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Delirium: a sulyos korallapotok
kézonséges sz6vodménye

Szendi Istvan dr.

Szegedi Tudoményegyetem, Altalinos Orvostudoméanyi Kar, Pszichiatriai Klinika, Szeged

A delirium leggyakrabban szisztémds zavarok hatdsira masodlagosan kialakul6 neuronalis mtikodéskarosodds okozta
Osszetett tiinetegyiittes. A vér-agy giton dtjutd szisztémas megbetegedések kozponti idegrendszeri manifeszticidja-
ként a figyelmi vigilancia fluktudl, a paciens az 6t éré ingereket emiatt helytelentil integrilja, ami inadekvit viselkedé-
si vilaszokat eredményez. A delirium az egyik legk6zonségesebb és legstlyosabb szovédménye a betegségeknek,
kiilonosen az idGs és kritikus allapotd személyeknél. Nem vezethetd vissza egyetlen etioldgiai kérfolyamatra, megér-
téséhez figyelembe kell venniink azokat a patofiziol6giai mechanizmusokat, amelyek egyiittmiikodve zavart idéznek
el6 az agy integralt mikodésében. A delirium gyakorisaga és a betegségkimenetelre gyakorolt igen kedvezdtlen hata-
sa ellenére alapvetGen hidnyoznak az elldtdsdval kapcsolatos professziondlis irdnyelvek. A tiinetegyiittes veszélyeztets
allapot, intenziv klinikai figyelmet, gyakran intenziv terapids ellatdst igényel. Bizonyitékokon alapuld kezelési médok
mellett az ismert kockdzati tényez8k tudatos és célzott sztirésével, fennallasuk esetén elhdritisukkal jelentds befolya-
sunk lehet a delirium megel6zésére is, ami rendkiviil jelentSs tényez§ a kritikus dllapota betegek gyogyitisiban. Orv.
Hetil., 2014, 155(48), 1895-1901.
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Delirium — a common complication of severe pathological conditions

Delirium is a complex syndrome caused most often by secondary neuronal dysfuncions due to systemic disorders.
Because of the central nervous system manifestations of the general disease processes that are getting through the
blood-brain barrier, the vigilance of attention flucutates and, therefore, the integration of incoming stimuli fails —
resulting in inadequate behavioral answers. Delirium is one of the most common and serious complications of dis-
eases, particularly in the elderly and patients in critical state. It cannot be traced back to a single etiologic process; one
should consider all those pathophysiologic mechanisms that are interacting with one another simultaneously impair-
ing the integrated functioning of the brain. Despite the high prevalence rate of delirium and the marked adverse ef-
fects on the outcome of the underlying disorders, management and therapy are basically lacking professional guide-
lines. The syndrome is a threatening state, requiring increased clinical attention and often intensive care. Beside
evidence based therapeutic methods, conscious, targeted screening of the known risk factors and measures against
them when they present themselves may exert remarkable influence on the prevention of delirium, which is also an
exceptionally important aspect of the care of patients in critical state.
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A delirium a stlyos betegségek kozonséges szovédmé-
nye, ugyanakkor a modern orvoslds elégtelenségének tii-
nete is egyben.

A delirium szisztémas zavarok hatdsira masodlagosan
kialakul6 neuronalis mkodéskarosodds okozta Gsszetett

tiinetegylittes. Az egyik legkdzonségesebb és legsulyo-
sabb szov6édménye a betegségeknek, kilonosen az idds
és kritikus allapott személyeknél. Nem vezethet§ vissza
egyetlen etiolégiai kérfolyamatra, megértéséhez figye-
lembe kell venniink mindazokat a patofiziol6giai mecha-
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nizmusokat, amelyek egyiittmtkodve zavart idéznek el§
az agy integralt mkodésében. A tiinetegyiittes veszé-
lyeztetd allapot, intenziv klinikai figyelmet, gyakran in-
tenziv terdpids ellatdst igényel. A delirium gyakorisiga és
a betegségkimenetelre gyakorolt igen kedvez&tlen hatasa
ellenére a kutathatdsiag nehezitettsége okdn alapvetGen
hidnyoznak az ellitdasaval kapcsolatos professziondlis
iranyelvek.

A delirium az altalanos klinikai gyakorlatban minden-
napos jelenség, allandoé velejardja az intenziv osztalyos, a
miitétes, a belgydgyaszati, a neuroldgiai, az onkoldgiai, a
pulmonolégiai, az infektolégiai, a geridtriai és a pszichi-
atriai ellatasnak. Megjelenése valtozatos, am mivel klini-
kai képében szembeotlS a tudat- és a viselkedészavar, a
feliiletes vizsgdlok és a laikus hozzatartozok is helytele-
niil pszichiatriai kérallapotra (leginkdbb alkoholftiggs-
ségre vagy elmebetegségre) gyanakodnak, és pszichidtri-
ara igyekeznek a betegeket juttatni. A szindréma kéroki
hattere altalaban komplex. Mivel jellegzetesen szakma-
kozi természetd zavarrdl van sz6, megértéséhez, kivizs-
galdsahoz és kezeléséhez Osszetett orvosi ismeretek sziik-
ségesek. Azonban valéjaban mindegyik orvosi szakig
elhanyagolja, senki nem érzi magaénak, ellatasit és kuta-
tasat is tarsszakmakra harftana. A betegek a kérfolyamat
zajldsa alatt elvesztik a kapcsolatukat a valésaggal, kiszol-
galtatottd valnak. Korunk talspecializalédott és dgazatai-
ba zir6d6 orvoslisa éppen veliik binik gyakran igen
mostohan, dltalinos attitdd ezekkel a betegekkel szem-
ben a haritas.

Meghatarozas

A delirium latin eredet kifejezés, jelentése , kitérés a ba-
razdabol”, eltérés az egyenes vonalt6l”; azaz a tudati
miikodés egységes menetének kizokkenése. Altalinosan
elfogadott definicidja szerint ’szisztémas zavarok hatdsa-
ra méasodlagosan kialakul6, dtmeneti neuronalis mko-
dészavar okozta neuropszichidtriai szindréma’ [1]. Els6-
sorban a vér-agy giton atjuto szisztémas megbetegedések
kozponti idegrendszeri manifeszticidjat reprezentdlja
[2]. Lényege, hogy a misodlagos neuralis kirosodasok
miatt az éberség és a figyelmi vigilancia fluktudl, emiatt a
péciens a kiilsé és belsS ingereket helytelentl integrilja,
ezért a mentdlis tartalom kovetkezményesen torzul, ami
inadekvat viselkedési valaszokat eredményez. A delirium
tiineteit és eléfordulasi gyakorisigat [3] az 1. tdblizat
foglalja 0ssze. A globalis pszichomotoros aktivitismeny-
nyiség alapjan szokas megkiilonboztetni hiperaktiv, hi-
poaktiv és kevert altipusokat.

Diagnozis

A deliriumok a figyelem kérossaganak rapidan kifejl6dd,
idében fluktualé és potencidlisan mualé zavarai. A szind-
roma BNO-meghatirozisinil viligosabb a DSM-5
rendszer [4] definicija:
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— A figyelem (Osszpontositdsi, valtasi, fenntartasi) és a
tudat (kornyezeti orientacid) zavara.

— A zavar rovid id6 (6rak vagy napok) alatt bontakozik
ki, az alap figyelmi és tudati mikodés megvaltozasa-
ként jelentkezik, stlyossiga hajlamos a nap soran fluk-
tualni.

— Tovabbi kognitiv (emlékezési, orientacids, nyelvi, vi-
zuospacidlis, percepcids) kiarosoddsok is tapasztalha-
tok.

— A tiinetek nem magyarizhaték megfelel6bben mas
meglévs, meghatirozott vagy kifejl6dé neurokognitiv
zavarral, és nem az éberség (arousal) stlyos zavardval
(példdul kbmaval) osszefiiggésben fordulnak eld.

— Az anamnesztikus adatok, a fizikalis vizsgilat vagy a
laboratériumi adatok bizonyitjik, hogy a zavar altald-
nos testi betegségi dllapot, pszichoaktiv szer mérgezés
vagy megvonas (szerabuzus vagy gydgyszerhatis),
méreghatas vagy akdr tobb etiolégiai tényezd kozvet-
len élettani kovetkezménye.

El6fordulas

A tiinetegyiittes el6fordulasa a korhazi osztilyokon pro-
filtdl fuggden killonbozs, 10-30% kozotti [5], leggya-
koribb a kritikus allapott betegeket ellatd részlegeken,
ahol elérheti a 80%-ot is [6]. Bar potenciilisan reverzibi-
lis szindréma, a Harvard orvosegyetem geridtriai oktat6-
részlegén bentfekvé betegek kozott Gjonnan kialakult
deliriumokbdl az osztalyrdl vald elbocsitasig a betegek
csupan 4%-4anal volt megfigyelhets teljes remisszio, és fél
év mulva is csak a betegek alig tobb mint 40%-a épiilt fel
teljesen [7].

A delirium is diagnosztikai spektrumot képez, létezik
szubszindromalis [ 8 ] és bevezetd, prodromalis formaja is
[9].

A delirium szenvedést és jelentGs megterhelést jelent a
betegnek, csaladjanak és az egészségiigyi személyzetnek.
Fokozott morbiditissal és mortalitissal jir. Rontja az

1. tiblazat | A delirium tiinctei és cléforduldsuk gyakorisiga

Diagnosztikus kulcstiinetek

— figyelemzavar (97-100%),

—a gondolkodds folyamatinak zavarai (54-79%).

Egyéb kulcstiinetek
— dezorientici6 (76-96%),

— memoriadeficit (88-96%),

— az alvis-ébrenlét ciklus zavara (92-97%),
— motoros eltérések (24-94%),

— nyelvi beszédzavarok (57-67%).

Nem kulcsfontossagu tiinetek

— érzékesaloddsok, tévpercepciok (50-63%),
— téveszmék (21-31%),

— érzelmi viltozasok (43-86%).
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alapbetegségek funkciondlis és kognitiv kimenetelét
[10], rontja az életmindséget. Megnytjtja a koérhdzi
bentfekvést, noveli a kérhazi kezelést igényl6 szovodmé-
nyek el6fordulasit [8], a specialis elhelyezések irdnti ko-
zép- vagy hosszu tava sziikségletet és a kezelési koltsége-
ket [11].

Ismert rizikofaktorok kozé tartozik az elSrehaladott
életkor, a delirium kialakuldsakor mér fennall6 kognitiv
karosodas, egyes (kiillonosen a magas antikolinerg poten-
ciala) gyoégyszerek alkalmazdsa, az alvismegvonds, a hi-
poxia, bizonyos kéros metabolikus eltérések és az anam-
nesztikus alkohol- vagy drogabuzus.

Etiologia
Kolinerg diszfunkcio

Az acetil-kolin meghatirozé szerepet jitszik az éberség
kialakitasiban, a figyelmi folyamatokban, az emlékezeti
mkodésekben és a REM-alvas szabilyozasiban. Neu-
rotranszmisszidjanak karosoddsa deliriumot eredményez
— ez a delirilumok etioldgiai hatterével kapcsolatos egyik
vezetd hipotézis [12].

Oxidativ karosodds, hipoxin

Stlyos kérallapotokban csokkenhet a szervezet oxigénel-
latottsaga és/vagy fokozddhat oxigénsziikséglete, a ki-
nélat-igény egyensuly felboruldsa végss soron az agyszo-
vet csokkent oxigénelldtottsigihoz vezet. A csokkent
oxigenizicié az oxidativ metabolizmus kdrositisin ke-
resztiil az ATPaz-pumparendszer zavarat okozza, ez a
transzmembran iongradiens fenntartisinak elégtelensé-
géhez vezet. A Ca**-influx hipoxids koriilmények kozott
szamos neurotranszmitter, kilonosen a dopamin és a
glutamat dramai mértékd felszabadulasit okozza [13],
az oxidativ kidrosodds miatt ezek lebontdsa ugyanakkor
gitlédik. Ezek a folyamatok végs$ soron excitotoxikus
sejthalilhoz vezethetnek. Az agyszovet oxigénellatottsd-
ganak csokkenése az érzékeny neuronokban jol doku-
mentilt, specifikus strukturdlis sorrendben ’tovaterjedd
depressziot’ (azaz az intra- és extracelluldris ioneloszla-
sok massziv visszarendezG6désével jaré gyors depolariza-
ciét) okoz, amellyel korreldlva bontakoznak ki a delirium
tlinetei és jellegzetességei [14].

Gyogyszerszedés

A meglévs gydgyszerelésben harom tényezdt kell célzot-
tan értékelniink: a polypragmasiit, az antikolinerg és a
nem csak a pszichofarmakonokat jelent§ pszichoaktiv
szerek alkalmazasat. Az antikolinerg szerek addsa idGsek-
nél kilonosen kockazatos, hiszen ezek a szerek nemcsak
a delirium esélyét novelik, hanem ismert kognitiv adverz
hatasaik (az éberség, a figyelem és az informéciéfeldol-

gozis kirositasa) [15] mellett rontjak a fizikai teljesit-
ményt és a funkciondlis allapotot is [16].

A jelent6sebb antikolinerg potenciallal biré szerek
1999-ben osszeallitott aldbbi listaja (2. tdblizat) [17]
igen tanulsigos, mert a kozismerten magas antikolinerg
potenciala tri- és tetraciklusos antidepresszivumok mel-
lett szerepelnek rajta a benzodiazepinek, az opioid fajda-
lomesillapitok, de vérnyomascsokkentSk, vizhajtok, szte-
roidok, immunszuppresssziv szerek, antibiotikumok,
antivirilis szerek és savesokkentdk is. Ezek egy része az
id6s emberek gyogyszeres kezelésének szinte mindenna-
pos Osszetevéje, és Gk akar tobbszords kombindcidban is
kaphatjak ezeket.

Minden zavart dllapot észlelésekor gondolnunk kell az
alkalmazott gyogyszerek adverz hatdsanak lehetGségére,
és kiilonos figyelemmel kell keresniink az esetleges rej-
tett additiv antikolinerg hatisok Osszetevdit.

2. tiblazat | Gyakrabban alkalmazott antikolinerg hatdsa gyogyszerck

Alprazolam, amantadin, amitriptylin, ampicillin, atropin,
azathioprin, captopril, cefamandol, cefoxitin, chlorazepat,
chlordiazepoxid, chlorthalidon, cimetidin, clindamycin, codein,
corticosteron, cycloserin, cyclosporin, desipramin, dexamethason,
diazepam, digoxin, diltiazem, diphenhydramin, dipyridamol, dyazid,
flunitrazepam, flurazepam, furosemid, gentamycin, hydralazin,
hydrochlorothiazid, hydrocortison, hydroxyzin, imipramin,
isosorbid, keflin, lanoxin, methyldopa, nifedipin, oxazepam,
oxybutynin chlorid, oxycodon, pancuronium bromid, phenelzin,
phenobarbital, piperacillin, prednisolon, ranitidin, theophyllin,
thioridazin, ticrocillin, tobramycin, triamteren, valproinsav,
vancomycin, warfarin.

Debidracio és elektrolitzavar

A dehidracié a delirium és a kognitiv stitus romlasanak
megbizhaté prediktora [18]. A testfolyadék 2%-os defi-
citje esetén mar progressziv kognitiv kirosodas figyelhe-
t6 meg. A deliriumhoz vezetd elektrolit-hdztartasi zava-
rok kozott legismertebb a hypernatraemia, de
hyponatraemia is okozhatja. A vér urea-nitrogén /kreati-
nin ardny emelkedése, tovibba agynevezett ,,tobbszoros
szérumkémiai eltérések” (Na <130 vagy >150 mmol/I,
K <3,1 vagy >6,0 mmol/l, gliikéz <3,33 vagy >16,65
mol/1) fiiggetlen elGjelz6i a deliriumnak [19].

Alvaszavar

Kumulativ alvasadéssig nemcsak kivaltani képes deliriu-
mot, de feler@siteni és allandositani is [20]. Deliriumos
betegeknél beszamoltak a melatoninfelszabadulds sza-
bélytalansigaroél és a cirkadian ritmus felboruldsarél, ami
az alvas-ébrenlét ciklusok feltoredezéséhez vezet, és éj-
szakai felébredéseket okoz [21].

Az altatéként legelterjedtebben alkalmazott szedati-
vumok a delirium kifejlédéséhez tobb Gton is hozzaja-
rulhatnak: a melatonin cirkadiin ritmusinak megzavara-
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saval, az alvismintizat kovetkezményes megszakitisaval
és centrilis acetil-kolin-gatlé hatasukkal. Ezért delirium-
ban alviszavar esetén ne adjunk szedativ altat6t!

Idéskor

Id@skorban az eddig tirgyalt etioldgiai tényez6k mind-
egyike fokozottabban érvényesiil, gyakran jelen van egy
idGben tobb is, hatdsuk kumulilédhat. Emellett korral
nagymértékben csokken a cardiovascularis és a respirato-
rikus rezerv, amit tovabb ronthatnak a gyakran tarsulé
cardiovascularis betegségek. Tovibba az agyi vasculopa-
thia és a szenilis szoveti valtozdsok miatt az artérids rend-
szer kompenzatoros képességének csokkenésével az agy
oxigénellatottsiga csokken. Mindezek a tényezok egylit-
tesen azt eredményezik, hogy az idéskor a delirium fiig-
getlen prediktora.

Trawma, miitét és szisztémas gyullndis

Traumas eseményre (beleértve a miitétek traumajat is)
interaktiv folyamatok egységes kaszkadja aktivalodik, ezt
szisztémas gyulladdsos valasznak nevezik. A betegségek
és a sebészeti beavatkozasok szdmos provokild tényez6t
kindlnak a szisztémds gyulladisos vilasz kibontakozdsa-
hoz (anesztetikumok, kiterjedt szovetkirosodds, emelke-
dett hormonszintek, vérveszteség, hipoxia, reperfazid,
microembolusok, gyulladasos folyamatok stb.). Bir nor-
malis korilmények kozott a vér-agy git gitolja a citoki-
nek atjutasit a kapillarisokbdl az agyi parenchymdba, a
szovetkarosodasnak, a mellékvese stresszvilaszanak, a
cardiopulmonalis bypassnak és az anesztéziinak is ko-
szonhet6en a keringd gyulladdsos markerek szintje
atmenetileg 10-100-szorosara emelkedhet [22]. A helyi-
leg haté citokinek, a kemokinek a vér-agy gat integri-
tasdnak csokkentésével el@segitik a gyulladdsos sejtek
bejutdsit az agyba, ahol ezt kovetSen szintén kifejlédik
az endothelialis sejtkdrosodast kovetd mikrocirkuldcids
zavar. A kilonosen oxigénérzékeny acetil-kolin szintézis
hamar megsinyli ezt, és kibontakoznak az acetil-kolin el-
érhetGség csokkenésének tiinetei [23].

A stresszvalasz, a kortizol és a hippocampus
szerepe

A betegségekkel, traumaval (égés, mUtét stb.) és exogén
szteroid adasaval jaré fokozott kortizolelérhet&ség on-
magaban is a hippocampalis mikodés karosodasihoz ve-
zet [1], a hippocampus ugyanakkor az agy hipoxia irant
legérzékenyebb teriilete is egyben. Itt talilhaté azonban
tobbek kozott a hypothalamus-hipofizis-mellékvese ten-
gely feed-backjében kulcsszerepet jatsz6 glitkokortikoid-
receptor-mez$ is. Ennek kirosoddsa a kortizolfel-
szabadulds gatlasinak zavarival a keringé kortizol
mennyiségének tartés emelkedését okozza. Ez mito-
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kondrialis mikodészavarhoz és apoptdzishoz vezet, vi-
selkedésszinten pedig figyelem- és emlékezészavart, to-
vabba deliriumot okozhat [24]. A deliriumhoz vezets
metabolikus stressz sordn mdr koran kifejlédik a hippo-
campus miikodészavara, igy a hippocampus-mellékvese
kor szerepet jatszhat a delirogén tényez6k amplifikicio-
jaban.

Kozponti idegrendszers depresszansok szedése,
abuzusa és megvondsa

A deliriumot vagy egyéb kognitiv zavart ismerten kivalto
gyogyszerek kozott a GABA-erg-szereket alkalmazzuk
legelterjedtebben [25]. Hasznalatuk rendkiviil alulkont-
rolldlt. Széles kord, kronikus és kockazataikhoz mérten
lényegében ellendrizetlen alkalmazasuk, kiilondsen az
id6sebb korosztily korében jelents iatrogénia. Kedvezd
szorongasoldé hatasuk mellett szedésiik kognitiv zavart,
szedacidt, deliriumot, szédiilést és fiigglséget is okoz-
hat. A klinikai vizsgilatok kozvetlen kapcsolatot mutat-
tak ki a benzodiazepinhasznalat és a delirium kifejlédése
kozott [26]. A szedativumok a delirium kifejlédéséhez
tobb Gton is hozzajarulhatnak: a melatonin cirkadidn rit-
musdnak megzavarasaval, az alvismintdzat kovetkezmé-
nyes megszakitasival és centralis acetil-kolin gatlé hatd-
sukkal.

A benzodiazepinek szedésének adverz hatdsindl —
abuazusuk és intoxikdcidjuk okozta zavartsigoknal — még
gyakrabban talilkozhatunk az alkohol- és benzodiazep-
infligg6k megvonasos deliriumaval. A deliriumok keze-
lésében a megvonasos delirium az egyetlen helyzet, ami-
kor (az egyéb esetekben delirogén) benzodiazepinek
alkalmazdsa kedvezdS. Ezért minden delirium kezelésé-
nek megkezdése el6tt 1ényeges tisztizni, hogy elsGsor-
ban megvondisos deliriumrél van-e sz6, vagy nem ez a
meghatirozé etiolégiai komponens. Az anamnesztikus
adatok ¢s majfunkcios értékek mellett donté a vegetativ
tiinetek meglétének vagy hianyanak azonositisa. Hyper-
hidrosis, tremor, vérnyomds-ingadozas, tachycardia
megvonasos deliriumra utal. Utobbi esetben a vegetativ
tiinetek csillapitasara alkalmazzunk benzodiazepineket,
egyéb helyzetekben viszont kertiljiik adasukat!

K6z6s mechanizmusok a deliriumok
etiopatogenetikajaban

A deliriumok kifejl6désében szerepet jatsz6 szertedgazd
etiologiai tényezdk végiil kozos mederbe terelédve, leg-
aldbbis részben, hasonlé mechanizmus révén hatnak. A
szisztémas zavarok a vér-agy giton atlépve a neuronok
membranfunkciéjanak megvaltoztatasin keresztil szd-
mos neurotranszmitter elérhetéségének korossigihoz
vezetnek. A ’tovaterjed$ neuralis depresszid’ a hippo-
campust6l kezdSdik, majd a neocortex, a szubkortikalis
magvak, az agytorzsi sziirkedllomany, a kisagykéreg ko-
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vetkezik. Ha nincs is egységes, minden deliriumra egya-
rant jellemzé neurokémiai séma, egy vazszerd mintdzat
korvonalazhat6. A kolinerg aktivitas lecsokken, a dopa-
minerg és a glutamaterg viszont dramaian fokozodik, a
noradrenerg aktivitas is emelkedett, emellett a GABA-
erg és a szerotoninerg szabalyozis is kibillent (aktivitdsuk
fokozodhat, de csokkenhet is). Az egyedi deliriumok
soran az hatirozza meg a motoros Osszképet, a kognitiv
diszfunkcidkat, a dezorienticié és dezintegricié mérté-
két, hogy mely neurotranszmitterek milyen mértéki és
milyen ardnyt diszfunkciéja mely agyi teriileteket érintve
nyilvanul meg.

Kezelés

A kivalté szisztémads zavarok kezelése

A tiinetegyiittes veszélyeztetd dllapot, magas a morbidi-
tdsa ¢és mortalitdsa, intenziv klinikai figyelmet, gyakran
intenziv terapias ellatast igényel. Az alapvetd korallapot
vagy kérfolyamat — leggyakrabban koérfolyamatok — ke-
zelése nélkil nem gyogyul. Az ellatis emiatt a meghata-
roz6 kérillapotnak megfelel§ osztilyon vagy a megfelel
(belgydgyaszati vagy sebészeti) intenziv osztilyokon he-
lyénvalé. Az oki kezelés mellett megkezdett timogatd
gyogyszeres kezelésben antipszichotikum addsa, fGként
hiperaktiv vagy kevert (ritkan hipoaktiv) pszichomotoros
tipustt esetekben, az elsé vilasztist szerekkel (tiaprid,
haloperidol) pszichiatriai konzilium nélkiil is biztonsi-
gosan elvégezhetS. A szomatikus osztilyokon folyé ke-
zelést nehezit6 nyugtalansig a szindroma része, és adek-
vat adagt antipszichotikummal percek vagy néhany 6ra
alatt jelentésen enyhithets. Lényeges szempont, hogy a
kiindulé etiopatogenetikai kérfolyamatok (oxigenizicid,
hidracié, elektrolit-hiztartas, gyulladis stb.) laboratériu-
mi értékeinek normalizaléddsaval — a neuronalis kiroso-
désok restitacidjanak elhtizédasa miatt — a tudati és fi-
gyelmi miikodések integricidja nem kovetkezik be
azonnal. A reintegricié dltaldban néhiny hetes id6tar-
tamban virhaté. Idénként, jol gybégyuld alap kérallapot
esetén, id6ben megkezdett kezeléssel esetleg néhdny nap
alatt is lezajlik a morbiditasi folyamat, az dtlagos lefolyas-
tartamtol valo eltérésre azonban inkabb az elhazdodas, a
néhdny hénapra elnytlas a jellemz6bb.

Az alkalmazott gyogyszerelés reviziojn

A meglévd gybgyszerelésben hirom tényez6t kell célzot-
tan értékelntink: a polypragmasiat, az antikolinerg és a
nem csak a pszichofarmakonokat jelent6 pszichoaktiv
szerek alkalmazdsat. A pszichoaktiv és az antikolinerg
gyogyszerek adasa id8seknél kiilonosen kockazatos.
Minden zavart dllapot észlelésekor az els6k kozott kell
értékelntink az alkalmazott gyégyszerek adverz hatasi-
nak lehetSségét, kiilonos tekintettel az esetleges rejtett
additiv antikolinerg hatisokra.

Célzott kiegészito gyogyszeres kezelés

— Benzodiazepinek és mas GABA-erg szerek. Alkalma-
zasukat a deliriumok legbiztosabb prediktorai kozott
tartjuk szdmon, ezért minden nem (kozponti ideg-
rendszeri depresszans) megvondsos delirium esetén
hasznalatuk keriilend§. A csoportbdél megvonasos ese-
tekben is csak a benzodiazepinek alkalmazdsa javasolt.

— Dopamintalstly — antipszichotikumok. Organikus
pszichoszindromak esetén a finansziroz6 hatésig ha-
zankban a tiaprid, a haloperidol és a risperidon alkal-
mazdsit timogatja. A klinikai gyakorlatban kivil6 ha-
tékonysagunak bizonyul a tiaprid. Hatasos és igen
biztonsagos, ezért sziikség esetén magasabb doézistar-
tomdnyban is alkalmazhaté. A haloperidol és a risperi-
don extrapiramidalis potencidlja kifejezettebb, ezért
Ovatosabb beallitast igényel. A vesebetegségek korla-
tozzak a tiaprid, mijbetegségek a haloperidol és a ris-
peridon metabolizmusat.

— Acetil-kolin diszfunkcié. Minden potencidlisan drtal-
mas gyogyszert ki kell hagyni, a [ényeges szereket valt-
suk dt ismert antikolinerg hatas nélkiili szerre, és fi-
gyeljiink az esetleges rejtett antikolinerg potencialok
Osszeadddasianak lehetGségére is! Az acetil-kolin-ész-
teraz bénitok szinte mindegyikét vizsgaltik mar ebben
az indikicidban, legkedvez8bb eredmények a rivasz-
tigminnel vannak, azonban alkalmazisuk ebben az in-
dikdciéban hazankban még oft-label hasznalatnak mi-
ndsil.

— Noradrenalin. Az igen hatékony, nem GABA-erg sze-
dativum dexmedetomidin hazinkban intenziv oszta-
lyokon mar elérhetd, alkalmazasa nagyon el6ny6s lehet.

— Alvaszavar. A legéltalinosabban hasznalt szedatfvumok
delirogének, emiatt altatéként valé alkalmazasuk is ke-
riillendd deliriumban (a megvonasos deliriumok kivéte-
lével). A melatonin deliriumban is javithatja az alvasmi-
nGséget, segithet megelGzni és csillapitani a deliriumot
(azonban majbetegségekben nem hasznalhato).

Specialis vonatkozasok

A delivium szubjektiv élménye

A dominans érzelmek a félelem, a fenyegetettség és a
szorongds (ezek gyakran kozvetlen kapcsolatban allnak a
pdciens esctleges agressziv magatartasaval) [27]. Gyakori
a reménytelenség, a magany és az elkeseredettség is.
Néhanyan egyfajta érdektelenséggel megélt zavarodott-
sdgot tapasztalnak, mintha valamiféle kodon at, homa-
lyosan érzékelnék csak az eseményeket [28]. A kor-
nyezetiikkel valé kapcsolatba 1épés  képtelenségét
megaldzénak élhetik meg, ugyanakkor képesek érzékelni
a segitSk tiirelmetlenségét és ingeriiltségét [29]. Nagyon
fontos, hogy a betegek nagy megnyugvasrél és vigaszrél
szamoltak be utdlag, ami akkor toltotte el Sket, amikor
azt érezhették, hogy megértik és értékelik Sket csalad-
tagjaik és apoloik.
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A kornyezeti tényezok szevepe

1dGs embereknél a kornyezetvaltozas a szokasos viszo-
nyitasi tiampontoktdl valé megfosztottsig révén dnma-
gaban is elindithatja a delirium kibontakozasanak folya-
matat [30]. Kivalté tényez§ lehet a hazastirs intézetbe
keriilése vagy haldla, a hozzatartozékhoz koltozés vagy
gyakorta az osztilyos kérhazi felvétel is. Id&skorban a
leggyakoribb provokalé tényezSk kozott tarthatjuk sza-
mon az érzékszervek korral fliggs gyengiiltségét vagy
mikodésiik elvesztését, a szenzoros deprivaciot is. Ez a
tényezd jatszik példaul jelentSs szerepet az éjszakai id6-
szakban jelentkezé zavartsagok kivaltisiban is. Idénként
megfigyelhet$ ez a hatds mdr a kora esti 6rdkban is, a
tdjékozatlansiggal, nyugtalansiggal, zavartsiggal jaro,
ugynevezett ‘naplemente-szindréma’ jelenségében is.

Intenziv osztilyon rendkiviil er6s a kornyezeti ténye-
z6k deliriumprovokilasi potencialja, ami mar a fiatalabb
kortakat is veszélyeztetheti.

A kedvezétlen tényez6k deliriumprovokalé hatdsa
mellett viszont igazoltak azt is, hogy a protektiv kdrnye-
zeti valtozasok kedvezd hatdssal vannak a neurotransz-
mitter-miliére [31], igy a delirium rendezédésére is.

MegelGzés

Kimutatott, hogy siirgdsségi osztilyokon a delirium fel-
ismerésének elmaradisa esetén a mortalitdsi kockizat
hétszeresre nétt [32]. Ezzel szemben intervencids vizs-
gilatokkal azt igazoltik, hogy ha az egyes betegeknél
strukturalt klinikai protokollok ttmutatasa alapjin mér-
legelték a delirium lehetséges kockazati tényezdit, és el-
térés esetén modositottak azokat, a deliriumok kialakula-
sa és a kialakult deliriumok tartama is mintegy harmadaval
csokkent [33, 34]. A delirium megel§zésének és az ella-
tds javitasanak lehet8ségét kindld tényezbket a 3. tdbla-
zat foglalja 6ssze [35].

Jogi vonatkozasok

A deliriumban szenvedSkkel kapcsolatban, az egészség-
tgyi ellitishoz és az emberi méltésighoz valé alapvetd
jogok érvényesitése mellett, az onrendelkezési jog gya-
korldsa keretében a sziikséges orvosi beavatkozisokba
valé beleegyezés kérdése képezi a legiltalinosabb gya-
korlati problémadt. Az ellatds visszautasitasinak joga sze-
rint az onrendelkezési jog gyakorldsa keretében a beteg
szabadon dontheti el, hogy kivin-e egészségiigyi ellatast
igénybe venni, illetve annak sorin mely beavatkozdsok
elvégzésébe egyezik bele, illetve melyeket utasit vissza.
— A beteg beleegyezésére nincs sziikség abban az eset-
ben, ha a beteg kozvetlen életveszélyben van, tovabba,
ha az adott beavatkozas vagy intézkedés elmaradasa
masok egészségét vagy testi épségét sulyosan veszé-
lyezteti.

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

3. tablazat A deliriumok megel6zésének és az ellatds javitdsinak lehetSségét

kindlé tényezék

— Oxigénszaturacié: oxigéndus levegs belélegeztetése az adekvit
szaturacios érték fenntartdsara.

— Vérnyomas: az alacsony vérnyomds azonositasa, fert§zéssziirés,
kritikus szerek ledllitdsa és/vagy parenteralis folyadékpotlas.

— Fajdalom: fijdalomkezelési program, els§ valasztds analgézidban a
paracetamol.

— Dehidricié: elektrolitszint-ellenérzés, eltérések korrigaldsa,
parenteralis folyadékpotlas, peroralis folyadék kindldsa.

— Testh6mérséklet: ellen6rzés fert6zés kisziirésére.

— Vizeletretencio: sztirés gyakori holyagvizsgalattal.

— Hugytti infekcid: gyakori sz(irés.

— Immobilitds: akut betegséget vagy miitétet kovetSen az egészségi
dllapot stabilizaloddsdval miel6bbi mobilizalds.

— Gyogyszermellékhatisok: antikolinerg hatdsa, szedativ,
vérnyomdsra hat6, antihisztamin és benzodiazepin gyégyszerek
minimalizaldsa /keriilése.

— Alultdpliltsig: gyakori ellen8rzés teststlyméréssel.
— Szijhigiénia: gyakori ellen6rzés.
— Székszorulds: megel8zési és kezelési protokoll.

— Tajékozatlansag vagy szorongas: a tajékozodas segitése draval,
naptarral, megnyugtatds gyakori személyzeti talilkozdsokkal, a
csalddtagok maraddsra biztatdsaval.

— Lités, hallds: megfelel6 megyvildgitas, tiszta szemiiveg,
miikodSképes hallokésziilék biztositdsa.

— AlvasminGség: zajcsokkentést érvényesité hizirend, relaxicio
zenével vagy masszdzzsal, egydgyas szoba.

— A delirium egyrészrél 1. akut tudatzavarral jar6 alla-
pot, ami nyilvinval6 cselekv8képtelenséget jelent (bi-
r6i dontés nélkil is), mésrészt 2. ezzel kimeriti a stir-
g0s és életveszélyes allapot kritériumait is, amikor az
invaziv beavatkozasokhoz sem sziikséges a beteg bele-
egyezése.

Anyagi tamogatds. A kozlemény megirdsihoz kapcsolé-
dé6 kutatémunkahoz a Sanofi-Aventis Zrt. anyagi timo-
gatdst nyujtott.

A cikk végleges viltozatit a szerz$ elolvasta és jova-
hagyta.

Erdekeltségek: A szerzének nincsenek érdekeltségei.

Koszonetnyilvanitas

Janka Zoltannak koszondm koncepciondlis és szerkezeti javaslatait, va-
lamint a kézirat dttekintését és feliilvizsgilatit. A jogi vonatkozasok
ellendrzését, kiegészitését és pontositisit Kereszty Evdnak készonom.
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