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Streszczenie

Majaczenie jest ostrym zaburzeniem $wiadomosci, powszechnie wystepujacym u chorych w wie-
ku podesztym, wtérnie do pogorszenia stanu somatycznego. Gléwnym czynnikiem ryzyka jest
otepienie. Majaczenie moze by¢ jedynym objawem infekcji, zaburzen elektrolitowych, efektem
farmakoterapii, ale réwniez reakcja na bol czy bodZce hipoksemiczne. U chorych z rozpoznang
choroba nowotworowa znamiennie czesciej jest nastepstwem hiperkalcemii, zmian pierwotnych
i wtérnych osrodkowego ukladu nerwowego, jak réwniez stosowanej terapii (glikokortykosteroidy,
chemioterapia, radioterapia okolic glowy i szyi). Podstawowg metoda postepowania w majaczeniu
jest identyfikacja i leczenie jego przyczyny. Objawowe postepowanie farmakologiczne powinno
by¢ stosowane rzadko i jak najkrécej. Kluczowa role odgrywa prewencja, ktéra obejmuje miedzy
innymi unikanie lekéw przeciwwskazanych u oséb starszych (gtéwnie o dzialaniu antycholiner-
gicznym) oraz polifarmakoterapii, promowanie prawidlowego rytmu sen-czuwanie, unikanie unie-
ruchomienia, korekte deficytéw sensorycznych (niedosluch, niedowidzenie) oraz odpowiednie
nawodnienie.

Stowa kluczowe: osoby starsze, nowotwor, 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.
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WSTEP

Majaczenie (delirium), nazywane tez czesto ostra
niewydolnoscia mézgu (acute brain failiure), jest ostrym
zaburzeniem S$wiadomosci. Powszechnie wystepu-
je w populacji os6b w wieku podeszlym bedacych
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w trakcie hospitalizacji. Mimo rosnacej Swiadomosci
problemu, nadal jest rzadko rozpoznawane, ponie-
waz “splatanie” u osoby starszej jest czesto traktowa-
ne jako etap procesu starzenia. Prowadzi to do lekce-
wazenia delirium jako klinicznie waznego zespotu,
ktéry wymaga dokladnego zbadania i interwencji [1].
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Szybka identyfikacja majaczenia oraz potencjal-
nych czynnikéw ryzyka jest kluczowa. Badania
przeprowadzone w$rdd pacjentéw z zaawanso-
wanym nowotworem pokazujg, ze u chorych, kté-
rzy nie sa w agonii (w ostatnich godzinach zycia),
20-50% epizodéw majaczenia mozna odwroécic [2].

Epidemiologia

Majaczenie wystepuje u nawet 23% hospitalizo-
wanych. Najczesciej dotyczy chorych po zabiegach
chirurgicznych (zwlaszcza kardiochirurgicznych, po
ztamaniu szyjki kosci udowej), po udarach oraz przy-
jetych na oddzialy paliatywny i intensywnej opie-
ki medycznej [3]. Majaczenie rozwija sie u 25-50%
hospitalizowanych pacjentéw z chorobg nowotwo-
rowg i u niemal 85% chorych z nowotworem w ter-
minalnym stadium choroby [1].

Grupami chorych szczegdlnie narazonymi na
jego wystepowanie sg osoby starsze, z wielochoro-
bowoscig oraz ze stwierdzanymi wcze$niej zaburze-
niami funkcji poznawczych [3]. Jednym z gtéwnych
czynnikéw predysponujacych do pojawienia sie
majaczenia jest otepienie — osoby z takim rozpozna-
niem sg obarczone 3—4 razy wiekszym ryzykiem [4].
Zagrozenie otepieniem rosnie z wiekiem.

Zgodnie z danymi z Narodowego Funduszu
Zdrowia nawet 72% pacjentéw objetych $wiad-
czeniami w zakresie opieki paliatywnej i hospicyj-
nej stanowia osoby w wieku powyzej 65. r.z. [5].
W ogoélnopolskim badaniu stanu zdrowia starszych
Polakéw — PolSenior2, przeprowadzonym w Polsce
w latach 2018-2019, podejrzenie otepienia posta-
wiono lacznie u 12,2% senioréw w wieku 60-64 lata,
u 22,5% w wieku 80-84 lata oraz u 54,8% w wieku
90 i wiecej lat [6].

W zwiagzku z rosnacym zapotrzebowaniem na
leczenie wspierajgce u chorych na nieuleczalne
choroby, w tym nowotwory, jak réwniez z wcigz
rosnacym odsetkiem oséb w wieku podesztym, od-
wracalne zaburzenia zachowania i majaczenie wy-
magaja réznicowania delirium w terminalnej fazie
choroby nowotworowej przez lekarzy medycyny
paliatywnej.

Definicja

Majaczenie wedlug Klasyfikacji zaburzeri psychicz-
nych i zaburzen zachowania w ICD-10. Opisy kliniczne
i wskazdwki diagnostyczne pod redakcja S. Puzynskie-
go to zespdl o réznorodnej etiologii, charakteryzu-
jacy sie réwnolegle wystepujacymi zaburzeniami
Swiadomosci i uwagi, spostrzegania, myslenia, pa-
mieci, aktywnosci psychoruchowej, emogji i rytmu
sen-czuwanie.
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Obraz kliniczny majaczenia

Na podstawie obrazu klinicznego wyrézniamy
trzy postacie majaczenia:

* hiperaktywne — dominuje pobudzenie psychoru-
chowe, niepokdj oraz zachowania agresywne;

* hipoaktywne — najczesciej jest nierozpoznawane.
Na pierwszy plan wysuwaja sie ospalos¢, spowol-
nienie, wycofanie (moze wystapic¢ w strachu przed
halucynacjami), objawy ogoélnej dezorientacji i po-
gorszenie kontaktu;

* mieszane — wystepuje najczesciej. Charakteryzuje sie
naprzemiennym przechodzeniem majaczenia hiper-
aktywnego do hipoaktywnego w czasie 24 godzin.

Najczesciej rozpoznawane jest delirium hiperak-
tywne. Posta¢ hipoaktywna bywa niedostrzegana,
poniewaz zmniejszona aktywnosc¢ jest czesto nie-
zauwazana lub blednie przypisywana zmeczeniu,
starosci, sennosci. Moze tez by¢ mylona z ,dobrym”
i ,cichym” pacjentem, bez zaburzen poznawczych.
»Ciche” prezentacje objawdéw gorzej rokuja [1].
Delirium hipoaktywne jest jednak réwnie przykrym
doswiadczeniem, jak posta¢ hiperaktywna — glow-
nie ze wzgledu na halucynacje i urojenia [7].

Warto doda¢, ze posta¢ hipoaktywna czesciej
stwierdzana jest u oséb starszych i kobiet oraz przy
wspodlistniejacej demencji. Czesciej tez koreluje
z ogoblnoustrojowq infekcjg, wewnatrzczaszkowym
procesem rozrostowym oraz zdarzeniami mézgowo-
-naczyniowymi. Posta¢ mieszana czeSciej jest na-
stepstwem zatrucia lekami i zaburzeniami metabo-
licznymi, a hiperaktywna odstawienia lekéw lub
zaburzeniami ogoélnoustrojowymi (np. po zabiegu
chirurgicznym, radioterapii, rzadszymi przyczyna-
mi sg hipotermia czy udar cieplny) [8].

Z praktycznego punktu widzenia obraz kliniczny
obejmuje najczesciej zaburzenia:

* orientacji w czasie i w otoczeniu (bladzenie, bled-
ne rozpoznawanie) — chory powtarza, ze chce i§¢
do domu,

* uwagi — w trakcie rozmowy pacjent przeskakuje
z tematu na temat, podaje nieistotne informacje,
rozprasza sie,

* pamieci (zwlaszcza $wiezej — mimo wielokrotnego
powtarzania informacji),

* toku mysélenia — spowolnienie, dezorganizacja,

* tresci myélenia — urojenia (charakterystyczne wy-
powiedzi: ,szpital to wiezienie”, poczucie bycia
atakowanym),

* spostrzegania (iluzje i omamy - czesto dla pacjenta
przerazajace),

* emocjonalne — lek, niepokdj, dysforia.

Bardzo charakterystyczne dla tego stanu sa wa-
hania stanu $wiadomoéci (fluktuacje w ciaggu dnia,
réznice miedzy dniem a nocag — zwykle pobudzenie
nasila sie w nocy, a w ciggu dnia wystepuje nad-
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mierna senno$¢) oraz brak poczucia krytycyzmu
choroby.

ROZPOINANIE

Kryteria diagnostyczne zaburzeni psychicznych
(diagnostic and statistical manual of mental disorders —
DSM-5) obejmuja nastepujace punkty:

A. Zaburzenia uwagi— zmniejszona zdolnos¢ do kie-
rowania uwagi, skupienia, podtrzymywania oraz
przerzutnosci, czemu towarzyszy zmniejszona
zdolnoé¢ rozpoznania otoczenia.

B. Krétki czas rozwoju zaburzenia (zwykle godziny,
dni) — charakteryzuje sie zmiang wyjSciowej uwa-
gi oraz $wiadomosci, ma tendencje do fluktuacji
nasilenia w ciggu dnia.

C. Wspotwystepowanie zaburzeh poznawczych -
pamieci, dezorientacja, zaburzenia jezykowe,
wzrokowo-przestrzenne oraz postrzegania.

D. Niemozno$¢ wyjaénienia zaburzen wymienio-
nych w punktach A. i C. przez wystepujaca
wczedniej, rozpoznang lub postepujaca choro-
ba neurodegeneracyjng, a takze nie wystepuja
w kontekscie znacznego zmniejszonego poziomu
Swiadomosci, jak §pigczka (iloSciowe zaburzenie
Swiadomosci).

E. Obecnos¢ dowodéw wynikajacych z wywiadu, ba-
dania fizykalnego lub badan laboratoryjnych, kté-
re potwierdzaja, ze zaburzenie jest bezposrednia
psychologiczna konsekwencja innego medyczne-
go schorzenia, zatrucia lub zespolu odstawiennego
(substancji uzalezniajacych lub lekdw), lub tez eks-
pozycji na toksyny, jak réwniez ze wspdtwystepu-
jacych przyczyn [9].

Narzedzia diagnostyczne

W rozpoznawaniu delirium positkujemy sie kryte-
riami DSM-5 czy ICD-10, jednak w codziennej ocenie
przesiewowej warto uzywac specjalnie zaprojektowa-
nych narzedzi diagnostycznych. Wsréd licznych skal
stuzacych do wykrywania majaczenia najpopular-
niejszymi sg: CAM (Confusion Assesment Method), 4AT
(4 As Test), DOS (Delirium Observation Screening Scale).
Skala CAM wymaga przeszkolenia, a jej wykonanie
zajmuje okoto 8-10 minut. Skala DOS jest zaprojek-
towana dla personelu pielegniarskiego — wykorzysty-
wana jest do sporzadzenia oceny na koniec zmiany
pielegniarskiej (diagnostyka zajmuje okoto 2-3 minu-
ty). Diagnostyka za pomocg skali 4AT zajmuje okolo
1-2 minuty i nie wymaga wcze$niejszego przygoto-
wania przeprowadzajacego test [1]. Skala 4AT jest
coraz bardziej popularna, charakteryzuje sie duzo
wieksza czuloscig i wypiera powszechnie stosowa-
na skale CAM [10]. Skala 4AT dostepna jest w je-
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zyku polskim na stronie https://www.the4at.com/
4at-polskie (ryc. 1).

Diagnostyka réznicowa

Najczestszym problemem w diagnostyce rézni-
cowej majaczenia u oséb starszych jest rozdzielenie
objawéw majaczenia od otepienia (wedlug nomen-
Klatury ICD-11 oraz DSM-5, ciezkiego zaburzenia
neuropoznawczego). Klinicysta powinien ustali¢,
czy pacjent cierpi z powodu delirium, majaczenia
nalozonego na wystepujace wczesniej otepienie,
np. w chorobie Alzheimera, czy tez otepienia bez
delirium. Tradycyjnie rozréznienie opiera sie na
stwierdzeniu naglego wystapienia objawdéw oraz
przebiegu w czasie. Jest to wyjatkowo trudne u os6b
starszych chorujacych na otepienie, ktére dotych-
czas nie bylo rozpoznane, jak réwniez u chorych,
u ktérych wystgpilo pogorszenie funkcji poznaw-
czych po epizodzie delirium. Jesli majaczenie i ote-
pienie wspdlistniejg, postepowanie powinno by¢
nakierowane na majaczenie [9, 10].

Diagnostyka réznicowa obejmuje takze zaburze-
nia psychotyczne oraz afektywne z cechami psy-
chozy. Delirium, w ktérym wystepuja halucynacje,
urojenia, zaburzenia jezykowe oraz pobudzenie, po-
winno by¢ réznicowane od ostrych i przemijajacych
zaburzeni psychotycznych, schizofrenii, zaburzen
schizoafektywych, jak réwniez manii i epizodéw
duzej depresji z cechami psychotycznymi. Delirium
z obserwowanym lekiem, objawami dysocjacji, taki-
mi jak depersonalizacja, powinno by¢ réznicowane
z ostra reakcja na stres (poprzedzong zwykle trau-
matycznym wydarzeniem). Pod uwage nalezy row-
niez wzia¢ symulowanie [9].

W praktyce kazda ostra zmiana stanu psychiczne-
go powinna by¢ traktowana jako mozliwe delirium,
dopdki nie zostanie ustalona inna przyczyna (np.
po poglebieniu wywiadu obiektywnego, uzyskaniu
dostepu do historii leczenia psychiatrycznego) [11].

PATOFIZJOLOGIA

Delirium jest stanem o wieloczynnikowej etiologii.
Prawdopodobnie rézne fenotypy majaczenia od-
powiadaja réznym czynnikom patofizjologicznym
oraz wigza sie z odmiennym rokowaniem, co nadal
jest to przedmiotem zainteresowania badaczy na
Swiecie [3, 12].

Niektore formy majaczenia, np. wywolane przez
wlaczenie lub nagle odstawienie niektérych lekéw,
moga by¢ czynnikiem spustowym neurochemicz-
nego zaburzenia réwnowagi wystarczajacym, by
wywolaé epizod delirium odwracalny po ustapieniu
bodzca. Czynniki, ktére powoduja reakcje zapalng
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Majaczenie u chorego na nowotwoér

Imie i nazwisko pacjenta:
Data urodzenia:

PESEL:

Test oceniajacy majaczenie Data:

: . Godzina badania:
i zaburzenia poznawcze

Imie i nazwisko osoby wykonujacej test:

zaznacz koétkiem
[1] CZUJNOSC
Dotyczy obserwacji pacjentdw, ktorzy mogqg by¢ senni (np. trudni do obudzenia i / lub senni podczas oceny) lub pobu-
dzeni / nadpobudliwi. Jesli pacjent spi, nalezy podjgc probe obudzenia go mowg lub delikatnym dotknigciem ramienia.
Prosimy pacjenta o podanie nazwiska i adresu, aby moc dokonac oceny

Prawidlowy (w pelni czujny, ale nie pobudzony podczas badania) 0
Lagodna sennoé¢ przez < 10 sekund po przebudzeniu, nastepnie prawidlowy 0
Wyraznie nieprawidlowa reakcja stowna 4
[2] AMT4

Wiek, data urodzenia, miejsce (nazwa szpitala lub budynku), obecny rok

Bez btedu 0
1 blad 1
2 lub wiecej bledéw/niemozliwe do zbadania 2
[3] UWAGA

Prosimy pacjenta o wymienienie nazw miesigcy roku w odwrotnej kolejnosci, zaczynajgc od grudnia do stycznia.
Aby pomdc w poczqtkowym zrozumieniu, dozwolona jest jedna podpowiedz miesigca przed grudniem

Wymienia poprawnie 7 miesiecy lub wiecej 0
Zaczyna, ale wymienia poprawnie < 7 miesiecy/odmawia rozpoczecia 1
Nie rozpoczyna wymieniania miesiecy ze wzgledu na ogdlny stan, senno$¢ lub zaburzenia uwagi 2

[4] NAGLE ZMIANY lub ZMIENNY PRZEBIEG

Oceniamy obecno$¢ nagltej zmiany lub zmienno$¢ w czasie zaburzen stanu swiadomosci w zakresie czuwa-
nia, funkcji poznawczych lub postrzegania (np. paranoja, halucynoza, ktére po raz pierwszy pojawily sie
w ciggu ostatnich 2 tygodni i wcigz sg widoczne w ciggu ostatnich 24 godzin)

Nie
Tak 4

o

4 lub wiecej: mozliwe majaczenie +/- zaburzenia poznawcze
1-3: mozliwe zaburzenia poznawcze
0: majaczenie lub ciezkie zaburzenia poznawcze malo prawdopodobne
(ale majaczenie ciagle jest mozliwe jesli informacje sa niepeine) 4AT WYNIK

UWAGI WYTYCZNE Wersja 1.0. Informacje i pobieranie: www.the4AT.com

4AT jest narzedziem przesiewowym przeznaczonym do szybkiej wstepnej oceny majaczenia i zaburzen poznawczych. Wynik 4 lub wiecej sugeruje maja-
czenie, ale nie jest jednoznaczny z diagnoza: do postawienia diagnozy moze by¢ wymagana bardziej szczegélowa ocena stanu psychicznego. Wynik 1-3
sugeruje po§orszenie funkcji poznawczych i wymagane jest przeprowadzenie bardziej szczegdlowych testow poznawczych oraz zebranie doktadnego
wywiadu o dotychczasowym przebiegu zaburzen. Wynik 0 nie wyklucza definitywnie majaczenia lub zaburzen poznawczych: w zaleznosci od kontekstu
Kklinicznego mogg by¢ wymagane bardziej szczeglowe badania. W punktach 1)-3)- ocena jest dokonywana jedynie na podstawie obserwacji pacjenta
w momencie badania. Punkt 4) wymaga informacji z jednego lub wiecej zrédel, np. twojej wlasnej wiedzy na temat pacjenta oraz wiedzy innych oséb spo-
$§réd personelu, ktére go znaja (np. pielegniarki oddzialowe, opiekun medyczny), na podstawie informacji od lekarza rodzinnego, dostepne{(dokumentacji
medycznej. Osoba wykonujaca badanie powinna wzigé pod uwage trudnosci w komunikacji (uposledzenie stuchu, dysfazja, bariera jezykowa) podczas
przeprowadzania testu i interpretacji wyniku. Czujno$¢: Zmieniony poziom czujnosci / stanu $wiadomosci najprawdopodobniej wskazuje na wystapienie
majaczenia w Srodowisku szpitalnym. Jesli podczas badania przy 16zku pacjent wykazuje znacznie zmieniony poziom czujnosci/ stanu $wiadomosci, ocenn
- 4. AMT4: wynik mozna wyodrebni¢ z testu AMT10, jesli ten ostatni zostanie wykonany bezposrednio przed 4AT. Wystapienie naglej zmiany czujnosci lub
zmienny przebieg (stanu §wiadomosci): moze wystgpi¢ bez zwigzku z majaczeniem w niektérych przypadkach otepienia, ale zwykle wskazuje na maja-
czenie. Pomocne w wywolaniu halucynagji i / lub mysli paranoidalnych jest zadanie pytania pacjentowi, np: ,Czy gest Pan/Pani zaniepokojony/-a czyms, co
sie tutaj dzieje?”; ,Czy czuje si¢ Pan/Pani przerazony/-a, przestraszony/-a przez kogos lub cos?”; ,Czy slyszal/-a lub widzial/-a Pan/Pani cos niezwyklego?”

Religa D, Krupa S, Pigtek I, Pyrkosz-Cifonelli E, Ozga D. (2020) 4AT Polish version 1.0.
© 2011-2014 MacLullich, Ryan, Cash
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lub uszkodzenie mézgu na podlozu hipoksji sg cze-
Sciej przyczyna dlugoterminowych konsekwencji [3].

Kluczem do patofizjologii majaczenia jest nakla-
danie sie predyspozycji oraz ostrego stresora. Pre-
dyspozycje stanowi postepujace wraz z wiekiem
upodledzenie polaczen w modzgu w nastepstwie
zmniejszenia iloSci neuronéw noradrenergicznych
oraz cholinergicznych. Ponadto mikroglej oraz astro-
cyty reaguja nadmierna, nieadekwatnag reakcja zapal-
ng, prowadzac do dalszej neurodegeneracji [3, 4, 13].

Bezposrednim stresorem wplywajacym na wraz-
liwy osrodkowy ukiad nerwowy (OUN) moze by¢
hipoglikemia, niedotlenienie, hiperkapnia, odwod-
nienie, hiponatremia, efekt dzialania lekéw, niedo-
krwienie badz uraz [1].

ETIOLOGIA

Czynniki wplywajace na wystapienie delirium
najlatwiej podzieli¢ na predysponujace i wyzwalaja-
ce. Im wieksza iloscig czynnikéw predysponujacych
obcigzony jest pacjent, tym bardziej ,blaha” wyda-
wacé by sie moglo przyczyna moze wywola¢ maja-
czenie [4]. W przypadku osoby mlodej, ktéra nie jest
wyniszczona choroba i nie przyjmuje duzej ilosci le-
koéw, taka przyczyna moze by¢ ciezkie zapalenie pluc
powiklane niewydolnosciag oddechowa z nastepcza
wentylacja mechaniczng. Dla osoby starszej, kru-
chej, z zaburzeniami funkcji poznawczych, z niewy-
dolnoscia nerek czy serca, taka przyczyna moze by¢
juz jedna tabletka paracetamolu z difenhydraming,
dostepna w aptekach bez recepty [14]. Zazwyczaj
etiologia majaczenia jest zlozona, a kazdy epizod
mozna ttumaczy¢ nakladaniem sie kilku przyczyn,
zwykle przynajmniej dwoch albo trzech [8].
Wsréd chorych objetych opieka paliatywna maja-
czenia do$wiadczajg czeSciej osoby z nowotworami
pierwotnymi i wtérnymi OUN oraz pacjenci z no-
wotworem pluca [15].

Do czynnikéw zaréwno predysponujacych, jak
i wyzwalajacych majaczenie zaliczamy [10, 12, 16]:

* niedotlenienie i zaburzenia perfuzji — bodzce hi-
poksemiczne (zawal serca, zatorowo$¢ plucna,
udar moézgu), jak réwniez inne prowadzace do
niskiej oksygenacji (niewydolno$¢ serca lub odde-
chowa, anemia),

* leki — przyjmowane lub odstawione,

* infekgje,

* zatrzymanie moczu (cystocerebral syndrome),

* zaparcie,

* cewnik do pecherza zalozony na state (zwiekszone
ryzyko infekcji, niepokéj wywolany ,uczuciem
przeszkody”, ,jednopunktowe pasy”),

* odwodnienie i zmniejszenie objetosci wewnatrz-
naczyniowej (stosunek azotu mocznika do kreaty-
niny > 17 : 1 zwigzany jest z majaczeniem),
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* zaburzenia metaboliczne — hiperkalcemia, hipoka-
liemia, hiponatremia, hipernatremia, hiperamone-
mia; hipomagnezemia jako powiklanie chemiote-
rapii (cisplatyna, cetuksymab) [2],

zaburzenia snu (deprywacja snu, zaburzenia ryt-

mu sen-czuwanie, bezdech senny),

zaburzenia endokrynologiczne — hipotyreoza, ty-

reotoksykoza, nadczynno$é¢ lub niewydolnos¢ nad-

nerczy, hiperglikemia i hipoglikemia,
unieruchomienie (stosowanie paséw, stalych wle-
wow, cewnikéw do pecherza, czy tez opatrunkéw
gipsowych) oraz brak aktywnosci (w badaniach
wczesna mobilizacja zmniejsza czestos¢ i czas
trwania majaczenia),

niekontrolowany bdl (nalezy jednak uwaza¢, by

nie stosowa¢ nadmiernej iloci opioidéw, zaklada-

jac, ze pacjent odczuwa bdl) [17],

urazy lub choroby OUN (np. krwiak podtwar-

déwkowy, krwawienie wewnatrzczaszkowe, uraz

glowy, udar, guz moézgu, wirusowe zapalenie
moézgu lub opon mézgowo-rdzeniowych, napad
drgawkowy).

Wsréd czynnikéw predysponujacych do wysta-
pienia majaczenia wyrézniamy:

e zaburzenia widzenia lub stuchu,

* zmiany naczyniowe lub zmniejszenie objetosci
moézgu w MRI/TK,

* zaburzenia psychiatryczne (lek, depresja, schizo-
frenia, choroba afektywna dwubiegunowa),

* wenflony, cewniki, elektrody do stalego monitoro-
wania (podobnie do paséw, wszystko co przeszka-
dza pacjentowi oraz zmniejsza jego mobilnos¢,
moze by¢ czynnikiem predysponujacym),

* zespot kruchosci,

* niedozywienie — czynnik predysponujacy, poten-
cjalnie zwigzany z dzialaniami niepozadanymi le-
kéw (wigzanie z biatkami),

* jaskrawe o$wietlenie, halas (chory z majaczeniem
moze blednie odbiera¢ nadmierne obciazenie
bodZcami) [10, 12, 16].

ATYPOWE PRZEBIEGI INFEKCJI U OSOB
STARSZYCH

U os6b starszych czesto nie obserwujemy klasycz-
nych objawéw infekcji. Zmiany w stanie psychicz-
nym, spadek masy ciala, zmeczenie, upadki, za-
wroty glowy i pogorszenie funkcjonalne moga by¢
najwczesniejszg lub nawet jedyna manifestacja za-
kazenia w tej grupie oséb [18].

U osoby starszej izolowane delirium moze by¢
jedynym objawem zapalenia pluc. W codziennej
praktyce zdarza sie, ze zmiany osluchowe nie wy-
stepuja, sa zbyt dyskretne lub tez utrudniona jest
wspolpraca z pacjentem, co uniemozliwia ich zare-
jestrowanie. Ponadto we wczesnym okresie kaszel
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Tabela 1. Inne leki zwigzane z wystepowaniem zaburzeh swiadomosci u osdb starszych [2, 34, 36]

Grupa lekéw

Opioidy

Digoksyna
Antybiotyki (fluorochinolony, makrolidy)

Teofilina

Uwagi

Wieksze ryzyko: petydyna, kodeina, fentanyl, morfina, tramadol

Mniejsze ryzyko: oksykodon, buprenorfina

Ostre stany splgtania nawet przy stezeniach terapeutycznych

Pomimo ryzyka wystgpienia zaburzerh swiadomosci infekcje

powinny by¢ leczone wedtug aktualnych wytycznych

Ryzyko pobudzenia, leku, zaburzeh zachowania

w POChP, wskazana jedynie, gdy leki wziewne sqg niedostepne

Glikokortykosteroidy

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

oraz goraczka nie sg obecne u 30-40% starszych pa-
cjentow [19].

Zaburzenia $wiadomosci sa réwniez powszech-
nym objawem infekcji drég moczowych oraz uro-
sepsy [18]. Nie nalezy wyklucza¢ infekcji na pod-
stawie braku typowych objawéw (np. goraczki lub
leukocytozy). U 40% os6b z powazna infekcjg nie
wzrasta temperatura [20]. Powszechnie stosowane
przeciwbdélowo leki antypiretyczne (paracetamol,
metamizol oraz niesteroidowe leki przeciwzapalne)
moga réwniez skutecznie maskowac ten objaw.

Majaczenie jest rowniez czesta manifestacja in-
fekcji COVID-19 u 0s6b starszych [21].

DELIRIUM ZWIAZANE Z DZIALANIEM LEKOW

Stosowanie lekéw takich, jak opioidy, glikokor-
tykosteroidy, benzodiazepiny, niebenzodiazepino-
we leki nasenne z grupy ,z” — zolpidem, zaleplon,
zopiklon, oraz lekéw antycholinergicznych stanowi
ryzyko wystgpienia delirium u oséb starszych oraz
chorych terminalnie [16, 22-26].

Benzodiazepiny moga nie tylko wywolywaé, prze-
dluzag, ale takze pogtebia¢ majaczenie [1, 3, 16, 27].
Wywoluja réwniez reakcje paradoksalne [28-30],
tzw. odhamowanie podobne do reakcji po wypiciu
alkoholu. Na paradoksalne dziatanie benzodiazepin
szczegodlnie narazone s osoby z zaburzeniami neu-
rologicznymi, z chorobami neurodegeneracyjnymi
OUN, starsze i bardzo mlode, jak réwniez obcigzone
wywiadem w kierunku zachowan agresywnych oraz
zaburzen kontroli impulséw. Sugeruje sie, ze dzia-
fanie anksjolityczne i amnestyczne benzodiazepin
jest wynikiem utraty kontroli, regulacji zachowania
spolecznego, jak réwniez dzialanie nasenne i amne-
styczne zmniejsza umiejetnos¢ koncentrowania sie
na zewnetrznych sygnalach spolecznych, ktére sa
odpowiedzialne za stosowne zachowanie [29].

Wyjatkiem jest majaczenie na tle odstawienia al-
koholu lub benzodiazepin [25, 26, 31, 32]. W takim
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Zaburzenia swiadomosci powigzane réwniez z zaburzeniami
nastroju, snu, psychozq (poczgtek objawdw zwykle nagty,

w 1.-2. tygodniu od rozpoczecia terapii)

przypadku mozna rozwazy¢ zastosowanie benzodia-
zepin, ktére nie posiadaja aktywnych metabolitéw,
np. lorazepam (1-2 mg po/im/iv co 4 godziny) lub
oksazepam (30-60 mg po co 4 godziny pierwszego
dnia, z redukcjg dawki o 50% w drugim i trzecim
dniu) [13].

Benzodiazepiny sa w majaczeniu réwniez do-
puszczalne, gdy naszym celem terapeutycznym
nie jest jego ustgpienie ani skrécenie czasu trwania,
a sedacja chorego w ostatnich godzinach czy dniach
zycia (tab. 1) [23, 26, 28].

Delirium antycholinergiczne

Acetylocholina w OUN bierze udzial w procesach
pamieci, uwagi, indukcji snu REM oraz regulacji za-
chowania [33].

Srodki o dzialaniu antycholinergicznym zwia-
zane s3 z wystepowaniem majaczenia, zaburzen
funkcji poznawczych, upadkéw oraz sennosci.
Dobrg praktyka jest unikanie ich stosowania u oséb
starszych, zwlaszcza jesli wspodtwystepuja u nich juz
zaburzenia pamieci [34].

Powszechnie stosowane leki wykazuja efekt
antycholinergiczny, ktéry potegowany jest wraz
z innymi jednoczasowo stosowanymi preparata-
mi i prowadzi do obcigzenia antycholinergicznego
(anticholinergic burden) [35]. Acetylocholina najsilniej
hamowana jest przez nastepujace grupy lekow:
trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne (amitryp-
tylina, klomipramina, doksepina), leki przeciwpsy-
chotyczne — zwlaszcza pochodne fenotiazyn (lewo-
mepromazyna, chlorpromazyna, promazyna), leki
przeciwhistaminowe I generacji (hydroksyzyna,
klemastyna, dimenhydrynat, difenhydramina), leki
stosowane w nietrzymaniu moczu (oksybutynina,
tolterodyna), tyzanidyna. Poréwnanie lekéw pod
wzgledem potencjalu cholinolitycznego mozliwe
jest na podstawie dostepnych w internecie baz,
np. https://www.medichec.com/ [34].
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Opioidy

Objawy toksycznosci opioidéw moga by¢ obser-
wowane w sytuacji zmieniajgcego sie stanu klinicz-
nego pacjenta. Wraz z narastaniem wyniszczenia,
gromadzeniem si¢ wolnego plynu w jamach ciala,
zastosowaniem kolejnych lekéw mogacych wcho-
dzi¢ w interakcje lekowe oraz u pacjentéw starszych
z tendencja do dehydratacji istnieje ryzyko poja-
wienia si¢ wahania pozioméw stosowanych lekéw.
W razie pojawienia sie objawéw neurotoksycznosci
stosowanego opioidu warto podja¢ proébe jego rota-
qji oraz redukcji dawki [2].

Opioidy a niewydolnos$¢ nerek

Wsréd opioidéw preferowanych w kohcowym
stadium niewydolno$ci nerek wyrézniamy bupre-
norfing, fentanyl oraz metadon. Mozna rozwazy¢
z duza ostroznoscia zastosowanie oksykodonu
(w zmniejszonych dawkach poczatkowych i z wy-
dluzeniem odstepéw miedzy kolejnymi podaniami).
Opioidy, ktérych nalezy unika¢, to morfina oraz tra-
madol. W kohcowym stadium niewydolnosci nerek
osoczowy czas péltrwania metabolitu morfiny, ktéry
odpowiada za neurotoksyczno$¢, wzrasta z 2,5 do
nawet 50 godzin.

W ocenie wydolnosci nerek istotny jest nie tylko
bezwzgledny poziom eGFR, ale réwniez pordw-
nanie wyjéciowego poziomu kreatyniny. U niekto-
rych chorych parametr ten moze by¢ bardzo niski
(np. u pacjentéw > 75. r.z., niedozywionych, po am-
putacjach, z chorobami z towarzyszacym zanikiem
miesni). Wéwczas wzrost poziomu kreatyniny pomi-
mo wyniku zawartego w zakresie ,normy” — bedzie
$wiadczy¢ o pogorszeniu funkcji nerek. Wraz z nara-
staniem niewydolnosci nerek w ostatnich tygodniach
zycia zwieksza sie ryzyko akumulacji lekéw, co moze
odpowiadac¢ za zaburzenia $wiadomosci. Stad nalezy
zadbaé o odpowiednie nawodnienie, dostosowywa-
nie dawek lekéw, a w ostatecznos$ci dokona¢ rotacji
opioidu, np. na fentanyl w stalym wlewie [28].

DIAGNOSTYKA PRZYCZYN

Badanie fizykalne

W pierwszej kolejnosci nalezy dokona¢ pomiaru
parametréw zyciowych (ci$nienie tetnicze krwi, cze-
stos¢ akcji serca, temperatura ciala, saturacja, poziom
glikemii). Pelne badanie fizykalne powinno zosta¢
przeprowadzone ze szczegblnym uwzglednieniem
oceny oporu w podbrzuszu (ryzyko retencji moczu),
cech odwodnienia w obrebie powlok, sladéw urazu,
dokladnego badania neurologicznego w poszuki-
waniu nowych objawéw ogniskowych, jak réwniez
badania per rectum (zalegajace masy kalowe pomi-
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mo oddawania niewielkiej ilosci stolca lub biegunki
»z przelania”). W trakcie badania nalezy zwréci¢ szcze-
g6lna uwage na behawioralne oznaki bélu [7, 25].

Wywiad

W poszukiwaniu przyczyny majaczenia kluczo-
wy jest wywiad z opiekunami. Wskazane jest uzy-
skanie takiego wywiadu przy pierwszym kontakcie
zrodzing, gdyz —jak pokazuje codzienna praktyka —
uzyskanie istotnych informacji bywa niemozliwe
w pézniejszym okresie. Pytania powinny dotyczy¢
stanu chorego przed wystapieniem zaburzen [25],
miedzy innymi wczeéniejszych zaburzeh pamieci,
zachowania, czasu ich trwania. Istotny jest tez opis
funkcjonowania pacjenta przed pogorszeniem stanu
ogolnego. Warto wspomdoc sie skalami oceny: pod-
stawowych czynnoéci zycia codziennego (activities
of daily living — ADL) i oceny zloZzonych czynnosci
zycia codziennego (instrumental activities of daily
living — IADL), obie opisane sa3 w Internecie). Klu-
czowyq jest informacja o zmianach w stosowaniu
farmakoterapii w okresie poprzedzajagcym wysta-
pienie zaburzen: nowo wlaczone preparaty, w tym
bez recepty (over the counter — OTC), zwiekszone
dawkowanie lekéw przyjmowanych przewlekle,
nagle odstawienie leku przyjmowanego przewle-
kle — zwlaszcza wplywajacego na OUN (np. prze-
ciwdepresyjnego, przeciwpsychotycznego, benzo-
diazepin, przeciwpadaczkowego, opioidu, itp.), jak
réwniez niezamierzone przerwy w przyjmowaniu
takich lekéw, wynikajgce z trudnosci w polykaniu
lub braku statej opieki nad chorym zaleznym od
0s0b trzecich.

Leki o dlugim poétokresie trwania (T, ,) moga po-
wodowac¢ objawy odstawienne kilka dni po zaprze-
staniu ich przyjmowania (diazepam, klonazepam).

Skrupulatnie przeprowadzony wywiad oraz ba-
danie fizykalne moze zawezi¢ wybdr koniecznych
badah pomocniczych, jednak nie powinno sie z nich
rezygnowac ze wzgledu na atypowe przebiegi cho-
réb u oséb starszych oraz maskowanie objawdéw
przez przyjmowane przewlekle leki. W stanach
ostrego katabolizmu, np. po operacji, moze nastgpic
gwaltowne uwalnianie sie lekéw kumulowanych
w tkance ttuszczowej (haloperidol, benzodiazepiny,
trazodon) [37].

Badania dodatkowe

Badania, ktérych wykonanie nalezy rozwazy¢:

* morfologia z rozmazem, CRP (ocena dynamiki
wzrostu), stezenia prokalcytoniny (w chorobie
nowotworowej zazwyczaj niska mimo wysokiego
CRP),

* badanie ogdlne moczu,
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* badania biochemiczne (AspAT, AIAT, bilirubina,
glukoza, kreatynina, GGTE poziom elektrolitéw —
sod, potas, wapn),

* RTG Klatki piersiowej (w celu diagnostyki duszno-
Sci, poszukiwania ogniska infekgji),

* USG lub TK jamy brzusznej (jesli w badaniu
przedmiotowym lub podmiotowym zaobserwu-
jemy nieprawidlowosci w obrebie jamy brzusznej
lub podejrzewamy uraz, np. po upadku),

* TSH,

* w wybranych przypadkach: EKG, troponiny,
obrazowanie OUN, badanie plynu mézgowo-
-rdzeniowego, EEG, posiewy krwi.

W przypadku niejasnych przyczyn majacze-
nia mozna rozwazy¢ wykonanie dodatkowo:
badania poziomu fosforanéw (jesli podejrzewa-
my zespdl ponownego odzywienia), gazometrii
krwi tetniczej (w celu oceny hiperkapnii u cho-
rych z przewlekla obturacyjng choroba ptuc), po-
ziomu kwasu foliowego i witaminy B,, pozio-
mu prolaktyny, testu na obecnos¢ przeciwcial
anty-HIV, diagnostyki w kierunku kily, porfiryn,
EEG oraz badan toksykologicznych (zwlaszcza
u mlodszych chorych) [1, 14, 16].

Wstepny dobér badan dodatkowych powinien
by¢ oparty na przestankach wynikajacych z wywia-
du oraz badania fizykalnego. Jest on réwniez de-
terminowany wyjéciowym stanem funkcjonalnym
i biologicznym pacjenta, stopniem zaawansowania
choroby nowotworowej, przewidywana dlugoscia
zycia, jak réwniez wcze$niej wyrazanym zyczeniem
chorego co do poglebienia diagnostyki lub woli ho-
spitalizacji. Planowanie diagnostyki powinno by¢
rozpatrywane w kontekscie zmian, ktére moze ona
wnie$¢ w postepowaniu terapeutycznym u danego
chorego.

Mozliwosci wykonywania badan u chorych ob-
jetych $wiadczeniami opieki paliatywnej sa zazwy-
czaj skape, a wymienione badania w wigkszosci
przekraczaja mozliwosci domowej i stacjonarnej
opieki paliatywnej. Jesli lekarz ma przekonanie,
ze u chorego z ostrymi zaburzeniami §wiadomoéci
nalezy poglebi¢ diagnostyke, powinien skierowac
pacjenta do izby przyje¢ — w pierwszej kolejnosci
do szpitala, w strukturach ktérego jest oddziat neu-
rologii.

Proponowane przez Scottish Intercollegiate Guide-
lines Network [16] wskazania do poszerzenia diagno-
styki o badania obrazowe OUN u 0s6b z majacze-
niem obejmuja:

* nowe objawy neurologiczne w badaniu fizykal-
nym,

* brak innych wyttumaczalnych przyczyn zaburzen
$wiadomosci,

* upadki w wywiadzie,

* stan po urazie glowy,

* leczenie przeciwkrzepliwe.
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Obrazowanie OUN nalezy rozwazy¢ u osob,
u ktérych majaczenie nie ustepuje i nie znaleziono
jego jednoznacznej przyczyny lub jesli stwierdzamy
cechy sugerujace pierwotna patologie OUN.

Badanie EEG powinno by¢ wykonywane, jesli
podejrzewamy niedrgawkowy stan padaczkowy.
Nie jest to badanie wykonywane rutynowo w dia-
gnostyce majaczenia. Badanie plynu mézgowo-
-rdzeniowego jako inwazyjne oraz stresujace u cho-
rego z majaczeniem nie powinno by¢ wykonywane
rutynowo u wszystkich chorych [16].

Infekcje opon moézgowo-rdzeniowych czesciej
dotycza mlodych dorostych niz senioréw. Podobnie
zatrucie substancjami psychoaktywnymi jest réwniez
czestsze w mtodszym wieku. U os6b starszych zatru-
cie jest konsekwencja lekéw przyjmowanych z prze-
pisu lekarza, a u pacjentéw w wieku srednim czesciej
delirium bedzie wynikiem abstynencji od alkoholu.

POSTEPOWANIE

Podstawowym dzialaniem w przypadku delirium
jest postepowanie przyczynowe. Aktywne poszuki-
wanie przyczyn majaczenia, a nastepnie ich lecze-
nie jest jedynym postepowaniem o udowodnionym
dziataniu [4].

W ostatnich latach w wielu krajach na $wiecie
wdrozono programy majgce na celu niefarmakolo-
giczng profilaktyke oraz leczenie delirium. Jednym
z nich jest system HELP (Hospital Elder Life Program),
majacy za zadanie redukcje czynnikéw ryzyka po-
przez interwencje takie, jak reorientacja, zajecia te-
rapeutyczne, zmniejszenie czestosci uzywania oraz
redukcja dawek lekéw wplywajacych na OUN,
wczesna mobilizacja, promocja prawidlowego ryt-
mu sen-czuwanie, zapewnianie odpowiedniego na-
wodnienia i odzywienia oraz zapewnienie korekcji
wzroku i stuchu [38].

Wielowymiarowe interwencje
niefarmakologiczne

Prewencja delirium wymaga edukacji calego per-
sonelu — pielegniarek, opiekunéw, fizjoterapeutéw.
Dotyczy to zar6wno interwencji, majacych na celu
zapobieganie i skrocenie jego czasu trwania, jak
réwniez komunikacji z osoba splatang, aby nie do-
prowadzi¢ do eskalacji nieprawidtowych zachowan
iagresji. Wazne, aby do chorego méwi¢ powoli, spo-
kojnie i wyraznie wypowiada¢ stowa. Uwage we-
drujacego pacjenta mozna przekierowaé, spacerujac
razem z nim. Nie nalezy konfrontowa¢ chorego, ne-
gowac jego spostrzezenn. Warto poprosi¢ czlonkéow
rodziny o pomoc, o ile sami nie sg niespokojni, bo
mogloby to przynies¢ skutek odwrotny do zamie-
rzonego [39]. Mozna tez poprosi¢ bliskich pacjenta
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0 przyniesienie znajomych pacjentowi przedmio-

tow z domu, np. kocyka, ramki ze zdjeciem.

Wysoka skutecznoé¢ w zapobieganiu majaczenia
wykazuja liczne niefarmakologiczne strategie pre-
wencyjnego postepowania [4, 25, 26].

Ich implementacja w o$rodkach opieki zdrowot-
nej pozwala na podniesienie jakosci $wiadczonych
ustug, poprawe satysfakcji pacjentéw oraz zmniej-
szenie kosztéw opieki [38].

Do prewencyjnych metod zapobiegajacych wy-
stapieniu majaczenia naleza [4, 25, 32]:

* reorientacja — celem tej strategii jest zapobieganie
dezorientacji chorego, miedzy innymi umieszcza-
nie w salach chorych duzych zegaréw, kalendarzy,
kazdorazowe przedstawianie si¢ cztonkéw perso-
nelu podchodzacego do chorego oraz przypomina-
nie pacjentowi miejsca jego pobytu. Nalezy unika¢
zmiany sali i oddzialéw w trakcie hospitalizacji;

* przyjazne otoczenie — wskazane jest ograniczenie
agresywnych bodzcéw: hatasu, dzwiekéw apara-
tury i wyposazenia (glosno dziatajace wozki, pom-
py infuzyjne i monitory, ptytki na korytarzach)
oraz redukcja jaskrawego, migajacego o$wietlenia;

* promowanie prawidlowego rytmu sen-czuwanie
— zaleca sig, aby unika¢ nadmiernego oswietlenia
w nocy, planowania procedur w godzinach noc-
nych, drzemek i zastaniania okien w ciaggu dnia,
ponadto zwraca sie uwage na aktywizacje chore-
go w ciggu dnia, wylaczanie telewizora oraz za-
pewnienie spokojnego i cichego otoczenia w go-
dzinach wieczornych. Jesli w miejscu udzielania
Swiadczen zdrowotnych wystepuje halas w go-
dzinach nocnych, nalezy zapewni¢ pacjentom za-
tyczki do uszuy;

* niwelowanie deficytéw sensorycznych - wska-
zana jest identyfikacja wystepujacego u pacjenta
niedowidzenia oraz niedostuchu. U starszych cho-
rych warto zadba¢ o usuwanie woskowiny z ka-
naléw stuchowych. W praktyce nalezy rozwazy¢
zakup prostych osobistych wzmacniaczy dzwieku
dla niedostyszacych pacjentéw hospitalizowanych
na oddziale (aparaty przypominajg stare walkma-
ny ze stuchawkami, ich koszt to okoto 350 zl) oraz
kilka par okularéw korekcyjnych o réznych mo-
cach soczewek;

unikanie unieruchomienia — nalezy unika¢ unie-

ruchomienia pacjentéw, poniewaz pasy i zacia-

gniete barierki poglebiaja poczucie uwiezienia,
generujac niepokoj. Zaleca sie zapewnienie w po-
blizu 16zka dostepu do sprzetu rehabilitacyjnego
umozliwiajacego chodzenie (laski, kule, balkoni-
ki). Zaciggniete barierki w 16zku, zalozony cewnik
oraz stale podlaczenie do pomp infuzyjnych po-
glebiaja poczucie unieruchomienia. W przypadku
potencjalnego ryzyka naglego opuszczenia w go-
dzinach nocnych 16zka przez pacjenta, np. wyjscie
do toalety, oraz niemoznosci natychmiastowego
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zareagowania przez personel (opiekun medyczny,
pielegniarka) dostepne sa bezprzewodowe maty
przyl6zkowe z alarmem dotykowym. Wazne jest
tez leczenie usprawniajace, w tym rehabilitacja
przyl6zkowa, mobilizowanie pacjentéw do space-
réw w asyscie fizjoterapeuty;
nawodnienie - istotne jest wczesne rozpoznawa-
nie odwodnienia, w celu uzupelniania plynéw
preferowana jest droga doustna. W okreslonych
sytuacjach nalezy rozwazy¢ nawodnienie pozaje-
litowe;
unikanie polifarmakoterapii i niewskazanych pre-
paratéw u osob starszych — codzienna kontrola
zlecen lekéw z uwzglednieniem kryteriéw Beers'a
(American Geriatrics Society 2019 Updated AGS Beers
Criteria® for potentially inappropriate medication use
in older adults) [17] oraz ilosci lekéw psychoaktyw-
nych, dyskutowanie strategii w zespole interdy-
scyplinarnym;
kontrola wypréznien i wezesne wykrywanie za-
trzymania moczu — wazna jest edukacja opieku-
néw i personelu pielegniarskiego;
* regularna ocena bélu — réwniez u 0séb, ktére nie
potrafia sie juz komunikowa¢ werbalnie;
* zapewnienie mozliwosci widywania sie z bliskimi.
Warto wspomnie¢, ze w wielu szpitalach w USA
funkcjonuje stanowisko patient sitter — osoby, ktéra
moze przebywac na stale z pacjentem w formie opie-
ki 1:1 (opieka taka jest zlecana przez pielegniarke
w zaleznosci od czynnikéw ryzyka — upadku, maja-
czenia, usuniecia wklucia itp.) [40].

Postepowanie farmakologiczne

Wazne jest zrozumienie, ze zaréwno leki, jak i ich
dawki z powodzeniem stosowane u chorego w wie-
ku 50 lat, mogg stanowi¢ przyczyne trwatego pogor-
szenia funkcjonalnego osoby w wieku 80 lat. Osoby
starsze sa znacznie bardziej wrazliwe na dzialanie
miorelaksacyjne benzodiazepin i gabapentynoidéw,
jak réwniez na dzialanie pozapiramidowe lekéw
przeciwpsychotycznych (z wiekiem spada liczba
receptoréw dopaminergicznych D,). Unieruchomie-
nie w 16zku powoduje u osoby starszej spadek sit
i masy mieéniowej o 10-15% w ciagu kazdego tygo-
dnia, a niekiedy nawet 5.5% kazdego dnia [41].

W konsekwencji che¢ farmakologicznego ,uspo-
kojenia” chorego moze w krétkim czasie prowa-
dzi¢ do nieodwracalnego spadku masy miesniowej,
trwalego unieruchomienia i przedwczesnej zalezno-
$ci osoby w wieku podeszlym — niekoniecznie wyni-
kajacej z postepu choroby podstawowe;j.

Postepowanie farmakologiczne nie jest zalecane
w majaczeniu. Jest ono malo efektywne i wigze sie
z ryzykiem wystapienia dzialan niepozadanych.
Zastosowanie terapii jest dopuszczalne, gdy pa-
cjent zaczyna stanowi¢ bezposrednie zagrozenie dla
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swojego bezpieczenistwa lub 0s6b w jego otoczeniu

badz tez nie pozwala na udzielenie sobie pomocy

medycznej [16, 25, 26, 42].

Tradycyjnie lekami stosowanymi w leczeniu ma-
jaczenia sa leki przeciwpsychotyczne. Podwazona
zostala jednak teoria hiperdopaminergiczna ma-
jaczenia, na ktérej bylo oparte ich stosowanie. Nie
udowodniono skutecznosci lekéw przeciwpsycho-
tycznych w zapobieganiu ani leczeniu majaczenia
(skroceniu jego czasu trwania czy tez zmniejszeniu
$miertelnosci). Leki sg jednak nadal powszechnie
stosowane objawowo w pobudzeniu psychorucho-
wym oraz w przypadku wystgpienia objawéw wy-
tworczych (myéli urojeniowe, iluzje, omamy) [3, 42].
Farmakoterapii nie nalezy stosowa¢ w majaczeniu
hipoaktywnym [25].

Nalezy wspomnie¢, ze strategia farmakologiczna
objawowego leczenia delirium czesto prowadzi jedy-
nie do maskowania objawéw lub konwersji majacze-
nia hiperaktywnego w hipoaktywne, z cze$ciowym
ustapieniem objawdw i zastepowaniem innymi — nie
mniej ucigzliwymi dla pacjenta [26, 31, 42].

Podstawowe zasady farmakoterapii majaczenia:
* leki nasenne i przeciwpsychotyczne nalezy stoso-

wac jak najrzadziej;

* jezeli zachodzi koniecznoé¢ terapii, zaleca sie sto-
sowanie jednego leku na raz;

* nalezy miareczkowac¢ dawke stosowanego leku do
momentu uzyskania efektu;

* zaleca sie stosowanie matych dawek leku, ale cze-
Sciej, a nie jednorazowo wiekszg dawke;

* nalezy przeanalizowa¢, czy dawka leku jest odpo-
wiednia - raz na 24 godziny;

* nalezy odstawic lek tak szybko, jak tylko przesta-
nie by¢ potrzebny [32].

Najczesciej stosowanymi w tym wskazaniu leka-
mi przeciwpsychotycznymi sg [28]:

* haloperidol po/sc/im — 0,5 mg, ewentualne nastep-
ne podanie po 2 godzinach. Jesli chory bardzo
cierpi psychicznie, zagraza sobie lub innym, nale-
zy rozwazy¢ wieksza dawke startowq (1,5-3 mg),
Srednia dawka efektywna to 2,5 mg/24 godziny
(zakres 0,25-10 mg) — jesli jest niewystarczajgca,
nalezy rozwazy¢ zmiane neuroleptyku;

* kwetiapina — dawka poczatkowa 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 dostepny jest tez w kro-
plach).

W dotychczasowych badaniach nie wykazano
przewagi zadnego z lekdw przeciwpsychotycz-
nych. Neuroleptyki II generacji (atypowe) rzadziej
prowadza do wystgpienia zaburzeh pozapiramido-
wych [28]. Neuroleptykiem z wyboru w chorobie
Parkinsona jest kwetiapina. Najwieksze ryzyko po-
zapiramidowych dziatafi niepozadanych wystepu-
je w przypadku neuroleptykéw I generacji (ostre
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dystonie, parkinsonizm, p6zne dyskinezy — kazde
z tych dzialaih moze prowadzi¢ do zaburzen poty-
kania, a w konsekwencji zachtysniecia). Czestosc¢
tych dzialanh niepozadanych wzrasta z wiekiem i jest
szczegblnie wysoka u 0séb z nierozpoznawanymi
dotychczas tagodnymi objawami parkinsonowskimi
(sg one obserwowane nawet u ponad 40% os6b po
85. rz.) [43]. Po zastosowaniu haloperidolu obser-
wowane jest toksyczne dzialanie metabolitéw leku
na neurony dopaminergiczne w obrebie substan-
¢ji czarnej, prowadzac do przewleklych powiklan,
utrzymujacych sie pomimo odstawienia leku [44].

W Polsce duza popularnosé¢ zyskat tiapryd — kla-
syfikowany zmiennie jako neuroleptyk I i II gene-
racji. Mimo korzystnego profilu (niewielkie ryzyko
wchodzenia w interakcje na poziomie watrobowym,
wzglednie niskie ryzyko wywolania zaburzen poza-
piramidowych, brak aktywnosci antycholinergicz-
nej), brak silnych dowodéw naukowych na jego
skutecznos¢ w objawowym leczeniu majaczenia
(wylaczajac majaczenie alkoholowe — jako lek wspo-
magajacy). Brak badan wynika najpewniej z braku
dostepnosci leku w poszczegélnych 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 Wloszech byt stosowany réwniez
w leczeniu majaczenia. Brakuje badan poréwnuja-
cych tiapryd z innymi neuroleptykami II generacji
w farmakoterapii majaczenia [45]. Ponadto jest sto-
sowany w objawowym leczeniu zaburzen zachowa-
nia z pobudzeniem i agresja u chorych z demencja
— dawki zalecane to poczatkowo 50-100 mg/doba,
a maksymalnie 300 mg/doba.

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

Palliative care formulary 8 wskazuje na mozliwos¢
zastosowania wspomagajaco 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 zagraza otoczeniu, a podanie neuroleptyku
nie przynioslo efektu, mozna rozwazy¢ zastosowa-
nie benzodiazepiny [28, 42]. Nalezy jednak pamie-
ta¢ o opisywanym wczesniej efekcie negatywnego
wplywu tych lekéw na stan psychiczny pacjenta,
miedzy innymi poglebieniu splatania (poprzez
efekt amnestyczny) — zwlaszcza u oséb starszych,
przedluzeniu majaczenia, zwiekszonego ryzyka
upadkéw, depresji oddechowej, reakcji paradok-
salnej (odhamowania, pobudzenia) oraz konwersji
majaczenia z formy hiperaktywnej w hipoaktywna.
Z tego powodu stosowanie benzodiazepin w ma-
jaczeniu jest kontrowersyjne i powinno by¢ ogra-
niczone tylko do przypadkéw, gdy chory zagraza
sobie lub otoczeniu.
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Benzodiazepiny, stosowane jako ,interwencja
kryzysowa”, ktére sa najczesciej opisywane w tym
wskazaniu, to:

* lorazepam (preferowany u 0s6b starszych z powo-
du braku aktywnych metabolitéw i niskiego ryzy-
ka interakcji) — w dawkach: 1 mg s.c. lub i.v. (mak-
symalnie do 2 mg), u chorych zespotem kruchosci,
starszych lub z POChP lub u ktérych zastosowano
juz lek przeciwpsychotyczny — nalezy zaleca¢ niz-
sze dawki, np. 0.25-0.5 mg s.c./i.v. w razie potrzeby
co godzineg;

* midazolam — w dawkach: 2.5 mg s.c. lub iw
w razie potrzeby co godzing (maksymalnie do
5 mg), u chorych z zespolem kruchosci, starszych
lub z POChP lub u ktérych zastosowano juz lek
przeciwpsychotyczny - nalezy zaleca¢ nizsze
dawki, np. 0.5-1 mg s.c./i.v. w razie potrzeby co
godzine [2].

Przyszto$¢ farmakoterapii

Agonisci receptoréw a2

Przybywa dowodéw na pozytywne dzialanie
agonistow receptoréw o2 — gléwnie deksmedeto-
midyny, ale réwniez klonidyny oraz guanfacyny
w objawowym leczeniu majaczenia [46]. Najwiecej
rekomendacji ma deksemedetomidyna, ktéra jest
obecnie stosowana gltéwnie na oddziatach inten-
sywnej terapii w sedacji — liczne badania wskazuja
na przewage nie tylko nad midazolamem, ale réw-
niez propofolem, w redukcji incydentéw majacze-
nia, ich skracania oraz mniejszej iloé¢ dzialah nie-
pozadanych [27, 47]. Obecnie trwajg badania nad
postacia doustng leku — matej ,blony” umieszczanej
pod jezykiem [48].

Neuroleptyki lll generacji

Do grupy tej czeSciowo naleza agoniéci dopami-
nergiczni i serotoninergiczni, antagosci serotoniner-
giczni. Coraz czeéciej stosowanym w Polsce neu-
roleptykiem jest arypiprazol, ktéry dostepny jest
réwniez w formie iniekcji. Aktualne dane pokazuja,
Ze W objawowym postepowaniu w majaczeniu jest
réwnie skuteczny, jak neuroleptyki II generacji, jed-
nak przy rzadziej obserwowanych dzialaniach nie-
pozadanych [2].

W trakcie badan nad pobudzeniem i agresja w ote-
pieniu alzheimerowskim jest breskpiprazol [49].

Pimawanseryna jest lekiem przeciwpsychotycz-
nym nie wykazujacym pozapiramidowych dziatan
niepozadanych — nie wykazuje powinowactwa do
receptoréw D, (antagonista serotoninergiczny). Jest
zalecany w zaburzeniach psychotycznych w prze-
biegu choroby Parkinsona [30].
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Inne

W literaturze pojawiaja si¢ doniesienia o sku-
tecznosci w zapobieganiu delirium nowych lekow
nasennych - suworeksantu (antagonista receptora
dla oreksyn) oraz ramelteonu (agonista receptorow
dla melatoniny). Z uwagi na ograniczone dane leki
te wymagaja dalszych badan [50]. Lekiem o innym
mechanizmie badanym w tym wskazaniu jest masu-
pirdyna — antagonista receptora 5-HT6 [51].

Skuteczno$¢ powyzszych lekéw (stosowanych
w pobudzeniu i agresji w przebiegu demencji) nie
zostala potwierdzona w objawowym leczeniu maja-
czenia.

Prewencja farmakologiczna

Nie udowodniono skutecznosci farmakoterapii
w prewengcji majaczenia [4, 26], tym lekéw przeciw-
psychotycznych (zaréwno I, jak i II generacji) [52]
oraz inhibitoréw acetylocholinesterazy [13].

DELIRIUM TERMINALNE

Postepowanie wobec chorego ,w opiece palia-
tywnej” zalezy od przewidywanego czasu przezy-
cia. Podejmowane decyzje w przypadku przezy-
cia szacowanego w miesigcach beda sie réznily od
postepowania w przypadku pacjenta w ostatnich
dniach zycia. Inne tez bedzie postepowanie w zalez-
nosci od etiologii majaczenia (np. obecno$¢ zmiany
rozrostowej w obrebie OUN vs goraczka towarzy-
szaca infekgji) [42].

Poszukiwanie odwracalnych przyczyn delirium
u chorych paliatywnych powinno by¢ jak najmniej
inwazyjne i obcigzajace dla pacjenta. Wyb6r metod
diagnostycznych powinien by¢ uzalezniony od sta-
nu chorego i uwaznej oceny klinicysty [53].

Pomimo $wiadomosci, ze odwrdcenie delirium
jest mniej prawdopodobnie w ostatnich dniach zy-
cia, to niektére interwencje moga by¢ korzystne: np.
antybiotyki zastosowane w infekcjach o umiarko-
wanym nasileniu, optymalne leczenie bélu lub ro-
tacja opioidu [39]. Takie postepowanie jest istotne,
poniewaz objawy delirium stanowig znaczacy stres
zaréwno dla pacjenta, jak i jego rodziny [54].

U wiekszosci chorych delirium rozwija sie
w ostatnich dniach zycia. U chorego umierajgcego,
u ktérego nie udaje sie opanowac nasilonych obja-
wow opornego na leczenie majaczenia, wynikajace-
go z nieodwracalnej przyczyny (np. niewydolnosci
wielonarzadowej), sedacja jest jedynym mozliwym
postepowaniem. Przed podjeciem takiej interwencji
(wlew midazolamu lub propofolu) zalecanym po-
stepowaniem jest przeprowadzenie rozmowy z pa-
cjentem i jego rodzing w celu wyjasnienia sensu tej
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terapii oraz uzyskania zgody (nalezy wykorzystac¢
krétkie chwile, kiedy pacjent jest w lepszym kon-
takcie). Czlonkowie rodziny powinni by¢ poinfor-
mowani, ze celem sedacji jest zapewnienie choremu
komfortu i optymalnej kontroli objawéw, a nie przy-
spieszenie samej $mierci. Rodzina powinna réwniez
uzyska¢ informacje, ze sedacja moze skutkowac
przedwczesnym uczuciem straty (bliscy odczuwa-
ja, ze pacjent jest ,zawieszony” pomiedzy zyciem
a Smiercig) [22, 23].

PODSUMOWANIE

Problem prognozowanych zmian demograficz-
nych w strukturze spoleczenstwa uzasadnia po-
trzebe wiekszej §wiadomosci i zrozumienia spek-
trum zaburzen poznawczych w opiece paliatywnej.
W celu poprawy diagnostyki tych zaburzen oraz ich
nastepstw niezbedne jest podjecie dziatan edukacyj-
nych dla calego personelu [55].

Badania dotyczace leczenia majaczenia w osrod-
kach paliatywnych sa nieliczne, a te dotychczas opu-
blikowane sg niskiej jakosci. Z tego powodu warto
opierac sie na wynikach badan przeprowadzanych
w innych populacjach pacjentéw (np. na oddziatach
intensywnej terapii lub ogélnych) [42].

W zapobieganiu majaczenia strategie niefarma-
kologiczne sa znacznie bardziej skuteczne niz stoso-
wanie farmakoterapii i powinny by¢ wykorzystywa-
ne ze wzgledu na brak innych efektywnych metod
postepowania [25].

Stosowanie lekéw w objawowym leczeniu ma-
jaczenia czesto prowadzi do przejscia formy hiper-
aktywnej w hipoaktywnga, a takze maskuje obja-
wy delirium, co sprawia, ze personel pielegniarski
i opiekunowie postrzegaja takiego chorego jako
osobe bedaca w wiekszym komforcie. Relacje pa-
cjentéw, ktérzy przezyli tak traumatyczne objawy
jak majaczenie hipoaktywne, wskazuja jednak, ze
moga to by¢ interwencje bardziej nakierowane na
komfort rodziny i personelu niz dobrostan samego
pacjenta [56]. Te doswiadczenia wskazuja na fakt,
ze zaréwno zapobieganie, diagnozowanie, jak i le-
czenie wyjsciowej przyczyny majaczenia w celu
jego skrocenia nie stoi w sprzecznosci z zalozeniami
opieki paliatywne;j.

Autorzy deklarujg brak konfliktu intereséw.
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