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Dahili ve Cerrahi Tipta Deliryumun Degerlendirilmesi
ve Yonetimi: Bir Gozden Gecirme

Assessing and Managing Delirium in Surgical and Internal Medicine:

an Overview

6z

Deliryum, cerrahi ve dahili kliniklerdeki hastalar1 en ¢ok etki-
leyen néropsikiyatrik bozukluktur. Hizli baslangicli, dalgali se-
yir gosteren, gecici ve genellikle geri doniislii bir organik ruhsal
bozukluk olarak tanimlanir. Deliryum klinik olarak; dnceden
var olan, yerlesik veya gelismekte olan diger bir nérobilissel
bozuklukla daha iyi agiklanamayan, dikkat (dikkati yoneltme,
odaklama, siirdiirme ve bélme yetisinde azalma), farkindalik
(cevreye yonelimin azalmasi) ve diger biligsel yetilerde bozulma
ile karakterize akut veya subakut bir organik mental sendrom-
dur. Caligmalar hastanede yatan tiim erigkinlerin %10-20’sinin
deliryum tanist aldigini ve hospitalize yaslt hastalarin yaklagik
%50’sinde deliryum olustugunu gostermektedir. Bir hastalik de-
gil altta yatan hastaliklara bagli bir klinik sendromdur. Oykii,
fizik muayene veya laboratuar kanitlar, bozuklugun altta yatan
bir ubbi durumun, madde entoksikasyonu veya yoksunlugunun,
ilag kullaniminin, bir toksine maruziyetin veya bu faktérlerin bir
karigiminin fizyolojik etkilerine bagli oldugunu gosterir. Altta
yatan nedenlerin ve risk faktérlerinin dogru taninmasi, erken
tani ve tedavide esastir. Deliryum tedavisi esas olarak altta yatan
nedenlerin tedavisine yoneliktir. Hastay: rahatlatmak ve bakimi-
nt daha iyi siirdiirebilmek icin psikotrop ilaglar kullanilmakrta-
dir. Bu makale, deliryumun klinik &zellikleri, etiyolojik ve risk
faktorlerini oldugu kadar uygun tani ve tedavi etme yollarini da
gdzden gecirmeyi amaglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Deliryum, risk faktdrleri, deliryum yéne-
timi, tedavi

Girig

ABSTRACT

Delirium is most common neuropsychiatric disorder that affects
patients in surgical and internal medicine clinics. It is defined as
a transient, usually reversible organic mental disorder that has a
rapid onset and fluctuating course. Clinically, delirium is an acute
or subacute organic mental syndrome that is characterized by a
disturbance in attention (reduced ability to direct, focus, sustain,
and shift attention), awareness (reduced orientation to the envi-
ronment), and other cognitive abilities (e.g., memory deficit and
disorientation) and is not better explained by preexisting, estab-
lished, or other evolving neurocognitive disorders. Studies have
found that between 10% and 20% of all adult inpatients are di-
agnosed with delirium and that it occurs in up to 50% of elderly
inpatients. Delirium itself is not a disease but rather a clinical syn-
drome, which results from an underlying disease. There is evidence
from the history, physical examination, or laboratory findings that
the disturbance is a physiological consequence of an underlying
medical condition, substance intoxication or withdrawal, use of a
medication, or a toxin exposure, or it is a combination of these fac-
tors. Accurate identification of underlying causes and risk factors is
essential in early stage diagnosis and treatment. Treatment of delir-
ium requires the treatment of the underlying causes. Psychotropic
medications are used to comfort patients or enable better patient
management. This study aims to review the clinical characteristics,
etiological and risk factors, and different methods to obtain an ac-
curate diagnosis and treatment of delirium.

Keywords: Delirium, risk factors, delirium management, treatment

Deliryum; beyin islevlerinde akut bozulmalara yol agan ¢ok sayida farkli etyolojiye bagli olarak kisa zamanda gelisen
ve bagta bilin¢ olmak iizere ¢esitli biligsel islevlerde bozulma ile kendini gésteren bir sendromdur. Tan1 koydurucu
belirtiler olan dikkat ve farkindaligin bozulmasina hafiza, yénelim gibi bagka bilissel bozulmalar eslik eder (1). Has-
tanelerde yatan eriskin hastalar1 en ¢ok etkileyen akut bozukluktur. Hastanede yatan tiim eriskin hastalarin %10-
20’si, hospitalize yagli hastalarin %30-40’1 ve yogun bakim hastalarinin %80’lere ulasabilen bir kisminda gelistigi
bildirilmektedir (2, 3). Bu yiiksek yayginlik oranlari ile birlikte tibbi morbidite, hastanede yatis siiresi ve taburculuk
sonrasi seyir gibi degiskenler iizerine olan belirgin olumsuz etkisi nemini artirmaktadir (4, 5). Hastada deliryuma
neden olan tbbi durumun ciddiyetini ve mortalite/morbidite oranlarinda artislara neden olacak diizeye geldigini
haber veren bir alarm belirtisidir.
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Deliryum gecici, geri dénebilir bir beyin islev bozuklugu ola-
rak tanimlanir. Bir hastalik degil, belirli belirtilerin kiimele-
serek olusturdugu ve gesitli nedenlere bagli olarak gelisen bir
sendromdur. Tani birgok vakada atlanir veya yanliglikla de-
mans, depresyon, mani ya da yaghiliin olagan bir gériiniimi
gibi degerlendirilebilir.

Eski caglardan beri zehirlenme, ates ve diger ubbi/nérolojik
hastaliklarin birdenbire ortaya ¢ikan davranis ve biling degi-
sikliklerine sebep oldugu bilinmektedir. Birinci yiizyilda de-
liryum tabirini ilk defa “de lira” (yoldan ¢ikmak) kokeninden
tiireten Celsus'ta, Galen ve Hipokrat'in yazilarinda béyle va-
kalara ait sunumlar yer almaktadir. Onsekizinci yiizyila kadar
phrenitis, frenzy (¢ilginlik), febril insanity (atesli cinnet) gibi
terimlerle anilan sendrom, 19. yiizyilda biling bozulmas: esas
alinarak kullanilmaya baglanmis ve 1813’te Sutton Delirium
Tremens’i, 1881’de Wernicke kendi adini tagtyan ensefalopa-
tiyi tanimlamugtr. Lipowski’nin 1960’larda baslayan ¢alisma-
lart ve bagkalarinin katkilariyla bugiinkii deliryum kavrami
olusmus ve tanisal ol¢iitleri belirginlesmistir. Giintimiize ka-
dar ¢ok sayida eg anlamli terim (akut organik psikoz, metabo-
lik ensefalopati, akut konfiizyonel durum, toksik ensefalopa-
ti, akut organik beyin sendromu) kullanilan bu sendromun
ismiyle ilgili karigiklik tam olarak ortadan kalkmamisur. Bu
terimlerin bazilari, 6zellikle psikiyatri dist disiplinler tarafin-

dan hala kullanilmaktadir (3, 6).

Basta Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM) olmak iizere tani sistemlerinde, deliryumun cesitli ta-
numlart yapilmaktadir (1). Bununla beraber, biitiin bu tanim-
larda ¢ekirdek belirtiler olarak; 1. Dikkat giicliiklerine eglik
eden farkindalik azalmasi, 2. Biligsel degisiklikler (y6nelim
veya bellek bozulmast gibi) ve 3. Saatler- giinler i¢inde bagla-
ma ve dalgalanma egilimi yer almaktadir.

Klinik ve Arastirma Etkileri

Siklik: Deliryumun genel toplumda nokta prevalanst 18 yas
tizerinde %0,4 ve 55 yas tizerinde ise %1,1 olarak bildiril-
mektedir. Bakimevlerinde kalan yaghlarin %60’inin bir do-
nemde deliryuma girdigi kaydedilmistir. Tibbi hastaliklar:
nedeniyle hastanede yatan tiim erigkinlerin %10-20’sinde ve
yogun bakim hastalarinin %80’lere varan bir kisminda ortaya
cikabilir (2). Bazi klinik durumlarda bu oranlarin ¢ok daha
yiiksek oldugu vurgulanmakeadur. [leri yas ve komorbid tibbi
durumlarin fazlaligi en gok vurgulanan risk etmenleri arasin-
dadir. Damar cerrahi operasyonu gecirmis 47 hastada yapi-
lan bir ¢aligmada hastalardan %36,2’sinde deliryum gelistigi
ve bu kisilerde kan nakline gereksinimin arttgi, metabolik
dengesizligin daha gii¢ diizeldigi bildirilmigtir (7). Kalp has-
talarinda deliryum gelisimi icin risk etmenlerini arastiran iki
calismada, en 6nemli risk grubu olan ileri yag grubunda de-
liryum goriilme sikligi %11,4 ve %13,5 olarak bulunmusgtur
(8, 9). Bagka bircok tbbi durumun da eslik edebildigi son
dénem kanser hastalari tizerinde prospektif olarak yapilan bir
calismada %32 oraninda deliryum geligmistir (10). Bakim
evlerinde tedavi géren 75 yagin tizerindeki 717 hastada yapi-

lan bir ¢alismada, hastalarda deliryum %43,9 ve deliryumla
demans birlikeeligi %18,8 oranlarinda bulunmugtur (11).
Geriatri servisinde yatan 225 hasta {izerinde yapilan baska
bir ¢alismada ise hastalarin %18’inin yats sirasinda deliryum
tanust aldig1 ve %24’iinde ise yats sirasinda deliryum gelistigi
kaydedilmistir (12). Deliryumun beyazlarda ve erkeklere gore
kadinlarda daha fazla goriildiigti bildirilmektedir. Her yasta
ortaya cikabilir, fakat en cok yasli ve bilissel kapasitesi azalmis
kisilerde olugur. Bu yiizden demans en yiiksek risk durumunu
olugturur. Genel tbbi durumlara bagl deliryumlar ¢ocuklar
ve 60 yas tstiindeki yasl kigilerde daha siktir. Alkol ve madde
entoksikasyonu veya yoksunluguna bagli deliryumlar ise er-
genlikle otuzlu yaglarin sonlari arasinda daha ¢ok goriilmek-
tedir.

Mortalite/Morbidite: Deliryum gelisimi, yogun bakimda ya-
tan agir hastalarda mortalite oranlarini en az %10 arturir (13).
Hastanede yatg sirasinda deliryum gelisen yagh hastalarin
taburcu olduktan sonra izlendigi bir calismada 12 ay icinde
mortalite orant %63,3 olarak bulunmustur. Kontrol hastalar1
icin ayni oran %17,4 idi (14).

Deliryum geciren tubbi hastalarda malnutrisyon, sivi ve elekt-
rolit dengesizlikleri, aspirasyon pnomonisi, basing tlserleri,
giigsiizliik, diismeler ve yaralanmalara/kiriklara neden olabi-
len huzursuz davransslar, yerinde duramama ve kaybolmalar
gibi komplikasyonlar sik olarak goriilebilmektedir. Yagh has-
talarla postoperatif donemdeki hastalarda; hastanede kalma
siiresinde, komplikasyonlarda, maliyetlerde artis ve uzun
dénem yeti-yitimleri yapabilir. Demansli hastalarda deliryum
gozlenmesi, bozuklugun ciddiyetini yansitir ve beklenen ya-
sam siirelerinin azalmasi ile sonuglanir.

Patofizyoloji: Deliryum ve demans gibi organik ruhsal bo-
zukluklarin tiim formlarinda son ortak yol, kortikal beyin
islevlerindeki degismelerdir. Bu durum: 1. serebral néro-
kimyasal islevselligi etkileyen endojen veya ekzojen bir siirec,
2. korteksin fiziksel veya yapisal hasari olabilir. Islevsel veya
yapisal bozulmalar; uyaniklilik, yonelim, bellek gibi biligsel
islevlerde bozulmalarla sonuglanir.

Deliriumun mekanizmalari heniiz kesin degildir. Bircok ya-
pisal veya fizyolojik nedenle olugabilir. En énemli varsayim
serebral oksidatif metabolizmanin geriye dénebilir bozuklugu
ve ¢oklu nérotransmitter anormallikleridir. Sonraki gézlemler
coklu nérotransmitter anormalliklerini desteklemistir (15).

Asetil Kolin: Hayvan ve klinik ¢alismalari asetil kolinin de-
lirium patogenezindee en dnemli nérotransmitterlerden biri
oldugunu géstermektedir. Deliryuma yol agan nedenlerin ¢o-
gunun asetil kolini azalttigt gosterilmistir. Antikolinerjik me-
dikasyonlar akut konfiizyonel durumlarin iyi bilinen nedenle-
rinden biridir. Deliryumun en stk gériilen nedenlerinden biri
antikolinerjik etkisi olan ilaglardir (16, 17). Klasik antikoli-
nerjikler arasinda sayilmayan digoksin, teofilin ve simetidin
gibi bircok ilag bile invitro yiiksek antikolinerjik aktivite gos-
terir. Sik kullanilan bagka bircok ilacin ve fazla doz aliminin



mental durum degisikliklerine yol actig1 gosterilmistir. Alzhe-
imer hastalig1 gibi kolinerjik gecisin bozuldugu hastalar aday
olgulardir. Postoperative deliriumlu hastalarda antikolinerjik
etkinlik artmakeadir.

Dopamin: Beyinde kolinerjik ve dopaminerjik etkinlikler
arasinda reziprokal bir iligki vardir. Haloperidol ve diger do-
pamin blokeri néroleptiklerle semptomatik diizelme olus-
makeadir.

Diger nérotransmitterler: Insan ve hayvan calismalart he-
patik ensefalopati ve septik deliriumda serotoninin artugini
gostermektedir. Liserjik asit dietilamidi (LSD) gibi halliisino-
jenler serotonin reseptdrlerine agonist gibi etki yapar. Ayrica
serotonetjik ajanlar da deliriuma neden olabilir. Alkol yok-
sunlugu deliryumunda lokus seruleus ve onun noradrenerjik
néronlarinin hiperaktivitesi sozkonusudur. Hepatik ensefa-
lopatide GABA artgt da gdzlenmistir. Hepatik ensefalopatili
hastalarda amonyak diizeylerindeki artis GABA prekiirsorleri
olan aminoasitler glutamat ve glutamin artisina neden olur.
Benzodiyazepin ve alkol yoksunluguna bagli deliryumlu has-
talarda azalmis diizeyler gozlenmistir (18).

Kortizol ve beta-endorfinler: Deliryum ile kortizol ve sirka-
diyen ritminde aksama gdsterilmistir. Bu mekanizma gluko-
kortikoidler ve deliryum arasindaki muhtemel iliskiyi destek-
lemektedir.

Enflamatuvar diizenekler: Yakin zamanda yapilan bazi ¢alis-
malar deliryumda interleukin—1 ve interleukin—6 gibi sitokin-
lerin ve alfa tiimér nekroz faktoriin roliinii desteklemektedir
(17-20). Bu fakedrlerin biligsel bozulma yapug: ve kan-beyin
bariyerini gectigi gosterilmistir. Bozulmus kan-beyin bariye-
rinin nérotoksik ajanlar ve enflamatuvar sitokinlerin iceriye
gecmesine izin vermesi deliryuma neden olabilir (21). Cok
sayida enfeksiyon, enflamasyonlar ve toksik nedenler sonrasi
hiicrelerden endojen interleukin—1 salinir. Kafa travmalar: ve
iskemi, interleukin—1 ve interleukin-6nin aracilik ettigi beyin
tepkileri ile karakterizedir. Bazi olgularda enfeksiyon ajan-
larinin AIDS viriisiiniin GP-120 bilegeni gibi ¢ekirdek dist
bilesenlerinin deliryuma neden olabildigi gésterilmistir (22).

Oksidatif Stres hipotezi: Bu goriige gore, oksidatif metabo-
lizma icin gerekli maddelerin saglanmasi, alinmast ve kulla-
nim siireglerinin herhangi birinde bozukluk yaratan bir etken
deliryuma yol agabilir.

Toksik materyalleri nétralize edecek endojen indirgeme sis-
temlerinin kapasitelerini gerileten herhangi bir durum siste-
min dengesini bozar ve “oksidatif stres” denen yeni bir denge
durumu olusur. Doku hasari, hipoksi gibi nedenler oksijen
ve enerji sarfiyatnii artirir, serebral oksidatif metabolizmayi
azaltr ve olusan serebral disfonksiyon deliryum belirtilerine
yol agar (15).

Yapisal diizenekler: Deliryuma neden olan 6zgiil néronal yo-
laklar bilinmemektedir. Metabolik ensefalopati goriintiileme
calismalari ve goriilebilen yapisal nedenler (travmatik beyin
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yaralanmalari, stroke) anatomik yolaklarin digerlerine gore
daha 6nemli bir rol oynadigi varsayimini desteklemektedir.
Deliryumda etkin olan temel néroanatomik bélge dikkat ve
uyanikligin diizenlendigi primer yap: olan retikiiler formas-
yondur. Mezensefalik retikiiler formasyondan tektum ve tala-
musa uzantilar génderen dorsal tegmental yolak deliryumda
rol oynar. Normal dikkat, iist beyin sap: asendan retikiiler
aktive edici sistem (ARAS) ve kortikal polimodal asosias-
yon alanlarinin varligini ve diizenli caligmalarini gerektirir.
ARAS’ i uyarilmast uyanikligi artirir, lezyonlart ise uyku,
koma ya da akinetik mutizme yol acar.

Akut konfiizyonel durumlarin diizeneklerinde yalnizca 6zgiin
yapisal lezyonlar degil, yaygin metabolik nedenler de rol oy-
nar. ARAS ve polimodal korteksi i¢ine alan metabolik yollar,
konfiizyon gelismesinde en duyarli olanlardir. Ciinkii bu iki
alan en yogun polisinaptik zincirleri igerir. Yaygin metabolik
nedenler, ayrica asetil kolin iletimini bozarak kortikal néron-
lar1 afferent uyarilara daha duyarl hale getiriler. Yine bu ne-
denler, norepinefrin iletimini etkileyerek postsinaptik uyaril-
mus yanitlart arurabilitler.

Deliryumda beyin metabolizmasinin genel olarak diistiigii de
one siiriilmigtiir. Bu disiistin elektroensefalografi (EEG)de
yavaslama ve biligsel islevlerde bozulma ile uyumlu oldugu
kabul edilmistir. Beyin kan akimi azalmasi ile deliryum ara-
sinda iliski bulan caligmalar yayinlanmisur (23). Deliryum
nedeniyle 8len hastalarin beyinlerinde belirgin bir patolojik
degisiklik gosterilememistir. Fakat bu hastalardaki lezyonlarin
genellikle ortabeyin, subtalamus ve temporal lobda yer aldig
belirlenmigtir. Tiim bu yapilarin ARAS ve limbik sistemle ya-
kin iliskisi vardir.

Belirtiler, 6lgiitler ve tan1 koyma: Hastalarin bazilarinda hu-
zursuzluk, anksiyete, irritabilite, dikkat daginiklig: ya da uyku
bozuklugu gibi prodromal semptomlar olabilir. Baslangic
déneminde anksiyetede arts, halsizlik, bas agrisi, uyusukluk,
kibus ve bagka uyku sorunlart gériiliir. Deliryum klinik tab-
losu, diger bircok ruhsal bozuklugu diistindiiren belirtiler ve
bulgular igerebilir.

En son DSM siiriimii olan DSM-5 (2013), deliryum tanist
icin agagidaki ol¢iitlerin bulunmasini gerekli gormekeedir (1):

A. Dikkat (yoneltme, odaklama, siirdiirme ve bolme yeti-
sinde azalma) ve farkindalikta (gevreye oryentasyonda)
bozulma

B. Bozukluk kisa bir siire boyunca gelisir (saatler veya giin-
ler) ve giinboyu degismeler gosterir.

C. Biligsel islevlerde bagka degisiklikler (bellek bozuklugu,

yonelim bozuklugu, lisan bozukluklar)

D. Bozukluk bagka bir nérobiligsel bozuklukla daha iyi agik-
lanamaz ve uyanikligin koma gibi daha ciddi seviyelerde
azaldig1 bir durumda ortaya ¢ikmaz.

115



116

Bezmialem Science 2016; 3: 113-22

E. Opykii, fizik muayene veya laboratuar bulgulardan olu-
san kanitlar, bozuklugun bir genel tubbi durum, madde
entoksikasyonu veya yoksunlugu, bir toksine maruziyet
veya birden fazla nedenin dogrudan fizyolojik bir sonucu
olarak ortaya cikuigini gosterir.

DSM-5, ayrica birkag saat veya giinde sonlanan deliryumlar
icin akut, haftalar veya aylar icinde sonlananlar icinse siiregen
deliryum belirleyicilerini dnermekeedir.

Deliryumun tipleri: Deliryumun, uyaniklilik derecesi ve
davranigsal belirtiler esas alinarak 3 alc tipi tanimlanmistir:
1. Hiperalert-hiperaktif deliryumda, agiri bir uyarilmiglik-
taskinlik ve hareketlilik hali klinige egemendir. Hastalarda
hallusinasyon ve hezeyanlar goriiliir. Yatakla, cinsel bélgelerle
oynamak, yataktan veya odadan ¢ikmaya calismak sik goz-
lenir. Hastanede kalma siireleri daha kisa, prognozlari daha
iyi kabul edilir. Madde entoksikasyonlar: ve yoksunluklari ile
antikolinerjik ajanlar gibi ilaclarin beyin nérotransmitter sis-
temlerini etkileyerek daha ¢ok hiperaktif deliryuma neden ol-
duklar: bildirilmektedir. 2. Hipoaktif deliryumda uyuklama-
biling bulutlanmast ve hareketsizlik gozlenir. Enfeksiyonlar,
hipoksi, hipotermi, hiperglisemi, hepatik ve renal yetmezlik-
ler, tiroid hastaliklari gibi akut hastaliklara bagli siirecler daha
¢ok hipoaktif deliryumu baglatiyor goriinmektedir. Bu hasta-
lar konfiizedir ve yorgun goriiniimdedir. 3. Karma deliriumda
ise, hastalar genellikle giindiiz sedasyon ve gece ajitasyon ve
davranigsal problemler sergilerler. Yogun bakim hastalarinda
en ¢ok karma ve hipoaktif deliryum olgularina rastlanir (24-

27).

Tanu giigliikleri: Deliryum tansi klinige dayanir. Ozgiil bir
testi yoktur. Ayrinuli bir ykii alinmast ven ruhsal muayeneyi
de iceren dikkatli ve tam bir fizik muayene gereklidir. Ates,
nabiz, kan basinci ve solunum muayeneleri mutlaka yapilma-
lidir. Hastalar dikkati siirdiirmekte giicliik; kisa donem bel-
lek, ydnelim, i¢gorii bozulmalari ve yargilama bozukluklar:
gosterirler. Anahtar 6ge bilingteki dalgalanmalardir. Yénelim
bozuklugu ise kolayca degerlendirilebilecegi icin tanida esas
rolii oynar. Yatak bagt ruhsal muayene ve goriismeler drama-
tik olarak dalgalanmalar gsterir. Bu yiizden deliryumlu veya
deliryum gelisiminden kusku duyulan hastalarda, bu goriis-
melerin sik stk yapilmasi gerekir.

Deliryumlu hastalar siklikla konfiize olduklari ve uygun bir
bilgi vermedikleri icin aile, bakimvericiler ve hemsirelerden
alinan bilgiler 6nemlidir. Hemsire notlari; 6zellikle gece no-
betlerinde gozlenen yonelim bozuklugu dénemleri, anor-
mal davranglar ve halliisinasyonlarin dékiimentasyonu igin
onemlidir. Bu notlar ‘saldirganlik gosterdi, dalgindr’ gibi basit
ciimleler halinde olmamalidur.

Ozellikle hipoaktif deliryum, hasta sakin goriiniiyorsa depres-
yonla kargabilir. Deliryumda depresyon semptomlar: siklikla
goriiliir. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada hastanede yatan
hastalarda disforik mood ve umutsuzluk varsa deliryum gelis-
mesi riskinin arttig1 gosterilmistir (28). Ozellikle yasli, demans-

l1, depresse hastalarda beyin islevlerindeki akut veya subakut bir
bozulma durumunda her zaman deliryumdan siiphelenilmeli-
dir (29). Deliryum bizar sanrilar, anormal ve saldirgan davra-
niglar gibi psikotik belirtilerin 6nemli bir nedenidir.

Ana belirtiler: Doksanli yillarda yapilmig ¢aligmalari gézden
geciren yazilarda en yaygin belirtiler olarak; biling bulutlan-
mast (%65-100), dikkati odaklama, siirdiirme ve bdlmede
bozulma (%62-100), yonelim bozuklugu (en yaygin belirti
%78-100), dezorganize diisiince (%95) ile kisa dénem bel-
legi ve hatirlama sorunlart (%62-90) gésterilmistir (30, 31).
Belirtilerin tiirii ve yayginlig1 hastadan hastaya degismekeedir
(32). Ancak agagidaki belirtiler deliryumda sik kargilagtigimiz
belirtilerdir:

a. Bilin¢ degisiklikleri: Hipoakdif tiirtinde uyusukluk, uy-
kululuk 6n plandadir ve farkindalik en aza iner. Hasta
tam olarak uyandirilamayip kolayca uyku durumuna geg-
mektedir. Buna kargilik hiperaktif tiirde hipereksitabilite
ve irritabilite goriiliir. Artmig dikkatle agirt uyaniklik hali
ve irkilme reaksiyonlari gosterebilirler.

b. Dikkatin bozulmasi: Dikkati odaklama, siirdiirme ve
bolmede giiglitk deliryumun en ¢arpici 6zelligidir. Has-
talarin goriisme, tetkik veya muayeneleri izleyebilme
derecesine bakilarak dikkat degerlendirilmesi yapilabilir.
Ancak dikkat daha nesnel olarak bazi yatak bas testleri ile
muayene edilir. Say1 menzili (digit span) testi, biribirini
izlemeyen 4-6 rakamin yiiksek sesle okunup hasta tara-
findan tekrarlanmasina dayanir. Siirekli performans testi,
hastadan 1 saniyelik aralarla sdylenen harfler arasindan
her A harfi okundugunda elini kaldirmasi istenerek yapi-
lir.

c.  Yonelim bozuklugu; en yaygin belirtidir ancak sade-
ce yaygin oldugu icin degil, aynt zamanda deliryumun
taninmasindaki basat rolii agisindan da ¢ok &nemlidir.
Kisiler, bulunulan yer ve zamanla ilgili basit sorular so-
rularak kolayca degerlendirilebildigi icin tanida oldukea
yol gostericidir. Ozellikle deliryum gelisme ihtimali olan
hastalarda sik stk muayenesi, olast bir deliryum durumu-
nun erken anlagilmasi ve tedavisi acisindan énem tasir.
Oryantasyon bozuklugu en stk zamana (saati, giinii, ay1
karigtirma) yénelik olur. Yere (hastane yerine evde oldu-
gunu sdyleyebilir) ve daha ciddi durumlarda kisiye (ya-
kinlarint hig ilgisi olmayan kisiler olarak tanima) yonelim

de bozulabilir.

d. Dezorganize diisiince ve konusma: Kelimeler, ciimleler
ve konular arasinda baglantilarin zayifladig: tutarsiz bir
diisiince akigidir. Disardan anlagilmast zor, tutarsiz bir
konugma seklinde goriinebilir. Lisan bozuklugu nesneleri
isimlendirmede giigliikk, konugamama ya da yazamama
veya konusmay1/ yaziy1 anlayamama bigiminde olabilir.

e. Duyumsama ve algilama bozukluklari sik goriiliir. Algisal
bozukluklar, illiizyon (odadaki su borusunu yilana ya da
yatak carsaflarinin kivrimlarini fareye benzetme), haliisi-



nasyon (odaya girip ¢tkan kiiciik insanlar gibi) bi¢ciminde
olabilir. Illiizyon ve halliisinasyonlar genellikle gorseldir,
fakat diger duyulara yonelik de olabilir.

f.  Hem kayit hem de hatirlama ve tanima hafizas: bozulur.
Yakin hafiza genellikle uzun dénem hafizadan daha fazla
etkilenir.

g. Emosyonel degisiklikler, bazn hasta yakinlarinin kisilik
degisikligi gibi yorumlayabilecegi sekilde siireli olabilir.
Deliryuma 6zgii bir duygulanim veya duygudurum ézel-
ligi yoktur. Ancak ¢ogu zaman bozulmalar olur ve bunlar
anksiyete, 6fke, apati, depresyon, ofori, irritabilite seklin-
de ortaya ¢ikabilir.

h. Disiince iceriginde daha ¢ok kotiilik gorme igerikli
(beni 6ldiirecekler, kesecekler) sistemsiz sanrilar seklinde
sanrilar ortaya cikabilir. Yanlis yorumlamalar (hemsirenin
ilag vermeye calismasini, kendisini zehirlemeye calisugt
bi¢iminde yorumlayabilir) hezeyan halini alabilir.

. Uyku-uyaniklik déngiisiiniin ters donmesi sikur. Uyku
bozuklugu giindiiz uyuklamasi, gece huzursuzluk goster-
me ya da uyuyamama seklinde olabilir.

i.  Davranis degisiklikleri: Deliryumlu hastanin izlenmesini
giiclestiren en 6nemli belirtidir. Hiperakdif deliryumlu
hastalar uyaniklik artigt ve hipervijilans gosterirler. Ajite,
taskin ve saldirgan olabilirler. Tersine hipoaktifler uyku-
ludurlar. Hareketsizlik, retardasyon belirgindir.

j. Semptomlar giin boyunca dalgalanmalar gésterir, giindiiz
biraz diizelme ve geceleri kétiilesme sikur. Belirtilerin
giin icinde dalgalanmalar ve degismeler gostermesi, delir-
yumun en tipik 6zelliklerindendir. Kuskusuz bu ozellik,
stk goriistilmeyen hastalarda tanmin gozden kagirilmasi-
nin en 6nemli nedenlerinden biridir.

Nérolojik belirtiler: Konugmada disfazi (anomi); daha ¢ok
sistematik yanlis adlandirmalar seklinde goriiliir. Cogu kere
kiginin 6nceki deneyimlerinden ¢agrisimlari yansitan yanlig
adlandirmalar vardir. Mesela, marangoz bir hasta stetoskopu
kerpeten olarak isimlendirebilir. Serebellar tipte dizartri; daha
¢ok aksiyon tremoru seklinde tremor; hepatik ensefalopati ve
tiremide asteriksis: kollar 6ne uzatildiginda kanat carpma ha-
reketi ve cesitli motor anormallikler goriilebilir.

Fiziksel bulgular: Mental durumunda degisiklikler gosteren
her hastada tam bir fiziksel muayene yapmak gerekir. Ozellik-
le genel goriiniim, vital bulgular, hidrasyon durumu, fiziksel
travma delilleri ve nérolojik bulgular dikkatle degerlendiril-
melidir. Kisa bir yatakbasi norolojik muayene, tiim organik
ruhsal bozukluklarda oldugu gibi deliryumda da hizli bir tan:
icin son derece 6nemlidir. Deliryum veya kuskusu varsa has-
tada pupiller, fundoskobik anormallikler, ense sertligi, tiroid
bityiimesi, kalp tfiirimleri veya ritim diizensizlikleri aragtiril-
malidir. Akcigerlerin dinlenmesi, ke veya dalak biiyiimesini
gosterecek bir batin muayenesi, ikter veya dékiintiilerin anla-
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stlmasini saglayacak bir cilt muayenesi ise yarayacakur. Genel
goriiniim, madde veya alkol kétitye kullanimu ile ilgili fikir ve-
rebilir. Kiif kokusu fetor hepatikus, meyve kokusu ketoasidoz
icin ipucu olabilir. Serum amonyum diizeylerinde artma ile
birlikte sarilik veya asteriksis karaciger yetmezligini gostere-
bilir. Ajitasyon ve titremeler sedatif veya alkol yoksunlugunu
destekleyebilir.

Taskinlik ve huzursuzluk yiiziinden tant i¢in gerekli muayene
ve degerlendirmelerin giiclestigi bir deliryumlu hastada vital
bulgularin degerlendirilmesi hem kolaydir hem de ¢ok énem-
li bilgiler verebilir. Yiiksek ates; enfeksiyonlar, tiroid firtinas,
aspirin toksisitesi veya belirli maddelerin asirt dozlart ya da
yoksunluklarinin neden oldugu adrenerjik hizlanma ile ilgili
olabilir. Agir1 hipertermi, toplu igne pupillerle birlikte pontin
inmelerinde goriilebilir. Solunum hizinin artug bir hastada
diyabetik ketoasidoz, sepsis, stimiilan madde intoksikasyonu
ve aspirin doz agimuini; solunum hizinin yavagladigs bir hasta-
da ise narkotik dozagimini, gesitli sedatif intoksikasyonlarini
distinmek gerekir. Hizli nabiz atglar: ates, sepsis, dehidra-
tasyon, tiroid firtinasi, ¢esitli kardiyak ritim duizensizlikleri,
cesitli ilaglarin dozagimu ile ilgili olabilir. Nabiz sayisinda azal-
ma ise kafaici basing artigi, asfiksi veya tam kalp bloku isa-
reti olabilir. Adrenerjik yiiklenmenin sonucu olarak artmig
kan basinci deliryumda ¢ok sik ortaya ¢ikar. Gebe kadinlarda
ikinci trimesterde 75 mm Hg ve ii¢iincii trimesterde 85 mm
Hg'den fazla bir diyastolik kan basinci varsa, preeklampsi yo-
niinden mutlaka degerlendirmek gerekir. Hipertansiyon ve
bradikardili hastalarda, aremis kafa ici basinci arastirilmalidir.
Hipotansiyonu olan deliryumlu bir hastada dehidratasyon,
diyabetik koma, trvmalara bagli kanama, anevrizmal riiptiir
veya GI kanama yoniinden ayirict tani yapilmalidir. Pupiller
genigleme halliisinojenler, amfetamin, kokain, atropa bellado-
na intoksikasyonu veya antikolinerjik ilaglarla ilgili olabilir.
Pupiller daralma ise narkotik entoksikasyonuna ikincil ola-
bilir. Ciddi kafa travmalari siklikla zor taninir. Fundoskopik
muayene, pupiller esitsizlik gibi ipuglari bazen yararli olabilir.

Laboratuar ¢aligmalar: Tam kan sayimi (enfeksiyon ve ane-
mi tanisina yardimei olur), elekerolitler (Diisiik veya yiiksek
degerler), glukoz ( hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz), bobrek
ve karaciger fonksiyon testleri (Bobrek ve karaciger yetmezli-
gi tanisi icin), tiroid fonksiyon testleri (Hipotiroidizm), id-
rar tahlili (Uriner enfeksiyonlar igin), idrar ve kanda madde
tarama (Toksikolojik nedenler i¢in), tiyamin ve Vitamin B,
diizeyleri (Vitamin yetmezligi icin), bakteriyolojik ve viral et-
yolojiler i¢in testler (Enfeksiyonlar icin), sedimentasyon, alkol
diizeyini de iceren madde taramalari, HIV testleri ve eger ge-
rekli ise diger enfeksiyon testleri yapilmalidir.

Goriintiilleme galigmalari: Kafa Bilgisayarli Tomografi (BT)
ve Manyetik Rezonans Gériintilleme (MRG), yapisal lezyon-
larin tanist icin yardimer olabilir. Alkol-sedatif yoksunlugu-
na bagli deliryumlarda artmis EEG hizli dalgalari, toksik ve
metabolik deliryumda (Hepatik ensefalopatide) diffiz EEG
yavaslamasi gdzlenebilir. Trifazik dalgalar toksisite ve metabo-
lik yetmezliklerde, devamli degisiklikler non-konviilzif status
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epileptikusta bulunabilir. Akciger grafisi pnémoni ve konjes-
tif kalp yetmezligi tanisi icin kullanilir.

Ol¢me ve degerlendirme lgekleri: Tani icin standart ge-
nel ubbi, psikiyatrik ve nérolojik oykii ve muayene gerekli-
dir. Goriigmelerle elde edilen bulgular degerlendirilerek tan:
konur. Ancak tarama, tani ve belirtilerin derecelendirilmesi
icin ¢ok sayida 8lgek gelistirilmigtir. Uygun bir tani i¢in tani-
sal olciitlerin periyodik olarak degerlendirilmesi ve hastanin
baslangictaki ruhsal durumu hakkinda bilgi sahibi olunmasi
zorunludur.

Mini Mental Durum Testi sadece deliryum degil, tiim or-
ganik ruhsal bozukluklarda mental durumdaki bozulmanin
ciddiyeti ve dogasi hakkinda kolay fikir verebilen bir testtir.
24ten daha az bir skor deliryum, demans veya mental duru-
mu etkileyen bagka bir problem varligint gosterir. Béyle bir
durumda deliryum ihtimalini dogrulayacak ek tanisal islemler
yapilmalidir.

Bir Saat Ciz Testi, biligsel bozulmalar i¢in duyarli ve uygulan-
mast kolay bir diger testtir. Hastadan rakamlari ve kollart da
gosterecek sekilde bir saat ¢cizmesi ve kollari saat mesela 8:20°
yi gosterecek sekilde isaretlemesi istenir. ki veya daha fazla
hata genellikle biligsel bozulmay1 gsterir.

Tarama amaciyla en sik kullanilan iki test Deliryum Semp-
tom Goriigmesi (Delirium Symptom Interview=DSI) ve
Konfiizyon Degerlendirme Metodu (Confusion Assessment
Method=CAM)’dir (33, 34). DSI'in ozgiilliikk-duyarlilik de-
gerleri gdrece diisiiktiir. Deliryum-demans ayiriminda etkin-
ligi test edilmemistir. Konfiizyon Degerlendirme Metodu ise,
deliryumla demansin ayiriminda etkinligi kanitlanmigs ve yiik-
sek ozgiilliik-duyarlilik degerlerine sahip oldugu gosterilmis,
Tiirkge'ye de uyarlanmis bir testtir (35). Dért maddesi vardir:
1. Akut baslangicly, giin icinde dalgalanmalar gésteren seyir,
2. Dikkat azalmasi (sdylenenleri aklinda tutabiliyor mu? Dik-
katini odaklayabiliyor mu?), 3. Organize diisiinme yetisinde
azalma (anlamsiz konugmalar, mantiksiz diistinceler, ilgisiz
konulara atlamalar), 4. Bilin¢ degisikligi. Konfiizyon deger-
lendirme metoduna gore hastaya deliryum tanist koyabilmek
icin birinci ve ikinci bulgular mutlaka olmali, bunlara ek ola-
rak {igiincii veya dérdiincii bulgulardan en az biri olmalidir.

Ayrica deliryum belirtilerinin siddetini 8lgen ¢esitli dlgekler
bulunmaktadir. Deliryum Derecelendirme Olgeginin Tiirkge
uyarlanmasi yayimlanmigtir. Daha ¢ok belirtilerin siddetini
izlemede kullanilmakla birlikte 11-12’nin kesme noktasi ola-
rak alinabilecegi ve bu skorun tisriindeki degerlerin deliryum

riski altinda kabul edilebilecegi bildirilmistir (36).

Yogun bakimda hastalarla iletisim zor oldugu icin riskli has-
talarda deliryumun izlenmesi ve fark edilmesi giigliik hosterir.
Bu hastalar icin hemgireler ve anestezistler gibi psikiyatrist ol-
mayan kisilerin de kullanabilecegi 6lgekler de gelistirilmistir.

Olus nedenleri: Klinisyen deliryum olgusu ile karsilasuginda
neden olabilecek tiim durumlari gézden gegirmelidir. Lipows-

ki (1989), primer serebral hastaliklar, sistemik hastaliklar, en-
toksikasyonlar ve psikoaktif maddelerin yoksunluklari olmak
iizere 4 ana neden grubu tanimlamisur (37).

DSM; deliryum nedenlerini baglica: 1. Madde entoksikasyo-
nu deliryumu, 2. Madde yoksunlugu deliryumu, 3. Ilaglarin
indiikledigi deliryum, 4. Bagka tbbi durumlara bagl delir-
yum, 5. Coklu etyolojiye bagli deliryum, 6. Baska tanimlan-
mis deliryum, 7. Tanimlanamayan deliryum olarak siralamak-

tadir (1).

Deliryumun olusunda rol oynayan durumlarin incelendigi
kaynaklarda, genellikle duruma neden olan faktérlerle ortaya
ctkmasina ortam hazirlayan durumlarin birlikte ele alindig:
goriilmektedir. Bu durum, énleyici ve tedavi edici yaklagim-
larin karigmasina ve ihmal edilmesine yol agmaktadir. Bu
bakimdan predispozan (yatkinlagtirict), presipite eden (tetik-
leyici) ve nedensel fakedrleri, biitiinciil bir bakisla ele almak
gerekir:

Predispozan etmenler: Yapilan calismalarda, belirlenen belli
baslt predispozan faktorler; ileri yas, kognitif bozukluk veya
demans varli, ciddi bir hastaligin varlig1 veya komorbidite,
gecirilmis inme ve depresyon 6ykiisii, kronik renal ve akciger
yetmezlikleri, dehidrasyon, malniitrisyon, alkol-sigara kulla-

nimut ile gérsel/isitsel bozukluklardir (38, 39).

Demans, deliryum i¢in 6nemli bir risk fakedrii olup, demanslt
hastalarda deliryum gelisme oranlar %22 ile %89 gibi ¢ok
yiiksek oranlarda bulunmustur (40). Deliryum demans ge-
lisimi i¢in bir risk faktdrii veya onun bir géstergesi olabilir.
Demanslt hastanin bilinglilik diizeyinde ve biligsel islevlerin-
de yakin zamanda ortaya ¢ikan degisiklikler uyarici olabilir.
Deliryum &zellikle yaslt hastalarda altta yatan ubbi durumun
tek gostergesi olabilir. Enfeksiyonlu hastalar ates, miyokard
enfarktli hastalar gogiis agrisi, stroklu hastalar hemiparezi ol-
maksizin deliryum belirtileri gosterebilirler.

Presipite edici etmenler: Deliryumun ortaya ¢tkmasint te-
tikleyecek pek gok faktor mevcuttur. flaglar, immobilizasyon,
idrar sondast kullanimi, fiziksel aktivite kisitlayici bariyer
kullanimi, dehidratasyon, malniitrisyon, cevresel etkenler ve
psikososyal problemler bunlardan bagta gelenleridir.

Cerrahi, tek bagina deliryum icin bir risk fakedrii olarak goriil-
memekle beraber eslik eden bir¢ok durum deliryumu presipi-
te edebilir. Preoperatif (demans, polifarmasi, ilag yoksunlugu,
stvi-elektrolit dengesizligi), Intraoperatif (meperidin, uzun
etkili benzodiyazepinler, antikolinerjikler) ve Postoperatif
(hipoksi, hipotansiyon) ek etmenler operasyona bagli delir-
yumlarin sik goriilmesine neden olmaktadir. Anestezinin tipi
(genel veya bélgesel), deliryum gelisimi agisindan 6nemli bir
fark olugturmadig ifade edilmektedir.

Yabanci bir ortam, uyku diizeninin bozulmasi, stk oda degis-
tirmeler, duyusal yiiklenme veya duyusal yoksunluk gibi ¢ev-
resel faktorler, 6zellikle zaten yatkin olan yaslida deliryuma
yol acabilir.



flaglar deliryum icin 6nemli bir risk fakeoriidiir ve ilaglara
bagli deliryumlar 6zellikle hastane ortamlarinda ¢ok yaygin-
dir. Ozellikle yaslt hastalarda bu daha da ¢ok 6nem kazanur.
Bu yiizden hastanin ilag ve madde kullanim éykiisii ¢ok dik-
katle alinmalidir. Yasli kisilerde tedavi edici doz ve diizeylerde
ilaclar bile bazen deliryuma neden olabilir.

Depresyon, agri, psikolojik stres, bagimsizligin veya sosyal
destegin kaybu gibi psikososyal faktorler de, ozellikle bu prob-
lemlerin sik¢a gozlendigi yas grubunda dnemli deliryum risk
faktorlerinden olup, hekimlerce siklikla goz ardi edilmektedir.

En sik bildirilen tibbi nedenler: Hemen biitiin tibbi has-
taliklar, entoksikasyonlar ve ilag tedavileri deliryuma neden
olabilir. Bu durumlarin bir listesi Tablo 1'de verilmistir.

Tibbi bakim ve Tedavi ilkeleri:

Engelleme-6nleme: Deliryum gidisinin ek maliyeti nedeniyle
onleme esas amag olmalidir. Deliryum icin yiiksek risk tagtyan
hastalar yaus sirasinda, ubbi ve cerrahi islemler yapilirken ya-
kindan izlenmelidir. Hastanin ruhsal durumu riskli hastalarda
bir vital bulgu olarak izlenmelidir. Ozellikle riskli hastalarda,
giin i¢i dalgalanmalar dikkate alinarak vizitler diginda da sik
stk yonelim muayenesi ve davraniglarin izlenmesi gerekir.

Bakim ve tedavinin esaslari: Deliryum tanist kondugu veya
stiphelenildiginde alttaki nedenler aragtirilmalidir. Tedavi alt-
ta yatan nedene ydneliktir. Davranigsal ve psikiyatrik belirtiler
icin yapilacaklar ilag tedavileri ile birlikte cevre diizenlemele-
rini igerir. Bugiin i¢in deliryum tedavisinin ana ilkeleri; tab-
lonun tanimlanmast ve olast nedenlerin gozden gegirilmesi,
belirtiler icin psikolojik yaklagim ve belirtilere yonelik ilag
tedavisi olarak 6zetlenmektedir.

Fiziksel-tibbi bakim: Esas tedavi altta yatan nedene yonelik
olduguna gore fizik muayene ve laboratuar degerlendirmeler
dikkatle yapilmalidir. Ajitasyon veya deliryum bazen geriye
dénebilir ek nedenlerle artabilir. Uriner retansiyon, fekal zor-
luklar, kas-iskelet sistemi agrilari, ekstremite iskemileri gibi
fiziksel rahatsizlik verebilecek durumlar diizeltilmelidir. Hasta
bakimu icin gok gerekli olmayan tedavi bicimleri sonlandiril-
malidir (8rn. serum askalart). Svi ve gidalar dikkatle verilme-
lidir ¢iinkii hasta isteksiz olabilir ya da dengeli bir alim gere-
kebilir. Alkol toksisitesi veya yoksunlugu kuskusu olanlarda
multivitaminler, 6zellikle tiyamin verilmelidir.

Cevresel diizenlemeler: Deliryumlu hastanin bulundugu or-
tam sakin, stabil ve iyi igtklandirilmig olmalidir. Uyaran fazla-
lag1 da, yoksunlugu da deliryum belirtilerini artirabilir. Tak-
vim, saat gibi bellek ipuglari veya yonelim diizeltme teknikleri
yararli olabilir. Bazi deliryumlu hastalar kendilerine veya bas-
kalarina, 6rnegin yanindaki hastaya zarar verebilir. Yabanc
bir ortamda tek basina bulunmak belirtileri siddetlendirebilir.
Hem bu nedenlerle, hem de biling ve yénelim bozuklugunun
neden olabilecegi kusmugunu aspire etme, serum askisina do-
lanma gibi tehlikelerden dolay: deliryumlu hastalar asla yalniz
veya refakatcisiz birakilmamalidir.
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Hasta ve yakinlarint deliryumun muhtemel olus nedenleri,
onemi ve seyri hakkinda bilgilendirmek ve olusabilecek so-
nuglar konusunda bilgilendirmek gerekir. Aileler genellikle
hastanin agir bir beyin hasari gecirdigini veya aklini kaybet-
tigini diisiinerek endigelenir. Deliryumun genellikle gegici bir
durum oldugu, ancak altta yatan hastaligin ciddiyetini gos-
terdigi konularinda aileler aydinlaulmalidir. Aile bireyleri ve
yakinlar, béyle hastalar1 sik sik ziyaret etmek isterler. Belirli
kosullara uymak ve her biri ayri zamanlarda olmak iizere ziya-
retleri desteklenmelidir.

Tablo 1. Deliryuma yol acabilen tibbi durumlarin en sik
gorilenleri

Yapisal degisiklikler
Kapali kafa yaralanmalari veya beyin kanamalari

Serebral enfarkt, subaraknoid kanama ve hipertansif
ensefalopati gibi serebrovaskiler olaylar

Primer veya metastatik beyin timarleri

Beyin abseleri

Metabolik nedenler

Sivi-elektrolit anormallikleri, asit-baz dengesizlikleri ve hipoksi
Hipoglisemi

Hepatik ve renal yetmezlik

Vitamin yetmezligi durumlari (6zellikle tiyamin ve
siyanokobalamin)

Tiroid ve paratiroid endokrinopatileri

Hipoperfiizyon durumlari

Sok

Konjestif kalp yetmezligi

Kardiyak aritmiler

Anemiler

Enfeksiy6z nedenler

Menenjit gibi MSS enfeksiyonlari

Ensefalitler

HIV'a bagli beyin enfeksiyonlari

Septisemi

Pnémoni

idrar yolu enfeksiyonlari

Toksik nedenler

Madde entoksikasyonu- Alkol, eroin, kannabis, PCP, LSD

ilaclarin indiikledigi deliryumlar
Antikolinerjikler (Benadryl, TCA'lar)
Narkotikler (Meperidine)
Sedatif hipnotikler (Benzodiyazepinlar)
Histamin—2 (H2) blokerleri (Simetidin)
Kortikosteroidler

Santral etkili antihipertansifler (Metildopa, rezerpin)

Anti-parkinson ilaglar (Levadopa)

Alkol, opioidler ve benzodiazepinlere bagli madde yoksunlugu
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Bellek sorunlari yiiziinden hastay1 her gordiigiinde kendini
tanitmak gerekir. Konugurken hafif ve yumusak bir ses tonu
kullanmak, nazik tavirlar, yapilacak islemleri ve durumu agik,
basit ifadelerle agiklamak anksiyeteyi azaltmaya yardimci ola-
bilir. Fiziksel kisitlamalar, ozellikle baglamak yerine aileden
birinin yardimci olarak kalmast uygun olur. Tesbitin zorunlu
oldugu durumlarda dikkatle uygulanmasi gerekir. Duyusal
defekdler diizeltilmeli, kullaniyorsa gozliik ve isitme cihazi
takviyesi yapilmalidir.

Tlag tedavisi: Deliryum tedavisi, dncelikle altta yatan nedene
yonelik olmalidir. Neden olan tibbi durumun ciddiyeti ile il-
gili oldugundan siiratli davranilmali ve ubbi durum kontrol
aluna alinmalidir. Deliryum tanisinin kuskulu oldugu du-
rumlarda ve tedavi i¢in ilag seciminde psikiyatristen yardim
alinabilir, ancak esas nedene yonelik tedavi elbetteki ilgili kli-
nikte ve izleyen hekim tarafindan yapilacakur.

Psikotrop ilag tedavileri, ciddi deliryumu olan, semptomlarin
gerekli girisimlerin (intubasyon, IV tedavi gibi) yapilmasini
engelledigi, hastanin ve diger kisilerin giivenliginin tehlikeye
girdigi durumlarda giindeme getirilmelidir. Klinisyenler, de-
liryum semptomlarinin tedavisinde ideal bir ilacin olmadigy,
herhangi bir alternatifin mental durumu daha da bozabilecegi
ve mental durum degisikliklerinin takibini engelleyebilecegi
konusunda uyanik olmalidir. Eger ila¢ tedavisi baglanacaksa,
s6z konusu ilag, en diisitk dozda ve olabilecek en kisa siire
icin baglanmalidir. Semptomlar kontrol altina alindike¢a yavas
yavas azaltmak gerekir.

Deliryumun farmakolojik tedavisi anksiyete ve ajitasyonu
azaltarak hastanin ve klinik personelinin emniyetine yardimci
olur. Hipoaktif deliryum vakalarinda sedasyon gerekmez, ¢ev-
resel diizenlemeler ve alttaki nedene yonelik girisimler esas-
tir, ancak eger rahatsiz edici halliisinasyonlar varsa diisiik doz
atipsikotikler yararli olabilir. Hiperaktif deliryumlarda agiri
taskinlik, saldirganlik, huzursuzluk, uykusuzluk gibi davra-
rugsal belirtiler ve halliisinasyon, hezeyan gibi psikotik belirti-
ler i¢in psikotrop ilaglar kullanilmaktadir.

Antipsikotikler: ileri derecede hiperaktif ve psikotik belir-
tili hastalarin tedavisinde segilen ilaglardir. Haloperidol gibi
yiiksek potensli eski antipsikotikler uygun ilaglardir fakat no-
rolojik yan etkileri vardir. Risperidon, olanzapin, ketiyapin
gibi yeni antipsikotikler fazla yan etki ¢ikarmadan belirtileri
azaltirlar. Yaslt hastalarda diisiik dozlar kullanilmalidir. Semp-
tomlar kontrol altina alindik¢a yavas yavag azaltmak gerekir.
Yogun bakim hastalarinda kullanimlari ile ilgili kanitlar heniiz

yeterli degildir (40).

Onerilen antipsikotik ilaclar icinde haloperidol tedavide
etkinligi, reseptor profili, giivenligi ve farkli formlarda uy-
gulanabilirligi ile tedavi rehberleri iginde halen birinci sece-
nek olarak yerini korumaktadir (41). Lonergan ve ark. (40)
yaptiklar1 bir Cochrane analizi haloperidolun postoperatif
vakalarda deliryum derece ve siiresini azalttg1 ve davranigsal
belirtileri tedaviden ¢ok deliryum seyrine dogrudan bir etki-

si oldugunu géstermektedir. Haloperidol, diger tipik antip-
sikotiklere gore ortostatik hipotansiyona daha az yol acar ve
antikolinerjik yan etkileri daha azdir. Ancak, ekstrapiramidal
yan etkiler ve distoni daha siklikla gozlenir. Ozellikle yiiksek
dozlarda diigmelere yol agabilir. Haloperidole genellikle 1-2
mg gibi diisitk dozlarla baglayip gerektik¢e her 2—4 saatte bir
tekrarlama 6nerilse de yiiksek doz bolus ve intravensz (IV)
tedavilerin daha etkin olduguna ve tekrarlayan medikasyonla-
ra bagli komplikasyonlari azaltugina iligkin yayinlar da vardir
(42). Ancak intravenoz uygulama icin FDAden onay heniiz
olmadig1, bu uygulamanin oral kullanima gére 2 kat daha po-
tent oldugunu ve antipsikotiklerin kardiyak disritmi ve QT
uzamast riskini artirdigint unutmamak gerekir.

Son yillarda tedavide atipik antipsikotik kullanimi giindeme
gelmigtir. Risperidon, olanzapin, ketiyapin gibi atipiklerle
deliryumun etkin olarak tedavi edilebildigine iliskin olgu su-
numlari yer almaketadir (43-45). Pelland ve Trudel (45) 1996~
2008 arasi yapilmis calismalari gozden gegirdikleri yazida, ati-
piklerin haloperidol kadar etkili ve daha giivenilir oldugunu
ancak haloperidolun oral, IM ve IV formlarinin 6zellikle yo-
gun bakim hastalarinda zaman i¢inde sinanmig altin standart
olma 6zelligini hala siirdiirdiigiint bildirmekeedirler.

Bazi kanitlar hemen biitiin antipsikotiklerin neden olabilece-
gini gosterdiginden, ozellikle kardiyovaskiiler ve serebrovas-
kiiler risk faktorlerine sahip hastalarda strok riskini iyi deger-
lendirmek gerekir. Antipsikotiklerin iskemik stroka neden
olduguna ve atipik olanlarin ayrica QT uzamasi yapma ve ani
kardiyak 6liim ve pnémoni olusturma riskini arturdigina ilis-
kin bildirimler mevcuttur (46, 47). Deliryumu olan yaglilarin
da aralarinda oldugu Amerikan bakim evlerinde, antipsikotik
kullaniminin mortalite riskini artirdigt bildirilmektedir. Bu
risk artigt en ¢ok haloperidol ve en az ketiyapin i¢in bulun-
mustur (48). Bu bulgu, antipsikotiklerin kii¢iik dozlarda ve
kisa siirelerle kullanilmasi gerektigini gostermektedir.

Sonug olarak, antipsikotikler ancak cidi derecede ajite, huzur-
suz ya da kendisine veya bagkalarina zarar verme ihtimali olan
hastalarda ve miimkiin olan en kisa siire boyunca en diisitk
etkili dozda uygulanilmalidir. Tiim olgularda, antipsikotikler
ancak davranigsal miidahaleler miimkiin olmaz veya basarisiz
olursa kullanilmali ve gidis yakindan izlenmelidir (49).

Benzodiyazepinler: Nobetler ile alkol ve sedadf hip-
notik yoksunlugu olgularinda kullanilirlar. Diger olgu-
larda sadece noroleptik tedavisine ek olarak kullanilir.
Haloperidol+benzodiyazepin ile tek bagina haloperidol alan
grubu kargilagturan caligmalar, kombine alanlarda daha az
ekstrapiramidal semptomlar (EPS) oldugunu bildirmiglerdir
(50). Bu durumlarda ajitasyonu kontrol i¢in kullanilan né-
roleptik dozu ve dolayisiyla EPS’1 azalur. Benzodiyazepin-
ler bilinmeyen madde kullanimlarinda da tercih edilebilir.
Ozellikle solunum problemleri olan veya giigsiiz hastalarda
solunum depresyonu yapabileceginden dikkatli olunmalidir.
Lorazepam, kisa etkili olmast ve aktif metabolitleri olmamasi
nedeniyle tercih edilen ilactir.



Vitaminler: Tiyamin, siyanokobalamin gibi vitaminler; vitamin
yetmezlikleri, alkol yoksunlugu, Wernicke ensefalopatisi olgula-
rinda kullanilir. Kugkulu olgularda mutlaka vermek gerekir.

Sonug

Deliryum; beyin iglevlerinde bozulma yapan farkli pek ¢ok
tbbi nedene bagli olarak gelisen ve basta biling olmak {ize-
re cesitli biligsel islevlerde bozulma ile kendini gdsteren bir
sendromdur. Dahili ve cerrahi klinik hastalarinda yiiksek
oranlarda goriiliir ve altta yatan durumun ¢ok ciddi oldugu-
nu gosteren bir alarm durumudur. Yatkinlig1 olan hastalarda
stk yapilacak oryentasyon ve dikkat muayeneleri erken taniy:
kolaylagtirabilir. Tedavi esasen altta yatan durumlara yonelik
olmali ve izleyen klinik¢e yapilamlidir. Ancak farmakolojik
olmayan yaklagimlarin 6nemi unutulmamalidir.

Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.
Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catigmast bildirmemiglerdir.
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