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Vv

Delirium je zdvazna porucha funkce centralniho nervového systému (CNS) nespecifické etiologie. Pfi¢iny vyvolavajici poruchu funkce CNS
mohou zplsobit i vznik arytmii, naopak arytmie mohou vyznamné ovlivnit hemodynamicky stav a spolupodilet se, zejména u starych osob,
na vzniku deliria. Delirium se mize objevit jako vedlejSi nezadouci u¢inek antiarytmik. Naopak pfi Iécbé deliria nékterymi psychofarmaky
byly popsany zavazné arytmie. Delirium je nezavislym prediktorem mortality pacient(i na jednotkach intezivni péce.
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DELIRIUM AND ARRHYTHMIAS

Delirium is a serious functional central nervous system (CNS) disorder of an unspecific etiology. Factors precipitating the functional di-
sorder of CNS can arise arrhythmias. On the other hand arrhythmias can influence the haemodynamic status of the patient and take part
in the genesis of delirium, especially in old persons. Delirium can develop as a secondary unwelcome effect of the antiarrhythmic treat-
ment. On the other hand some psychopharmacologic drugs used in the therapy of delirium can cause serious arrhythmias. Delirium is an

independent predictor of patient’s mortality in intensive care unit.

Key words: delirium, arrhythmia.

Interni Med. 2006; 10: 439-442

Definice deliria

Delirium je zévazny nespecificky neuropsychi-
atricky syndrom s kvalitativni poruchou védomi, vni-
mani, mysSleni i chovani, poruchami paméti, emo-
tivity a naruSenim cyklu spanku a bdéni (41). Jeho
nastup je obvykle rychly, intenzita kolisava. Jedna se
0 Zivot ohrozujici stav s vysokou mortalitou (41).

Etiologie deliria

Delirium je velmi Casté u starych a tézce ne-
mocnych osob (zejména nad 60 let). Podle studii
je 10-20% pacientd nad 70 let delirantnich pfi pfi-
jmu do nemocnice, u dalSich 10-20% se vyviji de-
lirium béhem hospitalizace (3). S deliriem se setka-
vame nejen na psychiatrickych a geriatrickych od-
délenich, ale také u kriticky nemocnych pacientli na
jednotkéch intezivni péce dalSich obord. U pacienti
nad 70 let je vyskyt deliria po elektivnich operacich
v 15-25% a v 35-65 % pfipadl po urgentnich ope-
racnich vykonech (3). Vysoka incidence deliria je
u pacientl po srde¢nich operacich. U pacientt s de-
liriem je vy$Si mortalita, delSi a drazsi hospitalizace
nez u pacientl bez deliria (9).

Delirium je nutno povazovat za akutni, etiologic-
ky vétSinou multifaktorialni stav. Rizikovymi faktory
pro vznik deliria jsou pokro€ily vék, demence, zhor-
Seni smyslovych funkci, zejména zraku a sluchu, po-
lymorbidita pacientt, polyfarmacie a dehydratace.
U starych a vy&erpanych pacientli mdze byt delirium
prvnim pfiznakem dalSiho zévazného celkového
onemocnéni, které se rozviji na predisponovaném
terénu (12, 15). Delirium se m0ze rozvinout i u mlad-
Sich osob bez preexistujiciho poskozeni funkce CNS
a senzorickych funkei. Vyvolavajicim faktorem je téz-
k& choroba nebo intoxikace, alterujici celkovy stav.
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Patofyziologie

Pfiznaky deliria jsou manifestaci neurondini
dysfunkce pfedevsim v oblasti retikuldarmniho ascen-
dentniho systému, limbického systému a bazalnich
ganglii. Dochazi ke zménam v biochemickych pro-
cesech serotoninergniho a GABAergniho neurot-
ransmitterového systému CNS, k cholinergni dys-
funkci se zvySenou dopaminergni aktivitou (6, 31,
40, 41). Jednim z nejpodstatnéjSich patofyziologic-
kych mechanizm( vzniku deliria je generalizovand
redukce oxidaénich pochodd.

Klinicky obraz
Delirium se rozviji néhle, béhem hodin ¢&i dni
a mlze trvat dny i tydny. Je charakterizovano rych-

lym kolisanim poruchy psychického stavu s lu-
cidnimi intervaly. Je pfitomna akutni porucha ko-
gnitivnich funkci, porucha abstraktniho mysleni,
dysgrafie, dezorientovanost a poruchy paméti, pfe-
devsim kratkodobé. PFi hlubsich deliriich nasleduje
UpInd amnézie na tento stav, pfi méné intenzivnim
deliriu jsou zachovany ostrivkovité zbytky paméti,
néktefi pacienti si cely stav v paméti vybavuiji. Pro
delirium jsou typické halucinace, zejména zrakové,
provazené nékdy paranoiditou, poruchy cyklu span-
ku a bdéni (spankova inverze, insomnie, mize pfe-
chazet do soporu az komatu).

Podle psychomotorické aktivity rozdélujeme de-
lirium na hyperaktivni (25%) s vyznamnou excitaci
sympatiku, psychomotorickym neklidem, emocni

Tabulka 1. Rizikové faktory pro vznik deliria

* zhorSeni smyslovych funkci (zejména zraku, sluchu)

* organické postizeni CNS: mozkova arterioskleréza, demence

Tabulka 2. Predisponujici stavy pro vznik deliria

* organické postizeni CNS - iktus, krvaceni do CNS, mozkovy absces, meningitidy, encefalitidy, traumata CNS

* hypoxie mozku — anémie, intoxikace CO, hypotenze, kardialni ¢i plicni insuficience

* infekce (sepse, uroinfekce, pneumonie, peritonitidy, endokarditidy)

* srde¢ni selhdvani, asthma cardiale, méstnavé srdecni slabost, arytmie

* pooperacni stavy — rozsahlé hrudni a bfisni operace, kardiochirurgické a neurochirugické operace (1,18, 19, 37)

* metabolicky rozvrat (aciddza, alkal6za, jaterni, rendini selhani, dekompezovany diabetes mellitus, hypoglykémie)

* jontova dysbalance (hyponatrémie, hypokalémie, hypokalcémie, hypofosfatémie)

* vliv medikace (anticholinergni latky, opiaty), intoxikace nebo uzivani drog

* abstinencéni syndrom (alkohol, barbituraty, sedativa, hypnotika)

* endokrinopatie
* tézké malnutrice (2, 22)
* realimentaéni syndrom (2, 22)

* hypovitamindzy — nedostatek vitaminu B,,
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kys. listové, niacinu, thiaminu
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labilitou, zrychlenym, nekoordinovanym myslenim
a feci. Je pfitomen tfes, poceni, tachykardie, flush,
nékdy i hyperpyrexie. Chovani pacienta se stupriuje
do agresivity. Pacient se stava nebezpeény pro se-
be i pro své okoli. Excitace a agitovanost pacienta
mize vést k celkovému vyCerpani bez subjektivniho
pocitu unavy. Pfi hypoaktivnim deliriu (25 %) je psy-
chomotoricka aktivita snizena. Dominuje ne€innost,
pasivita, Uzkost a deprese. Hypoaktivni delirium ma-
Ze z0stat nerozpoznano, nebo byt zaménéno za ji-
nou psychiatrickou diagnézu, nebo je takovy pacient
jednodu$e povazovan za osobu nespolupracujici.
Castéji se Ize setkat se smisenym deliriem (35%),
kdy se intermitentné stfidaji znaky zvySené a sni-
zené psychomotorické aktivity. U ostatnich pacientd
(15 % delirif) se psychomotoricka aktivita pfilis nelisi
od normélniho psychického stavu.

Delirium a arytmie

Arytmie neni specifickym a nutné pfitomnym
symptomem deliria. PFiCiny vyvolavajici delirium
jsou v8ak €asto predisponujicim faktorem pro vznik
arytmii (hypoxie pfi srde¢nich a respiraCnich one-
mocnénich, anémie, endokrinopatie, iontové dysba-
lance, metabolicky rozvrat, intoxikace, tézké in-
fekce), naopak arytmie mohou vyznamné ovliv-
nit hemodynamiku organizmu a spolupodilet se na
vzniku deliria, zejména starych osob. Delirium mdi-
Ze byt i nezadoucim vedlejSim ucinkem pfi farma-
kologické terapii arytmii. Naopak nezadouci ucinek
medikamentézni 1é¢by deliria se mliZe projevit vzni-
kem hemodynamicky zdvazné arytmie. Typ zazna-
menané arytmie neni pro delirantni stav specificky.
Komplikujici arytmie zahrnuji jak supraventrikularni
(supraventrikularni extrasystoly, supraventrikularni
tachykardie), tak komorové arytmie (komorové ex-
trasystoly, komorové tachykardie, tachykardie typu
torsades de pointes, fibrilace komor), mohou byt ma-
ligni a skonéit smrti. Druh a zavaznost arytmie kore-
luje se z&kladnim onemocnénim a pficinou deliria.

Onemocnéni, jejichZ tézky priibéh byva ¢asto
provézen delirantnim stavem a jez jsou zaroven rizi-
kovym faktorem pro vznik arytmii, jsou shrnuta v ta-
bulce 2. Pacienti s akutnimi mozkovymi pfihodami,
zejména subkortikélnim nebo subarachnoidedlnim
krvacenim, ¢i poranénim mozku maji elektrokardio-
grafické poruchy, zejména zmény repolarizace a sr-
deéniho rytmu. Srdeéni arytmie zahruji sinusovou
tachy- &i bradykardii a sifiové arytmie — supraventri-
kularni extrasystoly, fibrilace sini, flutter nebo supra-
ventrikularni tachykardii, junkEni rytmus a komoro-
vé arytmie — komorové extrasystoly, komorové ta-
chykardie nebo fibrilaci komor. Zmény repolarizace
se tykaji pfedevSim ST segmentu a viny T, nékdy
se objevuje dominujici vina U a prolongovany QT in-
terval. Poruchy vedeni zahrnuji AV blok I.-IIl. stup-
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né. Delirantni stavy a arytmie se mohou vyskytovat
i u endokrinopatii. Tyreotoxikéza s vyznamnou ak-
tivaci sympatiku byva provazena nejen neurolo-
gicko-psychiatrickou alteraci funkce CNS, ale i po-
ruchami srde¢niho rytmu — sinusovou tachykardi
(40% pacientd), fibrilaci sini (25 % pacientt), supra-
ventrikularnimi tachykardiemi a flutterem sini (zfid-
ka). Castou pfi¢inou delirantniho stavu a arytmii
u zavaznych celkovych chorob byva porucha vnitf-
niho prostfedi s naruSenou acidobazickou rovnova-
hou a iontovou dysbalanci. Hypokalémie se podili na
vzniku komorovych extrasystol a komorové tachy-
kardie, m0ze vést i k fibrilaci komor. Hyperkalémie
je charakterizovana prodlouzenim sifiového a nitro-
komorového vedeni, vznikem sinoatridlnich a atrio-
ventrikularnich blokad, pfi velmi vysokych hladinach
kolem 12mE/I vede k fibrilaci komor a z&stavé sr-
decni. Nebezpecné jsou intoxikace léky a drogami,
jejichz ucinky jsou zcela specifické dle pozitého me-
dikamentu.

Vybrané specifické stavy
s rozvojem deliria a arytmii
Pooperacni stavy

Delirantni stavy a arytmie jsou ¢astymi kom-
plikacemi po operacich. Udévana incidence poope-
racniho deliria kolisa podle riiznych studii od 1% do
61% (14, 35). Rozdilné Udaje jsou zptsobeny rozdily
v diagnostickych kritériich, rGznorodosti studované
populace (jeji premorbiditou a vékem) a metodami
vyzkumu. Pacienti ve véku 75 a vice let maji signifi-
kantné vyssi vyskyt pooperacnich komplikaci vCet-
né arytmii a deliria neZ pacienti ve véku 6574 let
(20). Kromé jiz dfive uvedenych rizikovych faktor( se
na vzniku pooperacniho deliria i arytmii podili pre-
existujici organické onemocnéni, premedikace bar-
biturdty a benzodiazepiny, ucinek anestetik, ané-
mie, perioperacni hypoxie, iontova dysbalance, sr-
decni selhavani a sepse.

Vyskyt arytmie a deliria po operaci je varovnym
signalem, upozorujicim na rozvoj dalSich komplika-
ci. Walsh et al. sledoval pacienty na jednotce inten-
zivni péce po kolorektalnich operacich. U 26 % se po
operaci objevila arytmie, nejéastéji fibrilace sini, ze-
jména u osob vy$siho véku, s hypertenzi, srdecnim
selhdvanim, hypokalémii a hyponatrémii. U dvou tfe-
tin pacientd arytmie pfedchazela nebo se objevila
soucasné s dalSimi komplikacemi.

Vyskyt arytmie i deliria vyzaduje intenzivni sle-
dovani pacienta, vCetné monitorace vitalnich funk-
ci (TK, ekg, laboratorni monitorovani), lécbu za-
kladniho onemocnéni a patrani po dalSich komplika-
cich. K prevenci komplikaci je dileZité exaktni pre-
operaéni zhodnoceni fyzického a psychického sta-
vu pacienta, vhodny chirurgicky a anesteziologicky
pfistup, dostate¢na oxygenace, spravné davkovani
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medikace béhem anestezie, udrzovani normalniho
krevniho tlaku a iontové rovnovahy béhem a po ope-
raci. U rizikovych pacient je nutno s opatrnosti pfi-
stupovat k davkovani anticholinergik, digitalisu, ami-
nophyllinu, lidocainu a H, antagonistd.

Delirium tremens a arytmie
u abstinenéniho syndromu alkoholikd

Zavislost na etanolu vede u alkoholikd po pre-
ruSeni dlouhodobé konzumace k abstinenénim pfi-
znakim (30, 36, 42, 48).

Abstinenéni pfiznaky jsou pfehnanou odpovédi
na tlumivy ucinek alkoholu. S klesajici hladinou al-
koholu v organizmu pretrvava aktivita adaptaénich
mechanizm( se zvy$enou adrenergni a serotoniner-
gni aktivitou a zvySenymi hladinami katecholamind
(36,48).

Abstinenéni pfiznaky u alkoholik(i, pokud jsou
neléceny, mohou vyustit do deliria tremens (24, 44,
46). Delirium tremens se vyviji pfedev§im u osob,
které pfestaly nahle pit po obdobi tézkého abizu
(obvykle vice nez 80 Cistého etanolu za den) (48).
Obvykle se objevuje za 2-10 dni po ukonéeni piti al-
koholu a trva 2-5 dni, zfidka i tydny (47). Rizikovymi
faktory jsou pfitomnost infekce, ICHS, alkoholické
hepatopatie a anemie (45). Pacient se vyznacuje
zpoCatku anxiozitou, pozdéji se vyvine zmatenost,
nespavost a tfes. Je pfitomna tachykardie a ostatni
znaky agitovaného deliria véetné neklidu, dezorien-
tace, paranoidnich halucinaci s pocity hriizy, Gzkosti
a strachu. U osob s rozvinutym tézkym deliriem do-
chazi k dehydrataci v dlsledku profizniho pocent,
hypertermie, tachypnoe a zvraceni. Ztrata tekutin
mUze doséhnout 6 litr(i za 24 hodin s potfebou do-
plnéni intravendznimi infdzemi. Byva pfitomna hy-
pomagnezémie a sklon k hypoglykémii. Metabolicka
dysbalance s mineralnim rozvratem pfi alkoholickém
postizeni jater, v kombinaci s dehydrataci a na pod-
kladé alkoholické kardiomyopatie (4) mohou vést
k dysrytmiim.

U nelé€eného alkoholického deliria tremens by-
la uddvana mortalita az 35 %, pfi Casném rozpozna-
ni a terapii nepfesahuje 5% — nejcastéji v disledku
infekénich komplikaci nebo malignich arytmii (8).

Maligni arytmie p¥i deliriu
po poziti psychotropnich drog

K nejcastéji v literatufe uvadénym psychotrop-
nim drogam s nasledkem malignich arytmii patfi
kokain. Uziti kokainu vyvolavé agitované delirium
s paranoidnimi halucinacemi (5). Psychické zmé-
ny se vyvinou béhem nékolika prvnich hodin po po-
Ziti. Vzhledem ke kratkému poloc¢asu kokainu mize
byt zména chovani s halucinacemi pfitomna i pfi re-
lativné nizké hladiné kokainu. Kokain zvySuje sym-
patomimetickou aktivitu inhibici zpétného vychyta-
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vani noradrenalinu a dopaminu na pregangliovych
nervovych zakonéenich. ZvySuje srdecni frekvenci,
krevni tlak a spotfebu kysliku srdcem.

Kokain, dokonce v nizkych davkéach, ma mno-
ho dalSich nezadoucich U¢inkd na kardiovaskularni
aparat. Zpusobuje spazmy malych myokardidlnich
rosklerotickém postizeni arterii (11). Navic zvySuje
produkci tromboxanu a agregaéni aktivitu trombo-
cytli (7) a snizuje hladinu proteinu C a antitrombinu
Il (13) s tvorbou tromb{ v korondrnim Fegisti. Tyto
ucinky kokainu se mohou manifestovat zdvaznou
ischemii, infarktem myokardu a nésledné i maligni
arytmii (29, 32).

Isner et al. dokumentoval 26 pfipadi anginy
pectoris a akutniho infarktu myokardu po intranazal-
ni aplikaci kokainu. Pfiznaky koronarni insuficience
se dostavily do 6 hodin po poziti kokainu (16).

Alterace metabolizmu vapniku a blokovani in-
tracelularniho toku sodiku v myocytech béhem de-
polarizace pfi uzivani kokainu nevede jen ke zvyseni
rizika arytmii, ale pfi dlouhodobém abuzu kokainu
dochdzi k vyvoji kokainové kardiomyopatie se sni-
zenou ejekeni frakei (13, 28, 33).

Halucinace, delirantni stav a arytmie se mohou
objevit i pfi uzivani mnoha jinych drog, zejména psy-
chostimulancii typu amfetaminu, methylamfetaminu
(pervitin), fenmetrazinu a halucinogend.

Maligni arytmie
pFi léébé haloperidolem

Haloperidol (butyrophenon) je incisivni neuro-
leptikum, vSeobecné pouzivané pfilécbé deliria (35).
Blokuje dopaminové D2 receptory v CNS (39). Na
urovni bunéénych membran blokuje sodikové a kal-
ciové bunécné kanaly.

Haloperidol je obvykle povazovan za bezpeény
Iék i ve vysokych davkach. Zfidka, vétSinou u pacien-
td s preexistujicim srde¢nim onemocnénim a pfi pro-
longaci QT useku, se vyskytne zavazna komplikace
ve formé maligni komorové tachykardie typu tor-
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sades de pointes, kterd mlze vést k fibrilaci komor.
Popsdny jsou i pfipady torsady u pacientt bez pred-
choziho srde¢niho onemocnéni (34) a bez prodiou-
Zeni QT (35). Torsades de pointes byly popsany poin-
travendzni aplikaci i po nizkych perorélnich davkéch
haloperidolu (17). Ke vzniku torsédy pfispiva iontova
dysbalance, zejména hypokalcémie, hypokalémie
a hypomagnesémie. Inicidlnim vyvoldvajicim mo-
mentem je pfedCasny ventrikuldrni stah s fenomé-
nem R na T. Pfed Ié¢bou haloperidolem je vhodné
provést EKG k vylouceni prodlouzeni QT a kontrolni
EKG béhem terapie. Pfi prodlouzeni QT nad 450 ms
nebo prodlouzeni o 25% vychozi délky QT se do-
poruCuje preruseni léCby (doporuceni Americké psy-
chiatrické asociace) (23). Z dalSich neuroleptik, které
mohou ovlivnit trvani QT intervalu, je nutno jmenovat
alesponi thioridazin, chlorpromazin, zuclopenthixol
(Cisordinol) a risperidon.
Delirium p¥i lécbé antiarytmiky
a kardidlnimi medikamenty

Léky, které se pouzivaji v kardiologii, se mo-
hou u predisponovanych osob podilet na vyvolani
delirantniho stavu. Delirium bylo popsano po chi-
nidinu, procainamidu, disopyramidu a lidocainu.
Propranololem indukované delirium (21, 26, 38)
u pacientd se snizenymi kognitivnimi funkcemi se
projevuje nespavosti, neklidem, dezorientaci a ha-
lucinacemi. K Ustupu psychiatrickych potizi dochazi
po vysazeni léCiva. Podobné se projevuje u starSich
lidi i toxicita digitalisu, zejména pfi souéasné léché
diuretiky, ktera mize vést k dehydrataci a depleci
natria a kalia (19).

Lécéba delirantniho stavu

Delirium vyzaduje akutni léCebny zéasah.
Vhodna je spolupréace psychiatra, internisty, neuro-
loga, ev. dalSich odbornik(i. Kromé medikamentézni
psychiatrické 1écby (zejména lé¢ba neklidu — ha-
loperidol, melperon — Buronil, u mirnéjSich forem
tiaprid) (41) je nutno patrat po vyvolavajici pficiné
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deliria. S odstranénim vyvolavajici pfic¢iny dochazi
i k Ustupu deliria. U abstinencniho syndromu s ne-
klidem u alkoholismu a drogovych zavislosti Ize
aplikovat benzodiazepiny. V gerontopsychiatrii md-
Ze nékdy po jejich podani dojit k paradoxni agito-
vanosti (41). U alkoholického deliria a u gerontopsy-
chiatrickych pacientt se s Uspéchem pouZivé clo-
methiazol (Heminevrin). Z novéjSich antipsychotik
se doporuCuje olanzapin (Zyprexa). Podpirmy cha-
rakter ma aplikace nootropik ke zlepSeni funkce
mozkovych bunék. Soucésti komplexni péce o pa-
cienta je oSetfovatelska péce a psychosocialni pod-
pora pacienta.

K 1é¢bé arytmii je nutnd Uprava vnitfniho pro-
stfedi s Upravou acidobazické rovnovahy a mineral-
niho rozvratu, odstranéni moznych toxickych vliv(,
lé¢ba srdeéniho selhavani a hypoxie. K 1é¢bé tor-
sades de pointes po haloperidolu je nutné jeho oka-
mzité vysazeni. Farmakologicky je torsades de poin-
tes Casto refrakterni na béznou antiarytmickou te-
rapii, vhodna je terapie magnéziem, které plsobi ja-
ko kofaktor v sodikovém, kaliovém a adenosin tri-
fosfatovém systému, zesiluje tok kaliovych iontl do
bunék a stabilizuje membranovy potencial (34).

Zaveér

Delirium je zévazny klinicky stav zplsobeny
porudenou funkci centrainiho nervového systému.
Etiologicky jde o nespecificky, vétSinou multifakto-
ridni stav, ktery mize byt podminén zavaznou cho-
robou ¢i intoxikaci, jez obvykle nezplsobuje pouze
alteraci funkce CNS, ale i dal$ich organd, véetné al-
terace funkce kardiorespiracniho systému s rizikem
arytmii. Typ arytmie neni pro delirium specificky, je
ovlivnén zakladni pfi¢inou alterovaného stavu. Pfi
delirantnim stavu je nutné komplexni vySetfeni pa-
cienta véetné zhodnoceni kardiovaskularniho stavu
a vylouceni poruch srdecniho rytmu.
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