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Delirium v intenzivni péci
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Souhrn

Delirium se u pacientu v intenzivni péci vyskytuje s vysokou prevalenci a je spojeno se zvysenim morbidity a mor-
tality, hor$im dlouhodobym klinickym vysledkem a vys$$imi ekonomickymi naklady. Clanek se zabyva rozborem
patofyziologie, rizikovych faktorl a jednotlivych typud deliria u nemocnych v intenzivni péci. V textu jsou uvedeny
soucasné koncepty pfistupu k pacientdm v intenzivni péci s cilem vcasné detekce, Ié¢by a predevsim prevence roz-
voje delirantnich stav(.
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Delirium in the intensive care unit

Summary

Delirium in intensive care patients occurs with high prevalence and is associated with increased morbidity and
mortality, worse long-term clinical outcome and higher economic costs. The article describes the pathophysio-
logy, risk factors and individual types of delirium in patients in the intensive care. The current concepts of access
to patients in intensive care are presented with the aim of early detection, treatment and prevention of delirium

development.
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Definice a epidemiologie deliria

Delirium je akutni kvalitativni porucha védomi, kterd je
tranzientni, zpravidla reverzibilni, s Sirokou symptoma-
tologii neuropsychiatrickych abnormalit. Mezi zakladni
projevy patfi porucha soustfedéni a udrzeni pozor-
nosti, zmény psychomotorické aktivity, porucha kogni-
tivnich funkci, dezorientace, porucha spanku a vnimani
véetné zrakovych halucinaci [1]. Charakteristicka je pro-
ménlivost v case s rychlym rozvojem piiznakd v hori-
zontu minut az hodin. Delirium je multifaktorialni etio-
logie s ne zcela zndmou patofyziologii [1]. Prevalence
deliria v bézné populaci ¢ini kolem 1-2 %, vyskyt se zvy-
Suje u hospitalizovanych pacientd. U pacientd na jed-
notkach intenzivni péce (JIP) je popisovén vyskyt deliria
v rozmezi 16-90 %, u specifické populace po kardiochi-
rurgickych operacich je prevalence 10-73 % [2-5].
Siroky rozptyl vyskytu je dan predevsim rGznou popu-
laci nemocnych, variabilitou klinického sledovani a roz-
dilnymi screeningovymi metodami. Delirium se vinten-
zivni pédi (IP) vyskytuje ¢astéji u starSich nemocnych [6]
s maximem vyskytu do prvnich 48 hod od pfijeti [7].

Typy deliria

V praxi rozeznavame dle klinickych projeva delirium
hyperaktivni, hypoaktivni a smisené. ,Cisté” hyperak-
tivni delirium se vyskytuje dle nékterych studii pouze

do 2 % a je castéjsi u mladsich pacientl. Hyperaktivni
delirium je charakterizovano agitovanosti, slovni a fy-
zickou agresivitou, ¢asto halucinacemi a bludy, psy-
chomotorickym neklidem s ohroZzovénim svého okoli
i sebe sama. Tento typ deliria je snadno rozpoznatelny
a zpravidla je na négj rychle a s rdznou efektivitou me-
dikament6zné reagovéno. Hypoaktivni typ se vysky-
tuje dle literatury u vice nez 40 % pacientu s deliriem,
zvlasté u pacientd ve vyssich vékovych skupinach. Pro-
jevuje se apatii, letargii, spavosti a pasivitou pacienta.
Hypoaktivni delirium je spojeno s vys3i mortalitou, je
obtizné rozpoznatelné a casto nelécené. U nejcastéj-
siho smiseného typu deliria se sttidaji obé faze s rliznou
intenzitou a délkou trvani [8].

Klinicky vyznam deliria na JIP

Delirium méa zésadni vyznam z hlediska kratkodobé i dlou-
hodobé prognézy pacientt. Vyskyt a délka trvani deliria je
nezdvislym prediktorem kratkodobé i dlouhodobé mor-
tality, doby pobytu na intenzivni péci, umélé plicni venti-
lace [9-11]. Delirium je spojeno s vy3sim vyskytem ne-
planovanych extubaci, reintubaci, odstranéni katétrd,
aspiraci, nozokomialnich pneumonii a vy3simi hospi-
taliza¢nimi naklady. Nemocni s deliriem maji rovnéz vyssi
vyskyt kognitivnich dysfunkci, které dlouhodobé pretrva-
vaji a riziko nutnosti instituciondlni péce [12].
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Patofyziologie

Pfestoze patofyziologické mechanizmy vzniku deliria
nejsou dostate¢né zndmy, je predpokladan vliv 1ékové
toxicity, zanétlivé reakce a akutni stresové odpovédi s po-
ruchou neurotransmise [13] (tab. 1). Ve stavu deliria do-
chazi k alteraci integrace a zpracovani informaci v mozku,
na kterych se podili dysbalance neurotransmiterd [14,15],
dysfunkce endotelu cerebrélnich cév, disrupce hemato-
encefalické bariéry s translokaci neurotoxickych molekul,
Snizeni cholinergni aktivity je jednou z patofyziologic-
kych hypotéz vzniku deliria, je prokdzana korelace mezi
predoperacni hodnotou aktivity plazmatické cholineste-
razy a zanétlivych mediatord u pacientl podstupujicich
planovanou artroplastiku, u kterych doslo k rozvoji deliria
[16]. K dal$im neurotransmiter(im a biomarkerdim, které
jsou spojovany s rozvojem deliria, patfi dopamin, kor-
tizol, y-aminomdselnd kyselina (GABA), glutamat, 5-hyd-
roxytryptamin, noradrenalin. Data Pisaniho podporuji
asociaci GABA mechanizmu a zvyseni trvani deliria pfi po-
uziti benzodiazepind u kriticky nemocnych pacientt star-
sich60 let [17].

Rizikové faktory

Mezi zékladni rizikové faktory, které jsou spojeny s roz-
vojem deliria na JIP, patfi dle recentnich odbornych do-
poruceni preexistujici demence, arteridlni hypertenze,
alkoholizmus a zavaznost kritického stavu [18]. V kli-
nické praxi Ize rozdélit rizikové faktory na skupinu pre-
disponuijici, kterd je sice v akutnim stavu lé¢ebné ne-
ovlivnitelna, ale faktory Ize vyuzit pro predikci rozvoje

Tab. 1. Patofyziologické mechanizmy rozvoje deliria

neurotransmiterova dysbalance u delirantnich stavt

} cholinergni aktivity t dopaminergni aktivity

1 serotonergni aktivity

{ down-regulace GABA

q t proinflamatornich mediatorG
receptort

t up-regulace NMDA receptor(

Tab. 2. Rizikové faktory vzniku deliria v intenzivni péci

deliria, a na skupinu faktor( precipitujicich, které jsou
potenciondlné ovlivnitelné (tab. 2). Sou¢asnym tren-
dem v intenzivni pédi je nejen Casnd detekce a lécba
deliria, ale predevsim vyuziti preventivnich postup se
zamérenim na precipitujici faktory s cilem snizeni inci-
dence, doby trvani a stupné zévaznosti deliria.

Delirium na JIP

Delirium na JIP se vyskytuje s vysokou prevalenci (viz
vyse) a vede ke zhorseni klinického vysledku pacientd
i ke zvysené spotrebé financnich zdrojd, zdravotni a so-
cialni péce. U pacientl v intenzivni péci jsou popiso-
vany nékteré subtypy delirantnich stavd, které jsou
specifické pro vybrané skupiny pacientd, pfestoze ter-
minologie neni jednotna.

Pooperacni delirium

Vyskyt deliria u pacientll po operacich se vyskytuje
v rizném casovém obdobi po opera¢nim vykonu. Cha-
rakteristicky je ¢asny vyskyt, ¢asto bezprostfedné po
ukonceni operac¢niho vykonu a vyvedeni z anestezie,
v nékterych pfipadech dochézi k pInému rozvoji i s od-
stupem desitek hodin po vykonu. Za specificky rizikovy
faktor je povaZovana nedostate¢na analgezie akutni
bolesti. Diraz na multimodalni analgezii a snaha o im-
plementaci tzv. konceptu ERAS (Enhanced Recovery
After Surgery) do klinické praxe ve vSech modalitach
ve svém dlsledku vede ke zlepseni klinického vysledku
véetné snizeni prevalence deliria, zkrdceni doby na JIP
a pooperacnich komplikaci [19]. U pacientl po chirur-
gickych vykonech se vyskytuje kombinace moznych
pri¢in vzniku deliria: hypovolemie, hypoperfuze, infla-
matorni reakce, nedostatecna analgezie, imobilizace.

Delirium z odnéti navykovych latek (syndrom
z odnéti)

U nemocnych v intenzivni péci se mlze vyvinout speci-
ficky podtyp deliria spojeny s odnétim lékd ¢i navyko-
vych latek, ktery se zpravidla manifestuje symptomato-
logii hyperaktivniho deliria. Tento typ deliria je nazyvén

faktory predisponujici
charakteristika pacienta chronické onemocnéni
vék srde¢ni onemocnéni
pohlavi plicni onemocnéni
abuzus alkoholu kognitivni dysfunkce
kouteni imobilita
Zijici sam doma senzoricka dysfunkce
geneticka predispozice kardiovaskularni onemocnéni

poskozeni jater

faktory precipitujici
akutni onemocnéni zevni vlivy
sepse, febrilie hluk, svétlo
hypoperfuze nedostatek a fragmentace spanku
uméld plicni ventilace absence hodin u lGzka
analgosedace absence navstév (osamélost)
délka hospitalizace
psychoaktivni latky
cizi material, katétry
zavaznost onemocnéni

imobilita



,syndromem z odnéti” a v prosttedi intenzivni péce se
nejcastéji setkdvdme se syndromem z odnéti pfi sni-
Zeni ¢i vysazeni benzodiazepind a opioid(, rovnéz se
vyskytuje u pacientd s chronickym abuzem alkoholu,
ktery je prerusen pobytem v nemocnici a vzacné u pa-
cientd, ktefi jsou pfijimani na JIP primarné pro syndrom
z odnéti z dlivodu absence pfijmu chronicky uZivanych
navykovych latek.

Opioidy a benzodiazepiny

U pacientu s dlouhodobou expozici opiodim nebo ben-
zodiazepintm se mize vyvinout fyzicka zavislost a pfi vy-
sazeni lékd mize dojit k rozvoji symptomatologie syn-
dromu z odnéti. Vysazeni opioidU je provazeno pocenim,
mydridzou, slzenim, zvracenim, prdjmy, tachykardii, arte-
ridIni hypertenzi, teplotou, tachypnoi, neklidem, myalgi-
emi, iritabilitou, zvy3enou citlivosti k bolestivym podné-
tdm, anxietou, kiecemi bficha. Symptomy se dostavuji
asi do 12 hod od vysazeni ¢i snizeni davky opioid(i nebo
mUze byt spustén podanim Iékd s antagonistickym ucin-
kem, jako je naloxon nebo agonistou/antagonistou nal-
bufinem.

Vysazeni dlouhodobé uzivanych benzodiazepin(l se
projevuje obdobnou symptomatologii s dominujici an-
xietou, agitaci, tremorem, bolesti hlavy, pocenim, ne-
spavosti, myokloniemi az svalovymi kfe¢emi, zndm-
kami hyperaktivniho deliria. Symptomy mohou byt
vyvolany i podanim antagonistli benzodiazepind, flu-
mazenilu.

Vysazeni dexmedetomidinu u nemocnych na JIP mlize
byt do 24-48 hod provazeno syndromem z odnéti, jako
je nauzea, zvraceni a agitace [20], prestoze ve srovnani
s benzodiazepiny je jeho vyskyt signifikantné nizsi (4,9 %
vs 8,2 %, P = 0,25). Studie Rikera ukdzala, Ze ve skupiné
pacientd sedovanych sufentanilem/midazolamem byla
doba sedace delsi nez ve skupiné sedované sufentani-
lem/propofolem (7,7 vs 3,5 dne) a syndrom z odnéti se
Castgji vyskytl ve skupiné s midazolamem (35 % vs 28 %)
[18].

Alkohol
Chronicky abuzus alkoholu je popisovédn u 18 % v3e-
obecné populace, odhaduje se vyskyt ve 20 % u paci-
entl na urgentnich pfijmech a akutni delirium z odnéti
alkoholu na chirurgickych JIP je popisovan v rozmezi
8-40 % [21,22]. Nejzavaznéjsi prabéh maze vyustit az
do tzv. deliria tremens, které je manifestovano tézkou
alteraci mentélniho stavu rGizného vyjadreni a sympa-
tomimetickou hyperadrenergni aktivitou s vysokou
mortalitou. Casna diagnostika a [é¢ba je pro klinicky vy-
sledek pacient( s deliriem tremens zasadni, nerozpo-
znani a absence specifického lé¢ebného postupu vede
ke zhorseni klinického pribéhu pacientd.
Vliv chronického abuzu alkoholu na transmiterové
systémy v mozku:
= zvyseni sekrece endogennich opioidl
= interakce serotoninovych a dopaminergnich recep-
torti
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= interakce adrenergniho systému
= down-regulace GABA-A receptor(:
o alkohol receptory aktivuje, pfi chronickém uzivani
dochézi k jejich down-regulaci
o pfi syndromu z odnéti dochazi ke ztraté stimulace
a soucasné jejich nedostatku, ktera se manifestuje
tremorem, dysforii, tachykardii, anxietou, kfe¢emi
= up-regulace excita¢nich postsynaptickych glutama-
tovych NMDA receptori:
o alkohol receptory inhibuje, pfi chronickém uzivani
dochazi k jejich up-regulaci
o pfi syndromu z odnéti dochazi k hyperreaktivité
NMDA receptord, ktera se manifestuje tremorem,
ataxiemi, epileptickymi paroxyzmy.

Screening delirantnich stavii na JIP
Vzhledem k vysokému vyskytu, podhodnoceni, klinic-
kému negativnimu dopadu a sou¢asné mozné preven-
tabilité deliria u nemocnych na JIP je doporuceno ak-
tivni rutinni vyhledavani (screening) delirantnich stava
s cilem jeho c¢asné detekce a Ié¢bé [23]. K detekci deli-
ria je doporuceno pouzivani The Confusion Assessment
Method for the Intensive Care Unit (CAM-ICU) a Inten-
sive Care Delirium Screening Checklist (ICDSC), ceska
verze testu byla vytvorena a validovana v rdmci gran-
tového projektu a byla publikovana MitdSovu et al [24].
Hodnoceni deliria testem CAM-ICU je dvoustuprové:
prvnim krokem je zhodnoceni stupné vigility (bdélosti)
a agitovanosti pomoci validované skély The Richmond
Agitation and Sedation Scale (RASS), druhym krokem
testu CAM-ICUcz je hodnoceni pfitomnosti deliria dle
kritérii Americké psychiatrické asociace. Test hodnoti
4 zékladni znaky, pfi ptitomnosti 3-4 znaku je pacient
vyhodnocen jako delirantni:
= rychly nastup a fluktuace poruchy védomi a psychic-
kého stavu
= piitomnost poruchy pozornosti
= dezorganizace mysleni
= porucha vigility, kterd odpovida drovni RASS jiné nez 0

Test nevyZzaduje verbalni odpovéd'a vysetfeni je zpravi-
dla provéddéno nelékafskym personélem.

Lécba deliria

Recentni literatura je zaméfena na farmakologické rizi-
kové faktory rozvoje deliria na JIP a soucasné na farma-
kologické a nefarmakologické postupy vedouci ke sni-
Zeni incidence, trvani a zavaznosti deliria. Dle vyjadfeni
odbornych spolec¢nosti je k 1é¢bé deliria doporuéeno
podavani atypickych antipsychotik, kterd mohou vést
(na rozdil od haloperidolu) ke zkrdceni doby trvani de-
liria [23]. Inhibitor cholinesteraz (rivastigmin) neni do-
porucen v indikaci lé¢by, resp. zkraceni trvani deliria
u pacientt na JIP. U pacientd s rizikem vzniku torsades
de pointes (nemocni s prodlouzenym QT intervalem
nebo s medikaci, kterd vede k prodlouzeni QT inter-
valu) nejsou doporucena antipsychotika k Ié¢bé deli-
rantniho stavu. Analgosedace pacientt na JIP je jednim
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ze zékladnich lé¢ebné-preventivnich opatreni rozvoje
vzniku deliria. U pacientl s deliriem, které nevzniklo
v souvislosti s alkoholizmem nebo podéavénim a vysa-
zenim benzodiazepin(, je ke zkraceni doby trvani deli-
ria doporuceno k sedaci na JIP upfednostnit dexmede-
tomidin pfed benzodiazepiny.

Prevence deliria

Farmakologicka prevence

O farmakologické prevenci rozvoje deliria v intenzivni
péci existuji v literature rozporuplna data. Dle vysledkd
studii v soucasné dobé neni doporuceno rutinni preven-
tivni podéavani neuroleptik (haloperidol, atypicka neuro-
leptika). Vzhledem k nedostatecné evidenci dat ohledné
efektivnosti dexmedetomidinu k prevenci vzniku de-
liria nelze dexmedetomidin v této indikaci doporucit
[18]. Zcela recentni metaanalyza 7 studii poprvé ukézala
mozny protektivni efekt peroperacné podaného keta-
minu (ve vétsiné studii bolusova uvodni davka 0,5 mg/kg
s Uvodem do anestezie) na vyskyt poopera¢ni kognitivni
dysfunkce. Pfiznivy vliv ketaminu na vyskyt pooperac-
niho deliria nebyl v provedenych studiich prokazéan [25].

Analgosedace jako lIé¢ebné preventivni postup ke
snizeni rizika deliria

Individualizace typu a davek latek vyuzivanych k anal-
gosedaci pacientll v intenzivni péc¢i maze vést k vy-
znamnému ovlivnéni prevalence, doby trvani i zdvaz-
nosti deliria. Vzhledem k tomu, Ze nemocni v intenzivni
péci (na chirurgickych, ale i tzv. ,medical” JIP) mnohdy
trpi bolesti pfi zakladnim onemocnéni, chirurgickych
intervencich ¢i rutinnich postupech na JIP (trachedlni
rourka, invazivni vstupy, mocova cévka apod), je za-
kladnim a vychozim postupem preference analgezie
pfed zahdjenim sedativ. V intenzivni péci jsou pouzi-
véany opioidy jako zakladni analgetika, pfedevsim u chi-
rurgickych pacientd a u nemocnych s umélou plicni
ventilaci. Nicméné vzhledem k nezddoucim ucinkiim
opioidl v¢etné mozného vzniku zavislosti a rozvoje de-
liria je nezbytné vést analgezii individudlné, s vyuzitim
technik vedoucich ke sniZzeni davek opioid{: neopiodni
analgetika (paracetamol, nesteroidni analgetika), u po-
pulace vybranych chirurgickych pacientud je vhodné vy-
uziti regiondIni anestezie, ketaminu, u neuropatickych
bolesti vyuziti gabapentinu ¢i pregabalinu. Screening
a monitorace bolesti u pacientd na JIP vede ke zlepseni

Tab. 3. ,,ABCDE* pfistup k pacientim na JIP

s umélou plicni ventilaci

A awakening pacient pii védomi

breathing trial sponténni ventilace

C choice of sedatives and
analgetics

vybér sedativa a analgetika

D daily delirium monitoring denni monitorace deliria

E early mobility, exercise ¢asna mobilizace

klinického vysledku se zkrdcenim doby umélé plicni
ventilace a doby pobytu na JIP [26,27] a je doporucen
protokolizovany pfistup sledovéni bolesti [18]. Pfi nut-
nosti podavani sedativ jsou preferovany latky s kratkou
dobou ucinku, davkovani je ur¢ovéano monitoraci a ci-
lovym stupném sedace a musi byt individualizovano.
Dfive Siroce pouzivané benzodiazepiny ve srovnani
s propofolem a dexmedetomidinem vedou ke zvyse-
nému vyskytu deliria, delsi dobé umélé plicni ventilace
a pobytu na JIP a v sou¢asné dobé nejsou k rutinnimu
vyuziti v sedacina JIP doporuceny [18]. Srovnani dexme-
detomidinu s ostatnimi sedativy (benzodiazepiny, pro-
pofol) ukazalo, Ze ve skupiné pacientd s dexmedetomi-
dinem byla popséna kratsi doba umélé plicni ventilace
a pobytu na intenzivni péci, ale pfi heterogennich vy-
sledcich studii nebyl prokazén jednoznacny vliv na sni-
Zeni vyskytu deliria a mortalitu [28,29]. Benzodiaze-
piny jsou sedativem volby u pacientd se syndromem
z odnéti ¢i deliriem v souvislosti se zavislosti na benzo-
diazepinech, alkoholu, pfi kiecové aktivité. Denni pre-
ruseni analgosedace u nemocnych v intenzivni péci
vedlo mimo jiné ke zkraceni trvani deliria [30], nicméné
tento postup je svazadn s nutnosti zvySeného poctu
osettujiciho persondlu. Morandi v roce 2010 publiko-
val protokolizovany pfistup k pacientdm na JIP s cilem
pfiznivého ovlivnéni vyskytu deliria [31], tzv. ,ABCDE
approach” (tab. 3), implementace téchto postupl vede
k signifikantnimu snizeni vyskytu deliria [32].

Nefarmakologicka prevence

Nefarmakologické ovlivnéni precipitujicich faktort je ob-
tiznou, ale U¢innou metodou, ktera vede ke snizeni vy-
skytu a doby trvani deliria (tab. 4). Mezi postupy, u kterych
je prokazan efekt na vyskyt deliria, patii ¢asna mobilizace
pacientu [33]. Ddraz na nefarmakologicky pfistup s cilem
minimalizace sedace, ¢asné mobilizace spolu s dostatec-
nou multimodalni analgezii je soucasti konceptu ERAS
(Enhanced Recovery After Surgery) — data jasné prokazuji
efekt implementace konceptu u chirurgickych nemoc-
nych na klinicky vysledek [34]. Zavedeni bali¢ku nefarma-
kologickych intervenci véetné tzv. protokolu reorientace
pacienta se stimulaci kognitivnich funkci vedlo v interve-
nované skupiné k signifikantnimu snizeni vyskytu deli-
ria (9,9 % vs 15 %, OR 0,6; 95 % Cl: 0,39-0,92), celkovému

Tab. 4. Nefarmakologicka preventivni opatfeni

deliria

¢asna mobilizace pacientt

efektivni spanek

minimalizace pferuseni (fragmentace) spanku
minimalizace hluku okoli pacienta pfedevsim v noci
snizeni osvétleni na JIP v noci

umisténi hodin v blizkosti pacienta

zajisténi adekvatni hydratace a vyzivy pacienta

reorientace pacienta



poctu epizod deliria (62 vs 90, P = 03) a poctu dn(i s deli-
riem (105 vs 161, P = 02). Interven¢ni strategie neméla vliv
na zavaznost deliria ani vyskyt rekurence [29].

Dalsim, zcela zasadnim faktorem, ktery je preventa-
bilni a ovlivnitelny, je zajisténi dostate¢ného kvalitniho
spanku u pacientt na JIP. V souc¢asné dobé existuje do-
statek dat, kterd ukazuji na souvislost mezi nedosta-
te¢nym a nekvalitnim spankem a delirantnim stavem
¢i imunodeprivaci s dalsimi dGsledky [42,43]. Zajisténi
kvalitniho spanku predstavuje Upravu prostiedi - sni-
zeni hlu¢nosti, svételnosti, minimalizace fragmentace
spanku (eliminace procedur a o3etfovatelskych aktivit
béhem spénku), snaha o zajisténi diurndlniho rytmu,
pouziti ochrany oci, usnich obturatord. Farmakologicka
podpora spanku je tématem pro samostatnou kapi-
tolu, vétsina pouzivanych sedativ v¢etné benzodiaze-
pinli zhorsuje architekturu spanku a nevede k dosta-
te¢nému odpocinku pacientd. Z hlediska nejmensiho
poskozeni architektury spanku je nejvhodnéjsi vyu-
ziti dexmedetomidinu, melatoninu a trazodonu, pres-
toze data na snizeni vyskytu delirii nejsou pfesvédciva.
Casna mobilizace pacient( (fyzicka i mentalni) na JIP je
jednoznacné preferovana, nebot je mimo jiné spojena
i se snizenym vyskytem hyperaktivniho deliria [30,35].
Soucasti reorientace pacientll je komunikace (verbalni
i nonverbdlni) jak s osetfujicim persondlem, tak s rodin-
nymi prislusniky a zajisténi co nejc¢astéjsi stimulace ro-
dinou by mélo byt soucasti managementu téchto pa-
cientl. K reorientaci slouzi mimo jiné i pomcky, jako
jsou sluchadla, bryle, vyuziti pocitacd, televize apod.

eCASH koncept

Nadmeérnd a hluboka sedace je prokazatelné spojend se
zhorsenym klinickym vysledkem véetné mortality, kog-
nitivni dysfunkce a psychickych komplikaci. Pfestoze
v fadé doporuceni je u pacientl na JIP kladen dlraz na
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minimalizaci a individualizaci analgosedace [18,31], re-
centni studie popisuji pokracujici béZznou praxi neade-
kvatni hluboké analgosedace [36,37]. Skupina experta
vypracovala integrovany, adaptabilni pfistup, ktery je
cilen na co nej¢asnéjsi dosazeni lehké sedace, inicio-
vané casné béhem kritického stavu, jako jedné z prio-
rit péce. Idedlné by nemocny mél byt v komfortu, klidny
a spolupracujici se zdravotnickym persondlem a rodinou
v priibéhu celého pobytu na JIP. Tento proces je posta-
ven na efektivni analgezii, cilené fizené titraci minimalni
sedace a maximalni cilené péci (tzv. patient-centred
focus) se spolupraci celého osettujiciho tymu a rodin-
nych pfislusnikd. Strategie je nazvana jako eCASH - early
Comfort using Analgesia, minimal Sedatives and ma-
ximal Humane care (schéma) [38]. Koncept je doporu-
Cen k vyuziti u vSech pacientl v intenzivni péci a mél by
byt jednim z klicovych bodU intenzivni péce se stejnym
dlrazem jako protektivni uméla plicni ventilace nebo
¢asna lé¢ba sepse. Ustup od hluboké sedace je v po-
pfedi intenzivni péce jiz fadu let, je dokumentovana
spojitost mezi hloubkou sedace, délkou umélé plicni
ventilace, pobytu na JIP a morbiditou.

Doporuc€eni pro praxi

= ,Analgesia first” je prioritou péce s naslednym krokem
minimalizace sedace. Dostatecna analgezie je zdkla-
dem pro zajisténi nejen komfortu nemocného, ale eli-
minace bolesti snizuje sympatoadrenalni a proinfla-
matorni reakci se vsemi dUsledky. Zajisténi dostate¢né
analgezie se na JIP zpravidla neobejde bez opioidd,
cilem nového konceptu je snizeni davky opioid( vy-
uzitim multimodalni 1é¢by bolesti se snizenim neza-
doucich U¢inka opioidu. Léc¢ba bolesti musi byt indivi-
dualizovana, s individualizaci [é¢by je nutné rozlisovat
typy bolesti. Bolest akutni, spojena zpravidla s chirur-
gickymi ¢i jinymi invazivnimi vykony, bolest chronicka,

Schéma. eCASH koncept casné implementace lécby a prevence bolesti, anxiety, agitace, deliria a imobility

a optimalizace patient-centered care. Upraveno podle [36]
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se kterou jiz nemocny vstupuje do intenzivni péce
vcetné uzivani nékterych skupin analgetik, bolest krat-
kodobd periprocedurdlni apod. V [é¢bé bolesti se dnes
do popredi dostavaji mimo paracetamol a nesteroidni
antirevmatika jako bazélni analgezie farmaka, jako
jsou a-lytika a ketamin, vyuziti regiondlni analgezie.
Zcela recentné byla publikovédna doporuceni odbor-
nych spole¢nosti o pouziti ketaminu v 1é¢bé periope-
ra¢ni bolesti s bolusovou davkou az 0,35 mg/kg a kon-
tinualni infuzi az 1 mg/kg/hod [39].

= Personalizovana kombinace 1ékd vede ke snizeni ve-
dlejsich ucinkl a potenciaci analgetického efektu.
Nedilnou soucasti péce je sledovani a kvantifikace
bolesti u vsech pacientt na JIP.

= Sedace by méla byt minimalizovana s tim, ze cilem je
klidny pacient, ktery je v komfortu a kooperujici (tzv.
pravidlo 3C: Calm, Comfortable, Cooperative). Paci-
ent je pfi védomi, spolupracuje, toleruje zavedené
katétry, trachedlni rourku, umélou plicni ventilaci
apod. Soucasné v této souvislosti je nutné upozornit,
Ze pres doporuceni o minimalizaci sedace zUstavaji
skupiny pacient(l, u nichz je hluboka analgosedace
Ucelnd, prestoze je nutné hloubku sedace pravidelné
pfehodnocovat. Jednd se o nemocné s tézkym plic-
nim poskozenim, poranénim mozku s nitrolebni hy-
pertenzi, pacienty se status epilepticus, ventila¢ni
dysynchronii apod. Jak nadmérn3, tak ale i nedosta-
tecna analgosedace muze byt pficinou stresu a dis-
komfortu s naslednym rozvojem delirantnich stavd.
Od dfrive uzivanych benzodiazepin( jako hlavni sku-
piny Iék pro sedaci v intenzivni pé¢i je jiz dlouhodobé
Ustup a je doporucovano pouzivani kratkodobych,
Iépe fiditelnych latek, jako je propofol a dexmede-
tomidin. Dexmedetomidin ve srovnani s midazola-
mem a propofolem je spojen s nizsim vyskytem de-
lirantnich stavd [18,40]. Benzodiazepiny by mély byt
vyhranény pouze ve specifickych indikacich, jako je
periprocedurdini amnézie, kre¢ové stavy, syndrom
z odnéti benzodiazepinl nebo alkoholu, poranéni
mozku, paliativni péce. Intermitentni podavéani by
mélo byt preferovano, kontinudlni podavani benzo-

diazepin( je spojeno s vyssim rizikem deliria [41].

Zavér

Delirium na JIP se vyskytuje s vysokou prevalenci a vede
ke zhorseni klinického vysledku pacient(, vyssim ekono-
mickym nakladdm, vyssi spotfebé zdravotni a socialni
péce. K zékladni 1é¢bé delirantnich stav( patii prevence
s ddrazem na individualizovany multimodalni pfistup
s preferenci minimalizace sedace, dostate¢né analgezie
a nefarmakologickych pristupl prevence a lécby deli-

rantnich stava.
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