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Delirium (tabulka 1) jako klinický projev akutní 
mozkové dysfunkce je jednou z nejčastějších kom-
plikací u pacientů hospitalizovaných na somatických 
odděleních. Nejvíce ohroženi jsou geriatričtí nemoc-
ní, u kterých delirium komplikuje 20–30 % těchto 
hospitalizací. Delirium vzniká nečekaně, často 
u pacientů bez předchozí psychiatrické anamnézy, 
zásadním způsobem omezuje diagnostické a léčeb-
né možnosti, výrazně zhoršuje průběh somatického 
onemocnění a prognózu, zvyšuje riziko dalších kom-
plikací, včetně úmrtí, prodlužuje dobu hospitalizace 
a zvyšuje náklady na léčbu. Na druhé straně má 
delirium přechodné trvání, je potenciálně plně rever-
zibilní a obvykle je v pozadí nějaký odstranitelný 
somatický problém. I když se v poslední době tato 
problematika dostává do popředí zájmu, zaslouží si 
ještě více pozornosti. 

Na rozvoji deliria se vždy podílí na jedné straně 
vulnerabilita – tj. vnímavost pacienta k rozvoji deli-
ria, která vyplývá z nahromadění rizikových faktorů, 
na druhé straně se uplatňuje nějaký spouštěcí fak-
tor, který u vnímavého pacienta delirium odstartuje. 
Čím větší je vulnerabilita, tím menší spouštěcí faktor 
může vyvolat delirium (tabulka 2). U geriatrických 
nemocných, u kterých bývá vysoká vnímavost 
v důsledku nahromadění řady rizikových faktorů, 

stačí k vyvolání deliria často jen nepatrný podnět, 
například změna prostředí.

Nejvýznamnějšími rizikovými faktory, které pre-
disponují ke vzniku deliria, jsou (tabulka 3): pře-
devším vyšší věk a jakýkoliv stupeň kognitivního de-
ficitu v anamnéze, dále všechna chronická somatická 
onemocnění (kardiovaskulární, plicní, nádorová, en-
dokrinní a metabolická onemocnění jako hypotyreó-
za, hypertyreóza, diabetes mellitus, malnutrice a dal-
ší). Dalším významným rizikovým faktorem je chro-
nická farmakoterapie, zejména oblíbená interní po-
lyfarmakoterapie, kde největší význam mají léky s vý-
razným anticholinergním účinkem. Zde je nutné zmí-
nit, že prakticky každý běžně užívaný lék má určitý 
anticholinergní potenciál, který se projeví zejména při 
kombinované léčbě (digoxin, furosemid, teofyllin, H2 
antagonisté, betablokátory, analgetika, antihistami-
nika, kortikoidy, psychofarmaka, antiparkinsonika…). 
Dále se podílí, u starých pacientů podceňovaný, ab-
úzus alkoholu a psychotropních látek, zejména ben-
zodiazepinů. Riziko deliria zvyšují i smyslové deficity 
a samozřejmě údaj o proběhlém deliriu v anamnéze. 

Jako spouštěcí faktor se nejčastěji uplatňují (ta-
bulka 4): akutní infekce (plicní infekce, uroinfekce, ery-
sipel), jiná akutní onemocnění (úrazy, operace, akut-
ní orgánová selhání – zejména kardiální, respirační, 
renální, dále CMP, akutní infarkt, plicní embolie, kr-
vácení do GIT a další), dekompenzace chronických 
onemocnění (nejčastěji srdeční selhání, dekompen-
zace diabetu), komplikace akutní farmakoterapie (léč-
ba diuretiky, opiáty), příčinou vzniku deliria může být 
abstinenční stav. Často bývají spouštěcím faktorem 
u vnímavého pacienta zcela banální problémy jako 
dehydratace, retence moči, imobilizace při akutním 
onemocnění, nadbytek nebo nedostatek smyslových 
podnětů nebo jen změna prostředí. Delirium může být 
jediným příznakem závažného akutního onemocnění 
a při neklidu a agresivitě nemocného může sympto-
matologie deliria zcela zastínit základní problém. 

Jakými patofyziologickými mechanizmy dochá-
zí k rozvoji deliria, je známo jen částečně. Za hlavní 
mechanizmy jsou považované poruchy oxidativního 
metabolizmu mozku, stresem indukovaná hyperak-
tivita osy hypothalamus – hypofýza – nadledvinky 
a přímý toxický vliv onemocnění, léků a jiných látek 
na mozkový metabolizmus. K poruše oxidativního 
metabolizmu mozkových buněk dochází v důsled-
ku hypoperfuze a/nebo hypoxie mozku (plicní one-
mocnění, srdeční selhání, hypotenze, dehydratace, 
změny osmolality, anemie, polyglobulie, cévní moz-
ková příhoda, nitrolební expanze a další) nebo při 
hypoglykémii, vitaminových karencích. Stresem in-
dukovaná hyperaktivita osy hypothalamus – hy-
pofýza – nadledvinky narušuje metabolizmus moz-
kových buněk např. v pooperačním období a obec-
ně u všech onemocnění spojených s bolestí, duš-
ností a strachem. Přímý toxický vliv na mozkový me-
tabolizmus se uplatňuje při neuroinfekcích, jiných 
systémových infekcích, při jaterním selhání, uré-
mii, poruchách vnitřního prostředí, endokrinních 
poruchách, neurotoxicky působí alkohol, další jedy 
a řada léků. Citlivost k těmto vlivům zvyšují změny 
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Tabulka 1. Delirium – Dg F05 podle MKN-10
zastřené vědomí, porušení pozornosti
globální porucha kognitivních funkcí
změny psychomotorické aktivity
kolísání příznaků v průběhu dne
narušení spánkového rytmu
časté poruchy vnímání, myšlení, emocí
vegetativní doprovod, neurologické příznaky
obvykle somatická vyvolávající příčina

Tabulka 2. Delirium
vulnerabilita spouštěcí faktor

Tabulka 3. Vulnerabilita, rizikové faktory deliria
věk
kognitivní deficit, demence
chronická somatická onemocnění
chronická farmakoterapie
abúzus alkoholu a psychotropních látek
smyslový handicap
delirium v anamnéze

Tabulka 4. Spouštěcí faktory deliria
akutní infekce
jiná akutní onemocnění, operace, úrazy
dekompenzace chronických onemocnění
farmakoterapie
abstinenční stav
dehydratace, retence moči, imobilizace
nadbytek nebo nedostatek podnětů
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v mozku spojené se stárnutím. Různé mechanizmy 
se nepochybně kombinují, výsledkem jsou pak změ-
ny v neurotransmiterových systémech vedoucí ke 
klinickému syndromu deliria.

Klinický obraz 

Klinicky se delirium projevuje (tabulka 1) kvalita-
tivní poruchou vědomí s narušením pozornosti, dez-
orientací, globální poruchou kognitivních funkcí, na-
rušením spánkového rytmu a změnami psychomoto-
rické aktivity – obvykle při deliriu převažuje neúčelná 
hyperaktivita, neklid až agresivita, typické je kolísání 
aktivity v průběhu dne od neklidu k apatii. Může se vy-
skytnout delirium s převažující hypoaktivitou, apatií, 
které může i zcela uniknout pozornosti. Obvyklé jsou 
halucinace, nejčastěji zrakové, paranoidní bludná pro-
dukce a poruchy emotivity – napětí, podrážděnost, 
úzkost, strach. Obvyklý je vegetativní doprovod – ta-
chykardie, tachypnoe, zvýšená teplota a neurologické 
příznaky – třes, ataxie, neschopnost chůze. Pro prů-
běh deliria je typický náhlý začátek, kolísání sym-
ptomatologie v průběhu dne, odpolední a noční zhor-
šení příznaků a přechodné trvání, obvykle několik ho-
din až několik dnů.

Vyšetření pacienta s deliriem musí směřovat 
k odhalení vyvolávajících příčin a vzniklých kom-
plikací a zahrnuje obvyklé postupy jako anamnézu, 
zejména objektivní, podrobné klinické somatické vy-
šetření a pomocná vyšetření laboratorní, zobrazova-
cí a konziliární.

Léčba 

Léčba deliria zahrnuje následující nefarmakolo-
gické a farmakologické postupy: 

Obecná opatření – klidné prostředí, vlídný pří-
stup, verbální uklidnění, trvalý dohled, přiměřená 
smyslová stimulace (brýle, sluchadlo, noční osvět-

lení), zorientování pacienta v situaci, zapojení rodiny 
a další obecné postupy jako zajištění přiměřené hyd-
ratace, výživy, substituce minerálů a vitamínů, ošet-
řovatelská péče, zabránění retenci moči a stolice, 
časná mobilizace, prevence komplikací – zejména 
plicní infekce, tromboembolické nemoci, dekubitů, 
poranění. Nedílnou součástí léčby pacienta s de-
liriem je často fyzické omezení, které umožní niž-
ší sedaci a účinně brání některým komplikacím, ze-
jména úrazům. 

Stabilizaci chronických onemocnění a op-
timalizaci chronické farmakoterapie (t.j. snížení 
vulnerability) – to znamená maximálně šetrnou léč-
bu všech chronických onemocnění, racionalizaci 
(minimalizaci) farmakoterapie, vysazení nebo sní-
žení veškeré anticholinergní a rizikové medikace. 
Pacienti vyššího věku jsou často v péči několika spe-
cialistů, takže obvykle jde o mezioborový problém 
interní, neurologický, urologický…

Specifickou léčbu provokujícího onemocně-
ní – podle zjištěné nebo předpokládané příčiny, dů-
ležitá je úprava vnitřního prostředí, symptomatická 
léčba. Pro prevenci a léčbu deliria bývá často úspěš-
nější léčba méně razantní, méně invazivní.

Vlastní farmakoterapii deliria – farmakolo-
gická sedace musí být šetrná, raději méně razantní 
i za cenu přechodného fyzického omezení. Obecně 
užíváme psychofarmaka s menším výskytem ved-
lejších účinků, s krátkým biologickým poločasem, 
psychofarmaka podáváme v minimálních účinných 
dávkách, frakcionovaně, větší dávku na noc. Bývá 
úspěšnější kombinace léků dvou různých skupin než 
nadměrné zvyšování dávek. K farmakoterapii deliria 
používáme jako základní lék některá incisivní a aty-
pická neuroleptika (tiaprid, haloperidol, melperon, ri-
speridon, quetiapin), obvyklé denní dávky jsou uve-
dené v tabulce (tabulka 5). U mladších pacientů je 

možno používat i dávky podstatně vyšší. K tišení ne-
klidu přetrvávajícího i při léčbě neuroleptikem ne-
bo při kontraindikaci neuroleptik užíváme krátce pů-
sobící benzodiazepiny, nejčastěji midazolam (jedno-
rázově 2,5–10 mg p.o., i.m., i.v., i opakovaně během 
dne), méně často – u chroničtějších stavů – oxa-
zepam do 40 mg/den. Méně používaným sedativním 
lékem v indikaci deliria nealkoholové etiologie je clo-
methiazol (Heminevrin cps á 300 mg) v monoterapii. 
Sedativní léčbu je u protrahovaného průběhu deliria 
vhodné doplnit aplikací nootropik v průběhu dne, 
nejčastěji piracetamu. Potenciálně použitelnými lé-
ky, zejména u anticholinergních delirií, jsou inhibito-
ry acetylcholinesterázy (donepezil, rivastigmin, ga-
lantamin). Léčbu deliria je vhodné vést ve spolupráci 
s psychiatrem. 

Závěr

Při náhle vzniklém deliriu u pacienta hospita-
lizovaného na somatickém oddělení, zejména po-
kud nebyla dosud přítomna těžší demence, pátráme 
vždy po nejčastějších somatických vyvolávajících 
příčinách. V terapii pacienta s deliriem jsou vždy na 
prvním místě obecná opatření a léčba somatických 
onemocnění, až na druhém místě pak maximálně 
šetrná sedace psychofarmaky. Delirium je meziobo-
rový problém, je tedy nutné vždy zvážit, kde bude 
pacient léčený. Symptomatologie deliria je obvykle 
nejnápadnější, což často vede k neuváženému ode-
slání nemocného do psychiatrické léčebny, ale so-
matické onemocnění v pozadí může pacienta ohro-

Tabulka 5. Farmakoterapie deliria
tiaprid (Tiapridal, Tiapra) 200–800 mg/den
haloperidol 0,5–6 mg/den
melperon (Buronil) 50–200 mg/den
risperidon (Risperdal, Rispen) 0,5–2 mg/den
quetiapin (Seroquel) 50–200 mg/den
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žovat daleko více. Proto se domnívám, že pokud 
vznikne delirium v souvislosti se závažným somatic-
kým onemocněním nebo pokud jde o diagnosticky 
nevyjasněný stav, měl by být pacient hospitalizova-
ný na příslušném somatickém oddělení nemocnice 
a léčený ve spolupráci s psychiatrem.
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