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Delirul in terapia intensiva
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Delirium in intensive care

Delirium is a disturbance of consciousness, attention, cognition and perception which develops over a short period of time and tends to fluctuate
during the course of the day. Delirium occurs in 60-80% of intensive care patients and is commonly missed. Delirium is an independent predictor of
prolonged hospital and intensive care unit stay, reintubation, cost of care, long-term cognitive impairment and mortality. The article discusses subtypes
of delirium (hyperactive, hypoactive and mixed), risk factors and pathogenesis. Validated test for detecting delirium are the intensive care delirium
screening checklist (ICDSC) and the confusion assessment method for ICU (CAM-ICU). The treatment concentrates on risk factors modification, and
the drug of choice in the treatment of delirium is haloperidol, although atypical anti-psychotics (olanzapine, risperidone, ziprasidone) are as effective as
haloperidol with fewer side effects.
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Jenupuii B MHTEHCBHOM Tepanum

Jlenvipuit XapaKTepusyeTcs PacCTPOICTBOM CO3HAHMSA, BHUMAHN, KOTHUTUBHBIX QYHKINMIT ¥ BOCIPUATIA, QIIOKTYUPYIOLIe B TEYCHIN CYTOK.
B orpeneHuy MHTEHCUBHON Tepammy 60-80% IalMeHTOB IepPEXMBAIOT SNU30/AbI AenupydA. IIpu pasBUTUM [eMMpPUA NMPOJOIDKACTCA JANUTENbHOCTD
npe6bIBaHNA B OTHENEHUN WHTEHCUBHONM TepalMy ¥ CTAIMOHApe, YaCTOTa PEMHTYOAINN, CTOMMOCTD JIeYeHN)A, KOTHUTUBHBIE PacCTPOICTBA 1
JIeTaZIbHOCTb. B cTaThe paccMaTpMBAIOTCSA KIMHUYECKUE BAPUAHTBI AeNUPHs (TMIIOAKTVMBHBIN, TUIIEPAKTUBHBIN, CMENIAHHbII), (aKTOPhI PICKa, a
TAKOKe [TATOreHe3 9TOI0 COCTOAHMA. B IIOBCeHEBHOI IPAKTIKe [/ AUATHOCTYKI /P IPUMEHAETCS CKPUHIHIOBAs IIKa/Ia M METOJ, AMATHOCTUKI
CITyTaHHOCTH, Pa3pabOTaHHbIE IS NAIMEHTOB, HAXONALIMXCA B OTHENCHNN MHTEHCUBHOI Tepanuu. JledeHye NeMupys OCyIeCTBIACTCA IPEapaToM
TaJIoNepUyoT, XOTsA U aTUIIMYHbIe aHTUIICKXOTUKY (ONaH3aINH, PUCTIEPUJIOH, 3UTTPACK/IOH) 9 )EKTUBHBI B JIEYeHNN STOTO COCTOSAHUS, a TOOOUHbIE
9 deKTbl MUHNMAIbHBL

KiroueBble cmoBa: HeﬂMpI/Iﬂ, CKPMHMHI, JIEI€HNE MHTEHCBHAA TE€paIINs.

Delirul reprezinta o dereglare a constiintei, atentiei, Patofiziologie
functiei cognitive si perceperii, care se dezvoltd intr-o perioada
scurtd de timp (de la cateva ore la cateva zile) si tinde sa
fluctueze in cursul zilei [1].

Delirul este o tulburare destul de frecventa si apare la
60-80% dintre pacientii din UTI (unitéti terapie intensiva).

Delirul se imparte in subtipuri, in functie de semnele
psihomotorii [2, 3]:

1. Delir hiperactiv, care se manifestd prin agitatie, dezori-
entare, combativitate, vorbire rapida.

La ora actuald mecanismele aparitiei delirului la pacientii
aflati in unitétile de terapie intensivd nu sunt complet eluci-
date. Existd totusi numeroase ipoteze si se pare ca patogenia
este multifactoriala. Printe cele mai importante meriti a fi
mentionate urmatoarele:

1. Delirul se asociaza cu o incetinire a activitatii EEG,
care ar putea fi explicatd printr-o hipoperfuzie cerebrala cu
afectarea barierei hematoencefalice, Lipowski Z. [11] insa

2. Delir hipoactiv, care se manifesta prin somnolenta,
apatie, imobilitate.

3. Delir mixt, in care pacientul alterneaza intre delir hi-
peractiv si delir hipoactiv.

Delirul hiperactiv este recunoscut usor de citre clinician
si tratat in fazele initiale, pe cind cel hipoactiv frecvent este
subestimat deoarece aceastd categorie de pacienti sunt “linis-
titi” si nu atrag atentia personalului medical.

Intr-un studiu efectuat de Peterson [4] se constati ci din
totalul pacientilor cu delir din UTI 1,6% prezintd delir hiper-
activ, 43,5% - hipoactiv si 54,1% - delir mixt.

Delirul este asociat cu cresterea mortalitatii [5], auto-
detubdrii [6], duratei aflarii in UTI si spitaldzarii in general [7,
8], costurilor ingrijirilor medicale [9], dereglarilor cognitive
pe termen lung [10].

considerd a fi o consecintd a nivelurilor reduse ale acetilcolinei.

2. Nivelurile crescute ale dopaminei si scizute ale acetil-
colinei, care pot fi cauzate de modificari ale sintezei, eliberdrii
si inactivarii acestor neurotransmitétori, cresc excitabilitatea
neuronald si precipitd delirul. Rolul altor mediatori (GABA,
endorfine, glutamat, histamind) in declangarea delirului nu
este stabilit cu certitudine.

3. Triptofanul este un precursor al serotoninei si melato-
ninei si este transportat activ prin bariera hematoencefalica
prin intermediul proteinelor LAT. Se presupune cé delirul
hiperactiv este cauzat de niveluri scizute ale triptofanului,
serotoninei i melatoninei, pe cind cel hipoactiv - de niveluri
crescute ale acestor substante [12]. Transportul fenilalaninei,
care este un precursor al dopaminei, noradrenalinei si adrena-
linei, prin bariera hematoencefalica este competitiv cu cel al
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triptofanului, deoarece sunt antrenate aceleasi proteine LAT.
Delirul a fost asociat cu niveluri crescute ale fenilalaninei, insa
nu este determinat cu certitudine rolul nivelurilor crescute ale
noradrenalinei §i dopaminei, nivelurilor scdzute ale seroto-
ninei si melatoninei, sau a ambelor, in aparitia acestei stari.

4. Raspunsul inflamator din cadrul stérilor critice cauzeazi
eliberarea de citokine in circulatia sanguind cu aparitia
hipercoaguldrii si a vasoconstrictiei cerebrale, iar in studi-
ile efectuate pe animale s-a demonstrat ca citokinele induc
modificari ale EEG, asemanatoare cu cele intlnite la pacientii
septici cu delir.

5. Este binecunoscut faptul cd APOE4 se asociazd cu o
susceptibilitate crescutd pentru boala Alzheimer, iar studiile
recente au demonstrat o crestere a duratei delirului la pacientii
aflati in UTL.

Au fost identificati numerosi factorii de risc pentru dezvol-
tarea delirului [5, 13, 14], care sunt prezentati in tabelul 1

Tabelul 1

Factorii de risc pentru dezvoltarea delirului

Prezentare
Severitatea starii (scorul APACHE)
Deregléri metabolice siionice

Antecedente medicale
Varstd avansata: > 70 de ani
Hipertensiune arteriala

Insuficienta cardiaca congestiva Hipertermie

Tulburdri preexistente cerebrale Hipovolemie

(tumori, accident vascular cerebral, | Durere

traumatisme, etc.) Anxietate

Epilepsie Hipoxemie

Depresie Sepsis

HIV Tulburari cerebrale (traumatism

Insuficienta renala, hepatica craniocerebral, accident vascular

Scaderea acuitatii vizuale si cerebral)
auditive Anemie
Dereglari cognitive preexistente Medicatie
Polimorfism APOE4 Opioide
Antecedente sociale Benzodiazepine
Tabagism Propofol
Alcoolism Anticolinergice
Malnutritie

Factori ce tin de mediu

Imobilizare

Prezenta cateterelor
Privare de somn

Evaluare

In afara unitatilor de terapie intensiva stabilirea diagnos-
ticului de delir se face, utilizand criteriile standard pentru
diagnostic, pe cand in UTTI aplicarea acestor criterii este
dificila. Pentru UTT au fost elaborate mai multe instrumente
pentru depistarea delirului: testul cognitiv pentru delir, testul
cognitiv abreviat pentru delir, metoda de evaluare a confuziei
in UTI, scorul pentru detectarea delirului, lista de evaluare
screening a delirului in UTI, scala Neelon si Champagne, insa
pentru utilizare au fost validate doar lista de evaluare screening
a delirului in UTI (ICDSC) si metoda de evaluare a confuziei
in UTI (CAM-ICU).

Lista de evaluare screening a delirului in UTT (tab. 2)
presupune aprecierea initiald a nivelului de cunostintd, care
poate varia de la A (absenta raspunsului) pana la E (rdspuns
exagerat la stimulare normald). Pacientii comatosi (nivelul
de cunostinta A si B) nu vor fi evaluati in continuare, pe cand
restul vor fi evaluati conform listei si li se va acorda cite un

punct pentru fiecare item prezent in cursul ultimelor 24 de
ore. Avantajul utilizarii acestei liste este simplitatea, insa are
o ratd inalta a rezultatelor fals-pozitive, fiind recomandata
doar in calitate de evaluare rapida tip screening.

Tabelul 2

Lista de evaluare screening a delirului in UTI

Nivelul

s Manifestari
cunostintei

Absenta raspunsului

Raspuns la stimularea intensa si repetata

Raspuns la stimularea moderata

Stare normala

miOlN|®|>

Raspuns exagerat la stimularea normala

Evaluarea delirului conform listei

Urmeaza cu dificultate instructiunile sau distragere

Neatentie
’ usoara

Dezorientare In timp, spatiu, sau referitor la persoane

Halucinatii, s .
S Manifestari clinice sau comportament sugestiv
iluzii, psihoza

. Agitatie ce necesita medicamente sau imobilizare
Agitatie ’

. ) fizica
psihomotorie

Vorbire
neadecvata

Referitor la evenimente, situatii sau vorbire incoe-
renta

Alterare a
ritmului
circadian somn/
veghe
Simptome
fluctuante

Somn < 4 ore/zi, trezire in cursul noptii, somnolenta
in cursul zilei

Simptomele se determina intermitent

Scor total 0-8

Tabelul 3

Metoda de evaluare a confuziei in UTI

Pasul 1: Evaluarea nivelului sedarii
(scala de agitare-sedare Richmond (RASS)

+4 [ Combativ, violent, prezinta pericol pentru personalul medical

+3
+2

Agresiv, inldtura cateterele/liniile venoase

Miscari frecvente fara scop, lupta cu ventilatorul

+1 [ Anxios, dar nu este agresiv

0 | Treazsicalm

Nu este complet vigil, insa este treaz mai mult de 10 s la stimu-

lare verbald
2 Vigil pentru perioade scurte, nu poate sta treaz mai mult de 10's
la stimulare verbala
-3 | Miscari sau deschiderea ochilor la comenzi verbale
4 Lipsa reactiei la comenzi verbale, doar miscarea sau deschiderea
ochilor la stimulare fizica
-5 | Lipsa raspunsului la stimul verbal sau fizic

Daca scorul RASS este mai mare de 4 se va evalua in continuare:
Pasul 2: Evaluarea delirului (CAM-ICU)

1. Dereglare acuta a statusului mental sau un caracter fluctuant in
cursul zilei si

2. Neatentie si
3. Gandire dezorganizata sau

4. Modificarea nivelului de cunostinta
= Delir

{(73))
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Metoda de evaluare a confuziei in UTI (CAM-ICU) se
recomanda a fi folositd pentu depistarea delirului la pacientii
ventilati, avAnd o sensibilitate si specificitate inaltd, respectiv
93-100% si 89-100% [15]. Initial se apreciaza nivelul de cu-
nostintd conform scalei de agitare-sedare Richmond (RASS),
si doar pacientii cu scorul de 3 si mai mult vor fi evaluati in
continuare (CAM-ICU), restul (care au un scor de 4 sau 5),
fiind comatosi (tab. 3).

Pentru evaluarea atentiei pacientului i se va propune s
strdngd mana, cdnd va auzi litera A, iar medicul va pronunta
10 litere, patru dintre ele fiind A. Neatentia se apreciazd cand
pacientul nu stringe ména in momentul pronuntarii literei
sau strange mana la pronuntarea altor litere.

Gandirea dezorganizata este atestata atunci, cind pacientul
rdspunde incorect la 2 intrebari simple din cele 4 propuse sau
nu efectueazd comenzi simple.

Tratamentul vizeaza in primul rind corectarea factorilor
de risc ce pot fi modificati, strategie care s-a dovedit a reduce
cu 40% incidenta delirului si presupune:

orientarea corectd a pacientului;

stimularea proceselor cognitive (discutarea evenimen-
telor curente);

reducera nivelului de zgomot in saloane;

normalizarea ritmului circadian, somn/veghe;
mobilizarea precoce;

imbunatatirea acuitatii vizuale (ochelari, lupe);
imbunétatirea auzului (inlaturarea cerumenului, aparate
auditive);

corectarea dereglarilor metabolice;

depistarea si tratarea infectiilor;

oxigenare;

tratarea durerii;

suprimarea oportuna a cateterelor si liniilor venoase;
evitarea medicamentelor ce pot declansa delirul.

Medicamentul de electie pentru tratamentul delirului [16,
17] este haloperidolul, un antagonist al receptorilor dopami-
nergici (DA-1 si DA-2). Se metabolizeazd la nivel hepatic. Se
recomandai a fi administrat in doza de 2,5-10 mg intravenos
fiecare 20-30 min, pana la calmarea pacientului. La pacientii
varstnici este necesard reducerea dozei. Efectele adverse ale
QT haloperidolului sunt: tulburari extrapiramidale, sindrom
neuroleptic malign, prelungirea intervalului.

Medicamentele antipsihotice atipice (olanzapina, quetiapi-
na, risperidona, ziprasidona) actioneaza la nivelul receptorilor

dopaminergici, serotoninergici, a-adrenergici si histaminici.
Studiile clinice au demonstrat o eficientd similard cu cea a
haloperidolului, iar reactii adverse semnificativ mai putine
[18, 19, 20].
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