanie, unikanie unie-
ruchomienia, korektę deficytów sensorycznych (niedosłuch, niedowidzenie) oraz odpowiednie 
nawodnienie.
Słowa kluczowe: osoby starsze, nowotwór, majaczenie, opieka paliatywna.

Abstract

Delirium is an acute disturbance of consciousness usually occurring in elderly patients and sec-
ondary to worsening somatic condition. Dementia is the main risk factor. Delirium may be a symp-
tom of infection, electrolyte disturbances, changes in pharmacologic treatment, or as a response to 
pain or hypoxaemia. In patients with diagnosed neoplastic disease, it is more commonly caused 
by hypercalcaemia, primary and secondary neoplasms in the CNS, or treatment (glucocorticoste-
roids, chemotherapy, radiotherapy of the head and neck region). The main management strategy 
in delirium is the identification and treatment of its causes. Pharmacological interventions should 
be administered rarely and for as short a time as possible. Prevention plays a critical role and 
includes avoiding drugs contraindicated in elderly patients (e.g. anticholinergics) and polyphar-
macy, promoting proper circadian rhythm, avoiding immobilization, correcting sensory deficits 
(audio and visual impairment), and proper hydration.
Key words: elderly patients, neoplasm, delirium, palliative care.
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WSTĘP

Majaczenie (delirium), nazywane też często ostrą 
niewydolnością mózgu (acute brain failiure), jest ostrym 
zaburzeniem świadomości. Powszechnie występu-
je w populacji osób w wieku podeszłym będących 

w trakcie hospitalizacji. Mimo rosnącej świadomości 
problemu, nadal jest rzadko rozpoznawane, ponie-
waż “splątanie” u osoby starszej jest często traktowa-
ne jako etap procesu starzenia. Prowadzi to do lekce-
ważenia delirium jako klinicznie ważnego zespołu, 
który wymaga dokładnego zbadania i interwencji [1].
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Szybka identyfikacja majaczenia oraz potencjal-
nych czynników ryzyka jest kluczowa. Badania 
przeprowadzone wśród pacjentów z zaawanso-
wanym nowotworem pokazują, że u chorych, któ-
rzy nie są w agonii (w ostatnich godzinach życia),  
20–50% epizodów majaczenia można odwrócić [2].

Epidemiologia

Majaczenie występuje u nawet 23% hospitalizo-
wanych. Najczęściej dotyczy chorych po zabiegach 
chirurgicznych (zwłaszcza kardiochirurgicznych, po 
złamaniu szyjki kości udowej), po udarach oraz przy-
jętych na oddziały paliatywny i intensywnej opie-
ki medycznej [3]. Majaczenie rozwija się u 25–50% 
hospitalizowanych pacjentów z chorobą nowotwo-
rową i u niemal 85% chorych z nowotworem w ter-
minalnym stadium choroby [1].

Grupami chorych szczególnie narażonymi na 
jego występowanie są osoby starsze, z wielochoro-
bowością oraz ze stwierdzanymi wcześniej zaburze-
niami funkcji poznawczych [3]. Jednym z głównych 
czynników predysponujących do pojawienia się 
majaczenia jest otępienie – osoby z takim rozpozna-
niem są obarczone 3–4 razy większym ryzykiem [4]. 
Zagrożenie otępieniem rośnie z wiekiem.

Zgodnie z danymi z Narodowego Funduszu 
Zdrowia nawet 72% pacjentów objętych świad-
czeniami w zakresie opieki paliatywnej i hospicyj-
nej stanowią osoby w wieku powyżej 65. r.ż. [5]. 
W ogólnopolskim badaniu stanu zdrowia starszych 
Polaków – PolSenior2, przeprowadzonym w Polsce 
w latach 2018–2019, podejrzenie otępienia posta-
wiono łącznie u 12,2% seniorów w wieku 60–64 lata, 
u 22,5% w wieku 80–84 lata oraz u 54,8% w wieku  
90 i więcej lat [6]. 

W związku z rosnącym zapotrzebowaniem na 
leczenie wspierające u chorych na nieuleczalne 
choroby, w tym nowotwory, jak również z wciąż 
rosnącym odsetkiem osób w wieku podeszłym, od-
wracalne zaburzenia zachowania i majaczenie wy-
magają różnicowania delirium w terminalnej fazie 
choroby nowotworowej przez lekarzy medycyny 
paliatywnej.

Definicja

Majaczenie według Klasyfikacji zaburzeń psychicz-
nych i zaburzeń zachowania w ICD-10. Opisy kliniczne 
i wskazówki diagnostyczne pod redakcją S. Pużyńskie-
go to zespół o różnorodnej etiologii, charakteryzu-
jący się równolegle występującymi zaburzeniami 
świadomości i uwagi, spostrzegania, myślenia, pa-
mięci, aktywności psychoruchowej, emocji i rytmu  
sen-czuwanie.

Obraz kliniczny majaczenia

Na podstawie obrazu klinicznego wyróżniamy 
trzy postacie majaczenia:
• hiperaktywne – dominuje pobudzenie psychoru-

chowe, niepokój oraz zachowania agresywne;
• hipoaktywne – najczęściej jest nierozpoznawane. 

Na pierwszy plan wysuwają się ospałość, spowol-
nienie, wycofanie (może wystąpić w strachu przed 
halucynacjami), objawy ogólnej dezorientacji i po-
gorszenie kontaktu;

• mieszane – występuje najczęściej. Charakteryzuje się 
naprzemiennym przechodzeniem majaczenia hiper-
aktywnego do hipoaktywnego w czasie 24 godzin. 
Najczęściej rozpoznawane jest delirium hiperak-

tywne. Postać hipoaktywna bywa niedostrzegana, 
ponieważ zmniejszona aktywność jest często nie-
zauważana lub błędnie przypisywana zmęczeniu, 
starości, senności. Może też być mylona z „dobrym” 
i „cichym” pacjentem, bez zaburzeń poznawczych. 
„Ciche” prezentacje objawów gorzej rokują [1]. 
Delirium hipoaktywne jest jednak równie przykrym 
doświadczeniem, jak postać hiperaktywna – głów-
nie ze względu na halucynacje i urojenia [7]. 

Warto dodać, że postać hipoaktywna częściej 
stwierdzana jest u osób starszych i kobiet oraz przy 
współistniejącej demencji. Częściej też koreluje 
z ogólnoustrojową infekcją, wewnątrzczaszkowym 
procesem rozrostowym oraz zdarzeniami mózgowo- 
-naczyniowymi. Postać mieszana częściej jest na-
stępstwem zatrucia lekami i zaburzeniami metabo-
licznymi, a hiperaktywna odstawienia leków lub 
zaburzeniami ogólnoustrojowymi (np. po zabiegu 
chirurgicznym, radioterapii, rzadszymi przyczyna-
mi są hipotermia czy udar cieplny) [8]. 

Z praktycznego punktu widzenia obraz kliniczny 
obejmuje najczęściej zaburzenia:
• orientacji w czasie i w otoczeniu (błądzenie, błęd-

ne rozpoznawanie) – chory powtarza, że chce iść 
do domu,

• uwagi – w trakcie rozmowy pacjent przeskakuje 
z tematu na temat, podaje nieistotne informacje, 
rozprasza się,

• pamięci (zwłaszcza świeżej – mimo wielokrotnego 
powtarzania informacji),

• toku myślenia – spowolnienie, dezorganizacja,
• treści myślenia – urojenia (charakterystyczne wy-

powiedzi: „szpital to więzienie”, poczucie bycia 
atakowanym),

• spostrzegania (iluzje i omamy – często dla pacjenta 
przerażające),

• emocjonalne – lęk, niepokój, dysforia.
Bardzo charakterystyczne dla tego stanu są wa-

hania stanu świadomości (fluktuacje w ciągu dnia, 
różnice między dniem a nocą – zwykle pobudzenie 
nasila się w nocy, a w ciągu dnia występuje nad-
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mierna senność) oraz brak poczucia krytycyzmu 
choroby.

ROZPOZNANIE 

Kryteria diagnostyczne zaburzeń psychicznych 
(diagnostic and statistical manual of mental disorders – 
DSM-5) obejmują następujące punkty: 
A.  Zaburzenia uwagi – zmniejszona zdolność do kie-

rowania uwagi, skupienia, podtrzymywania oraz 
przerzutności, czemu towarzyszy zmniejszona 
zdolność rozpoznania otoczenia.

B.  Krótki czas rozwoju zaburzenia (zwykle godziny, 
dni) – charakteryzuje się zmianą wyjściowej uwa-
gi oraz świadomości, ma tendencję do fluktuacji 
nasilenia w ciągu dnia.

C.  Współwystępowanie zaburzeń poznawczych – 
pamięci, dezorientacja, zaburzenia językowe, 
wzrokowo-przestrzenne oraz postrzegania. 

D.  Niemożność wyjaśnienia zaburzeń wymienio- 
nych w punktach A. i C. przez występującą 
wcześniej, rozpoznaną lub postępującą choro-
bą neurodegeneracyjną, a także nie występują 
w kontekście znacznego zmniejszonego poziomu 
świadomości, jak śpiączka (ilościowe zaburzenie 
świadomości).

e.  Obecność dowodów wynikających z wywiadu, ba-
dania fizykalnego lub badań laboratoryjnych, któ-
re potwierdzają, że zaburzenie jest bezpośrednią 
psychologiczną konsekwencją innego medyczne-
go schorzenia, zatrucia lub zespołu odstawiennego 
(substancji uzależniających lub leków), lub też eks-
pozycji na toksyny, jak również ze współwystępu-
jących przyczyn [9]. 

Narzędzia diagnostyczne

W rozpoznawaniu delirium posiłkujemy się kryte-
riami DSM-5 czy ICD-10, jednak w codziennej ocenie 
przesiewowej warto używać specjalnie zaprojektowa-
nych narzędzi diagnostycznych. Wśród licznych skal 
służących do wykrywania majaczenia najpopular-
niejszymi są: CAM (Confusion Assesment Method), 4AT 
(4 As Test), DOS (Delirium Observation Screening Scale). 
Skala CAM wymaga przeszkolenia, a jej wykonanie 
zajmuje około 8–10 minut. Skala DOS jest zaprojek-
towana dla personelu pielęgniarskiego – wykorzysty-
wana jest do sporządzenia oceny na koniec zmiany 
pielęgniarskiej (diagnostyka zajmuje około 2–3 minu-
ty). Diagnostyka za pomocą skali 4AT zajmuje około  
1–2 minuty i nie wymaga wcześniejszego przygoto-
wania przeprowadzającego test [1]. Skala 4AT jest 
coraz bardziej popularna, charakteryzuje się dużo 
większą czułością i wypiera powszechnie stosowa-
ną skalę CAM [10]. Skala 4AT dostępna jest w ję-

zyku polskim na stronie https://www.the4at.com/ 
4at-polskie (ryc. 1).

Diagnostyka różnicowa

Najczęstszym problemem w diagnostyce różni-
cowej majaczenia u osób starszych jest rozdzielenie 
objawów majaczenia od otępienia (według nomen-
klatury ICD-11 oraz DSM-5, ciężkiego zaburzenia 
neuropoznawczego). Klinicysta powinien ustalić, 
czy pacjent cierpi z powodu delirium, majaczenia 
nałożonego na występujące wcześniej otępienie, 
np. w chorobie Alzheimera, czy też otępienia bez 
delirium. Tradycyjnie rozróżnienie opiera się na 
stwierdzeniu nagłego wystąpienia objawów oraz 
przebiegu w czasie. Jest to wyjątkowo trudne u osób 
starszych chorujących na otępienie, które dotych-
czas nie było rozpoznane, jak również u chorych, 
u których wystąpiło pogorszenie funkcji poznaw-
czych po epizodzie delirium. Jeśli majaczenie i otę-
pienie współistnieją, postępowanie powinno być 
nakierowane na majaczenie [9, 10]. 

Diagnostyka różnicowa obejmuje także zaburze-
nia psychotyczne oraz afektywne z cechami psy-
chozy. Delirium, w którym występują halucynacje, 
urojenia, zaburzenia językowe oraz pobudzenie, po-
winno być różnicowane od ostrych i przemijających 
zaburzeń psychotycznych, schizofrenii, zaburzeń 
schizoafektywych, jak również manii i epizodów 
dużej depresji z cechami psychotycznymi. Delirium 
z obserwowanym lękiem, objawami dysocjacji, taki-
mi jak depersonalizacja, powinno być różnicowane 
z ostrą reakcją na stres (poprzedzoną zwykle trau-
matycznym wydarzeniem). Pod uwagę należy rów-
nież wziąć symulowanie [9].

W praktyce każda ostra zmiana stanu psychiczne-
go powinna być traktowana jako możliwe delirium, 
dopóki nie zostanie ustalona inna przyczyna (np. 
po pogłębieniu wywiadu obiektywnego, uzyskaniu 
dostępu do historii leczenia psychiatrycznego) [11].

PATOFIZJOLOGIA

Delirium jest stanem o wieloczynnikowej etiologii. 
Prawdopodobnie różne fenotypy majaczenia od-
powiadają różnym czynnikom patofizjologicznym  
oraz wiążą się z odmiennym rokowaniem, co nadal 
jest to przedmiotem zainteresowania badaczy na 
świecie [3, 12]. 

Niektóre formy majaczenia, np. wywołane przez 
włączenie lub nagłe odstawienie niektórych leków, 
mogą być czynnikiem spustowym neurochemicz-
nego zaburzenia równowagi wystarczającym, by 
wywołać epizod delirium odwracalny po ustąpieniu 
bodźca. Czynniki, które powodują reakcję zapalną 
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 4AT
Test oceniający majaczenie
i zaburzenia poznawcze

 zaznacz kółkiem
[1] CZUJNOŚĆ 
Dotyczy   obserwacji pacjentów, którzy mogą być senni (np. trudni do obudzenia i / lub senni podczas oceny) lub pobu-
dzeni / nadpobudliwi. Jeśli pacjent śpi, należy podjąć próbę obudzenia go mową lub delikatnym dotknięciem ramienia. 
Prosimy pacjenta o podanie nazwiska i adresu, aby móc dokonać oceny

Prawidłowy (w pełni czujny, ale nie pobudzony podczas badania) 0
Łagodna senność przez < 10 sekund po przebudzeniu, następnie prawidłowy 0
Wyraźnie nieprawidłowa reakcja słowna 4

[2] AMT4
Wiek, data urodzenia, miejsce (nazwa szpitala lub budynku), obecny rok

Bez błędu 0
1 błąd 1
2 lub więcej błędów/niemożliwe do zbadania 2

[3] UWAGA
Prosimy pacjenta o wymienienie nazw miesięcy roku w odwrotnej kolejności, zaczynając od grudnia do stycznia.  
Aby pomóc w początkowym zrozumieniu, dozwolona jest jedna podpowiedź miesiąca przed grudniem 

Wymienia poprawnie 7 miesięcy lub więcej 0 
Zaczyna, ale wymienia poprawnie < 7 miesięcy/odmawia rozpoczęcia 1
Nie rozpoczyna wymieniania miesięcy ze względu na ogólny stan, senność lub zaburzenia uwagi 2 

[4] NAGŁE ZMIANY lub ZMIENNY PRZEBIEG
Oceniamy obecność nagłej zmiany lub zmienność w czasie zaburzeń stanu świadomości w zakresie czuwa-
nia, funkcji poznawczych lub postrzegania (np. paranoja, halucynoza, które po raz pierwszy pojawiły się 
w ciągu ostatnich 2 tygodni i wciąż są widoczne w ciągu ostatnich 24 godzin)

Nie 0
Tak  4

4 lub więcej: możliwe majaczenie +/– zaburzenia poznawcze 
1–3: możliwe zaburzenia poznawcze
0:  majaczenie lub ciężkie zaburzenia poznawcze mało prawdopodobne  

(ale majaczenie ciągle jest możliwe jeśli informacje są niepełne)

UWAGI WYTYCZNe Wersja 1.0. Informacje i pobieranie: www.the4AT.com
4AT jest narzędziem przesiewowym przeznaczonym do szybkiej wstępnej oceny majaczenia i zaburzeń poznawczych. Wynik 4 lub więcej sugeruje maja-
czenie, ale nie jest jednoznaczny z diagnozą: do postawienia diagnozy może być wymagana bardziej szczegółowa ocena stanu psychicznego. Wynik 1–3 
sugeruje pogorszenie funkcji poznawczych i wymagane jest przeprowadzenie bardziej szczegółowych testów poznawczych oraz zebranie dokładnego 
wywiadu o dotychczasowym przebiegu zaburzeń. Wynik 0 nie wyklucza definitywnie majaczenia lub zaburzeń poznawczych: w zależności od kontekstu 
klinicznego mogą być wymagane bardziej szczegółowe badania. W punktach 1)-3)- ocena jest dokonywana jedynie na podstawie obserwacji pacjenta 
w momencie badania. Punkt 4) wymaga informacji z jednego lub więcej źródeł, np. twojej własnej wiedzy na temat pacjenta oraz wiedzy innych osób spo-
śród personelu, które go znają (np. pielęgniarki oddziałowe, opiekun medyczny), na podstawie informacji od lekarza rodzinnego, dostępnej dokumentacji 
medycznej. Osoba wykonująca badanie powinna wziąć pod uwagę trudności w komunikacji (upośledzenie słuchu, dysfazja, bariera językowa) podczas 
przeprowadzania testu i interpretacji wyniku. Czujność: Zmieniony poziom czujności / stanu świadomości najprawdopodobniej wskazuje na wystąpienie 
majaczenia w środowisku szpitalnym. Jeśli podczas badania przy łóżku pacjent wykazuje znacznie zmieniony poziom czujności / stanu świadomości, oceń 
- 4. AMT4: wynik można wyodrębnić z testu AMT10, jeśli ten ostatni zostanie wykonany bezpośrednio przed 4AT. Wystąpienie nagłej zmiany czujności lub 
zmienny przebieg (stanu świadomości): może wystąpić bez związku z majaczeniem w niektórych przypadkach otępienia, ale zwykle wskazuje na maja-
czenie. Pomocne w wywołaniu halucynacji i / lub myśli paranoidalnych jest zadanie pytania pacjentowi, np: „Czy jest Pan/Pani zaniepokojony/-a czymś, co 
się tutaj dzieje?”; „Czy czuje się Pan/Pani przerażony/-a, przestraszony/-a przez kogoś lub coś?”; „Czy słyszał/-a lub widział/-a Pan/Pani coś niezwykłego?”

Religa D, Krupa S, Piątek I,  Pyrkosz-Cifonelli  E, Ozga D. (2020) 4AT Polish version 1.0.   
© 2011-2014 MacLullich, Ryan, Cash

Imię i nazwisko pacjenta:

Data urodzenia:

PESEL:

Data: Godzina badania:

Imię i nazwisko osoby wykonującej test:

4AT WYNIK
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lub uszkodzenie mózgu na podłożu hipoksji są czę-
ściej przyczyną długoterminowych konsekwencji [3]. 

Kluczem do patofizjologii majaczenia jest nakła-
danie się predyspozycji oraz ostrego stresora. Pre-
dyspozycję stanowi postępujące wraz z wiekiem 
upośledzenie połączeń w mózgu w następstwie 
zmniejszenia ilości neuronów noradrenergicznych 
oraz cholinergicznych. Ponadto mikroglej oraz astro-
cyty reagują nadmierną, nieadekwatną reakcją zapal-
ną, prowadząc do dalszej neurodegeneracji [3, 4, 13]. 

Bezpośrednim stresorem wpływającym na wraż-
liwy ośrodkowy układ nerwowy (OUN) może być 
hipoglikemia, niedotlenienie, hiperkapnia, odwod-
nienie, hiponatremia, efekt działania leków, niedo-
krwienie bądź uraz [1].

ETIOLOGIA

Czynniki wpływające na wystąpienie delirium 
najłatwiej podzielić na predysponujące i wyzwalają-
ce. Im większą ilością czynników predysponujących 
obciążony jest pacjent, tym bardziej „błaha” wyda-
wać by się mogło przyczyna może wywołać maja-
czenie [4]. W przypadku osoby młodej, która nie jest 
wyniszczona chorobą i nie przyjmuje dużej ilości le-
ków, taką przyczyną może być ciężkie zapalenie płuc 
powikłane niewydolnością oddechową z następczą 
wentylacją mechaniczną. Dla osoby starszej, kru-
chej, z zaburzeniami funkcji poznawczych, z niewy-
dolnością nerek czy serca, taką przyczyną może być 
już jedna tabletka paracetamolu z difenhydraminą, 
dostępna w aptekach bez recepty [14]. Zazwyczaj 
etiologia majaczenia jest złożona, a każdy epizod 
można tłumaczyć nakładaniem się kilku przyczyn, 
zwykle przynajmniej dwóch albo trzech [8]. 
Wśród chorych objętych opieką paliatywną maja-
czenia doświadczają częściej osoby z nowotworami 
pierwotnymi i wtórnymi OUN oraz pacjenci z no-
wotworem płuca [15]. 

Do czynników zarówno predysponujących, jak 
i wyzwalających majaczenie zaliczamy [10, 12, 16]:
• niedotlenienie i zaburzenia perfuzji – bodźce hi-

poksemiczne (zawał serca, zatorowość płucna, 
udar mózgu), jak również inne prowadzące do 
niskiej oksygenacji (niewydolność serca lub odde-
chowa, anemia),

• leki – przyjmowane lub odstawione,
• infekcje,
• zatrzymanie moczu (cystocerebral syndrome),
• zaparcie,
• cewnik do pęcherza założony na stałe (zwiększone 

ryzyko infekcji, niepokój wywołany „uczuciem 
przeszkody”, „jednopunktowe pasy”),

• odwodnienie i zmniejszenie objętości wewnątrz-
naczyniowej (stosunek azotu mocznika do kreaty-
niny > 17 : 1 związany jest z majaczeniem),

• zaburzenia metaboliczne – hiperkalcemia, hipoka-
liemia, hiponatremia, hipernatremia, hiperamone-
mia;  hipomagnezemia jako powikłanie chemiote-
rapii (cisplatyna, cetuksymab) [2],

• zaburzenia snu (deprywacja snu, zaburzenia ryt-
mu sen-czuwanie, bezdech senny),

• zaburzenia endokrynologiczne – hipotyreoza, ty-
reotoksykoza, nadczynność lub niewydolność nad-
nerczy, hiperglikemia i hipoglikemia,

• unieruchomienie (stosowanie pasów, stałych wle-
wów, cewników do pęcherza, czy też opatrunków 
gipsowych) oraz brak aktywności (w badaniach 
wczesna mobilizacja zmniejsza częstość i czas 
trwania majaczenia),

• niekontrolowany ból (należy jednak uważać, by 
nie stosować nadmiernej ilości opioidów, zakłada-
jąc, że pacjent odczuwa ból) [17],

• urazy lub choroby OUN (np. krwiak podtwar-
dówkowy, krwawienie wewnątrzczaszkowe, uraz 
głowy, udar, guz mózgu, wirusowe zapalenie 
mózgu lub opon mózgowo-rdzeniowych, napad 
drgawkowy).
Wśród czynników predysponujących do wystą-

pienia majaczenia wyróżniamy:
• zaburzenia widzenia lub słuchu,
• zmiany naczyniowe lub zmniejszenie objętości 

mózgu w MRI/TK,
• zaburzenia psychiatryczne (lęk, depresja, schizo-

frenia, choroba afektywna dwubiegunowa), 
• wenflony, cewniki, elektrody do stałego monitoro-

wania (podobnie do pasów, wszystko co przeszka-
dza pacjentowi oraz zmniejsza jego mobilność, 
może być czynnikiem predysponującym),

• zespół kruchości,
• niedożywienie – czynnik predysponujący, poten-

cjalnie związany z działaniami niepożądanymi le-
ków (wiązanie z białkami),

• jaskrawe oświetlenie, hałas (chory z majaczeniem 
może błędnie odbierać nadmierne obciążenie 
bodźcami) [10, 12, 16].

ATYPOWE PRZEBIEGI INFEKCJI U OSÓB 
STARSZYCH

U osób starszych często nie obserwujemy klasycz- 
nych objawów infekcji. Zmiany w stanie psychicz-
nym, spadek masy ciała, zmęczenie, upadki, za-
wroty głowy i pogorszenie funkcjonalne mogą być 
najwcześniejszą lub nawet jedyną manifestacją za-
każenia w tej grupie osób [18]. 

U osoby starszej izolowane delirium może być 
jedynym objawem zapalenia płuc. W codziennej 
praktyce zdarza się, że zmiany osłuchowe nie wy-
stępują, są zbyt dyskretne lub też utrudniona jest 
współpraca z pacjentem, co uniemożliwia ich zare-
jestrowanie. Ponadto we wczesnym okresie kaszel 
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oraz gorączka nie są obecne u 30–40% starszych pa-
cjentów [19].

Zaburzenia świadomości są również powszech-
nym objawem infekcji dróg moczowych oraz uro-
sepsy [18]. Nie należy wykluczać infekcji na pod-
stawie braku typowych objawów (np. gorączki lub 
leukocytozy). U 40% osób z poważną infekcją nie 
wzrasta temperatura [20]. Powszechnie stosowane 
przeciwbólowo leki antypiretyczne (paracetamol, 
metamizol oraz niesteroidowe leki przeciwzapalne) 
mogą również skutecznie maskować ten objaw. 

Majaczenie jest również częstą manifestacją in-
fekcji COVID-19 u osób starszych [21]. 

DELIRIUM ZWIĄZANE Z DZIAŁANIEM LEKÓW

Stosowanie leków takich, jak opioidy, glikokor-
tykosteroidy, benzodiazepiny, niebenzodiazepino-
we leki nasenne z grupy „z” – zolpidem, zaleplon, 
zopiklon, oraz leków antycholinergicznych stanowi 
ryzyko wystąpienia delirium u osób starszych oraz 
chorych terminalnie [16, 22–26].

Benzodiazepiny mogą nie tylko wywoływać, prze-
dłużać, ale także pogłębiać majaczenie [1, 3, 16, 27]. 
Wywołują również reakcje paradoksalne [28–30], 
tzw. odhamowanie podobne do reakcji po wypiciu 
alkoholu. Na paradoksalne działanie benzodiazepin 
szczególnie narażone są osoby z zaburzeniami neu-
rologicznymi, z chorobami neurodegeneracyjnymi 
OUN, starsze i bardzo młode, jak również obciążone 
wywiadem w kierunku zachowań agresywnych oraz 
zaburzeń kontroli impulsów. Sugeruje się, że dzia-
łanie anksjolityczne i amnestyczne benzodiazepin 
jest wynikiem utraty kontroli, regulacji zachowania 
społecznego, jak również działanie nasenne i amne-
styczne  zmniejsza umiejętność koncentrowania się 
na zewnętrznych sygnałach społecznych, które są 
odpowiedzialne za stosowne zachowanie [29]. 

Wyjątkiem jest majaczenie na tle odstawienia al-
koholu lub benzodiazepin [25, 26, 31, 32].  W takim 

przypadku można rozważyć zastosowanie benzodia-
zepin, które nie posiadają  aktywnych metabolitów, 
np. lorazepam (1–2 mg po/im/iv co 4 godziny) lub 
oksazepam (30–60 mg po co 4 godziny pierwszego 
dnia, z redukcją dawki o 50% w drugim i trzecim 
dniu) [13]. 

Benzodiazepiny są w majaczeniu również do-
puszczalne, gdy naszym celem terapeutycznym 
nie jest jego ustąpienie ani skrócenie czasu trwania, 
a sedacja chorego w ostatnich godzinach czy dniach 
życia (tab. 1) [23, 26, 28]. 

Delirium antycholinergiczne

Acetylocholina w OUN bierze udział w procesach 
pamięci, uwagi, indukcji snu ReM oraz regulacji za-
chowania [33]. 

Środki o działaniu antycholinergicznym zwią-
zane są z występowaniem majaczenia, zaburzeń 
funkcji poznawczych, upadków oraz senności.  
Dobrą praktyką jest unikanie ich stosowania u osób 
starszych, zwłaszcza jeśli współwystępują u nich już 
zaburzenia pamięci [34]. 

Powszechnie stosowane leki wykazują efekt 
antycholinergiczny, który potęgowany jest wraz 
z innymi jednoczasowo stosowanymi preparata-
mi i prowadzi do obciążenia antycholinergicznego 
(anticholinergic burden) [35]. Acetylocholina najsilniej 
hamowana jest przez następujące grupy leków: 
trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne (amitryp-
tylina, klomipramina, doksepina), leki przeciwpsy-
chotyczne – zwłaszcza pochodne fenotiazyn (lewo-
mepromazyna, chlorpromazyna, promazyna), leki 
przeciwhistaminowe I generacji (hydroksyzyna, 
klemastyna, dimenhydrynat, difenhydramina), leki 
stosowane w nietrzymaniu moczu (oksybutynina, 
tolterodyna), tyzanidyna. Porównanie leków pod 
względem potencjału cholinolitycznego możliwe 
jest na podstawie dostępnych w internecie baz,  
np. https://www.medichec.com/ [34]. 

Tabela 1. Inne leki związane z występowaniem zaburzeń świadomości u osób starszych [2, 34, 36]

Grupa leków Uwagi

Opioidy Większe ryzyko: petydyna, kodeina, fentanyl, morfina, tramadol
Mniejsze ryzyko: oksykodon, buprenorfina

Digoksyna Ostre stany splątania nawet przy stężeniach terapeutycznych

Antybiotyki (fluorochinolony, makrolidy) Pomimo ryzyka wystąpienia zaburzeń świadomości infekcje 
powinny być leczone według aktualnych wytycznych

Teofilina Ryzyko pobudzenia, lęku, zaburzeń zachowania
w POChP, wskazana jedynie, gdy leki wziewne są niedostępne

Glikokortykosteroidy Zaburzenia świadomości powiązane również z zaburzeniami 
nastroju, snu, psychozą (początek objawów zwykle nagły, 

w 1.–2. tygodniu od rozpoczęcia terapii)

Chemioterapeutyki (5-fluorouracyl, asparaginaza, 
bortezomib, ifosfamid, winkrystyna, a także 
kapecytabina, topotekan)
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Opioidy

Objawy toksyczności opioidów mogą być obser-
wowane w sytuacji zmieniającego się stanu klinicz-
nego pacjenta. Wraz z narastaniem wyniszczenia, 
gromadzeniem się wolnego płynu w jamach ciała, 
zastosowaniem kolejnych leków mogących wcho-
dzić w interakcje lekowe oraz u pacjentów starszych 
z tendencją do dehydratacji istnieje ryzyko poja-
wienia się wahania poziomów stosowanych leków. 
W razie pojawienia się objawów neurotoksyczności 
stosowanego opioidu warto podjąć próbę jego rota-
cji oraz redukcji dawki [2]. 

Opioidy a niewydolność nerek 

Wśród opioidów preferowanych w końcowym 
stadium niewydolności nerek wyróżniamy bupre-
norfinę, fentanyl oraz metadon. Można rozważyć 
z dużą ostrożnością zastosowanie oksykodonu 
(w zmniejszonych dawkach początkowych i z wy-
dłużeniem odstępów między kolejnymi podaniami). 
Opioidy, których należy unikać, to morfina oraz tra-
madol. W końcowym stadium niewydolności nerek  
osoczowy czas półtrwania metabolitu morfiny, który 
odpowiada za neurotoksyczność, wzrasta z 2,5 do 
nawet 50 godzin. 

W ocenie wydolności nerek istotny jest nie tylko 
bezwzględny poziom eGFR, ale również porów-
nanie wyjściowego poziomu kreatyniny. U niektó-
rych chorych parametr ten może być bardzo niski  
(np. u pacjentów > 75. r.ż., niedożywionych, po am-
putacjach, z chorobami z towarzyszącym zanikiem  
mięśni). Wówczas wzrost poziomu kreatyniny pomi-
mo wyniku zawartego w zakresie „normy” – będzie 
świadczyć o pogorszeniu funkcji nerek. Wraz z nara-
staniem niewydolności nerek w ostatnich tygodniach 
życia zwiększa się ryzyko akumulacji leków, co może 
odpowiadać za zaburzenia świadomości. Stąd należy 
zadbać o odpowiednie nawodnienie, dostosowywa-
nie dawek leków, a w ostateczności dokonać rotacji 
opioidu, np. na fentanyl w stałym wlewie [28].

DIAGNOSTYKA PRZYCZYN 

Badanie fizykalne 

W pierwszej kolejności należy dokonać pomiaru 
parametrów życiowych (ciśnienie tętnicze krwi, czę-
stość akcji serca, temperatura ciała, saturacja, poziom 
glikemii). Pełne badanie fizykalne powinno zostać 
przeprowadzone ze szczególnym uwzględnieniem 
oceny oporu w podbrzuszu (ryzyko retencji moczu), 
cech odwodnienia w obrębie powłok, śladów urazu, 
dokładnego badania neurologicznego w poszuki-
waniu nowych objawów ogniskowych, jak również 
badania per rectum (zalegające masy kałowe pomi-

mo oddawania niewielkiej ilości stolca lub biegunki 
„z przelania”). W trakcie badania należy zwrócić szcze-
gólną uwagę na behawioralne oznaki bólu [7, 25].

Wywiad

W poszukiwaniu przyczyny majaczenia kluczo-
wy jest wywiad z opiekunami. Wskazane jest uzy-
skanie takiego wywiadu przy pierwszym kontakcie 
z rodziną, gdyż – jak pokazuje codzienna praktyka – 
uzyskanie istotnych informacji bywa niemożliwe 
w późniejszym okresie. Pytania powinny dotyczyć 
stanu chorego przed wystąpieniem zaburzeń [25], 
między innymi wcześniejszych zaburzeń pamięci, 
zachowania, czasu ich trwania. Istotny jest też opis 
funkcjonowania pacjenta przed pogorszeniem stanu 
ogólnego. Warto wspomóc się skalami oceny: pod-
stawowych czynności życia codziennego (activities  
of daily living – ADL) i oceny złożonych czynności 
życia codziennego (instrumental activities of daily 
living – IADL), obie opisane są w Internecie). Klu-
czową jest informacja o zmianach w stosowaniu 
farmakoterapii w okresie poprzedzającym wystą-
pienie zaburzeń: nowo włączone preparaty, w tym 
bez recepty (over the counter – OTC), zwiększone 
dawkowanie leków przyjmowanych przewlekle, 
nagłe  odstawienie leku przyjmowanego przewle-
kle – zwłaszcza wpływającego na OUN (np. prze-
ciwdepresyjnego, przeciwpsychotycznego, benzo-
diazepin, przeciwpadaczkowego, opioidu, itp.), jak 
również niezamierzone przerwy w przyjmowaniu 
takich leków, wynikające z trudności w połykaniu 
lub braku stałej opieki nad chorym zależnym od 
osób trzecich. 

Leki o długim półokresie trwania (T1/2) mogą po-
wodować objawy odstawienne kilka dni po zaprze-
staniu ich przyjmowania (diazepam, klonazepam).

Skrupulatnie przeprowadzony wywiad oraz ba-
danie fizykalne może zawęzić wybór koniecznych 
badań pomocniczych, jednak nie powinno się z nich 
rezygnować ze względu na atypowe przebiegi cho-
rób u osób starszych oraz maskowanie objawów 
przez przyjmowane przewlekle leki. W stanach 
ostrego katabolizmu, np. po operacji, może nastąpić 
gwałtowne uwalnianie się leków kumulowanych 
w tkance tłuszczowej (haloperidol, benzodiazepiny, 
trazodon) [37]. 

Badania dodatkowe

Badania, których wykonanie należy rozważyć:
• morfologia z rozmazem, CRP (ocena dynamiki 

wzrostu), stężenia prokalcytoniny (w chorobie 
nowotworowej zazwyczaj niska mimo wysokiego 
CRP),

• badanie ogólne moczu,
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• badania biochemiczne (AspAT, AlAT, bilirubina, 
glukoza, kreatynina, GGTP, poziom elektrolitów – 
sód, potas, wapń),

• RTG klatki piersiowej (w celu diagnostyki duszno-
ści, poszukiwania ogniska infekcji),

• USG lub TK jamy brzusznej (jeśli w badaniu 
przedmiotowym lub podmiotowym zaobserwu-
jemy nieprawidłowości w obrębie jamy brzusznej 
lub podejrzewamy uraz, np. po upadku),

• TSH,
• w wybranych przypadkach: eKG, troponiny,  

obrazowanie  OUN, badanie płynu mózgowo-
-rdzeniowego, eeG, posiewy krwi.
W przypadku niejasnych przyczyn majacze-

nia można rozważyć wykonanie dodatkowo: 
badania poziomu fosforanów (jeśli podejrzewa-
my zespół ponownego odżywienia), gazometrii 
krwi tętniczej (w celu oceny hiperkapnii u cho-
rych z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc), po-
ziomu kwasu foliowego i witaminy B12, pozio-
mu prolaktyny, testu na obecność przeciwciał  
anty-HIV, diagnostyki w kierunku kiły, porfiryn, 
eeG oraz badań toksykologicznych (zwłaszcza 
u młodszych chorych) [1, 14, 16]. 

Wstępny dobór badań dodatkowych powinien 
być oparty na przesłankach wynikających z wywia-
du oraz badania fizykalnego. Jest on również de-
terminowany wyjściowym stanem funkcjonalnym 
i biologicznym pacjenta, stopniem zaawansowania 
choroby nowotworowej, przewidywaną długością 
życia, jak również wcześniej wyrażanym życzeniem 
chorego co do pogłębienia diagnostyki lub woli ho-
spitalizacji. Planowanie diagnostyki powinno być 
rozpatrywane w kontekście zmian, które może ona 
wnieść w postępowaniu terapeutycznym u danego 
chorego.

Możliwości wykonywania badań u chorych ob-
jętych świadczeniami opieki paliatywnej są zazwy-
czaj skąpe, a wymienione badania w większości 
przekraczają możliwości domowej i stacjonarnej 
opieki paliatywnej. Jeśli lekarz ma przekonanie, 
że u chorego z ostrymi zaburzeniami świadomości 
należy pogłębić diagnostykę, powinien skierować 
pacjenta do izby przyjęć – w pierwszej kolejności 
do szpitala, w strukturach którego jest oddział neu-
rologii. 

Proponowane przez Scottish Intercollegiate Guide-
lines Network [16] wskazania do poszerzenia diagno-
styki o badania obrazowe OUN u osób z majacze-
niem obejmują:
• nowe objawy neurologiczne w badaniu fizykal-

nym,
• brak innych wytłumaczalnych przyczyn zaburzeń 

świadomości,
• upadki w wywiadzie,
• stan po urazie głowy,
• leczenie przeciwkrzepliwe.

 Obrazowanie OUN należy rozważyć u osób, 
u których majaczenie nie ustępuje i nie znaleziono 
jego jednoznacznej przyczyny lub jeśli stwierdzamy 
cechy sugerujące pierwotną patologię OUN.

Badanie eeG powinno być wykonywane, jeśli 
podejrzewamy niedrgawkowy stan padaczkowy. 
Nie jest to badanie wykonywane rutynowo w dia-
gnostyce majaczenia. Badanie płynu mózgowo-
-rdzeniowego jako inwazyjne oraz stresujące u cho-
rego z majaczeniem nie powinno być wykonywane 
rutynowo u wszystkich chorych [16].

Infekcje opon mózgowo-rdzeniowych częściej 
dotyczą młodych dorosłych niż seniorów. Podobnie 
zatrucie substancjami psychoaktywnymi jest również 
częstsze w młodszym wieku. U osób starszych zatru-
cie jest konsekwencją leków przyjmowanych z prze-
pisu lekarza, a u pacjentów w wieku średnim częściej 
delirium będzie wynikiem abstynencji od alkoholu.

POSTĘPOWANIE

Podstawowym działaniem w przypadku delirium 
jest postępowanie przyczynowe. Aktywne poszuki-
wanie przyczyn majaczenia, a następnie ich lecze-
nie jest jedynym postępowaniem o udowodnionym 
działaniu [4]. 

W ostatnich latach w wielu krajach na świecie 
wdrożono programy mające na celu niefarmakolo-
giczną profilaktykę oraz leczenie delirium. Jednym 
z nich jest system HeLP (Hospital Elder Life Program), 
mający za zadanie redukcję czynników ryzyka po-
przez interwencje takie, jak reorientacja, zajęcia te-
rapeutyczne, zmniejszenie częstości używania oraz 
redukcja dawek leków wpływających na OUN, 
wczesna mobilizacja, promocja prawidłowego ryt-
mu sen-czuwanie, zapewnianie odpowiedniego na-
wodnienia i odżywienia oraz zapewnienie korekcji 
wzroku i słuchu [38]. 

Wielowymiarowe interwencje 
niefarmakologiczne

 Prewencja delirium wymaga edukacji całego per-
sonelu – pielęgniarek, opiekunów, fizjoterapeutów. 
Dotyczy to zarówno interwencji, mających na celu 
zapobieganie i skrócenie jego czasu trwania, jak 
również komunikacji z osobą splątaną, aby nie do-
prowadzić do eskalacji nieprawidłowych zachowań 
i agresji. Ważne, aby do chorego mówić powoli, spo-
kojnie i wyraźnie wypowiadać słowa. Uwagę wę-
drującego pacjenta można przekierować, spacerując 
razem z nim. Nie należy konfrontować chorego, ne-
gować jego spostrzeżeń. Warto poprosić członków 
rodziny o pomoc, o ile sami nie są niespokojni, bo 
mogłoby to przynieść skutek odwrotny do zamie-
rzonego [39]. Można też poprosić bliskich pacjenta 
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o przyniesienie znajomych pacjentowi przedmio-
tów z domu, np. kocyka, ramki ze zdjęciem.

Wysoką skuteczność w zapobieganiu majaczenia 
wykazują liczne niefarmakologiczne strategie pre-
wencyjnego postępowania [4, 25, 26]. 

Ich implementacja w ośrodkach opieki zdrowot-
nej pozwala na podniesienie jakości świadczonych 
usług, poprawę satysfakcji pacjentów oraz zmniej-
szenie kosztów opieki [38]. 

Do prewencyjnych metod zapobiegających wy-
stąpieniu majaczenia należą [4, 25, 32]: 

• reorientacja – celem tej strategii jest zapobieganie 
dezorientacji chorego, między innymi umieszcza-
nie w salach chorych dużych zegarów, kalendarzy, 
każdorazowe przedstawianie się członków perso-
nelu podchodzącego do chorego oraz przypomina-
nie pacjentowi miejsca jego pobytu. Należy unikać 
zmiany sali i oddziałów w trakcie hospitalizacji;

• przyjazne otoczenie – wskazane jest ograniczenie 
agresywnych bodźców: hałasu, dźwięków apara-
tury i wyposażenia (głośno działające wózki, pom-
py infuzyjne i monitory, płytki na korytarzach) 
oraz redukcja jaskrawego, migającego oświetlenia;

• promowanie prawidłowego rytmu sen-czuwanie 
– zaleca się, aby unikać nadmiernego oświetlenia 
w nocy, planowania procedur w godzinach noc-
nych, drzemek i zasłaniania okien w ciągu dnia, 
ponadto zwraca się uwagę na aktywizację chore-
go w ciągu dnia, wyłączanie telewizora oraz za-
pewnienie spokojnego i cichego otoczenia w go-
dzinach wieczornych. Jeśli w miejscu udzielania 
świadczeń zdrowotnych występuje hałas w go-
dzinach nocnych, należy zapewnić pacjentom za-
tyczki do uszu;

• niwelowanie deficytów sensorycznych – wska-
zana jest identyfikacja występującego u pacjenta 
niedowidzenia oraz niedosłuchu. U starszych cho-
rych warto zadbać o usuwanie woskowiny z ka-
nałów słuchowych. W praktyce należy rozważyć 
zakup prostych osobistych wzmacniaczy dźwięku 
dla niedosłyszących pacjentów hospitalizowanych 
na oddziale (aparaty przypominają stare walkma-
ny ze słuchawkami, ich koszt to około 350 zł) oraz 
kilka par okularów korekcyjnych o różnych mo-
cach soczewek;

• unikanie unieruchomienia – należy unikać unie-
ruchomienia pacjentów, ponieważ pasy i zacią-
gnięte barierki pogłębiają poczucie uwięzienia, 
generując niepokój. Zaleca się zapewnienie w po-
bliżu łóżka dostępu do sprzętu rehabilitacyjnego 
umożliwiającego chodzenie (laski, kule, balkoni-
ki). Zaciągnięte barierki w łóżku, założony cewnik 
oraz stałe podłączenie do pomp infuzyjnych po-
głębiają poczucie unieruchomienia. W przypadku 
potencjalnego ryzyka nagłego opuszczenia w go-
dzinach nocnych łóżka przez pacjenta, np. wyjście 
do toalety, oraz niemożności natychmiastowego 

zareagowania przez personel (opiekun medyczny, 
pielęgniarka) dostępne są bezprzewodowe maty 
przyłóżkowe z alarmem dotykowym. Ważne jest 
też leczenie usprawniające, w tym rehabilitacja 
przyłóżkowa, mobilizowanie pacjentów do space-
rów w asyście fizjoterapeuty;

• nawodnienie – istotne jest wczesne rozpoznawa-
nie odwodnienia, w celu uzupełniania płynów 
preferowana jest droga doustna. W określonych 
sytuacjach należy rozważyć nawodnienie pozaje-
litowe;

• unikanie polifarmakoterapii i niewskazanych pre-
paratów u osób starszych – codzienna kontrola 
zleceń leków z uwzględnieniem kryteriów Beers’a 
(American Geriatrics Society 2019 Updated AGS Beers 
Criteria® for potentially inappropriate medication use 
in older adults) [17] oraz ilości leków psychoaktyw-
nych, dyskutowanie strategii w zespole interdy-
scyplinarnym;

• kontrola wypróżnień i wczesne wykrywanie za-
trzymania moczu – ważna jest edukacja opieku-
nów i personelu pielęgniarskiego;

• regularna ocena bólu – również u osób, które nie 
potrafią się już komunikować werbalnie;

• zapewnienie możliwości widywania się z bliskimi. 
Warto wspomnieć, że w wielu szpitalach w USA 

funkcjonuje stanowisko patient sitter – osoby, która 
może przebywać na stałe z pacjentem w formie opie-
ki 1 : 1 (opieka taka jest zlecana przez pielęgniarkę 
w zależności od czynników ryzyka – upadku, maja-
czenia, usunięcia wkłucia itp.) [40]. 

Postępowanie farmakologiczne 

Ważne jest zrozumienie, że zarówno leki, jak i ich 
dawki z powodzeniem stosowane u chorego w wie-
ku 50 lat, mogą stanowić przyczynę trwałego pogor-
szenia funkcjonalnego osoby w wieku 80 lat. Osoby 
starsze są znacznie bardziej wrażliwe na działanie 
miorelaksacyjne benzodiazepin i gabapentynoidów, 
jak również na działanie pozapiramidowe leków 
przeciwpsychotycznych (z wiekiem spada liczba 
receptorów dopaminergicznych D2). Unieruchomie-
nie w łóżku powoduje u osoby starszej spadek sił 
i masy mięśniowej o 10–15% w ciągu każdego tygo-
dnia, a niekiedy nawet 5.5% każdego dnia [41]. 

W konsekwencji chęć farmakologicznego „uspo-
kojenia” chorego może w krótkim czasie prowa-
dzić do nieodwracalnego spadku masy mięśniowej, 
trwałego unieruchomienia i przedwczesnej zależno-
ści osoby w wieku podeszłym – niekoniecznie wyni-
kającej z postępu choroby podstawowej.

Postępowanie farmakologiczne nie jest zalecane 
w majaczeniu. Jest ono mało efektywne i wiąże się 
z ryzykiem wystąpienia działań niepożądanych. 
Zastosowanie terapii jest dopuszczalne, gdy pa-
cjent zaczyna stanowić bezpośrednie zagrożenie dla 
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swojego bezpieczeństwa lub osób w jego otoczeniu 
bądź też nie pozwala na udzielenie sobie pomocy 
medycznej [16, 25, 26, 42]. 

Tradycyjnie lekami stosowanymi w leczeniu ma-
jaczenia są leki przeciwpsychotyczne. Podważona 
została jednak teoria hiperdopaminergiczna ma-
jaczenia, na której było oparte ich stosowanie. Nie 
udowodniono skuteczności leków przeciwpsycho-
tycznych w zapobieganiu ani leczeniu majaczenia 
(skróceniu jego czasu trwania czy też zmniejszeniu 
śmiertelności). Leki są jednak nadal powszechnie 
stosowane objawowo w pobudzeniu psychorucho-
wym oraz w przypadku wystąpienia objawów wy-
twórczych (myśli urojeniowe, iluzje, omamy) [3, 42]. 
Farmakoterapii nie należy stosować w majaczeniu 
hipoaktywnym [25].

Należy wspomnieć, że strategia farmakologiczna 
objawowego leczenia delirium często prowadzi jedy-
nie do maskowania objawów lub konwersji majacze-
nia hiperaktywnego w hipoaktywne, z częściowym 
ustąpieniem objawów i zastępowaniem innymi – nie 
mniej uciążliwymi dla pacjenta [26, 31, 42]. 

Podstawowe zasady farmakoterapii majaczenia:
• leki nasenne i przeciwpsychotyczne należy stoso-

wać jak najrzadziej;
• jeżeli zachodzi konieczność terapii, zaleca się sto-

sowanie jednego leku na raz;
• należy miareczkować dawkę stosowanego leku do 

momentu uzyskania efektu;
• zaleca się stosowanie małych dawek leku, ale czę-

ściej, a nie jednorazowo większą dawkę; 
• należy przeanalizować, czy dawka leku jest odpo-

wiednia – raz na 24 godziny;
• należy odstawić lek tak szybko, jak tylko przesta-

nie być potrzebny [32]. 
Najczęściej stosowanymi w tym wskazaniu leka-

mi przeciwpsychotycznymi są [28]:
• haloperidol po/sc/im – 0,5 mg, ewentualne następ-

ne podanie po 2 godzinach. Jeśli chory bardzo 
cierpi psychicznie, zagraża sobie lub innym, nale-
ży rozważyć większą dawkę startową (1,5–3 mg), 
średnia dawka efektywna to 2,5 mg/24 godziny 
(zakres 0,25–10 mg) – jeśli jest niewystarczająca, 
należy rozważyć zmianę neuroleptyku;

• kwetiapina – dawka początkowa 12,5–25 mg,  
dobowa w zakresie 25–150 mg;

• risperidon – 0,25–0,5 mg, dawka dobowa 0,5–2 mg 
(na polskim rynku lek dostępny jest też w kro-
plach). 
W dotychczasowych badaniach nie wykazano 

przewagi żadnego z leków przeciwpsychotycz-
nych. Neuroleptyki II generacji (atypowe) rzadziej 
prowadzą do wystąpienia zaburzeń pozapiramido-
wych [28]. Neuroleptykiem z wyboru w chorobie 
Parkinsona jest kwetiapina. Największe ryzyko po-
zapiramidowych działań niepożądanych występu-
je w przypadku neuroleptyków I generacji (ostre 

dystonie, parkinsonizm, późne dyskinezy – każde 
z tych działań może prowadzić do zaburzeń poły-
kania, a w konsekwencji zachłyśnięcia). Częstość 
tych działań niepożądanych wzrasta z wiekiem i jest 
szczególnie wysoka u osób z nierozpoznawanymi 
dotychczas łagodnymi objawami parkinsonowskimi 
(są one obserwowane nawet u ponad 40% osób po 
85. r.ż.) [43]. Po zastosowaniu haloperidolu obser-
wowane jest toksyczne działanie metabolitów leku 
na neurony dopaminergiczne w obrębie substan-
cji czarnej, prowadząc do przewlekłych powikłań, 
utrzymujących się pomimo odstawienia leku [44]. 

W Polsce dużą popularność zyskał tiapryd – kla-
syfikowany zmiennie jako neuroleptyk I i II gene-
racji. Mimo korzystnego profilu (niewielkie ryzyko 
wchodzenia w interakcje na poziomie wątrobowym, 
względnie niskie ryzyko wywołania zaburzeń poza-
piramidowych, brak aktywności antycholinergicz-
nej), brak silnych dowodów naukowych na jego 
skuteczność w objawowym leczeniu majaczenia 
(wyłączając majaczenie alkoholowe – jako lek wspo-
magający). Brak badań wynika najpewniej z braku 
dostępności leku w poszczególnych krajach – nie 
jest zarejestrowany w USA, Wielkiej Brytanii, Au-
stralii czy Kanadzie. W Japonii jest rekomendowany 
w leczeniu majaczenia po udarze, a w trakcie pande-
mii COVID-19 we Włoszech był stosowany również 
w leczeniu majaczenia. Brakuje badań porównują-
cych tiapryd z innymi neuroleptykami II generacji 
w farmakoterapii majaczenia [45]. Ponadto jest sto-
sowany w objawowym leczeniu zaburzeń zachowa-
nia z pobudzeniem i agresją u chorych z demencją 
– dawki zalecane to początkowo 50–100 mg/doba, 
a maksymalnie 300 mg/doba.

Autorzy niniejszego opracowania stosują tiapryd 
z dobrym efektem w obu wskazaniach.

Palliative care formulary 8 wskazuje na możliwość 
zastosowania wspomagająco w leczeniu objawowym 
majaczenia: trazodonu (25–200 mg w godzinach wie-
czornych), kwasu walproinowego (w dawkach nor-
motymicznych) oraz melatoniny (1–2 mg) [28]. 

W razie bardzo silnego pobudzenia i agresji, gdy 
chory zagraża otoczeniu, a podanie neuroleptyku 
nie przyniosło efektu, można rozważyć zastosowa-
nie benzodiazepiny [28, 42]. Należy jednak pamię-
tać o opisywanym wcześniej efekcie negatywnego 
wpływu tych leków na stan psychiczny pacjenta, 
między innymi pogłębieniu splątania (poprzez 
efekt amnestyczny) – zwłaszcza u osób starszych, 
przedłużeniu majaczenia, zwiększonego ryzyka 
upadków, depresji oddechowej, reakcji paradok-
salnej (odhamowania, pobudzenia) oraz konwersji 
majaczenia z formy hiperaktywnej w hipoaktywną. 
Z tego powodu stosowanie benzodiazepin w ma-
jaczeniu jest kontrowersyjne i powinno być ogra-
niczone tylko do przypadków, gdy chory zagraża 
sobie lub otoczeniu.
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Benzodiazepiny, stosowane jako „interwencja 
kryzysowa”, które są najczęściej opisywane w tym 
wskazaniu, to:
• lorazepam (preferowany u osób starszych z powo-

du braku aktywnych metabolitów i niskiego ryzy-
ka interakcji) – w dawkach: 1 mg s.c. lub i.v. (mak-
symalnie do 2 mg), u chorych zespołem kruchości, 
starszych lub z POChP, lub u których zastosowano 
już lek przeciwpsychotyczny – należy zalecać niż-
sze dawki, np. 0.25–0.5 mg s.c./i.v. w razie potrzeby 
co godzinę;

• midazolam – w dawkach: 2.5 mg s.c. lub  i.v. 
w razie potrzeby co godzinę  (maksymalnie do  
5 mg), u chorych z zespołem kruchości, starszych 
lub z POChP, lub u których zastosowano już lek  
przeciwpsychotyczny – należy zalecać niższe 
dawki, np. 0.5–1 mg s.c./i.v. w razie potrzeby co 
godzinę [2].

Przyszłość farmakoterapii

Agoniści receptorów α2

Przybywa dowodów na pozytywne działanie 
agonistów receptorów α2 – głównie deksmedeto-
midyny, ale również klonidyny oraz guanfacyny 
w objawowym leczeniu majaczenia [46]. Najwięcej 
rekomendacji ma deksemedetomidyna, która jest 
obecnie stosowana głównie na oddziałach inten-
sywnej terapii w sedacji – liczne badania wskazują 
na przewagę nie tylko nad midazolamem, ale rów-
nież propofolem, w redukcji incydentów majacze-
nia, ich skracania oraz mniejszej ilość działań nie-
pożądanych [27, 47]. Obecnie trwają badania nad 
postacią doustną leku – małej „błony” umieszczanej 
pod językiem [48]. 

Neuroleptyki III generacji 

Do grupy tej częściowo należą agoniści dopami-
nergiczni i serotoninergiczni, antagości serotoniner-
giczni. Coraz częściej stosowanym w Polsce neu-
roleptykiem jest arypiprazol, który dostępny jest 
również w formie iniekcji. Aktualne dane pokazują, 
że w objawowym postępowaniu w majaczeniu jest 
równie skuteczny, jak neuroleptyki II generacji, jed-
nak przy rzadziej obserwowanych działaniach nie-
pożądanych [2]. 

W trakcie badań nad pobudzeniem i agresją w otę-
pieniu alzheimerowskim jest breskpiprazol [49]. 

Pimawanseryna jest lekiem przeciwpsychotycz-
nym nie wykazującym pozapiramidowych działań 
niepożądanych – nie wykazuje powinowactwa do 
receptorów D2 (antagonista serotoninergiczny). Jest 
zalecany w zaburzeniach psychotycznych w prze-
biegu choroby Parkinsona [30]. 

Inne

W literaturze pojawiają się doniesienia o sku-
teczności w zapobieganiu delirium nowych leków 
nasennych – suworeksantu (antagonista receptora 
dla oreksyn) oraz ramelteonu (agonista receptorów 
dla melatoniny). Z uwagi na ograniczone dane leki 
te wymagają dalszych badań [50]. Lekiem o innym 
mechanizmie badanym w tym wskazaniu jest masu-
pirdyna – antagonista receptora 5-HT6 [51]. 

Skuteczność powyższych leków (stosowanych 
w pobudzeniu i agresji w przebiegu demencji) nie 
została potwierdzona w objawowym leczeniu maja-
czenia.

Prewencja farmakologiczna 

Nie udowodniono skuteczności farmakoterapii 
w prewencji majaczenia [4, 26], tym leków przeciw-
psychotycznych (zarówno I, jak i II generacji) [52] 
oraz inhibitorów acetylocholinesterazy [13]. 

DELIRIUM TERMINALNE

Postępowanie wobec chorego „w opiece palia-
tywnej” zależy od przewidywanego czasu przeży-
cia. Podejmowane decyzje w przypadku przeży-
cia szacowanego w miesiącach będą się różniły od 
postępowania w przypadku pacjenta w ostatnich 
dniach życia. Inne też będzie postępowanie w zależ-
ności od etiologii majaczenia (np. obecność zmiany 
rozrostowej w obrębie OUN vs gorączka towarzy-
sząca infekcji) [42]. 

Poszukiwanie odwracalnych przyczyn delirium 
u chorych paliatywnych powinno być jak najmniej 
inwazyjne i obciążające dla pacjenta. Wybór metod 
diagnostycznych powinien być uzależniony od sta-
nu chorego i uważnej oceny klinicysty [53]. 

Pomimo świadomości, że odwrócenie delirium 
jest mniej prawdopodobnie w ostatnich dniach ży-
cia, to niektóre interwencje mogą być korzystne: np. 
antybiotyki zastosowane w infekcjach o umiarko-
wanym nasileniu, optymalne leczenie bólu lub ro-
tacja opioidu [39]. Takie postępowanie jest istotne, 
ponieważ objawy delirium stanowią znaczący stres 
zarówno dla pacjenta, jak i jego rodziny [54]. 

U większości chorych delirium rozwija się 
w ostatnich dniach życia. U chorego umierającego, 
u którego nie udaje się opanować nasilonych obja-
wów opornego na leczenie majaczenia, wynikające-
go z nieodwracalnej przyczyny (np. niewydolności 
wielonarządowej), sedacja jest jedynym możliwym 
postępowaniem. Przed podjęciem takiej interwencji 
(wlew midazolamu lub propofolu) zalecanym po-
stępowaniem jest przeprowadzenie rozmowy z pa-
cjentem i jego rodziną w celu wyjaśnienia sensu tej 
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terapii oraz uzyskania zgody (należy wykorzystać 
krótkie chwile, kiedy pacjent jest w lepszym kon-
takcie). Członkowie rodziny powinni być poinfor-
mowani, że celem sedacji jest zapewnienie choremu 
komfortu i optymalnej kontroli objawów, a nie przy-
spieszenie samej śmierci. Rodzina powinna również 
uzyskać informację, że sedacja może skutkować 
przedwczesnym uczuciem straty (bliscy odczuwa-
ją, że pacjent jest „zawieszony” pomiędzy życiem 
a śmiercią) [22, 23]. 

PODSUMOWANIE

Problem prognozowanych zmian demograficz-
nych w strukturze społeczeństwa uzasadnia po-
trzebę większej świadomości i zrozumienia spek-
trum zaburzeń poznawczych w opiece paliatywnej. 
W celu poprawy diagnostyki tych zaburzeń oraz ich 
następstw niezbędne jest podjęcie działań edukacyj-
nych dla całego personelu [55]. 

Badania dotyczące leczenia majaczenia w ośrod-
kach paliatywnych są nieliczne, a te dotychczas opu-
blikowane są niskiej jakości. Z tego powodu warto 
opierać się na wynikach badań przeprowadzanych 
w innych populacjach pacjentów (np. na oddziałach 
intensywnej terapii lub ogólnych) [42]. 

W zapobieganiu majaczenia strategie niefarma-
kologiczne są znacznie bardziej skuteczne niż stoso-
wanie farmakoterapii i powinny być wykorzystywa-
ne ze względu na brak innych efektywnych metod 
postępowania [25]. 

Stosowanie leków w objawowym leczeniu ma-
jaczenia często prowadzi do przejścia formy hiper-
aktywnej w hipoaktywną, a także maskuje obja-
wy delirium, co sprawia, że personel pielęgniarski 
i opiekunowie postrzegają takiego chorego jako 
osobę będącą w większym komforcie. Relacje pa-
cjentów, którzy przeżyli tak traumatyczne objawy 
jak majaczenie hipoaktywne, wskazują jednak, że 
mogą to być interwencje bardziej nakierowane na 
komfort rodziny i personelu niż dobrostan samego 
pacjenta [56]. Te doświadczenia wskazują na fakt, 
że zarówno zapobieganie, diagnozowanie, jak i le-
czenie wyjściowej przyczyny majaczenia w celu 
jego skrócenia nie stoi w sprzeczności z założeniami 
opieki paliatywnej.

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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