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Souhrn

Clanek se zabyvéa problematikou deliria v intenzivni pééi, definuje jeho typy a ukazuje moznosti jeho dife-
rencialni diagnostiky. Popisuje moznosti nefarmakologickych i farmakologickych preventivnich a Iééebnych

postupt k jeho ovlivnéni.
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Abstract

Delirium during the postoperative period and in the intensive medicine

The review article addresses the problem of delirium in intensive care, its types and definition as well as pos-
sibilities of differential diagnostics. Authors describe both non-pharmacologic and pharmacologic measu-

res of prevention and treatment of delirium.
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Uvod

Delirium je definovano jako kvalitativni porucha veé-
domi se snizenou schopnosti soustfedit a udrzet po-
zornost, poruchou kognitivnich funkci (orientace, pa-
mét, zpracovani informaci, vyjadfovani) a poruchou
vnimani (vznik iluzi a halucinaci). Zménény jsou
i Uroven psychomotorické aktivity, emoce a spankovy
cyklus. Typicky je rychly vznik pfiznakl (béhem hodin)
a jejich proménlivost v ¢ase [1].

Dezorientace je obvykle ¢asem a mistem, pacient
Casto nerozpoznava jiné osoby, ale dezorientace vlast-
ni osobou je vzacna. Postizeni paméti je evidentni
u kratkodobé paméti. Mezi vyjadfovaci potize patfi
dysartrie, dysnomie a dysgrafie. Porucha vnimani se
muze manifestovat jako porucha interpretace skutec-
nosti, iluze nebo halucinace. Tyto halucinace jsou nej-
Castéji zrakové, mohou vSak byt i sluchové, taktilni
a jiné [2].

Udava se, Zze 10-40 % pacientd (ve zfejmé zavis-
losti na véku) prodéla b&éhem hospitalizace delirium
[2]. Typicky vznika delirium po operaci, a to tim ¢asté-
ji, €¢im je chirurgické trauma rozsahlejSi. Nemocni sti-
zeni deliriem maji vys$8i mortalitu, a to nejen béhem
hospitalizace, ale i v dobé po propusténi. Uvadi se, ze
prodélané delirium zvySuje pravdépodobnost dlouho-
dobého kognitivniho deficitu az desetinasobné. Deli-
rium je také sdruzeno se signifikantné vy8Si morbidi-
tou (respiracni insuficience, pneumonie, dekubity, po-
ruchy hojeni), coz ma za nasledek delSi pobyt v ne-

mocnici, vySSi riziko ztraty sobéstacnosti a prekladu
do zafizeni nasledné péce. Pfiméfené tomu stoupaji
i oSetfovatelské naklady [3, 4].

Podle charakteru symptomd se rozliSuiji tfi typy de-
liria: hyperaktivni, hypoaktivni a smiSeny typ. U hyper-
aktivniho deliria nachazime typicky neklid, podrazdé-
nost, nesoustfedénost, nespolupraci, halucinace, hla-
sitou a rychlou fe¢, zrychlenou motoriku. Hypoaktivni
delirium je charakterizovano spavosti, nete¢nosti, ne-
pozornosti, zpomalenou motorikou, omezenim komu-
nikace s okolim. Mira poruSeni kognitivnich funkci je
u obou typl srovnatelna. Asi v poloviné pfipadl se vy-
skytuje smiseny typ, ktery v rizné mife zahrnuje pfi-
znaky obou typu pfedchozich [5].

Diagnostika deliria

Posouzeni, zda je u pacienta delirium pfitomno, vy-
chazi ze dvou stupn klinického vySetfeni: posouzeni
miry sedace ¢i agitovanosti pacienta a posouzeni
eventualni kvalitativni poruchy védomi [6]. Prvni krok
slouzi k popisu, do jaké miry a jakou formou je moz-
né s pacientem navazat kontakt, druhy krok pak dia-
gnostikuje nebo vylouéi delirium. K posouzeni miry se-
dace mize slouZit skérovaci systém RASS (The Rich-
mond Agitation and Sedation Scale, tab. 1).

Pacienti se skore -4 a -5 se déle diagnosticky nevy-
Setfuji, opakované posouzeni se provede s ¢asovym
odstupem. U pacientll s dosazenym skore -3 az +4 se
pokracuje druhym krokem (Confusion Assessment
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Tabulka 1. RASS

Skére Stav pacienta Popis

+4 agresivni nebezpecny pro oSetfujici personal, ohrozuje okoli

+3 velmi agitovany taha za katétry, kanyly, riziko sebeposkozeni

+2 agitovany Casté bezucelné pohyby, popf. interferuje s ventilatorem

+1 neklidny uzkostny, pohyby nejsou agresivni

0 bdély a klidny

-1 ospaly pospava, otevie oCi na osloveni, o¢ni kontakt déle nez 10 s
-2 lehka sedace otevie oci na osloveni, oéni kontakt méné nez 10 s

-3 stfedni sedace pohyby nebo otevieni o¢i na osloveni, neni o¢ni kontakt

-4 hluboka sedace bez reakce na osloveni, po fyzické stimulaci otevieni o¢i nebo pohyb
-5 neprobuditelny bez reakce na osloveni nebo fyzickou stimulaci

Tabulka 2. Diagnostika deliria (CAM-ICU)

Polozka 1:

nebo

Nahly nastup nebo proménlivost pfiznakl (alespor jedna odpovéd ANO)
Je duSevni stav pacienta jiny nez byva obvykle?

Kolisal duSevni stav pacienta v poslednich 24 hodinach (RASS, GCS, ...)?

Polozka 2:

Nepozornost (méné nez 8 dosazenych bodu (max. 10))
Pacientovi se precte 10 pismen (napf.: SAV E AH A A RT), ma stisknout vySetrujicimu ruku pfi vysloveni hlasky ,A“,
kazda spravna reakce 1 bod

Polozka 3:

Zmatenost (méné nez 4 dosazené body (max. 5))

Pacientovi se polozi 4 jednoduché otazky, za spravnou odpovéd 1 bod.

Pacient ma ukazat na prstech jedné ruky stejné Cislo jako vysSetfujici, poté totéz na druhé ruce — za spravné provedeni celého
pfikazu 1 bod

Polozka 4:

Zménéna uroven védomi (aktualni skére podle RASS je rGizné od 0)

Tabulka 3. PFiciny deliria

Infection Infekce pneumonie, peritonitida, sepse ...

Withdrawal Odnéti alkohol, sedativa ...

Acute metabolic Metabolické dysbalance | acidéza, alkaldéza, iontové dysbalance, jaterni &i renalni selhani

Trauma trauma hlavy, Uzeh, popaleniny ...

CNS pathology Patologie CNS absces, krvaceni, hydrocefalus, subduralni hematom, encefalitida, meningitida,
vaskulitidy, tumor, epilepsie

Hypoxia Hypoxie anémie, oxid uhelnaty, hypotenze, srde¢ni selhani, plicni patologie

Deficiencies Nedostatek B,», kyselina listova, niacin, thiamin

Endocrinopathies Hormonalni dysbalance hyper/hypoadrenokortikalismus, hyper/hypoglykémie, myxedém,

hyperparathyre6za

Acute vascular Vaskularni etiologie

hypertenzni encefalopatie, CMP, TIA, Sokové stavy

Toxins or drugs Léky, intoxikace

uzivané léky, abuzus, pesticidy, rozpoustédia ...

Heavy metals Tézké kovy

olovo, mangan, rtut ...

Method for the Intensive Care Unit (CAM-ICU). Al-
goritmus pro posouzeni deliria vychazi z jeho definice
a obsahuje Ctyfi polozky. Pro spinéni kritérii musi
byt spinény polozky 1 a 2 + jedna z polozek 3 nebo 4
(tab. 2).

Diferencialni diagnostika deliria [2]

Mozné pficiny deliria uvadi tabulka 3 (,] WATCH
DEATH").

Odlidnosti mezi pfiznaky deliria a demence uvadi
tabulka 4.

Skorovani zavaznosti deliria

Pro vyzkumné Gcely muze byt uzite¢né kvantifiko-
vat zavaznost symptom0 deliria [7]. Umozni to sledo-
vat vyvoj pacienta v ¢ase, hodnotit vliv terapeutickych
intervenci a srovnavat rzné skupiny pacientl navza-
jem. ,The Intensive Care Delirium Screening Check-
list* (ICDSC) opét vychazi z diagnostickych kritérii
DSM-IV [1]. Jedna se o jednoduchy 8polozkovy scre-
eningovy test: u kazdé polozky se zapiSe jeden bod
(je-li symptom pfitomen) nebo 0 bodu (je-li nepfito-
men). Sledované symptomy jsou uvedeny v tabulce 5.
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Tabulka 4. Diferencialni diagnostika deliria a demence

Delirium Demence
Consciousness zastrené/ bdély
Védomi hypervigilita
Orientation zmatenost dezorientace
Orientace
Course Casté zmeény postupné
Prabéh stavu zhor$ovani
Onset nahly chronicky stav
Zacatek
Attention nesoustfedénost | obvykle
Pozornost normalni
Psychomotor letargie/agitace obvykle
Aktivita normalni
Hallucinations pfitomny obvykle
Halucinace nepfitomny
Sleep-wake-cycle naruseny obvykle
Spankovy rytmus normalni
Speech pomala/ obtizné
Red inkoherentni hleda slova

DosaZené skore 4 a vyssi je diagnostické pro deli-
rium. Zasadni rozdil proti vySe uvedenym algoritmdm
je vtom, ze se vychazi z retrospektivné ziskanych in-
formaci od oSetfujiciho personalu za poslednich 24
hodin. Oba diagnostické nastroje (RASS, ICDSC)
umoznuji i Iékafi bez psychiatrické erudice €i jinému
zdravotnikovi, pomérné rychle delirium diagnostiko-
vat.

Tabulka 5. Zavaznost deliria
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Nefarmakologicka opatreni k prevenci
deliria

Jejich stru¢ny prfehled je uveden v tabulce 6 [2].

Farmakologicka lécba deliria

Prvni krok ve farmakologickém ovlivnéni deliria
spoCiva ve zhodnoceni podavané medikace
a pfipadném vysazeni léku, které se mohou na jeho
symptomatologii podilet [2]. Jedna se zejména
o anxiolytika (benzodiazepiny), sedativa (barbituraty),
opioidy (meperidin), H2-blokarory (cimetidin), tricyk-
licka antidepresiva (amitriptylin), antihistaminika (prot-
hazin), antiparkinsonika (selegilin), steroidy aj. [8]. Ne-
dostate¢na analgezie mize zhorSovat priibéh deliria,
proto je kontrola bolesti po operaci nebo invazivnim
vykonu dllezZitou soucasti celkové strategie. Zejména
mira klidovych bolesti ma vztah k rozvoji deliria [9].
Zplsob, jakym je dostate¢né analgezie dosazeno, je
méné vyznamny, je vSak vhodné zvazit nesteroidni an-
tiflogistika [10]. Zadny Iék neni pfimo uréen pro lé&bu
deliria na JIP nebo pro IéCbu deliria pooperacniho.
Americka FDA také doposud neschvalila zadny lék pro
uziti v této indikaci. Psychofarmaka jsou vSak bézné
pouzivana, pfedepisuji se v obecné indikaci zvladnu-
ti psychomotorického neklidu — nej¢astéji jsou prede-

1 Zména urovné védomi
bdély pacient ... 0 bod0, nutnost mirné stimulace (hlasové) nebo naopak prehnand reakce na normalni stimulaci ... 1 bod
2 Nepozornost
pacient obtizné udrzuje téma hovoru, ma potize vyhovét pokyniim, porucha soustredéni
3 Dezorientace (€asem nebo mistem nebo osobou)
4 Halucinace, bludy
5 Zrychlena nebo zpomalena psychomotorika

nutnost pouziti sedativ, fixovani k 10zku; klinicky vyznamné zpomaleni psychomotoriky

6 Nepfimérena fe¢ nebo nalada

nepfiméfena, zmatena nebo inkoherentni fe¢, nepatficné emocni projevy

7 Porucha spankového cyklu

spanek méné nez 4 hodiny béhem noci, usinani béhem vétsiny dne

8 Proménlivost pfiznakll v ¢ase

zména pfitomnosti jakéhokoli vySe uvedeného pfiznaku béhem 24 hodin

Tabulka 6. Nefarmakologicka opatfeni k prevenci deliria

Klinické parametry Systolicky TK > 90 mm Hg

saturace arteridlni krve kyslikem > 90%
lé¢ba zakladniho onemocnéni, metabolického rozvratu, infekce...

Pacient

¢asna a opakovana mobilizace

prevence senzorické deprivace (naslouchadla, bryle...)
Casta a pratelska komunikace s pacientem, jeho opakovana reorientace
umoznéni poslechu dennich zprav (radio, TV)

Prostrfedi

udrzeni rytmu spanku a bdéni (pomoci svétla, farmakologicky)

eliminace zbyte€ného hluku (personal, pfistroje), zejména v noci

umoznéni pfitomnosti osob pacientovi blizkych, pouzivani znamych prfedmétu
pokud mozno stabilni o$etfovatelsky personal
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pisovana neuroleptika, benzodiazepiny a nové také
antipsychotika ze skupiny selektivnich antagonistt se-
rotoninu a dopaminu (SDA). Jedna se vzdy
o symptomatickou terapii.

Benzodiazepiny (BDZ) obecné nejsou doporuceny
k Ié€bé deliria, jelikoz jsou samy rizikovym faktorem
jeho vzniku, navic se vyznaduji centralné anticholi-
nergnim pasobenim, ¢imz mohou delirantni sympto-
matologii jes$té zhorSovat. Nicméné, u nékterych pfi-
padl vSak mohou byt BDZ uziteéné — napf. u deliria
z odnéti (sedativa, alkohol) nebo tam, kde uziti prepa-
ratd z jinych lékovych skupin vede k vaznym nezadou-
cim Gcéinkam [2].

Neuroleptika jsou antagonisté dopaminovych re-
ceptorli v CNS, blokuji dopaminergni neurotransmisi,
¢imz potlacuji pozitivni psychotické pfiznaky (bludy,
halucinace, agitovanost, agresivitu). Nesou s sebou
mnozstvi vedlej$ich ucinkd: sedaci, hypotenzi, poru-
chy soustfedéni, anticholinergni ucinky, extrapyrami-
dové ucinky, vznik srde¢nich dysrytmii (prodlouzeni
intervalu QT, torsades de pointes), trombotické kompli-
kace a maligni neurolepticky syndrom. Neuroleptika
se podle klinického u€inku a receptorové selektivity
déli na sedativni, incisivni a atypicka.

Sedativni neuroleptika ovliviiuji dopaminové, adre-
nergni, acetylcholinové a histaminové receptory. Maji
vyrazny tlumivy ucinek a ovliviuji kardiovaskularni
systém (hypotenze, tachykardie, ortostatické kolapsy).
Jejich predstaviteli jsou napf. chlorpromazin (Plego-
mazin), levomepromazin (Tisercin).

Incisivni neuroleptika maji selektivnéjsi ucinek na
dopaminovych receptorech. Maji méné vyjadreny se-
dativni u€inek. Patfi mezi né napf. haloperidol (Halo-
peridol), melperon (Buronil).

Atypické neuroleptika jsou heterogenni skupinou lé-
Civ, jejich spole€nou vlastnosti je minimalni vliv na ex-
trapyramidovy motoricky systém. NejCastéji pouziva-
nym lékem této skupiny je tiaprid (Tiapridal).

Serotonin-dopaminova antipsychotika (SDA) jsou
moderni skupinou léCiv, kterd pusobi antagonisticky
na dopaminové receptory selektivné v limbickém
systému, ¢imz potladuji psychotické pfiznaky, zatimco
k ostatnim dopaminovym receptoriim maji afinitu niz-
kou, a proto je ovlivnéni extrapyramidového systému
malé.V CNS pusobi téz antagonisticky na serotonino-
vych a alfa-1 receptorech. Pouzivanymi pfipravky jsou
risperidon (Risperdal), olanzapin (Zyprexa), quetiapin
(Seroquel) a perospiron.

Prace kanadskych autorl z ledna 2007 [11], ve
které analyzovali 180 ¢lankd zabyvajicich se proble-
matikou lécby deliria (pacienti interni, chirurgicti,
v intenzivni pé¢i), zjistila nékteré pozoruhodné sku-
te€nosti. Pfedevsim to byl fakt, ze jen malo praci se
vyznacovalo dostate€nou kvalitou. Pfestoze vstupni
kritéria nebyla nijak striktni (prospektivni studie,
pouziti standardizovanych metod pro diagnostiku
deliria a pro méfeni jeho zavaznosti, vyfazeni praci
zabyvajicich se intoxikaci nebo odnétim), pouze 14
praci (z let 1995-2005) s celkovym poc¢tem 448 pa-
cientu je splnilo. Devét z nich se zabyvalo sledova-
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nim jednoho Iéku, 5 studii bylo srovnavacich (halo-

peridol-chlorpromazin-lorazepam, haloperidol-olan-

zapin, haloperidol-mianserin, 2krat haloperidol-ris-
peridon).

Velka vétsina pacient(l ve studiich vykazala zlepSe-
ni psychotickych pfiznakd, které byly kvantifikovany
podle Delirium Severity Score. AvSak vzhledem
k tomu, ze zadna ze studii neobsahovala placebo sku-
pinu, vypovédni hodnota udavanych zlepseni je ma-
la, a to z téchto dlvodu:

1. Pfi absenci kontrolni skupiny nelze urcit, je-li pozo-
rované zlepSeni zavaznosti deliria vysledkem po-
davané medikace nebo pfirozenym priibéhem de-
liria s tendenci k Upravé pfi U¢inné 1éCbé primarni-
ho onemocnéni.

2. V zadné studii nebyl posuzovan sou€asny vliv ne-
farmakologickych opatfeni, kter4 maji prokazatelny
vliv na delirantni symptomatiku.

3. Studie zahrnovaly maly pocet pacientl (679, me-
dian 12).

4. Jen malo studii zahrnovalo pacienty s preexistujici
demenci, ktera je dllezitym predisponujicim fakto-
rem pro vznik deliria a ktera zhorSuje odpovéd na
lécbu.

5. VétSina studii nerozliSovala mezi jednotlivymi sub-
typy deliria, pfestoze hyperaktivni typ ma o néco
lepSi progndzu a odpoveéd na lé¢bu nez typ hypoak-
tivni.

Vazné nezadouci ucinky byly pozorovany v rozmezi
0—6 %, nezavazné vedlejsi u€inky byly pozorovany
Castéji u haloperidolu nez u olanzapinu nebo risperi-
donu. Autofi analyzy doporucuji tato bezpecénostni
opatfeni:

1. Uzivat minimalni G¢inné davky Iékd; u starych paci-
entd zadit s polovinou doporu¢ené davky.

2. Casté hodnoceni stavu pacienta s cilem ukongit
léEbu co nejdfive.

3. Sledovat zmény EKG kfivky béhem |éCby ve srov-
nani se zaznamem pred lé¢bou, zejména prodiu-
zovani QT intervalu.

Americka psychiatricka asociace doporucuje pro
Ié€bu deliria uzivat haloperidol, prestoze toto doporu-
¢eni vychazi z nerandomizovanych studii a kazuistik
(uroven dlikazu tfidy C). Toto doporu¢ené davkovani je
pomérné nizké: 1-2 mg haloperidolu p. 0. po 2—-4 hod.,
jina doporuéeni uvadéji 2-5 mg haloperidolu i. v. po 6
hod nebo 5-10 mg haloperidolu i. v. kontinualné za
hodinu, eventualné s Gvodnim 10mg bolusem [2, 11].

Z atypickych antipsychotik je uvadén jako alterna-
tiva risperidon p. o. 0,5-1-4 mg za den, olanzapin
p. 0. 2,5-5 mg za den, perospiron p. 0. 10 mg za den,
quetiapin p. 0. 25-200 mg 2krat denné.

Na nasem pracovisti pouzivame v 1é¢bé pooperac-
niho deliria nej¢astéji tiaprid v davce 100-200 mg po
6—8 hod., eventudlné kontinualné 20-60 mg . hod-?
i. v. Pfi vyrazném motorickém neklidu (zejména v noci)
je vhodnéjsi uzit levopromazin s vyraznym sedativnim
uCinkem v davce 25-50 mg i. v. frakcionované podle
potreby. V terapeuticky rezistentnich pfipadech pfida-
vame propofol v kontinudlni infuzi — zde je riziko de-
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chové deprese a oblenéni ka$laciho reflexu pfi vys-
Sich davkach.

K sedaci neklidnych pacientl jsou vSak uzivany
i dalsi Iéky — dexmedetomidin, fentanyl, morfin aj. Cho-
linergni Iéky (fysostigmin, tacrin) byly ojedinéle popsa-
ny jako ucinné v Ié¢bé deliria vyvolaného anticholi-
nergni medikaci (skopolamin, meperidin, ranitidin).
U fysostigminu jsou uvadény davky 0,16-2 mg i. m.
nebo i. v., eventualné 3 mg . hod-! kontinualné. Mezi
dalsi inhibitory acetylcholinesterazy patfi donepezil,
galantamin a rivastigmin — jsou u¢inné v 1écbé demen-
ce, jejich pouziti k Ié¢bé deliria vSak neni podpofeno
jasnymi dukazy.

Delirium a operacni vykon

Pfiznaky pooperacniho deliria jsou vnéjSim vyjad-
fenim urcitého vnitfniho procesu, ktery probiha
v organismu a nastava jako nasledek jiného primarni-
ho déje. Tim byva nejcastéji operacni vykon (ale mi-
Ze to byt i jiny inzult — zavazna infekce, fraktura, trau-
ma, nekréza tkané aj.). Tyto rlzné situace maji jeden
spole¢ny nasledek: kaskadu déja, kterou oznacujeme
jako systémovou zanétlivou reakci. Prevence rozvoje
periopera¢niho systémového zanétu mulze byt
i prevenci vzniku pooperacniho deliria. Podrobny roz-
bor moznosti obsahuje prace Laffeyho [12], zde je
uveden jen stru¢ny prehled.

Hemodynamicka stabilita v pribéhu vykonu, dosta-
te€né perfuzni tlaky a srde¢ni vydej jsou zasadni pro
prevenci hypoperfuze splanchniku, narudeni jeji barie-
rové funkce a translokace bakterii do krevniho obéhu.

Z farmak pouzivanych béhem operace je v tomto
ohledu nejzajimaveéjsi propofol, ktery zvySuje produkci
protizanétlivych cytokinl, snizuje produkci prozanétli-
vych cytokinQ, narusuje fadu funkci neutrofilll a slouzi
jako zameta¢ kyslikovych radikall. Podobné plisobeni
Ize prokazat i u morfinu a ketaminu. Inhalaéni aneste-
tika snizuji produkci prozanétlivych cytokind a brani is-
chemicko-reperfuznimu poskozeni myokardu.

Pouzivani miniinvazivnich technik v chirurgickych
oborech snizuje tkanové trauma a tim i zanétlivou od-
povéd organismu. Do této skupiny postupl patfi
i kardiochirurgické operace bez pouziti mimotéiniho
obéhu. Pouzivani mimotéiniho obéhu (MTO) s sebou
nese fadu momentd indukujicich systémovy zanét.
Existuji v8ak moznosti jeho ovlivnéni: potazeni vnitni-
ho povrchu hadic okruht MTO heparinem (zvysuje je-
jich biokompatibilitu a snizuje aktivaci komplementu),
pouzivani membranovych oxygenatorl, uZziti techniky
teplé krevni kardioplegie, pulzatilni tok béhem MTO
(snizuje hladiny cytokind, endotoxinu, endotelinu
a zvy8uje hladinu NO), uziti cell-saveru. Nazory na
optimalni teplotu krve béhem MTO (ve vztahu k rozvoiji
zanétlivé reakce) se rlizni. Snizena teplota krve bé-
hem MTO snizuje zanétlivou odpovéd organismu, ale
neplati to pfimo umérné, je mozné, ze nejvyhodné;si
teplota lezi v rozmezi mezi 32 a 34 °C.

Koncentraty darcovskych erytrocytl obsahuji
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mnozstvi zanétlivych mediatord a jejich podani dale
stimuluje prozanétlivou odpoveéd pfijemce. Navic déle
skladované erytrocyty jsou hlife deformabilni
a pfispivaji tim k okluzi mikrocirkulace. Podani vétsiho
mnozstvi transfuzi je v literatufe opakované uvadéno
jako jeden z rizikovych faktor( pro vznik pooperaéni-
ho deliria [3, 13, 14, 15, 20].

Nespravné provadéni umélé plicni ventilace (nedo-
state€ny ,recruitment”, opakované rozepinani a kolaps
urcitych okrskl plicni tkané, jeji nadmérna distenze
apod.) vede k tzv. ventilatorem indukovanému plicnimu
poskozeni (VILI). Ackoli VILI je primarné mechanicka,
nikoli prozanétlivou zalezitost, zvySuje produkci cyto-
kind a jejich uvolfiovani do systémové cirkulace.
V situaci bakteridlniho osidleni plicniho parenchymu
miiZze usnadnovat translokaci bakterii pfes alveolo-ka-
pilarni membranu.

Selektivni stfevni dekontaminace patfi mezi expe-
rimentalni postupy. Peroraini aplikace nevstfebatel-
nych antibiotik sice u pacient operovanych v MTO do-
kaze snizit hladinu endotoxinu, TNF a IL-6, nese
s sebou v8ak i rizika (zména bakterialni fléry, vznik re-
zistence apod.)

Casné obnoveni enteralni vyzivy po operaci doka-
ze zlepSit vyzivu stfeva, stimuluje jeho prokrveni
a bariérovou funkci. Zvlasté jeji obohaceni tzv.imuno-
nutrienty (arginin, glutamin, omega-3 nenasycené
mastné kyseliny) zlepSuje imunitni funkce, zkracuje tr-
vani SIRS a snizuje frekvenci infekénich komplikaci.

Hemofiltrace dokaze odstranit z plasmy fadu pro-
zanétlivych cytokind, ¢imz se vysvétluje zlepseni né-
kterych organovych funkci pfi jejim pouziti. Studie se
vSak zamérovaly pfedevsim na pediatrické pacienty,
u dospélych pouziti hemofiltrace nebylo efektivni.

Deleukotizace krve cirkulujici v MTO, transfundo-
vané krve nebo krevni kardioplegie mize snizit plicni
a myokardialni poskozeni po MTO u rizikovych pacien-
td. U polytransfundovanych nemocnych bylo prokaza-
no, Ze deleukotizace krve vede k poklesu infekénich
komplikaci a mortality, hlavné na multiorganové selha-
ni. Novinkou v tomto sméru je inaktivace leukocytd
a spusténi procesl vedoucich k jejich apoptéze po-
moci specifickych protilatek kovalentné vazanych na
membranu filtru [16].

Aprotinin je nespecificka serin-proteaza s rfadou
prokazanych protizanétlivych G¢ink( jak in vitro, tak in
vivo; tyto Uc€inky maji i klinicky vyznamné dusledky (re-
dukce poskozeni myokardu a plic po ischemicko-re-
perfuznim poskozeni po MTO, snizeni incidence cév-
ni mozkové pfihody po koronarni revaskularizaci).
V soucasné dobé vsak neni v CR Zadny lék obsahu-
jici aprotinin volné na trhu.

Pentoxifylin je nespecificky inhibitor fosfodiestera-
zy, ktery je uzivan pro jeho pfiznivy Ucinek na reologic-
ke vlastnosti krve — zvy3uje deformabilitu krevnich ele-
mentd. Kromé toho vSak redukuje hladiny prozanétli-
vych cytokinG, aktivaci a sekvestraci granulocytd,
a snizuje tak endotelialni poSkozeni. Bylo popsano
i zlepSeni splanchnické perfuze u kardiochirurgickych
pacientl. Jeho klinicky pfinos v8ak nebyl prokazan,
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stejné jako u zametacl volnych radikal( (vitamin C
a E, N-acetylcystein, manitol).

Podani kortikoidi v obdobi pfed MTO redukuje
uvolfiovani endotoxinu, hladiny prozanétlivych cytoki-
nu, aktivaci a sekvestraci granulocytt. Klinicky zjevny
pfinos vSak nebyl prokazan a vzhledem k jejich neza-
doucim uc¢inkdm nejsou rutinné pouzivany.

Podavani inzulinu v periopera¢nim obdobi a jako sou-
¢ast péce o kriticky nemocné je pfedmétem intenzivni-
ho vyzkumu. Vedle fady pfiznivych metabolickych ucin-
kd ma i ucinky nemetabolické, v jejichz centru stoji ovliv-
néni endogenni produkce NO. Je znamo, Ze inzulin akut-
né (v radu minut) zvySuje aktivitu endotelialni nitric oxid
syntazy (eNOS) a pfi dlouhhodobé stimulaci (> 4 hod)
zvySuje transkripci genu pro eNOS [17]. Dale inzulin sni-
zuje plasmatickou hladinu asymetrického dimetylargini-
nu (ADMA), pfirozeného inhibitoru NOS [18]. Nasled-
kem je antiadhezivni, protizanétlivé a protektivni plisobe-
ni produkovaného NO a snizeni aktivace endotelu. Kro-
mé toho inzulin snizuje aktivaci inducibilni formy NOS
(INOS), ktera produkuje excesivni mnozstvi NO, jez ve-
de k nadmérné vazodilataci, tvorbé volnych radikalu, ex-
presi adhezivnich molekul, zanétu a tkarovému posko-
zeni. Podavani inzulinu vede téz ke snizeni hladiny C-re-
aktivniho proteinu jako markeru zanétlivé aktivity [19].

Statiny byvaji pfedepisovany pro svoje hypolipide-
mické pusobeni; znamy jsou vsak jejich dalsi, neme-
tabolické ucinky: zlepSeni endotelialni funkce
a stability aterosklerotickych 1ézi, snizeni oxidativniho
stresu a zanétu. V souladu s témito skute¢nostmi jsou
vysledky prace, ktera popisuje snizeni incidence po-
operac¢niho deliria u kardiochirurgickych pacientl uzi-
vajicich statiny [20].

Zavér

Delirium v poopera¢nim obdobi a v intenzivni pédi
je zavazna organova komplikace s potencialné deva-
stujicimi nasledky pro pacienty. Pfesto je pravidlem,
ze nebyva — s vyjimkou agitovanych pacientl — dia-
gnostikovano v€as a ¢asto nebyva diagnostikovano
vibec. V povédomi zdravotnik(l nespravné pretrvava
predstava deliria jako synonyma pro jeho hyperaktiv-
ni typ. Stejné tak nebyvaji zavedena systematicka
oSetfovatelska opatfeni k prevenci deliria a k podpore
delirantnich pacientd.

PrestoZe naSe znalosti o patofyziologii deliria zU-
stavaji neuplné, existuje fada opatreni, ktera mizeme
pro nase pacienty udélat. PfedevSim vSak je potfeba
na tuto komplikaci myslet a v&as ji diagnostikovat
a lécit.

Pouzité zkratky

ADMA - asymetricky dimetylarginin

BDZ — benzodiazepiny

BMI — Body Mass Index

CAM-ICU — Confusion Assessment Method for the
Intensive Care Unit

CMP — cévni mozkova pfihoda

anesteziologie_3.09:Sestava 1 15.6.2009 7:54 Stréanka 163 $

CRP — C-reaktivni protein

DSM — The Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders

DSS — Delirium Severity Score

eNOS — endotelialni NOS

GCS — Glasgow Coma Score

ICDSC - The Intensive Care Delirium Screening

Checklist

IL-6 — interleukin 6

iINOS — inducibilni NOS

NO — oxid dusnaty

NOS — Nitric Oxide Synthase

MTO — mimotéini obéh

POD — pooperaéni delirium

RASS — The Richmond Agitation and Sedation
Scale

SDA — selektivni antagonisté serotoninu
a dopaminu

SIRS — Systemic Inflammatory Response
Syndrom

TIA — tranzitorni ischemicka ataka

TNF — Tumor Necrosis Factor

VILI — Ventilator Induced Lung Injury
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Nadace Karla Pavlika }
na podporu darcovstvi a transplantaci organti v Ceské republice

vyhlasuje

vybérové fizeni
na prispévek k nakupu lékarské techniky

Podminky k ucasti ve vybérovém Fizeni:
1. Pracoviété ARO nebo JIP
2. Spoluprace v darcovském programu v poslednich tfech letech
3. Povinnost financovat nejméné polovinu ceny pfistroje z vlastnich zdroju

Ve své zadosti uvedte cenu a struéné ucel, ke kterému bude pfispévek vyuzit.

Svoje prihlasky zasilejte laskaveé do 31.8. 2009 na adresu:
Bc. Marie Kolarova, sekretariat Nadace Karla Pavlika, Videriska 1958/9, 140 21 Praha 4,
mozno téz faxem na cislo 26136 2144.

O vysledcich vybérového Fizeni budete informovani do 30.9.2009

il

MUDr. Stefan Vitko, CSc.
za Spravni radu Nadace Karla Pavlika

V Praze 30.3.2009
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