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Povzetek

Delirij je definiran kot spremenjena stopnja zavesti in pozornosti. Vklju€uje Sirok
razpon simptomov, od ¢ezmerne zaspanosti do agitiranega haluciniranja. Ce-
prav gre za ucinke ve¢ dejavnikov na isti sistem (Zivéevje), bi tezko govorilile o
enem klini¢nem stanju. Delirij se pojavi pri skoraj vseh bolnikih v terminaini fazi
in je pogosto spregledan. Napacno razlaganje (zamenjevanje za bolecino) in
zdravljenje bolnikovih simptomov ga lahko $e poslab3ata (predoziranje zdravil).
Vzroki so $§tevilni in najveckrat prepleteni. Diferencialna diagnoza pogosto
terja dodaten napor za razloevanje med podobnimi stanji. Zdravijenje vklju-
¢uje nefarmakologke in farmakologke ukrepe, s katerimi zelimo bolnika znova
orientirati, ¢e je to smiselno, predvsem pa ublaZiti prestraSenost in stisko,
izbolj$ati spanje, v skrajnem primeru pa ga uspavati.

Uvod

Delirij je opredeljen kot zmanj$ana stopnja zavesti, nesposobnost usmerja-
nja, vzdrzevanja ali spremembe pozornosti, motnje v midljenju in zaznavanju.
Ostaja najpogostej$a nevropsihiatri¢na motnja bolnikov v terminalni fazi bole-
zni. Predstavlja tudi simptom, ki je v paliativni medicini najpogosteje povezan
s prezivetjem, kraj$§im od enega meseca. Lahko pomeni tezko eti€no dilemo,
ker lahko odlocilno vpliva na nadaljnje zdravljenje.

Obiéajno se razvije v kratkem ¢asovnem obdobju - v urah ali dnevu - in ¢ez
dan lahko niha. Lahko je reverzibilen - z zdravljenjem ali brez njega — ali pa
ireverzibilen, lahko je le epizoda ali pa traja dalj dasa (dneve, tedne). Delirij z
agitacijo je lahko prvi glasnik “tezke poti” umiranja (diagram 1).
Loc¢imo tri klini¢ne podtipe:

- hipoaktivni,

- mesani,

~ hiperaktivni tip.

Za hipoaktivni delirij je znagilno, da so bolniki zaspani, umaknjeni. Spremenje-
no je stanje zavesti. Zelo tezko ga je ugotoviti, zato je precej pogostejsi, kot si
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Diagram 1. Dve poti umiranja (povzeto po EPEC project, 2005, modul 6-9).

mislimo. Hitrost nastanka simptomov in motnje misljenja sta kljuéni za razliko-
vanje od demence in depresije, s katerima ga lahko zamenjamo. Hiperaktivni
delirij je povezan z vznemirjenostjo, agresivnostjo in motnjami zaznave (haluci-
nacijami). Lahko posnema akutno psihozo. Za razlikovanje je zopet kljué¢na hi-
trost nastanka simptomov (ni prodromov). Ta oblika je najpogosteje ugotovljena
in zdravljena. Me$ani delirij predstavlja kombinacijo simptomov obeh tipov.
Simptomi delirija se lahko spreminjajo in razlikujejo med razli¢nimi bolniki,
pa tudi pri enem bolniku. Simptomi so pogosto bolj izrazeni proti veceru in
ponodi.

Epidemiologija in dejavniki tveganja

V Studijah ugotavljajo, da se pri bolnikih z rakom delirij pojavlja v 85 %, pri
bolnikih v terminalni fazi pa lahko tudi v ve€ kot 90 % primerov. Vecina epide-
mioloskih $tudij ima vedje metodoloske slabosti. Tudi merila in instrumenti za
ugotavljanje delirija so se razvili $ele v zadnjih desetletjih, zato je primerjava
teh Studij otezena. Ocenjevanje pojavljanja znakov delirija pri bolnikih je pove-
zano z vegjo pojavnostjo. Klini¢ne izkusnje kazejo, da se blage oblike delirija
pojavijajo pri vseh terminalno bolnih.

Na starejSi populaciji je bil razvit in preizkugen klini¢ni model, ki vkljucuje de-
javnike tveganja za nastanek delirija, in dejavnike, ki povecajo bolnikovo ogro-
Zenost, da se delirij razvije. Ta model verjetno velja tudi za bolnike z rakom v
terminalni fazi.

Dejavniki tveganja za nastanek delirija so vigja starost, kognitivni primanijkijaj
in teZa bolezni. Stevilne raziskave so jasno pokazale, da je redno jemanje veé
razli¢nih zdravil ogroZajo¢ dejavnik, prav tako so taki tudi razni iatrogeni pose-
gi, ovirnice in podhranjenost.
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Raziskave, ki so ocenjevale vlogo motenj vida in sluha, depresije, zlorabe al-
kohola, elektrolitskih motenj in dehidracije pri nastanku delirija, so imele hete-
rogene rezultate; ti dejavniki lahko povecajo bolnikovo ogroZenost za nasta-
nek delirija.

Tudi zmanjSana vrednost albumina, kostni zasevki in hematolo$ke maligne
bolezni so se izkazali za ogrozajoCe dejavnike, Ceprav je verjetneje, da kazejo
teZo bolezni.

NajnovejSe Studije pri bolnikih z napredovalim rakom so pokazale, da so upo-
raba psihotropnih zdravil in okuZbe zunaj dihal napovedni dejavniki za rever-
zibilnost delirija. Hipoksi¢na encefalopatija je bila povezana z ireverzibilnostjo.

Etiologija

V razli¢nih €lankih je nastetih veliko razli¢nih vzrokov za nastanek delirija (ta-
bela 1). Iskanje vzroka za nastanek je teZka naloga, ker je izvedba eksperimen-
talnih raziskav oteZena iz eti¢nih in prakti¢nih razlogov. Malostevilne $tudije, ki
so raziskovale vzroke za nastanek delirija, so ugotovile, da gre najpogosteje
za preplet Stevilnih dejavnikov. Najpogostejsi so hepato-renalna disfunkcija
ter tekoCinska in elektrolitska neravnotezja. Pri bolnikih s terminaino maligno
boleznijo pa so najpogostejsi dejavniki mozganski zasevki, presnovne motnje,
mozganske krvavitve/infarkti, podhranjenost in zdravila (opioidi, benzodiaze-
pini, kortikosterioidi, tricikli¢ni antidepresivi). Odtegnitev alkohola, nikotina in
nekaterih psihoaktivnih zdravil lahko povzroci delirij. Za laZje pomnjenje si lah-
ko pomagamo z naslednjim algoritmom:

D -drug

E - ethanol

L - liver impairment

I - infection

R - respiratory impairment
| - intracranial process

U ~ uremia

M — metbolic abnormalities

Hipotez za razlago patofiziologije delirija je ve&. V patofiziologko dogajanje je
vpletenih ve¢ sistemov (dopaminski in acetil-holinski, serotoninski, noradre-
nalinski, histaminski, GABA...), ki so vpeti v vzdrZevanje zavesti in v norma-
len cikel budnosti in spanja, ter hipoksija moZganov in s stresom povzroéene
hormonske spremembe (kortikosteroidi). V konéni fazi gre za globalno motnjo
delovanja mozganov zaradi pomanjkljivega metabolizma v moZganih. Ana-
tomsko gledano gre najverjetneje za prizadetost prefrontalne skorje in talamu-
sa, ki sta verjetno najbolj vpletena v motnje vedenja in misljenja.

33



Tabela 1. Etiologija delirija.

Kategorija Glavni vzrok
odpoved organa srce, ledvice, jetra, pljuca
zdravila :

~ psihoaktivna . benzodiazepini, antiholinergiki

— ostala . kortikosteroidi, opioidi, citostatiki, H,-antagonisti
intrakranialni procesi zasevki, krvavitve
okuzbe ¢ sedila, dihala, drugo
presnovne motnje i dehidracija, hipoksija, hiperkalcemija, hipoglikemija
odtegnitev - alkohol, benzodiazepini, nikotin
drugo . hipovitaminoze (B,,, tiamin, niacin), pireksija,

. zastajanje urina

Ucena boinikovega stanja, diferenciaina diagnoza

Za zgodnjo postavitev diagnoze je kljuéna uporaba razliénih vpraalnikov. Z nji-
mi skugamo oceniti spremembe v stopnji boinikove zavesti (Ali je zaspan, se ga
ne da zbuditi?), sposobnost usmerjanja, vzdrzevanja ali spremembe pozornosti
(Ali se lahko smiselno pogovarja, bere, izvede preprosta opravila?) in formalno
urejenost misljenja in zavedanja (Ali je orientiran, si zapomni pomembne stvari,
ima prisluhe, privide?). Uporaba vpradalnikov, kakréna sta Kratek test zaznav-
nih sposobnosti in Memorial Delirium Assessment, izboljSa prepoznavanje in
oceno teze delirija. Pri mentalno urejenih bolnikih sta nenaden pojav opisanih
sprememb in nihanje njihove izraznosti Sez dan skoraj vedno znak delitija.

Diferencialna diagnoza vkljucuje demenco (ta se kaze z enakimi simptomi, je
pa nastanek podalj$an (meseci) in zavest ni motena), anksioznost, depresijo,
psihotiéna in mani¢na stanja (za katera lahko izvemo iz anamneze) ter stanja s
halucinacijami zaradi organskih vzrokov (ta so navadno monosimptomatska).
Pri bolnikih z znano dusevno boleznijo je dobrodosel posvet s psihiatrom,
prav tako pri bolnikih, kjer stanje ostaja nerazjasnjeno.

Postavitev diagnoze delirija v onkologiji otezuje ve¢ dejavnikov (velika fre-
kvenca bolnikov, nepoznavanje vseh simptomov, spreminjanje simptomoyv,
teZko ocenjevanje psihologkih simptomov, podcenjevanje obremenitve, ki jo
delirij predstavlja za bolnika in svojce).

Stevilna vpradanja ostajajo neodgovorjena (npr. pogostnost uporabe vprasalni-
kov). Prav tako ni dokazov, ki bi podpirali rutinsko uporabo teh pomagal. Zelo
pomemben pa ostaja premislek pred uporabo rutinskih preiskovalnih metod
za odkrivanje moznih vzrokov delirija. Vedno je treba pretehtati, kak&no obre-
menitev predstavlja neka preiskava za bolnika in kak8na je morebitna korist.

Preprecevanje in zdravljenje

Pri uporabi nefarmakoloskih ukrepov za prepreCevanje delirija ni nedvoumnih
dokazov o ucinkovitosti. Priporogilo za njihovo uporabo temelji na izsledkih
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treh sistemati¢nih preglednih raziskavah. Vkljuéujejo ukrepe, ki pomagajo bol-
niku, da vzdrzuje orientiranost, vsakodnevno rutino, zmanjSujejo anksioznost,
omogocajo ustrezno sporazumevanje, mobilnost in varnost {tabela 2).

Tabela 2. Prepreevanje in zdravljenje delirija.

Nefarmakoloski ukrepi Primer

orientacija ure, koledarji, namen sprejema v bolnico,
seznanitev z osebjem in ukrepi

dehidracija spodbujanje pitja

mobilizacija protokoli za zgodnjo mobilizacijo

informacija seznanitev bolnika in svojcev z naravo in
zdravljenjem delirija

spanje spalna higiena (topli napitki pred spanjem, masaza,
sprostitvene tehnike)

okolje stabilno okolje (soba, osebje), domacnost bolniske sobe

zaznava sludni aparat, ocala

Farmakoloski ukrepi
antipsihotiki 1. linija: haloperidol (Haldol®) 0,52 mg 2-3x/dan

2. linija: olanzepin (Zyprexa Velotab®) 2,5-5 mg
1x/dan, risperdon (Risperdal®, Torendo
Q-Tab®) 0,5 mg 2x/dan

kombinirano zdravljenje haloperidol in lorazepam (Lorsilan®) 0,5-2 mg 3x/dan

Zdravljenje delirija je vedno usmerjeno k odkrivanju in odpravljanju moznih
vzrokov. Pri odkrivanju je potrebna tehtna uporaba preiskovalnih metod, da
ne bi $e dodatno posiabsali stanje bolnika. Pri tem naj sodelujejo tudi svojci,
ki morajo pogosto namesto bolnika podpisati privolitev za preiskavo.

Osnova farmakoloskega zdravljenja je haloperidol v majhnih odmerkih (0,5-2 mg
2- do 3-krat na dan). Haloperidol je mocan antagonist dopamina s Sibkim anti-
holinergi¢nim in sedativnim delovanjem. Kratka razpolovna doba, neaktivni pre-
snovki in minimalni nezeleni ucinki na obtocila mu dajejo prednost pred drugimi
zdravili. Uporabimo lahko tudi atipi¢ne antipsihotike (risperdon in olanzepin).

Pri vznemirjenih in agresivnih bolnikih v primeru neodzivnosti na vecje od-
merke haloperidola (5 mg 3-krat na dan) lahko dodamo $e benzodiazepine
s kratko razpolovno dobo in brez aktivnih presnovkov (lorazepam 0,5-2 mg
3-krat na dan). Sami benzodiazepini brez nevroleptikov lahko paradoksno $e
poslabsajo vznemirjenost. Primerni so le pri odtegnitvi in jetrni encefalopatiji.
Apaurin zaradi dolge razpolovne dobe in aktivnih presnovkov ni primeren.

V redkih primerih je potrebna sedacija s kontinuirano podkozno infuzijo mida-
zolama (1 mg na uro). Pomisliti je treba tudi na menjavanje opioidov (u€inko-
vine brez aktivnih presnovkov, npr. buprenorfin — Transtec®).
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Se vedno ni raziskav, na katere bi oprli zdravljenje delirija pri bolnikih s ter-
minalno rakavo boleznijo, $e posebno to velja za hipoaktivni delirij. Psihosti-
mulansi lahko izbolj$ajo njegove simptome, vendar ni dovolj podatkov, da bi
jih uporabljali rutinsko. Nekateri svetujejo majhne odmerke atipi¢nih nevro-
leptikov.

Komunikacija z nezavestnim bolnikom

Pogosto se svojci, ki so sicer zelo zadovoljni z onkoloskim zdravljenjem, pri-
toZijo, da niso vedeli, da boinik umira, do tedaj, ko ni mogel ve€ govoriti. Trpijo
zaradi Zalovanja in zaradi nekaterih nere$enih stvari v druzini. Pogosto je zelo
tezko resiti nasprotje med bolnikovim “bojem za Zivljenje” in dejstvom, da bo
brez nekega izjemnega dogodka kmalu umrl. Svojcem in bolnikom je treba
omogociti, da resijo medsebojne odnose pred bolnikovo smrtjo. To je zelo
PUINBITIDNY, KeT SE zaradi 20ZeN]d zavestl 2nanjSujeju DOINIKUVE H0ZHUSLH ko=
munikacije, kar je hudo breme za svojce. Ravno v zadnjih urah Zivijenja bi naj-
bolj potrebovali stik z najdrazjim. Stopnja tega bremena je najveckrat obratno
sorazmerna z vnaprejSnjimi pripravami svojcev (in bolnika) na ta dogodek in z
nacrtovanjem ukrepov v zvezi z njim.

Trenutno ni znano, koliko nezavestni dejansko slii. Tega tudi ne moremo ugo-
toviti, izmeriti. Ce izhajamo iz izkugenj z oddelkov za nujna stanja, lahko skle-
pamo, da je stopnja zavedanja nezavestnega visja od sposobnosti odziva. Za-
1o je smiselno predvidevanje, da bolnik “vse sli$i”. Temu prilagodimo vsebino
pogovorov ob njegovi postelji, da mu z neprimernimi temami ne bi povzrogali
dodatnega stresa. Svojci naj napravijo okolje domade in prijazno. Bolnik naj
bo obdan z osebami, zvoki, glasovi, ki naj bi mu bili vée€. Svojci naj ga vkijudi-
jo v svoje pogovore in naj povedo vse, kar Cutijo, da bi morali povedati. V&asih
se zdi, da bolnik potrebuje “dovoljenje”, da umre. V takem primeru je treba
svojce in negovalce opogumiti, da mu na primeren nacin to “dovolijo”. Dotik
lahko izboljsa komunikacijo. Svojci naj izkazujejo svojo haklonjenost tako, kot
S0 vajeni, in do tiste mere, ki se jim zdi primerna.

Delirij v terminalni fazi

Oskrba bolnika v terminalni fazi naj tezi k zagotavljanju najboljS8ega udobja
za bolnika, svojce in izvajalce paliativhe oskrbe. Nemir, stokanje, blodnje so
lahko bistveno bolj cbremenjujoCe za svojce kot za bolnika. 1zkljuciti je tre-
ba bole¢ino (pogosto si jeCanje napacno razlagamo kot bolec€ino), nereSeno
zaprtje s kr¢i, zastoj seta s poveCanim mehurjem, nereSen psiholoski stres.
Niti pri hujSem nemiru ne smemo uporabiti ovirnic. Bolj primerna je ocena psi-
holoSkega stresa, resilni protiboleCinski odmerek, ¢e gre za boledino (pozor
— opioidi lahko poslab&ajo delirij), ali kak8no drugacno omogocanje udobja.
V¢asih je potrebna blaga sedacija, da bolnik mirno zaspi. Hiperaktivni delirij
je treba zdraviti z antipsihotiki (glej zgoraj). Pogosto ravno delirij onemogoda
oskrbo na domu.
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V¢&asih je stres zaradi sooCanja bolnika z neizbeznostjo smrti prehud. V ideal-
nih okoli§¢inah bi morale biti vse Custvene, socialne in duhovne potrebe v tej
fazi Ze reSene. VCasih lahko tak$no stisko resi le paliativna sedacija. Potreben
je odkrit pogovor med zdravnikom, bolnikom in svojci.
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MOTNJE V DELOVANJU ZIVCEVJA

» Zavest je opredeljena kot preplet
delovanja Stevilnih mozganskih struktur.

« Stopnja in vsebina zavesti sta razmeroma
preprosti nevroloski definiciji.

* Filozofske in eticne implikacije visjih
mozganskin iunkceij pomembno vpiivajo na
odloCanje o vrsti/omejitvi zdravljenja.

DELIRIJ

DEFINICIJA:

» ZmanjSana stopnja zavesti, nesposobnost
usmerjanja, vzdrZevanja ali spremembe
pozornosti.

¢ Motnje v zaznavanju in misljenju.

* Lahko je prvi glasnik teZke poti umiranja.
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POGOSTOST:

DELIRIJ

» Pojavi se pri 85 % bolnikov z rakom, v
terminalni fazi je prisoten pri preko 90 %
bolnikov (v blagi obliki pa pri vseh).

« Je drugi najpogostejsi razlog napotitve k

zdravniku.
DELIRIJ

VZROKI:
KATEGORIJA GLAVNI VZROK
(dpoved organa Srce, ledvica, jetra, pljuca
Zdvavila

- psihoaktivna Benzodiazepini, antiholinergiki

- ostala Kortikosteroidi, opioidi, citostatiki,

fil PIOCEsi

2 motnje

Hj-antagonisti

Metastaze, krvavitve

Secil, dihal, ostalo

Dehidracija, hipoksija, hiperkalcemija,
hipoglikemija

Alkohol, benzodiazepini, nikotin
Hipovitaminoze (B2, tiamin, niacin),
pireksija, retenca urina
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DELIRIJ

DIAGNOZA, PREPOZNAVANJE:

 Za zgodnjo prepoznavo je kljuéna uporaba
vprasalnikov (npr. kratek test zaznavnih sposobnosti).

¢ Vpra$alniki za oceno teZe delirija (npr. Memorial
delirium assessment scale).

e Odprta vprasanja:
— Pogostost izvajanja testa (dnevno nihanje

cimntnmn)
simpiomoy)

~ Ni “evidence based” dokazov za rutinsko uporabo

vpra$alnikov

— Neprepoznavanje hipoaktivhega deliri'

DELIRIJ

NEFARMAKOLOSKI PRIMER
UKREPI
Orientacija Ure, koledarji, namen sprejema v bolnico, seznanitev z

Dehidracija
Mobilizacia
Informacija

Spanje

Okolje
Zaznava

osebjem in ukrepi

Spodbujanje pitja

Protokoli za zgodnjo mobilizacijo

Seznanitev bolnika in svojcev z naravo in zdravljenjem
delirija

Spalna higiena (topli napitki pred spanjem, masaza,
sprostitvene tehnike)

Stabilno okolje (soba, osebje), domaénost bolniske sobe
Sludni aparat, o¢ala

FARMAKOLOSKI UKREPI

Antipsibotild

Kombinirano zdravljenje

1. tinjja: haloperidol (HaldoI™) 0,5-2 mg 2-3x/dan
2.linija: olanzepine (7yprexa Velotab® ) 2.5-5 mg 1x/dan,
risperdon (Risperdal®, Torendo Q Tab 0,5 mg 2x/dan

Haloperidol in lorazepam (Lorsilan®)
O ms—nmm
NS
. L](IBX l'\NA L]UBL}AN&

40




