5.

OBRAVNAVA DELIRIJA

Delirij je zelo mote¢ akutno nastali nevropsihiatri¢ni sindrom, ki se pogosto razvije pri
bolnikih z rakom, zlasti v zadnjih tednih oziroma dneh zZivljenja. Zanj je znacilna motnja
spoznavnih funkcij, pozornosti in zavesti in nihajo¢ potek ¢ez dan. Pogosto je vzrokov
zanj ve¢ in so lahko posledica napredovale maligne bolezni in/ali njenega zdravljenja ter
stanj, ki jo spremljajo. Dejavniki tveganja za razvoj delirija so predvsem starost bolnika
(vec kot 70 let), obseg osnovne bolezni, okvara vida, sluha, preekzistentne kognitivne
motnje in dehidracija. Lo¢imo hiperaktivni, hipoaktivni in mesani delirij. Pogosto
je neprepoznan in povezan s slabsim prezivetjem. Ker je lahko reverzibilen, je treba
ugotavljati vzroke zanj in jih odpravljati v skladu z bolnikovim stanjem in cilji zdravljenja.
Eden najpogostejsih vzrokov za delirij so zdravila oziroma polifarmacija, zlasti opioidi,
benzodiazepini, antiholinergiki in kortikosteroidi. Ob etioloSkem zdravljenju bolnika
socasno zdravimo simptomatsko z nemedikamentoznimi in medikamentoznimi ukrepi.
Medikamentozno bolnika zdravimo z antipsihotiki. Zlati standard terapije je haloperidol,
alternativno zdravljenje pa levomepromazin in atipi¢ni antipsihotiki. Benzodiazepinov
ne uporabljamo samostojno, razen pri alkoholnem deliriju in deliriju zaradi odtegnitve
od benzodiazepinov, so pa ucinkoviti v kombinaciji z antipsihotiki pri agitiranosti. Ker je
delirij pomemben vir stresa tako za bolnika kot njegove bliznje in zdravstveno osebje, je
treba ustrezno informirati in pomiriti tudi bliznje ter izobrazevati bolnikove negovalce.
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Delirij je akutno nastali nevropsihiatri¢ni sindrom, za
katerega je znacilna motnja spoznavnih funkcij, pozor-
nosti in zavesti ter nihajo¢ potek ¢ez dan (1). Oznacuje
stanje globalne motnje v delovanju mozganov (2, 3). Je
posledica enega ali ve¢ vzrokov napredovale maligne
bolezni in/ali posledic njenega zdravljenja (4).

Delirij je zelo pogost sindrom pri bolnikih z napredovalim
rakom, zlasti v obdobju umiranja. V ve¢ kot tretjini
primerov naj ne bi bil prepoznan. Ocenjuje se, da se
razvije pri do 88 % bolnikov. Pri okoli 16 do 18 % bolnikov
z rakom nastopi med hospitalizacijo, na oddelkih za
paliativno oskrbo pa pri 26 do 47 % bolnikov.

Delirij je kot znak globalne motnje v delovanju moz-
ganov in motene notranje homeostaze povezan s
kratkim prezivetjem (3, 5-9). Epizoda delirija v oceni
paliativnega prognosti¢nega indeksa (PPI) (priloga 4)
napove kraj$e prezivetje pri bolnikih z napredovalim
rakom z 80-odstotno senzitivnostjo in 85-odstotno
specifiénostjo. Prav tako pri bolnikih z napredovalim
rakom v zadnjih tednih Zivljenja pri paliativni
prognosti¢ni oceni (PaP) (priloga 3) pojav delirija
napove pomembno skraj$anje prezivetja (7). V paliativni
oskrbi je s kraj$im prezivetjem bolj povezan hipoaktivni
delirij, ki je tudi najpogostejsi, in pri do 70 % bolnikov
ostane neprepoznan. Povezan je s slabSim stanjem
zmogljivosti, ve¢jim bremenom bolezni in izraZenostjo
simptomov ter daljsim ¢asom hospitalizacije.

Delirij je v paliativni oskrbi urgentno stanje in potrebuje
takoj$nje ukrepanje. Poleg tega je to simptom, ki v
stisko spravlja ne le bolnike, ampak tudi njegove bliznje,
skrbnike in zdravstveno osebje (4).

Za postavitev diagnoze uporabimo kriterije DSM-V
(Diagnosti¢ni in statisticni prirocnik Ameriske psihia-
tri¢ne zveze, peta izdaja) (9):

o Motnje v pozornosti (zmanj$ana moznost usmerjanja,
osredotocanja in vzdrzevanja ter preusmerjanja po-
zornosti) in zavesti.

o Motnja nastane hitro (obi¢ajno v nekaj urah ali
dnevih) in pomeni spremembo glede na izhodi$¢no
stanje. Obicajno se spreminja ¢ez dan.

o Moteno je miSljenje (spominske motnje, neorien-
tiranost, motnje govora, vida in percepcije prostora,
moteno je zaznavanje).

« Motnje ne moremo razloziti z drugim ali prej obsto-
je¢im nevroloskim primanjkljajem, z njegovim
napredovanjem ali mo¢no zmanj$ano vzdrazljivostjo
v sklopu kome.

o V anamnezi, telesnem pregledu in laboratorijskih
preiskavah je dovolj podatkov za klini¢no oceno,
da je motnja posledica osnovne bolezni, zastrupitve
z doloceno substanco ali njeno odtegnitvijo ali
nezelenega ucinka zdravila.

Pri postavitvi diagnoze sta nam v pomoc¢ lestvica
za oceno zmedenosti BSC (Bedside Cofusion Scale)
(tabela 5.1) in diagnosti¢ni vprasalnik CAM (Con-
fusion Assement Method) (tabela 5.2) (10). Postavitev
diagnoze delirija je tezja pri dementnem bolniku, ker so
si simptomi podobni, vendar pri dementnem bolniku
obi¢ajno ni motnje zavesti, prav tako se simptomi
pojavljajo postopno.
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Tabela 5.1: Lestvica za oceno zmedenosti BSC.

Simptom Ocena

1 nenaden nastanek in spreminjajo¢ potek

Podatke obi¢ajno podajo bolnikovi bliznji ali medicinska sestra:

¢ Ali se je psihi¢no stanje spremenilo nenadoma?
¢ Ali se stanje spreminja ¢ez dan, je bolj ali manj izrazeno?

nezmoznost ohranjanja pozornosti

Ali se bolnik tezko osredotoca (ne sledi pogovoru, se hitro zamoti)?

motnje misljenja

Ali je bila prisotna motnja v misljenju (nepovezano govorjenje,

nelogi¢en potek govora, govorjenje v prazno)?

4 motena zavest

Kako ocenjujete stanje bolnikove zavesti?

* Normalen - buden.

* Vznemirjen.

» Zaspan, se hitro zbudi - letargija.

* Se tezko zbudi - stupor.

* Se ne zbudi - koma.

(Kateri koli odgovor razen normalen.)

Opomba: Za diagnozo delirija sta potrebni tocki 1 in 2 ter 3 ali 4.

Tabela 5.2: Diagnosti¢ni vprasalnik CAM.

DA NE
1 Nenaden nastanek ali nihajo¢ potek? (Nenadne spremembe v dusevnem
stanju glede na osnovno dusevno stanje, nihajo¢ potek ¢ez dan dneva.)
2 Nepozornost? (Tezave pri osredotocanju, tezko sledi temu, kar je bilo

povedano, ga hitro zmoti dogajanje v okolici.)

3 Kaoti¢no misljenje? (Kaoti¢no ali nepovezano misljenje, blodnjav ali

nesmiseln govor, nejasen ali nesmiseln tok misli.)

4 Spremenjena stopnja zavesti? (Ta znacilnost se kaze kot vse, kar ni obi¢ajna
pozornost, vklju¢no s pretirano pozornostjo, letargijo, stuporjem ali komo.)

Opomba: Za diagnozo delirija sta potrebni tocki 1 in 2 ter 3 ali 4.

Znacilnosti delirija so (4):
« Casovni vidik:

- nastane akutno v nekaj urah do dneh in niha ¢ez dan,

- lahko se nakazuje s prodromalnimi simptomi -
nemir, anksioznost, razdrazljivost, neorientiranost,
nespecnost in podobno.

» Kognitivne motnje:

- motnje zavedanja, zavesti, pozornosti, orientiranosti,
spomina, motena koncentracija, motnje misljenja,
govora.

» Motnje zaznavanja:
- halucinacije, iluzije, motena interpretacija.
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« Psihomotori¢ne motnje:
- povelana psihomotori¢na aktivnost z nemirom,
razdrazljivostjo, ¢ezmernim govorom,
- zmanj$ana psihomotori¢na aktivnost z upocas-
njenostjo, letargijo, zmanj$anim govorom,
- kombinacija obojega.
+ Moten cikel spanja in budnosti:
- nespecnost, no¢ne more, izrazitejsi simptomi ponodi,
obrnjen ritem spanja in budnosti.
« Custvene motnje:
— anksioznost, strah, evforija, depresija, apatija, Custvena
labilnost.



 Nevroloski simptomi:
- tremor, tiki, disgrafija, afazija.

Glede na prevladujoce simptome lo¢imo tri podtipe (6):

o Pri hiperaktivnem deliriju so v ospredju ¢ezmerna
vznemirjenost, nemir, halucinacije, agresivnost.
Lahko ga prepoznamo brez tezav. Podoben je lahko
psihozi, vendar nima prodromov. Pogosteje se
pojavlja v povezavi z odtegnitvami in zastrupitvami.
Pri teh bolnikih je ve¢ja nevarnost padcev. Obic¢ajno
je potrebna sedacija.

« Pri hipoaktivnem deliriju je obi¢ajna motnja zavesti
in apatija. Bolniki lahko navajajo nenormalno za-
spanost, prisilne misli. Podoben je lahko demenci ali
depresiji, vendar je nastanek simptomov hitrejsi. Ve¢ja
je nevarnost nastanka prelezanin in bolni$ni¢nih
okuzb. Pogosteje se pojavlja v povezavi s presnovnimi
motnjami ali organsko odpovedjo. Lahko je znamenje
slabe telesne zmogljivosti (hiperaktivni delirij se
pojavlja pri telesno zmogljivejsih). Pogostejsi je v
paliativni oskrbi.

+ Pri meSanem tipu delirija se obe stanji izmenjujeta.

Glavno vlogo pri nastanku simptomov delirija ima
acetilholin. Antiholinergi¢na zdravila povzrocijo delirij
pri zdravih prostovoljcih. Holinesterazni zaviralci
(fiziostigmin) ta ucinek iznic¢ijo in povrnejo prvotno
stanje. Dodatno podporo vlogi acetilholina pri pojavu
delirija dajejo izsledki o zviSani pojavnosti delirija
pri stanjih, pri katerih je zniZana sinteza acetilholina
(hipoksija, hipoglikemija, pomanjkanje tiamina). Tudi
pri bolnikih z Alzheimerjevo boleznijo, ki prizadene
holinergi¢ne nevrone, je veéja pojavnost delirija zaradi
antiholinergi¢nih zdravil (9).

Pri nastanku delirija so pomembni tudi drugi nevro-
transmiterji (tabela 5.3) (11).

Provnetni citokini (interlevkini, TNF-a) prav tako
vplivajo na pojavnost delirija. Zviana sinteza citokinov
lahko privede do veéje pojavnosti delirija (predvsem
hiperaktivnega) pri sepsi, sr¢no-plju¢nem obvodu in
zlomu kolka (6, 9).

Za lazjo klini¢no obravnavo delirija lahko uporabimo
ve¢modalni model nastanka delirija. Ta predvideva, da
na nastanek delirija vpliva osnovno bolezensko stanje
ter drugi dejavniki ali nokse. Pri raku gre za dejavnike,
ki so povezani s to boleznijo, in posredne dejavnike
(tabela 5.4).

Dejavniki tveganja za razvoj delirija so predvsem
starost bolnika (ve¢ kot 70 let), obseg osnovne bolezni,
okvara vida, sluha, preekzistentne kognitivne motnje in
dehidracija (4). Obicajno se pojavnost delirija povecuje
s Casom trajanja paliativne oskrbe bolnika.
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Tabela 5.3: Vpletenost razli¢nih receptorjev pri nastanku delirija.

Nevrotransmiter

Znacilnosti

acetilholin * spodbuja budnost in misljenje
* zaviranje z zdravili (atropin, opioidi, tricikli¢ni antidepresivi) povzroca sedacijo, motnje misljenja in
delirij
* vec¢ja motnja v delovanju holinergi¢nih poti ima pogosto pomembno vliogo pri deliriju
dopamin * spodbuja budnost

¢ezmerna vzdrazenost lahko povzroc¢a utvare, halucinacije in psihomotorni nemir pri deliriju
antipsihotiki (haloperidol) zavirajo aktivnost teh receptorjev in pripomorejo k umiritvi brez sedacije

noradrenalin

spodbuja budnost

¢ezmerna aktivacija je lahko pomembna za nastanek hiperaktivnega delirija v povezavi z
odtegnitvam (alkohol)

holinergicni zaviralci alfa 2 (klonidin) so lahko uporabni za sedacijo pri hiperaktivhem deliriju (na
primer delirium tremens pri odtegnitvi alkohola)

serotonin

vpliva na cikel spanja - budnosti

¢ezmerna aktivnost holinergi¢nih poti je povezana z delirijem (holinergi¢ni sindrom)
serotonergicna zdravila so antidepresivi, nekateri antiemetiki in analgetiki (tramadol)
novejsi antipsihotiki zavirajo nekatere serotoninske receptorje

histamin

spodbuja budnost
inhibicija povzroca zaspanost (antihistaminiki)

oreksin
(hipokretin)

nevropeptid, ki spodbuja budnost in pozornost v povezavi s histaminskimi in holinergi¢nimi potmi
pri Cezmerni sedaciji zaradi zdravil oziroma drugih vzrokov zdravila, ki u€inkujejo na oreksinski
receptor (modafinil) izboljSujejo vigilanco in vigilnost

GABA

konéna skupna pot vseh nevrotransmiterjev, ki povzrocajo zaspanost

sedativni ucinek benzodiazepinov, barbituratov in splosnih anestetikov je posledica vpliva na
GABA-receptorje

zaradi znizanja stopnje zavesti je vecja nevarnost za nastanek delirija pri uporabi benzodiazepinov

Tabela 5.4: Vzro¢ni dejavniki delirija pri raku (4).

Vzrocni dejavnik

Stanja, ki vplivajo na nastanek delirija

primarni mozganski tumoriji * pritisk na okolico

sekundarni mozganski tumorji

mozganski zasevki
zasevki na meningah

zapleti napredovalega raka

presnovni vzroki (odpoved ledvic, jeter, pljuc)

elektrolitske motnje (hiperkalciemija, hipomagnezemija, hiponatriemija)
motnje v uravnavanju krvnega sladkorja, okuzbe, paraneoplasti¢ni sindromi,
vaskulitis

zapleti zdravljenja

toksi¢ni u€inek antineoplasti¢nih zdravil (cisplatin, metotreksat, 5-FU,
ifosfamid)

obsevanje glave (encefalopatija po obsevanju)

sindrom tumorske lize

nezeleni uc¢inek zdravil

antiholinergiki (scopolamin, atropin, alkaloidi beladone)
anksiolitiki, hipnotiki, steroidi, opioidi, antibiotiki, H2-zaviralci, omeprazol

druga stanja, ki niso povezana z rakom

bolezni ali poSkodbe centralnega Zivénega sistema
sréne bolezni

plju¢ne bolezni

motnje v delovanju Zlez z notranjim izlo¢anjem
zloraba ali odtegnitev alkohola ali drugih substanc
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Ciljzdravljenjajebuden, miren, kognitivno funkcionalen
bolnik, ki je zmozen komuniciranja z bliznjimi in
zdravstvenim osebjem. Delirij je reverzibilen v priblizno
50 %, zato je treba iskati reverzibilne vzroke zanj in jih,
¢e je to mogoce, odpravljati (4,12-14). Diagnosti¢ne
postopke vedno prilagodimo moznemu vzroku, stanju
bolnika in oceni prezivetja.

Iskanje vzrokov, vzro¢no in simptomatsko zdravljenje
ter pomiritev in izobrazevanje bolnika in bliznjih mora
potekati isto¢asno (14).

Pomembno je ugotavljanje reverzibilnih vzrokov delirija
in ustrezno ukrepanje. Vzroke ugotavljamo glede na
dosedanje zdravljenje in obseg bolezni, anamnezo, hete-
roanamnezo, klini¢ni pregled, laboratorijske, radiologke
preiskave in jih odpravljamo glede na cilje obravnave
bolnika. Najpogostejsi reverzibilni vzroki so elektro-
litske motnje, hipoksija zaradi anemije, okuzba, hipo-
glikemija, hiperkalcemija, dehidracija in zdravila (tabela
5.5).

Tabela 5.5: Prepoznava moznih vzrokov delirija.

D Drugs/Dehidration

E Electrolyte/Etanol

L Liver

| Infection

R Respiratory/Retention of urine, constipation
| Intracranial

V) Uremia/Undertreated pain

M Metabolic

Med moznimi ukrepi je pomembno poudariti rotacijo
opioidov, ¢e ocenjujemo, da je delirij posledica opioidne
nevrotoksi¢nosti, ali ustrezno zmanj$anje odmerkov, ce
so preveliki ob ledvi¢ni insuficienci. Treba je pomisliti
tudi na polifarmacijo (zlasti veliko antiholinergikov)
in ustrezno prilagoditi zdravila. Pri tem so nam lahko

v pomo¢ kalkulatorji polifarmacije, na primer »drug
burden index« (15). Vzrok za delirij je lahko tudi
dehidracija, zlasti pri tistih z moteno zavestjo, ki imajo
premajhen vnos teko¢in (4).

Nemedikametozni ukrepi za preprecevanje in

zdravljenje delirija (4):

o slu$ni in vidni pripomocki: ocala, slusni aparat;

o pomiritev in orientacija bolnika: enostavna ura, pri-
pomocki za orientacijo, koledar, ¢im manj sprememb
negovalnega osebja (po moznosti en negovalec na
bolnika), bolnika pomirimo, mu povemo, Kkje je, kaj
se z njim dogaja, kdo je in kdo smo mi;

o mobilnost: fizioterapija, uporaba pripomockov za
hojo, izogibanje ovirnicam, izogibanje nepotrebni
katetrizaciji mehurja;

o hidracija: spodbujanje k pitju, pomo¢ pri hranjenju;

 uravnavanje normalnega cikla spanja in budnosti: ¢ez
dan svetloba, prostori naj bodo ustrezno osvetljeni,
¢im manj spanja, zveCer umirjeno okolje, glasba, topli
napitki, ne kave ali pravega ¢aja, ponoc¢i tema, ¢im
manj hrupa, motenj;

o pomembna je navzo¢nost bliznjih.

Bliznje pomirimo in jim obrazlozimo, kaj se dogaja,
ter jim damo ustrezna navodila za komunikacijo z
bolnikom, nemedikamentozne intervencije in/ali
zdravljenje doma. V pomo¢ je tudi pisna obrazlozitev
(projekt Metulj: www.paliativnaoskrba.si). Psiholosko
podporo poleg bliznjih pogosto potrebujejo tudi ¢lani

zdravstvenega tima (4, 13).

Patofizioloski mehanizem delirija je neravnovesje med
nevrotransmiterji, in sicer presezku dopaminergi¢nih in
pomanjkanju holinergi¢nih prenosov, na ¢imer temelji
tudi medikamentozno zdravljenje (4). Podrobnosti so
predstavljene v tabeli 5.6 (11).
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Tabela 5.6: UcCinek antipsihotikov na razli¢ne receptorije.

Zdravila/receptorii D, D, D, alfal  alfa2 H, 5-HT,A 5-HTC M
haloperidol + +++ ++ + +
klorpromazin ++ +4+ 4 ++
levopromazin* ++ 4+ + P o . +
prometazin** ++ + S+ it
risperdon + ++ + ++ + e +

olanzepin + + + + ++ + F+
kvetiapin ++ +4+ +

Opombe: D - podtipi dopaminskih receptorjev: antagonizem ima antipsihoti¢en u¢inek in ekstrapiramidne neZelene ucinke; alfa 1 - adrenergi¢ni
receptorji tipa 1: antagonizem povzroca ortostatsko hipotenzijo; alfa 2 — adrenergi¢ni receptorji tipa 2: antagonizem povzroca sedacijo in hipotenzijo;
H, - histaminski receptorji: antagonizem povzroca sedacijo; 5- HT,A in 5-HT,C - podtipa serotoninskih receptorjev: antagonizem ima antipsihoti¢ni
ucinek; M — muskarinski holinergi¢ni receptorji: antagonizem povzroca sedacijo in druge antiholinergi¢ne simptome (suha usta, zaprtje, kognitivni upad

in delirij).

* Podatki selektivnosti levopromazina so starejsi, a kazejo na sposobnost vezave na receptorje 5-HT,, H,, alfa 1 in alfa 2.
** Prometazin je bil sprva raziskovan kot antipsihotik, ima pa ve¢inoma antihistaminski uc¢inek.

Medikamentozna terapija ni vzro¢na, je simptomatska.
Antipsihotike dajemo v najnizjih uc¢inkovitih odmerkih
in jih postopoma ukinemo, ko delirij izzveni.

Zlati standard je haloperidol. Dajemo ga lahko pod kozo,
v zilo, miSico ali skozi usta. V paliativni oskrbi imata
prednost podkozno dajanje zdravil in dajanje skozi usta.
Haloperidol se presnovi v dva glavna presnovka - redu-
ciran haloperidol, ki je aktivna u¢inkovina, in piridin, ki
je strupen. Presnova poteka prek ve¢ citokromov, zato je
razpolovna doba od 12 do 35 ur.

Pri hiperaktivhem deliriju je priporocena kombinacija
z benzodiazepini. Najpogostejsi nezeleni ucinki so
ekstrapiramidni znaki, ki so redkejsi pri kombinaciji z
benzodiazepini (6).

Atipi¢ni antipsihotiki (risperdon, olanzepin, aripirazol)
imajo vedji u¢inek pri hipoaktivnem deliriju. Odmerke
antipsihotikov titriramo do ucinka, ob neucinkovanju
jih zamenjamo za drug antipsihotik oziroma dodamo
benzodiazepine.

Benzodiazepini niso vedno primerni za zdravljenje
delirija. Izogibamo se jim zlasti v monoterapiji, saj lah-
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ko poslabsajo delirij, razen v primeru odtegnitve od
alkohola ali sedativov (13). Hipoaktivni delirij se je
v ve¢ raziskavah pogosteje pojavljal pri zdravljenju z
benzodiazepini oziroma sedativi (16). Midazolam ima
kratko razpolovno dobo (1,5-3 ure), hitro u¢inkuje (ze
po 5 minutah), klini¢ni u¢inek traja uro do dve. Lahko se
akumulira pri bolnikih z ledvi¢no odpovedjo, kar lahko
podaljsa trajanje sedacije, vendar je to pomembneje pri
neprekinjeni uporabi.

Vedno je treba predpisati tudi odmerek po potrebi (13,
14, 16, 17). Po potrebi lahko antipsihotike kombiniramo
(18). Atipi¢ni antipsihotiki naj bi bili enako ucinkoviti
kot haloperidol (10).

V vseh novejsih raziskavah jasna dobrobit zdravljenja
z antipsihotiki ni dokazana. Vendar so odmerki zdravil
zelo majhni, predvsem haloperidola, in precej manjsi
kot pri starej$ih raziskavah. Te so pokazale dobrobit
uporabe antipsihotikov in tistih, ki so ucinkoviti v
vsakdanji klini¢ni praksi. Priporoc¢eni odmerki so
pogosto celo manjsi od odmerkov, ki jih uporabljamo
za lajSanje slabosti.



PRIPOROCILO

» Haloperidol po./sc. 0,5-3 mg na 8-12 ur ter p.p. na 1
uro. Pri titraciji uporabimo 50 % celodnevne doze, ki
jo razdelimo na 1 do 3 dnevne odmerke. Pri starejSih
uporabljamo Se manjSe odmerke (0,25-0,5 mg).

Alternativa so atipi¢ni antipsihotiki, ki jih uporabljamo
zlasti ob kontraindikacijah za haloperidol ali njegovih
nezelenih ucinkih:

« olanzapin: 5-20 mg na dan po.,

o kvetiapin: 25-200 mg 1-2-krat na dan po.,

o risperidon: 0,5-1 mg 1-2-krat na dan po.

PRIPOROCILO

* Haloperidol: 1,5-3 mg sc. na 8-12 ur ter p.p. na 1 uro do
umiritve. Po titraciji uporabimo 50 % celodnevne doze,
ki jo razdelimo na 1 do 3 dnevne odmerke. Pri hudi
agitiranosti je lahko zacetni odmerek 5 mg.

Obicajni odmerki haloperidola so srednje veliki (5-20 mg
na dan), po potrebi jih pove¢amo do najvecjega dnevnega
odmerka 60 mg na dan.

Vedno ga kombiniramo z benzodiazepini, ki zmanjsajo
dnevno potrebo po haldoperidolu in bolnika prej
umirijo.

Midazolam se uporablja za sedacijo pri hiperaktivnem
deliriju v kombinaciji s haloperidolom. Obicajni zacetni
odmerek 2,5-5 mg sc. ali 1-3 mg iv. Potrebna je titracija
do ucinka, odmerek se lahko ponovi ¢ez 30 minut.

Odmerek lorazepama za potrebe sedacije je 0,5-2 mg
na 6-8 ur. Lahko se daje po., sc. ali iv. Odmerek se lahko
ponovi ¢ez pol ure, v neprekinjeni infuziji je odmerek
5-20 mg na dan.

Alternativa:

o olanzapin: 2,5-7,5 mg p.p. na 2-4 ure po., im. (sc.) do
najve¢ 30 mg na dan,

o levomepromazin (¢e je neucinkovita kombinacija
haloperidola in benzodiazepinov ali ¢e so benzodi-
azepini kontraindicirani, ima vedji sedativni u¢inek):
25-50 mg na 6-8 ur ter p.p. na 1 uro po.

Najpomembnejse je vzro¢no zdravljenje in nemedika-
metozni ukrepi, dokazi za uporabo antipsihotikov niso
trdni (6, 20). Antipsihotike uporabljamo, ko drugi ukrepi
niso u¢inkoviti in bolnik izraza psihoti¢no simptomatiko.
Izogibamo se benzodiazepinom, antipsihotike uporab-
ljamo v majhnih odmerkih, prednost imajo atipi¢ni (6).
Zdravila, ki se uporabljajo pri zdravljenju delirija, so
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nasteta v tabeli 5.7.

Tabela 5.7: Zdravila pri zdravljenju delirija.

Ime Nacin delovanja  Nezeleni uCinki Nacin aplikacije Farmako- Odmerki za delirij Interakcije in
kinetika opozorila
haloperidol tipi¢ni antipsihotik, nevrolepti¢ni po. (tbl,, sol.), maks.: 0,5-3mg po./8-12ur  zaradi tesne
antiemetik, maligni sindrom, SC., im., iv. po. 2-6 urah, po., sC. + p.p./1uro vezave na D,-
zlati standard ekstrapiramidna (potreben im., iv. 20 min. receptorje veéje
simptomatika, EKG-monitoring) pri starejsih nizji tveganje za
podaljsan QT- t v odmerki 0,25-0,5mg  ekstrapiramidno
interval, moten vid, iv. 14 ur simptomatiko
zaprtje, suha usta, im. 21ur po titraciji 50 %
hipotenzija, redko po. 24 ur dnevnih potreb v ne pri
sedacija 1-3 odmerkih + p.p. hipertireozi
velje tveganje za metabolizem
ekstrapiramidno Cez jetra pri hudi agitaciji lahko  ne pri
simptomatiko, zaC. odmerek 5 mg sc.  Parkinsonovi
vendar manj bolezni
antiholinergicnih najvecji dnevni
simptomov odmerek obicajno pri demenci
20-30 mg, v psihiatriji  poveca tveganje
uporabljajo odmerke za smrtnost
do 60 mg
levomepro- tipi¢ni antipsihotik, suha usta, zaprtje,  po. (tbl.) maks.: 2-3ure  25-50 mg/6-8 ur ter  uporabljamo, ¢e
mazin tudi antiemetik, hipotenzija, p.p./1ura po., je neucinkovita
mocnejsi sedativni  podaljSan kombinacija
ucinek QT-interval, t %: 30 ur najve¢ 200 mg/dan haloperidola in
somnolenca, benzodiazepinov

ekstrapiramidna
simptomatika,
vkljuéno z
nevrolepti¢nim
malignim
sindromom

ali ¢e so
benzodiazepini
kontraindicirani -
ima vecji
sedativni u€inek

pri demenci
vecje tveganje za
mozgansko kap
in smrtnost

pazljivo pri jetrni
okvari in srénih
obolenjih
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Ime Nacin delovanja  Nezeleni uCinki Nacin aplikacije Farmako- Odmerki Interakcije in
kinetika za delirij opozorila
kvetiapin atipicni majhen potencial po. (tbl., maks.: 1ura 25-200 mg 1-2-krat/dan  man;jsi odmerki
antipsihotik, tudi za povzrocanje ordisperzibilne pri starejsih in
kot pomirjevalo ekstrapiramidnih tbl.) t¥:6ur jetrni okvari
(anksioznost nezelenih ucinkov
nespecnost, metabolizem zdravilo izbora
predvsem pri pogosti: Cez jetra pri dementnih
majhnih dozah) suha usta, bolnikih
omoti¢nost,
sedacija, glavobol,
redki:
tahikardija, povecan
apetit, zaprtje,
slabost, ortostatska
hipotenzija
risperidon  atipicni nekoliko veé po. (sol., maks.:1-2uri 0,5 -1mg 1-2-krat/dan  ve¢ smrtnosti
antipsihotik ekstrapiramidne orodiserzibilne pri dementnih in
simptomatike, tbl.) t ¥2: 3-20 ur (zatnemo z manjSimi v kombinaciji s
zaspanost, odmerki in jih veCamo  furosemidom
omoti¢nost, glede na ucinek)
nespecnost, metabolizem man;jsi odmerki
anksioznost, Cez jetra pri starejsih in
agitacija, povecana jetrni okvari in
telesna teza, hujsi ledvicni
zaprtje, ortostatska okvari
hipotenzija,
tveganje za
samomor
olanzapin  atipicni somnolenca, po. maks.:5-8 ur  5-20 mg/dan oz. ekstrapiramidni
antipsihotik, midriaza, moten (orodisperzibilne 2,5-7mg p.p./2-4ur  znaki pri
tudi antiemetik vid, depresija thl., im.) t %2 21-54 ur do najve¢ 30 mg/dan  odmerkih
dihanja, hipotenzija, (sc. - off label) pri hujsi agitiranosti vec kot 10 mg
ekstrapiramidna metabolizem
simptomatika, Cez jetra pri demenci

suha usta, zaprtje,
pridobivanje
telesne teze,
povisan krvni
sladkor

vecje tveganje za
mozgansko kap
in smrtnost
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Ime Nacin delovanja  Nezeleni ucinki Nacin aplikacije Farmako- Odmerki Interakcije in
kinetika za delirij opozorila
midazolam  benzodiazepin sedacija, glavobol,  po,, sc., im.,, iv. maks.: sc., iv.; zacetni pri starejsih
odtegnitveni iv. 6 min. odmerek 2,5-5 mg, od 60 let
kratko delujoc sindrom, im., sc. 0,5ur  ponovimo odmerek se podaljsa
hipnotik, sedativ, ~ zmedenost, po 1uri na 30 min. do ucinka,  razpolovni ¢as
anksiolitik, misi¢ni  agitacija, zavora nato kont. sc. inf. do 4-krat
relaksant in dihanja, hipotenzija, t % glede na potrebo
antikonvulziv slabost, bruhanje iv., sC. 20-100 mg sc. dnevno  akumulacija
spodbujajo povprecno pri ledvicni
zaviralno 3 ure, uCinek je insuficienci
delovanje bistveno krajsi.
nevrotransmiterja
GABA
lorazepam  benzodiazepin sedacija, glavobol,  po. (sl.), im., maks.: po., sl.: 0,5-5 mg/ prilagajanje
odtegnitveni SC., iv. 2-3-krat dnevno pri starejsih
kratko delujo¢ sindrom, im. 15-30 min.  sc., iv.: 0,5-2 mg/ in ledviéni
anksiolitik, sedativ, zmedenost, po 2 uri 6-8 ur v akutnih insuficienci

misicni relaksant
in antikonvulziv

agitacija, zavora
dihanja, hipotenzija,

t 2 12-14 ur

razmerah ponovimo
odmerek ¢ez 30 min.

slabost, bruhanje
spodbuja zaviralno
delovanje
nevrotransmiterja
GABA

kont. sc. inf.: 5-20 mg
dnevno

Pri dementnih bolnikih je uporaba tipi¢nih in atipi¢nih
antipsihotikov povezana z vecjo umrljivostjo in moz-
gansko kapjo, svetuje se uporaba kvetiapina.

Pri bolnikih s Parkinsonovo boleznijo se svetuje upo-
raba atipi¢nih antipsihotikov (21).
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Tudi pri obsmrtnem nemiru je pomembno pomisliti
na reverzibilne vzroke, kot so retenca urina, zaprtje,
dehidracija, neurejena bolecina, toksi¢nost zdravil ob
odpovedovanju ledvic, jeter in podobno.

Zdravljenje hipoaktivnega delirija z antipsihotiki v
zadnjih dneh Zivljenja ni u¢inkovito in morda poslabsa
stanje bolnika (22).

Hiperaktivni delirij pa se zdravi s titracijo antipsihotikov
in predvsem benzodiazepinov. Ce delirij ni obvladljiv, je
potrebna paliativna sedacija (17).
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