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Delirium a spanek v intenzivni péci | -
epidemiologie, rizikové faktory a dusledky

Delirium and sleep in intensive care | —
epidemiology, risk factors and outcomes

Souhrn

Spatna kvalita spanku a rozvoj deliria jsou ¢asté komplikace v intenzivni péci. Incidence obou
komplikaci je vysokd a pohledem mediciny zaloZené na dikazech jsou v obou pfipadech
signifikantné prokdzané zavazné konsekvence. Stran deliria je k dispozici vice dat, zatimco
u zhorsené kvality spanku je i vzhledem k technickym limitacim monitorace a diagnostiky
vyznamny prostor k dalsimu vyzkumu. Tento ¢lanek shrnuje data, kterd jsou k dispozici stran
epidemiologie a rizikovych faktord snizené kvality spanku i deliria v prostfedi intenzivni péce.

Abstract

Poor quality of sleep and delirium are frequent complications of intensive care. The incidence of
both complications is high, and evidence-based medicine has significantly demonstrated serious
consequences in both cases. More data are available on delirium. While there is significant room for
further research on sleep quality impairment, there are also technical limitations of monitoring and
diagnosis. This article summarises known data on the epidemiology and risk factors of decreased
quality of sleep and delirium in the intensive care setting.
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Uvod

Delirium je castd komplikace na jednot-
kdch intenzivni péce (JIP) s prevalenci az
cca 31 % [1]. Spatna kvalita spanku v inten-
zivni péci byla zaznamendna u cca jedné tre-
tiny pacientll bez sedace a az u 60-97 % se-
dovanych pacientl [2,3]. Navzdory vysoké
prevalenci je identifikace rizikovych faktord,
kratkodobych i dlouhodobych dUsledkd kli-

nickou vyzvou [4,5]. Velkd recentni studie
s 5 936 pacienty prokazala asociaci deliria
s rizikem vyssi mortality v prvnich 30 dnech
PO propusténi z nemocnice a zaroven vy-
skyt deliria béhem hospitalizace na JIP zvy-
Sil riziko nutnosti opakované hospitalizace
nebo nutnosti osetfeni na pohotovosti ¢i
urgentnim pfijmu [6]. Realitu klinické praxe
v diagnostice deliria reflektuje recentni do-

taznikova studie provadénd na pracovistich
v CR. Odhadovana prevalence deliria u pa-
cientl s iktem siroce kolisd mezi 5-60 %, coz
autofi porovnavaji s daty sveétové literatury
(10-48 %) [71.

Spanek - obecné
Pacienti s akutni spadnkovou deprivaci (SD)
projevuji snizenou psychomotorickou vy-
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konnost a zhorseni kratkodobé paméti [8].
SD ve studii na zdravych dospélych vedla
k poruchdm nalady, rozvoji Uzkosti, depresi,
podrazdénosti a k paranoii [9]. Dle dostup-
ného systematického review se jiz po jed-
nom dni SD zacinaji projevovat psychopa-
tologické symptomy: po 24-48 h zkreslené
vnimani (konkrétné ve vizudlni modalité
v 90 %, somatosenzorické v 52 % a sluchové
v 33 %), Uzkost, podrdzdénost, ¢asové dezo-
rientace a depersonalizace. Po 48-90 h pak
komplexni halucinace a poruchy mysleni. Po
72 h se projevuji bludy a klinicky obraz se po-
dobd akutni psychoze ¢i deliriu [10]. Delirium
je kvalitativni porucha védomi, ktera se pro-
jevuje akutni poruchou pozornosti, v prd-
béhu casu kolisa a je doprovézena zménou
kognitivniho vykonu a zménami psychomo-
torické aktivity [11].

Béhem spanku dochézi k cyklickému stfi-
dani nékolika stadif spanku. Tento cyklus trva
cca90-110 min [12] a béhem noci se opakuje
Ctyfikrat az pétkrat. Stfidani spanku a bdéni
je kontrolovano cirkadidnnim regula¢nim
systémem a homeostatickym procesem
spanku. Hlavni pacemaker cirkadidanniho sys-
tému se nachézi v suprachiasmatickém jadre
v hypotalamu. Cirkadidnni regulacni systém
je zodpovédny za fadu biologickych pro-
cest v¢. endokrinni regulace nékterych hor-
monU, jako jsou kortizol, tyreotropni hor-
mon a rdstovy hormon. Hladina kortizolu je
jeho hladina postupné roste do jeho ran-
niho maxima. Nejvétsi puls rlstového hor-
monu je béhem prvni N3 faze spanku [13].
Hlavnim hormonem, ktery se ale podili na
fizeni cyklu spanku a bdéni, je melatonin.
JelikoZ produkce tohoto hormonu navic
s vekem klesd, predpoklada se, ze deficit me-
latoninu je alespon ¢astecné zodpoveédny
za poruchy spénku. Lécba tohoto deficitu
souvisejiciho s vékem se proto jevi jako pfi-
rozeny zpUsob obnovy kvality spanku [14].
Homeostaticky proces spanku je naopak
ovlivnén délkou predchozi bdélosti. Dlouhé
trvani bdélosti vytvéfi silny signdl a zvyse-
nou potrebu spanku [15].

U zdravych dobrovolnikd SD ovliviiuje
imunitu a zanétlivou odpoved. Napf. modi-
fikuje cirkadianni oscilace koncentrace kor-
tizolu, kterd se po ukonceni SD adaptuje
béhem cca 5 dnf [16]. Nékolik dni trvajici SD
také snizuje hladinu thyreotropniho hor-
monu, i kdyz paradoxné prvni noc jsou hla-
diny thyreotropnf osy zvysené [17].

Déle SD zvysuje pocet leukocytl, zejména
neutrofilll, zvysuje hladinu kortizolu, inzuli-

novou rezistenci a zvysuje aktivitu sympa-
tiku [18]. Témito mechanizmy SD zvysuje ri-
ziko rozvoje arterialni hypertenze a indukuje
rozvoj metabolického syndromu. Zvysené
vecern{ hladiny kortizolu béhem SD mohou
vyvolavat poruchy paméti. K analogickym
zmeénam paméti dochézi ve stari.

Stadia a parametry spanku

Pomoci polysomnografie (PSG) v pribéhu
spanku u zdravého dospélého jedince roz-
lidujeme na podkladé hodnocenych zmén
mozkové aktivity, svalového tonu a pohybu
oc¢i tzv. non-rapid eye movement (NREM)
a rapid eye movement (REM) spanek. NREM
se déle déli na tfi stadia oznacovana N1-3. Pi
N1 se jednd o lehky spdnek s pomalym po-
hybem ocf a vy3sim tonem svall. Pfi N2 se
zastavuje pohyb oc¢i a mozkova aktivita na
EEG se zpomaluje, svalovy tonus klesa.

Pro skérovani epochy spanku jako N2 je
podminkou pfitomnost alespon jednoho
spankového vieténka (sleep spindle) a/nebo
alespon jednoho K-komplexu (K-complex).
Spankové vieténko je definovano jako akti-
vita o frekvenci 11-16 Hz (nej¢astéji 12-14 Hz)
vietenovitého (sinusoidalniho) charakteru
o trvaniminimalné 0,5 s, charakteristicky nej-
vice vyjadrend v centrélnich regionech. K-
-komplex je definovéan jako negativni ostfe
konturovand vina s néaslednou pozitivni
komponentou pfesahujici 0,5 s. Nejméné
probudny je ¢lovék pfi prvnim NREM cca
hodinu po usnuti. V rdmci jednoho spanko-
vého cyklu je ¢lovék méné probudny ve fazi
N3. Slow wave spanek je definovén dle Ame-
rické akademie spankové mediciny (Ame-
rican Academy of Sleep Medicine; AASM)
pfitomnostf vin o frekvenci 0,5-2,0 Hz 0 am-
plitudé presahujici 75 uV na EEG. Svou frek-
venci odpovidaji vindam delta (definovany
0-4 Hz), a proto nékdy v Ceském prostiedi
pouzivame termin delta spanek. Epocha sta-
dia N3 je definovana dle AASM jako pfitom-
nost aktivit slow wave (pomalych vin, jak
definovano vyse) v = 20 % dané epochy. PFi-
tomnost tranzientl (charakteristickych pro
N2) v pribéhu N3 je bézna [19]. Pfi N3 mize
byt jesté zaznamendna nizkd tonickd sva-
lova aktivita (k pohybdm nedochazi) dle
EMG. Béhem REM spanku elektrookulogra-
fie (EOG) zaznamenava rychly pohyb odi,
mohou byt i drobné zaskuby mimického
svalstva a zvysuje se dechova i srdecnf fre-
kvence, je viak plnd svalova atonie [20].
Kromé jiz zminénych EEG, EOG a EMG patii
do PSG i monitorace EKG, pulzni oxymetrie,
méfeni dechového Usili, proudéni vzduchu

nosem, zaznam chrapani a zdznam pohybu
téla a zvuku v¢. kamery s no¢nim vidénim.

Spanek na JIP

PrestoZe celkovy Cas spanku na JIP je stejny
nebo jen mirné redukovany, jeho distribuce
se u hospitalizovanych na JIP znac¢né lisi. Pa-
cienti na JIP maji spanek fragmentovany do
kratkych period a az 50 % doby spanku pro-
bihad béhem dne [21]. Timto vznikéd nesoulad
mezi cirkadidnnim regula¢nim systémem
a homeostatickym procesem spanku [22].
Déle jsou poruchy spanku v prostredi JIP
charakterizovany prodlouzenim délky leh-
kého spanku (stupné N1 a N2) a zkrdcenim
délky N3 stadia a REM spanku [23].

Je prokdzéna asociace mezi poruchou
spanku a rozvojem deliria [24], mezi poru-
chou spanku a delsi dobou na umélé plicni
ventilaci (UPV) [25] a predikci selhdni nein-
vazivni umélé ventilace (NIV) u pacientl pfi-
jatych s globdlnf respira¢ni insuficienci [26].
Spankové deprivace snizuje ventila¢ni od-
poveéd na hypoxemii a hyperkapnii [25].
Z&vazna hyperkapnie pUsobi hypnoticky,
prohlubuje hypoxii a jesté vice negativné
ovliviiuje cirkadidnni rytmus.

Epidemiologie spanku na JIP
U pacientt bez sedace nebo pouze s lehkou
sedaci byva abnormalini zéznam na PSG v cca
23-31 % a u sedovanych pacientd je preva-
lence abnormity v 60-97 % [2,27]. Abnormitou
v PSG je minéna odchylka od standardniho z&-
znamu PSG, charakteristiky norméiniho poly-
somnografu a hodnocenf abnormit je mozno
hodnotit dle standardnich hodnoticich na-
strojU, napf. Skérovaciho manualu AASM [28].
Variabilitu prevalence abnormélniho PSG
zdznamu vysvétluje pritomnost faktord
(napf. sedace, sepse a delirium), o nichz je
znamo, ze generuji neobvyklé vzorce span-
kového elektroencefalogramu [23]. Pfi uziti
jinych metod monitorace spanku jako ak-
tigrafie a Richards-Campbell Sleep Ques-
tionnaire (RCSQ) byla prevalence nekvalit-
niho spanku 47 % (RCSQ < 50), u podskupiny
pacientl na UPV doséhla az 66 % oproti 33 %
v podskupiné bez UPV [3].

Epidemiologie deliria na JIP
Recentni metaanalyza, kterd zahrnovala
48 studif, uvadi souhrnnou prevalenci deliria
31 %. Prevalence jednotlivych motorickych
podtypU deliria byla nésledujici: hyperaktivni
(4 %), hypoaktivni (17 %) a smisena (10 %) [1].
7 Ceského prostfedi mdme omezené
mnozstvi dat pochézejicich ze studie u smi-
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Rizikové faktory pfitomné
pred pfijetim na ICU

Rizikové faktory souvisejici
s onemocnénim

Tab. 1. Rizikové faktory Spatné kvality spanku.

Rizikové faktory souvisejici s ICU

- polymorbidita

- $patny spanek pred prijetim
na ICU

- uzivani hypnotik pred pfijetim
na ICU

ICU - jednotka intenzivni péce

- delirium

- vliv prostedf (hluk, osvétlent)

- psychologické faktory a potteby (bolest, strach o sebe sama
a blizké rodinné pfislusniky, Uzkost, nervozita, dezorientace
Casem, Zizen a hlad)

- uziti benzodiazepint

- oSetfovatelské, diagnostické a terapeutické intervence
(v¢. nutnosti imobilizace, monitorace vitédlnich funkc)

- respiracni insuficience a podpora (dyspnoe, kasel, invazivni
ventilace: podpUrné rezimy)

Tab. 2. Rizikové faktory vzniku deliria.

Rizikové faktory pfitomné pred pfijetim na ICU

Rizikové faktory ziskané béhem pobytu na ICU

kéma) [33,34]
- arteridIni hypertenze [33]

na ICU [23,34]

- vyssi vek, Clinical Frailty Scale, APACHE 11 [32,33]
- predchozi kompromitace védomi (demence, predchozi

- akutni opera¢ni vykon ¢i utrpéné trauma pred hospitalizact

APACHE — Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; ICU — jednotka intenzivni péce

- uZitl benzodiazepinu a neadekvatné hlubokd sedace [35]
- uziti anticholinergnich ékd a steroidd [36]

- uzitf opidtd s moznosti kumulace (morfin) [34]

- neadekvatni pain management [34]

- metabolickd aciddza [33,34]

-umeéld plicni ventilace [33,34]

- uziti omezovacich prostredkd [35]

- délka pobytu na ICU [35]

- podanf krevni transfuze [23]

sené populace pacientl traumatologickych,
chirurgickych a internich hospitalizovanych
na JIP [29], kde incidence JIP deliria dosahla
31,2 %. Vyssi riziko rozvoje deliria je u pa-
cientd s primarné internim onemocnénim
a po traumatu ve srovnani s pacienty chirur-
gickymi.Kdispozicijsou i eska data ze studif
brnénskych autort o incidenci dalsich sub-
typl deliria, konkrétné pooperac¢niho deli-
ria [30] a deliria po CMP [31].

Rizikové faktory Spatné kvality
spanku a rozvoje deliria

Rizikové faktory deliria na zakladé provede-
nych vyzkumd a jejich asociace s kvalitou
spanku jsou Casto heterogenni. Pfesto z vice
studif vyplyvaji pro nizkou kvalitu spanku
a riziko rozvoje deliria tyto rizikové fak-
tory: ztrdta rezimu den-noc, spolu s vlivem
vy$8i intenzity svétla a hluku v no¢nich ho-
dinach, nedostatec¢na analgetizace, imobili-
zace pacienta, omezend schopnost komuni-
kovat, strach z neznamého prostiedi a obavy

0 svoji budoucnost, vliv farmak a dalsi. Sou-
hrn zjisténi z jednotlivych studif a determi-
naci rizikovych faktor poruch spanku na JIP
provedli ve svoji praci Honarmand et al. [4]
(tab. 1). Rizikové faktory deliria jsou uve-
deny v tab. 2 [23,32-36]. Tyto jsou rozsifeny
o0 33 predisponujicich faktorl v recentné pu-
blikované praci Ormsetha et al. [37] zahrnu-
jici 101 114 pacientl z 315 studif, v této praci
byly identifikovény faktory asociované i se
snizenim rizika rozvoje deliria.

Nejsilnéjsim ochrannym faktorem byla ko-
gnitivni rezerva, coz je schopnost jedince
odoldvat zménam nebo zatézi mozkovych
funkci. U pacientl s demenci, kde je kogni-
tivni rezerva sniZzena jiz pfed hospitalizaci na
JIP, je vyssi vyskyt deliria a poruch spanku
oproti zdravé populaci.

Disledky Spatné kvality spanku
na JIP

U kriticky nemocnych s téZ$im stupném en-
cefalopatie byla prokdzéna kratsi perioda

az vymizeni spanku ve fazi N2. A zaroven
zmeny N2 stadia oproti spanku zdravych
jedincl (vymizeni K-komplex( a spanko-
vych vieten na EEG). Nizsi zastoupen/ stadia
N2 a jeho alterace koreluje negativné s vyssi
pravdépodobnosti umrti a mize mit dale-
Zitou prognostickou hodnotu [38]. Pfi inter-
vencni studii porovndvajici kvalitu spanku
dotaznikovymi metodami a incidenci deli-
ria po zavedeni multimodalni nefarmako-
logické podpory spanku doslo k vyznam-
nému snizeni podilu dnd, kdy pacienti trpéli
deliriem [39]. Existuje asociace mezi Spat-
nou kvalitou spéanku, vznikem deliria a zvy-
$enou mortalitou. Vzhledem k velké variabi-
lit¢ moZnosti monitorace spanku a vysledkd
studif jsou dUsledky $patné kvality spanku
v aktudlnich doporucenich PADIS (Pain, Agi-
tation/Sedation, Delirium, Immobility, and
Sleep Disruption) sumarizovana jako nejasna
souvislost mezi kvalitou spanku a délkou
nutnosti mechanické ventila¢ni podpory,
délkou pobytu na JIP a umrtnosti na JIP u kri-
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ticky nemocnych dospélych. Stejné tak vliv
kvality spanku a zmén cirkadianniho rytmu
na vystupy kriticky nemocnych pacientd po
propusteni z JIP je tfeba déle zkoumat [23].

Dusledky vzniku deliria

AktudIni doporuceni PADIS publikovana
v roce 2018 a shrnujici vysledky studii uvadi
tato stanoviska: delirium je silné asociovéano
s kognitivnimi poruchami ve sledovanych
intervalech, tj. 3 a 12 mésicd po propusténi
z JIP, a je mozna asociace deliria s celkovou
delsi dobou hospitalizace. Naopak dle za-
vérl téchto doporuceni delirium neprodlu-
7uje pobyt na JIP, nenf rizikovym faktorem
pro vznik deprese, neovliviiuje misto, kam
bude pacient propustén, nezhorsuje zavis-
lost na ostatnich a mortalitu [23]. Oviem
tyto zavery nesouhlasf se zjisténim pfedcho-
ziho prehledu, kdy u pacientt s deliriem byla
vyznamneé vyssi umrtnost, delsi doba UPV
a delsi doba hospitalizace v nemocniciivin-
tenzivni péci [5]. Recentni studie porovnava-
jici dvé kohorty (kazda kohorta ¢ita 2 968 pa-
cientl) prokézala asociaci deliria s rizikem
vys$si mortality v prvnich 30 dnech od pro-
pusténi z nemocnice a déle vyskyt JIP deli-
ria béhem hospitalizace zvysuje riziko nut-
nosti opakované hospitalizace nebo pobytu
na pohotovosti ¢i urgentnim prijmu [6]. Neni
ustanoven koherentni zavér ani ve funda-
mentalnich dUsledcich vzniku deliria na JIP.

Spanek a delirium
Vztah mezi spankem a deliriem na JIP je kom-
plexni a navzajem provazany. Spankova de-
privace zplsobuje nebo zhorsuje delirium,
vyskyt deliria miZe pfispivat k porucham
spanku, a vytvaret tak potencidlnf circulus vi-
tiosus u kriticky nemocnych pacient [15]. Pri
dlouhodobém sledovéni bylo zjisténo, Ze cel-
kova doba trvani deliria na JIP je vyznamné
spojena se zvysenou poruchou spanku pfi
dlouhodobém sledovani (prlimérné 5 me-
sicli po propusténi z nemocnice) [40].
Limitaci v nynéjsim poznanfi je fakt, ze
hypotézy o vztazich mezi spankem a deli-
riem byly z velké casti odvozeny ze studii na
zdravych jedincich nebo pacientech mimo
JIP [15]. Monitorace spanku u pacient( v kri-
tickém stavu na JIP je obtiZzna oproti kont-
rolovanému prostfedi spankové laboratofe
a samotna monitorace spanku pomoci PSG
maze ovlivhovat spanek.

Zavér
V pribéhu hospitalizace v intenzivni péci ma
vétsina pacientd snizenou kvantitu a kva-

litu spanku, s tim je spojené zvysené riziko
vzniku JIP deliria. Rozvinuté JIP delirium ma
zaroven dopad na kvalitu spanku pacientd.
Spatna kvalita spanku a JIP delirium se tedy
ovliviiuji navzajem a v pristupu k nim je od
sebe nelze izolovat. Pfestoze Spatna kvalita
spanku a JIP delirium byvaji ¢asté kompli-
kace, nejsou dosud pfilis popsany dopady,
zejména ty dlouhodobé, na pacientdv stav
po propusteéni z akutni péce.
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