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Kazdy intenzivista sa na oddeleni stretava s pacientmi, ktori su nepokojni, nespolupracuji,
snazia sa zbavit' vSetkych hadiciek a kablov, pripadne aj halucinuju, ohrozuju seba alebo
persondl, stresuju pribuznych. Niektori st znami alkoholici, ale mnohi nimi nie su. Takito
pacienti st zaradeni do kategoérie deliria, a ked’Ze mézu ohrozovat’ vysledok snazenia perso-
nalu, tento zvazuje pouzitie mechanickych alebo medikament6znych prostriedkov na zvladnu-
tie neprijemnej situacie. V ostatnych rokoch sa nase vedomosti o deliriu u pacientov v inten-
zivnej, ale aj anestéziologickej starostlivosti rozsirili a pristup K nim tak moze byt racional-
nejsi ako v minulosti.

Definicia. Tradicne sa ako delirium oznacuje stav agiticie a zmitenosti. Tieto dva stavy st
ale iba Cast'ou spektra stavu, ktory sa oznacuje ako delirium. Je preto potrebné jednotlivé poru-
chy presnejsie definovat’.

Delirium. Je to organicky podmienena porucha vedomia, spojena s 1) akiutnym nastupom,
2) kolisavym priebehom, spojenym s 3) poruchou vedomia a kognitivnych funkeii - s neschop-
nostou pacienta prijimat’, spracovavat’, ukladat’ a vyvolavat’ informacie.

Podl'a US Klasifikacie DSM V zahffia zmenenu hladinu vedomia (znizena schopnost
koncentracie, udrZania a presuvania pozornosti), zmenu kognitivnych funkcii (pamét’, orienta-
cia, re¢) alebo poruchy percepcie (halucinacie, deltzie, iluzie), dezorientaciu, psycho-
motoricku agitaciu/retardaciu, emocné poruchy (strach, depresia, hnev), poruchy cyklu bdenie/
spanok. Agitovanost’ je teda iba jednym, nie nevyhnutnym priznakom.

Zakladné atributy deliria

Zmena vedomia

Akutny zaciatok

Variacia v Case

Nepozornost’

Porucha pamiti

Dezorganizované a nelogické myslenie.

oL E

Delirium je nielen hyperaktivne (mladsi jedinci, 10 - 30 %), ale mdze byt aj hypoaktivne
(starsi jedinci, 20 - 40 %) a zmie$ané (50 %). Ako prechodné §tadium sa definuje subklinické
delirium. Pacientov s deliriom poznali uz Hippokrates v Grécku a Celsus v Rime, ktori roz-
liSovali zméatenost’ spojent s nepokojom ako ,,phrenitis“ a so spavostou ako ,,lethargus®.

Zmditenost. Zmeneny stav vedomia s deficitom pozornosti, paméte, s poruchou orientacie
v mieste, osobe a c¢ase.

Demencia. Generalizovana porucha kognitivnych funkcii s relativne pomalym nastupom.

Delirium u kriticky chorého pacienta je mozné povazovat’ za akatnu poruchu funkcie central-
neho nervového systému (CNS) v ramci multiorganového zlyhania.

Incidencia a prevalencia. Udaje kolisu v zavislosti od definicie deliria, metody jeho
skriningu a diagnézy a stiboru hodnotenych pacientov (po operécii, internisticki, chirurgicki).

Pooperacné delirium sa vyvija spravidla v prvych 1 - 4 dioch, u pacientov vo veku nad 65
rokov sa vyskytuje v 10 - 70 % pripadov. Podobne je tomu u pacientov V intenzivnej starostli-
vosti. Delirium typicky trva 1 - 4 dni, moze ale mat’ dlhodobé vazne nasledky.

Klinicky vyznam deliria. Hyperaktivne delirium predstavuje zat'az pre pacienta, personal
a pribuznych a je spojené s technickymi komplikaciami (extubacia, strata katétrov a pod.),
padmi. Delirium (aj hypoaktivne) je spojené so stazenym odpajanim od ventilatora, dlh§im
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pobytom v intenzivnej starostlivosti (ICU) a v nemocnici, s vy$sou mortalitou (3 - 11x), vyssi-
mi nakladmi a dlhodobou poruchou kognitivnych funkcii.

Vseobecne prijaty model deliria zahiha predisponujuce faktory (pacient) a precipitujuce
faktory — trigery, Casto iatrogénne, zvlast’ lieky. V prostredi anestéziologie a intenzivnej medi-
ciny sa koncentracia tychto faktorov zvySuje. V prevencii je potrebné identifikovat’ modifiko-
vatel'né faktory.

Etiologia a patofyziolégia. Patofyziologia je nedostatocne preskiimana a delirium sa pova-
zuje za multifaktorialny stav. V literatire existuje pre tento stav najmenej 25 vyrazov. Za
hlavné mechanizmy sa povazuje porucha oxidativneho mechanizmu buniek pri hypoperfuzii
alebo hypoxii mozgu, stresom indukovana aktivacia osi hypotalamus-hypofyza-nadoblicky
alebo priamy toxicky vplyv. V hre je aj GCast’ proinflamacnych signalnych molekul (neuroin-
flama¢na hypotéza). V druhom kroku dochadza k nerovnovahe syntézy, uvolfiovania a inakti-
vacie neuroprenasacov, ktoré moduluji kognitivne funkcie, spravanie a naladu. V popredi su
dopaminergné, GABA a acetylcholinové systémy, ale uvaZzuje sa aj o nerovnovahe serotoninu
a zvySenej aktivite endorfinov a centralneho adrenergného systému. Nerovnovaha jedného
alebo viacerych systémov, predovsetkym nadbytok dopaminu a deplécia acetylcholinu, vedie
k neuronalnej nestabilite a nepredvidatelnym neuroprenosom. V mozgu sa zistuje prolongo-
vané rozpojenie funkéného spojenia medzi zadnym parietalnym kortexom, prefrontalnym
kortexom a strednym temporalnym lalokom. Na obrazku st mozné vplyvy mediatorov na
vznik deliria (Gunther 2008).
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V etiologii sa predpokladd ucast mnohych faktorov. Ale iba malo stadii hodnotilo tieto
predpokladané rizikové faktory u kriticky chorych pacientov. Na rozvoji deliria sa podiel'a
vulnerabilita, t. j. vaimavost pacienta, ktora je podmienena rizikovymi faktormi; k vzniku deli-
ria dojde na zaklade pdsobenia spiistacich faktorov. Cim vys§ia je vulnerabilita, tym mensi
spustaci faktor moze vyvolat’ delirium. Riziko vzniku deliria, resp. silu spustaca, je mozné
stratifikovat’ na zaklade poctu predisponujucich faktorov.

Hlavné rizikové faktory (v Case prijatia): vek > 70 rokov, krehkost’, zavaznost’ zakladného
ochorenia, kognitivna porucha, depresia u starSej osoby, komorbidity, nadbytok alebo nedo-
statok podnetov, porucha sluchu a zraku, neurologické ochorenie, mo¢ovy katéter, predope-
racna porucha elektrolytov, dehydratacia, abuzus alkoholu, fajéenie, chronickd farmakoterapia
(pocet uzivanych liekov/psychotropnych latok).

Hlavné spustacie mechanizmy deliria: patologicky proces v CNS, metabolické, a endokrinné
poruchy, rozvrat vnutorné¢ho prostredia, horticka, infekcie, sepsa, bolest, traumatizmus, hypo-
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perfuzia, hypoxia, zlyhanie srdca a pltc, zlyhanie organov, abstinencné priznaky, farmakotera-
pia, anticholinergné latky, opioidy, fyzické obmedzenia, nedostatok spanku. Za pritazujice
faktory sa povazuje pobyt v ICU, chybanie orientaénych pomdcok (okuliare, hodiny), ¢asté
presuny pacienta.

Hlavné lieky podielajuce sa na vzniku deliria: digoxin, furosemid, teofylin, H> blokatory,
beta-blokatory, analgetika, antihistaminika, kortikoidy, psychofarmaka, antiparkinsonika, ale
aj sedativa a opioidy.

Delirium méze byt jedinym priznakom zavazného akutneho ochorenia a pri nepokoji a agre-
sivite pacienta mozu priznaky deliria zastriet’ zakladny problém. Délezitym faktorom je pouzi-
vanie sedativ a opioidov. Vzhladom na extrémnu variabilitu vo farmakokinetike sedativ
a analgetik podla veku, etnicity, metabolizmu a inych faktorov, pravdepodobne najdélezitej-
§im faktorom prevencie deliria je sposob pouZivania tychto liekov.

Klinické prejavy. Kvalitativna porucha vedomia S poruchou pozornosti, dezorientacia,
globalna porucha kognitivnych funkcii, zmeny psychomotorickej aktivity, narusenie spanko-
vého rytmu, poruchy vnimania, myslenia a emocii, vegetativne zmeny (tachypnoe, tachykar-
dia, zvySena teplota), neurologické priznaky (tras, ataxia), halucinacie, hlavne zrakové, para-
noja. Pre delirium je typicky akttny vznik, somaticka vyvolavajuca pri¢ina a kolisanie prizna-
kov v priebehu dna. Doélezité je si uvedomit’, ze delirium sa moéze prejavit' vV hypoaktivnej
forme s apatiou, ktora méze uniknut’ pozornosti, pri¢om ma rovnaké negativne nasledky.

Diagnéza, vySetrenie pacienta. Cielom skriningu/vySetrenia U rizikovych pacientov je
stratifikovat’ riziko, odhalit’ vyvolavajucu pri¢inu a komplikacie. Treba postupovat’ Standard-
nym spdsobom — zistit’ podrobntl anamnézu (uzivané lieky, navykové latky, senzorické defi-
city, predchadzajuce delirium), dokladne vysSetrit' pacienta (neurologicky stav, abstinencné
priznaky, nutri¢ny stav) a podla potreby ordinovat’ pomocné, konzilidrne a zobrazovacie vyse-
trenia.

V sucasnosti sa odporuca, aby u kazdého pacienta bola kazdy dent hodnotena uroven sedacie
a pritomnost’ deliria (hodnotit’ ako kazd int vitalnu funkciu), na ¢o existuju validované
nastroje. Pozornost’ treba venovat’ aj deliriu v zotavovacej miestnosti po operacii (treba odlisit’
tzv. emergence delirium pocas budenia z anestézie, ktoré je kratkodobé).

Na hodnotenie stavu vedomia - kvantitativnej poruchy vedomia v zmysle Gtlmu i excitacie sa
odporu¢a Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS) podl'a Sesslera. Tato $kala, na rozdiel
napr. od Ramsayho skaly, hodnoti nielen sedaciu, ale aj excitaciu. Navyse, $kala pouziva
kvantitativny parameter o¢ného kontaktu na lepsie charakterizovanie I'ahkej sedacie.

Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS)

+4 Pacient bojovny; nasilny, ohrozuje personal

+3 Vel'mi agitovany; odstraiiuje hadicky, agresivny

+2 Agitovany; bojuje s ventilatorom, bezciel'ne pohyby

+1 Nepokojny; pohyby nie st agresivne

0 Pokojny a bdely

-1 Ospaly; na vyzvu o¢ny kontakt > 10 sekand

-2 Cahka sedacia; na vyzvu o¢ny kontakt < 10 sekand

-3 Stredna sedacia; na vyzvu sa pohne, ale ziadny o¢ny kontakt

-4 Hlboka sedacia; pohyb alebo otvorenie o¢i pri taktilnej stimulécii

-5 Nie je zobuditel'ny; Ziadna odpoved’ na taktilna stimulaciu.

Pre potreby skriningu a diagnézy deliria na ICU bolo vyvinutych viacero metod, ktoré
umoziuju detegovat’ delirium aj usedovanych aintubovanych pacientov. NajcastejSie sa
pouzivaju ICDSC a CAM-ICU skaly.

Metoda Intensive Care Delirium Screening Checklist (ICDSC) hodnoti stav vedomia,
v pripade poruchy sa hodnotia d’alsie DSM V (Diagnostic and Statistical Manual V) kritéria.
Celkové skore je 0 - 8, pri 4 a viac ide o delirium.
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Vedomie

A Ziadna odpoved’

B Odpoved’ na opakovant intenzivnu stimulaciu
C Odpoved’ na strednti simulaciu

D Normalne vedomie

E Prehnand odpoved’ na normalnu stimuléciu

Skore deliria

Popis

Nepozornost’ Problém s konverzaciou, realizaciou instrukeii,
presunom pozornosti, 'ahké odvedenie pozornosti
Dezorientacia Chyba v orientacii v mieste, ¢ase, 0sobe

Halucinécie — deluzie — psychoza

Zjavné klinické prejavy. Deformécia reality

Psychomotoricka agitacia alebo
retardacia

Je potrebné chemické alebo mechanické obmedze-
nie. Hypoaktivita, psychomotoricka pomalost’

Neprimerana reé¢, nalada

Nekoherentna re¢, neprimerand situacii. Situacii
neprimerané emocie

Poruchy cyklu bdenie/spanok

Spanok < 4 hodiny, ¢asté budenie v noci, spanok
vacsinu dia

Kolisanie pripadov

VysSie uvedené priznaky koliSu v priebehu dina

Celkové skore

0-8

V stcasnosti sa v intenzivnej starostlivosti najéastejSie pouziva metoda CAM-ICU
(Confusion assessment method for the ICU) podl'a Elyho, ktora ma 4 kritéria:

1. Akutna zmena mentalneho stavu alebo kolisajtci priebeh

2. Porucha pozornosti

3. Neorganizované myslenie

4. Zmenena Groven vedomia.

V pripade pritomnosti prvych 2 a aspon jedného z 3. a 4. faktora pacient ma delirium. Tato
metoda bola overena vo viacerych potvrdzujucich Stadiach, moze ju pouzit’ aj nepsychiatricky
personal (sestry ICU), je pouzite'na aj u ventilovanych pacientov, pri¢om jej senzitivita je 95 -
100 % a specificita 89 - 93 %; navyse sa zistila dobra zhoda medzi pozorovatel'mi.

Postup: Ak ma pacient poruchu vedomia, podla RASS skaly skoére -1 az -4, zistuje sa
pritomnost’ kolisania priznakov, nepozornosti a neorganizovaného myslenia.

Pozornost’ sa zistuje s pouzitim obrazkov alebo sady pismen (vySetrujuci Cita postupne
hlasky, napr. SAVE AH AART, pri pismene A ma pacient stlacit’ ruku), neorganizované
myslenie s pouzitim logickych otazok (moéze kamen plavat’ na vode? st dve kila viac ako
jedno kilo? ....).

Skrining deliria - CAM-ICU

1. Akatny nastup zmeny
alebo kolisanie stavu

PLUS

2. Nepozornost’

‘AEDEN z DVO(%‘

3. Neorganizované 4. Zmenena hladina
myslenie vedomia

\ DELIRIUM /
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Skrining na delirium, ktory mézu v kratkom Case vykonavat’ v kazdej smene sestry, ma byt
sucast’ou dennej praxe oddelenia a je znamkou kvality.

Prevencia a liecba zahfiia:

a) detekciu (skrining) pacientov

b) nefarmakologické postupy

C) pouzitie farmak.

Prevencia. Prevencia i liecba by sa mali zamerat’ na minimalizovanie/eliminaciu predispo-
nujucich a vyvolavajucich faktorov, ako aj na kauzalnu a symptomatickt liecbu. Cielom je
zlepsit' kognitivne funkcie a znizit' riziko komplikacii, ako je aspiracia, dlhodoba imobilita,
prediZenie pobytu v ICU, dlhodobé porucha kognitivnych funkcii alebo umrtie.

Systematické prehl'ady anovSie Studie identifikovali viacero potencidlnych intervencii.
Uspech sa dosiahol viaczloZkovou stratégiou S pouzitim S$pecidlnych timov/trénovanych
jedincov, ale nie preventivnym podavanim haloperidolu. Je preto potrebné zamerat’ sa na
priméarnu prevencil a nefarmakologické pristupy, predovsetkym u rizikovych pacientov, ako
st star$i l'udia, zavazne chori a pacienti s existujucou kognitivnou poruchou.

Navrhované opatrenia:

e rutinny skrining na kognitivne poruchy a na delirium s pouzitim §tandardnych nastrojov

e podpora kogniciu stimulujucich aktivit

e nefarmakologicka podpora spanku (ticho, tlmené svetlo, udrziavanie normalneho rytmu

bdenie-spanok)

e prehodnotenie a obmedzenie poétu liekov, zvlast’ psychofarmak, vratane hypnosedativ
a benzodiazepinov, anticholinergnych latok a opioidov
udrziavanie euvolémie a adekvatneho vnuitorného prostredia
pravidelna verbalna komunikécia s opakovanou reorientaciou
véasna mobilizacia, zapojenie pacienta do vSetkych aktivit
pomocky ako je kalendar, hodiny, rodinné artefakty
zabezpecenie okuliarov a nacuvacich pomoécok, primerané osvetlenie
podpora spanku
nutri¢na podpora vratane vitaminov (zo skupiny B)
vCasna liecba abstinen¢nych priznakov
protokol na fyzické priputanie
vCasna mobilizacia, v€éasné odstranenie drénov
dostatocna analgézia
predoperacna peroralna hydratacia do 2 hodin
prevencia pooperacnej hypotenzie/hypoxie, ,primerany hematokrit
vCasné odstranenie katétrov a drénov
dostatoény pocet motivovanych sestier
vyuzitie dobrovolnikov a spolupraca s pribuznymi (poucenie, zapojenie do oSetrovacieho
procesu).

Ale iba niekolko intervencii je podlozenych dobrymi $tidiami a ak vezmeme do tvahy
naklady, urity stupen deliria na ICU je pravdepodobne nevyhnutny.

Farmakologicka prevencia. Receptorova teoria deliria nabada skusit’ v prevencii farmako-
logické ovplyvnenie cholinergnych, dopaminergnych, serotonergnych a noradrenergnych, resp.
GABA receptorov. V sucasnosti ale neexistuje v§eobecne prijata farmakologicka stratégia
na prevenciu deliria, zvlast’ po operacii. Najviac sktisenosti je s nizkymi davkami haloperidolu
alebo olanzapinu. Na sedaciu pacientov treba pouzit’ prednostne dexmedetomidin, ktory znizu-
je mortalitu, skracuje trvanie umelej ventilacie a dizku pobytu v ICU; jeho vplyv na delirium
ale ostava nejasny.
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Poruchy spanku je mozné regulovat’ melatoninom, zatial’ ho ale v prevencii deliria nemozno
rutinne odporucat’.

Farmakologicka liecba. M4 svoje miesto iba po vycerpani existujucich opatreni
u pacientov, ktori by mohli ohrozit’ seba alebo okolie, ako aj u hypoaktivneho deliria. Doteraz
sa nepreukdazalo, zeby niektory liek skratil trvanie deliria, pricom tieto lieky maji neziaduce
ucéinky. Delirium moéze byt prejavom komplikujuceho stavu, ktory si vyzaduje kauzalny zasah
(hypoxia, hyperkapnia, infekcia, hypoglykémia, metabolicky rozvrat, $ok). Ale pri opatre-
niach, ako je nasadenie antibiotik alebo znizenie zataze dusikom, nie je mozné ocakavat
okamzitd odpoved. Rychla farmakologicka liecba je nevyhnutna u agitovanych symptoma-
tickych pacientov.

Prvym krokom by malo byt zhodnotenie existujicej farmakologickej lieCby; nespravne pou-
zivanie sedativ a analgetik moze exacerbovat’ delirium. U niektorych pacientov je vhodné
paradoxne skusit’ vynechat’ vSetky antipsychotické lieky. Pri vybere farmakologickej latky
treba vziat do uvahy, Ze kazdé antipsychotikum moéze zhorsit' vedomie a prediZit' poruchu
kognitivnych funkcii; v USA FDA doteraz neschvalila Ziadny liek Specificky na lie¢bu deliria.
Lieky preto treba pouzit' zodpovedne, volit' latky s minimalnymi vedlaj§imi ucinkami,
Vv minimalnej nutnej davke a na najkrats$i nevyhnutny cas.

Benzodiazepiny patria medzi vyvolavatelov deliria, mozu viest paradoxne Kk zmitenosti
alebo agitacii. Su preto lickmi volby iba pri delirium tremens (a inych stavoch abstinencie)
v kombinacii s haloperidolom (na zvladnutie halucinacii a bojovnosti) a pri ki¢och. Do tvahy
prichadza aj klonidin. Pouzitie etanolu je kontroverzné, treba zvazit' korekciu deficitu tiaminu.
Benzodiazepiny by sa zasadne nemali podavat’ u pacientov vo veku nad 70 rokov. Amnesticka
schopnost’ je vhodna pri neprijemnych a izkost’ vzbudzujucich postupoch.

Najviac skusenosti je s pouzitim haloperidolu samostatne alebo v kombinacii s benzodia-
zepinmi. Je mozné zacat’ s davkou 1 - 5 mg i.v. s opakovanim po 20 - 30 minuatach do dosiah-
nutia ucinku. Teoretickym cielom je 60% blokovanie D; receptorov, nie totalna blokada. Po
dosiahnuti G¢inku je mozné vystacit’ s podstatne niz$imi udrziavacimi davkami.

Dalsim lickom, ktory sa pouZiva, je tiapridal (ampulky po 100 mg/2 ml). Je to atypické
neuroleptikum — benzamid, u¢inkujtice selektivne na D, a D3 receptory bez sedacie a kognitiv-
neho zhors$enia. Bezna davka je 200 - 800 - 1200 mg/defi, maximalne 1800 mg i.m./i.v. na def.
Atypické antipsychotické lieky (risperidon, olanzapin, Klozapin atd’.) sa odportacaju pri
hypoaktivnom/zmiesanom deliriu, u¢inkuju nielen na dopaminergné, ale aj d’al$ie neuroprena-
Sace, vratane serotoninu, acetylcholinu (anticholinergny ucinok!) a noradrenalinu. U starSich
0s0b treba davky individualne upravit’.

Nejasny je farmakologicky postup u hypoaktivneho deliria, kde nie je potrebné pacifikovat’
pacienta, ale vysledok je horsi ako pri hyperaktivnom deliriu.

K neziaducim uéinkom antipsychotik patri hypotenzia, dystonie, anticholinergné priznaky
a prediZenie QT intervalu s hroziacim torsades de pointes. Preto treba u vybranych pacientov
monitorovat EKG zmeny, zvlast pri stcasnom podavani antiarytmik. Pri centralnom
anticholinergnom syndrome mozno skusit’ fyzostigmin. V nasledujucej tabul’ke je charakteris-
tika psychofarmak (Reynik, 2019).

Medication Routes available Receptor affinity

Dopamine Serotonin Alpha-1 Histamine
Haloperidol PO, IM, IV +++ + + -
Quetiapine PO + + + H
Olanzapine PO, IM, sublingual ++ 4+ + o
Ziprasidone PO ++ +H+ + +
Risperidone PO +++ +H+ + ++
Aripiprazole PO, IM +++ HE + +

+++ high; ++ moderate; + low; — negligible
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Do problematiky prevencie deliria patri otazka analgosedacie, pretoZe opioidy a benzo-
diazepiny prispievaju k vzniku deliria. Sedacia by preto mala byt riadena protokolom, mini-
malne nutnd, s pravidelnym hodnotenim, napr. s pouzitim skére RASS. Pouzivat’ by sa mali
prednostne propofol a dexmedetomidin. Odportaca sa denné sledovanie moznosti odtlmenia
pacienta (SAT a viningu (SBT). Na obrazku je postup (www.icudelirium.org).

“Wake Up and Breathe” Protocol
Spontaneous Awakening Trials (SATs) + Spontaneous Breathing Trials (SBTs)

¥

SBT Failure

Respiratory rate > 35/min

No active seizures
__every24hrs | GAT Safety No alcohol withdrawal
‘I‘ 1 Screen No agitation
1 : - No paralytics
1 1 . No myocardial ischemia
1 fail - .
1 1_ _________ Normal intracranial pressure
1
1 : pass
1 ]
I
! : Perform SAT SAT Failure
1 : Anxiety, agitation, or pain
: I Respiratory rate > 35/min
1 : Oxygen saturation < 88%
! 1 Respiratory distress
: ! Acute cardiac arrhythmia
I
I |Restart sedatives |__fail
: at 1/2 dose
1
I
: pass
1
1 0 -
| R RS,
1 No agitation
| Oxygen saturation = 88%
| SBT Safety FiO2 < 50%
1 Screen PEEP = 7.5 cm H20
: No myocardial ischemia
1 . No vasopressor use
1 fail Inspiratory efforts
o mmm
1
. pass
1
.' Perform SBT
I
I
I
I

. i Respiratory rate < 8/min
FUILT::E:]I::OW fail Oxygen s.;ltruration < 88%
pass Respiratory distress
Mental status change
Consider Acute cardiac arrhythmia
extubation

W. Eli navrhol pre prax pristup s pouzitim algoritmu ABCDEF (v angli¢tine) (Kotfis 2018).
A. Monitorovat’, predchadzat’ a liecit’ bolest’

B. Denne vykonavat’ SAT a SBT

C. Cielena, individualna, vol'ba analgosedacie, monitorovanie (RASS!

D. Skrining, prevencia a manazment deliria

E. V¢asna mobilizécia a rehabilitacia

F. Zainteresovanie rodiny.
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Pre tento komplexny postup boli vypracované podrobné pokyny a vzdelavacie materialy pre
zdravotnicky personal a rodinnych prislusnikov (www.icudelirium.org).

V roku 2018 publikovala Americka spolo¢nost’ kritickej mediciny svoje odporucania na
prevenciu a lie¢bu deliria (PAD, pain, agitation/sedation, delirium). Najddlezitejsie zavery:

Boles?. Liecba bolesti ma predchadzat’ sedaciu. Vychadza z rutinného monitorovania bolesti
(VAS, CPOT), na zaklade protokolu, krokovym, multimodalnym postupom. Odporuca sa
rutinne podavat’ acetaminophen (paralen), nefopam, nizku davku ketaminu, na znizenie davky
opioidov. Cox-1 inhibitory a lidokain sa neodportcaju. Na proceduralnu bolest’ sa odporaca
najniz§ia mozna davka opioidu. Na obcasnu kratkodobu analgéziu je mozné pouzit’ NSAID.
Ako doplnok sa odporiac¢a masaz, po¢uvanie hudby, chlad, relaxa¢né techniky.

Agitdcia/sedacia. U ventilovanych pacientov sa odporuca zasadne Tahka sedacia podla
protokolu a s monitorovanim, RASS skoére 1, 0, -1, -2. Namiesto benzodiazepinov treba pouZi-
vat’ propofol a dexmedetomidin.

Delirium. U kriticky chorych pacientov sa ma pravidelne vykonavat’ skrining na delirium
s pouzitim validovanych postupov. Rutinna prevencia deliria s pouzitim haloperidolu, atypic-
kych antipsychotik, dexmedetomidinu, statinov alebo ketaminu sa neodporuca. Tieto latky sa
neodportcaju na liecbu subklinického deliria. V lie¢be deliria sa neodportca haloperidol,
statiny a atypické antipsychotika, V pripade excitacie, ktora brani viningu, sa odporuca
dexmedetomidin.

Nefarmakologicka prevencia. Odporticaju sa cielené viaczlozkové intervencie, zamerané
na modifikovatel'né faktory, zlepSenie kognicie, spanku, mobility, sluchu a vizu. Odporaca sa
mobilizacia a rehabilitacia pacienta. Na zlepSenie spanku sa odporuéaju viaczlozkové inter-
vencie, no¢na asistovana/kontrolovana ventilacia. Nie st odporu¢ania ohl'adom melatoninu.

V stvislosti s pandémiou Covid-19 W. Elyho skupina upozornila, ze mozog moéze byt
atakovany siedmymi spdsobmi: priamym t¢inkom na CNS, indukciou neurozapalu, nepriamo
cez zlyhanie inych organov, u¢inkom sedativ, prolongovanou ventilaciou, imobilizaciou
a faktormi prostredia. V ramci karantény dochadza k socialnej izolacii, je obmedzeny styk
S pribuznymi. Personal zatazeny aktivitou pri liecbe Covid pacientov i problémami so
zasobovanim mo6ze venovat’ menej ¢asu drobnym ale nevyhnutnym, vyssie uvedenym opatre-
niam v ramci prevencie deliria. Treba ale pamitat’, ze delirium prispieva k morbidite a morta-
lite, i nepriaznivému dlhodobému vysledku a ze prevencia je i V tejto staZenej situacii dblezita.

DalSie smerovanie. Studie o deliriu sa vo vieobecnosti tazko implementujii pre ich hetero-
genitu a maly pocet pacientov. Ostavaju otazky, ako je vplyv intervencii na dlhodoby vysledok
(demencia a institucionalizacia starSich pacientov); ako pristupovat’ k hypoaktivnemu deliriu a
k subklinickému deliriu (detegovanému ICDSC metddou); tloha neuroinflamacie v etiologii
s moznost'ou cieleného ovplyvnenia.

Zaver

U kriticky chorych pacientov existuje vysoké riziko vzniku deliria. Tato forma poruchy
funkcie mozgu je podcenovand, nediagnostikovana a neriesena. Nemusi to totiz byt iba
prechodny a o¢akévany stav s minimalnymi nasledkami, ale moze viest’ k predizeniu pobytu
a perzistujicemu kognitivnemu deficitu po prepusteni z ICU. Vzhl'adom na heterogenitu
stavu je potrebny multimodalny, cieleny pristup. Dolezité su tri kroky: identifikacia, viac-
zlozkové nefarmakologické opatrenia, farmakologicka prevencia a v pripade zlyhania farma-
kologicka liecba. Minimalnym realnym ciel'om je skratit’ trvanie a znizit’ zavaznost’ nefarma-
kologickymi opatreniami a farmakologickou prevenciou u vybranych pacientov. Anti-
psychoticka liecba znizi u vacsiny pacientov zavaznost priznakov a tak aj zataz pre pacienta,
personal, pribuznych a spolo¢nost. CAM-ICU predstavuje validovany, spolahlivy, rychly
a jednoduchy prostriedok na stanovenie deliria pri posteli chorého na kazdom oddeleni, a to aj
u ventilovanych pacientov. Dlhodoby vysledok tohto usilia ale musi byt nad’alej predmetom
intenzivneho d’alsieho vyskumu.
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