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włączane opisywane czasem psychozy bez za-
burzeń świadomości (cardiac psychosis), co
jest częstym błędem opracowań tworzonych
przez chirurgów.

Psychozy na oddziale
kardiochirurgicznym

Psychiatryczne konsekwencje operacji kar-
diochirurgicznych są od dawna obiektem za-
interesowania badaczy. Klasyczne prace
na ten temat ukazały się w latach 60. XX
wieku. Z tego okresu pochodzą używane
do dziś terminy: postcardiotomy delirium4

i cardiac psychosis.5 Pierwsze z cytowanych
pojęć oznacza zaburzenia świadomości o nie-
jednolitej symptomatologii, często dalekie
od majaczenia w znaczeniu klasycznym, ale
zgodne z definicjami majaczenia w ICD-10
i DSM-IV, występujące zwykle kilka dni
po operacji, częściej u mężczyzn. Pojęcie post-
-cardiotomy delirium lub postcardiotomy de-
lirium jest często zastępowane szerszym po-
jęciem postoperative delirium. To ostatnie
pojęcie nie akcentuje roli otwarcia klatki pier-
siowej i krążenia pozaustrojowego. W niniej-
szym opracowaniu będą używane zamiennie
pojęcia postcardiotomy delirium i majacze-
nie pooperacyjne. Lipowski6 podzielił poope-
racyjne zaburzenia świadomości w zależno-
ści od czasu rozpoczęcia zaburzeń. Wyróżnił
w ten sposób emergence delirium – rozpo-
czynające się bezpośrednio po wybudzeniu
ze znieczulenia lub w pierwszej dobie po wy-
budzeniu oraz interval delirium – występują-
ce po co najmniej 24-godzinnym okresie peł-
nej świadomości.

W piśmiennictwie pojawiają się też próby
dzielenia majaczenia na postać hiperaktyw-
ną, hipoaktywną i mieszaną,7 ale celowość
tworzenia takiego podziału wydaje się kon-
trowersyjna.

Nieco dzisiaj zapoznane pojęcie cardiac
psychosis oznacza natomiast psychozy uro-
jeniowe z omamami lub bez nich, ale bez
zaburzeń orientacji,8 znacznie rzadsze, lecz
obserwowane.9 Przedmiotem niniejszego ar-
tykułu są jedynie zaburzenia świadomości
odpowiadające obrazem postcardiotomy de-
lirium.

Występowanie i czynniki
predykcyjne

Ocena częstości występowania postcar-
diotomy delirium jest trudna. Dobrym
przykładem jest praca Otta10 stwierdzające-
go, że podawany przez różnych autorów od-
setek pooperacyjnych zaburzeń psychicznych
waha się w granicach 3-100%. Diametralne
różnice tłumaczy zarówno różnorodnością
technik operacyjnych i anestezjologicznych,
jak i niejednolitymi kryteriami diagnostycz-
nymi i różnym składem grup badanych.

Kronfeld i wsp.,11 po przeprowadzeniu
obszernych badań stwierdzili występowanie
postcardiotomy delirium u 38% dorosłych
po operacjach na otwartym sercu. Początek
objawów obserwowano najczęściej w 3-5 dniu
po operacji. Nie stwierdzono zależności
od płci, rodzaju choroby, czasu trwania za-
biegu ani wieku – poza spostrzeżeniem, że
zaburzenia nie występowały u dzieci. Obja-
wy pojawiały się częściej u osób z gorszą
przedoperacyjną wydolnością krążenia.
U wszystkich obserwowane zaburzenia były
przemijające. W późniejszym doniesieniu ci
sami autorzy rozważali możliwe czynniki
etiologiczne pooperacyjnych zaburzeń psy-
chicznych.12 Stwierdzili oni 25% przypadków
postcardiotomy delirium u operowanych
osób i 6% zaburzeń świadomości występują-
cych bezpośrednio po przebudzeniu z nar-
kozy. Badana grupa była w okresie przedope-
racyjnym oceniana testami do badania
osobowości i organicznego uszkodzenia
OUN. Stwierdzono dodatnią korelację mię-
dzy występowaniem zaburzeń pooperacyj-
nych a niedostateczną przedoperacyjną wy-
dolnością układu krążenia, obecnością zmian
organicznych w OUN, dłuższym czasem krą-
żenia pozaustrojowego oraz takimi cechami
osobowości, jak dominacja i brak poczucia
bezpieczeństwa. Pooperacyjne zaburzenia
świadomości występowały też znamiennie
częściej u osób, u których w okresie przed-
operacyjnym istniała potrzeba stosowania le-
ków anksjolitycznych. Wśród determinant
postcardiotomy delirium znajdują się więc za-
równo czynniki biologiczne, jak i psycholo-
giczne. W innych pracach podkreśla się też
znaczenie leków stosowanych w czasie
i po operacji w występowaniu zaburzeń świa-
domości. Oczywiste wydaje się znaczenie
substancji cholinolitycznych13 i benzodiaze-
pin.14 Trudno więc zaakceptować pogląd
Nussmeiera i wsp.,15 którzy porównując wy-
stępowanie zaburzeń świadomości w dwóch
różnych ośrodkach kardiochirurgicznych,
stosujących różne techniki operacyjne i ane-
stezjologiczne, doszli do wniosku, że znacze-
nie tych różnic w rozwoju pooperacyjnych
zaburzeń psychicznych jest przeceniane.

W doniesieniu Rubinsteina i wsp. ostre
zespoły psychotyczne, określone jako deli-
rium, występowały u 31% pacjentów po kar-
diotomii, przy czym czynnikiem predyspo-
nującym do ich wystąpienia były przewlekłe
przedoperacyjne objawy organiczne.16 Asen-
baum i wsp.17 u 29% pacjentów po opera-
cjach w krążeniu pozaustrojowym stwierdzi-
li ciężkie powikłania neurologiczne, u 56%
lekkie objawy neurologiczne oraz u 14%
objawy psychopatologiczne, w tym przemi-
jające zaburzenia orientacji i zaburzenia na-
stroju. Nie udało się stwierdzić korelacji
z wiekiem, nikotynizmem, nadciśnieniem tęt-
niczym, hipercholesterolemią, przedoperacyj-

nymi zaburzeniami neurologicznymi ani
z czasem trwania krążenia pozaustrojowego
czy liczbą powikłań somatycznych.

Gallinat natomiast w dwóch ciekawych
doniesieniach stwierdza, że częstość majacze-
nia pooperacyjnego (zbiorczo dla wszystkich
rodzajów operacji) wynosi 10-15%, a dla ope-
racji kardiochirurgicznych i ortopedycznych
sięga 50%.

W klasycznych opracowaniach podkre-
ślano, że ryzyko majaczenia zależy od ro-
dzaju zabiegu kardiochirurgicznego, przed-
operacyjnej wydolności krążenia i wieku
pacjentów, co jest zgodne z obserwacjami
autorów niniejszego doniesienia. Czynnika-
mi predysponującymi do wystąpienia zespo-
łu są też dodatkowe obciążenia somatyczne,
np. żółtaczka według Blachy’ego czy cukrzy-
ca według Buceriusa.18 Dubin uważa, że naj-
istotniejszym czynnikiem predykcyjnym jest
stopień przedoperacyjnego uszkodzenia
OUN. W piśmiennictwie polskim przełomu
lat 60. i 70. XX wieku uwagę zwracają prace
Jakubika.19 Zgadzając się z wieloczynnikową
etiologią zaburzeń pooperacyjnych, podkre-
śla on rolę niedotlenienia tkanki mózgowej,
która reaguje nieprawidłowo nawet na prawi-
dłowe bodźce psychologiczne. Wszelkie dzia-
łające czynniki uszkadzające określa łączną
nazwą stresu somatopsychicznego, akcentu-
jąc współdziałanie elementów biologicznych
i psychologicznych w etiopatogenezie zabu-
rzeń. Opisywane zaburzenia psychiczne nie
zależały od płci, wieku, typu osobowości ani
czasu trwania choroby, a jedynie od natęże-
nia choroby przed zabiegiem oraz od zabu-
rzeń emocjonalnych w okresie przedzabiego-
wym.

Analizując rozbieżności w ocenie często-
ści psychoz pooperacyjnych, trzeba zwró-
cić uwagę, że badania prospektywne infor-
mują zwykle o znacznie większej częstości
tego typu powikłań niż prace retrospektyw-
ne. Na przykład Bedrettin i wsp.20 stwier-
dzili majaczenie u zaledwie 5,32% chorych
między 2 a 12 dniem po operacji. W ich ba-
daniach czynnikami zwiększającymi ryzyko
majaczenia był dłuższy czas operacji, starszy
wiek, wahania stężenia elektrolitów i glukozy
oraz zaburzenia snu. Co ciekawe, Bedrettin
nie potwierdza większej śmiertelności wśród
chorych z majaczeniem. Obserwacja o po-
przedzaniu majaczenia przez zaburzenia snu
powtarza się też w przeglądowej pracy Hana-
ni i wsp.,21, szacującej częstość majaczenia
w granicach 8-78%. Prospektywne badania
Rothenhauslera i wsp.22 wykazały obecność
majaczenia u 32,4% chorych.

Bardzo ciekawe badanie Eissy i wsp. wyka-
zało, że za pomocą nieustrukturowanego ba-
dania psychiatrycznego wykryto majaczenie
u 2% badanych, podczas gdy użycie odpo-
wiedniej skali pozwoliło w tej samej grupie
wykryć majaczenie u 31% pacjentów.23
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Wprowadzenie
Wraz ze zwiększeniem częstości i rozsze-

rzeniem wskazań do interwencji kardiochi-
rurgicznych wzrasta znaczenie opieki poope-
racyjnej. Jednym z istotnych czynników
wpływających na przebieg pooperacyjny,
czas hospitalizacji, wyniki rehabilitacji i kosz-
ty leczenia są pooperacyjne zaburzenia świa-
domości. Ich wystąpienie, z powodu nie-
możności współpracy z chorym, poważnie
utrudnia prowadzenie właściwego leczenia,
pogarsza komfort innych pacjentów i dezor-
ganizuje funkcjonowanie oddziałów poope-
racyjnych. Znajomość zasad diagnostyki i le-
czenia psychoz pooperacyjnych jest więc
niezbędna w psychiatrii konsultacyjnej.

Obraz kliniczny i klasyfikacja
Zaburzenia świadomości są psychozami

somatogennymi o bogatym obrazie klinicz-
nym. Pionier badań nad zaburzeniami świa-
domości, Karl Bonhoeffer, nazwał je reakcja-
mi egzogennymi i podkreślał nikłą zależność
obrazu klinicznego od etiologii. Podział tych
psychoz uwzględnia zaburzenia ilościowe,
zwane też zespołami wyłączenia (od senności
patologicznej do śpiączki), i jakościowe. Tra-
dycja psychopatologiczna niemieckiego ob-
szaru językowego wymienia wśród zaburzeń
jakościowych: zespół splątania (amentia),
zespół majaczeniowy (delirium) i zamrocze-
niowy (obnubilatio). Wspólnymi objawami
wszystkich trzech zespołów są zaburzenia
orientacji, myślenia, pamięci i uwagi. Ze
względu na trudności w ostrym odgranicze-
niu tych trzech zespołów oraz praktyczne
trudności ich różnicowania, w obecnych kla-

syfikacjach pojęciem majaczenie (delirium)
obejmowane są praktycznie wszystkie kla-
syczne postaci zaburzeń świadomości. Do ty-
powych objawów majaczenia zalicza się,
obok zamącenia świadomości z dezorienta-
cją, złudzenia i omamy – zwłaszcza wzroko-
we – z możliwą interpretacją urojeniową,
zmiany – często nagłe – nastroju i aktywno-
ści oraz dobową zmienność nasilenia obja-
wów z narastaniem zaburzeń wieczorem
i w nocy i częściowym lub całkowitym ustę-
powaniem w dzień. Okres zaburzeń jest zwy-
kle pokryty niepamięcią, jakkolwiek możliwe
jest zachowanie fragmentarycznych wspo-
mnień, czyli wysp pamięciowych. Majaczenie
nierzadko poprzedzone jest tzw. zespołem
przedmajaczeniowym (predeliryjnym), na któ-
ry składają się zaburzenia snu, drażliwość, nie-
pokój i zwiewne złudzenia.1

W klasyfikacji ICD-102 majaczenie poope-
racyjne mieści się w kategorii F 05, która
oznacza „majaczenie nie wywołane alkoho-
lem ani innymi substancjami psychoaktyw-
nymi”. Do postawienia rozpoznania ko-
nieczne jest jednoczesne stwierdzenie pięciu
elementów:
• przymglenia świadomości, czyli zmniej-

szenia jasności rozpoznawania otoczenia,
upośledzonej zdolności skupiania, pod-
trzymywania i przenoszenia uwagi,

• upośledzenia pamięci świeżej i odtwarza-
nia bezpośredniego z dezorientacją co
do czasu, miejsca lub osób,

• co najmniej jednego z zaburzeń psychoru-
chowych: szybkich nieprzewidywalnych
zmian aktywności, wydłużonego czasu re-
akcji, zmienionej szybkości wypowiedzi
lub wzmożonej reakcji zaskoczenia,

• co najmniej jednego z zaburzeń rytmu
okołodobowego: nocnej bezsenności
z sennością w ciągu dnia, nasilania obja-
wów w nocy lub koszmarów sennych
utrzymujących się po przebudzeniu jako
omamy lub złudzenia,

• nagłego początku i zmienności w ciągu
doby.
Szóstym wymienionym w ICD-10 warun-

kiem rozpoznania majaczenia jest występo-
wanie choroby uznanej za przyczynę obja-
wów. W przypadku psychoz pooperacyjnych
czynnikiem etiologicznym jest nałożony
na wcześniejszą chorobę układu krążenia za-
bieg operacyjny wraz z postępowaniem
przed- i pooperacyjnym.

Klasyfikacja rozróżnia majaczenie bez otę-
pienia i majaczenie nałożone na otępienie,
co jest istotne prognostycznie. W przypadku
psychoz pooperacyjnych rozróżnienie to jest
łatwe pod warunkiem znajomości przedope-
racyjnego stanu psychicznego.

W klasyfikacji DSM- IV-TR3 zaburzenia te
są umieszczone w kategorii „majaczenie wy-
wołane czynnikami somatycznymi” (delirium
due to general medical condition).

Kryteria diagnostyczne to:
• zaburzenia świadomości ze zmniejszoną

zdolnością do skupiania, utrzymania lub
przenoszenia uwagi;

• zmiany (zaburzenia) poznawcze niespo-
wodowane otępieniem;

• szybki rozwój zaburzeń obejmujący zwy-
kle godziny lub dni i tendencja do zmien-
ności w ciągu doby.
Tak jak w ICD-10, ostatnim kryterium jest

obecność czynnika somatycznego, leżącego
u podłoża zaburzeń.

Jak widać, obydwa systemy klasyfikacyjne
ujmują majaczenie w bardzo zbliżony, jeśli
nie identyczny sposób, co pozwala na porów-
nywanie doniesień, niezależnie od przyjętych
w różnych ośrodkach kryteriów diagnostycz-
nych. Należy przy tym zaznaczyć, że do ma-
jaczenia pooperacyjnego nie powinny być
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włączane opisywane czasem psychozy bez za-
burzeń świadomości (cardiac psychosis), co
jest częstym błędem opracowań tworzonych
przez chirurgów.

Psychozy na oddziale
kardiochirurgicznym

Psychiatryczne konsekwencje operacji kar-
diochirurgicznych są od dawna obiektem za-
interesowania badaczy. Klasyczne prace
na ten temat ukazały się w latach 60. XX
wieku. Z tego okresu pochodzą używane
do dziś terminy: postcardiotomy delirium4

i cardiac psychosis.5 Pierwsze z cytowanych
pojęć oznacza zaburzenia świadomości o nie-
jednolitej symptomatologii, często dalekie
od majaczenia w znaczeniu klasycznym, ale
zgodne z definicjami majaczenia w ICD-10
i DSM-IV, występujące zwykle kilka dni
po operacji, częściej u mężczyzn. Pojęcie post-
-cardiotomy delirium lub postcardiotomy de-
lirium jest często zastępowane szerszym po-
jęciem postoperative delirium. To ostatnie
pojęcie nie akcentuje roli otwarcia klatki pier-
siowej i krążenia pozaustrojowego. W niniej-
szym opracowaniu będą używane zamiennie
pojęcia postcardiotomy delirium i majacze-
nie pooperacyjne. Lipowski6 podzielił poope-
racyjne zaburzenia świadomości w zależno-
ści od czasu rozpoczęcia zaburzeń. Wyróżnił
w ten sposób emergence delirium – rozpo-
czynające się bezpośrednio po wybudzeniu
ze znieczulenia lub w pierwszej dobie po wy-
budzeniu oraz interval delirium – występują-
ce po co najmniej 24-godzinnym okresie peł-
nej świadomości.

W piśmiennictwie pojawiają się też próby
dzielenia majaczenia na postać hiperaktyw-
ną, hipoaktywną i mieszaną,7 ale celowość
tworzenia takiego podziału wydaje się kon-
trowersyjna.

Nieco dzisiaj zapoznane pojęcie cardiac
psychosis oznacza natomiast psychozy uro-
jeniowe z omamami lub bez nich, ale bez
zaburzeń orientacji,8 znacznie rzadsze, lecz
obserwowane.9 Przedmiotem niniejszego ar-
tykułu są jedynie zaburzenia świadomości
odpowiadające obrazem postcardiotomy de-
lirium.

Występowanie i czynniki
predykcyjne

Ocena częstości występowania postcar-
diotomy delirium jest trudna. Dobrym
przykładem jest praca Otta10 stwierdzające-
go, że podawany przez różnych autorów od-
setek pooperacyjnych zaburzeń psychicznych
waha się w granicach 3-100%. Diametralne
różnice tłumaczy zarówno różnorodnością
technik operacyjnych i anestezjologicznych,
jak i niejednolitymi kryteriami diagnostycz-
nymi i różnym składem grup badanych.

Kronfeld i wsp.,11 po przeprowadzeniu
obszernych badań stwierdzili występowanie
postcardiotomy delirium u 38% dorosłych
po operacjach na otwartym sercu. Początek
objawów obserwowano najczęściej w 3-5 dniu
po operacji. Nie stwierdzono zależności
od płci, rodzaju choroby, czasu trwania za-
biegu ani wieku – poza spostrzeżeniem, że
zaburzenia nie występowały u dzieci. Obja-
wy pojawiały się częściej u osób z gorszą
przedoperacyjną wydolnością krążenia.
U wszystkich obserwowane zaburzenia były
przemijające. W późniejszym doniesieniu ci
sami autorzy rozważali możliwe czynniki
etiologiczne pooperacyjnych zaburzeń psy-
chicznych.12 Stwierdzili oni 25% przypadków
postcardiotomy delirium u operowanych
osób i 6% zaburzeń świadomości występują-
cych bezpośrednio po przebudzeniu z nar-
kozy. Badana grupa była w okresie przedope-
racyjnym oceniana testami do badania
osobowości i organicznego uszkodzenia
OUN. Stwierdzono dodatnią korelację mię-
dzy występowaniem zaburzeń pooperacyj-
nych a niedostateczną przedoperacyjną wy-
dolnością układu krążenia, obecnością zmian
organicznych w OUN, dłuższym czasem krą-
żenia pozaustrojowego oraz takimi cechami
osobowości, jak dominacja i brak poczucia
bezpieczeństwa. Pooperacyjne zaburzenia
świadomości występowały też znamiennie
częściej u osób, u których w okresie przed-
operacyjnym istniała potrzeba stosowania le-
ków anksjolitycznych. Wśród determinant
postcardiotomy delirium znajdują się więc za-
równo czynniki biologiczne, jak i psycholo-
giczne. W innych pracach podkreśla się też
znaczenie leków stosowanych w czasie
i po operacji w występowaniu zaburzeń świa-
domości. Oczywiste wydaje się znaczenie
substancji cholinolitycznych13 i benzodiaze-
pin.14 Trudno więc zaakceptować pogląd
Nussmeiera i wsp.,15 którzy porównując wy-
stępowanie zaburzeń świadomości w dwóch
różnych ośrodkach kardiochirurgicznych,
stosujących różne techniki operacyjne i ane-
stezjologiczne, doszli do wniosku, że znacze-
nie tych różnic w rozwoju pooperacyjnych
zaburzeń psychicznych jest przeceniane.

W doniesieniu Rubinsteina i wsp. ostre
zespoły psychotyczne, określone jako deli-
rium, występowały u 31% pacjentów po kar-
diotomii, przy czym czynnikiem predyspo-
nującym do ich wystąpienia były przewlekłe
przedoperacyjne objawy organiczne.16 Asen-
baum i wsp.17 u 29% pacjentów po opera-
cjach w krążeniu pozaustrojowym stwierdzi-
li ciężkie powikłania neurologiczne, u 56%
lekkie objawy neurologiczne oraz u 14%
objawy psychopatologiczne, w tym przemi-
jające zaburzenia orientacji i zaburzenia na-
stroju. Nie udało się stwierdzić korelacji
z wiekiem, nikotynizmem, nadciśnieniem tęt-
niczym, hipercholesterolemią, przedoperacyj-

nymi zaburzeniami neurologicznymi ani
z czasem trwania krążenia pozaustrojowego
czy liczbą powikłań somatycznych.

Gallinat natomiast w dwóch ciekawych
doniesieniach stwierdza, że częstość majacze-
nia pooperacyjnego (zbiorczo dla wszystkich
rodzajów operacji) wynosi 10-15%, a dla ope-
racji kardiochirurgicznych i ortopedycznych
sięga 50%.

W klasycznych opracowaniach podkre-
ślano, że ryzyko majaczenia zależy od ro-
dzaju zabiegu kardiochirurgicznego, przed-
operacyjnej wydolności krążenia i wieku
pacjentów, co jest zgodne z obserwacjami
autorów niniejszego doniesienia. Czynnika-
mi predysponującymi do wystąpienia zespo-
łu są też dodatkowe obciążenia somatyczne,
np. żółtaczka według Blachy’ego czy cukrzy-
ca według Buceriusa.18 Dubin uważa, że naj-
istotniejszym czynnikiem predykcyjnym jest
stopień przedoperacyjnego uszkodzenia
OUN. W piśmiennictwie polskim przełomu
lat 60. i 70. XX wieku uwagę zwracają prace
Jakubika.19 Zgadzając się z wieloczynnikową
etiologią zaburzeń pooperacyjnych, podkre-
śla on rolę niedotlenienia tkanki mózgowej,
która reaguje nieprawidłowo nawet na prawi-
dłowe bodźce psychologiczne. Wszelkie dzia-
łające czynniki uszkadzające określa łączną
nazwą stresu somatopsychicznego, akcentu-
jąc współdziałanie elementów biologicznych
i psychologicznych w etiopatogenezie zabu-
rzeń. Opisywane zaburzenia psychiczne nie
zależały od płci, wieku, typu osobowości ani
czasu trwania choroby, a jedynie od natęże-
nia choroby przed zabiegiem oraz od zabu-
rzeń emocjonalnych w okresie przedzabiego-
wym.

Analizując rozbieżności w ocenie często-
ści psychoz pooperacyjnych, trzeba zwró-
cić uwagę, że badania prospektywne infor-
mują zwykle o znacznie większej częstości
tego typu powikłań niż prace retrospektyw-
ne. Na przykład Bedrettin i wsp.20 stwier-
dzili majaczenie u zaledwie 5,32% chorych
między 2 a 12 dniem po operacji. W ich ba-
daniach czynnikami zwiększającymi ryzyko
majaczenia był dłuższy czas operacji, starszy
wiek, wahania stężenia elektrolitów i glukozy
oraz zaburzenia snu. Co ciekawe, Bedrettin
nie potwierdza większej śmiertelności wśród
chorych z majaczeniem. Obserwacja o po-
przedzaniu majaczenia przez zaburzenia snu
powtarza się też w przeglądowej pracy Hana-
ni i wsp.,21, szacującej częstość majaczenia
w granicach 8-78%. Prospektywne badania
Rothenhauslera i wsp.22 wykazały obecność
majaczenia u 32,4% chorych.

Bardzo ciekawe badanie Eissy i wsp. wyka-
zało, że za pomocą nieustrukturowanego ba-
dania psychiatrycznego wykryto majaczenie
u 2% badanych, podczas gdy użycie odpo-
wiedniej skali pozwoliło w tej samej grupie
wykryć majaczenie u 31% pacjentów.23
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Wprowadzenie
Wraz ze zwiększeniem częstości i rozsze-

rzeniem wskazań do interwencji kardiochi-
rurgicznych wzrasta znaczenie opieki poope-
racyjnej. Jednym z istotnych czynników
wpływających na przebieg pooperacyjny,
czas hospitalizacji, wyniki rehabilitacji i kosz-
ty leczenia są pooperacyjne zaburzenia świa-
domości. Ich wystąpienie, z powodu nie-
możności współpracy z chorym, poważnie
utrudnia prowadzenie właściwego leczenia,
pogarsza komfort innych pacjentów i dezor-
ganizuje funkcjonowanie oddziałów poope-
racyjnych. Znajomość zasad diagnostyki i le-
czenia psychoz pooperacyjnych jest więc
niezbędna w psychiatrii konsultacyjnej.

Obraz kliniczny i klasyfikacja
Zaburzenia świadomości są psychozami

somatogennymi o bogatym obrazie klinicz-
nym. Pionier badań nad zaburzeniami świa-
domości, Karl Bonhoeffer, nazwał je reakcja-
mi egzogennymi i podkreślał nikłą zależność
obrazu klinicznego od etiologii. Podział tych
psychoz uwzględnia zaburzenia ilościowe,
zwane też zespołami wyłączenia (od senności
patologicznej do śpiączki), i jakościowe. Tra-
dycja psychopatologiczna niemieckiego ob-
szaru językowego wymienia wśród zaburzeń
jakościowych: zespół splątania (amentia),
zespół majaczeniowy (delirium) i zamrocze-
niowy (obnubilatio). Wspólnymi objawami
wszystkich trzech zespołów są zaburzenia
orientacji, myślenia, pamięci i uwagi. Ze
względu na trudności w ostrym odgranicze-
niu tych trzech zespołów oraz praktyczne
trudności ich różnicowania, w obecnych kla-

syfikacjach pojęciem majaczenie (delirium)
obejmowane są praktycznie wszystkie kla-
syczne postaci zaburzeń świadomości. Do ty-
powych objawów majaczenia zalicza się,
obok zamącenia świadomości z dezorienta-
cją, złudzenia i omamy – zwłaszcza wzroko-
we – z możliwą interpretacją urojeniową,
zmiany – często nagłe – nastroju i aktywno-
ści oraz dobową zmienność nasilenia obja-
wów z narastaniem zaburzeń wieczorem
i w nocy i częściowym lub całkowitym ustę-
powaniem w dzień. Okres zaburzeń jest zwy-
kle pokryty niepamięcią, jakkolwiek możliwe
jest zachowanie fragmentarycznych wspo-
mnień, czyli wysp pamięciowych. Majaczenie
nierzadko poprzedzone jest tzw. zespołem
przedmajaczeniowym (predeliryjnym), na któ-
ry składają się zaburzenia snu, drażliwość, nie-
pokój i zwiewne złudzenia.1

W klasyfikacji ICD-102 majaczenie poope-
racyjne mieści się w kategorii F 05, która
oznacza „majaczenie nie wywołane alkoho-
lem ani innymi substancjami psychoaktyw-
nymi”. Do postawienia rozpoznania ko-
nieczne jest jednoczesne stwierdzenie pięciu
elementów:
• przymglenia świadomości, czyli zmniej-

szenia jasności rozpoznawania otoczenia,
upośledzonej zdolności skupiania, pod-
trzymywania i przenoszenia uwagi,

• upośledzenia pamięci świeżej i odtwarza-
nia bezpośredniego z dezorientacją co
do czasu, miejsca lub osób,

• co najmniej jednego z zaburzeń psychoru-
chowych: szybkich nieprzewidywalnych
zmian aktywności, wydłużonego czasu re-
akcji, zmienionej szybkości wypowiedzi
lub wzmożonej reakcji zaskoczenia,

• co najmniej jednego z zaburzeń rytmu
okołodobowego: nocnej bezsenności
z sennością w ciągu dnia, nasilania obja-
wów w nocy lub koszmarów sennych
utrzymujących się po przebudzeniu jako
omamy lub złudzenia,

• nagłego początku i zmienności w ciągu
doby.
Szóstym wymienionym w ICD-10 warun-

kiem rozpoznania majaczenia jest występo-
wanie choroby uznanej za przyczynę obja-
wów. W przypadku psychoz pooperacyjnych
czynnikiem etiologicznym jest nałożony
na wcześniejszą chorobę układu krążenia za-
bieg operacyjny wraz z postępowaniem
przed- i pooperacyjnym.

Klasyfikacja rozróżnia majaczenie bez otę-
pienia i majaczenie nałożone na otępienie,
co jest istotne prognostycznie. W przypadku
psychoz pooperacyjnych rozróżnienie to jest
łatwe pod warunkiem znajomości przedope-
racyjnego stanu psychicznego.

W klasyfikacji DSM- IV-TR3 zaburzenia te
są umieszczone w kategorii „majaczenie wy-
wołane czynnikami somatycznymi” (delirium
due to general medical condition).

Kryteria diagnostyczne to:
• zaburzenia świadomości ze zmniejszoną

zdolnością do skupiania, utrzymania lub
przenoszenia uwagi;

• zmiany (zaburzenia) poznawcze niespo-
wodowane otępieniem;

• szybki rozwój zaburzeń obejmujący zwy-
kle godziny lub dni i tendencja do zmien-
ności w ciągu doby.
Tak jak w ICD-10, ostatnim kryterium jest

obecność czynnika somatycznego, leżącego
u podłoża zaburzeń.

Jak widać, obydwa systemy klasyfikacyjne
ujmują majaczenie w bardzo zbliżony, jeśli
nie identyczny sposób, co pozwala na porów-
nywanie doniesień, niezależnie od przyjętych
w różnych ośrodkach kryteriów diagnostycz-
nych. Należy przy tym zaznaczyć, że do ma-
jaczenia pooperacyjnego nie powinny być
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Jak widać z tego bardzo skróconego prze-
glądu piśmiennictwa, nie udało się jak do-
tychczas ustalić nawet orientacyjnej częstości
występowania majaczenia pooperacyjnego.
Niektórzy autorzy posługują się ogólnym ter-
minem psychoza, bez wyróżniania majaczenia
pooperacyjnego (postcardiotomy delirium)
i pooperacyjnych psychoz przebiegających
bez zaburzeń świadomości (cardiac psychosis).
Taki brak precyzji klasyfikacyjnej może pro-
wadzić do mylnych wniosków, zwłaszcza
w kwestii czasu trwania psychozy i skuteczno-
ści różnych form leczenia. Co więcej, narzę-
dzia używane do oceny skuteczności leczenia
zaburzeń nie zawsze są właściwie dobrane, co
podkreślają Anderson i Hewko w bardzo rze-
czowym liście będącym reakcją na jedno z do-
niesień.24 Wątpliwości budzi też część wnio-
sków dotyczących czynników predykcyjnych.
Niektórzy autorzy uważają zaburzenia snu
za czynnik predykcyjny, podczas gdy zwykle
uważa się je za typowy objaw zespołu przed-
majaczeniowego.

Nie ma też zgody co do patogenezy ze-
społu. Najczęściej za przyczynę majaczenia
uważa się ostre niedokrwienie ośrodkowego
układu nerwowego, zablokowanie układu
cholinergicznego lub uogólniony proces za-
palny powstały w reakcji na uraz operacyjny.
Proces ten miałby obejmować głównie drob-
ne naczynia, powodując kolejno nacieki lim-
focytarne, przewodnienie komórek i obrzęk
substancji międzykomórkowej. Takie zmiany
naczyniowe prowadziłyby do upośledzenia
przepływu krwi i dyfuzji tlenu oraz upośle-
dzenia produkcji acetylocholiny. Koncepcja
ta tłumaczy, jak na razie najpełniej, mecha-
nizm powstawania majaczenia i pozwała
uwzględnić znaczenie zarówno bezpośrednie-
go niedotlenienia, jak i używania substancji
cholinolitycznych na ryzyko wystąpienia
i głębokość majaczenia.

Leczenie
Nie ulega wątpliwości, że lekami pierw-

szego rzutu są neuroleptyki, a lekiem naj-
częściej używanym jest haloperidol.25,26 Ta
powszechność stosowania wynika zapewne
zarówno ze względnie dobrej tolerancji
w zakresie układu krążenia, jak i z długiej
tradycji stosowania tego leku, żeby nie po-
wiedzieć o inercji myślenia. W niektórych
ośrodkach, gdzie zaburzenia świadomości
były rozpoznawane często, rozpoczęto na-
wet rutynowe dożylne podawanie haloperi-
dolu wszystkim pacjentom w celach profi-
laktycznych przez pierwszych dziesięć dni
po zabiegu.24 Haloperidol uznano za efek-
tywny przy niewielkich objawach niepożą-
danych, głównie hipotensji i nadmiernej sen-
ności. Przy przedłużaniu leczenia do kilku
tygodni występowały objawy parkinsono-
idalne, co dziwić nie powinno. Przeprowa-

dzono też randomizowane badania skutecz-
ności profilaktycznego podawania haloperi-
dolu w porównaniu z placebo w warunkach
podwójnie ślepej próby. Nie udało się w ten
sposób zmniejszyć ryzyka wystąpienia deli-
rium, jednak stwierdzono znamienną re-
dukcję jego głębokości i czasu trwania.26

W majaczeniu o innej etiologii opisywano
też stosowanie neuroleptyków atypowych,
w tym olanzapiny,27,28 risperidonu,29-31 zipra-
sidonu32 i kwetiapiny.33-35

Opisane próby, przy całej ich kontrower-
syjności, świadczą o potrzebie opracowania
rutynowego postępowania zmniejszającego
ryzyko wystąpienia psychoz pooperacyjnych.
Mimo przytaczanych wyżej poglądów neuro-
leptyki nie wydają się lekami wskazanymi
w profilaktyce. Nasuwa się więc pomysł uży-
cia w tym celu leków nootropowych. Najwię-
cej doniesień o ich stosowaniu pochodzi
z Niemiec, chociaż i te dane nie są jedno-
znaczne. Godne uwagi są prace Gallinata
i wsp.,36 którzy opowiadają się za prewencyj-
nym stosowaniem piracetamu w okresie po-
operacyjnym, co ma skracać okres leczenia
delirium, zwłaszcza w grupie chorych o więk-
szym ryzyku (starszych, po dłuższym czasie
znieczulenia i z dodatkowymi chorobami).
Zalecenie to koresponduje z licznymi do-
świadczeniami ze stosowaniem piracetamu
w majaczeniu o innych przyczynach.37

W rozwiniętym majaczeniu Gallinat i wsp.
za lek z wyboru uważają haloperidol,
a w przypadkach, w których w etiologii zna-
czenie mają leki cholinolityczne, zaleca doda-
nie fizostygminy, co ma dobre uzasadnienie
teoretyczne.38 W przeszłości podejmowano
próby stosowania piracetamu w zapobiega-
niu zaburzeniom świadomości po elektro-
wstrząsach, ale proponowane, zbyt niskie
dawki nie pozwoliły uzyskać dobrych efek-
tów. Co istotne, Gallinat i wsp. przekonują,
że nie tylko zmniejszenie ryzyka majaczenia,
ale i jego skrócenie i spłycenie należy uznać
za sukces profilaktyki.

Racjonalnym wyborem wydaje się stoso-
wanie inhibitorów cholinesterazy. Jak dotąd
– a dotyczy to zarówno riwastygminy, jak
i donepezilu, można znaleźć dosyć optymi-
styczne doniesienia o skuteczności takiego
postępowania w majaczeniu farmakogen-
nym,39 opornym na leczenie majaczeniu
po zabiegu elektrowstrząsowym40 czy zabu-
rzeniach świadomości o innej etiologii41,42

w tym również pooperacyjnych.43,44 Przepro-
wadzone badania kliniczne45,46 czy obszer-
niejszy przegląd piśmiennictwa47 nie pozwa-
lają jednak – jak na razie – na polecanie tej
metody leczenia.

Poza tym mniej lub bardziej rutynowym
postępowaniem pojawiają się doniesienia
o mniej konwencjonalnych metodach lecze-
nia. Jednym z najbardziej oryginalnych jest
pomysł Hanani i wsp.,21 którzy dostrzegając

przedmajaczeniowe zaburzenia snu i obni-
żony poziom melatoniny u chorych hospi-
talizowanych, zastosowali u jednego z pa-
cjentów leczenie melatoniną. Warto też
odnotować ciekawy pogląd Aakerlunda
i wsp.,48 którzy twierdząc, że jednym z istot-
nych czynników ryzyka jest hipoksemia, pro-
ponują podawanie tlenu jako właściwy po-
czątek leczenia. Ciekawym elementem jego
doniesienia jest stosowanie zuklopentiksolu
u chorych z cięższym przebiegiem majacze-
nia, co jest zgodne z doświadczeniem auto-
rów. Zaskakuje natomiast mała liczba syste-
matycznych prac porównujących skuteczność
różnych neuroleptyków w leczeniu majacze-
nia. Obok wspomnianych wcześniej haloperi-
dolu i zuklopentiksolu pojawiają się pojedyn-
cze doniesienia o stosowaniu droperidolu lub
doniesienia traktujące wszystkie neuroleptyki
jako równoważne.

Podsumowując dane z piśmiennictwa i ze-
stawiając je z własnymi doświadczeniami kli-
nicznymi trzeba stwierdzić, że podstawą le-
czenia majaczenia pozostają neuroleptyki. Ze
względu na tolerancję właściwe wydaje się
preferowanie neuroleptyków atypowych. Naj-
więcej informacji o bezpieczeństwie i skutecz-
ności stosowania dotyczy risperidonu, jakkol-
wiek nie będzie błędem zastosowanie innego
neuroleptyku atypowego lub haloperidolu.
Brak skuteczności może skłaniać do wyko-
rzystania zuklopentiksolu lub augmentacji
za pomocą piracetamu.

Najistotniejszym elementem profilaktyki
jest unikanie pochodnych benzodiazepiny
w okresie przed- i pooperacyjnym oraz ogra-
niczenie liczby leków cholinolitycznych
w anestezji. Dążenie do ograniczenia niepo-
myślnych następstw postcardiotomy delirium
wymaga wprowadzenia elementów diagnosty-
ki psychiatrycznej do postępowania poopera-
cyjnego i wczesnego rozpoznawania zabu-
rzeń świadomości.
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Zaburzenia świadomości po zabiegach kardiochirurgicznych

Jak widać z tego bardzo skróconego prze-
glądu piśmiennictwa, nie udało się jak do-
tychczas ustalić nawet orientacyjnej częstości
występowania majaczenia pooperacyjnego.
Niektórzy autorzy posługują się ogólnym ter-
minem psychoza, bez wyróżniania majaczenia
pooperacyjnego (postcardiotomy delirium)
i pooperacyjnych psychoz przebiegających
bez zaburzeń świadomości (cardiac psychosis).
Taki brak precyzji klasyfikacyjnej może pro-
wadzić do mylnych wniosków, zwłaszcza
w kwestii czasu trwania psychozy i skuteczno-
ści różnych form leczenia. Co więcej, narzę-
dzia używane do oceny skuteczności leczenia
zaburzeń nie zawsze są właściwie dobrane, co
podkreślają Anderson i Hewko w bardzo rze-
czowym liście będącym reakcją na jedno z do-
niesień.24 Wątpliwości budzi też część wnio-
sków dotyczących czynników predykcyjnych.
Niektórzy autorzy uważają zaburzenia snu
za czynnik predykcyjny, podczas gdy zwykle
uważa się je za typowy objaw zespołu przed-
majaczeniowego.

Nie ma też zgody co do patogenezy ze-
społu. Najczęściej za przyczynę majaczenia
uważa się ostre niedokrwienie ośrodkowego
układu nerwowego, zablokowanie układu
cholinergicznego lub uogólniony proces za-
palny powstały w reakcji na uraz operacyjny.
Proces ten miałby obejmować głównie drob-
ne naczynia, powodując kolejno nacieki lim-
focytarne, przewodnienie komórek i obrzęk
substancji międzykomórkowej. Takie zmiany
naczyniowe prowadziłyby do upośledzenia
przepływu krwi i dyfuzji tlenu oraz upośle-
dzenia produkcji acetylocholiny. Koncepcja
ta tłumaczy, jak na razie najpełniej, mecha-
nizm powstawania majaczenia i pozwała
uwzględnić znaczenie zarówno bezpośrednie-
go niedotlenienia, jak i używania substancji
cholinolitycznych na ryzyko wystąpienia
i głębokość majaczenia.

Leczenie
Nie ulega wątpliwości, że lekami pierw-

szego rzutu są neuroleptyki, a lekiem naj-
częściej używanym jest haloperidol.25,26 Ta
powszechność stosowania wynika zapewne
zarówno ze względnie dobrej tolerancji
w zakresie układu krążenia, jak i z długiej
tradycji stosowania tego leku, żeby nie po-
wiedzieć o inercji myślenia. W niektórych
ośrodkach, gdzie zaburzenia świadomości
były rozpoznawane często, rozpoczęto na-
wet rutynowe dożylne podawanie haloperi-
dolu wszystkim pacjentom w celach profi-
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dzono też randomizowane badania skutecz-
ności profilaktycznego podawania haloperi-
dolu w porównaniu z placebo w warunkach
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sposób zmniejszyć ryzyka wystąpienia deli-
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W majaczeniu o innej etiologii opisywano
też stosowanie neuroleptyków atypowych,
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