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WYKAZ SKRÓTÓW 

OIT 	 Oddział Intensywnej Terapii 

CO 	 rzut serca (ang. cardiac output) 

SV	 objętość wyrzutowa (ang. stroke volume) 

SVR	 systemowy opór naczyniowy (ang. systemic vascular resistance)

LCW	 praca lewej połowy serca (ang. left cardiac work) 

PCWP	 ciśnienie zaklinowania w tętnicy płucnej (ang. pulmonary capillary wedge 

presssure)

SvO2	 saturacja krwi żylnej (ang. venous oxygen saturation) 

SvcO2	 saturacja krwi w żyle centralnej (ang. central venous oxygen saturation) 

EFV1	 natężona objętość wydechowa pierwszosekundowa (ang. forced expiratory 

volume in 1 second) 

PEF 	 szczytowy przepływ wydechowy (ang. peak expiratory flow) 

INR	 międzynarodowy współczynnik znormalizowany (ang. international normalized 

ratio) 

sek. 	 sekund

min. 	 minuta 

mmHg 	 milimetrów słupa rtęci 

MAP 	 średnie ciśnienie tętnicze (ang. mean arterial pressure) 

PaO2	 ciśnienie parcjalne tlenu (ang. oxygen partial pressure)

FiO2		  stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej (ang. fraction of inspired oxygen)

mEq/l	 miliekwiwalent/litr 

mg/dl	 miligram/decylitr 

ºC	 stopień Celsjusza (ang. Celsius degree) 

ICD-10 	 Międzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych 

(ang. International Statistical Classification of Diseases and Related Health 

Problems) 

ATP	 Adenozynotrifosforan (ang. adenosine triphosphate) 

ANLS	 astrocyt-neuron mleczanowy (ang. astrocyte–neuron lactate shuttle)

Lac	 mleczan (ang. lactate)

Pyr	 pirogronian (ang. pyruvate) 

TCA 	 kwas trikarboksylowy (ang. tricarboxylic acid)  
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O2	 tlen (ang. oxygen)

OXPHOS	 fosforylacja-oksydacja mitochondrialna (ang. mitochondrial phosphorylation-

oxydation)  

GLUT1	 transporter glukozowy typu I (ang. glucose transporter type I) 

GLUT3	 transporter glukozowy typu III (ang. glucose transporter type III)

G6P	 glukozo-6-fosforan (ang. glucose-6-phosphate)

TNF	 czynnik martwicy nowotworów (ang. tumor necrosis factor) 

PGE2 	 prostaglandyna E2 (ang. prostaglandin E2)

ROS	 reaktywne formy tlenu (ang. reactive oxygen species)  

OUN	 ośrodkowy układ nerwowy (ang. central nervous system)  

BBB 	 bariera krew-mózg (ang. blood brain barrier)

PTSD	 zespół stresu pourazowego (ang. post-traumatic stress disorder)  

DSM-5	 podręcznik diagnostyczny i statystyczny zaburzeń psychicznych – wydanie 5 

(ang. diagnostic and statistical manual of mental disorders – edictal 5)

CAM	 ang. Confusion Assessment Method  

CAM-ICU	 ang. Confusion Assessment Method in Intensive Care Unit 

ICDSC	 ang. Intensive Care Delirium Screening Checklist

EBM	 medycyna oparta na faktach (ang. evidence based medicine) 

PAIDS	 ból, pobudzenie/sedacja, delirium, bezdech i zaburzenia snu (ang. Pain, Agitation/

Sedation, Delirium, Immobility and Sleep Disruption)

HMG-CoA	 b-hyroksy b-metyloglutarylo-koenzymu A (ang. β-Hydroxy β-methylglutaryl-

CoA)

REM	 szybki ruch gałek ocznych (ang. rapid eye movement)

NREM	 wolny ruch gałek ocznych (ang. non-rapid eye movement)

SWS	 sen wolnofalowy (ang. slow-wave sleep)  

PSG 	 polisomnografia (ang. polysomnography) 

EEG 	 elektroencefalogragia (ang. electroencephalography) 

EOG	 elektrookulogram (ang. electrooculography)

CRSWD 	 zaburzenia rytmu okołodobowego snu i czuwania (ang. circadnian rhythm sleep-

wake disorders) 

DSWPD	 zaburzenie z opóźnioną fazą snu i czuwania (ang. delayed sleep-wake phase 

disorder) 

ASWPD	 zaburzenie z przyspieszoną fazą snu i czuwania (ang. advanced sleep-wake phase 

disorder) 
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N24SWD	 zaburzenie z innym niż 24-godzinny rytmem snu i czuwania (ang. non-24-hour 

sleep-wake rhythm disorder)

ISWRD	 zaburzenia z nieregularnym rytmem snu i czuwania (ang. irregular sleep-wake 

rhythm disorder)

SWD	 zaburzenia snu i czuwania związane z pracą zmianową (ang. shift work disorder)  

CPAP 	 stałe dodatnie ciśnieni w drogach oddechowych (ang. Continuous Positive Airway 

Pressure)

SSRI 	 selektywny inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny (ang. selective serotonin 

reuptake inhibitor)

TCA	 trójcykliczne leki przeciwdepresyjne (ang. tricyclic antidepressants) 

BIS 	 indeks bispektralny (ang. bispectral index)   

MSLT	 wielokrotny test latencji snu (ang. Multiple Sleep Latency Test)   

RASS 	 skala sedacji Richmound Agitation (ang. Richmound Agitation-Sedation Scale) 

NICS 	 narzędzie pielęgniarskie do komunikowania się w zakresie uspokojenia  

(ang. nursing instrument for the communication of sedation)   

LESQ	 kwestionariusz oceny snu Leeds (ang. Leeds Sleep Evaluation Questionnaire)  

VSH 	 skala snu Verrana/Snydera-Halperna (ang. Verrana/Snydera-Halperna Sleep Scale) 

RCSQ	 kwestionariusz snu Richardsona-Campbella (ang. Richardson-Campbella Sleep 

Questionnaire) 

ESS	 skala senności Epworth (ang. Epworth Sleepiness Scale) 

SSS	 skala senności Stanford (ang. Stanford Sleepiness Scale) 

PSQI 	 wskaźnik jakości snu Pittsburgh (ang. The Pittsburgh Sleep Quality Index) 

EKG	 elektrokardiografia (ang. electrocardiography)   

EEG 	 elektroencefalografia (ang. electroencephalography)   

mg/kg/h	 mikrogram/kilogram/godzinę (ang. microgram/kilogram/hour)  

TST	 całkowity czas snu (ang. total sleep time) 

PTSD 	 zespół stresu pourazowego (ang. post-traumatic stress disorder)  

ICU-AW 	 osłabienie nabyte na oddziale intensywnej terapii (ang. intensive care unit 

-acquired weakness)

ICU-ASD 	 zaburzenia połykania nabyte na oddziale intensywnej terapii (ang. intensive care 

unit – acquired swallowing disorder) 

CIP	 polineuropatia w przebiegu chorób krytycznych (ang. critical illnes 

polyneuropathy) 

CIM	 miopatia w przebiegu chorób krytycznych (ang. critical illnes myopathy)  
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CIMN	 mioneuropatia w przebiegu chorób krytycznych (ang. critical illnes 

myoneuropathy) 

PICSQ	 kwestionariusz oceny zespołu po intensywnej terapii (ang. Post Intensive Care 

Syndrome Questionnaire) 

HABC-M 	 monitor opieki nad zdrowym starzeniem się mózgu (ang. Healthy Aging Brain 

Care Monitor)

MRC	 ang. Medical Research Council

BI	 Indeks Barthela (ang. Barthel index) 

EQ-5D	 kwestionariusz europejskiej jakości życia w 5 wymiarach 

MMSE	 kwestionarniusz oceny stanu psychicznego (ang. mini-mental state examination)

MoCA 	 montrealska skala oceny funkcji poznawczych (ang. Montreal Cognitive 

Assessment)

RBANS 	 kwestionariusz oceny stanu neuropsychologicznego (ang. Repeatable Battery for 

the Assessment of Neuropsychological Status)

HADS	 szpitalna skala oceny lęku i depresji (ang. Hospital Anxiety and Depression Scale)

IES-R 	 zrewidowana skala wpływu zdarzeń (ang. Impact of Event Scale-Revised) 

CRP 	 białko C-reaktywne (ang. C-reactive protein)

TNF-α 	 czynnik martwicy nowotworów alfa (ang. tumor necrosis factor alfa)

IL-6	 interleukina 6 (ang. interleukin 6)  

kDa 	 kilodaltona (ang. kilodalton)  

PCT 	 prokalcytonina (ang. procalcitonin)

DDP IV 	 dipeptydykopeptydaza IV (ang. dipeptydylopepdidase IV)   

ng/ml 	 nanogram/mililitr (ang. nanogram/mililiter) 

pg/ml 	 pikoram/mililitr (ang. picogam/mililiter)

mg/l	 miligram/litr (ang. milligram/liter) 

AIS 	 Ateńska Skala Bezsenności (ang. Athens Insomnia Scale) 

WBC 	 krwinki białe (ang. white blood cells) 

IL-1	 interleukina 1 (ang. inteleukin 1) 

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/hospital-anxiety-and-depression-scale
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WSTĘP

Majaczenie, zaburzenia snu oraz zespół zaburzeń po intensywnej terapii (ang. Post 

Intensive Care syndrome; PICS), są częstymi i poważnymi powikłaniami u pacjentów 

przebywających na oddziałach intensywnej terapii (OIT). Majaczenie (zwane inaczej delirium), 

definiowane jako ostra dysfunkcja mózgu, dotyka od 30% do 80% pacjentów OIT, a jego 

wystąpienie wiąże się z dłuższą hospitalizacją, wyższym ryzykiem śmiertelności i trwałymi 

deficytami poznawczymi [1]. Zaburzenia snu, takie jak fragmentacja snu, obniżona jego jakość 

oraz zmiana rytmu dobowego, są również powszechne u pacjentów OIT.  Mogą one mieć 

istotny wpływ na rekonwalescencję oraz późniejsze funkcjonowanie [2]. 

Zespół zaburzeń po intensywnej terapii obejmuje trwałe zaburzenia fizyczne, 

poznawcze oraz psychiczne, które rozwijają się po pobycie w OIT. Zaburzenia te wynikają  

z interakcji wielu czynników, takich jak ciężkość choroby podstawowej, użycie leków 

sedatywnych oraz procesy zapalne [3]. Dowody sugerują, że stany zapalne odgrywają kluczową 

rolę w patogenezie majaczenia, zaburzeń snu i PICS. Podwyższone poziomy markerów 

zapalnych, takich jak interleukina-6 (IL-6) i białko C-reaktywne (CRP), są silnie skorelowane  

z występowaniem tych powikłań [4]. Cytokiny prozapalne, przekraczając barierę krew-mózg, 

mogą prowadzić do zaburzeń w funkcjonowaniu neuroprzekaźników, takich jak acetylocholina 

i dopamina, oraz wywoływać zmiany w strukturze i funkcji mózgu [5]. 

Niniejsza praca koncentruje się na analizie wybranych parametrów zapalnych 

i ich związku z występowaniem zaburzeń snu, majaczenia oraz zespołu PICS u pacjentów 

hospitalizowanych w OIT. 
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1. INTENSYWNA TERAPIA 

Oddział Intensywnej Terapii (OIT) stanowi odrębną i funkcjonalną strukturę szpitala, 

wysoce sprofilowaną zarówno pod względem technologicznym, diagnostycznym, leczniczym 

jak i personalnym. Oddział ten jest miejscem, które zapewnia intensywną i multidyscyplinarną 

opiekę lekarską i pielęgniarską chorym w krytycznym stanie zdrowia [6]. Świadczenia medyczne 

realizowane w ramach OIT opierają się na szeroko pojętym i rozumianym monitorowaniu 

parametrów żywicowych, wspomaganiu lub zastępowaniu funkcji niewydolnych narządów 

i układów, czego oczekiwaną konsekwencją jest stabilizacja stanu klinicznego i utrzymanie 

pacjenta przy życiu w chwili załamania się homeostazy jego organizmu [7,8]. Pobyt chorego 

w OIT mający na celu optymalizację funkcji żywicowych, obarczony jest długoterminowym 

ryzykiem wystąpienia zaburzeń psychosomatycznych w tym majaczenia, zaburzeń snu i post 

intensive care syndrome, co utrudnia pacjentowi powrót do funkcjonowania sprzed pobytu 

w oddziale intensywnej terapii [9,10].       

1.1 Charakterystyka i organizacja oddziału intensywnej terapii w Polsce

Organizacja oddziału intensywnej terapii sięga lat 50. XX wieku. W czasie epidemii 

choroby Heinego-Medina, duński zespół lekarzy anestezjologów pod kierownictwem Björna 

Ibsena w 1952 roku zorganizował oddział z możliwością długofalowej sztucznej wentylacji. 

Rozwój technologii, a przede wszystkim konstrukcji respiratorów umożliwiał ratowanie 

pacjentów w stanie bezpośredniego zagrożenia życia w przebiegu niewydolności oddechowej na 

specjalnie dedykowanym do tego oddziale, zwanym oddziałem intensywnej opieki. Organizacja 

pierwszego oddziału intensywnej terapii w Polsce przypada na rok 1960 i miała ona miejsce 

w ośrodku akademickim w Łodzi. W kolejnych latach podobne oddziały formułowane były 

w Poznaniu w roku 1961, Katowicach w 1963, Wrocławiu w 1965 czy Gdańsku w 1970 [11].

Obecnie podstawą prawną do organizacji i funkcjonowania oddziałów intensywnej 

terapii w Polsce jest rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 16 grudnia 2016 roku [7]. Dokument 

ten szczegółowo określa standardy organizacji opieki zdrowotnej w oddziale anestezjologii 

i intensywnej terapii dla podmiotów leczniczych udzielających świadczeń zdrowotnych zarówno 

w zakresie anestezjologii jak i intensywnej terapii. Na mocy omawianego rozporządzenia, 

szpital zobowiązany jest do zapewnienia określonej liczby łóżek w oddziale intensywnej terapii 
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w ilości co najmniej 2% ogólnej liczby łóżek w szpitalu. Lokalizacja oddziału anestezjologii 

i intensywnej terapii winna zapewnić ciąg komunikacyjny z blokiem operacyjnym, szpitalnym 

oddziałem ratunkowym oraz ze wszystkimi pozostałymi oddziałami łóżkowymi. W myśl 

rozporządzenia na podstawie §4 ust. 10 i 11, kierownikiem oddziału winien być lekarz 

specjalista anestezjologii i intensywnej terapii, a pielęgniarką oddziałową – pielęgniarka, która 

ukończyła specjalizację w dziedzinie pielęgniarstwa anestezjologicznego i intensywnej opieki. 

Świadczenia medyczne w zakresie intensywnej terapii udzielane są na przeznaczonych do 

tego stanowiskach intensywnej terapii. Zgodnie z obowiązującym standardem polegają one na 

monitorowaniu podstawowych funkcji życiowych za pomocą dostępnych metod i technik, ze 

szczególnym uwzględnieniem metod inwazyjnych i wspomagających czynność podstawowych 

narządów organizmu. Leczenie chorych w OIT ma charakter interdyscyplinarny. W przypadku 

gdy stan pacjenta nie wymaga dalszego postepowania z zakresu intensywnej terapii, leczenie 

i opiekę nad chorym przejmują inne oddziały szpitala [7].  

1.2 Wskazania i kwalifikacja do hospitalizacji  
w oddziale intensywnej terapii 

Kwalifikacja pacjentów do udzielania świadczeń zdrowotnych z zakresu anestezjologii 

i intensywnej terapii odbywa się zgodnie z aktualnymi Wytycznymi Polskiego Towarzystwa 

Anestezjologii i Intensywnej Terapii. Wytyczne te określają sposób kwalifikacji i kryteria 

przyjęcia pacjentów do oddziału intensywnej terapii, którzy mogę odnieść potencjalne korzyści 

z leczenia w tej wysoko sprofilowanej komórce szpitala [7]. Poniżej scharakteryzowano 

poszczególne priorytety kwalifikacji pacjentów do leczenia w OIT [12].  

Priorytet 1 

Pacjenci z priorytetem 1 przyjęcia do oddziału intensywnej terapii charakteryzują 

się stanem bezpośredniego zagrożenia życia, wynikającym przede wszystkim z zaburzeń  

w układzie krążenia i/lub oddychania. Chorzy ci wymagają intensywnego leczenia  

i monitorowania, które nie jest dostępne w innych oddziałach szpitala. Leczenie to najczęściej 

obejmuje prowadzenie wentylacji mechanicznej, stosowanie leków wazokonstrykcyjnych, leczenie 

nerkozastępcze czy stosowanie technik pozaustrojowej wymiany gazów, a w celu optymalizacji 

leczenia stanu klinicznego pomiarów CO, SV, SVR, LCW, PCWP, SvO2 czy SvcO2 [17]. 
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W odniesieniu do tej grupy pacjentów nie istnieją żadne limity zarówno czasowej jak 

i techniczne, w zakresie terapii wspomagającej. Priorytet 1 najczęściej otrzymują chorzy: 

	– w bezpośrednim okresie pooperacyjnym, u których w czasie operacji doszło do ostrej 

dysfunkcji i niewydolności narządu lub układu;

	–  z ostrą niewydolności oddechową, wymagający leczenia określonymi technikami 

wentylacji mechanicznej; 

	– w stanie każdego rodzaju wstrząsu, wymagający inwazyjnego monitorowania dynamiki 

układu krążenia oraz stosowania leków wazoaktywnych [12].      

Priorytet 2

Chorzy o tym priorytecie kwalifikacji do leczenia w OIT, to pacjenci wymagający 

intensywnego monitorowania w systemie wzmożonego nadzoru, u których w każdym 

momencie pobytu w szpitalu może zaistnieć potrzeba zastosowania inwazyjnych metod leczenia 

zarezerwowanych wyłącznie dla oddziału intensywnej terapii. Do priorytetu 2 kwalifikują się 

chorzy: 

	– z udokumentowanym wywiadem dotyczącym chorób układu krążenia, oddechowego, 

nerek lub ośrodkowego układu nerwowego, u których doszło do nagłego, istotnego 

pogorszenia stanu zdrowia; 

	– u których zaistniała potrzeba wykonania wysoce inwazyjnego zabiegu operacyjnego lub 

też istnieją wskazania do wysoko specjalistycznego monitorowania zmian zachodzących 

w dynamice ważnych dla życia narządów i układów [12].  

Priorytet 3 

Do tego kryterium przyjęcia kwalifikowani są pacjenci w stanie bezpośredniego 

zagrożenia zdrowia, lecz stabilni, leczeni z reguły w innych oddziałach szpitala. U chorych 

tych może dojść w każdym momencie do potencjalnego pogorszenia stanu klinicznego lub 

wystąpienia stanu zagrożenia życia, co wiązać się będzie z koniecznością eskalacji terapii do 

świadczeń realizowanych w ramach OIT. Interwencje podjęte w ramach oddziału intensywnej 

terapii względem tych chorych, mogą przyczynić się do poprawy rokowania. Zakwalifikowane 

do priorytetu 3 osoby, stanowią grupę potencjalnych pacjentów, względem których 

niewykluczone jest wdrożenie zasady niestosowania terapii daremnej [13,14]. Przykładem 

pacjentów zakwalifikowanych do priorytetu 3 są chorzy: 

	– z zaawansowaną chorobą nowotworową, której towarzyszą liczne przerzuty do 

odległych narządów i występuje dodatkowe powikłanie pod postacią aktywnej infekcji, 

tamponady osierdzia, niedrożności dróg oddechowych; 
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	– zakwalifikowani do przeszczepienia narządu/narządów, których niewydolność jest 

efektem stanu klinicznego pacjenta [12]. 

Priorytet 4 

Do tego priorytetu kwalifikują się chorzy, których przyjęcie do oddziału anestezjologii  

i intensywnej terapii jest nieuzasadnione. Pacjenci z priorytetem 4 to: 

	– osoby nie będące w stanie bezpośredniego zagrożenia zdrowia i/lub życia, w stanie 

stabilnym, które mogę być leczone w innych oddziałach szpitala; 

	– osoby niewymagające inwazyjnego monitorowania funkcji życiowych;   

	– osoby z potencjalnie nieodwracalną przyczyną stanu zdrowia i/lub zagrożenia życia, 

u których zastosowanie metod inwazyjnej terapii nie poprawi rokowania i nie przerwie 

nieuchronnego procesu umierania. Osoby te nie odnoszą korzyści z eskalacji terapii 

i powinny zostać objęte opieką paliatywną, aby nie wkroczyć na ścieżkę terapii 

daremnej;

	– osoby, które w sposób skuteczny prawnie wyraziły swoją wolę wobec przyjęcia do 

oddziału intensywnej terapii i eskalacji działań medycznych. Z tej grupy zgodnie 

z wytycznymi wyłącza się dawców lub potencjalnych dawców narządów [12].   

Szczegółowe wskazania do przyjęcia do Oddziału Anestezjologii i Intensywnej Terapii 

na podstawie aktualnych wytycznych Polskiego Towarzystwa Anestezjologii i Intensywnej 

Terapii obejmują:

  1.	 Choroby układu krążenia: 

	– ostry zawał serca z towarzyszącym bólem, zaburzeniami rytmu serca, zastoinową 

niewydolnością krążenia lub brakiem stabilizacji parametrów hemodynamicznych;  

	– pacjent z zawałem serca, u którego zastosowano lub zaplanowano zastosowanie 

leczenia trombolitycznego;  

	– niestabilna dławica piersiowa;

	– ostra, zastoinowa niewydolność serca z towarzyszącą niewydolnością oddechową 

i/lub wymagająca wspomagania hemodynamicznego;

	– przełom nadciśnieniowy z encefalopatią, obrzękiem płuc, rzucawką lub 

rozwarstwieniem aorty; 

  2.	 Choroby układu oddechowego: 

	– ostra niewydolność oddechowa wymagająca respiratoroterapii; 
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	– ciężki stan asmatyczny z FEV1 PEF <40% od należnego, tętnem paradoksalnym > 18 

mmHg, odmą opłucnową lub chory w stanie skrajnego zmęczenia spowodowanego 

wysiłkiem oddechowym; 

	– chorzy z zatorowością płucną, niestabilni krążeniowo i/lub zakwalifikowani do 

leczenia trombolitycznego. 

  3.	 Choroby ośrodkowego i obwodowego układu krążenia: 

	– chorzy z udarem mózgu kwalifikujący się lub w trakcie leczenia trombolitycznego; 

	– chorzy z udarem móżdżku lub pnia mózgu oraz z udarem krwotocznym,  

u których doszło do niewydolności oddechowej i/lub niewydolności krążenia; 

	– pacjenci ze schorzeniami ośrodkowego układu nerwowego z towarzyszącymi 

zaburzeniami wiadomości lub wymagający protezowania dróg oddechowych 

z terapią wentylacyjną/aktywnie wspomaganą tlenoterapią;  

	– pacjenci z krwawieniem podpajęczynówkowym w I-III stopmnia w klasyfikacji 

Hunt`a i Hess`a.

  4.	 Zatrucia i przedawkowanie leków: 

	– pacjenci z zaburzeniami świadomości i zaburzeniami odruchów pochodzących 

z dróg oddechowych; 

	– chorzy z drgawkami w przebiegu zatrucia;

	– pacjenci wymagający ostrej hemodializy lub hemoperfizji;

	– pacjenci niestabilni krążeniowo i oddechowo wtórnie do zatrucia. 

  5.	 Choroby układu pokarmowego: 

	– pacjenci z krwawieniem z przewodu pokarmowego, któremu towarzyszy:

§	niestabilność układu krążenia;

§	spadek ciśnienia wymagający miareczkowania leków presyjnych;  

§	 utrzymujące się lub nawracające krwawienie; 

§	zaburzenia świadomości w przebiegu krwawienia; 

§	niestabilna choroba układowa, której towarzyszy incydent krwawienia; 

§	koagulopatia (INR >1,4 i.lub czas trombinowy > 40 sek.).

  6.	 Choroby układu wewnątrzwydzielniczego: 

	– ciężka kwasica ketonowa z niestabilnością układu krążenia lub zaburzeniami 

wiadomości;

	– zespoły hipetoniczne i hipotoniczne przebiegające ze śpiączką i/lub niewydolnością 

krążenia; 

	– przełom tarczycowy lub śpiączka w przebiegu hipotyreozy; 
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	– ciężkie zaburzenia wodno-elektrolitowe przebiegające z zaburzeniami świadomości; 

	– przełom nadnerczowy. 

  7.	 Opiekę pooperacyjna: 

	– pacjenci w bezpośrednim okresie pooperacyjnym wymagający intensywnego 

monitorowania funkcji żywicowych, wspomagania oddechu, leczenia niestabilności 

układu krążenia i/lub permanentnej kontroli drożności dróg oddechowych; 

	– chorzy neurochirurgiczni wymagający intensywnego monitorowania 

hemodynamicznego lub agresywnego leczenia wysokich wartości ciśnienia 

wewnątrzczaszkowego i/lub skurczu naczyń mózgowych.

  8.	 Inne:

	– ciężka sepsa; 

	– wstrząs septyczny. 

  9.	 Zaburzenia wartości parametrów fizjologicznych będących wskazaniem do przyjęcia 

do OIT: 

	– tętno < 40 lub > 150/min. (> 130/min., jeżeli wiek > 65 roku życia); 

	– średnie ciśnienie tętnicze < 60 mmHg pomimo odpowiedniej resuscytacji płynowej 

lub potrzeba stosowania leków presyjnych dla osiągnięcia MAP > 60 mmHg;

	– ciśnienie rozkurczowe > 110 mmHg i jedno z poniższych:

	● obrzęk płuc; 

	● encefalopatia; 

	● niedokrwienie mięśnia sercowego; 

	● tętniak rozwarstwiający aorty; 

	● rzucawka lub stan przedrzucawkowy (ciśnienie rozkurczowe > 100 mmHg); 

	● krwotok podpajęczynówkowy (ciśnienie rozkurczowe > 100 mmHg). 

	– częstość oddechów > 35/min. i niewydolność oddechowa;

	– PaO2 < 55 mmHg przy FiO2 > 0,4;

	– stężanie potasu > 6,5 mEq/l;

	– pH < 7,2 lub > 7,6;

	– poziom glukozy w surowicy > 800 mg/dl; 

	– poziom wapnia > 15 mg/dl;

	– temperatura głęboka < 32ºC [12]. 
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2. MAJACZENIE/DELIRIUM 

Majaczenie nazywane inaczej delirium, jest jedną z najczęściej spotykanych chorób 

związanych z zaburzeniami świadomości i zmianą stanu psychicznego w tym zaburzeniami 

funkcji poznawczych oraz uwagi. Jego początek najczęściej jest nagły, a przebieg zmienny 

klinicznie [15]. Majaczeniu często towarzyszą zaburzenia postrzegania otoczenia, co wiąże 

się z gwałtownymi zmianami w funkcjonowaniu mózgu na skutek choroby somatycznej lub 

psychicznej [16]. 

Etymologia terminu „delirium” wywodzi się z języka łacińskiego „deliro-delirare”  

i oznacza „poza torem”. Termin ten został użyty po raz pierwszy przez Celcusa w pierwszym 

wieku [15]. Według Międzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorób i Problemów 

Zdrowotnych (ICD-10) wyróżnia się 9 podtypów majaczenia/delirium. 

U pacjentów hospitalizowanych w OIT, majaczenie jest powikłaniem związanym  

z wieloma niekorzystnymi czynnikami. Wywiera negatywny wpływ na wyniki leczenia, 

stanowi niezależny perdyktor śmiertelności, znacznie wydłuża czas hospitalizacji w oddziale 

intensywnej terapii, a także przyczynia się do rozwoju zaburzeń funkcji poznawczych [17–19]. 

2.1 Patofizjologia, epidemiologia i czynniki rozwoju majaczenia/delirium   

2.1.1 Patofizjologia 

Majaczenie/delirium definiowane jest jako zaburzenie stanu świadomości o nagłym 

początku i zmiennym przebiegu, któremu z reguły towarzyszy zmiana postrzegania lub zmiana 

percepcji. Majaczenie zaburza zdolność pacjenta do odbierania, przetwarzania, przechowywania 

i przywoływania informacji [17]. Etiologia majaczenie jest wieloczynnikowa. W jego rozwoju 

uczestniczy m.in. kaskada zdarzeń, której początkiem jest reakcja zapalna, zaburzenia funkcji 

śródbłonków, zwiększona przepuszczalność bariery krew-mózg, a także zmniejszona kontrola 

cholinergiczna nad odpowiedzią zapalną, co w połączeniu z czynnikami osłabiającymi organizm 

predysponuje do pojawienia się stanu zapalnego w obrębie tkanki nerwowej i uszkodzenia 

neuronów, a tym samym generuje nadreaktywną odpowiedź komórek mikrogleju [20,21]. 
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Hipotezy rozwoju majaczenia/delirium obejmują: 

  1.	 Metabolizm energetyczny mózgu i mózgowa niewydolność metaboliczna 

  2.	 Zapalenie i zwiększona przepuszczalność bariery krew-mózg 

  3.	 Reakcja cholinergiczna w odpowiedzi na zmiany zachodzące w ustroju 

2.1.1.1 Metabolizm energetyczny i mózgowa niewydolność energetyczna  

Hipoteza rozwoju majaczenia związanego z mózgową niewydolności energetyczną 

zakłada, że delirium rozwija się w skutek niedostatecznego zapotrzebowania mózgu w energię. 

Zarówno neurony jak i astrocyty wykorzystują glukozę dostarczaną przez mikrokrążenie 

do generowania adenozynotrifosforanu (ATP) przez glikolizę. W astrocycie-neuronie 

mleczanowym (ANLS), mleczany (Lac) syntetyzowane przez astrocyty w czasie procesu 

glikolizy podlegają eksportowi do neuronów, gdzie następnie ulegają przekształceniu do 

pirogronianu (Pry). Pirogronian importowany do mitochondriów podlega wykorzystaniu 

w zasilaniu cyklu kwasu trikarboksylowego (TCA). Pomimo istnienia wielu teorii, na skutek 

których mózg i jego obszary mogą ulec dysfunkcji wtórnie do niedoboru energii, istnieją 

dowody na to, że niedobór energii przyczynia się do rozwoju majaczenia. Niewydolność 

oddechowa występująca w przebiegu chorób płuc, przyczynia się do hipoksemii, co skutkuje 

niedotlenieniem mózgu, a tym samym ogranicza metabolizm energetyczny neuronów.  

W efekcie w warunkach niedotlenienia, niedostateczna podaż tlenu (O2) prowadzi do 

upośledzenia fosforylacji oksydacyjnej (OXPHOS) mitochondriów i niedostatecznej produkcji 

energii w postaci ATP. W tych warunkach pirogronian generowany w czasie glikolizy, zamiast 

podlegać importowi do mitochondriów, tworzy nadmiar mleczanów, który można zmierzyć  

w płynie pozakomórkowym [21,22].

	Wstrząs septyczny, prowadząc do upośledzenia przepływu krwi przez narządy w tym 

przez mózg, powoduje zarówno niedotlenienie jak i upośledza zapotrzebowanie organizmu  

w glukozę. Pomimo prawidłowego przepływu krwi systemowej, obecna dysfunkcja 

mikrokapilar mózgowych może generować niedotlenienie tkanki nerwowej mózgu z następczą 

neuroglikopenią. Nawet podczas prawidłowego ciśnienia krwi, jeżeli sprzężenie naczyniowo-

nerwowe ulega dysfunkcji, naczynia mogą nie sprostać specyficznym wymaganiom 

aktywności neuronalnej, a tym samym prowadzić do blokowania funkcji mózgu wyższego 

piętra. Ogólnoustrojowa hipoglikemia może prowadzić do niedostatecznego zapotrzebowania 

mózgu w glukozę, co skutkuje rozwojem majaczenia i śpiączki hipoglikemicznej. 
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W teorii niedostatecznego zapotrzebowania energetycznego, uwzględniono także mechanizm 

insulinooporności, który to może przyczyniać się do upośledzenia wykorzystania glukozy. 

Zmiana ekspresji transporterów glukozy (GLUT1 i GLUT3), może ograniczyć wychwyt 

glukozy przez śródbłonek, astrocyty i neurony. Ten sposób będzie ograniczał produkcję 

glukozo-6-fosforanu (G6P) wymaganego do glikolizy, a także wpływał ograniczająco 

na produkcję pirogronianu niezbędnego w cyklu TCA. Upośledzenie funkcji astrocytów 

może również przekładać się  na ograniczenie ich zdolności do uwalniania glikogenu  

z wewnątrzkomórkowych magazynów, metabolizowaniu glukozy i dostarczania mleczanów do 

neuronów w celu produkcji energii [20,21].  

Poniżej (Rycina 1) w sposób graficzny zaprezentowano mechanizm mózgowej 

niedostateczności metabolicznej. 

Rycina 1. Mechanizm mózgowej niedostateczności energetycznej [21]

 
2.1.1.2 Zapalenie i zwiększona przepuszczalność bariery krew-mózg

Majaczenie może być wywołane zapaleniem, traumatyzacją tkanek na skutek zabiegu 

chirurgicznego lub infekcją (w tym sepsą). Czynniki te jako stresory, mogą mieć wspólny 

mechanizm patogenetyczny, indukujący lokalne jak i krążące poziomy wzorców molekularnych. 

W efekcie dochodzi do uszkodzenia lub gromadzenia wzorców molekularnych związanych 

z patogenem chrobotwórczym. Wspomniane stresory generują aktywację makrofagów 
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tkankowych i monocytów krwi, a także stymulują wydzielanie mediatorów zapalnych 

takich jak: interleukina 1, interleukina 1β, interleukina 6, czynnik martwicy nowotworu 

(TNF) i prostaglandynę E2 (PGE2). Cząsteczki te mogą przekraczać barierę krew-mózg. 

Ich produkcja następuje również w śródbłonku i nabłonku tkanki nerwowej, a wydzielanie 

za pośrednictwem makrofagów śródbłonkowych, nabłonkowych i okołonaczyniowych 

następuje bezpośrednio do miąższu mózgu. Za pośrednictwem nie do końca obecnie jasnych 

mechanizmów dochodzi do aktywacji mikrogleju, który produkuje prozapalne cytokiny, 

reaktywne formy tlenu (ROS), a także reaktywne formy azotu. Mediatory te wpływają zarówno 

na astrocyty, jak i na neurony. Astorcyty ulegający stymulacji przez cytokiny, produkują 

zwiększone poziomy chemokin. Tym samym przyczyniają się do rekrutacji monocytów  

i innych populacji komórek odpornościowych mózgu. Prowadzi to do utraty wsparcia 

metabolicznego dla metabolizmu energii neuronalnej. Mediatory zapalne, pochodzące  

z mikrogleju takie jak interleukina 1β i TNF bezpośrednio wpływają na funkcję neuronów. 

Prowadzi to do dysfunkcji jak i uszkodzenia lub apoptozy komórek, co w rezultacie może 

przyczyniać się do ostrych objawów behawioralnych i majaczenia. Obserwuje się także 

nowe uszkodzenia tkanki nerwowej mózgu, co sprzyja długotrwałemu pogorszeniu funkcji 

poznawczych [21,22].

Na rycinie 2 zaprezentowano mechanizm zapalenia w majaczeniu.   

Rycina 2. Mechanizm zapalny w majaczeniu [21]
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2.1.1.3 Główne zaburzenia prowadzące do majaczenia/delirium 

 

Główne zaburzenia prowadzące do majaczenia w trakcie ostrej choroby zapalnej 

obejmują: ostry stan zapalny układowy (wzrost krążenia cytokin prozapalnych, wzorce 

molekularne związane z patogenem i uszkodzeniem), hipoksję, upośledzony przepływ krwi  

i perfuzję tkankową oraz upośledzony metabolizm (hiponatremię lub hipernatremię, 

hipoglikemię) [21]. 

Biorąc pod uwagę zmienny stan pobudzenia występujący w różnych podtypach 

majaczenia, powszechnie uważa się, że może dochodzić do zmian funkcji w układzie 

pobudzenia wstępującego. Mechanizmy te obejmują jądra śródmózgowia i pień mózgu 

generują silny napęd cholinergiczny z nakrywki do wzgórza. Generuje to aktywację korową  

i liczne jądra monoaminergiczne, które z kolei aktywują korę do modulacji i aktywacji korowej.

Rycina 3. Główny mechanizm patologii majaczenia [21] 

Leki, w tym środki uspakajające i znieczulające GABAergiczne, oraz leki 

antycholinergiczne i przeciwhistaminowe, mogą znacząco zmieniać pobudzenie i przyczyniać się 

do majaczenia. Mikroglej przygotowany przez patologię w ośrodkowym układzie nerwowym, 

może ulegać aktywacji przez bodźce zapalne, wydzielające prozapalne cytokiny, reaktywne formy 

tlenu (ROS) i reaktywne formy azotu. Mediatory te mogą bezpośrednio wpływać na funkcje 

neuronalną, a także działać bezpośrednio na astrocyty. W czasie przewlekłej patologii toczącej się 

w mózgowiu, astrocyty mogą samoistnie ulegać nadwrażliwości, co stymuluje je do wydzielania 

chemokin i tym samym napędza większą migrację komórek zapalnych do ośrodkowego układu 
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nerwowego (OUN). Nadmiernie aktywowane astrocyty, mogą ulegać zmianom, prowadząc do 

utraty zdolności wsparcia metabolizmu energetycznego zapewniającego prawidłową funkcję 

neuronalną. Pod wpływem patologii zwyrodnieniowej OUN jak i czynników stresogennych, takich 

jak stan zapalny, układ naczyniowy ulega upośledzeniu prowadząc do uszkodzenia śródbłonka 

i bariery krew-mózg (BBB). W efekcie dochodzi do upośledzenia dyfuzji mikronaczyniowej  

i/lub upośledzonego sprzężenia naczyniowo-nerwowego, co przyczynia się do niewydolności 

metabolicznej (bioenergetycznej) [21,22].

2.1.2 Epidemiologia i czynniki rozwoju majaczenia/delirium 

Majaczenie w warunkach OIT jest istotnym klinicznie problemem. Częstość jego 

występowania waha się od 32% do 87% [17,22–24].  

Pacjenci hospitalizowani w Oddziale Intensywnej Terapii są grupą chorych szczególnie 

narażonych na wystąpienie majaczenia/delirium. Wynika to z ich ciężkiego stanu chorobowego 

i ekspozycji na środowisko OIT, na które składa się m.in. hałas związany z pracą aparatury 

medycznej, unieruchomienie czy sedację.

Ryzyko majaczenia/delirium wzrasta dodatkowo w przypadku niewydolności 

metabolicznej mózgu, w neurozapaleniu czy zaburzeniach w obrębie równowagi 

neuroprzekaźników [25,26]. Czynnikami istotnie predysponującymi do rozwoju majaczenia/

delirium, są także współistniejące choroby przewlekłe pacjenta, czynniki środowiskowe 

i jatrogenne [27].

W metaanalizie 24 badań przeprowadzonej przez Goldberga i wsp., obejmującej 

3562 pacjentów, którzy doświadczyli majaczenia, wykazano, że powikłanie to jest istotnym 

predyktorem rozwoju długotrwałych zaburzeń funkcji poznawczych zarówno u pacjentów 

chirurgicznych jak i niechirurgicznych [28]. 

Innymi długofalowymi następstwami, które związane są związanych z epizodami 

majaczenia/delirium są: większe prawdopodobieństwo wypisu do innego środowiska niż 

miejsce zamieszania, konieczność długotrwałej specjalistycznej opieki, upośledzenie funkcji 

motorycznych, a także długotrwała znaczna niesprawność, zespół stresu pourazowego (PTSD), 

lęk i depresja [29–31]. 

Na rycinie 4 zebrano i przedstawiono zidentyfikowane czynniki ryzyka majaczenia/

delirium. 
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Rycina 4. Czynniki ryzyka majaczenia/delirium 

Źródło: Opracowanie własne   
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2.2 Podtypy majaczenia/delirium i ich charakterystyka 

Niezależnie od klasyfikacji ICD-10/DSM-5, wyróżnia się trzy podtypy majaczenia/

delirium różnicowane na podstawie zachowania psychomotorycznego (Rycina 5) [32]. 

Rycina 5. Podtypy majaczenia/delirium

Źródło: opracowanie własne

 

Majaczenie hiperaktywne stanowi postać majaczenia rozpoznawanego najczęściej poza 

oddziałem intensywnej terapii. W OIT występuje ono u około 23% hospitalizowanych pacjentów. 

Charakteryzuje się labilnością emocjonalną, niepokojem, pobudzeniem, pozytywnymi 

objawami wytwórczymi takimi jak halucynacje, złudzenia, które często utrudniają sprawowanie 

właściwej opieki nad chorym [32].

Majaczenie hipoaktywne występuje u około 43,5% pacjentów OIT [33]. Charakteryzuje 

się ono spowolnieniem, uspokojeniem, dezorientacją, apatią, zmniejszoną reaktywnością, 

spowolnieniem funkcji motorycznych, wycofaną postawą, letargiem czy sennością. Często 

spotykane u osób starszych po 65 roku życia. Majaczenie hipoaktywne jest rodzajem majaczenia 

często niedocenianym, mimo iż stanowi niezależny czynnik zwiększonego ryzyka śmiertelności 

w ciągu 6 miesięcy względem innych podtypów [32–35]. 

Najczęstszym podtypem majaczenia obserwowanym u pacjentów w warunkach 

oddziału intensywnej terapii jest majaczenie typu mieszanego. Stanowi ono około 52,5% 

wszystkich typów majaczenia. Jest efektem połączenia majaczenia podtypu hiperaktywnego  

i hipoaktywnego. Obraz majaczenia jest konsekwencją wahania poziomu aktywności, zaburzeń 

poznawczych, zmian w zakresie świadomości i procesach myślenia. Z reguły w ciągu dnia chory 

jest spokojny, w bez ruchu. W ciągu nocy obserwuje się wzmożoną aktywność i destrukcyjne 

zachowania [36]. 
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W tabeli 1 zebrano i zaprezentowano podtypu majaczenia oraz ich cechy charakterystyczne.

Tabela 1. Podtypy majaczenia i ich cechy charakterystyczne [37] 
Podtyp delirium Hiperaktywne Hipoaktywne Mieszane

Cechy kliniczne - Pobudzenie psychomotoryczne
- Zwiększona płynność 
 i głośność werbalna 
- Niepokój 
- Nadpobudliwość 
- Halucynacje   

- Opóźnienie psychomotoryczne 
- Apatia 
- Wycofanie 

- Nadpobudliwość 
- Objawy hipoaktywności 

Etiologia - Odstawienie leków 
- Indukowane lekami 
antycholinergicznymi 

- Encefalopatia metaboliczna 
- Choroby wątroby 
- Zatrucie lekami przeciwbólowymi 
- Następstwo działania środków 
uspokajających 
- Hipoksja 

- Różnorodna 

Obraz EEG - Zapis EEG szybki  
i prawidłowy 
- Zwiększony metabolizm mózgu 
- Spadek aktywności  
w układzie GABA

- zapis EEG spowolniały 
i rozproszony 
- Zmniejszony metabolizm mózgu 
- Wzrost aktywności  
w układzie GABA 

- Zapis różnorodny 

Uwagi - Łatwa identyfikacja 
- Może wymagać wyższego 
poziomu opieki 
- Większa uwaga nad chorym 
zarówno dla jego bezpieczeństwa 
jak i otoczenia 
- Przebieg wzbudza niepokój: 
pacjent, jego rodziny i personelu  

- Często niezauważalny 
- Niejednokrotnie błędnie 
diagnozowany jako depresja, 
nadmierna sedacja po lekach 
- Błędnie diagnozowany jako 
demencja zwłaszcza u osób 
starszych 

- Rozpoznanie mulone  
z obrazem klinicznym 
samego hiper- lub 
hipoaktywnego majaczenia 

Leczenie - Haloperidol 
- Deksmedetomidyna 
- Olanzepina
- Rysperydon 
- Kwetiapina 
- Arypiprazol
- Tiapryd 
- Trazodon 

- Leki przeciwpsychotyczne II 
generacji 

- Leki przeciwpsychotyczne 
II generacji 

2.3 Wybrane narzędzia służące rozpoznaniu majaczenia/delirium w OIT

Majaczenie stanowi najczęstszy zespół psychiatryczny obserwowany u pacjentów 

hospitalizowanych. Mimo to większość przypadków majaczenia w OIT pozostaje nierozpoznanych 

[38]. Złotym standardem diagnostyki i wykrywania majaczenia jest zastosowanie kryteriów 

DSM-5 przez konsultującego lekarza psychiatrę, co w rutynowej praktyce pozostaje niemożliwe 

[20]. Ważnym zagadnieniem pozostaje fakt, że nawet dobrze przeszkolony personel medyczny 

rozpoznaje mniej niż jedną trzecią zdarzeń majaczenia, jeżeli nie zastosuje żadnego narzędzia 

diagnostycznego. Aktualne wytyczne i rekomendacje postępowania zalecają stosowanie 

zwalidowanych skal w celu wczesnego rozpoznania majaczenia oraz jego oceny w czasie [39–42]. 
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W tabeli 2, zaprezentowano wybrane zweryfikowane i zatwierdzone narzędzia do 

rozpoznawania i oceny majaczenia u pacjentów hospitalizowanych w oddziale intensywnej 

terapii [20,43,44]. 

Tabela 2. Wybrane zweryfikowane narzędzia do oceny majaczenia u pacjentów w stanie krytycznym [20]
Narzędzie/Skala Oceniane cechy Czas badania Wiarygodność

Confusion Assessment 
Method Intensive 
Care Unit  
(CAM-IUC)

- Nagłe zmiany lub wahania stanu 
psychicznego 
- Dezorientacja myślenia  
- Zmiany poziomu świadomości 

- Ocena krótkiego 
momentu w czasie 

- Czułość 100% i 93% 
- Swoistość 98% i 100% 

Intensive Care 
Delirium Screening 
Checklist (ICDSC)

- Zmiany poziomu świadomości 
- Nieuwaga 
- Dezorientacja 
- Psychozy 
- Zmieniona aktywność 
psychomotoryczne 
- Nieodpowiednia mowa/nastrój 
- Zaburzenia snu 

- Ocena w czasie dyżuru 
pielęgniarskiego lub dnia 

- Czułość 99% i swoistość 64% 
przy ≥ 4 cechach 

Cognitive Test for 
Delirium (CTD)

- Orientacja 
- Czujność 
- Rozumienie i rozumowanie 
- Zdolność skupienia uwagi 
- Pamięć 

- Ocena dłuższego 
momentu w czasie 

- 100% czułości i 98% 
swoistości, jeżeli wynik  
≤ 18 punktów

Abbreviated 
Cognitive Test for 
Delirium

- Zakres uwagi wzrokowej 
- Pamięć rozpoznawcza 

- Ocena krótkiego 
momentu w czasie 

- Czułość 95% i swoistość 99%, 
jeżeli wynik ≤ 10 punktów

Delirium Detection 
Score

- Pobudzenie 
- Lęk 
- Halucynacje 
- Zaburzenia orientacji 
- Drgawki/drżenia 
- Napadowe pocenie się 
- Zaburzenia snu i czuwania 

- Ocena dłuższego 
momentu w czasie 

- Czułość 69% i swoistość 75%, 
jeżeli wynik ≥ 8 punktów

Neelon and 
Champagne 
Confusion Scale 
(NEECHAM)

- Uwaga 
- Orientacja 
- Dowodzenie 
- Wygląd 
- Werbalność, motoryka 
- Wysycenie tlenem 
- Kontrola mikcji 

- Ocena krótkiego 
momentu w czasie 

 - Czułość 97% i swoistość 83%, 
jeżeli wynik ≤ 24 punktów

Nursing Delirium 
Screening Scale  
(Nu-DESC)

- Nieadekwatne zachowanie 
- Neadekwatna komunikacja 
- Dezorientacja 
- Halucynacje 
- Opóźnienie psychomotoryczne 

- Ocena w danym 
momencie lub czasie 
dyżuru pielęgniarskiego 

- Czułość 82% i swoistość 83%, 
jeżeli wynik ≥ 2 punkty

Do oceny majaczenia u pacjentów hospitalizowanych w oddziale intensywnej terapii, 

wytyczne i rekomendacje zalecają dwie skale: Confusion Assessment Method for Intensive 

Care Unit (CAM-ICU) i/lub Intensive Care Delirium Screening Checklist (ICDSC) [45]. 

Skala CAM-ICU stanowi skróconą wersję skali Confusion Assessment Method (CAM). 

Narzędzie to zostało zaadaptowane do diagnostyki majaczenia w warunkach intensywnej 
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terapii. Pozwala to, na jego skuteczne wykorzystanie u chorych wentylowanych mechanicznie, 

komunikujących się werbalnie jak i pozbawionych tej możliwości. Skala ta po raz pierwszy 

została opisana przez Ely i wsp. w 2001 roku [46]. Diagnostyka delirium z zastosowaniem tego 

narzędzia składa się z dwóch etapów. W etapie pierwszym poziom świadomości/pobudzenia 

oceniany zostaje na podstawie 10 punktowej (od +4 do –5) skali sedacji Richmound Agitation-

Sedation Scale (RASS). Według RASS 0 oznacza spokojnego i czuwającego pacjenta, wynik 

wynoszący –4 i –5 wskazuje na śpiączkę, co uniemożliwia dalszą ocenę pacjenta pod kątem 

majaczenia. Pacjenci z wynikiem od –3 – umiarkowanie spokojny lub więcej – czujny, podlegają 

dalszej ocenie pod względem czterech głównych cech skali CAM-ICU dla majaczenia [36]. 

Na rycinie 6 zaprezentowano kolejność działań, jakie należy podjąć, w ocenie zaburzeń 

świadomości w OIT. 

Rycina 6. Protokół kolejności działań w ocenie zaburzeń świadomości w OIT [17]  

W ramach listy kontrolnej ICDSC, w pierwszym etapie, na podstawie 5 stopniowej 

skali (od A do E) oceniany jest poziom świadomości, gdzie A oznacza brak reakcji, a E reakcję 

przesadną. Pacjenci, zakwalifikowani do kategorii A (brak reakcji) lub kategorii B (reakcja 

na intensywną i powtarzaną stymulację), nie podlegają dalszej ocenie. Pacjenci z poziomem 
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świadomości od C do E są sprawdzani pod kątem informacji zgromadzonych w ciągu ostatnich 

24 godzin i podlegają ocenie ośmiu elementów, uzyskując wynik od 0 do 8 punktów. Wynik 

4 lub więcej uważany jest za diagnostyczny dla majaczenia [27]. Tabela 3 przedstawia listę 

kontrolną delirium w OIT. 

Tabela 3. Lista (ICDSC) kontrolna delirium w OIT [37]
Oceniane obszary Instrukcja punktacji Punkty

1. Zmieniony poziom 
świadomości 

- Jeżeli wynik skali oceny aktywności MAAS i wynik oceny napędu oddechowego 
(VAMAAS) dostosowany do respiratora wynosi 0 (brak odpowiedzi) lub 1 
(odpowiedź tylko na szkodliwe bodźce), to zapisz N, jeżeli nie można zliczyć 
punktów i nie można rozwiązać pozostałej części narzędzia 
- Wynik „0”, jeżeli wynik skali oceny aktywności ruchowej wynosi 3 [spokój 
(1 pkt), współpraca (1 pkt), interakcja ze środowiskiem (1 pkt)]
- Wynik „1”, jeżeli wynik skali oceny aktywności ruchowej wynosi 2,4,5 lub 6 
(jeżeli wynik skali oceny aktywności ruchowej wynosi 2, to oznacza, że pacjent 
reaguje tylko wtedy, gdy jest stymulowany, poprzez dotyk lub głos – brak 
spontanicznej interakcji lub ruchu; 4,5, i 6 aktywność wyolbrzymiona   

Jeżeli MAAS ≠ 0 lub 1, dokonaj analizy pozycji 2–8 i zapisz łączny wynik wszystkich 8 pozycji
2. Nieuwaga Zaznacz „1” jeżeli któryż z punktów odpowiada wymienionym poniżej: 

- Pacjent ma trudności w podążaniu za rozmową lub instrukcjami 
- Pacjenta łatwo rozpraszają zewnętrzne bodźce 
- Pacjent ma trudności w skupieniu się 

3. Dezorientacja Zaznacz „1” za każdy błąd dotyczący osoby, miejsca lub czasu, zadając pacjentowi 
pytanie: 
- Czy wie Pan/i jak się nazywa?
- Czy wie Pan/i gdzie się znajduje?
- Proszę podać dzisiejszą datę 

4. Halucynacje/urojenia/
psychozy 

Zaznacz „1” jeżeli któryś z poniższych punktów występuje: 
- Pacjent jednoznacznie prezentuje halucynacje lub też jego zachowanie przemawia 
za początkiem halucynacji
- Pacjent ma urojenia 
- Pacjent prezentuje całkowitą utratę świadomości  
w testach diagnostycznych  

5. Pobudzenie 
lub opóźnienie 
psychoruchowe 

Zaznacz „1” jeżeli któryś z poniższych punktów występuje: 
- Pacjent prezentuje nadpobudliwość wymagając dodatkowych leków 
uspokajających lub też wymaga unieruchomienia ze względu na stwarzane 
niebezpieczeństwo 
- Pacjent prezentuje zachowanie hipoaktywne lub klinicznie zauważalne 
spowolnienie psychoruchowe (od depresji odróżnia się to poprzez zmianę 
świadomości i nieuwagi)  

6. Nieprawidłowa mowa 
lub nastrój 

Zaznać „1” jeżeli któryś z poniższych punktów występuje (ocena 0, jeżeli nie można 
ocenić):
- Mowa pacjenta jest niespójna lub niezrozumiała 
- Pacjent nie potrafi właściwie okazać emocji związanych z wydarzeniami lub 
sytuacjami 

7. Sen, wybudzanie/
niepokojący cykl dobowy 

Zaznacz „1” jeżeli któryś z poniższych punków występuje:
- Pacjent przesypia < niż 4 godziny lub często budzi się w nocy 
- Pacjent przesypia większość dnia 

8. Objaw zmienności Zaznacz „1” jeżeli występuję zmiana w zachowaniu dowolnego elementu lub 
objawy utrzymują się > 24 godz. (np. w czasie zmiany dyżuru) 
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W diagnostyce różnicowej oraz w celu określenia potencjalnych przyczyn majaczenia, 
w praktyce klinicznej, często stosowany jest algorytm I WATCH DEATH zaprezentowany  
na rycinie 7 [47,48].   

Rycina 7. Algorytm I WATCH DEATH

Źródło: opracowanie własne 

2.4 Zapobieganie i leczenie majaczenia/delirium 

2.4.1 Zapobieganie majaczeniu/delirium 

W odniesieniu do majaczenie/delirium, w medycynie opartej na faktach (ang. Evidence Based 

Medicine – EBM) istnieją pewne dowody potwierdzające, że ukierunkowanie na modyfikowalne 

czynniki ryzyka i wieloskładnikowe podejście skoncentrowane na pacjencie, może zmniejszyć 

częstość i zredukować średni czas trwania majaczenia. Działania te skupiają się na interwencji 

prowadzącej do niwelowania czynników zaburzających funkcje poznawcze, dbałość o higienę snu, 

zapewnienie mobilności, redukcję niekorzystnych doznań słuchowych oraz eliminację zaburzeń 

widzenia. Istotnym elementem postępowania według aktualnych standardów, są obowiązkowe 

strategie zapobiegające zakażeniom, odwodnieniu, zaparciom i niedotlenieniu [49]. 

Przeprowadzone dotychczas badanie nie dostarczyły jednoznacznych dowodów na 

skuteczność jakichkolwiek środków farmakologicznych stosowanych w profilaktyce majaczenia. 
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Według Herling i wsp. w warunkach OIT, dorośli pacjenci wentylowani mechanicznie z ryzykiem 

wystąpienia majaczenia mogą odnieść korzyści ze zastosowania deksmedetomidyny w infuzji, 

w stosunku do stosowanej w sedacji benzodiazepiny [50]. Melatonina prawdopodobnie wykazuje 

korzystne działanie w zapobieganiu wystąpienia majaczenia u pacjentów hospitalizowanych 

w OIT, jednakże wymagane są dalsze badania nad jej skutecznością [51–57]. 

Celem optymalizacji oceny, zapobiegania oraz leczenia pacjentów OIT, opracowano pakiet 

opieki ABCDEF (Rycina 8). Opiera się on na dowodach naukowych i stanowi prosty poradnik dla 

personelu medycznego, zawierający jasno określone elementy, które umożliwiają wszechstronną 

opiekę nad pacjentem w OIT z wykorzystaniem multidyscyplinarnego zespołu i rodziny chorego. 

Pakiet ten obejmuje: ocenę, zapobieganie i leczenie bólu (Asses, Prevent and Manage Pain), próby 

spontanicznego wybudzenia i oddychania (Both Spontaneous Awakening Trials; SAT, Spontaneous 

Breathing Trials; SBT), wybór leku przeciwbólowego i sedacji (Choice of analgesia and sedation), 

delirium: ocena, zapobieganie i zarządzanie (Delirium: Assess, Prevent and Manage), wczesną 

aktywność i ćwiczenia (Early mobility and Exercise), a także zaangażowanie i udział rodziny 

w procesie leczenia (Family engagement and empowerment) [58–61]. 

Rycina 8. Pakiet ABCDEF   

Źródło: opracowanie własne
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2.4.2 Strategia farmakologicznego i niefarmakologicznego postępowania 

Podstawowym mechanizmem leczenia majaczenia w ciężkim stanie, jest wczesne 

leczenie chorób zaburzających hemostazę organizmu, które to prowadzają do jego rozwoju. 

Istotnym elementem postępowania jest także ocena aktualnie przyjmowanych przez chorego 

leków, ze szczególnym uwzględnieniem tych, które mogą przyczyniać się do rozwoju majaczenia 

lub je nasilać. Nieprawidłowe zastosowanie leków przeciwbólowych, uspokajających lub 

aksjolitycznych może paradoksalnie powodować wzrost pobudzenia u chorych z majaczeniem, 

w momencie, gdy działanie tych leków słabnie. Wytyczne postepowania klinicznego w profilaktyce 

i leczeniu bólu, pobudzeniu/sedacji, delirium, bezdechu i zaburzeń snu u dorosłych pacjentów 

hospitalizowanych w OIT (PAIDS, ang. Pain, Agitation/Sedation, Delirium, Immobility and 

Sleep Disruption), nie zalecają stosowania rywastygminy w leczeniu majaczenia. W przypadku 

nowszych leków przeciwpsychotycznych takich jak kwetiapina/olanzapina istnieją doniesienia, że 

ich zastosowanie skraca czas trwania majaczenia. Nie zaleca się stosowania deksmedetomidyny, 

ketaminy lub β-hyroksy β-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA – statyny), w celu prewencji 

i profilaktyki majaczenia. Według aktualnych standardów postępowania, haloperidol lub inny lek 

przeciwpsychotyczny może być stosowany w krótkotrwałym leczeniu. Pozwala to prowadzić 

skuteczną terapię u pacjentów doświadczających znacznego niepokoju, lęku, omamów czy 

pobudzenia i stanowiących zagrożenie zarówno dla siebie jak i otoczenia. Długotrwałe stosowanie 

leków przeciwpsychotycznych może prowadzić do znacznej zachorowalności i dlatego też leki 

z tej grupy należy stosować do czasu ustąpienia niepokojących objawów [62]. 

W przypadku dorosłych pacjentów OIT wentylowanych mechanicznie z epizodem 

majaczenia uniemożliwiającym odzwyczajenie od respiratora lub ekstubację, wytyczne PAIDS 

zalecają leczenie dekmedetomidyną [62]. Zalecenie to zostało potwierdzone i poparte przez 

ekspertów w licznych badaniach, co stanowi korzystną ścieżkę postepowania w leczeniu 

majaczenia z zastosowaniem deksmedetomidyny [63–66]. 

Liczne badania sugerują korelację pomiędzy niedoborem tiaminy, a rozwojem 

majaczenia. Doniesienia te, wskazują także na potencjalne korzyści z suplementacji tiaminy  

w odniesieniu do częstości występowania majaczenia. Z uwagi na zbyt mała liczbę badań, nie 

można jednoznacznie wyciągnąć wniosków w jaki sposób i z jakim skutkiem należy stosować 

tiaminę w profilaktyce i leczeniu majaczenia [67–71]. 

Czynniki środowiskowe wywierają istotny wpływ na rozwój i występowanie majaczenia.  

Personel OIT powinien dążyć do uzyskania optymalnych warunków otoczenia chorego, tak 

aby ograniczyć do minimum liczbę zbędnych bodźców docierających do ośrodkowego układu 
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nerwowego pacjenta. Działania te powinny opierać się na: ograniczeniu hałasu, ekspozycji na 

światło w ciągu nocy, zapewnieniu optymalnej temperatury otoczenia, ograniczeniu zakłócania 

odpoczynku nocnego. Istotnym elementem niefarmakologicznych metod leczenia majaczenia 

jest codzienna rehabilitacja dostosowana do stanu klinicznego pacjenta, terapia zajęciowa czy 

obecność osób bliskich, co wchodzi w skład omówionego powyżej pakietu strategii ABCDEF. 

Niezwykle ważnym elementem postepowania jest także zapewnienie choremu sprawnej 

komunikacji z otoczeniem, aparatu słuchowego i okularów, jeżeli wcześniej takie wyroby 

medyczne były przez chorego stosowane. Wsparcie psychologiczne w okresie ciężkiej choroby 

oraz terapia zajęciowa stanowią ważny element uzupełniający terapie medyczne [72,73].   

2.4.3 Protokół postepowania w majaczeniu/delirium stanu ciężkiego  

Aktualny standard leczenia majaczenia/delirium chorego w ciężkim stanie opiera się 

na postępowaniu skoordynowanym. Poniżej na rycinie 9 zaprezentowano zbiorczy protokół 

postępowania w majaczeniu stanu ciężkiego. Protokół ten stanowi drogowskaz postępowania 

dla klinicystów w skutecznym rozpoznawaniu i leczeniu epizodów majaczenia wśród 

pacjentów hospitalizowanych w OIT. Istotnym elementem postepowania terapeutycznego 

jest uwzględnienie działań niepożądanych farmakoterapii. Do potencjalnych działań 

niepożądanych leków stosowanych w leczeniu majaczenia zalicza się: wydłużenie odstępu QT 

i zagrażające arytmie serca, zaburzenia oddychania, ryzyko wystąpienie złośliwego zespołu 

neuroleptycznego, czy bradykardii indukowanej zastosowaniem deksmedetomidyny. Przekłada 

się to na aspekt praktycznym, w którym postępowanie farmakologiczne ma zastosowanie po 

wyczerpaniu niefarmakologicznych ścieżek postepowania terapeutycznego.   
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Rycina 9. Protokół postępowania w majaczeniu stanu ciężkiego [37] 
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3. SEN

Sen to stan spokoju behawioralnego z wysokim progiem pobudzenia [74].  Zarówno 

ilość jak i jakość snu ma fundamentalne znacznie dla prawidłowego zdrowia fizycznego  

i psychicznego człowieka. Sen jako fizjologiczny proces zachodzący w wielu ośrodkach  

w mózgowiu, stanowi istotny element właściwego funkcjonowania wszystkich układów 

ludzkiego organizmu. [75]. Już w starożytności naukowcy, badacze, filozofowie zadawali dwa 

podstawowe pytania – czym jest sen? I jak śpimy? [76]. Ponad 2000 lat temu, Lucretius uznawał 

sen za brak czuwania. W 1830 roku Marcinish zaproponował modyfikację definicji Lucretiusa, 

uznając sen za „zawieszenie wyższych doznań zmysłowych, w których funkcje dobrowolne 

ulegają zawieszeniu, a funkcje niezależne od woli takie jak cykl oddechowy czy inne funkcje 

podlegające kontroli autonomicznego układu nerwowego pozostają nienaruszone” [76]. Sen nie 

stanowi więc statycznego stanu behawioralnego [74].

Współcześnie badacze definiują sen na podstawie dwóch kryteriów: behawioralnego 

i fizjologicznego. W oparciu o kryteria fizjologiczne, sen dorosłego człowieka dzieli się na dwie 

niezależne fazy: sen z szybkimi ruchami gałek ocznych (rapid eye movement – REM) i sen  

z wolnym ruchem gałek ocznych (Non-rapid eye movement – NREM) [75,77]. Ponadto fazę 

snu NREM dzieli się na etapy zwane snem wolnofalowym (slow-wave sleep – SWS). Każdy 

z etapów snu jest wyjątkowy i może być zobrazowany między innymi w polisomnografi 

(PSG), elektroencefalografii (EEG), elektromiografi (EMG) czy też elektrookulogramie (EOG). 

Właściwie modelowany sen obejmuje 4–5 cykli z poszczególnych faz, a każda z tych faz winna 

trwać około 90 minut, obejmując zarówno sen płytki jak i głęboki, przerywany fazą REM [74].

Zaburzenia snu stanowią znaczący problem dla zdrowia publicznego populacji 

światowej. Utrata prawidłowego procesu zasypiania i snu wynikająca z wymagań zawodowych 

w tym pracy zmianowej, przyczynia się do zaburzeń koncentracji, uwagi, funkcji poznawczych, 

a tym samym może prowadzić do rozwoju zaburzeń w zakresie innych procesów fizjologicznych 

[78]. Badania przeprowadzone w ostatnim dziesięcioleciu nad snem wskazują powiązanie 

pomiędzy niewystarczającą lub złą jakością snu a występowaniem chorób cywilizacyjnych 

jak otyłość, cukrzyca, choroby układu krążenia, depresja, choroba Alzhaimera, zaniki pamięci 

czy pogorszenie funkcji uwagi i skupienia. Brak snu wiąże się również z wzrostem ryzyka 

uzależnienia między innymi od alkoholu, narkotyków, wzrostem ryzykownych zachowań czy 

agresywnością [79].



36

3.1 Fizjologia snu 

Architektura snu to podstawowy sposób, w jakim sen jest zorganizowany i przebiega 

w organizmie. Sen występuje w stosunkowo przewidywalnym cyklicznym wzorcu, pomiędzy 

dwiema fazami: sen bez szybkiego ruchu gałek ocznych i sen z szybkim ruchem gałek ocznych. 

Sen NREM podzielony jest na cztery stadia, które stanowią kontinuum względnej głębokości. 

Każde z tych stadiów ma swoje unikalne cechy, różnice we wzorcach fal mózgowych, ruchu 

gałek ocznych czy napięciu mięśni [80].

Sen rozpoczyna się od krótkiego okresu fazy NREM stadium 1, po którym następuje faza 

NREM stadium 2. W dalszym etapie obserwuje się przejście do NREM stadium 3, a następnie 

fazę końcową odpowiadają szybkiemu ruchowi gałek ocznych, czyli REM. Całość fazy NREM 

stanowi około 75% do 80% całkowitego snu, a faza REM stanowi pozostałe 20% do 25% snu. 

Ta progresja przez fazy snu zachodzi w opisanej kolejności zdarzeń powtarzanych przez całą 

noc przez różny czas. Początkowy cykl trwa od 70 do 100 minut, aby w pełni się zakończyć. 

Pozostałe cykle trwają od 90 do 120 minut każdy. Ilość REM w każdym cyklu postępuje przez 

całą noc, od minimalnej na początku snu, by ostatecznie wynosić do 30% cyklu później w nocy. 

Łącznie typowo w ciągu nocy występuje 4 do 5 cykli [81]. 

Etap NREM 1 to płytki etap snu, w którym nadal dochodzi do łatwego wybudzana. Trwa on 

od 1 do 7 minut. Rytmiczne fale alfa charakteryzujące elektroencefalogram (EEG) są o częstotliwości 

od 8 do 13 cykli na sekundę. Etap NREM 2 trwa około 10 do 25 minut w początkowym cyklu 

snu. Etap ten postępuje, pochłaniając 50% całkowitego cyklu snu w późniejszym okresie nocy. 

Etap 2 jest znacznie głębszym stanem snu niż etap 1, ale nadal w trakcie jego trwania przy 

silnej stymulacji dochodzi do łatwego wybudzania. Aktywność fal mózgowych w EEG to 

niskonapięciowe „wrzeciona snu i kompleksy K”. Obecne teorie sugerują, że konsolidacja pamięci 

następuje głównie w tym etapie. Etap 3 i 4 określane są razem jako sen wielofalowy (SWS), który 

w większości występuje w pierwszej części nocy. Stadium 3 trwa tylko kilka minut i stanowi około 

3 do 8 procent snu. EEG wykazuje zwiększoną aktywność wysokonapięciową, wolnofalową. Etap 

4 fazy NRM trwa około 20 do 40 minut w pierwszym cyklu i stanowi około 10 do 15 procent snu. 

Próg pobudzenia jest najwyższy w etapie 4 fazy NREM snu. Charakterystyczną jego cechą jest 

zwiększona ilość aktywności wysokonapięciowej, wolnofalowej w EEG [82].  

Sen REM jest definiowany przez obecność zdesynchronizowanej (niskonapięciowej, 

mieszanej częstotliwości) aktywności fal mózgowych, atonii mięśni i serii szybkich ruchów 

gałek ocznych [77]. Podczas początkowego cyklu snu okres REM może trwać od 1 do 5 minut. 

Ulega on stopniowemu wydłużeniu w miarę postępu snu. EEG w fazie REM to obserwuje się 

„fale piły”, fale theta i wolne fale alfa w zdesynchronizowanym zestawie wzorców [83].



37

3.2 Mechanizm powstawania snu

Mechanizm, w efekcie którego sen jest generowany i utrzymywany stanowi równowagę 

pomiędzy dwoma systemami zlokalizowanymi w mózgu, tzn. procesami homeostatycznymi. 

Procesy te odpowiadają funkcjonalnie za „potrzebę snu” oraz rytmem dobowym, który jest 

wewnętrznym zegarem dla cyklu snu i czuwania. Generowanie snu jest inicjowane w jądrze 

przedwzrokowym brzuszno-bocznym przedniego podwzgórza. Sen prowadzi do zahamowania 

obszarów pobudzenia mózgu, w tym jądra guzowato-suteczkowego, bocznego podwzgórza, 

miejsca sinawego, szwu grzbietowego, jądra nakrywki boczno-grzbietowej i jądra nakrywki 

szypułkowo-mostowej. Neurony hipokretyny (oreksyny), w bocznym podwzgórzu ułatwiają 

ten proces na skutek działania synergistycznego. Sen NREM jest funkcjonalną przerwą między 

pniem mózgu a wzgórzem i korą, utrzymywany przez hiperpolaryzujące neurony GABA. 

Neurony korowo-wzgórzowe stymulując wzgórze, powodują hiperpolaryzację neuronów 

siatkowatych wzgórza. Proces ten wytwarza fale delta zarówno ze źródeł siatkowatych wzgórza, 

jak i piramidowych kory. Koreluje to ze zmieniającymi się etapami 1–3 NREM. Sen REM jest 

generowany przez „neurony REM-on” w neuronach cholinergicznych śródmózgowia i mostu. 

Jądro szypułkowo-mostowe nakrywki i jądro boczne grzbietowe neuronu nakrywki, wyzwalają 

zdesynchronizowane fale korowe. Rytm dobowy jest to cykliczna natura organizmu w zakresie 

potrzeby snu. Podwzgórze kontroluje go za pośrednictwem jądra nadskrzyżowaniowego 

z bodźcami sensorycznymi z drogi siatkówkowo-podwzgórzowej na podstawie poziomów 

światła wykrywanych z siatkówki oka. Rytm dobowy trwa około 24,2 godziny na cykl. 

Wykazano, że melatonina, produkowana w szyszynce, jest modulatorem rytmu dobowego, 

którego stężenia różnią się w zależności od poziomu światła. Poziomy melatoniny są najwyższe 

w nocy i spadają w ciągu dnia [84].  

3.3 Charakterystyka, diagnostyka i leczenie zaburzeń snu w OIT

3.3.1. Charakterystyka zaburzeń snu u pacjentów krytycznie chorych 

Zaburzenia rytmu okołodobowego snu i czuwania (circadian rhythm sleep-wake 

disorders – CRSWD), stanowią grupę zaburzeń, w skład której wchodzą zaburzenia endogenne 

i egzogenne [85,86]. Do zaburzeń endogennych zalicza się: zaburzenia z opóźnioną fazą snu 

i czuwania (delayed sleep-wake phase disorder – DSWPD), zaburzenia z przyspieszoną fazą 
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snu i czuwania (advanced sleep-wake phase disorder – ASWPD), zaburzenie z innym niż 

24-godzinny rytmem snu i czuwania (non-24-hour sleep-wake rhythm disorder – N24SWD), 

zaburzenia z nieregularnym rytmem snu i czuwania (irregular sleep-wake rhythm disorder – 

ISWRD). Do zaburzeń egzogennych z kolei zalicza się: zaburzenia snu i czuwania związane 

z pracą (shift work disorder – SWD) oraz zaburzenia związane ze zmianą strefy czasowej [87]. 

Architektura snu różni się u każdego człowieka [88]. Mimo, że całkowity czas 

snu pacjenta w trakcie pobytu w OIT, w ciągu 24 godzin, jest podobny do czasu snu osoby 

niehospitalizowanej, badania donoszą o zasadniczej różnicy w jego architekturze. Połowa snu 

pacjenta w stanie krytycznym przypada na godziny dzienne, a etap 1 i 2 stanowią największy 

procent całkowitego czasu snu. Czas trwania i częstotliwość snu SWS i REM ulegają skróceniu, 

a częste wybudzenia prowadzą do dużej fragmentacji snu. Zmienione wzorce snu, podczas 

pobytu na oddziale intensywnej terapii, ulegają normalizacji po kilku dniach, choć w niektórych 

przypadkach mogą ulec utrwaleniu i utrzymywać się po przeniesieniu na inny oddział [89]. 

Około 60% pacjentów wypisanych z oddziału intensywnej terapii, cierpi na zaburzenia snu 

lub deprywaję snu [90]. W badaniu przeprowadzonym przez Wilcox i wsp., 61% chorych po 

wypisie z OIT miało uporczywe zaburzenia snu [91]. 

Stan zapalny u pacjentów krytycznie chorych może zaburzać rytmiczność dobową 

markerów chronobiologicznych. Jak wykazali w badaniu Haimovicha i wsp., podanie dożylnej 

endotoksyny ochotnikom zmieniło ekspresję genu zegara dobowego w leukocytach krwi 

obwodowej, co świadczy o rozbieżności zegarów centralnych i obwodowych w modulacji 

odpowiedzi zapalnej [92]. Z kolei Mundigler i wsp., oceniając zaburzenia rytmu dobowego u 17 

pacjentów z sepsą, 7 pacjentów bez sepsy i 21 osób kontrolnych przyjętych do OIT, wykazali 

utratę rytmiczności dobowej, bez spadku 6-sulfatoksymelatoniny w ciągu dnia u pacjentów 

z sepsą [93]. Li i wsp., zaobserwowali, że u pacjentów z sepsą dochodzi do zmiany w dobowym 

rytmie wydzielania melatoniny zmniejszonej ekspresji Cry-1 i Per-2 oraz wzrostu poziomu 

TNF-α i IL-6 [94]. Dodatkowo wykazano, że ekspresja genów rytmu dobowego obwodowego, 

jest tłumiona niezależnie od rytmiczności melatoniny. Potwierdza to teorię niezależności 

i rozłączenia centralnego zegara biologicznego od zegara tkankowo-specyficznego [89]. 

W tabeli 4 zebrano i przedstawiono najczęściej występujące rodzaje zaburzeń snu 

u pacjentów krytycznie chorych hospitalizowanych w OIT, ich charakterystykę, czynniki 

ryzyka i metody leczenia.
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Tabela 4. Najczęstsze zaburzenia snu u pacjentów krytycznie chorych – charakterystyka, czynniki ryzyka 
i metody interwencji ogólnej [95] 

Zaburzenia snu Charakterystyka Czynniki ryzyka/przyczyny Metody interwencji ogólnej 
Deprywacja snu * Brak wystarczająco 

regeneracyjnego snu 
wywołujący objawy fizyczne 
lub psychiczne i wpływający na 
normalną sprawność  

* Leki 
* Zaburzenia neurologiczne i/lub 
psychiatryczne 
* Środowisko OIT – hałas, 
oświetlenie
* Ból 
* Niewłaściwa higiena 
* Czynniki stresogenne

* Analiza leków stosowanych 
przez pacjenta pod kątem działań 
niepożądanych i potencjalnych 
objawów odstawiennych 
zaburzających sen 
* Leczenie podstawowych chorób 
* Kontrola czynników środowiska 
zakłócających sen 
* Minimalizacja zbędnych przerw 
w godzinach snu pacjenta 
* Korekta ustawień respiratora w celu 
redukcji zaburzeń synchronizacji 
oddechu i bezdechu 
* Edukacja na temat higieny snu 
* Leczenie wcześniej rozpoznanych 
zaburzeń snu 

Bezsenność * Przejściowe lub przewlekłe 
trudności  
z zasypianiem, utrzymaniem 
snu lub zbyt wczesanym 
budzeniem się pomimo 
prawidłowych warunków do 
spania 
* Upośledzenie funkcji 
codziennych 

* Podeszły wiek 
* Płeć żeńska 
* Leki i substancje 
psychoaktywne 
* Zaburzenia neurologiczne 
i psychiatryczne 
* Niewłaściwa higiena snu 
* Czynniki stresogenne 
* Istnieje zaburzenia snu 

* Redukcja czynników wywołujących 
i utrwalających bezsenność 
* Strategie poprawiające higienę snu 
* Terapia behawioralno-poznawcza 
* Techniki relaksacyjne 
* Właściwa krótkotrwała 
farmakoterapia 

Obturacyjny 
bezdech senny 

* Powtarzające się ustanie 
lub zmniejszenie przepływu 
powietrza, pomimo 
zachowania prawidłowego 
napędu oddechowego 
spowodowane częściową lub 
całkowitą niedrożnością dróg 
oddechowych podczas snu  

* Zaawansowany wiek
* Płeć męska 
* Menopauza 
* Otyłość 
* Chrapanie 
* Palenie tytoniu 
* Częste spożywanie alkoholu 
* Leki uspokajające, 
zwiotczające mięsnie, opioidy 
* Niewydolność serca, 
akromegalia, udar mózgu, 
schorzenia nerwowo-mięśniowe 

* Strategie poprawiające higienę snu 
* CPAP 
* Chirurgia górnych dróg 
oddechowych 

Centralny 
bezdech senny 

* Powtarzające się zatrzymanie 
przepływu powietrza podczas 
snu spowodowane utratą 
napędu oddechowego 
* Może być pierwotny lub 
wtórny do występowania 
innych chorób towarzyszących 

* Choroby serca, nerek 
(niewydolność serca, 
niewydolność nerek)  
* Choroby neurologiczne (udar 
mózgu, urazy głowy, uszkodzenie 
pnia mózgu)
* długotrwałe stosowanie 
opioidów 
* Oddychanie na dużych 
wysokościach  

* Leczenie przyczyny centralnego 
bezdechu sennego 
* Strategie poprawiające higienę snu 
* Unikanie środków o działaniu 
depresyjnym na układ oddechowy
* Tlenoterapia 
* Farmakoterapia (acetazolamid, 
teofilina)

Parasomnie * Zjawiska fizyczne lub 
doświadczalne występujcie 
w czasie snu, objawiające 
się aktywnością mięśni 
szkieletowych lub 
autonomicznego układu 
nerwowego (np. koszmary 
senne, wybudzanie 
z dezorientacją, lunatykowanie)  

* Rodzinny wzorzec wybudzeń 
dezorientacyjnych 
* Czynniki ryzyka koszmarów 
sennych (amfetamina, 
barbiturany, agoniści dopaminy)
* Alkohol 

* Terapia behawioralna 
* Psychoterapia 
*Strategie poprawiające higienę snu 
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Zespół 
niespokojnych 
nóg i okresowe 
zaburzenia ruchu 
kończyn 

*Zaburzenie neurologiczne 
charakteryzujące się potrzebą 
poruszania kończynami 
dolnymi, pojawiające się 
lub nasilające w okresach 
bezczynności i ustępujące 
w ruchu   

* Płeć żeńska 
* Niedokrwistość z niedoboru 
żelaza 
* Mocznica 
* Ciąża 
* Neuropatia obwodowa 
* Zespół nadpobudliwości 
psychoruchowej z deficytem 
uwagi 
* Choroba Parkinsona 
* Cukrzyca 
* Reumatoidalne zapalenie 
stawów 
* Alkohol, kofeina 
* Leki: SSRI, TCA, leki 
przeciwhistaminowe, 
neuroleptyki, antagoniści 
dopaminy) 

* Leczenie przyczyn wyzwalających 
* Strategie poprawiające higienę snu 
* Suplementacja żelaza 
* Leki dopaminowe 
* Leki przeciwdrgawkowe 
* Klonidyna 

Zaburzenia 
snu związane 
z rytmem 
dobowym 

* Spowodowane jest 
nawracająca lub uporczywą 
niezgodnością pomiędzy 
pożądanym harmonogramem 
snu a dobowym rytmem snu 
i czuwania
* Może wiązać się 
z bezsennością lub nadmierną 
sennością w ciągu dnia 

* Wczesne chodzenie spać 
i wczesne budzenie 
* Późne chodzenie spać 
i wczesne budzeni się 
* Nieregularny rytm snu 
i czuwania związany z chorobami 
neurologicznymi (np. demencją)  

* Strategie poprawiające higienę snu 
* Terapia jasnym światłem 
* Chronoterapia 
* Melatonina  

3.3.2 Diagnostyka zaburzeń snu u pacjentów krytycznie chorych 

Ocena zaburzeń snu może być utrudniona, zwłaszcza na początku ostrej choroby, 

urazu lub po operacji. W miarę stabilizacji się stanu klinicznego pacjenta, zespół oddziału 

intensywnej terapii może ocenić w jakim stopniu środowisko OIT, leki i stosowane metody 

leczenia przyczyniają się do zaburzeń snu. Ocenę zaburzeń snu można podzielić na obiektywną, 

subiektywną i behawioralną. W tabeli 5 przedstawiono wybrane narzędzia diagnostyczne do 

rozpoznawania zaburzeń snu i ich przydatność w warunkach OIT [95].  
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Tabela 5. Wybrane narzędzia diagnostyczne do rozpoznawania zaburzeń snu i ich przydatność 
w warunkach OIT [95]

Narzędzie diagnostyczne Opis
NARZĘDZIA OBIEKTYWNE

Polisomnografia (PSG)  * Test diagnostyczny przeprowadzany w laboratorium snu 
* Badanie rejestruje wiele zmian fizjologicznych zachodzących 
w poszczególnych fazach snu 
* Czujniki urządzenia rejestrują takie składowe jak: aktywność 
mózgu, przepływ powietrza, wysiłek oddechowy, saturację, EKG, 
ruchy mięśni oczu, żuchwy i kończyn dolnych  
* Stosowanie PSG w warunkach OIT jest możliwe, choć badanie 
ma ograniczony dostęp i jest kosztowne 

Indeks bispektralny (BIS) * Stanowi miarę poziomu świadomości poprzez algorytmiczną 
analizę EEG pacjenta w skali od 0 do 100, co reprezentuje 
aktywność elektryczną kory mózgu (0 oznacza ciszę korową, a 100 
całkowite rozbudzenie i czujność)
* Wynik BIS koreluje z różnymi fazami snu 

Wielokrotny test latencji snu (MSLT) * Badanie pozwala na obiektywny pomiar fizjologicznej tendencji 
do zasypiania w ciszy, co pozwala na ocenę niewyjaśnionej 
wzmożonej senności w ciągu dnia lub podejrzenia narkolepsji  

NARZĘDZIA BEHAWIORALNE
Aktygrafia nadgarstka * Rejestruje okresy aktywności i jej brak (okres odpoczynku i snu) 

wykorzystując czujniki wykrywające ruch 
* Dostarcza informacji o latencji snu, okresach nocnych wybudzeń, 
całkowitej ilości snu i czasie czuwania 
* Ograniczenia u pacjentów OIT dotyczy zmniejszonej ruchliwości 
chorego wybijające z sedacji, unieruchomienia czy osłabienia   

NARZĘDZIA SUBIEKTYWNE
Skala Richmond (RASS)
Narzędzie pielęgniarskie do komunikowania się  
w czasie uspokojenia/sedacji (NICS)  

* Skala RASS i NICS nadają się do użytku klinicznego i są 
dokładniejsze niż subiektywne oceny snu 
* Oceniają czujność i pobudliwość w odpowiedzi na bodźce 
zewnętrzne   

Codzienny dziennik snu * Samodzielne zapisywanie wzorców snu i czuwania 
* Przydatny w diagnozowaniu zaburzeń snu, zaburzeń rytmu 
domowego snu oraz w monitorowaniu skuteczności leczenia 
* Dziennik snu może być używany wspólnie z aktygrafią 
nadgarstka 

Kwestionariusz oceny snu Leeds (LSEQ) * Wystandaryzowane narzędzie pomiaru trudności ze snu 
w warunkach klinicznych 
* Ocenia cztery domeny snu i zachowania dziennego: zasypianie, 
jakość snu, wybudzanie się, zachowanie po przebudzeniu  

Skala snu Verrana/Snydera-Halperna (VSH) 
Kwestionariusz snu Richardsona-Campbella (RCSQ) 
Kwestionariusz snu na oddziale intensywnej terapii 

* Skale służące ocenie snu u pacjentów OIT 
* Umożliwiają ocenę snu nocnego 
* Stosowane u pacjentów przytomnych i stabilnych  

Skala senności Epworth (ESS)
Skala senności Stanford (SSS)
Wskaźnik jakości snu Pittsburgh (PSQI) 

* Dostarczają cennych informacji na temat jakości snu, ilości, 
nawyków dotyczących snu 
* Dostarczają informacji o rytmach dobowych poprzez śledzenie 
senności i czuwania w ciągu dnia 
* Są krótkie i łatwe w użyciu w warunkach klinicznych 
* Skala ESS składa się z 8 pytań mierzących ogólną skłonność do 
zasypiania w różnych warunkach 
* Skala SSS, to krótka 7-punktowan miara percepcji senności, 
obejmuje zakres od całkowicie rozbudzony, pełen energii i czujny 
do niezdolny do rozbudzenia  
z nieuchronnym zaśnięciem 
* PSQI ocenia 19 elementów, które oceniają jakość snu i zaburzenia 
snu w ciągu 1 miesiąca   
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3.3.3 Niefarmakologiczne i farmakologiczne metody poprawy snu 
u pacjentów krytycznie chorych 

Sen regeneracyjny stanowi istotny element w procesie powrotu do zdrowia po przebytej 

ciężkiej chorobie. W tabeli 6 przedstawiono niefarmakologiczne i farmakologiczne strategie 

postępowania mające na celu poprawę snu u pacjentów krytycznie chorych hospitalizowanych 

w oddziale intensywnej terapii [96]. 

Tabela 6. Niefarmakologiczne i farmakologiczne strategie poprawy snu u pacjentów hospitalizowanych  
w OIT [96]

Niefarmakologiczne i farmakologiczne strategie postępowania
Postępowanie niefarmakologiczne 

Wyrównanie światło-ciemność * Minimalizacja ekspozycji na światło w ciągu nocy 
* Maski na oczy 

Redukcja narażenia na hałas * Zatyczki do uszu 
* Minimalizacja czynności związanych z opieką w godzinach nocnych, 
prawidłowe ustawienie alarmów maszyn 

Zmniejszenie narażenia na cierpienie 
psychiczne 

* Kontrola i ocena bólu 
* Kontrola niepokoju 
* Unikanie stosowania leków generujących majaczenie/delirium 
* Monitorowanie i unikanie nagłego odstawiania leków  

Postępowanie farmakologiczne 
Melatonina * Może poprawić długość i wydajność snu 

* Zalecana dawka to 10 mg podawana o godzinie 21:00 [97]
* Nie wpływa na rozwój majaczenia/delirium 

Agoniści receptora melatoniny * Brak udowodnionego wpływu na sen 
* Mogą zmniejszać nasilenie majaczenia/delirium [98] 

Deksmedetomidyna * W RASS od –1 do +2 w dawce 0,1–1,4 g/kg/h zwiększa całkowity czas snu 
i jego wydajność [99]
* Zmniejsza nasilenie majaczenia  

Do niefarmakologicznych strategii postępowania w poprawie jakości snu 

o udowodnionym znaczenia klinicznym zalicza się: maski na oczy, zatyczki do uszu, 

muzykoterapię, aromaterapii oraz pakiety multidyscyplinarne [100–103]. 

Pakiety multidyscyplinarnego postępowania u pacjentów krytycznie chorych wykazały 

istotny wpływ na przeżywalność, długość pobytu w OIT, ponowne ryzyko przyjęcia do OIT, 

ryzyko wdrożenia i czas trwania wentylacji mechanicznej oraz wpływ na rozwój i nasilenie 

majaczenia/delirium [104,105]. Zintegrowany system postępowania, oparty na kontroli 

światła w ciągu nocy oraz redukcji hałasu, u pacjentów bez zaburzeń fakcji poznawczych czy 

z epizodem majaczenia/delirium, znacząco poprawia jakość snu [106]. Zgodnie z aktualnymi 

doniesieniami, najistotniejsze elementy pakietu multidyscyplinarnego obejmują: minimalizację 

hałasu, światła i ograniczenie czynności pielęgnacyjnych pacjenta przebywającego w OIT 

w godzinach nocnych [107,108]. 
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Farmakologiczne postepowanie, wspierające prawidłowy sen w ostatnich czasach 

opiera się na stosowaniu melatoniny i deksmedetomidyny. Deksmedetomidyna budzi duże 

nadzieje w optymalizacji snu u pacjentów krytycznie chorych [99, 109, 110]. W badaniu 

przeprowadzonym przez Alexopoulou i wsp., na podstawie 57 godzinnej polisomnografii 

wykazano, że lek ten stosowany w ciągłej miareczkowanej infuzji dostosowanej do skali 

RASS od –1 do –2, wiąże się ze znaczną wydajnością snu, całkowitego czasu snu (TST) 

oraz redukcją fragmentacji snu. Nie odnotowano istotnego wpływu na fazę SWS czy fazę 

REM, ale udowodniono korzystny wpływ na dekmedetomidyny na przesunięcie dominującej 

fazy snu dziennego na czas nocny [111]. Do podobnych wniosków doszedł zespół badaczy 

Zhang i wsp., potwierdzając tezę korzystnego wpływu deksmedetomidyny na fazy snu [112]. 

Deksmedetomidyna poprzez swoje pozytywne działanie na sen, wiąże się także z redukcją 

pooperacyjnych epizodów majaczenia [113,114]. 

Terapeutyczna rola melatoniny mimo, iż wymaga dalszych badań, u pacjentów 

krytycznie chorych subiektywnie poprawia jakość snu [115,116]. W badaniu przeprowadzonym 

przez Shilo i wsp., małe dawki melatoniny wydłużały czas trwania i poprawiały jakość snu, 

chociaż całkowity czas snu badany za pomocą aktygrafii pozostawał krótszy niż w grupach 

kontrolnych [117]. Agonista receptora melatoniny – ramelteon (niedostępny w Polsce), poza 

zmniejszeniem częstości występowania i czasem trwania majaczenia/delirium, skraca także 

czas pobytu chorego w OIT i zmniejsza częstość nocnych wybudzeń [98]. Podwójni antagoniści 

receptora oreksyny są stosunkowo nową grypą leków, wpływającą korzystnie na sen poprzez 

blokowanie receptora oreksyny, który fizjologicznie sygnalizuje konieczność utrzymania stanu 

czuwania [118]. Pomimo, że nadal brakuje dowodów na poparcie tezy poprawy jakości snu po 

zastosowaniu inhibitorów receptora oreksyny, w kilku retrospektywnych badaniach wykazano 

znaczną redukcję częstości występowania majaczenia/delirium w warunkach opieki doraźnej 

[119,120].      
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4. POST INTENSIVE CARE SYNDROME (PICS) 

4.1 Charakterystyka i przyczyny rozwoju PICS 

Zespół zaburzeń po Intensywnej Terapii (Post Intensive Care Syndrome; PICS), stanowi 

długotrwałe upośledzenie funkcji poznawczych, fizycznych i zaburzeń z zakresu zdrowia 

psychicznego, u pacjentów oddziału intensywnej terapii [121–124]. Według aktualnych 

doniesień, upośledzenie funkcji poznawczych może dotyczyć od 30 do 80% pacjentów, którzy 

przeżyli pobyt w OIT, a ich nasilenie może mieć różny stopień i trwać latami [121,125].

Zaburzenia psychiczne obejmujące lek, depresję czy zespół stresu pourazowego, 

występują u ok. 8–57% pacjentów, zaś upośledzenie fizyczne dotyka 25–80% chorych 

[121,125,126]. Pacjenci, którzy przeżyli hospitalizację w OIT, mogą także rozwinąć dodatkowe 

niepożądane objawy takie jak: duszność, ból, zaburzeni funkcji seksualnych, upośledzenie 

tolerancji wysiłku czy czynności płuc [127,128]. 

W przeglądzie systematycznym obejmującym 89 publikacji, zidentyfikowano 60 

czynników ryzyka zespołu PICS, z których około połowa została powiązana jako czynniki 

ryzyka zależne od pacjenta, a druga połowa jako czynniki zawiązane z OIT. Podeszły wiek, 

płeć żeńska, obecny wywiad w kierunku chorób i zaburzeń psychicznych, złe doświadczenia 

pacjentów w OIT, w tym negatywne wspomnienia z pobytu w oddziale intensywnej terapii, 

historia spożywania alkoholu czy majaczenie, stanowią istotny predyktor rozwoju upośledzeni 

fizycznego, psychicznego i/lub poznawczego i określane są jako nie podlegające modyfikacji/

interwencji [129–132]. Do czynników modyfikowalnych, podlegających działaniom 

interwencyjnym zaliczono stany chorobowe pacjenta obejmujące m.in. zespół ostrej 

niewydolności wielonarządowej, zespół ostrej niewydolności oddechowej, sepsę, wstrząs i inne 

schorzenia prowadzące do hipoperfuzji i niedotleniania, skutkującego trwałym uszkodzeniem 

tkanki nerwowej mózgu, naczyń czy mięśni [133]. Opublikowane przez Ramnaraind i wsp., 

badania, sugerują wpływ ciężkiej sepsy na rozwój przewlekłego bólu u pacjentów z PICS 

[134]. Dodatkowo, występowanie upośledzenia funkcji poznawczych u chorych z PICS, może 

być uwarunkowane częstotliwością, czasem trwania i stopniem nasilenia majaczenia w trakcie 

pobytu w OIT [132]. 

Specyficzne metody leczenia, jak i środowisko oddziału intensywnej terapii mogą 

przyczyniać się do pojawienia się PICS. Doniesienia naukowe sugerują, że leki takie jak: opioidy, 

benzodiazepiny, środki znieczulające, leki wazoaktywne czy glikokortykosteroidy sprzyjają 

upośledzeniu funkcji poznawczych u chorych z PICS [132]. Ponadto, substancje blokujące 
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przewodnictwo w płytce nerwowo-mięśniowej i neurotoksyczne leki przeciwdrobnoustrojowe, 

mogą przyczyniać się do upośledzenia fizjologicznych funkcji organizmu [135]. Terapie 

inwazyjne, w tym długotrwała wentylacja mechaniczna, unieruchomienie, terapia 

nerkozastępcza oraz głośne, jasne i ograniczone środowisko OIT, stanowią istotny czynnik 

rozwoju PICS [136,137]. 

W tabeli 7 zaprezentowano i omówiono charakterystykę kliniczną Zespołu zaburzeń po 

Intensywnej Terapii. 

Tabela 7. Charakterystyka kliniczna PICS  
Rodzaj dysfunkcji Cechy charakterystyczne

Zaburzenia fizyczne  * Głównym upośledzeniem fizycznym jest osłabienie nabyte w OIT (ICU-AW), nabyte 
zaburzenia połykania (ICU-ASD), osłabienie mięśni, bezsenność. Ponad to zaburzenia 
fizyczne obejmują: zmęczenie, zmniejszenie masy kostnej, patologiczne złamania kości, utratę 
apetytu, zaburzenia metaboliczne, zaburzenia hormonalne, przewlekły ból [138]  
* ICU-AW stanowi zespół osłabienia kończyn wynikający z dysfunkcji nerwowo-mięśniowej 
pojawiającej się bez wyraźnej przyczyny poza samą aktualną ciężką chorobą. Obejmuje on 
przede wszystkim osłabienie osłabienie i zmniejszenie napięcia mięśni, zanik mięśni, łagodny 
paraliż czy tetraplegię. Amerykańskie Towarzystwo Klatki Piersiowej klasyfikuje ICU-AW na 
3 podkategorie: polineuropatia w przebiegu chorób krytycznych (CIP), miopatia w przebiegu 
chorób krytycznych (CIM) i mioneuropatia w przebiegu chorób krytycznych (CIMN). CIP 
jest najczęstszym typem ICU-AW, ze wskaźnikiem zapadalności wynoszącym ok. 50% 
[133,139,140] 
* ICU-ASD rozwijaj się najczęściej na skutek intubacji, tracheotomii, uszkodzenia OUN, 
nieprawidłowości sensorycznych i dysfunkcji nerwowo-mięśniowej. Najczęstszą postacią 
ICU-ASD jest dysfagia po intubacji [141,142]  

Zaburzenia poznawcze * Zaburzenia funkcji poznawczych w PICS obejmują: upośledzenie pamięci długotrwałej, 
dezorientację, zaburzenia uwagi, mowy, majaczenie, splątanie, zaburzenia funkcji językowych, 
dysfunkcję z zakresie podejmowania decyzji i zdolności wykonawczych. W skrajnych 
przypadkach może dojść do rozwoju otępienia różnego stopnia [143]  
* Fernández-Gonzalo i wsp., sklasyfikowali upośledzenie funkcji poznawczych na 3 fenotypy: 
K1 (spadek zdolności przetwarzania informacji i funkcji wykonawczych), K2 (umiarkowany 
do ciężkiego deficyt uczenia się i pamięci, a także upośledzenie szybkości przetwarzania 
i funkcji wykonawczych), K3 (normalne funkcje poznawcze) [144]   
* Zaburzenia funkcji poznawczych utrudniają sprawny powrót do zdrowia, co skutkuje 
zmniejszeniem niezależności, zwiększeniem obciążenia finansowego członków rodziny 
pacjenta, zwiększonym wskaźnikiem śmiertelności długoterminowej [145,146] 

Zaburzenia psychiczne * Depresja, lęk i PTSD, stanowią najczęstsze zaburzenia psychiczne u pacjentów z PICS. 
Objawy lęku obejmują z reguły drażliwość, obawę i strach. Depresja charakteryzuje się apatią 
emocjonalną czy pesymizmem. PTSD to ponowne przeżywanie traumy z halucynacjami, 
urojeniami czy złudzeniami [147] 
* Objawy zaburzeń psychicznych mogą występować u pacjentów, którzy przeżyli pobyt 
w OIT i opóźniać proces powrotu do zdrowia determinując obniżenie jakości życia czy 
uniemożliwiając powrót do pracy [148–150]   

Dysfunkcje społeczne * Nieudany powrót do prawidłowego funkcjonowania w społeczeństwie stanowi istotny 
problem pacjentów z PISC. Chorzy po wypisie z OIT wykazują tendencję do wycofania 
się i ograniczenia niezależności w obliczu upośledzenia fizycznego, psychicznego czy 
poznawczego, co skutkuje pojawieniem się nowych lun pogorszeniem już istniejących 
problemów społecznych [151]   

Źródło: opracowanie własne                      
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4.2 Metody diagnostyki PICS 

Post Intensive Care Syndrome to złożony zespół kliniczny, którego diagnostyka  

i rozpoznawanie stanowi kluczowy element postępowania względem pacjentów krytycznie 

chorych hospitalizowanych w OIT. Istotne jest więc ciągłe i rutynowe monitorowanie ryzyka 

jego rozwoju i ciężkości przebiegu [152]. Dostępnych jest wiele narzędzi powalających na 

diagnostykę PICS, jednakże większości z nich brakuje standaryzacji [153,154]. Dotychczas 

grupy ekspertów zalecały odrębne zestawy narzędzi, w tym ponad 30 do samej oceny PICS 

[155–158].

Do narzędzi kompleksowej oceny PICS zalicza się: Outcome Measurement Instruments 

(OMI), Provisional Questionnaire for Long-Term Health-Related Quality of Life and Burden 

of Disease after Intensive Care, Recovery After Intensive care (RAIN), Post-Intensive Care 

Syndrome Questionnaire (PICSQ) i Healthy Aging Brain Care Monitor (HABC-M) [159]. 

W ocenie funkcji fizjologicznych zastosowanie znalazły: Medical Research Council 

(MRC), badanie neurofizjologiczne, biopsja nerwowo-mięśniowa, biomarkery, wskaźnik 

Barthel (BI), pomiar niezależności funkcjonalnej (FIM), czynności dnia codziennego 

(ADL), kwestionariusz ankiety zdrowotnej Shot Form 36 (SF-36), europejska jakość życia 

w 5 wymiarach (EQ-5D), europejska jakość życia w sześciu wymiarach – autoklasyfikator 

(EQ-6D), narzędzie oceny zmęczenia (FAI) czy wielowymiarowy inwentarz zmęczenia 

(MFI). Funkcje poznawcze podlegają ocenie z udziałem: Mini-Mental State Examination 

(MMSE), Montreal Cognitive Assessment (MoCA) i Repeatable Battery for the Assessment 

of Neuropsychological Status (RBANS), z kolei funkcje psychiczne oceniane są na podstawie: 

Hospital Anxiety and Depression Scale  (HADS), Impact of Event Scale-Revised (IES-R), 

PTSD Checklist-Civilian (PCL-C), Post-Traumatic Stress Symptom 10-Questions Inventory 

(PTSS-10), Davidson Trauma Scale (DTS). W tabeli 8 przedstawiono krótką charakterystykę 

narzędzi powszechnie stosowanych w diagnostyce PICS.

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/hospital-anxiety-and-depression-scale
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/abbreviated-injury-scale
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Tabela 8. Charakterystyka powszechnie stosowanych narzędzi w diagnostyce PICS
Narzędzie Charakterystyka

PICSQ [160,161] * Kwestionariusz samoopisowy 
* Składa się z 18 elementów 
* Pozwala na ocenę aspektu: fizycznego, poznawczego i psychicznego  
* Szczegółowy opis narzędzia zaprezentowano w rozdziale 7.2.3 

HABC-M [162,163]  * Narzędzie początkowo stosowane w ocenie funkcji: poznawczych, psychicznych 
i fizycznych u pacjentów geriatrycznych w podstawie opiece 
* Z czasem uległo rozszerzeniu do: samooceny, oceny przez opiekun i oceny hybrydowej 
(samoocena + ocena opiekuna) – Healthy Aging Brain Care-Monitor Self Report (HABC-
MSR) 
* Składa się z 27 elementów oceniających funkcje: poznawcze, psychiczne i fizyczne 
* Każdy element oceniany jest w 4 stopniowej skali Likerta, gdzie 0 oznacza wcale, a 3 – 
prawie codziennie 

MRC [139,140,164]  * Narzędzie stosowane do oceny siły mięśniowej u chorych z uszkodzeniem nerwów 
obwodowych, a obecnie do diagnostyki ICU-AW 
* Całkowity wynik narzędzia mieści się w przedziale 0–60 punktów 
* ICU-AW rozpoznaje się w przypadku osiągnięcia wyniku mniejszego niż 48 punktów lub 
wyniku średniego mniejszego niż 4

Index Barthela (BI) [165,166]  * Skala oceny wykonywania czynności dnia codziennego 
* Składa się z 10 pytań i mierzy zdolności pacjenta w codziennym wykonywaniu takich 
czynności jak m.in.: jedzenie, kąpiel, ubieranie się, chodzenie po płaskim terenie 
* Im wynik jest niższy, tym wyższy jest deficyt samoopieki  

EQ-5D [167,168]  * Narzędzie oceniające jakość życia pacjentów OIT 
* Składa się z systemu opisowego i skali wizualno-analogowej 
* System opisowy obejmuje pięć wymiarów: mobilność, samoopieka, codzienne czynności, 
ból lub dyskomfort oraz lęk lub depresja. Każdy wymiar ma trzy poziomy: brak trudności, 
pewne trudności i skrajne trudności
* Skala wizualno-analogowa pozwala ocenić ogólny stan zdrowia pacjenta 
* Obecnie skala przetłumaczona została na kilka języków

MMSE [169] * Najczęściej stosowana skala przesiewowa ceny zaburzeń poznawczych 
* Składa się z sześciu głównych domen: orientacji, dyskryminacji, pamięci, powtarzania 
i języka, uwagi i liczenia 
* Łączny wynik wynosi 30 punktów, a wynik poniżej 24 punktów wskazuje na upośledzenie 
funkcji poznawczych 

MoCA [170] * Składa się z 8 wymiarów i 11 zdań z łącznym wynikiem 30 punktów 
* Stosowana do przesiewowego badania łagodnych zaburzeń poznawczych 

RBANS [171]  * Czułe narzędzie do badania funkcji poznawczych
* Składa się z pięciu głównych wymiarów:  pamięci bezpośredniej, funkcjonowania 
werbalnego, uwagi, szerokości wizualnej i pamięci opóźnionej 

HADS/IES-R [172-174] * Skala oceny funkcji poznawczych u chorych z PICS 
* Skala jest zasadniczo podzielona na dwie części, lęk i depresję, z których każda ma 
siedem wpisów z zakresem od 0 do 3 punktów
* Całkowity wynik waha się od 0 do 42 punktów; przy czym >8 punktów jest uważane 
za pozytywne, im wyższy wynik, tym dokładniej odzwierciedla poziom lęku i depresji 
u pacjenta
* Ponieważ HADS nie ocenia PTSD, PTSD ocenia się osobno za pomocą skali IES-R
* Skala IES-R obejmuje trzy wymiary: unikania, agresji i wysokiego pobudzenia, z 22 
elementami. Jest punktowana w 5-punktowej skali, gdzie 0 oznacza brak efektu, a 4 oznacza 
poważny efekt. Ogólnie przyjmuje się, że wynik >26 oznacza istnienie objawów PTSD.

Źródło: opracowanie własne    

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/short-term-memory
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4.3 Metody zapobiegania i leczenia PICS w świetle aktualnych zaleceń  
i wytycznych 

Interwencje mające na celu zapobieganiu rozwojowi psychologicznych, fizycznych  

i poznawczych konsekwencji hospitalizacji w oddziale intensywnej terapii zostały, w 2018 roku 

zaktualizowane i zaadaptowane do schematu pakietu „ABCDEF”. Stanowią one kompleksową 

i skoncentrowaną na pacjencie strategię postępowania, w celu zapobiegania długotrwałemu 

upośledzeniu funkcji poznawczych, majaczeniu i pogorszeniu stanu fizycznego [58,62]. 

Na rycinie 10 zaprezentowano składowe pakietu ABCDEF w PICS. 

Rycina 10. Pakiet ABCDEF w PICS [123] 

Retrospektywne badania wykazały, że optymalne leczenie bólu, unikanie głębokiej 

sedacji, zapobiegnie majaczeniu, skrócenie czasu trwania wentylacji mechanicznej oraz 

zaangażowanie rodziny w procesie leczenia krytycznie chorego pacjenta, w znaczy sposób 

przyczyniają się do ograniczenia pojawienia się PICS [175]. Dodatkowo jak wykazali Pun 

i wsp., w badaniu prospektywnym, z udziałem ponad 1500 dorosłych pacjentów OIT, 

interwencje oparte na pakiecie ABCDEF stosowane we wczesnej fazie leczenia zwiększają 

wskaźnik przeżywalności i redukują ryzyko powikłań po OIT (w tym ryzyko rozwoju PICS czy 

ponownego przyjęcia do szpitala) [104].

Ze względu na częste występowanie objawów psychotycznych, takich jak pobudzenie, 

drażliwość czy depresja u chorych przyjmowanych do OIT, wczesne wsparcie psychiczne jest 

kluczowym elementem kompleksowej terapii. Liczne badania wskazują, że wczesna ocena 



49

stanu psychicznego z zastosowaniem psychoterapii opartej na psychoedukacji, muzykoterapii 

czy dostępu do urządzeń elektronicznych takich jak telefon czy laptop, może zapobiegać 

i zmniejszyć poziom lęku, poczucia winy czy izolacji społecznej [176, 177].   

Niedożywienie stanowi częsty problem u chorych w OIT. Duży katabolizm oraz 

zmniejszona synteza białek, przyczyniają się do upośledzenia przyjmowania i wchłaniania 

składników odżywczych. Skutkuje to niedożywieniem, a w konsekwencji prowadzi do rozwoju 

dysfunkcji fizjologicznych, wydłużenia czasu pobytu w szpitalu czy wzrostu wskaźnika 

śmiertelności po wypisie [178,179].    

Wysoki poziom hałasu i jasne oświetlenie w OIT, mogą prowadzić do bezsenności, 

drażliwości i majaczenia, co z kolei może przyczyniać się do licznych powikłań związanych 

z pobytem w OIT, w tym PICS [180]. Istotne jest więc stosowanie procedur zmniejszających 

przeciążenia sensoryczne i zapewnienie sprzyjającego środowiska rekonwalescencji [181]. 

Innymi interwencjami redukującymi ryzyko rozwoju powikłał PICS, według aktualnych 

wytycznych są: technologie rzeczywistości wirtualnej, opieka narracyjna, muzykoterapia, terapia 

pozytywnego myślenia czy terapia poznawczo-behawioralna. Te istotnie ważne procedury 

wywierają pozytywny wpływ na samopoczucie psychiczne pacjentów OIT, redukując częstość 

występowania lęku, depresji czy PTSD [182–186].   

Pobyt w OIT wiąże się z zaburzeniami pamięci, w trakcie których chorzy doświadczać 

mogą bolesnych wspomnień, nawracających halucynacji, koszmarów i innych objawów 

psychotycznych. Te niekorzystne doznania psychiczne stanowią jeden z elementów 

prowadzących do PICS. W celu ich niwelowania odkryto, że stosowanie dzienników w OIT, 

prowadzonych przez personel medyczny lub rodzinę pacjenta, pozwala na rozwiązanie tego 

problemu. Informacje zawarte w dzienniku związane z przyjęciem do OIT, procesem leczenia, 

stanem klinicznym chorego czy odwiedzinami przez członków rodziny, pozwalają na 

rekonstrukcję i odtworzenie wspomnień promując poczucie dobrego samopoczucia, łagodzenia 

objawów psychicznych oraz poprawę jakości życia chorego [187–189].   

Działania rehabilitacyjne podejmowane przez fizjoterapeutów i terapeutów zajęciowych 

zarówno w trakcie pobytu chorego w OIT jak i po wypisie, stanowią kluczowy element 

w zapobieganiu i leczeniu PICS. Działania te powinny być ukierunkowane na wszystkie trzy 

domeny PICS: fizyczną, psychiczną i poznawczą [190,191]. Zaleca się, aby chorzy z deficytem 

funkcji poznawczych ocenianym na postawie MMES, otrzymywali ciągłą ocenę swojego stanu 

poznawczego przez okres 3–6 miesięcy. W przypadku rehabilitacji psychicznej, nie opracowano 

dotychczas standardowego podejścia. Jednakże techniki oparte na rozmowie telefonicznej, są 

skuteczną i korzystną metodę doradzania pacjentom po wypisie. Przekłada się to na poprawę 

funkcji życiowych zarówno samych chorych jak i ich rodzin [190,192].      
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5. WYBRANE BIOCHEMICZNE PARAMETRY ZAPALNE 

5.1 Mechanizm powstawania wybranych biochemicznych  
czynników zapalnych

Zapalenie jest reakcją obronną organizmu, która może być indukowana przez zakażenia 

bakteryjne, wirusowe lub grzybiczne, uszkodzenie tkanek czy też reakcje autoimmunologiczne. 

Objawy stanu zapalnego są konsekwencją zmian biochemicznych, immunologicznych 

i fizjologicznych, wyzwalających uwalnianie prozapalnych mediatorów chemicznych w miejscu 

uszkodzenia, co skutkuje wzrostem przepływu krwi, przepuszczalnością naczyń krwionośnych 

i rekrutacją leukocytów [193].   

Białko C-reaktywne (CRP) jest białkiem ostrej fazy wytwarzanym w wątrobie 

pod wpływem cytokin prozapalnych, w tym interleukiny 6 (IL-6) i czynnika martwicy 

nowotworów alfa (TNF-α) oraz w ścianie tętnic. Nazwa tego białka pochodzi od zdolności 

łączenia się z polisacharydem C pneumokoków w obecności jonów wapnia. Cząsteczka białka 

C-reaktywnego zbudowana jest z 5 niekowalencyjnie połączonych podjednostek tworzących 

pojedynczy łańcuch polipeptydowy o masie cząsteczkowej 23 kDa. CRP uczestniczy 

w mechanizmie odporności nieswoistej poprzez pobudzanie klasycznej drogi aktywacji układu 

dopełniacza, na skutek czego dochodzi do nasilenia opsonizacji i fagocytozy [194].   

Produkcja i wydzielania CRP charakteryzuje się dużą dynamiką. Jego wydzielanie 

następuje w ciągu 2–5 godzin od urazu lub zakażenia, a szczytowe stężenie osiągane jest w ciągu 

24–72 godzi. Stężenie białka CRP może zwiększyć się nawet 1000-krotnie w ciągu 24–48 

godzin. Okres półtrwania wynosi ok. 19 godzin. Punk odcięcia CRP, który wskazuje na reakcję 

ostrej fazy wynosi 10 mg/l. Zakres referencyjny mieści się w przedziale 0,08–3,1 mg/l [194].  

Prokalcytonina (PCT) jest to polipeptyd, którego masa cząsteczkowa wynosi 13 kDa. 

Zbudowana jest z 116 aminokwasów. 32 aminokwasowa sekwencja PCT jest taka sama jak 

kalcytoniny (CT). Zarówno prokalcytomnina jak i kalcytonina są produktami genu CALC-1 

zlokalizowanego na ramieniu krótkim chromosomu 11. Produktem procesu translacji genu 

CALC-1 jest preprokalcytonina zbudowana z 141 aminokwasów, której masa cząsteczkowa 

wynosi 16 kDa. Pod wpływem endopaptydazy dochodzi do odczepienia sekwencji sygnałowej 

składającej się z 25 aminokwasów, w efekcie czego powstaje cząsteczka prokalcytoniny. 



51

W warunkach fizjologicznych wytwarzana przez komórki C tarczycy prokalcytonina, praktycznie 

w całości ulega enzymatycznemu przekształceniu do kalcytoniny, w efekcie czego stężenie 

PCT w zdrowej populacji jest niskie. Poza kompleksową cząsteczką PCT, w surowicy może 

występować prokalcytonina zapalna składająca się z 114 aminokwasów. Powstaje ona przez 

hydrolizę N-terminalnego końca PCT pod wpływem enzymu dipeptydylopeptydazy IV (DPP 

IV). Prokalcytonina zapalna ulega syntetyzowaniu głównie przez komórki neuroendokrynne płuc, 

jelit, trzustki, komórki krwi: monocyty, limfocyty i granulocyty. Uwalniana jest przez komórki 

wątroby, płuc, jelita cienkiego, nerek i nadnerczy [195]. Prawidłowy poziom prokalcytoniny 

w surowicy wynosi < 0,5 ng/ml. Wartość > 2 ng/ml przemawia za zakażeniem. Wartość PCT 

w zakażeniach bakteriami Gram-ujemnymi jest wyższa niż w przypadku zakażenia bakteriami 

Gram-dodatnimi [196].

Interleukina 6 (IL-6) jest glikopeptydem o masie cząsteczkowej 21-26 kDa. Zbudowana 

jest z 212 aminokwasów, a jej gen zlokalizowany został na chromosomie 7. IL-6 produkowana 

jest głównie przez monocyty i limfocyty T. Za jej sekrecje mogą odpowiadać również: limfocyty 

B, fibroblasty, osteoklasty, keratocyty czy komórki śródbłonka. Wartość referencyjna IL-6 

w surowicy mieści się w zakresie wynoszącym 1-5 pg/ml. Jej maksymalne stężenie występuje 

w ciągu 2-3 godzin po kontakcie z endotoksyną. Interleukina ta charakteryzuje się wysokim 

plejotropizmem, uczestniczącym przede wszystkim w odpowiedzi immunologicznej w procesie 

zapalnym i hematopoezie. IL-6 odgrywa kluczową role w procesie zapalnym przyczyniając 

się do produkcji CRP, amyloidu A, hepatoglobiny, hepcydyn, trombopoetyny, składnika C3 

dopełniacza czy fibrynogenu. Dodatkowo redukuje ona produkcję albumin, transferryny 

i fibronektyny. Udział IL-6 w procesie zapalnym wiąże się również z kontrolą transportera dla 

żelaza i cynku o czym świadczy ich niskie stężenie w czasie zapalenia. Interleukina w szpiku 

kostnym wpływa na różnicowanie komórek macierzystych układu krwiotwórczego, a także 

stymuluje dojrzewanie megakariocytów i wzrost uwalniania płytek krwi [197].

5.2 Znaczenie kliniczne białka C-reaktywnego, prokalcytoniny 
i interleukiny 6

Znaczenie kliniczne białka C-reaktywnego [194]:

	– Nieswoisty marker stanu zapalnego;

	– Najwyższe stężenie obserwuje się w infekcjach wywołanych przez bakterie Gram 

ujemne. W przypadku zakażeń wywołanych bakteriami Gram-dodatnimi i pasożytami 
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stężenie CRP z reguły nie przekracza 100 mg/l, zaś w infekcjach wirusowych nie wrasta 

powyżej 50 mg/l;   

	– Zmiany dynamiki stężenie CRP korelują ze zmianą dynamiki procesu zapalnego;

	– Zwiększone stężenie CRP jest czynnikiem ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych.  

Znaczenie kliniczne prokalcytoniny [198]: 

	– Różnicowanie ciężkich zakażeń – bakteryjnych i wirusowych; 

	– Monitorowanie przebiegu choroby i skuteczności leczenia; 

	– Wzrost poziomu prokalcytoniny obserwuje się: po urazach, dużych zabiegach 

chirurgicznych, szczególnie z masywnym krwotokiem, oparzeniach.  

Znaczenie kliniczne interleukiny 6 [197]: 

	– Marker stanu zapalnego; 

	– Marker prognostyczny i rokowniczy w sepsie; 

	– Wzrost stężenia wiąże się z wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. 



53

6. CEL PRACY 

Celem pracy była analiza wpływu wybranych parametrów zapalnych na występowanie 

majaczenia, zaburzeń snu i Post Intensive Care Syndrome u pacjentów Oddziału Intensywnej 

Terapii.

W przeprowadzonym badaniu poszukiwano odpowiedzi na następujące pytania:   

  1.	 Czy wybrane parametry zapalne (białko C-reaktywne, prokalcytonina, interleukin 6) 

wpływają na częstość występowania majaczenia, zaburzeń snu i Post Intensive Care 

Syndrome (PICS) u pacjentów hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej Terapii 

(OIT)?  

  2.	 Czy pacjenci z wyższym stężeniem CRP mają większe ryzyko wystąpienia majaczenia  

w trakcie hospitalizacji na Oddziale Intensywnej Terapii w porównaniu do pacjentów  

z niższymi wartościami tego markera?

  3.	 Czy podwyższone stężenie IL-6 w surowicy krwi koreluje z nasileniem zaburzeń snu  

u pacjentów w OIT?

  4.	 Czy wyższe stężenie prokalcytoniny jest predykatorem rozwoju Post Intensive Care 

Syndrome (PICS), w szczególności zaburzeń poznawczych i umysłowych, po wypisie  

z OIT?

  5.	 Czy wzrost poziomu markerów zapalnych w pierwszych 48 hospitalizacji na OIT jest 

związany z majaczeniem oraz zaburzeniami snu w trakcie pobytu w OIT? 
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7. METODOLOGIA BADAŃ 

7.1 Grupa badana 

Grupa badana obejmowała łącznie 267 pacjentów hospitalizowanych w Oddziale 

Anestezjologii i Intensywnej Terapii Szpitala Copernicus Podmiot Leczniczy Sp. z o.o. 

w Gdańsku.   

7.1.1 Kryteria włączenia do badania i wyłączenia

Kryteria włączenia do badania: 

  1.	 Pacjent przytomny z możliwym do nawiązania kontaktem słowno-logicznym   

  2.	 Uzyskana zgoda pacjenta/jego przedstawiciela na udział w badaniu 

  3.	 Wiek > 18 roku życia 

  4.	 Brak wcześniej rozpoznanych chorób neuropsychiatrycznych mogących wpływać na 

ocenę stanu psychicznego 

  5.	 Brak uzależnienia od środków psychoaktywnych, leków z grupy benzodiazepin 

i alkoholu 

  6.	 Brak temperatury ≥ 38°C

Kryteria wyłączenia z badania:

  1.	 Brak zgody pacjenta lub jego przedstawiciela na udział w badaniu 

  2.	 Wiek > 80 roku życia 

  3.	 Pacjenci z ciężkimi uszkodzeniami mózgu

  4.	 Chorzy z temperaturą ≥ 38°C w chwili oceny z użyciem metod badawczych   

  5.	 Zmarli w ciągu pierwszych 48-godzin pobytu w OIT 

7.1.2 Organizacja i przebieg procesu zbierania danych   

Proces organizacji badania rozpoczęto od przeglądu dostępnych narzędzi badawczych, 

spośród których wyodrębniono i wybrano te, za pomocą których możliwa była ocena i zebranie 

stosowanych danych zgodnych z tematem badania. Następnie uzyskano zgodę autorów 
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poszczególnych narzędzi na ich wykorzystywanie we własnym badaniu. Dokonano stosownych 

tłumaczeń na język polski, a następnie narzędzia te poddano ocenie specjalistów z zakresu 

anestezjologii i intensywnej terapii. 

Wystąpiono równocześnie o zgodę Kierownika Oddziału Anestezjologii i Intensywnej 

Terapii Dorosłych szpitala Copernicus Podmiot Leczniczy Sp. z o.o. na gromadzenie 

niezbędnych danych, składających się z wyniku poziomu białka C-reaktywnego, poziomu 

prokalcytoniny i poziomu interleukiny 6, u pacjentów hospitalizowanych w OIT. Minimalny 

czas hospitalizacji pacjentów włączonych do badania wynosił 48-godzin.  

Po uzyskaniu ostatecznych zgód, złożono wniosek do Komisji Bioetycznej Okręgowej 

Izby Lekarskiej w Gdańsku, która opinią nr KB – 6A/24 z dnia 5 marca 2024 roku, wydała 

pozytywną zgodę na przeprowadzenie niniejszego badania. 

Harmonogram badania obejmował: 

  1.	 Uzyskanie zgód i stosownych opinii: 

	– Kwestionariusze ankiet użyte w niniejszym badaniu stanowią narzędzia dostępne 

w powszechnym użytkowaniu – indywidualna zgoda ich autorów nie wymagana. 

Narzędzia dostępne do codziennego użytku przez personel medyczny. 

	– Kierownika Oddziału Anestezjologii i Intensywnej Terapii Dorosłych szpitala 

Copernicus Podmiot Leczniczy Sp. ZO. O w Gdańsku – załącznik nr 1. 

	– Komisji Bioetycznej przy Okręgowej Izbie Lekarskiej w Gdańsku – załącznik nr 2.  

  2.	 Przeprowadzenie badania za pomocą stosownych narzędzi badawczych: skala CAM-

ICU, skala AIS, skala oceny PICSQ.

  3.	 Gromadzenie bazy danych składającej się z wyników poziomu CRP, poziomu 

prokalcytoniny i poziomu IL-6.

  4.	 Opracowanie statystyczne zebranych danych i wyników badań laboratoryjnych. 

7.2 Metoda badawcza

Metody badania obejmowały: 

  1.	 Badanie prospektywne, obserwacyjne 

  2.	 Monitorowanie pacjentów od momentu przyjęcia do oddziału Intensywnej Terapii do 

czasu wypisu i/lub przeniesienia na innych oddział 

  3.	 Pobieranie krwi na oznaczenie parametrów zapalnych w momencie przyjęcia do OIT oraz  

w regularnych odstępach czasu – co 48 godzin 
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  4.	 Ocenę kliniczną poprzez: 

	– Ocenę pacjentów pod kątem obecności majaczenia za pomocą skali CAM-ICU 

w odstępie czasowym: 12 h od przyjęcia do oddziału, w 2 i 4 dobie od przyjęcia 

oraz po upływie 2 tygodni od przyjęcia    

	– Codzienną ocenę jakości snu przy użyciu skali AIS 

	– Ocenę obecności PICS przy wypisie oraz w 2 i 3 miesiącu po wypisie z oddziału 

pod warunkiem przeżycia 

7.2.1 Skala oceny majaczenia (Confusion Assessment Method-Intensive Care Unit;  
CAM-ICU)

Skala CAM-ICU stanowi adaptację skali CAM stworzonej w 1990 roku, jako 

narzędzie służące do oceny stanu majaczenia pacjenta.  W skali tej majaczenie definiuje się 

poprzez ocenę 4 cech uznanych za diagnostyczne – ogólna ocena stanu świadomości (nagły 

początek lub zmienny przebieg), skupienie uwagi, poziom i treść świadomości (ocena w skali 

RASS) oraz tok myślenia. Uznaje się, że majaczenie występuje, jeżeli w skali CAM-ICU  

u pacjenta występują objawy zweryfikowane przez cechy 1 i 2 albo/lub 3 lub 4. Skala  

CAM-IUC jest jednym z zalecanych narzędzi przesiewowych do diagnostyki majaczenia  

u chorych zaintubowanych i poddanych wentylacji mechanicznej. Walidacja skali na warunki 

polskie miała miejsce w 2001 roku. Materiały w języku polskim do praktycznego wykorzystania 

znajdują się pod adresem: https://www.icudelirium.org/medical-professionals/downloads/

resource-language-translations.   

Poszczególne kroki posługiwania się skalą CAM-ICU opisano w rozdziale 2.3 niniejszej 

monografii, a narzędzie to zaprezentowano jako załącznik nr 3. 

7.2.2 Skala oceny zaburzeń snu (Athens Insomnia Scale; AIS) 

Ateńska Skala Bezsenności jest ośmioitemową skala pozwalającą na ilościowy pomiar 

objawów bezsenności na podstawie kryteriów ICD-10. Charakteryzuje się wysoką rzetelnością 

i trafnością – czułość 93%, swoistość 85%. Łączny wynik 6 i więcej punktów w skali, pozwala 

z wysokim prawdopodobieństwem wnioskować o wystąpieniu bezsenności. AIS należy do 

https://www.icudelirium.org/medical-professionals/downloads/resource-language-translations
https://www.icudelirium.org/medical-professionals/downloads/resource-language-translations
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najczęściej stosowanych skal zarówno w celach diagnostycznych jak i do oceny skuteczności 

leczenia bezsenności. Pytania w skali oceniane są w punktacji 0-3, gdzie 0 to brak objawu, a 3 to 

jego znaczne nasilenie. Łączny wynik skali mieści w się w przedziale 0-24 punkty. 5 pierwszych 

itemów dotyczy objawów związanych ze snem (trudności w zasypianiu, budzenie się w nocy, 

wczesne budzenie się rano, czas snu, jakość snu) i koresponduje z kryterium A rozpoznania 

bezsenności nieorganicznej, według ICD-10. Dany objaw należy zaznaczyć, jeżeli wstępuje co 

najmniej 3 razy w tygodniu, przez co najmniej miesiąc. Jest zgodne z wymaganymi do diagnozy 

bezsenności w ICD-10, czasem trwania i częstością objawów – kryterium B. Pozostałe 3 

itemy dotyczą funkcjonowania w ciągu dnia (samopoczucie, sprawność fizyczna i psychiczna, 

senność) – odpowiadają kryterium C rozpoznania bezsenności według klasyfikacji ICD-10. 

Walidacja skali w polskich warunkach – Małgorzata Fornal-Pawłowska; Dorota Ołyńczyk-

Gmaj, Waldemar Szelenberg, Katedria i Klinika Psychiatryczna WUM. Ateńską Skalę 

Bezsenności zaprezentowano w załączniku nr 4.  

7.2.3 Kwestionariusz oceny Zespołu zaburzeń po Intensywnej Terapii  
(Post Intensive Care Syndrome Questionnaire; PICSQ)  

	Kwestionariusz oceny Zespołu zaburzeń po Intensywnej Terapii, opracowany został 

przez naukowców z Korei Południowej i opublikowany po raz pierwszy w 2019 roku. 

Pozwala on na ocenę trzech zasadniczych i podstawowych czynników, na podstawie których 

możliwe jest rozpoznanie Zespołu zaburzeń po Intensywnej Terapii. Do badanych czynników 

w kwestionariuszu PICSQ zaliczono: czynniki umysłowe, poznawcze i czynniki obszaru 

fizycznego. Łączna liczba ocenianych itemów wynosi 18, z czego po 6 elementów przypada 

na każdy badany czynnik. Czas niezbędny do oceny za pomocą kwestionariusza PICSQ jest 

mniejszy niż 5 minut, a odpowiedzi na pytania punktowane są w 4-stopniowej skali Likerta. 

Poszczególnym odpowiedziom przyporządkowano odpowiednio punkty od 0 do 3, gdzie 

0 oznacza – nigdy, 1 – czasami, 2 – najczęściej, a 3 – zawsze. Pierwszy badany czynnik to 

obszar psychiczny składający się z 6 elementów odzwierciedlających: lęk, depresję i zespół 

stresu pourazowego (PTSD). Drugi obszar to czynnik składający się z kolejnych 6 elementów 

odzwierciedlających zaburzenia pamięci, dysfunkcje wykonawcze i zaburzenia percepcji 

wzrokowo-przestrzennej. Obszar fizyczny obejmuje 6 ostatnich elementów odzwierciedlających 

obniżenie funkcji fizycznych, ograniczenie codziennej aktywności i codziennych czynności 

oraz doświadczenie objawów takich jak: „łatwo się męczę” czy „mój chwyt dłoni jest słaby”. 
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Całkowity wynik to suma wszystkich pozycji i może wynosić od 0 do 54 punktów, średnia zaś 

mieści się w przedziale 0-3. Im wyższy uzyskany wynik, tym większe prawdopodobieństwo 

rozwoju Zespołu po Intensywnej Terapii. 

Kwestionariusz Post Intensive Care Syndrome Questionnaire zaprezentowano 

w załączniku nr 5.    

7.3 Analiza statystyczna 

Uzyskane wyniki zestawiono za pomocą programu Microsoft Office Excel. Wskaźniki 

i testy statystyczne wykonano za pomocą programu TIBCO Statistica 13.3PL.

Dane o charakterze ilościowym pokazano jako średnia (x̅ ), mediana (ME), minimum 

(Min), maksimum (Max), odchylenie standardowe (SD). Dane zmiennych o charakterze 

zmiennych jakościowych (kategoryzowanych) zostały opisane przez zestawienie liczby 

przypadków (N) i ich procentowy udział (%) w badanej grupie. Dla zmiennych jakościowych 

przeprowadzono testu zgodności z rozkładem normalnym Shapiro-Wilka, K-S i Lillieforca.

W celu zbadania istotności związku pomiędzy wynikami parametrów zapalnym na 

poszczególnych etapach hospitalizacji zastosowano korelację R-Spearmana (R). Za poziom 

istotności przyjęto p<0,05.

W celu porównania istotności poziomów Post Intensive Care Syndrome (PICS)  

w obszarach umysłowa, fizyczna oraz poznawcza zastosowano test analizy wariancji ANOVA(F) 

dla grup parametrów zapalnych będących w normie i podwyższonych. Za poziom istotności 

przyjęto p<0,05.

W analizie statystycznej sprawdzono czy wybrane parametry zapalne białko  

C-reaktywne (CRP), prokalcytonina (PCT), interleukina 6 (IL-6) wpływają na częstość 

występowania majaczenia (CAM-ICU), zaburzeń snu (AIS) i Post Intensive Care Syndrome 

(PICS) u pacjentów hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej Terapii (OIT)? Jako zmienne 

niezależne uznano CRP, PCT oraz IL-6. Jako zmienne zależne uznano CAM-ICU, AIS oraz PICS.
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8. WYNIKI BADAŃ 

8.1 Analiza demograficzna grupy 

Badanie objęło grupę 267 pacjentów hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej 

Terapii szpitala Copernicus Podmiot Leczniczy Sp. z o.o. w Gdańsku. W grupie tej 

większość stanowili mężczyźni 58,80% (N=157), kobiety zaś stanowiły 41,20% (N=110). 

Znaczna większość biorących udział w badaniu tj. 33,71% (N=90), była w wieku 61–70 lat, 

respondenci w przedziale wiekowym 41–55 lat stanowili blisko 25,47% (N=68), zaś w wieku 

51–60 lat 20,60% (N=55). Badanych do 40 lat było14,6% (N=39), a w wieku 71 lat i więcej 

5,62% (N=15). Najczęstszą przyczyną hospitalizacji w Oddziale Intensywnej Terapii była 

niewydolność krążenia i dotyczyła ona 34,83% (N=93) pacjentów. Drugą co do przyczyn 

pobytu w OIT stanowiło krwawienie z przewodu pokarmowego i odnosiło się do 12,74% 

(N=34) chorych. 32,2% (N=86) stanowiły niewydolność oddechowa i ostra niewydolność 

nerek. Pozostałe 20,23% (N=54) to hipotermia, ostre zapalenie trzustki i uraz wielonarządowy.  

W badanej grupie 95,51% (N=255) respondentów zakończyło hospitalizację wypisem z OIT, 

zaś 4,49% (N=12) zmarło (Tabela 9).

Tabela 9. Charakterystyka analizowanych wskaźników opisujących badaną grupę  
Wskaźnik Grupa N %  x±SD(Min–Max)ME 

Wiek
[lata]

Ogółem 267 100.00% 52.61±13.94 (18–78) ME=56
30 lat i mniej 25 9.36%    
31–40 lat 14 5.24%    
41–50 lat 68 25.47%    
51–60 lat 55 20.60%    
61–70 lat 90 33.71%    
71 lat i więcej 15 5.62%    

Płeć
Kobieta 110 41.20%    
Mężczyzna 157 58.80%    

Dni hospitalizacji
[dni]

Ogółem 267 100.00% 19.89±9.32 (3–45) ME=21
Hipotermia 19 7.12% 5.95±2.70 (3–12) ME=5
Krwawienie z Przewodu Pokarmowego 34 12.73% 11.59±6.42 (4–24) ME=9
Niewydolność Krążenia 93 34.83% 25.27±6.68 (9–45) ME=25
Niewydolność Oddechowa 43 16.10% 24.95±6.98 (11–37) ME=26
Ostra Niewydolność Nerek 43 16.10% 13.65±6.07 (6–31) ME=12
Ostre Zapalenie Trzustki 11 4.12% 19.27±11.47 (8–45) ME=17
Uraz wielonarządowy 24 8.99% 24.29±5.38 (17–35) ME=22

Zgon
Nie 255 95.51%    
Tak 12 4.49%    

N – liczebność; SD – odchylenie standardowe; Min – minimum; Max – maksimum; ME – mediana; x – średnia   
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8.2 Analiza częstości występowania majaczenia w grupie pacjentów OIT

Dokonano analizy nasilenia poziomu majaczenia w skali CAM-ICU, 

w poszczególnych dobach, u pacjentów poddanych hospitalizacji w Oddziale Intensywnej 

Terapii. W badanej grupie majaczenie w stopniu lekkim/umiarkowanym najczęściej 

występowało w 2 dobie hospitalizacji i dotyczyło 10,86% (N=29) badanych. Majaczenie  

w stopniu ciężkim, najczęściej występowało w 4 dobie od przyjęcia do OIT i odnosiło się do 

5,99% (N=16) respondentów. W okresie 2 tygodni od przyjęcia do oddziału nie zaobserwowano 

wystąpienia majaczenia u żadnego z hospitalizowanych chorych.

W poniższej tabeli (Tabela 10) zaprezentowano szczegółowo zebrane dane, a także 

dokonano ich przedstawienia w formie graficznej (Rycina 11). 

Tabela 10. Częstość występowania nasilenia poziomu majaczenia w grupie pacjentów w poszczególnych 
dobach hospitalizacji w OIT 

 
brak delirium lekkie/ umiarkowane ciężkie

N
N % N % N %

CAM-ICU 12 h od przyjęcia 254 95.13% 11 4.12% 2 0.75% 267
CAM-ICU 2 doba od przyjęcia 229 85.77% 29 10.86% 9 3.37% 267
CAM-ICU 4 doba od przyjęcia 230 86.14% 21 7.87% 16 5.99% 267
CAM-ICU tydzień od przyjęcia 223 92.92% 7 2.92% 10 4.17% 240
CAM-ICU 2 tygodnie od przyjęcia 188 98.95% 2 1.05% 0 0.00% 190

N – liczebność; CAM-ICU – Confusion Assessment Method-Intensive Care Unit 
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Tabela 10. Częstość występowania nasilenia poziomu majaczenia w grupie pacjentów w poszczególnych dobach 

hospitalizacji w OIT  

  

brak  
delirium lekkie/ umiarkowane ciężkie 

N 

N % N % N % 
CAM-ICU 12 h od przyjęcia  254 95.13% 11 4.12% 2 0.75% 267 

CAM-ICU 2 doba od przyjęcia 229 85.77% 29 10.86% 9 3.37% 267 

CAM-ICU 4 doba od przyjęcia 230 86.14% 21 7.87% 16 5.99% 267 

CAM-ICU tydzień od przyjęcia 223 92.92% 7 2.92% 10 4.17% 240 

CAM-ICU 2 tygodnie od przyjęcia 188 98.95% 2 1.05% 0 0.00% 190 
N – liczebność; CAM-ICU - Confusion Assessment Method-Intensive Care Unit  

 
Rycina 11. Częstość występowania nasilenia poziomu majaczenia w grupie pacjentów w poszczególnych 

dobach hospitalizacji w OIT 

 
CAM-ICU – Confusion Assessment Method-Intensive Care Unit   
 
 
Dokonano sprawdzenia istotności związku korelacji z poszczególnymi wynikami 

występowania majaczenia ocenianego w skali CAM-ICU, za pomocą korelacji R-Spearmana. 

Uzyskane wyniki pozwoliły na stwierdzenie, iż poziom występowania majaczenia  

w poszczególnych dobach hospitalizacji był ze sobą dodatnio, wysoko i istotnie skorelowany. 

Szczegółowe dane zebrano i zaprezentowano w tabeli 11.  
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Dokonano sprawdzenia istotności związku korelacji z poszczególnymi wynikami 

występowania majaczenia ocenianego w skali CAM-ICU, za pomocą korelacji R-Spearmana. 

Uzyskane wyniki pozwoliły na stwierdzenie, iż poziom występowania majaczenia  

w poszczególnych dobach hospitalizacji był ze sobą dodatnio, wysoko i istotnie skorelowany.

Szczegółowe dane zebrano i zaprezentowano w tabeli 11. 

Tabela 11. Korelacje R-Spearmana pomiędzy wynikami nasilenia poziomu majaczenia w poszczególnych 
dobach hospitalizacji

  CAM-ICU 12 
h od przyjęcia

CAM-ICU 
2 doba od 
przyjęcia

CAM-ICU 
4 doba od 
przyjęcia

CAM-ICU 
tydzień od 
przyjęcia

CAM-ICU 2 
tygodnie od 

przyjęcia
CAM-ICU 12 h od przyjęcia 1.000 0.575 0.600 0.617 0.408
CAM-ICU 2 doba od przyjęcia 0.575 1.000 0.983 0.795 0.277
CAM-ICU 4 doba od przyjęcia 0.600 0.983 1.000 0.808 0.290
CAM-ICU tydzień od przyjęcia 0.617 0.795 0.808 1.000 0.352
CAM-ICU 2 tygodnie od przyjęcia 0.408 0.277 0.290 0.352 1.000

CAM-ICU – Confusion Assessment Method-Intensive Care Unit

8.3 Analiza częstości występowania zaburzeń snu w grupie pacjentów OIT

Na podstawie Ateńskiej Skali Bezsenności (AIS) zebrano dane i przeprowadzono 

analizę statystyczną częstości występowania zaburzeń snu pod postacią bezsenności,  

w poszczególnych dobach hospitalizacji. Bezsenność podprogowa najczęściej występowała  

w 4 dobie od przyjęcia i dotyczyła 4,51% (N=12) badanych respondentów. W stopniu 

umiarkowanym, bezsenność obecna była głównie po tygodniu od rozpoczęcia hospitalizacji  

i odnosiła się do 10,00% (N=25) badanych. Szczegółowe dane przedstawiono w tabeli 12 i na 

rycinie 12. 

Tabela 12. Częstość występowania i stopień nasilenia bezsenności w grupie pacjentów w poszczególnych 
dobach hospitalizacji w OIT

Brak bezsenności /
norma Bezsenność podprogowa Umiarkowana 

bezsenność N
N % N % N %

AIS 12 h od przyjęcia 266 99.63% 1 0.37%   0.00% 267
AIS 2 doba od przyjęcia 250 93.63% 11 4.12% 6 2.25% 267
AIS 4 doba od przyjęcia 230 86.47% 12 4.51% 24 9.02% 266
AIS tydzień od przyjęcia 217 86.80% 8 3.20% 25 10.00% 250
AIS 2 tygodnie od przyjęcia 173 90.58% 7 3.66% 11 5.76% 191

N – liczebność; AIS – Athens Insomnia Scale 
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dobach hospitalizacji w OIT

AIS – Athens Insomnia Scale

Za pomocą korelacji R-Spearmana dokonano sprawdzenia istotności związku korelacji 

pomiędzy poszczególnymi wynikami wystąpienia zaburzeń snu ocenianego w skali AIS. 

Poziom zależności występowania bezsenności w poszczególnych dobach hospitalizacji był ze 

sobą dodatnio i silnie skorelowany, w sposób istotny statystycznie (Tabela 13). 

Tabela 13. Korelacje R-Spearmana pomiędzy wynikami nasilenia bezsenności w poszczególnych dobach 
hospitalizacji  

AIS 12 h od 
przyjęcia

AIS 2 doba 
od przyjęcia

AIS 4 doba 
od przyjęcia

AIS tydzień 
od przyjęcia

AIS 2 
tygodnie od 

przyjęcia
AIS 12 h od przyjęcia 1.000 0.229 0.163 0.168 0.234
AIS 2 doba od przyjęcia 0.229 1.000 0.634 0.651 0.455
AIS 4 doba od przyjęcia 0.163 0.634 1.000 0.999 0.863
AIS tydzień od przyjęcia 0.168 0.651 0.999 1.000 0.853
AIS 2 tygodnie od przyjęcia 0.234 0.455 0.863 0.853 1.000

 AIS – Athens Insomnia Scale

8.4 Analiza charakterystyki rozwoju PICS w grupie pacjentów OIT

W badanej grupie pacjentów, hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej Terapii, 

dokonano wyliczenia średniego poziomu stopnia Post Intensive Care Syndriome (PICS), który 

w dalszym etapie analizy został uznany jako zmienna zależna. Dla wszystkich uzyskanych 

wyników w trakcie hospitalizacji wyliczono statystyki opisowe. Wyniki skośności i kurtozy  

w przedziale (–1,1) pozwoliły na przyjęcie rozkładu PICS jako rozkładu normalnego do 

dalszych analiz statystycznych (Tabela 14). 
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Tabela 14. Statystyki opisowe dla skali średniej PICS i skali PICS w poszczególnych dobach hospitalizacji  
PICS N x –95% +95% ME Min Max Q1 Q3 SD Skośność Kurtoza

PICS przy wypisie 267 12.34 12.09 12.59 12.00 8.00 17.00 11.00 14.00 2.09 –0.17 –0.68

umysłowy przy wypisie 267 3.69 3.54 3.85 4.00 2.00 7.00 3.00 4.00 1.28 0.65 0.15

poznawczy przy wypisie 267 5.78 5.64 5.92 6.00 3.00 8.00 5.00 7.00 1.14 –0.01 –0.52

fizyczny 267 3.44 3.28 3.60 3.00 1.00 6.00 3.00 4.00 1.34 –0.02 –0.47

PICS 2 miesiące od wypisu 267 12.27 12.08 12.46 12.00 8.00 16.00 11.00 13.00 1.59 –0.04 0.24

umysłowy 2 miesiące od wypisu 267 3.57 3.44 3.70 4.00 2.00 7.00 3.00 4.00 1.05 0.23 –0.01

poznawczy 2 miesiące od 
wypisu

267 5.76 5.64 5.88 6.00 4.00 8.00 5.00 6.00 1.00 0.45 –0.49

fizyczny 2 miesiące od wypisu 267 3.46 3.33 3.58 3.00 1.00 6.00 3.00 4.00 1.05 0.35 0.14

PICS 3 miesiące od wypisu 267 11.48 11.36 11.61 12.00 8.00 15.00 11.00 12.00 1.06 –0.29 2.30

umysłowy 3 miesiące od wypisu 267 3.09 2.97 3.21 3.00 2.00 6.00 2.00 4.00 1.03 0.09 –1.51

poznawczy 3 miesiące od 
wypisu

267 5.50 5.43 5.58 5.00 4.00 7.00 5.00 6.00 0.63 0.35 –0.25

fizyczny 3 miesiące od wypisu 267 3.06 2.98 3.14 3.00 1.00 6.00 3.00 3.00 0.63 0.79 0.12

PICS – Post Intensive Care Syndrome; N – liczebność; ME – mediana; Min – minimum; Max – maksimum;  
SD – odchylenie standardowe; x – średnia; Q1 – pierwszy kwartyl; Q3 – trzeci kwartyl 

8.5 Analiza parametrów zapalnych w grupie pacjentów OIT 

Dokonano analizy statystycznej zgromadzonych wartości parametrów zapalnych, do 

których zaliczono białko C-reaktywne (CRP), prokalcytoninę (PCT) i interleukinę 6 (IL-6). 

Dla biała C-reaktywnego, będącego białkiem ostrej fazy, za wartość prawidłową 

przyjęto stężenie poniżej 5 mg/l. W procesie analizy porównano poziomy stężenia  

białka C-reaktywnego w poszczególnych dobach hospitalizacji. Najczęściej podwyższone 

stężenie CRP obserwowano w ciągu 12 godzin od przyjęcia do OIT tj. u 16,10% (N=43) 

badanych i w 2 dobie od przyjęcia tj. u 16,10% (N=43) respondentów. Najniższy jego poziom 

odnotowano po 2 tygodniach od przyjęcia do OIT i dotyczył on 13,40% (N=26) uczestników 

badania (Tabela 15, Rycina 13). 

Tabela 15. Rozkład stężenia białka CRP w grupie pacjentów  
w poszczególnych dobach hospitalizacji w OIT      

 
Noma powyżej 5 mg/l

N
Noma % N %

CRP 12 h od przyjęcia [mg/l] 224 83.90% 43 16.10% 267

CRP 2 doba od przyjęcia [mg/l] 224 83.90% 43 16.10% 267

CRP 4 doba od przyjęcia [mg/l] 224 84.53% 41 15.47% 265

CRP tydzień od przyjęcia [mg/l] 216 87.45% 31 12.55% 247

CRP 2 tygodnie od przyjęcia [mg/l] 168 86.60% 26 13.40% 194

N – liczebność; CRP – białko C-reaktywne; mg/l – miligram/litr  
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Rycina 13. Rozkład stężenia białka CRP w grupie pacjentów w poszczególnych dobach hospitalizacji w OIT

CRP – białko C-reaktywne; mg/l – miligram/litr  

W toku analizy dokonano sprawdzenia istotności związku korelacji pomiędzy 

poszczególnymi wynikami stężenia CRP z pomocą korelacji R-Spearmana. Poziom białka CRP 

w poszczególnych dobach hospitalizacji był ze sobą dodatnio, silnie skorelowany w sposób 

istotny statystycznie (Tabela 16). 

Tabela 16. Korelacja R-Spearmana pomiędzy stężeniem biała CRP w poszczególnych dobach 
hospitalizacji w OIT  

  CRP 12 h od 
przyjęcia

CRP 2 doba 
od przyjęcia

CRP 4 doba 
od przyjęcia

CRP tydzień 
od przyjęcia

CRP 2 tygodnie 
od przyjęcia

CRP 12 h od przyjęcia [mg/l] 1.000 0.997 0.994 0.956 0.970
CRP 2 doba od przyjęcia [mg/l] 0.997 1.000 0.996 0.960 0.971
CRP 4 doba od przyjęcia [mg/l] 0.994 0.996 1.000 0.962 0.972
CRP tydzień od przyjęcia [mg/l] 0.956 0.960 0.962 1.000 0.997
CRP 2 tygodnie od przyjęcia [mg/l] 0.970 0.971 0.972 0.997 1.000

CRP – białko C-reaktywne; mg/l – miligram/litr 

Zbadano poziom stężenia prokalcytoniny w poszczególnych dobach hospitalizacji. 

Za wartość prawidłową przyjęto stężenie w surowicy krwi < 0,1 ng/mL, natomiast stężenie 

przekraczające 0,5 ng/mL uznano za charakterystyczny wzrost typowy dla rozpoczynającej 

się infekcji bakteryjnej. Stężenia wyższe od 2 ng/mL uznano za wykładnik toczącego się 

aktywnego zakażenia bakteryjnego.

Istotny wzrost PCT typowy dla aktywnie toczącego się zakażenia bakteryjnego obserwowano 

w 4 dobie od przyjęcia u 8,24% (N=22) badanych respondentów i tydzień od przyjęcia do OIT 

w grupie 8,24% (N=22) respondentów. Wzrostu stężenia PCT do wartości progowej tzn. 0,5 ng/mL, 

świadczący o początku infekcji bakteryjnej obserwowano głównie w ciągu 12 godzin od przyjęcia 

do OIT i w 2 dobie od przyjęcia, a dotyczył on 2,24% (N=6) badanych (Tabela 17, Rycina 14). 
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Tabela 17. Rozkład stężenia prokalcytoniny w grupie pacjentów w poszczególnych dobach hospitalizacji w OIT 

 
osoby zdrowe infekcja bakteryjna zakażenie bakteryjne 

N
N % N % N %

PCT 12 h od przyjęcia [ng/mL] 264 98.88% 3 1.12% 0 0.00% 267
PCT 2 doba od przyjęcia [ng/mL]  246 92.13% 3 1.12% 18 6.74% 267
PCT 4 doba od przyjęciav [ng/mL]  245 91.76% 0 0.00% 22 8.24% 267
PCT tydzień od przyjęcia [ng/mL]  244 91.39% 1 0.37% 22 8.24% 267
PCT 2 tygodnie od przyjęcia [ng/mL]   248 92.88% 1 0.37% 18 6.74% 267

N – liczebność; PCT – prokalcytonina; ng/ml – nanogram/mililitr  

98.88%

1.12% 0.00%

92.13%

1.12%
6.74%

91.76%

0.00%
8.24%

91.39%

0.37%
8.24%

92.88%

0.37%
6.74%

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

100.00%

120.00%

osoby zdrowe infekcja bakteryjna zakażenie bakteryjne

%
 b

ad
an

yc
h

PCT 12 h od przyjęcia [ng/mL] PCT 2 doba od przyjęcia [ng/mL] PCT 4 doba od przyjęcia [ng/mL]
PCT tydzień od przyjęcia [ng/mL] PCT 2 tygodnie od przyjęcia [ng/mL]

Rycina 14. Rozkład stężenia prokalcytoniny w grupie pacjentów  
w poszczególnych dobach hospitalizacji w OIT 

PCT – prokalcytonina; ng/mL – nanogram/mililitr  

Dokonując analizy statystycznej stężenia poziomu PCT w poszczególnych dobach 

hospitalizacji, dokonano także sprawdzenia istotności związku korelacji pomiędzy 

poszczególnymi stężeniami poziomu prokalcytoniny z pomocą korelacji R-Spearmana. Poziom 

stężenia PCT w poszczególnych dobach hospitalizacji był ze sobą dodatnio, silnie skorelowany, 

w sposób istotny statystycznie (Tabela 18).

Tabela 18. Korelacja R-Spearmana pomiędzy stężeniami prokalcytoniny w grupie pacjentów 
w poszczególnych dobach hospitalizacji w OIT  

 
PCT 12 h od 
przyjęcia [ng/

mL]

PCT 2 doba 
od przyjęcia 

[ng/mL]

PCT 4 doba 
od przyjęcia 

[ng/mL]

PCT tydzień 
od przyjęcia 

[ng/mL]

PCT 2 tygodnie 
od przyjęcia  

[ng/mL]
PCT 12 h od przyjęcia [ng/mL]  1.000 0.369 0.356 0.349 0.387
PCT 2 doba od przyjęcia [ng/mL]   0.369 1.000 0.975 0.951 0.840
PCT 4 doba od przyjęcia [ng/mL]   0.356 0.975 1.000 0.976 0.870
PCT tydzień od przyjęcia [ng/mL]   0.349 0.951 0.976 1.000 0.905
PCT 2 tygodnie od przyjęcia [ng/mL]   0.387 0.840 0.870 0.905 1.000

PCT – prokalcytonina; ng/mL – nanogram/mililitr  
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W prowadzonym badaniu dokonano także analizy stężenia poziomu interleukiny 6 

w poszczególnych dobach, w grupie pacjentów hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej 

Terapii. Interleukina 6 odgrywa kluczową rolę w zapoczątkowaniu i rozwoju ostrej odpowiedzi 

zapalnej. Wyniki stężenia ≤ 10 pg/mL wskazują na poziom referencyjny, prawidłowy. Stężenie 

zaś > 10 pg/mL świadczy o aktywnej ostrej infekcji. 

W badanej grupie respondentów najwyższy jej poziom odnotowano w ciągu tygodnia 

od przyjęcia do OIT i dotyczył on 11,16% (N=27) respondentów. Zaś w ciągu pierwszych 12 

godzin od przyjęcia do OIT jej wzrost obserwowano w populacji 4,12% (N=11) pacjentów 

(Tabela 19, Rycina 15).

Tabela 19. Rozkład poziomu stężenia interleukiny 6 w grupie pacjentów w poszczególnych dobach 
hospitalizacji w OIT

  Poziom normalny Ostra infekcja N
N % N %

IL-6 12 h od przyjęcia [pg/mL] 256 95.88% 11 4.12% 267
IL-6 2 doba od przyjęcia [pg/mL]  241 90.60% 25 9.40% 266
IL-6 4 doba od przyjęcia [pg/mL]  239 90.19% 26 9.81% 265
IL-6 tydzień od przyjęcia [pg/mL]  215 88.84% 27 11.16% 242
IL-6 2 tygodnie od przyjęcia [pg/mL]  169 89.89% 19 10.11% 188

N – liczebność; IL-6 – interleukina 6; pg/mL – pikogram/milirit  
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Rycina 15. Rozkład poziomu stężenia interleukiny 6 w grupie pacjentów w poszczególnych dobach 
hospitalizacji w OIT

IL-6 – interleukina 6; pg/mL – pikogram/mililitr 

Sprawdzono istotność związku korelacji pomiędzy poszczególnymi stężeniami poziomu 

interleukiny 6 z pomocą korelacji R-Spearmana. Poziom stężenia IL-6 w poszczególnych dobach 

hospitalizacji w OIT, był ze sobą dodatnio, silnie skorelowany w sposób istotny statystycznie 

(Tabela 20). 
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Tabela 20. Korelacja R-Spearmana stężenia poziomu interleukiny 6 w grupie pacjentów  
w poszczególnych dobach hospitalizacji w OIT

 
IL-6 12 h 

od przyjęcia 
[pg/ml]

IL-6 2 doba 
od przyjęcia 

[pg/ml]

IL-6 4 doba 
od przyjęcia 

[pg/ml]

IL-6 tydzień 
od przyjęcia 

[pg/ml]

IL-6 2 tygodnie 
od przyjęcia 

[pg/ml]
IL-6 12 h od przyjęcia [pg/ml] 1.000 0.812 0.708 0.789 0.764
IL-6 2 doba od przyjęcia [pg/ml] 0.812 1.000 0.913 0.921 0.868
IL-6 4 doba od przyjęcia [pg/ml] 0.708 0.913 1.000 0.878 0.813
IL-6 tydzień od przyjęcia [pg/ml] 0.789 0.921 0.878 1.000 0.978
IL-6 2 tygodnie od przyjęcia [pg/ml] 0.764 0.868 0.813 0.978 1.000

IL-6 – interleukina 6; pg/mL – pikogram/mililitr 

8.6 Analiza korelacji między wybranymi parametrami zapalnymi 
a majaczeniem, zaburzeniami snu i Post Intensive Care Syndrome 

8.6.1 Analiza korelacji między wybranymi parametrami zapalnymi a majaczeniem 

W pierwszym etapie analizy dokonano zbadania istotności i siły związku R-Spearmana 

pomiędzy wybranymi parametrami zapalnymi, a majaczeniem, w poszczególnych dobach 

hospitalizacji w Oddziale Intensywnej Terapii. Wszystkie badane parametry zapalne okazały 

się być istotnie dodatnio związane z majaczeniem, co oznacza, że im wyższy poziom stężenia 

badanych markerów zapalnych, tym wyższe prawdopodobieństwo rozwoju majaczenia  

u pacjentów przebywających w OIT (Tabela 21). 

Tabela 21. Korelacja R-Spearmana pomiędzy wybranymi parametrami zapalnymi  
a ryzykiem rozwoju majaczenia 

  CAM-ICU 
12 h od 

przyjęcia

CAM-ICU 
2 doba od 
przyjęcia

CAM-ICU 
4 doba od 
przyjęcia

CAM-ICU 
tydzień od 
przyjęcia

CAM-ICU  
2 tygodnie od 

przyjęcia
CRP 12 h od przyjęcia 0.535 0.903 0.888 0.749 0.242
CRP 2 doba od przyjęcia 0.533 0.898 0.885 0.740 0.241
CRP 4 doba od przyjęcia 0.521 0.889 0.873 0.746 0.246
CRP tydzień od przyjęcia 0.549 0.870 0.853 0.719 0.253
CRP 2 tygodnie od przyjęcia 0.596 0.957 0.935 0.746 0.271
PCT12h od przyjęcia 0.304 0.251 0.275 0.420 0.401
PCT 2 doba od przyjęcia 0.448 0.666 0.687 0.639 0.140
PCT  4 doba od przyjęcia 0.501 0.690 0.711 0.682 0.301
PCT tydzień od przyjęcia 0.484 0.707 0.727 0.720 0.294
PCT 2 tygodnie od przyjęcia 0.345 0.669 0.681 0.683 0.329
IL-6 12 h od przyjęcia 0.583 0.595 0.586 0.555 0.351
IL-6 2 doba od przyjęcia 0.475 0.735 0.721 0.692 0.298
IL-6 4 doba od przyjęcia 0.520 0.713 0.694 0.719 0.282
IL-6 tydzień od przyjęcia 0.562 0.920 0.897 0.727 0.287
IL-6 2 tygodnie od przyjęcia 0.555 0.952 0.926 0.767 0.312

CAM-ICU – Confusion Assessment Method-Intensive Care Unit; CRP – białko C-reaktywne; PCT – prokalcytonina;  
IL-6 – interleukina 6  
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Spośród badanych parametrów zapalnych białko C-reaktywne wykazuje najsilniejszy 

związek z rozwojem majaczenia. Prokalcytonina jest związana w sposób przeciętny z jego 

wystąpieniem, a interleukina 6 charakteryzuje się najniższym stopniem korelacji z majaczeniem 

(Rycina 16). 

Rycina 16. Korelacja R-Spearmana pomiędzy wybranymi parametrami zapalnymi a ryzykiem rozwoju 
majaczenia w korelacji do czasu przyjęcia do OIT 

CAM-ICU – Confussion Assessment Method-Intensive Care Unit; CRP – białko C-reaktywne; PCT – 
prokalcytonina; IL-6 – interleukina 6

Tabela 22. Korelacja R-Spearmana pomiędzy wybranymi parametrami zapalnymi a długością czasu 
hospitalizacji.    

  N R t(N–2) p
CRP 12 h od przyjęcia 267 –0.030 –0.496 0.621
CRP 2 doba od przyjęcia 267 –0.032 –0.527 0.599
CRP 4 doba od przyjęcia 265 0.005 0.089 0.929
CRP tydzień od przyjęcia 247 0.128 2.017 0.045
CRP 2 tygodnie od przyjęcia 194 0.185 2.610 0.010
PCT12h od przyjęcia 267 0.151 2.489 0.013
PCT 2 doba od przyjęcia 267 0.214 3.559 0.000
PCT  4 doba od przyjęcia 267 0.219 3.649 0.000
PCT tydzień od przyjęcia 267 0.237 3.967 0.000
PCT 2 tygodnie od przyjęcia 267 0.281 4.760 0.000
IL-6 12 h od przyjęcia 267 0.036 0.586 0.558
IL-6 2 doba od przyjęcia 266 0.077 1.255 0.211
IL-6 4 doba od przyjęcia 265 0.109 1.771 0.078
IL-6 tydzień od przyjęcia 242 0.148 2.314 0.021
IL-6 2 tygodnie od przyjęcia 188 0.186 2.586 0.010

N – liczebność; R – R-Spearmana; t(N–2) – stosunek czasu do stężenia parametru zapalnego; p – poziom istotności

W badaniu dokonano także analizy istotności związku pomiędzy wybranymi, badanymi 

parametrami zapalnymi, a długością czasu hospitalizacji w Oddziale Intensywnej Terapii. 
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Zaobserwowano, że im wyższy poziom stężenia prokalcytoniny w trakcie pobytu w OIT, 

tym czas hospitalizacja jest dłuższy, co wiąże się z kolei z wyższym ryzykiem długotrwałych 

powikłań zdrowotnych (Tabela 22). W przeprowadzonym badaniu prokalcytonina okazała się 

także istotnym predyktorem rozwoju majaczenia. 

8.6.2 Analiza korelacji między wybranymi parametrami zapalnymi  
a zaburzeniami snu   

Dokonano analizy zależności pomiędzy poziomami stężeń badanych, wybranych 

parametrów zapalnych, a ryzykiem wystąpienia zaburzeń snu pod postacią bezsenności na 

podstawie oceny w Ateńskiej Skali Bezsenności. Wykazano istotną statystycznie dodatnią 

korelację pomiędzy wzrostem stężenia parametrów zapalnych a wystąpieniem bezsenności 

(Tabela 23, Rycina 17).

Tabela 23. Korelacja R-Spearmana pomiędzy poziomem stężeń badanych parametrów zapalnych 
a bezsennością ocenianą w Ateńskiej Skali Bezsenności   

  AIS 12 h  
od przyjęcia

AIS 2 doba  
od przyjęcia

AIS 4 doba  
od przyjęcia

AIS tydzień  
od przyjęcia

AIS 2 tygodnie  
od przyjęcia

CRP 12 h od przyjęcia 0.150 0.610 0.884 0.918 0.821

CRP 2 doba od przyjęcia 0.157 0.601 0.878 0.909 0.816

CRP 4 doba od przyjęcia 0.167 0.575 0.872 0.901 0.824

CRP tydzień od przyjęcia 0.191 0.605 0.847 0.856 0.836

CRP 2 tygodnie od przyjęcia 0.164 0.653 0.930 0.925 0.833

PCT12h od przyjęcia 0.575 0.266 0.269 0.278 0.258

PCT 2 doba od przyjęcia 0.212 0.489 0.652 0.687 0.705

PCT  4 doba od przyjęcia 0.205 0.536 0.676 0.711 0.744

PCT tydzień od przyjęcia 0.200 0.576 0.697 0.733 0.720

PCT 2 tygodnie od przyjęcia 0.222 0.528 0.656 0.691 0.604

IL-6 12 h od przyjęcia 0.199 0.503 0.548 0.567 0.637

IL-6 2 doba od przyjęcia 0.176 0.501 0.717 0.730 0.725

IL-6 4 doba od przyjęcia 0.185 0.464 0.707 0.717 0.753

IL-6 tydzień od przyjęcia 0.194 0.613 0.897 0.910 0.829

IL-6 2 tygodnie od przyjęcia 0.183 0.656 0.919 0.914 0.769

AIS – Athens Insomnia Scale; CRP – białko C-reaktywne; PCT – prokalcytonina; IL-6 – interleukina 6 
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Rycina 17. Korelacja R-Spearmana pomiędzy poziomem stężeń badanych parametrów zapalnych 
a bezsennością ocenianą w Ateńskiej Skali Bezsenności   

AIS – Athens Insomnia Scale; CRP – białko C-reaktywne; PCT – prokalcytonina; IL-6 – interleukina 

8.6.3 Analiza korelacji między wybranymi parametrami zapalnymi  
a Post Intensive Care Syndrome 

W celu dokonania sprawdzenia zależności pomiędzy poziomem stężenia badanych, 

wybranych parametrów zapalnych a poziomem zaburzeń Post Intensive Care Syndrome 

zastosowano korelację R-Pearsona. 

W wyniku analizy stwierdzono istotny, niski związek między białkiem C-reaktywnym, 

a występowaniem zaburzeń poznawczych przy wypisie z OIT, na poziomie ujemnym. Oznacza 

to, że wyższe stężenie CRP determinuje niższy poziom PICS w obszarze zaburzeń poznawczych 

(Tabela 24). 

W przeprowadzonej analizie stwierdzono także istotny, niski związek między 

poziomem stężenia prokalcytoniny, a występowaniem zaburzeń poznawczych przy wypisie  

z OIT, na poziomie ujemnym. Oznacza to, że wyższe stężenie PCT determinuje niższy poziom 

PICS w obszarze zaburzeń poznawczych (Tabela 24).   

W toku analizy stwierdzono istotny, niski związek między poziomem interleukiny 6  

w ciągu 12 godzin od przyjęcia do Oddziału Intensywnej Terapii, a występowaniem zaburzeń 

umysłowych przy wypisie na poziomie dodatnim. Oznacza to, że wyższe stężenia IL-6 

determinują wyższy poziom PICS w obszarze zaburzeń umysłowych (Tabela 24). 
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W celu dokonania sprawdzenia, czy badane, wybrane parametry zapalne mają wpływ na 

poziom zaburzeń Post Intensuve Care Syndrome, zastosowano test analizy wariacji ANOVA. 

Sprawdzono istotność porównania wartości średnich PICS, w grupach badanych parametrów 

zapalnych. Za poziom istotny statystycznie przyjęto p<0,05. 

Dokonując analizy nie stwierdzono wpływu poziomu stężenia białka C-reaktywnego na 

poziom zaburzeń PICS. Średnie poziomy zaburzeń Post Intensive Care Syndrome w grupach 

CRP dla normy i powyżej 5 mg/l były podobne (Tabela 25). 

Tabela 25. Istotność poziomu zaburzeń Post Intensive Care Syndrome w zależności od poziomu stężenia 
biała C-reaktywnego  

 

PICS w dniu wypisu

p

PICS 2 miesiące od wypisu

p

PICS 3 miesiące od wypisu

p
x SD x SD x SD x SD x SD x SD

Noma
Powyżej  
5 mg/l

Noma
Powyżej  
5 mg/l

Noma
Powyżej  
5 mg/l

CRP 12 h od 
przyjęcia

12.37 2.10 12.19 2.03 0.61 12.30 1.65 12.14 1.25 0.55 11.46 1.10 11.63 0.82 0.33

CRP 2 doba od 
przyjęcia

12.37 2.10 12.19 2.03 0.61 12.30 1.65 12.14 1.25 0.55 11.46 1.10 11.63 0.82 0.33

CRP 4 doba od 
przyjęcia

12.37 2.10 12.20 2.08 0.63 12.30 1.65 12.10 1.24 0.46 11.46 1.10 11.61 0.83 0.39

CRP tydzień od 
przyjęcia

12.35 2.09 12.26 2.03 0.82 12.27 1.64 12.19 1.08 0.79 11.46 1.11 11.74 0.77 0.18

CRP 2 tygodnie 
od przyjęcia

12.35 2.05 12.35 1.96 1.00 12.27 1.58 12.31 0.93 0.92 11.51 1.15 11.85 0.61 0.14

PICS – Post Intensive Care Syndrome; CRP – białko C-reaktywne; SD – odchylenie standardowe;  
p – poziom istotności; x – średnia

W analizie badania stwierdzono natomiast istotne różnice poziomu zaburzeń Post 

Intensive Care Syndrome w okresie 3 miesięcy od wypisu z Oddziału Intensywnej Terapii,  

w grupie pacjentów z dodatnim wynikiem poziomu stężenia prokalcytoniny, z 4 doby 

hospitalizacji. Chorzy ci mieli istotny statystycznie wyższy poziom ryzyka rozwoju zaburzeń 

PICS niż osoby z prawidłowym poziomem PCT (Tabela 26). Jednocześnie nie stwierdzono 

istotnego wpływu wzrostu poziomu stężenia interleukiny 6 na poziom rozwoju zaburzeń Post 

Intensive Care Syndrome. Średni poziom rozwoju PICS w grupie pacjentów z prawidłowym 

poziomem interleukiny 6 był porównywalny do poziomu rozwoju PICS w grupie pacjentów  

z podwyższonym i wysokim poziomem interleukiny 6 (Tabela 27.) 
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W badaniu dokonano sprawdzenia istotności porównania poziomu zaburzeń umysłowych 

ocenianych na podstawie kwestionariusza PICS w wartościach średnich w grupie wybranych, 

badanych parametrów zapalnych. 

Stwierdzono istotne statystycznie różnice w poziomie zaburzeń umysłowych w ciągu  

3 miesięcy od wypisu z Oddziału Intensywnej Terapii dla grupy pacjentów z podwyższonym 

poziomem stężenia białka C-reaktywnego. Chorzy, u których stężenie CRP było powyżej  

5 mg/l po tygodniu od przyjęcia do OIT, mieli istotnie wyższy poziom zaburzeń umysłowych 

ocenianych w kwestionariuszu PICS, niż osoby z prawidłowym jego poziomem. Nie stwierdzono 

istotnego wpływu CRP na poziom zaburzeń umysłowych w pozostałych badanych grupach 

z oznaczonym poziomem CRP. Średni poziom zaburzeń umysłowych w tych przypadkach 

pacjentów był podobny (Tabela 28). 

Stwierdzono istotne różnice w poziomie zaburzeń umysłowych ocenianych 

kwestionariuszem Post Intensive Care Syndrome w ciągu 3 miesięcy od wypisu z OIT, dla grupy 

pacjentów z podwyższonym poziomem stężenia prokalcytoniny w 2 i 4 dniu hospitalizacji. 

Pacjenci mający wynik świadczący o toczącym się, aktywnym zakażeniu bakteryjnym tj. PCT 

≥ 2 ng/mL w 2 i 4 dniu od przyjęcia do OIT, mieli istotnie statystycznie wyższy poziom zaburzeń 

umysłowych niż osoby z prawidłowym, niskim poziomem PCT. Nie stwierdzono wpływu 

poziomu stężenia prokalcytoniny na poziom zaburzeń umysłowych w pozostałych grupach, co 

oznacza, że poziom zaburzeń umysłowych u tych pacjentów był podobny (Tabela 29).

Dokonano także analizy poziomu zaburzeń umysłowych w 3 miesiące od wypisy z OIT, 

dla grupy pacjentów z oznaczonym poziomem stężenia interleukiny 6 w 2 i 4 dniu hospitalizacji. 

Chorzy mający wysoki poziom interleukiny 6, świadczący o ostrej, aktywnej infekcji w 2 

i 4 dniu od przyjęcia do Oddziału Intensywnej Terapii, mieli istotnie statystycznie wyższy 

poziom zaburzeń umysłowych niż osoby z prawidłowym, referencyjnym poziomem IL-6. 

Nie stwierdzono wpływu IL-6 na poziom zaburzeń umysłowych w pozostałych przypadkach. 

Średni poziom zaburzeń umysłowych w tych grupach pacjentów był podobny (Tabela 30).    
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Sprawdzono istotność poziomu zaburzeń poznawczych ocenianych kwestionariuszem 

Post Intensive Care Syndrome w grupach wybranych, badanych parametrów zapalnych. 

Stwierdzono istotne różnice w poziomie zaburzeń poznawczych w 3 miesiące od wypisu 

z Oddziału Intensywnej Terapii, dla grupy pacjentów z dodatnim, podwyższonym poziomem 

białka C-reaktywnego, w okresie od 1 do 4 doby od przyjęcia. Pacjenci, u których stwierdzono 

poziom stężenia CRP powyżej 5 mg/l w 1–4 doby hospitalizacji, mieli istotnie wyższy poziom 

rozwoju zaburzeń poznawczych w 3 miesiące od wypisu z OIT, w stosunku do chorych  

z prawidłowym, referencyjnym poziomem tego parametru. Jednocześnie w badaniu nie 

stwierdzono wpływu poziomu stężenia CRP na poziom zaburzeń poznawczych w pozostałych 

grupach oznaczenia CRP, co oznacza tym samym, że poziom zaburzeń poznawczych w tych 

grupach był podobny (Tabela 31). 

W toku analizy nie stwierdzono wpływu poziomu stężenia prokalcytoniny na poziom 

zaburzeń poznawczych, tym samym poziom zaburzeń poznawczych we wszystkich badanych 

grupach był podobny (Tabela 32).

Istotne różnice w poziomie zaburzeń poznawczych w 3 miesiące od wypisu z Oddziału 

Intensywnej Terapii stwierdzono w grupie pacjentów z dodatnim, podwyższonym poziomem 

interleukiny 6 oznaczonej w 2 i 4 dobie od przyjęcia. Pacjenci mający wynik poziomu stężenia 

IL-6 świadczący o aktywnej, ostrej infekcji tj. > 10 pg/mL w 2 i 4 dobie hospitalizacji, mieli 

istotnie statystycznie wyższy poziom ryzyka rozwoju zaburzeń poznawczych, niż osoby 

z poziomem prawidłowym, referencyjnym stężenia IL-6. Stwierdzono także istotne różnice 

w poziomie zaburzeń poznawczych w dniu wypisu dla grupy pacjentów z podwyższonym 

poziome IL-6 w 2 tygodniu od przyjęcia. Chorzy, u których poziom stężenia IL-6 oznaczony 

w 2 tygodniu hospitalizacji świadczył o aktywnej, ostrej infekcji mieli istotnie niższy poziom 

ryzyka rozwoju zaburzeń poznawczych niż pacjenci z poziomem prawidłowym, referencyjnym 

IL-6. Nie stwierdzono wpływu poziomu stężenia interleukiny 6 na poziom zaburzeń 

poznawczych ocenianych kwestionariuszem PICS w pozostałych grupach oznaczeń. Świadczy 

to o fakcie, iż średni poziom zaburzeń poznawczych w tej grupie oznaczenia IL-6 był podobny 

(Tabela 33). 
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Dokonano również analizy statystycznej i sprawdzenia poziomu zaburzeń fizycznych 

ocenianych kwestionariuszem PICS w badanych grupach pacjentów, względem wybranych 

parametrów zapalnych. 

Nie stwierdzono wpływu poziomu stężenia białka C-reaktywnego na poziom zaburzeń 

fizycznych, co oznacza, że średni poziom zaburzeń fizycznych w grupie oznaczanych poziomów 

stężeń CRP był podobny (Tabela 33). 

W przypadku analizy oceny poziomu stężenia prokalcytoniny i jej wpływu na 

zaburzenia fizyczne, nie stwierdzono także istotnych statystycznie korelacji, co świadczy  

o podobnym poziomie zaburzeń fizycznych we wszystkich badanych grupach oznaczania 

poziomu stężenia PCT (Tabela 34). 

Podobnie, w dokonanej analizie dla oznaczonego poziomu stężenia interleukiny 6 nie 

odnotowano istotnych statystycznie korelacji pomiędzy wysokim poziomem IL-6 a ryzykiem 

rozwoju zaburzeń fizycznych, ocenianych kwestionariuszem Post Intensive Care Syndrome.  

W tym przypadku średni poziom zaburzeń fizycznych dla wszystkich gadanych grup oznaczenia 

IL-6 był podobny (Tabela 35).    

Tabela 34. Istotność poziomu zaburzeń fizycznych w grupie pacjentów w zależności od poziomu stężenia 
białka C-reaktywnego

 

zaburzenia fizyczne  
w dniu wypisu

p

zaburzenia fizyczne 
2 miesiące od wypisu

p

zaburzenia fizyczne  
3 miesiące od wypisu

px SD x SD x SD x SD x SD x SD

Noma
Powyżej  
5 mg/l

Noma
Powyżej  
5 mg/l

Noma
Powyżej  
5 mg/l

CRP 12 h  
od przyjęcia [mg\l]

3.42 1.36 3.51 1.24 0.70 3.46 1.08 3.47 0.91 0.96 3.07 0.66 3.02 0.41 0.68

CRP 2 doba  
od przyjęcia [mg\l]

3.42 1.36 3.51 1.24 0.70 3.46 1.08 3.47 0.91 0.96 3.07 0.66 3.02 0.41 0.68

CRP 4 doba  
od przyjęcia [mg\l]

3.42 1.36 3.49 1.27 0.78 3.46 1.08 3.46 0.92 0.96 3.07 0.66 3.02 0.42 0.69

CRP tydzień  
od przyjęcia [mg\l]

3.42 1.37 3.71 1.27 0.27 3.44 1.08 3.48 0.93 0.81 3.06 0.67 3.06 0.44 1.00

CRP 2 tygodnie  
od przyjęcia [mg\l]

3.41 1.36 3.81 1.33 0.17 3.41 1.05 3.54 0.90 0.56 3.07 0.70 3.12 0.43 0.76

CRP – białko C-reaktywne; SD – odchylenie standardowe; p – poziom istotności; x – średnia.; mg/l – miligram/litr  
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9. DYSKUSJA 

Analizę demograficzną w badaniu własnym oceniającym zależność wpływu wybranych 

parametrów zapalnych na występowanie zaburzeń snu, majaczenia i  PICS, wykonano 

w oparciu o wyniki badania przeprowadzonego w grupie 267 pacjentów. Najczęstszą przyczyną 

hospitalizacji w badaniu własnym była niewydolność krążenia, która stanowiła 34,83% (N=93) 

wszystkich przypadków. Drugą co do częstości przyczyną pobytu w OIT było krwawienie 

z  przewodu pokarmowego wnoszące 12,74% (N=34). Niewydolność oddechowa i  ostra 

niewydolność nerek to 32,20% (N=86) badanych, a 20,23% (N=54) to chorzy z hipotermią, 

ostrym zapaleniem trzustki i po urazie wielonarządowy. 

W badaniu Callachan i  wsp., udział wzięło 20  241 uczestników, z  których 54,5% 

stanowili mężczyźni. Średni wiek pacjentów wynosił 63 lata, a  najczęstszą przyczyną 

hospitalizacji w OIT było nagłe zachorowanie – 97,6% badanych. Spośród 20 241 pacjentów, 

25,1% (N=5083) chorych doświadczyło objawów majaczenia. Prawie połowa z nich tj. 48,9% 

rozwinęło objawy w ciągu pierwszych 48 godzin pobytu w Oddziale Intensywnej Terapii [199]. 

Podobnie Sadaf i wsp., dokonując analizy 256 pacjentów, którzy spełnili kryteria włączenia do 

badania stwierdzili, że majaczenie wystąpiło u 39% z nich. W badanej grupie respondentów 

z  objawami majaczenia 49% stanowili mężczyźni, a  ich średni wiek wynosił 53 lata. 

Najczęstszą przyczyną przyjęcia do OIT w badanej grupie była choroba układu oddechowego. 

Według autorów pacjenci predysponujący do rozwoju majaczenia byli młodsi i  w ciężkim 

stanie ogólnym [200]. Alzoubi i wsp., w badaniu na temat częstości występowania majaczenia, 

czynników prognostycznych i wyników leczenia na Oddziale Intensywnej Terapii, przebadali 

grupę 111 uczestników. Wśród respondentów objawy majaczenia odnotowano u 31,5% chorych 

[201]. W badaniu Doherty i wsp., około jedna czwarta wszystkich pacjentów hospitalizowanych 

doświadczyła delirium w chwili przyjęcia. Liczby te były znacznie wyższe w kategoriach 

ryzyka, takich jak osoby w wieku 70 lat, mieszkańcy domu opieki i osoby z zaburzeniami 

poznawczymi [202]. W badaniu własnym majaczenie w  stopniu lekkim/umiarkowanym 

występowało najczęściej w  2 dobie hospitalizacji i  dotyczyło 10,86% (N=29) pacjentów. 

Majaczenie w stopniu ciężkim obserwowano w 4 dobie od przyjęcia i odnosiło się ono do 

5,99% (N=16) respondentów. Wyniki te pozostają w zgodności z dotychczas publikowanymi 

doniesieniami i potwierdzają hipotezy innych badaczy. Z kolei badanie przeprowadzone przez 

Huraizi i wsp., dowiodło, iż podczas hospitalizacji 53,8% pacjentów miało delirium. Pacjenci 

z delirium mieli dłuższy okres pobytu w szpitalu w porównaniu do pacjentów bez delirium. 
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Delirium powodowało większą częstość przyjmowania pacjentów do Oddziału Intensywnej 

Terapii oraz zwiększoną częstość występowania powikłań szpitalnych, w tym zakażeń, odleżyn 

i  krwawienia z  górnego odcinka przewodu pokarmowego. Śmiertelność wśród pacjentów 

z delirium była wyższa w porównaniu z pacjentami bez delirium. Pacjenci z delirium mieli 

wyższy wskaźnik śmiertelności z  jakiejkolwiek przyczyny w  ciągu 90 dni [203]. Należy 

pamiętać, że konsekwencje delirium dotyczą nie tylko pacjentów, ale też ich rodzin oraz 

zwiększają koszty opieki zdrowotnej [204]. Badanie przeprowadzone na dużą skalę w Wielkiej 

Brytanii wykazało, że delirium zwiększyło pobyt w szpitalu średnio o 3,45 dnia [204]. Witlox 

i Inouye w swoich pracach podkreślają również fakt, że pacjenci cierpiący na delirium wykazują 

zwiększone ryzyko wystąpienia złych wyników klinicznych leczenia. Jeśli delirium dotyka osoby 

starsze, to istnieje ryzyko zwiększonego prawdopodobieństwa umieszczenia w domu opieki 

i szybszej śmierci [205,206]. Niedawne badanie przeprowadzone przez Kim i wsp., wykazało, 

że rozwój delirium u dorosłych pacjentów z OIOM może być głównie związany z posocznicą, 

małopłytkowością i obecnością infekcji. Kim i wsp., stwierdzili również, że delirium związane 

z  sepsą jest bardziej prawdopodobne u  krytycznych chorych pacjentów w  wieku powyżej 

65 lat [207]. Ostre odstawienie alkoholu zostało również odnotowane jako predysponujący 

czynnik do rozwoju delirium na OIOM-ie w badaniu Wijdicks i wsp., [208]. Czynniki takie jak 

delirium, przedłużające się unieruchomienie i wentylacja mechaniczna mogą przyczyniać się 

do spadku funkcjonalnego i pogorszenia wyników wśród pacjentów chirurgicznych i w stanie 

zagrożenia życia. Delirium zostaje zaostrzone także przez podstawowe czynniki ryzyka, takie 

jak wiek, kruchość, choroba współistniejąca i upośledzenie funkcji poznawczych [209-212]. 

Schimbock i  wsp., w  swoich badaniach podkreślają istotę barier w  opiece nad pacjentem 

z  delirium i  wymieniają tutaj: braki kadrowe, trudności w  ocenie chorych oraz problemy 

w komunikacji interpersonalnej [213]. W badaniu własnym, majaczenie w stopniu ciężkim 

najczęściej występowało w  4 dobie od przyjęcia do OIT i  odnosiło się do 5,99% (N=16) 

respondentów. W okresie 2 tygodni od przyjęcia do oddziału nie zaobserwowano wystąpienia 

majaczenia u żadnego z hospitalizowanych chorych. W badaniu Pisani i wsp., mediana czasu 

trwania delirium w Oddziale Intensywnej Terapii, wynosiła 3 dni [214]. W okresie obserwacji 

autorów z Uniwersytetu Yale, zmarło 153 (50%) pacjentów. Po dostosowaniu do odpowiednich 

zmienności, w  tym wieku, ciężkości choroby, chorób współistniejących, zażywania leków 

psychoaktywnych oraz wyjściowym stanie poznawczym i funkcjonalnym, liczba dni delirium 

była istotnie związana z czasem zgonu w ciągu 1 roku od przyjęcia do OIT [214]. De Trizio 

opisuje, że u pacjentów, u których rozwinęło się delirium, występowało zmniejszone przeżycie 

do czterech lat po wypisie z OIOM-u i związek ten był szczególnie widoczny u pacjentów 
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w wieku powyżej 55 lat [215]. W badaniu własnym zgon miał miejsce u 12 pacjentów, co 

stanowiło 4,49% całej badanej populacji. Kolejny badany w dysertacji aspekt dotyczył istotności 

i  siły związku R-Spearmana pomiędzy wybranymi parametrami zapalnymi, a majaczeniem 

w poszczególnych dobach hospitalizacji w Oddziale Intensywnej Terapii. Wszystkie badane 

parametry zapalne okazały się być istotnie dodatnio związane z majaczeniem, co oznacza, że 

im wyższy poziom stężenia badanych markerów zapalnych, tym wyższe prawdopodobieństwo 

rozwoju majaczenia u pacjentów przebywających w OIT. W badaniu George udało się wykazać 

statystycznie istotną relację między CRP a  incydentami delirium. Ponadto wykazano, że 

niski CRP przewiduje powrót do zdrowia po delirium podczas hospitalizacji [216]. Autorzy 

innych badań z Bostonu wykazali, że pacjenci z przedoperacyjnym CRP wynoszącym 3 mg/l 

lub więcej, mieli ryzyko delirium, które było 1,5 razy większe niż w przypadku osób z CRP 

mniejszym niż 3 mg/l [217]. Badania z dwóch innych ośrodków dowodzą, że poziom cytokin 

jest kluczowym katalizatorem neurodegeneracji, co prowadzi do zaburzeń poznawczych 

jakim jest majaczenie. Rozwój delirium według tych doniesień wynika z aktywacji kaskady 

stanu zapalnego [218,219]. Zastosowanie terapeutyczne interleukin w modelach u szczurów 

indukowało objawy delirium [220,221]. Ponadto badania na szczurach wskazują, że mózg osoby 

starszej predysponuje do zaostrzenia odpowiedzi neurozapalnej cytokin, co może prowadzić do 

rozwoju delirium nałożonego na demencję [222]. Podawanie terapeutycznych dawek cytokin 

u pacjentów onkologicznych może powodować neuropsychiatryczne działania niepożądane, 

w tym upośledzone przetwarzania myśli, które może wywoływać różne formy delirium [223]. 

Uważa się również, że cytokiny (wraz z prostaglandynami) są także odpowiedzialne za centralne 

zmiany behawioralne obserwowane w związku z majaczeniem. Objawy, o których mowa to 

m.in. letarg, brak koncentracji, zmniejszona mobilność, zmniejszona aktywność społeczna 

i hipersomnia [218,219]. Zachowania związane z majaczeniem obserwuje się w warunkach 

związanych z zapaleniem ogólnoustrojowym, takim jak infekcje lub zaostrzenie przewlekłej 

choroby [224, 225]. 

Kolejnym elementem badań poruszonych w niniejszej dysertacji, był sen. Na podstawie 

przeglądu systematycznego i  metaanalizy Shih i  wsp., udowodnili, że w  grupie badanej 

z udziałem 1228 pacjentów, 66% krytycznie chorych hospitalizowany w OIT dotkniętych było 

zaburzeniami snu [226]. Do podobnych wniosków doszli Miranda-Ackerman i wsp., którzy 

badali związek pomiędzy czynnikami stresującymi a zaburzeniami snu u pacjentów w stanie 

krytycznym przebywających na Oddziale Intensywnej Terapii. Badacze dokonując analizy 71 

przypadków, pośród których 62% (N=44) stanowili mężczyźni, a 38% (N=27) kobiety - średni 

wiek wynosił 54 lata – stwierdzili, że 81,5% (N=38) cierpiało z powodu zaburzeń snu w trakcie 
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hospitalizacji w Oddziale Intensywnej Terapii [227]. W badaniu własnym wykazano także 

dodatnie, silnie skorelowane i istotne statystycznie zależności pomiędzy czasem hospitalizacji 

w Oddziale Intensywnej Terapii a zaburzeniami snu. W badanej grupie pacjentów zaburzenia 

snu pod postacią bezsenności o typie podprogowym zidentyfikowano z największą częstością 

w  4 dobie hospitalizacji i  odnosiła się ona do 4,51% (N=12) respondentów. Bezsenność 

w  stopniu umiarkowanym obecna była głównie po tygodniu od rozpoczęcia hospitalizacji 

i  dotyczyła 10,00% (N=25) badanych. Wyniki te korelują z  dotychczas prezentowanymi 

analizami i potwierdzają tezę występowania zaburzeń snu wśród pacjentów przebywających 

w OIT. Kulpatcharapong i wsp., w swoim badaniu pokazują wysoką częstość występowania 

złej jakości snu po pierwszej nocy przyjęcia do OIT w porównaniu z jakością snu w domu przed 

hospitalizacją. Po 3 dniach od przyjęcia, częstość występowania złej jakości snu została 

zredukowana do poziomu zbliżonego do jakości snu w  domu. Analiza wielowymiarowa 

wykazała, że ekspozycja na światło i  ból były głównymi niezależnymi czynnikami niskiej 

jakości snu w pierwszym dniu pobytu w OIT [228]. Inni autorzy opisują w swoich pracach, że 

jest wiele czynników, które przyczyniają się do niskiej jakości snu w warunkach szpitalnych. 

Takie czynniki to m.in. stan pacjentów, czynniki środowiskowe lub czynniki psychologiczne 

[229,230]. Według Kulpatcharapong i  wsp., zła jakość snu podczas hospitalizacji może 

pogarszać wyniki leczenia. Chociaż badanie autorów z Tajlandii wykazało, że jakość snu po 

kilku dniach od przyjęcia do OIT została poprawiona, zła jakość snu w pierwszym dniu przyjęcia 

nadal mogła wpłynąć na kliniczne powikłania. Konieczne mogą być dalsze badania w celu 

zidentyfikowania związku i  wpływu złej jakości snu podczas przyjęcia do szpitala w  tej 

określonej grupie, która miała niską jakość snu w ciągu pierwszego dnia [228]. Wcześniejsze 

badania wykazały skuteczność stosowania opasek na oczy w poprawie jakości snu u pacjentów 

hospitalizowanych w OIT czy oddziałach zabiegowych [231-233]. Przegląd DuBose i wsp., 

wykazał również, że poprawa środowiska dźwiękowego i  świetlnego wydaje się skuteczna 

w poprawie snu w szpitalach [234]. W badaniu własnym dokonano analizy zależności pomiędzy 

poziomami stężeń badanych, wybranych parametrów zapalnych, a  ryzykiem wystąpienia 

zaburzeń snu pod postacią bezsenności na podstawie oceny w Ateńskiej Skali Bezsenności. 

Wykazano istotną statystycznie dodatnią korelację pomiędzy wzrostem stężenia parametrów 

zapalnych a wystąpieniem bezsenności. Sochal i wsp., w swoich badaniach wykazali, że czas 

snu i opóźnienie w zasypianiu zgodnie z AIS, nie korelowały z żadnymi parametrami zapalnymi 

[235]. Koreańskie badanie z udziałem 136 osób wykazało, że zła jakość snu jest związana ze 

zwiększoną liczbą leukocytów (WBC) [236]. Inne badanie wykazało, że jego uczestnicy 

z wyższymi wynikami wg AIS również mieli wyższą liczbę WBC [237]. W populacji ogólnej 
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problemy ze snem i problemy ze zdrowiem psychicznym często współistnieją dwukierunkowo 

[238]. Czynniki fizjologiczne po urazie (np. zmiany biochemiczne spowodowane urazem), 

zmiany w poziomach melatoniny, mogą potencjalnie wpłynąć na wyniki badań [239,240]. 

Wcześniejsze badania wykazały, że subiektywna słaba jakość snu i bezsenność u pacjentów 

OIT są istotnie związane z rozwojem depresji lub lęku [241,242]. Badania nad pochodzeniem 

gorączki wywołanej przez ostrą fazę reakcji na infekcje, sugerowały centralną rolę cytokin 

w procesie stanu zapalnego oraz zaburzeniach snu [240]. Dinarello i in. wykazali, że endotoksyny 

bakteryjne indukują produkcję interleukiny 1 (IL-1) przez komórki gospodarza [243]. 

Nadmierna senność jest typowa dla stanu zapalnego i infekcji. Reakcja obronna gospodarza na 

endotoksyny bakteryjnej może wpływać na zachowanie snu i  czuwania [244]. W badaniu 

własnym, na podstawie Ateńskiej Skali Bezsenności (AIS) zebrano dane i przeprowadzono 

analizę statystyczną częstości występowania zaburzeń snu pod postacią bezsenności 

w poszczególnych dobach hospitalizacji. Bezsenność podprogowa najczęściej występowała 

w  4 dobie od przyjęcia i  dotyczyła 4,51% (N=12) badanych respondentów. W stopniu 

umiarkowanym bezsenność obecna była głównie po tygodniu od rozpoczęcia hospitalizacji 

i odnosiła się do 10,00% (N=25) badanych. Pacjenci w grupie badaczy z Grecji, wykazali lepszą 

jakość snu w porównaniu z grupą kontrolną biorącą udział w badaniu. Płeć i wiek nie miały 

znaczącego wpływu na jakość snu. Jednak czas pobytu w szpitalu różnił się między grupami, 

przy czym grupa kontrolna doświadczyła krótszych hospitalizacji. Zaobserwowano ujemną 

korelację między czasem trwania hospitalizacji a jakością snu, przy czym dłuższe pobyty były 

powiązane z niższymi wynikami zaburzeń snu. Ponadto, przedłużona wentylacja mechaniczna 

była związana z gorszą jakością snu w badanej grupie [245]. Marchasson i wsp., w swojej pracy 

doszli do wniosków, iż sen REM był rzadkością w badanej grupie, w dowolnym momencie 

pobytu na OIT. Pacjenci z  całkowitym zanikiem fazy REM (5% pacjentów) byli bardziej 

narażeni na słabe wyniki kliniczne niż pacjenci z obecną fazą REM podczas snu [246]. W pracy 

własnej dokonano sprawdzenia istotności związku korelacji pomiędzy poszczególnymi 

wynikami wystąpienia zaburzeń snu ocenianego w skali AIS. Poziom zależności występowania 

bezsenności w poszczególnych dobach hospitalizacji był ze sobą dodatnio i silnie skorelowany, 

w sposób istotny statystycznie. Inni naukowcy piszą, że fizjologia snu pacjentów OIT wskazuje, 

że podczas gdy całkowita długość snu jest odpowiednia (od 7 do 9 h) [247-251], sen głęboki 

jest bardzo fragmentaryczny, a pacjenci doświadczają przebudzenia około 6 razy na godzinę 

[252]. Jakość snu jest dodatkowo zagrożona, ponieważ większość snu jest spędzana na etapach 

N1 i N2, które są postrzegane jako „lekki sen” z ograniczonymi korzyściami regeneracyjnymi. 

Następnie charakterystyka nieskonsolidowanego lekkiego snu spowodowała, że pacjenci na 
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OIT zostali pozbawieni snu w zasadzie całkowicie. Przypisuje się to skróceniu czasu trwania 

snu REM i SWS. Naukowcy uważają, że te fazy snu wspierają procesy naprawcze i są ważne 

dla odzyskania zdrowia [253,254]. Ze względu na brak wysokiej jakości snu, pacjenci 

doświadczają senności w ciągu dnia, a 50% całkowitego snu pacjenta występuje w ciągu dnia 

[253,255-257]. Cykle snu, które występują zarówno w dzień, jak i w nocy, utrwalają przesunięcie 

fazy rytmu okołodobowego z zaburzeniami snu utrzymującymi się przez miesiące po wypisie 

z  OIOM-u  [258]. Problematyczne w  badaniu korelacji ciężkości choroby i  snu są liczne 

czynniki, takie jak wentylacja mechaniczna, ból, środki farmakologiczne i większa potrzeba 

interwencji klinicznych, co zakłóca zdolność do określania przyczynowości. Istnieje wiele 

czynników odpowiedzialnych za zaburzenia snu pacjentów w OIT. Specyficzne środowisko 

z  inwazyjnym leczeniem przyczyniają się do takich zaburzeń. Za brak fizjologicznego snu 

odpowiadają również choroby indywidualne, wcześniejsze doświadczenia bezsenności 

pacjentów i  zaostrzenie choroby. Nie ma wątpliwości, że przyczyny zaburzeń snu w  OIT 

obejmują środowisko oddziału, stały hałas alarmów, monitorów i respiratorów. Przeprowadzone 

do tej pory obserwacje kliniczne pokazują, że pacjenci ze zdiagnozowaną niewydolnością 

krążenia i przewlekłą obturacyjną chorobą płuc mają problemy ze snem związanym z nocnym 

bezdechem. Pooperacyjni pacjenci chirurgiczni w OIT doświadczają trudności z zasypianiem 

i spaniem z powodu bólu i związanego z tym lęku [259,260]. 

Kolejny element poruszony w  niniejszej dysertacji dotyczył Post Intensive Care 

Syndrome zwanego zespołem zaburzeń po intensywnej terapii. Wyniki badań Lui i  wsp., 

prowadzone w grupie 565 respondentów, spośród których kryterium włączenia i wyłączenia do 

badania spełniło 83 respondentów potwierdzają wpływ hospitalizacji w OIT na występowanie 

zespołu zaburzeń po intensywnej terapii. W badanej grupie 73,5% (N=61) stanowili mężczyźni, 

a średni wiek wynosił 58 lat. Objawy typowe dla PICS zanotowano u 78,3% (N=65) pacjentów, 

a częstość jego występowania wynosiła odpowiednio 55,4% i 27,7% pod koniec 3 i 6 miesiąca 

po wypisie z OIT [261]. Do podobnych wniosków doszli Gao i wsp., którzy analizowali częstość 

występowania i czynniki ryzyka rozwoju zespołu po intensywnej terapii, wśród pacjentów, 

którzy przeżyli pobyt w OIT w  trakcie 3-miesięcznego badania longitudinalnego. Badacze 

dokonali analizy częstość występowania PICS w  grupie 1238 respondentów odpowiednio 

w 1 i 3 miesiącu po wypisie z OIT. W badanej grupie 60% (N=742) pacjentów doświadczyło 

różnych stopni PICS, przy czym najpoważniejsze upośledzenie dotyczyło domeny fizycznej 

[262]. Z kolei Ho i wsp., dokonali proporcjonalnej metaanalizy 58 badań obserwacyjnych, 

w których udział wzięło łącznie 347 940 pacjentów. Badacze zaprezentowali łączy wskaźnik 

rozpowszechnienia zaburzeń poznawczych po intensywnej terapii w  punktach czasowych, 



87

który wynosił odpowiednio: < 1 miesiąca PICS obecny był u 49,8% badanych, w 1-3 miesiące 

pośród 45,1% respondentów, w 4-6 miesięcy dotyczył 47,9% pacjentów, w 7-12 miesiącu 

obecny był u 28,3% uczestników, natomiast w okresie > 12 miesięcy po zakończonym pobycie 

w OIT zespół po intensywnej terapii objawiał się u 30,4% badanych [263]. W dokonanej przez 

Geense i wsp., analizie 2345 pacjentów, którzy przeżyli pobyt w Oddziale Intensywnej Terapii, 

zespół po intensywnej terapii rozwinął się ogółem u 50% (N=1173) z nich i dotyczył sfery 

fizycznej, psychicznej i/lub poznawczej [264]. W badaniu własnym odnotowano także istotne 

statystycznie korelacje związane z rozwojem PICS u pacjentów w chwili wypisu z OIT, jak 

również w 2 i 3 miesiące po zakończonej hospitalizacji. Naukowcy z Waszyngtonu w swoim 

badaniu dowiedli, że 56% pacjentów wykazywało pewne upośledzenie w  jednym z  trzech 

składników PICS w ciągu 12 miesięcy po wypisie ze szpitala [265]. Zdaniem Needham i wsp., 

PICS może utrzymywać się dłużej niż 10 lat po wypisie z oddziału [266]. Chociaż często 

wdraża się wiele pakietów w celu zapobiegania zespołowi zaburzeń po intensywnej terapii, 

interwencje stosowane podczas pobytu w szpitalu są niewystarczające, aby zapobiec PICS 

[264,267]. W przeprowadzonej analizie w badaniu własnym stwierdzono także istotny, niski 

związek między poziomem stężenia prokalcytoniny, a występowaniem zaburzeń poznawczych 

przy wypisie z OIT. Oznacza to, że wyższe stężenie PCT determinuje niższy poziom PICS 

w obszarze zaburzeń poznawczych. W dostępnej literaturze istnieje wiele badań, opisujących 

biomarkery oznaczane z krwi i pozostających w korelacji z PICS [268-272]. Interleukina 6, 

prokalcytonina i  interleukina 1 wykazały istotne powiązania względem PICS, w mniej niż 

połowie badań, w  których zostały pobrane próbki krwi [273-275]. Kolejnym elementem, 

który poruszono w niniejszej pracy, była analiza poziomu zaburzeń umysłowych w 3 miesiące 

od wypisy z OIT dla grupy pacjentów z oznaczonym poziomem stężenia interleukiny 6 w 2 

i 4 dniu hospitalizacji. Chorzy mający wysoki poziom interleukiny 6, świadczący o ostrej, 

aktywnej infekcji w 2 i 4 dniu od przyjęcia do Oddziału Intensywnej Terapii, mieli istotnie 

statystycznie wyższy poziom zaburzeń umysłowych niż osoby z prawidłowym, referencyjnym 

poziomem IL-6. Nie stwierdzono wpływu IL-6 na poziom zaburzeń umysłowych w pozostałych 

przypadkach. Średni poziom zaburzeń umysłowych w tych grupach pacjentów był podobny. 

Ostatnie dane dotyczące zdrowia psychicznego w PICS, opisane przez Merriweather i wsp., 

pokazują, że depresja i  lęk przede wszystkim negatywnie wpływają na przyjmowanie 

pokarmu w badanej grupie [276]. Nawet 12 miesięcy po intensywnej terapii 25% pacjentów 

nadal ma znaczną utratę apetytu, a nasilenie depresji jest czynnikiem przyczyniającym się do 

tego [277]. Pacjenci zgłaszający utratę apetytu lub znaczne zmęczenie po leczeniu w OIT, 

powinni być badani pod kątem zaburzeń fizycznych i psychicznych. Systematyczny przegląd 
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informował, że kontrolna po OIT była związana z poprawą objawów depresyjnych i PTSD 

[278]. W innych badaniach wykazano, że pamiętniki na OIT, w których pracownicy rejestrują 

wydarzenia z  pobytu pacjenta w  OIT, zmniejszają częstość występowania problemów ze 

zdrowiem psychicznym [279]. Z kolei wczesna rehabilitacja nie poprawiła znacząco wyników 

związanych ze zdrowiem psychicznym u chorych po OIT [280]. Podczas gdy mechanizmy 

PICS są badane, istnieją dowody na to, że wrodzona i adaptacyjna supresja immunologiczna 

i katabolizm białkowy z niedożywieniem są głównymi czynnikami przyczyniającymi się do 

powstania PICS. Optymalna opieka nad tymi pacjentami będzie wymagała nowej interwencji 

multimodalnej z wykorzystaniem farmakoterapii, fizjoterapii i wsparcia żywieniowego [281]. 

W przeprowadzonym badaniu dokonano analizy statystycznej zgromadzonych danych 

wybranych parametrów zapalnych. W badaniu ocenie poddano poziom stężenia białka 

C-reaktywnego, prokalcytoniny i  interleukiny 6 z  poszczególnych dób hospitalizacji. 

Stwierdzono, że najczęściej podwyższone stężenie CRP występowało w ciągu 12 godzin od 

przyjęcia do OIT i  było obecne u  16,10% (N=43) badanych oraz w  2 dobie od przyjęcia 

u 16,10% (N=43) badanej grupy respondentów. Najniższy jego poziom z kolei, odnotowano po 

2 tygodniach od przyjęcia do OIT i występował on u 13,40% (N=26) uczestników badania. 

Dokonując sprawdzenia istotności związku korelacji pomiędzy poziomami stężenia białka 

C-reaktywnego, ustalono, że w poszczególnych dobach hospitalizacji, stężenie CRP było ze 

sobą dodatnio, silnie skorelowane, w  sposób istotny statystycznie. Dokonano także oceny 

stężenia poziom prokalcytoniny w poszczególnych dobrach hospitalizacji. Po ustaleniu wartości 

odcięcia dla wyniku ujemnego, świadczącego o  rozpoczynającym się zapaleniu i  stężenia 

poziomu PCT świadczącego o  toczącym się aktywnym prosicie zapalnym przeprowadzono 

analizę statystyczną. Odnotowano istotny wzrost stężenia poziomu prokalcytoniny w 4 dobie 

hospitalizacji i tydzień od przyjęcia do OIT. Wzrost progowy stężenia poziomu omawianego 

parametru obserwowano z kolei w ciągu pierwszych 12 godzin od przyjęcia do OIT i w 2 dobie 

hospitalizacji. W toku analizy statystycznej odnotowano dodatnią, silnie skorelowaną i istotną 

zależność pomiędzy stężeniem poziomu prokalcytoniny a  czasem pobytu w  Oddziale 

Intensywnej Terapii. W badaniu przeprowadzono również analizę stężenia poziomu interleukiny 

6 w poszczególnych dobach. Marker ten uznany za kluczowy predyktor w zapoczątkowaniu 

i obrazujący stopień nasilenia toczącej się infekcji, pozostawał w ścisłej, dodatniej korelacji 

w  czasem pobytu w  OIT. Koozi i  wsp., w  wieloośrodkowym badaniu przeprowadzonym 

w Szwecji podkreślają znaczenie biała C-reaktywnego jako czynnika prognostycznego przyjęcia 

do Oddziału Intensywnej Terapii z powodu sepsy. Autorzy badania stwierdzili, że wysokie 

stężenie poziomu CRP przekraczające 100 mg/l wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
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śmiertelności w OIT i w ciągu 30 dni. Badacze uznali zatem, że CRP może być prostym, 

wczesnym markerem prognostycznym przyjęcia do OIT z powodu sepsy [282]. Do podobnych 

wniosków doszli Jiang i wsp., Określili oni cztery różne trajektorie zmiany poziomu CRP 

u pacjentów hospitalizowanych w OIT. Stwierdzili, że wskaźnik śmiertelności wewnątrzszpitalnej 

pacjentów z  rozpoznam wstrząsem septycznym różni się w  zależności od trajektorii CRP. 

Trajektorie stale wysokie i niskie były ściśle powiązane ze zwiększonym ryzykiem śmiertelności 

[283]. Qu i wsp. z kolei w wieloośrodkowym, prospektywnym badaniu obserwacyjnym poddali 

ocenie stężenie poziomu białka C-reaktywnego jako wskaźnika śmiertelności w OIT. Autorzy 

stwierdzili, że stężenie białka CRP > 62,8 mg/l był istotnie związane ze zwiększonym ryzykiem 

śmiertelności pacjentów hospitalizowanych w OIT [284]. W badaniach własnych dokonano 

oceny stężenia poziomu białka C-reaktywnego w poszczególnych dobach hospitalizacji. Jego 

poziom powiązano z kolei w odniesieniu do majaczenia, zaburzeń snu i PICS. Stwierdzono, że 

poziom białka C-reaktywnego w poszczególnych dobach hospitalizacji był ze sobą dodatnio, 

silnie skorelowany w  sposób istotny statystycznie. Zaccone i  wsp., w  przeprowadzonym 

retrospektywnym badaniu kohortowym nad rola prognostyczną prokalcytoniny stwierdzili, że 

może ona stanowić narzędzie do stratyfikacji ryzyka zdarzeń niepożądanych u  pacjentów 

hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej Terapii [285]. W badaniach własnych oceniających 

poziom stężenia PCT u pacjentów w OIT w poszczególnych dobach hospitalizacji, stwierdzono 

także dodatnie, silnie skorelowanie i istotne statystycznie zależności poziomu stężenia PCT, 

a  badanych korelacji. Takahashi i  wsp., w  zrealizowanym badaniu oceniającym poziom 

interleukiny 6 jako markera diagnostycznego i  prognostycznego u  chorych w  Oddziale 

Intensywnej Terapii doszli do wniosku, że IL-6 na największą wartość diagnostyczną. Stanowiła 

ona także istotny predyktor śmiertelności w ciągu 28 dni [286]. Shimazui i wsp., z kolei zbadali 

związek pomiędzy stężeniem interleukiny 6, a  wynikami leczenia pacjentów w  stanie 

krytycznym z  ostrym uszkodzeniem nerek. Badacze doszli do wniosku, że stężenie IL-6 

w surowicy w chwili przyjęcia do OIT może być czynnikiem prognozującym którkoterminową 

funkcję nerek i śmiertelność w czasie hospitalizacji w OIT [287]. Do podobnych wniosków 

doszli Picod i  wsp., W badaniu FROG-ICU (French and euRopean Outcome Registry in 

Intensive Care Unit) autorzy podkreślili znaczenie IL-6 jako lepszego markera w porównaniu 

do CRP w ocenie rokowań u pacjentów w stanie krytycznym hospitalizowanych w OIT [288]. 

W czasie pandemii COVID-19 Nguyen i wsp., przeprowadzili badanie, w którym oceniali 

trafność predykcyjną IL-6 w odniesieniu do śmiertelności u pacjentów z infekcją COVID-19. 

Badacze stwierdzili, że tempo zmiany stężenia poziomu IL-6 było dobrym markerem 

w przewidywaniu śmiertelności [289]. W badaniach własnych stwierdzono również zależność, 
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w której poziom IL-6 w poszczególnych dobach hospitalizacji w OIT, był ze sobą dodatnio, 

silnie skorelowany w  sposób istotny statystycznie. IL-6 stanowi więc dobry predyktor 

przewidywania wystąpienia badanych korelacji w  populacji pacjentów hospitalizowanych 

w Oddziale Intensywnej Terapii. Udowodniono w badaniu Brummel i wsp., że wybrane markery 

stanu zapalnego takie jak m.in. interleukina 6 wiązały się z  wyższym ryzykiem rozwoju 

majaczenia w kolejnym dniu hospitalizacji w OIT. W przypadku białka C-reaktywnego niższe 

stężenia stanowiły lepszy predyktor majaczenia w kolejnej dobie hospitalizacji [290]. Wyniki 

badań Zhang i wsp., pokazują, że stężenia poziomu białka C-reaktywnego mierzonego od 

momentu przyjęcia do OIT i zmiany jego poziomu w kolejnych dobach stanowią wskaźnik 

ryzyka majaczenia. Autorzy wskazują na konieczność prowadzenia dalszych badań nad 

majaczeniem i  stężeniem CRP u pacjentów w Oddziale Intensywnej Terapii [291]. Z kolei 

McGrane i wsp., w analizie, w której uczestniczyło 87 pacjentów, dla których mediana wieku 

wyniosła 60 lat wykazali, że wyższe poziomy prokalcytoniny wiązały się z mniejszą liczbą dni 

bez majaczenia. Podobnie, wyższy poziom CRP korelował z mniejszą liczbą dni bez majaczenia 

[292]. Khan i wsp., w badaniu nad biomarkerami czasu trwania majaczenia i jego nasilenia 

u pacjentów w OIT udowodnili, że podwyższone poziomy markerów zapalnych m.in. IL-6 

i białka C-reaktywnego, a także białek specyficznych dla aktywacji gleju (S-100β) koreluje 

z dłuższym okresem i cięższym przebiegiem majaczenia u pacjentów OIT [293]. Fan i wsp., 

w pracy przeglądowej zatytułowanej „Mechanizmy leżące u podłoża majaczenia u pacjentów 

w stanie krytycznym”, zaprezentowali wyniki badań prowadzonych w ostatnich latach nad 

szlakami neuronalnymi i  neuroprzekaźnikami uczestniczącymi w  procesie powstawania 

i rozwoju majaczenia. Autorzy dokonali analizy zidentyfikowanych dotychczas parametrów, 

których wzrost poziomu stanowi predyktor rozwoju majaczenia. W pracy potwierdzili oni 

dotychczasowe sugestie, jakoby białko C-reaktywne i interleukina 6 stanowiły wskaźnik ryzyka 

rozwoju delirium [294]. W badaniach własnych, po dokonaniu analizy statystycznej wykazano, 

że badane parametry stanu zapalnego: białko C-reaktywne, prokalcytonina i  interleukina 6, 

okazały się być istotnie dodatnio związane z majaczeniem. Stanowi to potwierdzenie hipotezy 

prowadzonego badania, w którym założono, że im wyższy poziom stężenia parametru stanu 

zapalnego tym większe ryzyko rozwoju majaczenia. W badaniu spośród wybranych parametrów 

zapalnych białko C-reaktywne wykazało najsilniejszy związek z  rozwojem majaczenia. 

Prokalcytonina z kolei charakteryzowała się przeciętną korelacją, a poziom interleukiny 6 

w najniższym stopniu wiązał się z rozwojem majaczenia. W badaniu dokonano także oceny 

istotności związku pomiędzy badanymi parametrami zapalnymi a długością czasu hospitalizacji. 

Na podstawie dokonanej analizy statystycznej jednoznacznie stwierdzono, że im wyższy 
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poziom stężenie prokalcytoniny, tym czas hospitalizacji w OIT był dłuższy. Tym samym wiąże 

się to z  wyższym ryzykiem rozwoju długotrwałych powikłań zdrowotnych. Haack i wsp., 

udowodnili, że zarówno poziom stężenia interleukiny 6 jak i białka C-reaktywnego korelują 

z długością czasu snu. Badacze zaobserwowali, że poziom IL-6 był podwyższony w warunkach 

snu trwającego 4 godziny, w porównaniu ze snem trwającym 8 godzin. Poziom CRP wykazywał 

taką samą tendencję jak IL-6 [295]. W badaniach własnych wykazano także istotną statystycznie 

zależność pomiędzy wzrostem poziomów stężeń wybranych parametrów zapalnych, 

a występowaniem bezsenności. Dokonując analizy doniesień naukowych zależności pomiędzy 

zespołem zaburzeń po intensywnej terapii (PICS), a parametrami zapalnymi należy w pierwszej 

kolejności odnieść się do przeglądu systematycznego przeprowadzonego przez Docherty i wsp., 

Badacze po dokonaniu analizy dotychczas opublikowanych doniesień związanych w wpływem 

wybranych parametrów zapalnych na występowanie PICS, zaprezentowali aktualne badania 

wskazujące na korelacie pomiędzy wzrostem parametrów zapalnych, a  ryzykiem rozwoju 

i nasileniem zespołu zaburzeń po intensywnej terapii. W licznych przywołanych przez autorów 

badaniach, potwierdzono zależność pomiędzy wysokim stężeniem poziomu parametrów 

zapalnych takich jak IL-6 czy CRP a rozwojem PICS i stopniem jego nasilenia. Zależności te 

dotyczyły zarówno funkcji poznawczych, emocjonalnych jak i fizycznych [296]. Do podobnych 

wniosków doszli Chadda i wsp., którzy na podstawie przeprowadzonej metaanalizy odnotowali 

wyższe stężenia poziomu CRP u pacjentów z PICS, w porównaniu do grupy kontrolnej [297]. 

W badaniach własnych dokonano sprawdzenia zależności poziomu stężenia wybranych 

parametrów zapalnych, a zespołem zaburzeń po intensywnej terapii. W toku przeprowadzonej 

analizy, stwierdzono istotny, niski związek zależności pomiędzy białkiem C-reaktywnym, 

a  PICS na poziomie ujemnym. Oznacza to zależność, w  której wyższe stężenia CRP są 

determinują niższy poziom PICS w  obszarze zaburzeń poznawczych. Podobne korelacje 

zaobserwowano w toku analizy stężenia poziomu prokalcytoniny. Również w jej przypadku 

wyższe stężenia determinowały niższy poziom PICS w obszarze poznawczym. W przypadku 

interleukiny 6, której poziom oznaczono w  ciągu 12 godzin hospitalizacji w  OIT, w  toku 

wykonanej analizy uzyskano wynik dodatniej zależności [298]. Oznacza to, że im wyższe było 

stężenie poziomu IL-6, tym wyższy poziom PICS w  obszarze zaburzeń umysłowych. 

W przeprowadzonym badaniu dążąc do sprawdzenia, czy wybrane badane parametry zapalne 

mają wpływ na poziom zaburzeń po intensywnej terapii, zastosowano test wariacji ANOVA. Na 

jego podstawie dokonano sprawdzenia istotności wartości średnich PICS, w grupach badanych 

parametrów zapalnych. Po przyjęciu za poziom istotny statystycznie wartości p<0,05, nie 

stwierdzono wpływu poziomu stężenia CRP na poziom zaburzeń PICS. Podobne wyniki 
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odnotowano w przypadku zależności stężenia poziomu interleukiny 6 i PICS – wartości stężeń 

poziomów IL-6 nie korelują z poziomem zaburzeń PICS. W przypadku prokalcytoniny, badanie 

wykazało istotną różnicę poziomu zaburzeń po intensywnej terapii, w okresie 3 miesięcy od 

wypisu z OIT, w grupie pacjentów z dodatnim wynikiem jej poziomu z 4 doby hospitalizacji. 

Świadczy to o  istotnie statystycznym wyższym poziomie rozwoju PICS, w  stosunku do 

pacjentów z prawidłowym stężeniem poziomu PCT. Dokonując analiz statystycznych w zakresie 

PICS i  wybranych badanych parametrów zapalnych, przeprowadzono analizę zależności 

stężenia poziomu CRP, PCT i IL-6 w odniesieniu do PICS w obszarze umysłowym, poznawczym 

i fizycznym. Odnotowano istotne statystycznie zależności w korelacji zaburzeń umysłowych 

i  poznawczych w  przypadku podwyższonych stężeń poziomów badanych parametrów 

zapalnych. Jedynie w  obszarze fizycznym PICS, nie wykazano korelacji pomiędzy jego 

poziomem a wartościami stężeń poziomów badanych parametrów zapalnych. 

Analiza dostępnej literatury omawiającej biochemiczne markery predykcyjne rozwoju 

majaczenia, zaburzeń snu i zespołu po intensywnej terapii, jest znacznie ograniczona, głównie 

przez nieznaczną ilość prowadzonych dotychczas badań w tym zakresie. Pomimo nielicznych 

doniesień, w których autorzy dowodzą zależności pomiędzy wzrostem parametrów zapalnych, 

a  rozwojem majaczenia, zaburzeń snu i  PICS, obecnie nie istnieją standardy i  zalecenia 

skłaniające do oznaczenia wybranych parametrów zapalnych jako predykatorów rozwoju 

omawianych zaburzeń [299]. W badaniu Lui i  wsp., całkowita częstość występowania 

PICS u osób, które przeżyły OIT po zabiegach chirurgicznych wynosiła 78,3%, a  częstość 

występowania stopniowo zmniejszała się w czasie do 27,7% w ciągu 6 miesięcy. Dla osób, które 

przeżyły zabieg i wymagały opieki na OIT, istnieje większe prawdopodobieństwo wystąpienia 

PICS. Konieczne jest więc prowadzenie dalszych, szeroko zakrojonych i wieloośrodkowych 

badań, na podstawie których można by opracować standard diagnostyki i  przewidywania 

rozwoju majaczenia, zaburzeń snu i zespołu po intensywnej terapii [261]. 

W ramach opracowania modelu diagnostyki laboratoryjnej majaczenia, zaburzeń 

snu i  Post Intensive Care Syndrome należy wdrożyć następujące działania: prowadzić 

wieloośrodkowe, szeroko zakrojone badania z jak największą liczbą uczestników; dążyć do 

identyfikacji najbardziej swoistego i czułego laboratoryjnego wykładnika predykcji majaczenia, 

zaburzeń snu i PICS; dążyć do standaryzacji i ujednolicenia zaleceń związanych z diagnostyką 

majaczenia, zaburzeń snu i PICS wśród pacjentów OIT. 
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10. WNIOSKI 

  1.	 Majaczenie u pacjentów w Oddziale Intensywnej Terapii występuje często w pierwszych 

dobach hospitalizacji. 

  2.	 Majaczenie wydłuża czas pobytu w Oddziale Intensywnej Terapii, zwiększa ryzyko 

wystąpienia powikłań i śmiertelności. 

  3.	 Podwyższony poziom białka C-reaktynego, prokalcytoniny i interleukiny 6 wiąże się 

istotnie z występowaniem majaczenia. 

  4.	 Hospitalizacja w Oddziale Intensywnej Terapii wiąże się z zaburzeniami snu pod 

postacią bezsenności a zależność ta pozostaje w silnej korelacji. 

  5.	 Wzrosty parametrów zapalnych takich jak białko C-reaktywne, prokalcytonina 

i interleukina 6, pozostaje w silnej korelacji z zaburzeniami snu pod postacią bezsenności. 

  6.	 Pobyt w Oddziale Intensywnej Terapii stanowi predyktor rozwoju Zespołu Zaburzeń po 

Intensywnej Terapii.

  7.	 Wysoki poziom interleukiny 6 w 2 i 4 dobie hospitalizacji w OIT wiąże się z wyższym 

ryzykiem rozwoju PICS w sferze poznawczej i umysłowej.

  8.	 Podwyższony poziom badanych parametrów zapalnych, silnie koreluje z czasem 

hospitalizacji w OIT wpływając na jej wydłużenie.
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12. STRESZCZENIE 

Tytuł: Wpływ wybranych parametrów zapalnych na występowanie majaczenia, 

zaburzeń snu i Post Intensive Care Syndrome (PICS) u pacjentów oddziału intensywnej 

terapii. 

Wstęp: Majaczenie (zamiennie nazywane delirium), zaburzenia snu i zespół po 

intensywnej terapii (ang. Post Intensive Care Syndrome; PICS) są częstymi i poważnymi 

powikłaniami rozwijającymi się u pacjentów hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej 

Terapii (OIT). Majaczenie definiowane jako ostre dysfunkcja mózgu, dotyczy 30–80% 

pacjentów OIT, a jego występowanie wiąże się z dłuższą hospitalizacją, wyższym ryzykiem 

śmiertelności i trwałymi deficytami poznawczymi. Zaburzenia snu przebiegające m.in. 

pod postacią fragmentacji snu, obniżenia jakości czy zmiany rytmu dobowego są również 

powszechne u pacjentów OIT. Ich pojawienie się wpływa na rekonwalescencję, a tym samym 

opóźnia powrót do normalnego funkcjonowania. Zespół zaburzeń po intensywnej terapii 

obejmujący zaburzenia w obszarze umysłowym, poznawczym czy fizycznym, przyczynia się 

także do znacznie gorszej jakości życia pacjentów leczonych w OIT. 

Cel pracy: Celem pracy była analiza wpływu wybranych parametrów zapalnych na 

występowanie majaczenia, zaburzeń snu i Post Intensive Care Syndrome u pacjentów Oddziału 

Intensywnej Terapii.

Materiały i metody: Badanie objęło łącznie 267 pacjentów hospitalizowanych w Oddziale 

Anestezjologii i Intensywnej Terapii szpitala Copernicus Podmiot Leczniczy Sp. z o.o. w Gdańsku, 

którzy spełnili kryteria włączenia. Organizacja pracy polegała na gromadzeniu niezbędnych 

danych, składających się z wyniku poziomu białka C-reaktywnego, poziomu prokalcytoniny 

i poziomu interleukiny 6, u pacjentów hospitalizowanych w OIT. Minimalny czas hospitalizacji 

pacjentów włączonych do badania wynosił 48-godzin. W następnym etapie przy pomocy 

wystandaryzowanych kwestionariuszy diagnostycznych – skali oceny majaczenia (Confusion 

Assessment Method-Intensive Care Unit; CAM-ICU), skali oceny zaburzeń snu (Athens Insomnia 

Scale; AIS) i kwestionariusza oceny zespołu zaburzeń po intensywnej terapii (Post Intensive 

Care Syndrome Questionnaire; PICSQ); dokonano zebrania danych dotyczących majaczenia, 

zaburzeń snu i zespołu po intensywnej terapii. Zgromadzone wyniki poddano analizie statystycznej 

i przestawiono w niniejszej pracy za pomocą tabel i histogramów.   

Wyniki: Badanie wykazało obecność majaczenia, zaburzeń snu i zespołu zaburzeń 

po intensywnej terapii pośród badanej grupy pacjentów hospitalizowanych w OIT. Wykazano 
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także dodatnią korelację pomiędzy wzrostem stężenia poziomu wybranych parametrów 

zapalnych, a rozwojem majaczenia, zaburzeń snu i zespołu zaburzeń po intensywnej terapii  

w obszarze umysłowym i poznawczym.   

Wnioski: (1) Majaczenie u pacjentów w Oddziale Intensywnej Terapii występuje często  

w pierwszych dobach hospitalizacji. (2) Majaczenie wydłuża czas pobytu w Oddziale Intensywnej 

Terapii, zwiększa ryzyko wystąpienia powikłań i śmiertelności. (3) Podwyższony poziom białka 

C-reaktynego, prokalcytoniny i interleukiny 6 wiąże się istotnie z występowaniem majaczenia. 

(4) Hospitalizacja w Oddziale Intensywnej Terapii wiąże się z zaburzeniami snu pod postacią 

bezsenności a zależność ta pozostaje w silnej korelacji. (5) Wzrosty parametrów zapalnych 

takich jak białko C-reaktywne, prokalcytonina i interleukina 6, pozostaje w silnej korelacji 

z zaburzeniami snu pod postacią bezsenności. (6) Pobyt w Oddziale Intensywnej Terapii stanowi 

predyktor rozwoju Zespołu Zaburzeń po Intensywnej Terapii. (7) Wysoki poziom interleukiny 

6 w 2 i 4 dobie hospitalizacji w OIT wiąże się z wyższym ryzykiem rozwoju PICS w domenie 

poznawczej i umysłowej. (8) Podwyższony poziom badanych parametrów zapalnych, silnie 

koreluje z czasem hospitalizacji w OIT wpływając na jej wydłużenie.

Słowa kluczowe: Parametry zapalne; majaczenie; zaburzenia snu; zespół zaburzeń po 

intensywnej terapii (PICS); intensywna terapia. 
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13. ABSTRACT

Title: The impact of selected inflammatory parameters on the occurrence of delirium, 

sleep disorders, and Post Intensive Care Syndrome (PICS) in the Intensive Care Unit patients.

Introduction: Mayhem, which can also be referred to as delirium, sleep disturbances, 

and Post Intensive Care Syndrome (PICS), are common and serious complications that can 

arise in patients hospitalized in the Intensive Care Unit (ICU). Delirium, defined as acute brain 

dysfunction, affects 30–80% of ICU patients and is associated with more extended hospital stays, 

a higher risk of mortality, and potential permanent cognitive deficits. Sleep disorders, including 

sleep fragmentation, decreased sleep quality, and altered sleep patterns, are also prevalent among 

ICU patients. The presence of these disturbances can negatively impact recovery and delay the 

return to normal functioning. Additionally, Post Intensive Care Syndrome, characterized by 

mental, cognitive, and physical impairments, significantly reduces the quality of life for patients 

treated in the ICU. 

Aim of study: The aim of this study was to analyze the influence of selected inflammatory 

parameters on the occurrence of delirium, sleep disorders and Post Intensive Care Syndrome in 

Intensive Care Unit patients.

Materials and methods: The study involved a total of 267 patients who were 

hospitalized in the Department of Anesthesiology and Intensive Care at Copernicus Hospital 

Ltd. in Gdansk and met the inclusion criteria. The work was organized to collect essential data, 

including the levels of C-reactive protein, procalcitonin, and interleukin 6 from patients in the 

ICU. To be included in the study, patients had to have a minimum hospitalization duration of 

48 hours. In the next phase, standardized diagnostic questionnaires—the Confusion Assessment 

Method-Intensive Care Unit (CAM-ICU) scale, the Athens Insomnia Scale (AIS), and the Post 

Intensive Care Syndrome Questionnaire (PICSQ)—were used to gather data on delirium, sleep 

disorders, and post-intensive care syndrome. The results obtained were analyzed statistically 

and are presented in this paper using tables and histograms. 

Results: The study revealed that patients hospitalized in the ICU experienced delirium, 

sleep disorders, and post-intensive care syndrome. Additionally, there was a positive correlation 

between increased levels of specific inflammatory parameters and the development of delirium, 

sleep disorders, and cognitive and mental issues.

Conclusions: (1) Delirium is commonly observed in patients in the Intensive Care Unit 

(ICU) during the first few days of hospitalization. (2) This delirium can prolong the length 
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of stay in the ICU and increase the risk of complications and mortality. (3) Elevated levels 

of C-reactive protein, procalcitonin, and interleukin 6 are significantly associated with the 

occurrence of delirium. (4) Hospitalization in the ICU is strongly linked to sleep disturbances, 

particularly insomnia. (5) Increases in inflammatory markers, such as C-reactive protein, 

procalcitonin, and interleukin 6, are also strongly correlated with sleep disorders, specifically 

insomnia. (6) A stay in the ICU is a predictor of developing Post Intensive Care Syndrome 

(PICS). (7) High levels of interleukin 6 on days 2 and 4 of ICU hospitalization are associated 

with a heightened risk of developing PICS, particularly in cognitive and mental domains. (8) 

Elevated levels of the inflammatory markers tested are strongly correlated with an extended 

duration of hospitalization in the ICU.   

Keywords: Inflammatory parameters; delirium; sleep disorders; post intensive care 

syndrome (PICS); intensive care unit.
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