Delirium u geriatrickych nemocnych
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Delirium je syndrom, ktery u geriatrickych pacientt mize vést k vyraznému funkénimu zhorseni az ke smrti. Je to akutni, Zivot ohrozujici
stav a vyskytuje se u starych nemocnych zejména hospitalizovanych. Stary pacient je extrémné fragilni a vysoké riziko vzniku deliria je
u nemocnych s demenci a dale pak celkové oslabenych, s pfitomnosti infektu nebo pfi pooperacnich stavech. Udava se, ze az 20 % vsech
hospitalizovanych pacientt nad 65 let véku mtize mit béhem hospitalizace komplikace jako nasledek deliria. Pfi vzniku deliria se uplatiuje
fada faktorQ, jejichZ identifikaci mlizeme mnohdy kauzalné lé¢ebné zasahnout. V nasledujicim ¢lanku je podan piehled patofyziologie
vzniku deliria u starych a prehled diagnostickych moznosti a Ié¢by syndromu deliria u téchto nemocnych.
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Delirium in geriatric patients

Delirium is a syndrome which, in geriatric patients, may lead to a significant functional impairment or even death. It is an acute, life-
threatening condition which occurs in elderly patients, particularly those in hospital. An elderly patient is extremely fragile and there
is a high risk of delirium in patients with dementia, followed by those generally compromised, with the presence of an infection, or in
postoperative states. It has been reported that up to 20% of all hospitalized patients over 65 years of age may develop complications
during hospitalization as a result of delirium. A number of factors are involved in the development of delirium, the identification of which
may often allow a causal therapeutic intervention. The present article provides an overview of the pathophysiology of delirium in the

elderly as well as an overview of the diagnostic options and the treatment of the delirium syndrome in these patients.
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Seznam zkratek:

AN - Alzheimerova nemoc

LBD - Choroba s Lewyho télisky

PN — Parkinsonova nemoc

MR — magneticka rezonance

SPECT - Single Photon Emission Tomography

HELP - The Hospital Elder Life Program

DSM-IV-TR — Diagnostic and Statistical Manual
od Mental Disorders, 4™ edition, text revisi-
on; Diagnosticky a statisticky manual dusev-
nich chorob, 4. edice s revizf textu

TPHA - treponema pallidum-hemaglutina¢nf
test

Uvod

Delirium je bézny klinicky syndrom charak-
terizovany kvalitativn{ poruchou védomi spo-
jenou s dezorientaci, rznym stupném neklidu,
s emocnimi zménami (nejcastéji Uzkost), né-
kdy s produkci bludl a s poruchami vnimani.
Starsi termin amence je jiz obsolentni (uZival se
pro mima deliria bez vétstho neklidu). Ceskym
ekvivalentem pojmu delirium je pojem ,stav
zmatenosti”. Stav zmatenosti, zmatenost, byva
zameénovéna za dezorientaci. Dezorientovany Ci
$patné orientovany ¢lovék ale nemusf byt zmate-
ny, tj. nemusi mit poruchu védomi. Adjektivem
pro pojem ,delirium” je ,deliriézn{’, nikoliv ,deli-
rantni”, jak je v praxi chybné zaZito. Vétsina delirif

je krdtkého trvani, ¢asto se vsak opakuji (tranzi-
torni prlibéh) (Seifertova, Prasko a Hoschl, 2004).
U starych jedinct maze byt delirium klicovym
faktorem vedoucim k celkovému funkénimu
zhorsenli, ztraté samostatnosti, sobéstac¢nosti,
k institucionalizaci a nakonec ke smrti. Udava
se, ze az 20% vsech hospitalizovanych pacient(
nad 65 let véku mze mit béhem hospitalizace
komplikace jako nasledek deliria (Inouye, 1998).
Delirium je nezavisly prediktor vyssi mortality
u geriatrickych pacientd hospitalizovanych v ne-
mochnici. Byla v tomto sméru vypracovéna studie,
kde u pacientl nad 65 let hospitalizovanych
s akutnimi stavy byla mortalita v nasledujicich
6 mésicich az 14,7 % a pokud bylo pfitomno
delirium pak tato 6mési¢ni mortalita stoupla
az na 37 %, pficemz byla nezavisld na stavu
pred pfijetim do nemocnice, a to i na pfipad-
né pritomnosti deliria v minulost napt. béhem
pobytu doma ¢i vdomoveé dlchodct (Han,
et al, 2010). Delirium je akutnf, Zivot ohrozujici
stav, ktery vyrazné zhorsuje prognozu jinych
akutnich onemocnéni a pooperacnich stavl
ajeho zvlddnutim vyrazné snizime riziko mor-
tality u geriatrickych pacientd. Jeho etiologie
je velmi rozmanita a je nutno lé¢bu zamérit jak
symptomaticky, tak i podle vyvoldvajici pficiny.
Co se tyka pficin zvysené mortality u pacientl
s deliriem, jde spiSe o zvyseni obecnych rizik
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a jejich kombinace, jedna se zejména o vyssi
riziko vzniku dekubitd, vzniku infekci — zejména
bronchopneumonii, zvysenf rizika metabolic-
kého rozvratu a pfi vegetativni boufi (zejména
dekompenzace hypertenze, tachykardie) dopro-
vazejici deliria pak rizika obéhového selhanf.

Epidemiologie

Celkova prevalence deliria v bézné populaci
je 1-2%, ale u hospitalizovanych muze stoup-
nout na 14-24%, incidence deliria u hospitali-
zovanych se podle literdrnich zdrojd pohybuje
v rozmezi 6-56%, incidence v horni poloviné
udéavaného rozmezi je u pacientl pooperac-
nich, na jednotkach intenzivni péce, u subakut-
nich a akutnich stavd a u pacientl v paliativnf
péci (Girard, 2008). Ve véku nad 65 let je pro
pooperacni delirium udéavana incidence v roz-
mezi 15-53 % (Inouye, 2006), u pacientd nad 65
let na jednotkdch intenzivni péce je incidence
v rozmezi az 70-87 % (Pisani, 2003).

Etiologie deliria jsou rlznorodé a multi-
faktoridIni, obvykle odrazZeji patofyziologické
konsekvence zejména akutnich onemocnéni
nebo vedlejsi nezadouci efekt pouzitych farmak,
ptipadné komplikace zakladniho onemocnént.
Delirium je tak vyslednici komplexniho pdsobeni
raznych rizikovych faktord na terénu somatické-
ho onemocneént. S polymorbiditou narUstajici
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s vékem je evidentni, Ze u starsich pacientl je
vys3f riziko rozvoje deliria ve srovnani s mladsi
¢asti populace. Nékteré rizikové faktory mdze-
me lécebné ovlivnit (infekce, metabolicky stay,
kompenzace kardiovaskuldrnich a cerebrovas-
kuldrnich onemocnéni, vybér farmak apod.),
nékteré nemizeme zménit (napf. vek), ale pfi
jejich znalosti mizeme reagovat adekvatné
a ucinng, jesté nez akutni stav deliria vyraznéji
ohrozi Zivot a zdravi nemocného. V nasledu-
jicim textu budeme probirat rizikové faktory
a patofyziologii déjl, které k deliriéznimu stavu
vedou a diagnostické a lé¢ebné postupy, které
mUZeme nemocnym nabidnout.

Rizikové faktory pro vznik deliria
Mezi pacienty nad 65 let je demence bez
rozdilu jejf etiologie nejvétsim rizikovym fakto-
rem pro vznik deliria. Udava se, Ze a7 60 % vsech
deliriéznich stavl se rozviji na terénu demen-
ce. Vék nad 65 let a anamnéza jiz v minulosti
probéhlého deliria jsou velmi vyraznymi riziky.
Vyssi riziko je u muzd nez u zen. Delirium, jak
jiz bylo feceno, je vyslednici plsobeni mno-
ha rizikovych faktord, nékteré mizeme zmeénit
a tak mohou byt pfedmétem nasi preventivni
intervence nebo cilem nasf 1é¢by. Potencidlné
modifikovatelné rizikové faktory jsou zhorse-
né funkce smyslovych orgdnd, zejména sluchu
a zraku, dale Spatnd mobilita, a to i ve smyslu
katetrizace pacienta s naslednou imobilizaci
a omezovaci prostfedky jako takové. Medikaci
mUZeme rovnéz ovlivnit a vybrat farmaka mé-
né rizikova nebo zvazit i oprdvnénost indikace
podavani rizikovych farmak vibec, jde zejména
o hypnotika, anticholinergika, kortikoidy, nar-
kotika, polypragmazie jako takova se Spatné
odhadnutelnymi interakcemi. DdleZita je ana-
mnéza uzivani ndvykovych latek véetné alkoholu
a ndvykovych farmak, a to zejména pokud hrozi
stav z odnéti téchto latek. Interkurentni onemoc-
nénf je jasnym casto ovlivnitelnym rizikovym
faktorem, nékdy ovlivnitelnym parcialné, jako je
akutnf neurologické onemocnéni (cévni mozko-
vé prihoda, intrakranidlni krvaceni, neuroinfekce)
nebo septicky stav, anémie, dehydratace, fraktu-
ra nebo trauma, metabolicky rozvrat. Bolest je
Casto udavany rizikovy faktor pro rozvoj deliria
a ¢asto opomijeny a terapeuticky podcenova-
ny, zejména u dementnich pacientd. Bolest je
dementnim pacientem c¢asto nedostate¢né
ventilovadna a popisovédna navenek, coz vychézi
z charakteru poruch komunikace pfi demenci
a okolim vnimané sténani, kik a neklid maze
byt povazovano za neklid pfi zakladnim one-
mocnéni s demencf. Nasledné tlumenf téchto

symptomU nevhodnou medikacf, napfiklad ben-
zodiazepiny, mUze zvysit rizika pro rozvoj deli-
riézniho stavu. Prosttedi, ve kterém se pacient
nachézi, hraje vyznamnou roli a mdze byt pozi-
tivné ovlivnéno, zejména rizikova je senzorickd
deprivace nebo pritomnost viemd jako zvuki
a svétla, které stirajf rozdil mezi dnem a nodf,
a tim se podporuje obraceni diurnalnich ryt-
md. To se mUze zhorsit pri spankové deprivaci,
zejména neni-li lé¢ena bolest nebo je pfitomen
jiz zminény hluk ¢i osvétleni mistnosti i v nodi,
co? je problém zejména jednotek intenzivni pé-
Ce. Vyraznym rizikovym faktorem je chirurgicky
vykon, metabolicky rozvrat a zadvazné internf
onemocnéni a zejména dehydratace. V tom,
jakou véhu maji tyto zminéné rizikové faktory,
se literdrni Udaje rlizni, shoduji se ale na tom,
Ze jich pUsobi ¢asto vice soucasné a nasledné
se ve svém pUsobenf s¢itaji. Celkove mUzeme
fici, Ze delirium a demence jsou obé spojeny se
snizenim perfuze mozku nebo snizenim meta-
bolizmu mozku, nebo s cholinergnim deficitem
¢i zénétem, a tyto jednoduché priciny mohou
vysvétlit vétsinu téchto stavd (Fong et al,, 2006;
Fong, Tlebaev a Inouye, 2009; Yokota et al., 2003;
HsHieh et al.,, 2008).

Patofyziologie vzniku deliria
u geriatrickych pacientu

Patofyziologie vzniku deliria nenf jednotna
a rdzné mechanizmy se mohou kombinovat.
Jde o multifaktoridlni problematiku. Ukazuje se,
Ze duleZitou roli v poruse neurotransmiterovych
systémd v mozku s naslednym rozvojem deli-
ria hraji zanét, akutni stres a neurotoxicita uzité
farmakoterapie.

Cholinergni systém hraje klicovou roli v ko-
gnitivnich funkcich a pozornosti, a proto ne-
ni prekvapenim, ze existuje fada dokladl, Ze
hraje roli i ve vyvoji deliriézniho stavu (Hshieh
et al, 2008). Anticholinergné pusobici medika-
ce mUze zpUsobit delirium a ¢asto se na ném
podili zejména u hospitalizovanych pacientl
(Hshieh et al,, 2008). Anticholinergni efekt far-
mak je vyuzivan bud pfimo Ié¢ebné napt. jako
antiparkinsonsky efekt, anebo jde o vedlejsi
ucinky, které nejsou primarnim mechanizmem
Ucinku medikace. Prodelirogennti efekt je vyssi
pfi ndhlych zménach davek téchto 1ékd, a to
jak pfi nasazovani, tak i pfi snizovani aZ vysa-
zovani. Tato skupina medikamentl zahrnuje
anticholinergné pusobici sedativni antihistami-
nika (napf. difenhydramin, hydroxyzin, chlorfe-
niramin, meclizine), spazmolytika (belladona,
difenoxylat, clinidin, dicyclomin, hyoscyamin),
oxybutin, trazodon, tricyklickd antidepresiva
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(o kterych bude podrobnéji pojednano v dalsim
textu), fenotiaziny (tioridazin, prochlorperazin,
prometazin, chlorpromazin, flufenazin), myore-
laxancia (cyclobenzaprin, orfenadrin), mydriati-
ka (atropin, homatropin, tropicamid), antipar-
kinsonika z primarné anticholinergn{ skupiny
(benztropin, trifenidyl, biperiden, procyklidin),
nékterd antiarytmika s anticholinergnim efek-
tem (disopyramid, quinidin, procainamid). Dale
zndme farmaka, kterd maji jen predpoklddany
anticholinergni efekt, jako jsou kodein, kolchicin,
warfarin, furosemid, izosorbidinitrat, nifedipin,
cimetidin, ranitidin, prednisolon, teophyllin, kde
je ale predpokladané riziko nizké (Flacker et al,
1998). Anticholinergika jsou obvykle spojovéna
s polékovymi poruchami paméti u mladych
jedincl, poruchami pozornosti, poruchami
cyklu spanek-bdéni. Rozvoj symptomatologie
delirantniho syndromu souvisf s pfimym ovliv-
nénim pontinnich cholinergnich drah s projek-
cemi ve frontdlnim kortexu a mozkovém kme-
ni. Flacker a kolektiv a dalsi autofi analyzovali
sérovou anticholinergni aktivitu u delirantnich
pacientd starsich 75 let a zjistili, zZe mnozstvi
a tize symptomd korelovala s vy3si sérovou an-
ticholinergnf aktivitou. Tato aktivita korelovala
s uzivanim anticholinergni medikace, ale byla
zvysena i u pacientd, ktefi tato farmaka neuzivali,
anebo u kterych byly vysazeny. To pravdépo-
dobné souvisf s endogennimi zdroji této aktivity
ajejfho zvyseni béhem stresu, coz vysvétluje
vlivy prostfedi a dalSich stresovych faktor( ja-
kozto rizikovych faktord pro vznik deliria (Flacker
et al, 1998). U geriatrickych pacientl se jevi, ze
anticholinergni sérova aktivita se zvysuje béhem
celkovych onemocnéni a celkového zhorsenf
fyzického stavu a snizuje se v dobé rekonva-
lescence a uzdravovani nezavisle na zménach
medikace. Sérovd anticholinergni aktivita, ktera
odrézi anticholinergni vlivy endogennii exogen-
ni (farmaka a jejich metabolity), byvé zvysena
u pacientl s deliriem a s jeho Uzdravou ¢i ode-
znivanim tato aktivita klesa. Nékteré studie toto
ovsem neprokdzaly, coz mize byt zplsobeno
tim, Ze sérova anticholinergnf aktivita nereflek-
tuje zcela dobfe centraini cholinergni funkce
(Thomas et al., 2008). Celkové Ize fici, ze moznost
vzniku deliria po poziti anticholinergné pasobict
medikace je nepfedpovéditelné a individuainf
a zavisi mimo jiné na dalsi konkomitantni medi-
kaci, kterd mUze mit dalsf skryty anticholinergni
efekt, na Uvodnim kognitivnim stavu pacienta,
farmakodynamice a farmakokinetice uzité sub-
stance u daného jedince (Moore AR et O'Keefe,
1999). Pfi neurodegenerativnich onemocnénich
jako je AN, PN a LBD, cholinergnf deficit vyrazné



Tabulka 1. Typické piiznaky deliria (dle Seifertovd, Prasko a Hoschl, 2004)

Psychopatologie

= kvalitativni porucha védomf — zmateny az chaoticky obsah dusevni ¢innosti, snizend schopnost tenacity pozornosti (schopnost vytrvalého udrzeni pozornosti

na urcité objekty ¢i dénf) a presunu pozornosti

hypoprosexie, obtize s udrzenim bdélosti pfi vysetfeni

mysleni: mdze byt zrychlené nebo zpomalené, fragmentované, nesouvislé, pri tézsich formach dezorganizované az inkoherentni, s prchavymi paranoidnimi

domnénkami aZ bludy, narusend soudnost (nemocny ma potiZe rozeznat skute¢nost od svych oneiroidnich (snovych) predstav)

psychomotorickd aktivita: zvysena, snizend, nebo se stavy stfidaji, ¢asto je vyrazna excitace

dezorientace ¢asem, mistem, situaci a nékdy i osobou

m poruchy vnimanfi: chybné identifikace, iluze a halucinace (vétsinou zrakové, taktilni, méné akustické)

kvalitativnf poruchy myslent: tranzitornf bizardni bludy, ¢asto se ménici

m pamét: zhorsend, zejména kratkodoba

m zvySend sugestibilita

m poruchy cyklu spanek-bdéni (nejcastéji inverze cirkadialnich rytmd s pospavanim béhem dne a s neklidem v noci)

Télesné priznaky

m z mozkové dysfunkce: tremor (zpocatku jemny, pozdéji hruby), ataxie, agnozie, dysartrie, dysgrafie, nékdy i afézie

m zdysfunkce vegetativniho nervového systému: zvyseni télesné teploty, mydridza, z¢ervenani obliceje, tachykardie, hyperhidroza, kolisani krevniho tlaku, nauzea,

vomitus, prajmy

Poruchy chovani

m zvyseny neklid a hyperaktivita (napf. ohmatdvani a zvedani lozniho povlecenti, polusy vstavat z [zka) s agresivitou, Uto¢nosti (Utoceni na neexistujici predméty a
osoby) nebo branéni se béznému zachazeni (vstavani z postele, bloudént, utikani)

m naopak apatické, stazené chovéni se snizenou aktivitou az stupordzni stav

m pfechody neklidu a apatie s nepfedvidatelnymi zménami

Na probéhlé delirium je plna nebo ostriivkovita amnézie

zvysuje riziko vzniku deliria pfi anticholinergnée
puUsobici medikaci a zde proto musi byt zvysena
opatrnost pfi vybéru farmak.

Déle v souvislosti s rozvojem deliria mze
byt detekovédna zvysena aktivita dopaminer-
gnich systémU a z toho rezultujici relativni ne-
rovnovaha mezi dopaminergnim a cholinergnim
systémem ve prospéch dopaminergnich funkci.
Uzitf antiparkinsonskych farmak, jak uz levodopy
nebo dopaminergnich agonistl, mize zplso-
bit delirium, protoZe plsobi nejen ve striato-
nigralnfm systému, ale i v limbickém systému.
V souladu s tim pak antipsychotika, kterd plsobf
jako antagonisté dopaminu, jsou Ucinnd v 1é¢bé
deliria.

Dale jsou k dispozici data, kterd ukazuji, ze
v rozvoji deliria se spolupodili i glutamat, sero-
tonin a noradrenalin, ackoliv jde o data spise
okrajovd, ukazuje se zifejmost multifaktoriality
etiologie a mechanizmu vzniku deliriézniho
syndromu. V posledni dobé se objevuji prace,
které prokazuji inzulty, jako jsou trauma, infekce
a obecné chirurgicky vykon; mohou vést k pro-
dukci prozénétlivych cytokinG, které hrajf roli
ve vzniku deliria u nékterych pacientU. Periferne
vznikajici cytokiny mohou indukovat aktivaci
mikroglie a rozvoj zanétlivé reakce v mozko-
vé tkani. Prozanétlivé cytokiny majf pak vliv na
syntézu a uvolfiovaniacetylcholinu, dopaminu,
noradrenalinu a serotoninu, coz mdze zpUsobit

malfunkci téchto neurondlnich okruhd pracuji-
cich s témito neuromedidtory, a navic vykazuji
i primy neurotoxicky efekt. V souladu s tim byly
zjistény vyssi hladiny prozénétlivych cytokinl
u pacientd s deliriem (Cunningham et al., 2009).
Tato data vysvétluji moznost rizika deliria u star-
sich pacient( i pfi drobném zanétlivém onemoc-
néni napt. pfi uroinfektu na terénu fragilnich
neuromediatorovych systéma pfi chronickém
neurodegenerativnim onemocnéni. Nelze tak
podceriovat riziko akutnfho vzniku deliria pfi
chronické dehydrataci, kterd zvysuje vyskyt uro-
infektl, zejména pfi koincidenci s dalsim akut-
nim onemocnénim, stresem ¢i chirurgickym
zakrokem.

Akutni stres vede ke zvysenym hladindm
kortizolu a tyto vy3si hladiny jsou podle nékte-
rych autord moznou pfimou pficinou vyvoldva-
jici deliria u starych lidf (Robertson et al., 2001).
Samotné kortikosteroidy mohou vést ke kogni-
tivnim poruchdm vcetné akutniho deliria, i kdyz
ne vzdy toto je pozorovano u pacientl lé¢enych
vysokymi dévkami téchto hormon, coz nejspise
souvisi s fragilitou terénu pfi existenci dalsich
rizikovych faktort. Zvysené hladiny kortizolu
byly zjistény v mnoha studiich u pacientl s de-
liiem ve spojeni s pooperacnimi stavy. Zda se,
Ze pii stresu mUze byt narusena regulace hla-
diny kortizolu, na coZ poukazujf studie s dexa-
metazonovym supresnim testem, kdy byl korti-

zol abnormaélné zvysen v pribéhu tohoto testu.
Presnd role kortizolu v genezi deliria neni zcela
jasna a je predmétem mnoha soucasnych studif
(Fong, Tulebaev et Inouye, 2009). Moznou roli
zde mUze sehrdt i narusenf sekrece melatoninu
s ndslednou poruchou cikadiélnich rytmd, coz
bylo zjisténo u pacientl v poopera¢nim stavu
(Shigeta et al,, 2001).

Neurotransmiterové systémy nemusi utrpét
jen v rdmci neurodegenerativnich onemocnén,
nebo jinych vyse uvedenych pficin. Jejich funkce
mUze byt narusena napf. hypoglykemii ¢ hypoxif
a dalsfimi metabolickymi inzulty. Ty zpUsobuji
zhorseni energetického metabolizmu neuro-
nd, coz vede k narusenf syntézy a uvolrovani
neurotransmiterd, a tim k poruse siteni signald
neuronalnf siti pfi postizeni funkce dendritd
a axonU, coz se projevi v kognitivnich funkcich
a poruchdach pozornosti a stavu veédomi.

Zobrazovaci metody u deliria
Zobrazovaci metody mozku nam ukazujf
spise strukturalni zmény vedouci ke zvysené
vulerabilité mozkovych funkci, obvykle tedy
nejde o rozpoznani pfimé etiologické pficiny,
ale spise rizikovosti pacienta a jeho predispozi-
ce k rozvoji deliria. U starych jedinc( s deliriem
mUZzeme pozorovat kortikdIni atrofii zejména
prefrontalniho a temporoparietélniho kortexu,
ale i subkortikaIni atrofii s rozsifenim komoro-
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vého systému, leukoaraiézu pfi mikroangiopatii,
atrofii struktur subkortikdIni $edé hmoty, jako
je talamus a bazalni ganglia. Nenf jednoznac¢na
strukturdlni 1éze, ktetd by byla typické pro deli-
rium (Fong, Tlebaev et Inouye, 2009).

Byly vypracovany studie SPECT u pacient(
s deliriem, kde nebyla nalezena jednoznacna
typicka Iéze pro tyto nemocné. Nachazeny by-
ly hypoperfuze ve frontdInf a parietalni oblasti
mozku u poloviny pacientd, pfi metabolickém
postizeni pfi hepataIni encefalopatii byly nacha-
zeny hypoperfuze v rdznych oblastech mozku
v€etné talamu, bazélnich ganglif a réznych ob-
lasti kortexu. Vysledek téchto studif se ukazuje,
Ze delirium je syndrom, ktery se vyskytuje pfi
akutni poruse mozkovych funkci napfic riznymi
oblastmi mozku a napfi¢ rlznymi etiologiemi
(Fong et al,, 2006).

Pfi MRI mozku se rovnéz nachazeji nespeci-
fické ndlezy, ukazujicf na mnohotné mechanizmy
naruseni mozkovych funkcf s jejich naslednou
fragilitou. Soucasné studie uzivajici traktografie
a volumetrické analyzy zatim nepfinesly jedno-
znacné vysledky. Jako moznou potenciondliné
praktickou metodou se jevi uzitl SPECT nebo
PET s novymi ligandy, které by mohly pomoci
zobrazit funkeni stav cholinergnich receptor(
a dopaminergnich systémU (Fong, Tulebaev
et Inouye, 2009).

Klinicky obraz a diagnéza
a diferencialni diagnéza deliria,
vysetieni pacienta

Delirium je stav poruseného védomi, ori-
entace, pozornosti, kognitivnich schopnosti,
mysleni, emoci, jednani, spankového rytmu
a vnimani. Pro klinicky obraz deliria byva ty-
picky nahly zacatek vétsinou vecer (‘sundown
syndrome”), v noci nebo jiz odpoledne. Delirium

v Case kolisa, chvilemi muize byt pacient plné
pfi védomf a orientovany (tranzitorni prabéh).
Pacient mé kvalitativné narusené védomi, ori-
entovan byvé pouze vlastni osobou, jinak je
dezorientovan, nevi kde je, nechape svoji situaci.
Stav byva provazen Uzkosti. Je téZce narusena
pozornost, schopnost sledovat dotazy vysetfuji-
cfho. Mysleni (a tim také slovni projev) byvé roz-
tristéné, inkoherentni, dezorganizované, nekdy
reaguje postizeny vztahovacné, paranoidné, citi
se byt ohrozen, m(ze se snazit branit nebo utéci
pred domnélym nebezpecim. Nemocni mivajf
iluze (zkreslené vnimanf reality) a komplexni
halucinace (napf. cizf osoby na pokoji, stfelba,
pohyblivé vyjevy na zdi pokoje). Rozlisujeme
delirium hyperaktivni, hypoaktivni a smisené.
Hyperaktivni delirium byvé provézeno vyraz-
nym psychomotorickym neklidem, bezcilnym
prechdzenim, kfikem. Pfi hypoaktivnim deliriu
je nemocny naopak apaticky, sklesly a pasivni.
Nékdy se u jednoho pacienta v ¢ase stfidaji hy-
peraktivn{i hypoaktivni projevy a hovofime pak
o deliriu smiseném.

Typickeé klinické pfiznaky deliria rozliSujeme
jako psychické, télesné a poruchy chovania jsou
uvedeny v tabulce 1.

Hypoaktivni delirium je typické pro pacienty
ve vyssim véku a mohou byt Spatné diagnosti-
kovani a stav maze byt zaménén za depresivni
syndrom nebo demenci. Hypoaktivni typ je Casty
u pooperacniho deliria. Vy3si riziko jeho vzniku je
u starych jedincia miZe se vyvinout prvni nebo
druhy den po operadi, stav snadno unikne pozor-
nosti. Tito pacienti navic byvaji v této dobé ¢asto
na jednotkach intenzivni péce, kde je pacient
¢asto intubovan nebo pod vlivem dalsich farmak
a jeho komunikace mdze byt vyrazné omezena,
a tak deliriézni stav nemusi byt vibec rozpoznan
(Seifertovd, Prasko et Hoschl, 2004).

Tabulka 2. Diferencidlni diagndza mezi deliriem a demenci (upraveno dle Jirdk a Koukolik, 2002;

Smolik, 2002)

Znaky Delirium Demence

Zacdtek nahly obvykle plizivy

Védomi zastiené \é/a;;(; éiirgf’si:girjené nékdy
Orientace zhordend ménliva

Kratkodobd pamét zhorsend zhorsend

Vnimani

obvykle zhorsen, ¢asto halucinace
ailuze, zvysend sugestibilita

obvykle méné zhorsené

Cyklus spanek-bdéni  narusen spise normalni
Pribéh menllyy, fluktuujici, moznejlluodnll stabilnf
okamziky, stav obvykle horsi v noci
Reverzibilita vétsinou reverzibilni 90 % pfipadu irreverzibilnich

Fyzikalni vysetfen a vegetativni dysfunkce

Casté znamky fokalni neurologické

znamky vyssi korové neurologické
dysfunkce
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U starych pacientd musime byt velmi pe¢-
livi v diferencidini diagndze zejména v odlisenf
stavl deprese a demence, které v této vekové
kategorii mohou byt ¢astéji zaménény a Spatné
diagnostikovany. V téchto pfipadech je velmi
ddlezitd peclivd anamnéza, zejména informace
o délce trvani stavu. Diferencidlni diagndzu de-
liria a demence naleznete v tabulce 2.

Jakmile je diagnoza deliria stanovena, musi-
me stav povazovat na akutni a zivot ohrozuijici,
jeho mortalita se pohybuje u hospitalizovanych
pacientl v rozmezi 10-26 % (McCusker et al,,
2002). Je nutno ihned zahdjit pfislusné terape-
utické kroky, mezi které patff pfislusna farmako-
terapie a ukonceni ¢i omezenf plsobeni noxy
nebo mechanizmu, ktery se na vzniku deliria
podili ¢i jej pfimo vyvolava. Zakladni vysetreni
proto probiha na dvou Urovnich, vysetfeni ob-
jektivniho symptom (celkové télesné vysetien,
neurologické vysetieni, zakladni vysetieni psy-
chickych funkci) a pak vyhleddni mozné priciny,
kterd mdze byt kurabilni.

Z anamnézy jsou dulezité informace, kdy
pacient upadl do deliria, jestli nebyly znamky
traumatu, predevsim hlavy, zda pacient trpf
dalsimi chorobami a jaké uziva Iéky, predeviim
zda netrpf cukrovkou, astmatem, kardiovaskular-
nim ¢i cerebrovaskularnim onemocnénim, zda
nejde o suicidium a zda je tento stav poprvé
¢i opakované, zda nejde o stav po opera¢nim
zékroku i jiném lé¢ebném ¢i diagnostickém
Ukonu, zejména invazivnim, pfedevsim spoje-
ném s anestezif.

Z&kladni télesné vysetteni nesmi opominout
zmeéreni krevniho tlaku, kde mdzeme vyloucit
hypotenzi s naslednou hypoperfuzi mozku,
pfi hypertenzi mdzeme vyslovit (zejména pfi
loZiskovém neurologickém nalezu) podezrenf
na mozkové krvéceni, pfipadné na hypertenzni
encefalopatii. Sepse se mUze projevit poklesem
krevniho tlaku, febriliemi, tachykardif. Febrilie ale
mUzeme nalézt u deliria tremens. Opoceni a ta-
chykardie mohou byt projevem hypoglykémie.
Pfi tachypnoe je nutno pomyslet na moznost
hypoxie, zejména u starsich pacientl se mUze-
me Castéji setkat s chronickou obstrukéni choro-
bou, kterd se maze rychle dekompenzovat, a to
i v souvislosti s nasedajicim infektem hornich
i dolnich cest dychacich, popfipadé pfi pneumo-
nii. Pfi poslechu dychéni mdzeme vyslovit pode-
zfeni na levostranné srdecni selhdvani pfi nalezu
chrlipek symetricky pfi bazi plicni. Levostranné
srdecni selhdni se mUze u starych pacientd pro-
jevit jako prvnimi symptomy stavy zmatenosti,
a to nasledkem hypoxie. Jednostranné chrlip-
ky pfi bazi plicni nebo jednostranné oslabené



dychani poukazuje na moznost pneumonie.
U geriatrickych pacientl se obvykle nesetka-
védme s problematikou ndvykovych latek typu
amfetamind, LSD, kokainu, ale v dnesni dobé
je tfeba myslet i na tuto moznost, zejména, je-li
pfitomna odpovidajici anamnéza. Spise se zde
mUZeme z navykovych latek setkat se zavislostf
na alkoholu a naslednym deliriem z jeho od-
néti, coz je rizikové pfi absenci anamnestické
informace o etylizmu pfi hospitalizaci, zejména
kdyz je pacient upoutdn na IGzko, a tim je bez-
déky odnéti alkoholu uskute¢néno (Seifertova,
Prasko et Hoschl, 2004). Rizikové je u starych
jedinct dlouhodobé uzivanifarmak, kterd vedou
k z&vislosti, velmi ¢asto jde o benzodiazepiny, at
uZ jsou soucasti pravidelné medikace nebo jde
0 jejich abuzus. Neziidka jsou benzodiazepiny
preskribovany i léta v rdmci hypnotické medika-
ce, a to velmi ¢asto benzodiazepiny s dlouhym
biologickym poloc¢asem, kde k deliriu z odnétf
mUze dojit i po nékolika dnech po zastaveni
prisunu téchto farmak.

Spatny nutri¢ni stav pacienta pfi sou¢asném
dalsim riziku vyrazné ve vyssim véku zvysuje rizi-
ko deliria. Detekovatelné nizké hladiny albuminu
nejsou jen rizikem pro horsf zotaveni z deliria,
ale jsou zejména pfi polypragmazii rizikem pro
vznik toxickych hladin nékterych farmak, ze-
jména téch, kterd se vazi relativné vyssifrakci na
sérovou bilkovinu (Culp et Caccione, 2008).

U kazdého pacienta s deliriem je tieba zvazit
zobrazovaci vysetfeni mozku, tedy CT mozku. To
provadime, je-li piftomen loZiskovy neurologic-
ky nélez, anamnéza traumatu hlavy. Rozlisit tak
Ize akutni cévni mozkové pifhody, intrakranidlni
krvaceni, abscesy a nadory mozku, které mohou
také vést k deliriéznimu stavu a mdze to byt prvni
pifznak téchto onemocnéni. Celkoveé ale vytéZnost
CT mozku je u deliria relativné nizkd, pravdépodob-
nost nélezu fokalniléze mozku na CT se pohybuje
kolem 7%, u pacientU s febriliemi, dehydrataci
a sanamnézou demence klesd tato pravdépodob-
nost na 2% (Hufschmid et Shabarin, 2008)

K zékladnimu vysetfeni patii laboratorni vy-
setfen( krevniho obrazu, zékladnf biochemicky
screening vcetné iontd, v indikovanych pfipa-
dech toxikologické vysetreni. Lumbalni punkce
by se méla zvazit u kazdého pacienta k vyloucenf
neuroinfektu nebo nddorové leptomeningitidy,
pokud nejsou pfitomny kontraindikace k jejimu
provedeni a pokud jiz neni zjisténa jednoznacna
jind pficina deliria.

V pfipadé, Ze predchozi vysetieni neobjas-
nila etiologii deliriéznfho stavu, jsou indikova-
ny dopliujici testy: krevni plyny, hemokultura,
amoniak v séru, podrobnéjsi vysetfenfjaternich

funkci, amyldzy v moci a séru, T4, TSH, sérovy
kortizol, antinukledrni faktor, sérova hladina B12
a kyseliny listové, TPHA, HIV protilatky, osmola-
rita séra a v moci, vysetreni moci na tézké ko-
vy, porfobilinogen, metabolity katecholamin(
(Seifertova, Prasko et Hoschl, 2004).

V nasich podminkach pfi péci o geriatrické
pacienty v ambulantnfi nemocni¢nf sféfe se jevi
dehydratace jako nejcastéjsi a nejvéts rizikovy
faktor pro vznik deliria, na coz bychom neméli
zapominat, a to pfedevsim ve svétle vech nasich
diagnostickych moznosti. Abychom neopome-
nuli tento podcenovany a pomeérné jednoduse
|écCitelny stav, ktery je ale nejspise pffmou nebo
spolupodminujici pficinou mnohem vétsiho
poctu Umrti ve vyssim véku, nez by se ocekéva-
lo. Blizsi epidemiologické studie v tomto sméru
nebyly dosud provedeny. Z klinickych zkuSenosti
je zndmo, Ze pacienti se zacpou majf vyssf riziko
vzniku deliria, je ale otdzkou, u kterého individual-
niho pacienta je zacpa prvodnim jevem samot-
né dehydratace. V dostupné literature jsme ale
nezaznamenali validni data ¢i studie provedené
na tento fenomén zndmy z klinické praxe.

Prevence deliria

V pozitivnim ovlivnéni rizika mortality sta-
rych pacientt hraje klicovou ulohu prevence de-
liria, prevence nejucinnéji minimalizuje dopady
tohoto stavu na pacienty v jeho riziku. Udava se,
Ze az v 30-40% pffpadech deliridznich stavl by
bylo moZno preventivnimi opatfenimi zabranit
jejich rozvoji (Siddigi, House et Holmes, 2006). Je
ddlezité se vyhnout medikaci, jako jsou benzo-
diazepiny a anticholinergika, ktera spoluptsobf
prodeliriézné. Stav z odnéti benzodiazepind, ale
vedle toho iz odnéti alkoholu, je nejlépe pre-
venci ovlivnitelnou pfic¢inou deliria. Ve strategii
prevence deliria je nutné ovlivnit nékolik fakto-
r(, které hrajf roli v riziku vzniku tohoto stavu
u geriatrickych nemocnych. Zjednodusené je
Ize shrnout do hesla HYDRATACE, ALIMENTACE,
MOBILIZACE, REORIENTACE. Dilezité je zabezpe-
Ceni orientace v prostredi, které je pro pacienta
nové, dbat na potfeby vyZivy pacienta, pfijmu
tekutin a spanku, zajisténi pohybu s ohledem
na limity nemocného v rdmci jeho onemocnéni
a zajistit kompenzaci senzorickych deficitd, ze-
jména sluchovych a zrakovych. Tato strategie je
vypracovana v ramci projektu HELP (The Hospital
Elder Life Program), kterou mizeme blize nastu-
dovat na http://www.hospitalelderlifeprogram.
org. Jde o iniciativu vychazejici z Yale University
School of Medicine, podrobnéjsi popis tohoto
systému by byl jiz nad rdmec tohoto ¢lanku.
V HELP programu je kladen draz na geriatric-

ky multioborovy tym, kde spolupracujf geriatr,
nutricionista, ergoterapeut, psychiatr, socidlnf
pracovnik, dietolog, farmakolog a volontéfi.
V nasich podminkéach je pfistup ke geriatrickym
pacientlm méné velkorysy, a tim spise Ize ¢erpat
Z této aktivity. Bylo prokdzano, ze multioborove
koncipovanym pfistupem v rdmci projektu HELP
se daff vyrazné snizovat vyskyt deliria, kdy se
delirium u pacientl s pfistupem HELP vskyt-
lo v 9,9% oproti skupiné pacientd s béznym
systémem péce, kdy se vyskytlo v 15,09%. HELP
jakozto pfistup zaloZzeny na mezioborovém ty-
mu s dlrazem na aktivizaci pacienta efektivné
redukuje i pocet epizod a celkové trvani deliria
u hospitalizovanych starych pacientd (Inouye
etal, 1999).

V otdzce farmakologické prevence deliria
byly opakovné diskutovany v anglosaské od-
borné literatufe v poslednich 10letech moz-
nosti preventivniho podavani haloperidolu
starym nemocnym, tento pfistup v soucasné
dobé neni doporucen (Kalisvaart et al., 2005),
rovnéz pak preventivni podavani inhibitord ace-
tylcholinesterdzy (Liptzin et al., 2005). Podavani
haloperidolu v prevenci deliria ma rizika a toto
antipsychotikum je zatizeno zejména vysokym
vyskytem nezadoucich Uc¢ink ve smyslu par-
kinsonského polékového syndromu, jehoz riziko
vzniku stoupd zejména u starych nemocnych,
kde je mozek vysoce vulnerabilni, at uz pro mik-
roangiopatii postihujicl hluboké struktury mozku
zejména bazalni ganglia, nebo pro moznost
vyskytu klinicky némého nebo jiz vyjadieného
parkinsonského syndromu neurodegenerativni
etiologie. Ani v 1é¢bé jiz propuknuvsiho deliria
nestoji haloperidol v prvni linii zejména z vyse
uvedenych ddvodu.

Farmakologicka lécba deliria
u geriatrickych pacientu

U pacienta, ktery je agitovany, neklidny,
nespolupracujicf ¢i psychoticky je indikovéna
pfiméfend farmakologickd léc¢ba. Ucelem 1é¢-
by je pfiméfené zklidnéni pacienta, zabranit
jeho vycerpani a zabezpecit jeho bezpecnost.
Pokud je nutnost aplikace v injek¢nf formé,
obvykle je jako prvnfindikovan Tiaprid v intra-
vendznim podani. Haloperidol je latka, se kte-
rou jsou nejveétsi zkusenosti v [é¢bé deliria, je
ucinny, ale je zatizen rizikem vzniku parkin-
sonského polékového syndromu, jeho? riziko
vzniku je velmi vyrazné zejména u pacientl
s Parkinsonovou nemoci, kde je pfimo kontra-
indikovan, podobné také u deliria pfi demenci
pfi Chorobé s Lewyho télisky. U hyperaktiv-
niho deliria s masivnim neklidem mimo pa-
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cientky s PN a DLBD je ale naddle indikovan
v intravendzni nebo intramuskularni aplikaci,
u viech geriatrickych pacientd ale se zvyse-
nou opatrnosti, a to zejména je-li neucinné
podavani tiapridu. Mimo exptrapyramidovych
nezadoucich ucinkd ma také kardiovaskularni
nezddouci Ucinky a pfi intravendzni aplikaci
je vhodné monitorovat QTc interval pomoci
EKG. Haloperidol maze také snizit prah pro
vznik epileptického zachvatu. V poslednich
letech se iv Iécbé deliria preferuje podavani
antipsychotik 2. generace, ktera jsou zatiZzena
mensimi riziky nezadoucich ucinkl zejména
extrapyramidovych, coZ je u geriatrickych pa-
cientd vyhodné. Jde o risperidon, olanzapin
a quetiapin, pficemz quetiapin je indikovan
v prvni fadé u deliria pfi PN a LBD. Nevyhodou
téchto antipsychotik 2. generace je nemoznost
podat je vinjekeéni formé. U risperidonu a olan-
zapinu jsou dostupna data o moznych rizicich
zvyseného vyskytu cévnich mozkovych piihod
u starsich osob a je nutno proto indivudalné
posoudit mozna rizika u jednotlivcl. Tato an-
tipsychotika nejsou pfimo doporucovana pfi
|écbé delirif, v literatufe jsou ale zminky o jejich
pouzitl v této indikaci. Klasicka antipsychotika
typu tioridazinu a chlopromazinu nejsou u deli-
ria indikovéna pro jejich vyrazny anticholinergni
efekt a riziko hypotenze, coz je velmi zdvazné ri-
ziko u geriatrickych nemocnych. Pfi nedc¢innosti
intervence antipsychotiky je mozno kratkodo-
bé podpurné pouZit benzodiazepiny s kratkym
biologickym polo¢asem (midazolam, loraze-
pam, oxazepam), doporucovany v monoterapii
jsou pouze u deliria pfi syndromu z vysazeni
pfi abuzu alkoholu, benzodiazepinl a jinych
psychoaktivnich latek. Pfi odvykacim stavu po
alkoholu s deliriem je dllezZité doplnit vita-
miny, zejména B1. U téZkého alkoholika mtze
infuze cisté glukdzy vycerpat posledni zasoby
vitaminu B1 a vyvolat Wernickeovu encefalo-
patii nebo akutni myokardiopatii z nedostatku
vitaminu B1. | u geriatrickych pacientd musi-
me myslet na tuto moznost (Seifertova, Prasko
et Hoschl, 2004; Fong, Tulebaev et Inouye, 2009;
Edel et Tunis, 2001).

U pacientl s deliriem nasedajicim na de-
menci se objevujfi informace o efektu inhibitord
acetycholinesterdz v [é¢bé deliria. Jde ale o malé

soubory pacientl a kazuisticka sdélenf, dalsf
vyzkum v této oblasti je potiebny a inhibitory
acetylcholinesteraz nyni nejsou indikovany pri-
marné v [é¢bé deliria nasedajiciho na demenci
(Liptzin et al., 2005).

Zaveér

Delirium je Zivot ohroZujici stav, ktery se
ve stafi mlze vyskytovat casto, a to zejména
u hospitalizovnych pacientl. Zvysené riziko
vzniku deliria maji pacienti s demenci a rovnéz
pacienti celkové oslabeni, s infekci, po opera-
cich. V diferencidini diagnéze je zasadni odlisit
delirium od demence a deprese. U starsich osob
je nutné vyhledévat somatickd onemocnéni
a jiné noxy, které k deliriu mohou vést, a tyto
pak cilené lécebné ovlivnit. DaleZitd je pre-
vence deliria a hlavnimi zadsadami lécby deliria
jsou HYDRATACE, ALIMENTACE, MOBILIZACE,
REORIENTACE a soucasné primérena farmako-
terapie antipsychotiky.
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