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Izvlecek. V 10. reviziji Mednarodne klasifikaci-
je bolezni so nastale nekatere spremembe pri
klasifikaciji delirija, ki je kot etioloSko nespecifi-
¢en organski cerebralni sindrom sedaj SirSe
opredeljen. Delirij se pogosto pojavlja pri hos-
pitaliziranih, zlasti starejSih bolnikih. Opisana je
kliniéna slika in verjetni mehanizmi razvoja de-
lirija, pri katerem je pomembno hitro prepozna-
vanje in obravnava osnovnega vzroka.

Abstract. Changes in the classification of deli-
rium were introduced in the 10th revision of In-
ternational Classification of Diseases. Delirium
is an etiologically nonspecific organic cerebral
syndrome. Elderly in-patients are especially
prone to it. Its clinical features and the mecha-
nisms of its development are described. The im-
portance of early recognition of delirium and
treatment of its underlying cause is stressed.

Uvod

Hipokrat je Ze pred vec¢ kot 2000 leti poleg manije in melanholije opisal kot du§evno mot-
njo tudi frenitis. Celsus je v 1. stoletju omenjal delirij (izhaja iz de lira, kar pomeni iztir-
jenost), ze omenijeni izraz frenitis pa je $e naprej ostal v uporabi. Areatus je v 2. stolet-
ju opisoval frenitis in letargijo kot akutni duSevni motniji. V okviru frenitisa omenja kot ti-
pi¢ne simptome nemir, nespecnost in halucinacije, za letargijo pa naj bi bili ravno nas-
protno znacilni manj$a aktivnost in zaspanost. Za povzrocitelja obeh moten;j je navajal
vro€ino in strupe. Willis je v 17. stoletju natan¢no opisal delirij. Menil je, da delirij ni sa-
mostojna bolezen, temve¢ simptom, ki je posledica vrocine ali zastrupitve. Poleg tega
je kot pomembne dejavnike pri razvoju delirija navajal alkohol, krvavitve in pomanjka-
nje spanja. Opisi delirija v tem obdobju so bili precej enotni in so omenjali $e danes ve-
ljavne znadcilnosti, kot so: globalne kognitivne motnje, neustrezna psihomotorna aktiv-
nost in motnje spanja. lIzraz delirij ni bil v uporabi le za oznacevanje akutnega sindro-
ma, povezanega z vrocinskimi stanji, temvec¢ tudi za duSevne bolezni na splosno. Grei-
ner in kasneje Jackson sta v 19. stoletju poudarjala pomen povezave med delirijem in
motnjami zavesti. Bonhoffer je leta 1912 postavil motnje zavesti kot osnovno znacilnost
akutnih eksogenih reakcijskih tipov. Odlocilno vlogo za razvoj delirija kot etiolosko nes-
pecifiénega in najpomembnejSega stanja iz te skupine je pripisal specifi¢nim karakte-
ristikam Ziv€énega sistema. Engel in Romano sta v obdobju po letu 1940 na podlagi kli-
ni¢nega in eksperimentalnega dela sklepala, da je delirij posledica motenj zavesti, kar
se kaze na podrocju kognitivnih procesov in pozornosti. Sindrom naj bi bil po njunem
mnenju posledica zmanjSanega mozganskega metabolizma, kar naj bi potrjevala tudi
upocasnjena EEG aktivnost. S poskusi z zdravili na prostovoljcih z antiholinergi¢nim de-
lovanjem so potrdili pomembno viogo acetilholinskega sistema pri razvoju delirija. Blass
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in sodelavci (1981) so predvidevali, da je manj$a sinteza nekaterih nevrotransmiterjev,
predvsem pa acetilholina, posledica motenj oksidativnih metabolnih procesov (71, 2).

V preteklosti je bilo v uporabi ve¢ kot 20 razli¢nih izrazov, ki so opisovali ta sindrom: akut-
no stanje zmedenosti, akutni mozganski sindrom, akutna mozganska odpoved, akutna
organska reakcija, akutni organski sindrom, metabolna encefalopatija, reverzibilna tok-
si¢na psihoza, toksi¢no stanje zmedenosti, akutna simptomatska psihoza, akutni ekso-
geni tip reakcije-Bonhoffer, akutna eksogena psihoza, akutna organska psihoza (2, 3).

V novejSem obdobju se uveljavljajo poskusi opredelitve enotnejSih diagnosti¢nih krite-
rijev za delirij. Delirij je kot etioloSko nespecificen organski cerebralni sindrom oprede-
lien SirSe od doslej uveljavljenega sindroma.

Kriteriji

V 10. reviziji Mednarodne klasifikacije bolezni so nastale nekatere spremembe pri kla-
sifikaciji delirija, ki se je tako priblizala kriterijem AmeriSkega psihiatricnega zdruzenja
in jih bo z uveljavljanjem nove klasifikacije potrebno upoS$tevati.

V 9. reviziji Mednarodne klasifikacije bolezni (4) sodi z alkoholom povzroc¢eni delirij v
posebno kategorijo (Sifra 291.0) v skupini alkoholnih psihoz. V skupino prehodnih or-

ganskih psihoti¢nih stanj so uvré€ena akutna (293.0) ali subakutna stanja zmedenosti
(298.1) z delirijem, kot eno izmed podkategorij (tabela 1).

Tabela 1. Prehodna organska psihoticna stanja po 9. reviziji Mednarodne klasifikacije bolezni (a4).

Akutna stanja zmedenosti (293.0) Subakutna stanja zmedenosti (293.1)

Delirij Delirij

Infektivna psihoza Infektivna psihoza

Organska reakcija Organska reakcija

Posttravmatska organska psihoza Posttravmatska organska psihoza
Psihoza zdruZena z endokrinimi ali Psihoza zdruzena z endokrinimi ali
Metaboli¢nimi motnjami Metaboli¢nimi motnjami
Epileptiéna zmedenost Subakutni psihoorganski sindrom

Epilepti¢na zamra&enost

V 10. reviziji je ohranjeno loCevanje glede na etiologijo na alkoholne in nealkoholne de-
lirije. Delirij pa je sedaj SirSe opredeljen kot etiolosko nespecifi¢en organski cerebralni
sindrom, za katerega so hkrati znacilne (5):

motnje zavesti in pozornosti,

globalne kognitivne motnje (iluzije, halucinacije, motnje misljenja, spominske motnje
in tezave pri takojSnjem priklicu, dezorientiranost),

psihomotorne motnje,

motnje ritma spanja in budnosti,

motnje Custvovanja.
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V diagnozo delirija, ki ni posledica alkohola ali drugih psihoaktivnih substanc (FO5) so
tako vklju¢ena akutna in subakutna stanja:

mozganski sindrom,

stanja zmedenosti nealkoholne etiologije,
infektivne psihoze,

organske reakcije in

psihoorganski sindrom.

Podrobnej$a klasifikacija opredeljuje delirije, ki se ne navezujejo na demenco (F05.0),
delirije, ki se navezujejo na demenco (F05.1) ter ostale, meSane oblike (F05.8) in ne-
dolo¢ene oblike (F05.9). Delirij pri bolnikih s senilno demenco so v 9. reviziji Medna-
rodne klasifikacije bolezni razumeli kot del senilne demence in je zato sodil v sklop te
diagnoze (290.3).

V revidirani tretji izdaji priro€nika AmeriSkega psihiatri¢nega zdruzenja (DSM Il R) (6)
so za delirij podani podobni kriteriji (tabela 2).

Tabela 2. Delirij. Kriteriji ameriskega psihiatricnega zdruZenja (DSM III R) (6).

ZmanjSana sposobnost vzdrzevanja pozornosti za zunanje drazljaje (potrebno je po-
navljati vprasanja) in zmanj$ana sposobnost usmerjanja pozornosti k novim drazlja-
jem (perseveriranje odgovorov na predhodna vprasanja).
Dezorganizirano misljenje, ki se kaze z irelevantnim ali inkoherentnim govorom.
Vsaj dva izmed sledecih simptomov:
motenost zavesti (s tezavo ostaja buden med pregledom),
zaznavne motnje (napacne interpretacije, iluzije ali halucinacije),
motnje budnosti in spanja (nespecnost in zaspanost podnevi),
oslabljena ali okrepljena psihomotorna aktivnost,
dezorientiranost v ¢asu, prostoru ali osebi,
spominske motnje (bolnik ni sposoben priklicati imen razli¢nih, med seboj nepovez-
nih predmetov po petih minutah; oziroma ni sposoben zapomniti si potek dogodkov,
kot je naprimer bolezenska epizoda).
Klini¢na slika se razvije hitro (v nekaj urah ali dnevih) in niha v teku dneva.
Prisoten je eden izmed sledecih dveh kriterijev:
iz podatkov iz preteklosti ali iz fizikalnega pregleda oziroma iz laboratorijskih testov
je razvidno, da obstaja eden ali ve¢ specifi¢nih organskih faktorjev, ki so etiolo$ko
povezani z motnjo,
Ce takih podatkov ni, lahko pa upravi¢eno sumimo nanje, ¢e lahko izklju¢imo, da je
motnja posledica duSevnih obolenj, ki niso organskega izvora (npr. agitiranost in mot-
nje spanja, ki so posledica mani¢ne epizode, ne zados¢ajo temu kriteriju).

V nadaljevanju delirij obravnavamo tako, kot je opredeljen v 10. reviziji Mednarodne kla-
sifikacije bolezni.

Epidemiolo3ki podatki

Delirantna stanja so med hospitaliziranimi bolniki dokaj pogosta. Razli¢ni avtorji nava-
jajo, da 10-15 % vseh hospitaliziranih bolnikov oziroma 10-30 % starejSih bolnikov v
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razlicnih splo$nih in intenzivnih enotah bolniSnic prestane bolj ali manj izrazite oblike de-
lirija (7). Na intenzivnih kirurskih in koronarnih oddelkih znasa delez do 30 %, podob-
no pri huje opeéenih (2030 %) (2, 8). Se pogosteje pa se delirij pojavi pri starejsih bol-
nikih z zZlomom stegnenice (50 %) (7).

Za delirantne bolnike, obravnavane v splo$ni bolnisnici, so Levkoff in sodelavci iz raz-
poloZljive dokumentacije ugotovili prevalenco 0,7 % po DSM Il kriterijih (9). Podatki na-
kazujejo, da delirij pogosto ni klini¢éno ugotovljen, ali pa stanje ni zabelezeno v medicin-
ski dokumentaciji (7).

1z podatkov o sprejemih v Psihiatri¢no kliniko v Ljubljani je razvidno, da je pri bolnikih,
starih 60 in vec let znasal v obdobju med letom 1985 in 1992 delez bolnikov z delirijem
nealkoholne etiologije od 6,2 % do 10,5 % (28—48 bolnikov letno) in z delirijem alkohol-
ne etiologije 1,8 % do 3,5 % (8—16 bolnikov letno). Stevilo vseh delirantnih stanj je $e
vecje, ker se nanasajo le na tiste bolnike, pri katerih je bil delirij osnovni vzrok sprejema.

Kot znak pretece smrti se delirij pojavi pri starejSih hospitaliziranih bolnikih v 25 % pri-
merov (10).

Etioloski dejavniki

V praksi so pogosto pomembni razli¢ni vzro¢ni dejavniki, ki sami zase $e ne bi povzro-
¢ili delirija. Starostnik ima morda Alzheimerjeve senilne lehe z zmanj$anim Stevilom ne-
vronoy, zilno okvaro bele mozganovine, zacetno popus€anje srca z intermitentnimi arit-
mijami in ¢e ob tem zauzije nekoliko preve¢ uspaval ali pa blazi osamljenost in kronic-
ni osteoartritis z alkoholom, se pokazejo znaki delirija (77) (tabela 3).

Tabela 3. Etioloski dejavniki (3, 8, 11, 22, 31, 130).

Intrakranialni dejavniki
epilepsija in postiktalna stanja
mozganske poskodbe
neoplazme
infekcije
meningitis
encefalitis
vaskularne motnje
inzult, subduralni hematom, tranzitorna ishemi¢na ataka
zviSan intrakranialni tlak

Ekstrakranialni dejavniki
endokrine disfunkcije (hipofunkcija ali hiperfunkcija)
hipofiza
pankreas
nadledvic¢ni Zlezi
S¢itnica
ob&citniéne Zleze
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motnje neendokrinih sistemov
jetra (hepati¢na encefalopatija)
ledvica in urinarni trakt (uremi¢na encefalopatija)
plju¢a (hiperkapnija, hipoksija)
kardiovaskularni sistem (dekompenzacija srca, aritmije, hipotenzija)
metabolne, nutritivne motnje (prirojene metabolne motnje, deficit tiamina)
sistemske infekcije z vro€ino in sepso
elektrolitske motnje in dehidracija (hipokaliemija)
pooperativna stanja in stanja po reanimaciji
Zdravila in strupi (najpogostejsi povzrocitelji so antiholinergiki, sedativi in narkotiki)
(toksi¢ni ucinki — pogosto zdravila z antiholinergi¢nimi stranskimi u€inki ali odtegnitve-
ni uc€inki — pogosto sedativi, alkohol)
sedativi
benzodiazepini
barbiturati
kloralhidrat
meprobamat
antidepresivi
tricikliéni (zlasti tisti z antiholinergi¢nimi stranskimi ucinki)
nevroleptiki
butirofenoni (haloperidol)
fenotiazini
ostala zdravila
antiholinergiki
antikonvulzivi (fenitoin)
antiparkinsoniki (amantadin, levodopa, bromokriptin)
antihipertenzivi (metildopa)
antiaritmiki (lidokain, prokainamid)
kardialni glikozidi
antibiotiki (cefaleksin, gentamicin, penicilin)
diuretiki
cimetidin in drugi antihistaminiki
insulin
fenciklidin
analgetiki (salicilati, opijati)
steroidi
teofilin
disulfiram
litijev karbonat
alfa interferon, interlevkin 2
strupi
ogljikov monoksid
tezke kovine
drugi industrijski, rastlinski ali zivalski strupi
alkohol

329



MED RAZGL 1994; 33

PatofizioloSke spremembe

Nastanek delirija so poskus$ali razloziti z (3):

— zmanjSanjem oksidativnega metabolizma v mozganih, ki je odgovorno za spremem-
be metabolizma razliénih snovi,

— spremenjenimi encimskimi sistemi, hematoencefalno bariero ali celi€no membrano,

— motenim metabolizmom ali funkcionalnim ravnovesjem nevrotransmiterskih sistemoy,

— moteno funkcijo desne hemisfere, ki je pomembna za ustrezno pozornost.

Delirij znacilno prizadene viSje mozganske funkcije, katerih anatomski substrat je moz-
ganska skorja. Ceprav imajo pri razvoju delirija lahko vlogo razli€ni nevrotransmiterski
sistemi, pa je Se posebno pomemben holinergi¢ni sistem. Zdravila z antiholinergi¢no ak-
tivnostjo so pogosti povzrocitelji delirija, verjetno zaradi neposrednega ucinka na mu-
skarinske receptorje (12). Prizadenejo subkortikalna holinergi¢na vlakna in tako pris-
pevajo k zmanj$evanju dotoka informacij v skorjo in hipokampus (717). Nasprotno pa lah-
ko fizostigmin ugodno vpliva na potek delirija, povzro€enega z antiholinergiki (13).

Delirij, ki nastane ob odtegnitvi benzodiazepinov ali barbituratov, je mogoce povezan
s preobcutljivostjo GABA receptorjev. Podobne patofizioloSke spremembe so najbrz od-
govorne za delirij alkoholne etiologije (12).

Pri hepati¢ni in renalni encefalopatiji so za delirij domnevno odgovorni benzodiazepinu
podobni endogeni toksini (12). Kljub temu, da je koncentracija GABE v serumu med de-
lirjem povecana, pa je vpra$ljiva njena vloga pri razvoju delirija, saj ne prehaja skozi
hematoencefalno bariero (11, 12, 14). V. mozganih Zivali s hepati¢no encefalopatijo so
nasli benzodiazepine, verjetno gastrointestinalnega izvora (15). Tudi inhibitor vezave dia-
zepama bi lahko imel pri hepati¢ni encefalopatiji pomembno viogo (76).

Vpletenost histamina v sistem vzburjenja dokazujejo sedativni ucinki antihistaminikov.
Njihova vloga pri razvoju delirija pa za sedaj Se ni jasna (12).

Halucinogene snovi sprozijo deliriju podobno stanje z delovanjem na specificne sero-
toninske receptorje. Poleg tega naj bi bil serotoninski sistem vpleten tudi pri kontroli spa-
nja in vzburjenosti. Pomemben naj bi bil zlasti pri aktivirani obliki delirija (12).

Pri razvoju delirija se morda vpletajo Se beta-endorfin (717), adenozin ter nekateri pep-
tidi (holecistokinin, vazoaktivni intestinalni polipeptid, aMSH) (72).

Zvelana plazemska koncentracija kortizola je posledica akutnega stresa. Ker hiperkor-
tizolemijo lahko spremljajo kognitivne motnje, je Kral menil, da je pri starejSih bolnikih
s tem povezano akutno stanje zmedenosti (718).

Glede na raznolikost sprememb v nevrotransmiterskih sistemih Gibson meni, da so po-

membnejSe spremembe na nivoju drugega glasnika (kalcij, c-GMP, fosfatidilinozitolna
veriga) (19).

Klinicna slika

V¢asih se delirij pricne s prodromalnimi znaki, kot so nemir, anksioznost, prestraenost,
preobcutljivost na svetlobo ali zvok. Delirij je lahko prvi znak telesne bolezni in se lah-
ko pojavi nekaj dni pred izbruhom fiziénih znakov bolezni (20).
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Bolniki so obi€ajno dezorientirani. Najprej je prizadeta orientacija v €asu. Tezave pri do-
lo¢anju dela dneva veljajo za obcutljiv pokazatelj delirija. Pri izrazitejSih oblikah delirija
bolniku ne uspe pravilno dolociti dneva v tednu, meseca ali celo leta (21). Krajevna orien-
tacija in orientacija do oseb sta moteni le v hujsih primerih. Bolnik nepoznano okolje ali
osebe zamenja za poznane. V najhujsih primerih ne prepozna niti sorodnikov (22).

Preverjanje realnosti je oteZzeno. Prepletajo se sanje, iluzije in halucinacije. Izmed zaz-
navnih motenj so najpogosteje prisotne opti¢ne ali opti¢ne in sluSne zaznavne motnje.
Pogosto prisotne opti¢ne zaznavne motnje pri deliriju so: makropsije, mikropsije, dismor-
fopsije, poliopsije, iluzije in halucinacije z elementarnimi ali kompleksnimi scenskimi do-
zivetji. Slednje so prisotne pri 40—-75 % vseh delirijev, najpogosteje pa pri odtegnitve-
nih stanjih ali zastrupitvah (23-25). Olfaktorne, kinesteti¢ne ali taktiine halucinacije so
redkejse. Custvovanije in vedenje ustrezata vsebini doZivetij, ki so pogosto neprijetna,
zaradi ¢esar so bolniki prestradeni, napeti, bezijo ali pa so pripravljeni na boj (22, 26).

Miselni tok je obi¢ajno upocasnjen in bolj ali manj inkoherenten. Razumevanije je ote-
zeno ali povsem onemogoceno. Blodnje z obi¢ajno preganjalno vsebino so pogosto, ne
pa tudi nujno prisotne. Vsebina blodenj je slabo organizirana in se glede na spremem-
be v bolnikovem okolju lahko hitro spremeni (8, 22, 26).

Pozornost je vedno motena (8). Oslabljena je sposobnost hotenega usmerjanja in vzdr-
zevanja pozornosti. Aktivnost kot odgovor na draZljaj je oslabljena ali pretirano izraze-
na (22).

Spominske motnje prizadenejo tako pomnez kot tudi priklic. Spominske luknje lahko iz-
polnjujejo s konfabulacijami. Bolniki so povecini amnesti¢ni za obdobje delirantnega sta-
nja (20, 22).

Bolniki so podnevi pogosto zaspani, ponodi pa budni in vznemirjeni. Ritem spanja in bud-
nosti je lahko povsem obrnjen ali pa je izrazena zgolj nespecnost. S tezavo locujejo ali
pa sploh ne loc¢ijo med stanjem budnosti in spanja (22).

Bolniki so lahko psihomotorno zavrti, celo mutacisti¢ni, neopazni ali pa je nasprotno izra-
zen zaposlitveni nemir z glasnim in hitrim govorom, ki hitro privabi pozornost osebja (22,
26).

Motnje delovanja avtonomnega Ziv€evja spremljajo predvsem tista delirantna stanja, ki
nastanejo kot posledica zastrupitve z antiholinergiki oziroma odtegnitve alkohola in/ali
sedativov. Opazna je bledica ali rdeCica koze, prisotno je lahko izrazitejSe znojenje, ta-
hikardija in nepravilnosti delovanja srca, zve¢an krvni tlak, midriaza, navzeja, bruhanje
in poviSana temperatura (8). Pogosto je prisotna inkontinenca (22, 27).

Pogosto so prisotne motnje Custvovanja, Se posebno razdrazljivost, vznemirjenost,
agresivnost, tesnoba, depresivno razpolozenje, otopelost, zbeganost in sumnji¢avost.
RedkejSe je privzdignjeno razpolozenje. Znacilne so pogoste in hitre spremembe raz-
polozenja (26).
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Simptomi delirija so izrazitejSi ponodi ali v zgodnijih jutranjih urah. Simptomi lahko izra-
zito nihajo in zlasti pri blazjih oblikah niso redka obdobja bistre zavesti in primerne orien-
tiranosti (20).

Delirij je prehodna motnja, ki obi¢ajno traja nekaj dni do nekaj tednov, lahko pa tudi pol
leta (8). Odvisno od narave etioloskih dejavnikov in lastnosti centralnega zivénega si-
stema pa lahko postopoma preide v demenco ali v druge oblike organskega sindroma
(2, 8). Delirij je lahko tudi znak konéne faze bolezni, ki se kon¢a s komo in smrtjo (8,
22).

Klini¢ne oblike

Lipowski opisuje dve obliki delirija:
— hiperaktivna oblika s stanjem povecane budnosti,
— hipoaktivna oblika s stanjem zmanj$ane budnosti.

Ross meni, da obstajata vsaj dve klini¢ni obliki delirija. Vsebinsko enaki obliki pa ozna-
Cuje kot aktivirano in somnolentno (72, 28). Prvo nekateri opisujejo tudi kot delirij, dru-
go pa kot akutno stanje zmedenosti (28). Ti dve obliki nista samostojna podtipa, saj se
lahko izmeni¢no pojavljata pri istem bolniku obe obliki delirija (26).

Hiperaktivno obliko delirija pogosteje spremljajo halucinacije, blodnje, agitiranost in neu-
strezno vedenije. Pri hipoaktivni obliki je pogostej8a zmedenost in zmanjSana budnost,
redko pa se pojavijo halucinacije (28).

Zveza z dolo¢eno fenomenolosko obliko delirija se kaze vsaj pri nekaterih etioloskih de-
javnikih. Tako je pri akutni zastrupitvi s sedativi, hipoksiji, hepati¢ni encefalopatiji ali pri
drugih metabolnih encefalopatijah pogosteje izrazena hipoaktivna oblika delirija. Pri al-
koholnih delirijih, delirijih zaradi odtegnitve benzodiazepinov in pri delirijih, ki jih sprozi-
jo antiholinergiki pa je pogostej8a hiperaktivna oblika. Vrocina, kot drugi najpogostejsi
etioloski dejavnik, pa v priblizno enakih razmerijih izzove obe obliki (28).

EEG valovi so med delirijem na splo$no upocasnjeni. Ta upocasnitev je najbolj izraze-
na pri hepati¢ni encefalopatiji, pri alkoholnem deliriju oziroma pri deliriju, ki je posledi-
ca odtegnitve sedativov ali hipnotikov pa so pogostejsi nizko-voltazni hitri valovi (28).

Celotni cerebralni metabolizem je pri hepati¢ni encefalopatiji zmanj$an (77). Pri alko-
holnem deliriju je mozganski krvni pretok normalen ali celo pove¢an (28).

Posebnosti starejsih bolnikov

Znacilne manifestacije bolezenskih procesov so pogosto drugacne pri starejSih bolni-
kih, ki se velikokrat odzovejo z manjSo spremembo telesne temperature ali imajo manj
izrazite bolecine, kot ostali odrasli bolniki. Akutna zmedenost pogosto predstavlja nes-
pecifi¢éni znak bolezni, ki bi ga lahko primerjali z vrocino pri mlajSih bolnikih (77). Delirij
je pri starejSih bolnikih pogostejsi (22) in traja dlje ¢asa (8).

Razvoj delirija pospesijo razli¢ni dejavniki:
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— starost in kroni¢na kognitivna oSkodovnost sta pomembna dejavnika tveganja za raz-
voj delirija (11, 29). S staranjem se $tevilo nevronov in sinteza nevrotransmiterjev v
razliénih predelih neenakomerno zmanjsuje, pri tem pa se ne spreminja celoten me-
tabolizem glukoze in poraba kisika v mozganih (30). Zlasti pomembno je slabljenje
funkcije holinergi¢nega sistema. Preostali nevroni nadomes¢ajo izgubo z vecjim Ste-
vilom povezav med posameznimi nevroni. Ker ze manj$e okvare lahko povzrogijo do-
volj veliko motnjo funkcije preostalih nevronov, se razvijejo klinicno pomembni simp-
tomi (11);

— mozganske bolezni (na primer Parkinsonova bolezen) ali poSkodbe. Demenca pove-
¢a verjetnost za razvoj delirija za 2-3 krat (31);

— s staranjem povezane spremembe farmakokinetike in farmakodinamike;

— vedja prevalenca kroni¢nih obolenj kot tudi vecja obcutljivost za akutne bolezni in s tem
pogosto povezana polipragmazija. Nevarnost delirija ne raste le z ve€anjem Stevila
zdravil z antiholinergi¢nimi ucinki, temve¢ tudi z ve€¢anjem Stevila zdravil brez pozna-
nih antiholinergi¢nih ucinkov (30);

— zmanjSana sposobnost homeostaze;

— motnje vida in sluha s posledi¢no senzorno deprivacijo, kot tudi senzorna preobre-
menitev;

— motnje spanja;

— imobilizacija;

— psihosocialni dejavniki, kot so izguba bliznjega ali premestitev v neznano okolje.

Diagnostiéni postopki

Klini¢ni intervju in skrbno opazovanje bolnikovega vedenja nedvomno zasluzita prvo me-
sto pri odkrivanju delirija. Pomembna so opazanja medicinskih sester in tehnikov, ker
so obi¢ajno ve€ v neposrednem stiku z bolniki in tako lahko pogosteje opazijo delirant-
ne znake (32, 33). Nemalokrat pa ostane diagnoza nejasna brez ustreznih heteroanam-
nesti¢nih podatkov o nastanku in razvoju simptomov. Za delirij ni nikakrsnih specifi¢nih
diagnosti¢nih testov. V pomo¢ nam je EEG, za oceno in spremljanje kognitivnih sposob-
nosti pa razne ocenjevalne lestvice. Z laboratorijskimi izvidi v€asih potrdimo osnovno
bolezen, ki bi lahko povzrodila delirij.

Engel in Romano sta menila, da je EEG najbolj obéutljiv in zanesljiv pokazatelj delirija
(34). Upocasnjeni EEG valovi so v korelaciji z motnjami zavesti. Pri sicer zdravih sta-
rostnikih, $e posebno po 80. letu, so pogoste upocasnitve zlasti v zadajSnjih predelih
mozganov, neredko pa se pojavijo tudi intermitentno fokalni delta in theta valovi. V nas-
protju s tem pa ima sicer man;j$i del delirantnih bolnikov lahko povsem normalne EEG
izvide. Spremembe, ki se pokazejo ob ponovljenih EEG posnetkih, so tako objektivnej-
Se merilo. V diagnosti¢éne namene pa nam EEG lahko koristi pri lo¢evanju difuzne en-
cefalopatije, fokalnih mozganskih lezij in kontinuirane epilepti¢ne aktivnosti (35, 36).

Pri oceni kognitivnih sposobnosti, kot enega izmed znakov delirija, je lahko v pomo¢& Mi-
ni Mental Status Examination (MMSE). Merilo, ki pomeni za¢etno kognitivnho o$kodo-
vanost, je 24 to¢k ali manj (37, 38). Obcutljivejsi in bolj specifi¢en naj bi bil Neurobeha-
vioral Cognitive Status Examination (NCSE) (26). Delirium Rating Scale (DRS) pa je les-
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tvica, ki uposteva nekatere DSM llI kriterije. Z njeno pomocjo naj bi uspesno razlikova-
li delirantne bolnike od zdravih in celo od drugih psihiatriénih bolnikov (37). Studija ge
nima ponoviteyv, ki bi potrdile te rezultate. Short Portable Mental State Questionnaire nu-
di sicer oceno organske prizadetosti v celoti, ne glede na etiologijo, vendar ne zazna
dovolj zanesljivo blazjih kognitivnih sprememb (38). Cognitive Capacity Screening Exa-
mination je bil zasnovan kot test, ki bi bil dovolj ob¢&utljiv za odkrivanje difuznih organ-
skih sprememb, Se posebno pa za delirij (38). Doslej so vsi omenjeni testi pokazali po-
dobne omejitve, Se zlasti pri starejSih in manj izobrazenih bolnikih. Ker niso dovol;j za-
nesljivi in selektivni, so moznosti uporabe omejene. Nikoli naj ne bi predstavljali edine
oblike ocene kognitivnih sposobnosti (3).

Diferencialna diagnoza

Demenca je tako kot delirij znak cerebralne insuficience (71). Kognitivne motnje pri de-
menci pri¢nejo postopoma, trajajo dalj ¢asa in so stabilnejSe (8). Pri demenci ritem spa-
nja in budnosti ni tipicno moten. Prav tako niso prisotne izrazitejSe motnje pozornosti
ali zavesti. Difuzno upocasnjeni EEG valovi so pogostejsi pri deliriju, jih pa lahko opa-
zimo tudi pri izraziteje dementnih bolnikih (26, 35). Diagnosticiranje je zlasti tezavno pri
delirijih, ki sovpadajo z demenco. Redko obliko demence (tip Lewy) s parkinsonskim sin-
dromom je zaradi izrazito nihajo¢ega poteka tezko lociti od delirija (26).

Depresija lahko vodi k pomembni, toda reverzibilni kognitivni oS8kodovanosti, imenova-
ni psevdodemenca (11). EEG posnetki so obi¢ajno normalni ali le rahlo nenormalni (35).

Pri shizofreniji in maniji so blodnje pogosteje izdelane v obliki blodnjavega sistema in
se s ¢asom ne spreminjajo tako hitro, kot je to znacilno za delirij. Halucinacije so pogo-
steje slusne. Motnje zavesti in kognitivhe motnje obi€ajno niso prisotne. V EEG posnet-
ku ni po¢asnih valov, kakrsni so znacilni za delirij (8, 22).

Pri kratki reaktivni psihozi in shizofreniformnih motnjah so sicer lahko prisotne kvalita-
tivne motnje govora, vendar pa niso prisotne globalne kognitivne motnje (8).

Za psihogene amnezije in fuge je znacilen nenaden pricetek, kratko trajanje in prav ta-
ko nenaden zaklju¢ek. Pogosto so prisotne psihosocialne obremenilne okolis¢ine. Te-
meljita anamneza in pregled naj bi razjasnili diagnosti¢ne dileme. V nejasnih primerih
je v pomo¢ EEG posnetek, ki je brez sprememb, znacilnih za delirij (8, 26).

Zdravljenje

Zdravljenje je v prvi vrsti etiolodko usmerjeno. Z odstranitvijo osnovnega vzroka bodisi
s kirur§kim zdravljenjem, medikamentoznim zdravljenjem ali prekinitvijo zdravljenja de-
lirij spontano preneha. Pri starejSih bolnikih je vsako zdravilo, $e zlasti pa tisto z anti-
holinergi¢nimi stranskimi ucinki, treba obravnavati kot moznega povzroditelja delirija. Za-
to je nemalokrat potrebna ukinitev posameznega zdravila ali pa zmanj$anje odmerka.
Izogibali naj bi se polipragmaziji (8, 22). Pri dolo¢enemu delu bolnikov (pri starejsih 5-20 %)
ostane vzro¢ni dejavnik nepojasnjen (39).
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Zdravljenje z zdravili

Izbira zdravljenja se nanaSa na prevladujoCe simptome (agresivnost, vznemirjenost, ha-
lucinacije) in vrsto stranskih ucinkov (antiholinergi¢ni ucinki, hipotenzija, respiratorna su-
presija). Pri vecini delirantnih bolnikov, razen pri odtegnitvenem sindromu, zastrupitvi z an-
tiholinergiki in pri odpovedi jeter, je haloperidol (Haldol) u€inkovito zdravilo. Ima blage
antiholinergi¢ne in hipotenzivne stranske ucinke, vendar pa pogosto povzro¢a ekstra-
piramidne stranske ucinke. Kot ostali incizivni nevroleptiki lahko povzroci akatizijo, ki si
jo lahko napacno razlagamo kot delirantni znak. Doziranje mora biti individualno prila-
gojeno. Razli¢ni avtorji priporo¢ajo odmerke od 0,5—10 mg peroralno ali intramuskular-
no z moznostjo ponovitve ¢ez pol do ene ure do zazeljene umiritve. Pri peroralni upo-
rabi se pojavi v obtoku po 60—-90 minutah in doseze najvecjo koncentracijo po 4—6 urah.
BiorazpoloZljivost je priblizno 66 % (26). Pri intramuskularni uporabi doseze najvecjo kon-
centracijo po 20—40 minutah. BiorazpoloZljivost pri parenteralni uporabi je skoraj 100 %
(26). Pri parenteralni uporabi je manj ekstrapiramidnih stranskih u¢inkov (40). Mogoca
je tudi intravenozna uporaba, celo pri bolnikih z izrazitejSim popus¢anjem srca (41), ven-
dar ne pri ambulantnem vodenju (42). Delovati pricne po 10-30 minutah. Priporogljivi
so manjsi zaCetni odmerki. Ukinitev zdravljenja je postopna in naj traja 3-5 dni (3, 8,
22, 26).

V Evropi se najpogosteje uporablja klometiazol (Heminevrin, Distraneurin), ki je v Ame-
riki skoraj nepoznan. Klometiazol ima hipnoti¢no, sedativno in antikonvulzivno delova-
nje. Prednosti klometiazola so hitra absorbcija, hiter metabolizem brez aktivnih meta-
bolitov in hitro izlo¢anje. Obstaja ve¢ razlicnih shem doziranja. Zacetni odmerek
200-400 mg lahko ponovimo po presledku pol do ene ure, nato pa v 2-3 urnih presled-
kih dokler bolnik ne zaspi, do najve¢ 2 g dnevno. Absolutne kontraindikacije niso poz-
nane, vendar je potrebna previdnost pri obstruktivnih boleznih plju¢. Podobno kot alko-
hol zavira centralni zivéni sistem. Uporaba pri opitih bolnikih zato ni dovoljena. Zaradi
nevarnosti razvoja odvisnosti naj ga ne bi uporabljali ve¢ kot 10 dni. Ob hudem nemiru
se lahko odlo¢imo za infuzijo 500-1000 ml 0,8 % raztopine klometiazola v prvih
6—12 urah. Potreben je stalen nadzor vitalnih funkcij, posebno dihanja. Stranski u¢inki
so lahko nevarni: depresija dihalnega centra, izrazit (reverzibilen) padec krvnega tlaka
(42, 43). Ceprav je meprobamat ucinkovito zdravilo, pa ga zaradi velike nevarnosti raz-
voja odvisnosti in drugih stranskih u€inkov redko uporabljamo (43). Pri delirijih zaradi
odtegnitve alkohola priporoc¢ajo tudi uporabo tiamina (26) ali vedjih koli¢in vitamina C
in skupine vitaminov B (43).

Benzodiazepini s kratko razpolovno dobo oksazepam (Adumbran, Praksiten) in loraze-
pam (Loram) se uporabljajo pri delirijih zaradi odtegnitve alkohola (delirium tremens),
benzodiazepinov ali odpovedi jeter (3, 44, 45). Ucinek benzodiazepinov nastopi hitro
(1-5 minut po intravenozni aplikaciji), vendar pa je ucinek obi¢ajno kratkotrajen (46). Ben-
zodiazepini so lahko primeren dodatek nevroleptikom, ker ublazijo ekstrapiramidne
stranske ucinke ter povecajo sedacijo, ki je v€asih zazelena (47).

Fizostigmin se uporablja pri izrazitem antiholinergiénem deliriju v odmerkih 1-2 mg po-
¢asi intravenozno ali intramuskularno z moznostjo ponovitve ¢ez 15 minut. Kontraindi-
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kacije so sréna obolenja, astma, diabetes, pepti¢ni ulkusi, obstrukcija mehurja ali de-
belega Crevesa (22).

V primeru nespecnosti pa je priporocljiva uporaba kratko delujoc¢ih benzodiazepinov (tria-
zolam) (8).

Dodatni ukrepi

Potrebno je zagotoviti primerno udobje, pocitek, primerno prehrano in bilanco teko¢in
ter elektrolitov. Obiski svojcev lahko bolniku koristijo. Ker delirantno stanje svojce ne-
malokrat prestrasi jim je potrebno nuditi podporo in razlago. Primerna je namestitev bol-
nikov v mirno, dobro osvetljeno sobo, ki nudi moznost rahle no¢ne osvetlitve ter tiho, mir-
no glasbo. Pri bolnikih je koristno spodbujati primerno orientiranost z uro, koledarjem,
druzinsko fotografijo. Zagotoviti je treba primerna ocala in pravilno uporabo slusnega
aparata (3, 8).
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