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Deliryum genel týbbi uygulamada, ayýrýcý tanýda
nadiren akla gelebilen, ancak hastanede

yatarak tedavi gören hastalarda ve özellikle yaþlýlar-
da oldukça sýk görülen bir bozukluktur. Deliryumun
yaygýnlýðý, týbbi nedenlerle hastaneye yatýrýlan
hastalarda %10-30, hastanede yatan yaþlý hastalarda
%10-40, hastanede yatan kanserli hastalarda, %25,
hastanede yatan AÝDS'li hastalarda %40, postope-
ratif dönemdeki hastalarda %51, terminal dönem
hastalarda %80 olarak saptanmýþtýr. Deliryum tedavi
edilmediðinde mortalite oraný yükselmektedir. Bu
nedenlerle, tanýnabilmesi ve uygun tedavisi son
derece önemlidir. 

DELÝRYUMDA TEMEL ÖZELLÝKLER

Deliryumun temel özellikleri, bilinç, dikkat, biliþ ve

algý bozukluklarýnýn olmasýdýr. Bozukluk kýsa zaman-
da geliþir. Çoðunlukla birkaç saat birkaç gün içinde
geliþir ve gün içinde dalgalanmalar gösterir. DSM-IV
ölçütlerine göre;

1-Bilinç bozukluðu (çevreye karþý uyanýklýlýkta azal-
ma), dikkati toplama-sürdürme veya arttýrma
yeteneðinde azalma

2-Biliþ deðiþikliði (bellek, yönelim, dil bozukluðu)
veya algý bozukluðu olmasý (bunlarýn demans ile
iliþkisi yoktur)

3- Kýsa bir zamanda geliþme (birkaç saatden birkaç
güne) ve gün içinde dalgalanma, deliryumun
özellikleridir.

Deliryumun DSM-IV taný ölçütleri Tablo 1’de ve-
rilmiþtir. 

Deliryumun etiyolojisi, öykü, fizik muayene ve labo-
ratuvar testleri kullanýlarak saptanabilir. Etiyolojide* Bakýrköy Ruh Saðlýðý ve Sinir Hastalýklarý Eðitim ve

Araþtýrma Hastanesi AMATEM, ÝSTANBUL

Deliryum

Uz. Dr. Ahmet TÜRKCAN*

Özet

Deliryum, nedenleri, seyri, tedavisi ve sonuçlarý ile özel bir klinik önem taþýr. Tanýnýn koyulamadýðý
ve uygun tedavinin yapýlmadýðý durumlarda mortaliteyle sonuçlanabilir. Hem psikiyatri hem de
psikiyatri dýþý disiplinler tarafýndan deliryum riskinin öngörülebilmesi, bulgularýnýn tanýnmasý ve
deðerlendirilmesi gereklidir. Bu yazýda deliryum çeþitli yönleriyle ele alýnmaya çalýþýlmýþ ve ek
olarak alkol baðýmlýlýðýnda görülen bir deliryum olan deliryum tremens gözden geçirilmiþtir.
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deliryuma neden olabilecek genel týbbi hastalýk,
madde yoksunluðu veya entoksikasyonu, toksine
maruz kalma veya bunlarýn kombinasyonu araþtýrýl-
malýdýr. 

DSM-IV'e göre de 4 tip deliryum sözkonusudur:

1. Genel týbbi duruma baðlý deliryum

2. Madde kullanýmýna baðlý deliryum (entoksikasyon
veya yoksunlukta)

3. Çoðul etiyolojiye baðlý deliryum

Özellikle yaþlý hastalarda çoðul etiyoloji bulunur. Bir
çalýþmada, yaþlý hastalarýn %56'sýnda tek bir
deliryum nedeni saptanýrken %44'ünde ortalama
2.8 neden saptanmýþtýr.

4. Baþka yerde belirtilmeyen deliryum

Bazen belirgin bir deliryum nedeni hemen saptana-
maz. Bilinmeyen bir ilaç kullanýmý, intravasküler
koagülasyon gibi nadir görülen bir durum deliryuma
yolaçabilir. Bazen çevresel nedenlerin örneðin
yoðun bakým ortamýnýn buna neden olabileceði ileri
sürülmüþtür.

Deliryuma neden olan durumlar Tablo 2’de ve-
rilmiþtir. 

Deliryumda bellek bozukluðu, yakýn bellek bozuk-
luðu þeklindedir. Yönelim bozukluðu çoðunlukla
zamana (öðle yerine sabah olduðunu söyleyebilir)
veya yere (hastane yerine evde olduðunu söyleye-
bilir) ve diðer kiþilere iliþkindir. Kiþinin kendisine karþý
yönelim bozukluðu nadirdir. Dil bozukluðu, disartri,
disnomi, disgrafi þeklindedir.

Deliryumda dikkatin azalmýþ olmasý ve enkoherans

nedeniyle hastayý deðerlendirmek zor olabilir. Bu
nedenle deðerlendirmede, önceki týbbi kayýtlar, ya-
týþ dosyalarý, týbbi öykü ve aile üyeleri yardýmcý ola-
bilir.

Algý bozukluklarý, yanlýþ yorumlar, yanýlsamalar ve
varsanýlar þeklindedir. Hasta, hemþirenin ÝV sývý hazýr-
lamasýný kendisini zehirleyeceði þeklinde yanlýþ
yorumlayabilir. Yatak çarþaflarýnýn kývrýmlarýný çeþitli
hayvanlar þeklinde görebilir (yanýlsama), çevresinde
hiçkimse yokken yataðýn çevresinde bir grup insan
görebilir (varsaný). Deliryumda görsel varsanýlar ve
yanlýþ yorumlar oldukça yaygýndýr.Bununla birlikte
varsanýlar, iþitsel, dokunsal, tad ve koku varsanýlarý
þeklinde de olabilir. Hasta varsanýlarýn içeriði ile iliþ-
kili davranýþsal veya duygusal yanýtlar verir.

Deliryumda eþlik eden diðer bulgular, uyku bozuk-
luðu, psikomotor aktivite bozukluðu, emosyonel
bozukluk ve uyku-uyanýklýlýk döngüsünde bozul-
madýr. Uyku uyanýklýlýk döngüsü bozukluðu, gündüz
uykululuðu, gece ajitasyon gösterme veya uykuyu
sürdürme bozukluðu þeklinde olabilir.

Psikomotor aktivite ve uyanýklýlýðýn düzeyine göre 2
tip deliryum tanýmlanmýþtýr:

1. Hiperaktif (ajite, hiperalert)

Varsanýlar, hezeyanlar, ajitasyon, yönelim bozukluðu
ön plandadýr.

2. Hipoaktif (letarjik, hipoalert)

Konfüzyon, sedasyon ön planda olup daha az sýklýk-
la varsanýlar, hezeyanlar ve yanýlsamalar olabilir.

Bu iki tip dýþýnda her iki tipin özelliklerini taþýyan
karýþýk tipte deliryum da tanýmlanmýþtýr.

Tablo 1. DSM-IV'e göre deliryum

A. Dikkati belirli bir konu üzerinde odaklama, sürdürme ya da yeni bir konuya kaydýrma yetisinde azalma ile giden bilinç bozukluðu 
(yani çevrede olup bitenin farkýnda olma düzeyinin azalmasý)

B. Daha önceden varolan, yerleþik ya da geliþen demans ile açýklanamayan algý bozukluðunun ortaya çýkmasý ya da biliþsel deðiþiklik 
(bellek, yönelim bozukluðu, dil bozukluðu gibi) olmasý.

C. Bu bozukluk kýsa bir süre içinde geliþir (genellikle saatler ya da günler içinde) ve gün içinde dalgalanmalar gösterme eðilimini taþýr.

D. Öykü, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularýndan elde edilen verilerde bu bozukluðun,

ya genel týbbi bir durumun doðrudan fizyolojik etkilerine baðlý olduðuna iliþkin kanýtlar vardýr, 

ya madde entoksikasyonu sýrasýnda ortaya çýkmýþtýr, 

ya tedavi için kullanýlan bir ilaç bu bozuklukla etiyolojik olarak iliþkilidir, 

ya bu bozukluk bir madde yoksunluðu sendromu sýrasýnda ya da bunun hemen sonrasýnda ortaya çýkmýþtýr, 

ya birden çok etiyolojik neden ile ortaya çýkmýþtýr, 

ya duyusal yoksunluk ya da özgül bir etiyolojik neden bulunmaksýzýn ortaya çýkmýþtýr.



Deliryumda emosyonel bozukluk, aksiyete, korku,
depresyon, irritabilite, öfke, öfori, apati, affektif
labilite þeklinde olabilir.

Deliryumun tipine baðlý olarak veya etiyolojiye özgül
nörolojik bulgular olabilir. Tremor, myoklonus,
asteriksis, refleks deðiþiklikleri, tonus deðiþiklikleri,
nistagmus, ataksi, serebellar bulgular ve kranial sinir
felçleri olabilir. EEG yaygýn yavaþlama gösterir. Alkol
veya sedatif hipnotik ilaç yoksunluðunda ise EEG

çoðunlukla hýzlý aktivite gösterir. Myoklonus, refleks
deðiþiklikleri ve serebellar bulgular lityum entok-
sikasyonu, asteriksis böbrek veya karaciðer yetmez-
liði, kranial sinir felçleri Wernicke Sendromu yönün-
den özgül bulgulardýr.

Beyinde dikkat ve uyanýklýðý düzenleyen temel bölge
retiküler formasyon olup mezensefalik retiküler for-
masyondan tektum ve talamusa projeksiyon
gösteren dorsal tegmentel yol deliryumdan esas
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SSS bozukluklarý:

Kafa travmasý

Nöbetler

Nöbet sonrasý durum

Vasküler bozukluklar (hipertansif ansefalopati)

Dejeneratif bozukluklar

Metabolik bozukluklar:

Böbrek yetmezliði (üremi)

Karaciðer yetmezliði

Anemi

Hipoksi

Hipoglisemi

Tiamin eksikliði

Endokrinopati

Sývý ve elektrolit dengesizliði

Asit-baz dengesizliði

Kardiyopulmoner bozukluklar:

Myokard enfarktüsü

Konjestiv kalp yetmezliði

Aritmi

Þok

Solunum yetmezliði

Sistemik bozukluklar: 

Enfeksiyon

Tümör

Travma

Duyusal yoksunluk

Vücut ýsýsý düzensizliði

Postoperatif durum

Madde kötüye kullanýmý veya baðýmlýlýðý:

Alkol

Amfetaminler

Kannabis

Kokain

Halüsinojenler

Uçucu maddeler

Opioidler

Fensiklidin

Sedatifler

Hipnotikler

Diðerleri

Ýlaçlar:

Anestezikler

Analjeziçkler

Astým ilaçlar

Antikonvülzanlar

Antihistaminikler

Antihipertansifler

Antimikrobikler

Antiparkinson ilaçlar

Kortikosteroidler

Gastrointestinal ilaçlar

Kas gevþeticiler

Ýmmün baskýlayýcýlar

Lityum

Antikolinerjik özellikli ilaçlar

Toksinler:

Antikolinesteraz

Organofosfatlar (insektisid)

Karbon monoksit

Karbon dioksit

Uçucu maddeler (organik solventler)

Tablo 2. Deliryum nedenleri



sorumlu olan bölgedir. Deliryum patofizyolojisinde
baþka mekanizmalar da bulunmaktadýr. Alkol yok-
sunluðunun yolaçtýðý deliryumda özellikle locus
ceruleus ve bu bölgedeki noradrenerjik nöronlarýn
aþýrý uyarýlmasý sorumlu tutulmaktadýr. Deliryumda
asetil kolin dýþýnda, serotonin ve glutamat da rol
oynamaktadýr.

AYIRICI TANI

Ayýrýcý tanýda en önemli hastalýk demansdýr.
Deliryum, demans tablosu içinde görülebilir. Her
ikisinde de biliþsel bozukluklar vardýr. Demanslý
hasta çoðunlukla alert olup, bilinç bozukluðu yoktur
ve aþýrý uyarýlmýþlýk gözlenmez. Deliryumda ise bil-
iþsel iþlev bozukluðu geçici ve geri dönüþlüdür.
Deliryum bulgularý 24 saat içinde dalgalanýr oysa
demansta dalgalanma gözlenmez. Týbbi kayýtlarýn
incelenmesi ve aile anamnezi ile deliryum öncesinde
demans olup olmadýðý saptanabilir. Deliryum ile
demansýn ayýrýcý tanýsý Tablo 3’te verilmiþtir.

GÝDÝÞ

Bazý hastalarda deliryumun baþlamasýndan önce
subklinik deliryum veya prodromal bulgular olabilir.
Örneðin sýkýntý, yerinde duramama, irritabilite,
dikkat daðýnýklýðý, uyku bozukluðu gibi. Bu prodro-
mal bulgulardan sonra 1-3 gün içinde deliryum
tablosu ortaya çýkabilir.

Deliryum bulgularý 1 haftadan daha az sürebileceði
gibi 2 aydan daha uzun da sürebilir. Tipik bir
deliryum 10-12 gün içinde geçer. Bununla birlikte

deliryum hastalarýnýn %15'inde bulgular 30 güne
kadar devam edebilir. Yaþlý hastalarda süre 1 ayý
geçebilir. Hastalarýn büyük çoðunluðu tamamen
iyileþirken, deliryum tedavi edilmezse, stupor, koma
ve nöbetler olabilir. Yaþlýlarda tam iyileþme daha
azdýr ve taburculuk anýnda tam düzelme oranlarý
%4-40 oranýndadýr.

Kalýcý biliþsel defisitler yaþlý hastalarda oldukça
yaygýndýr. AÝDS'li hastalarda, deliryumda, biliþsel
iþlevlerdeki bozukluðun tam düzelmesi hastalarýn
yalnýzca %27'sinde görülmektedir. Bunun nedeni
muhtemelen AÝDS ile iliþkili demansýn olmasýdýr.
Genel týbbi bir hastalýðý olan yaþlýlarda, pnömoni,
dekübitis ülserleri gibi komplikasyonlarýn oluþma
riski fazladýr. Postoperatif dönemdeki hastalar için de
komplikasyon riski fazladýr. Özellikle ortopedik
operasyonlar sonrasýnda, uzun süren yetiyitimi,
uzun süre hastanede kalma ve baþka postoperatif
komplikasyonlar sözkonusu olabilir. Bir baþka komp-
likasyon nöbet  oluþmasýdýr. Alkol, sedatif hipnotik
ilaç yoksunluðu, kokain entoksikasyonu, kafa trav-
masý, hipoglisemi veya geniþ yanýklarda nöbetler
oluþabilir.

Genel týbbi bir hastalýðý olanlarda deliryumun  oluþ-
turduðu mortalite oraný artar. Hastanede yatýþ
süresince deliryum geliþen yaþlý hastalarda ölüm
oraný %22-76 arasýndadýr. Hastanede yatýþ süresince
deliryumu olan hastalarda, taburculuktan sonraki 1
ay içinde de ölüm oraný oldukça yüksektir. 
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Tablo 3. Deliryum ve demansýn ayýrýcý tanýsý

Deliryum Demans

Bellek bozukluðu + + + + + +

Düþünce bozukluðu + + + + + +

Yargýlama bozukluðu + + + + + +

Bilinçde dalgalanma + + + -

Dikkat bozukluðu + + + + 

Gün içinde dalgalanma + + + + + 

Yönelim bozukluðu + + + + 

Algý bozukluðu + + + 

Enkoherans + + + 

Uyku-/uyanýklýlýk döngüsü bozukluðu + + + 

Ýçgörü + + + 

Ani baþlangýç + + -



Deliryum geçiren hastalarýn %25'i 6 ay içinde
ölmektedir. Tanýyý izleyen 3 ay içindeki mortalite
oraný duygulaným bozukluðu hastalarýndan 14 kat
yüksektir.

ÖLÇME VE DEÐERLENDÝRME

Standart genel týbbi, psikiyatrik ve nörolojik öykü ve
muayene gereklidir. 

1- Tarama araçlarý:

Klinik Konfüzyon Deðerlendirmesi (CAC-C)

Konfüzyon Derecelendirme Skalasý (CRS)

MCV Hemþire Deliryum Derecelendirme Skalasý

NEECHAM Konfüzyon Skalasý

2- Taný koyma araçlarý:

DSM-IV

ICD-10

Deliryum Semptom Görüþmesi (DSI)

Konfüzyon Deðerlendirme Metodu (CAM)

Deliryum Skalasý (Dscale)

Global Eriþilebilirlik Derecelendirme Skalasý (GARS)

Organik Beyin Sendromu Skalasý (OBS)

Saskotoon Deliryum Skalasý (SDC)

3- Deliryum semptom ciddiliðini deðerlen-
dirme skalalarý:

Deliryum Derecelendirme Skalasý (DRS) (Tablo 4’te
verilmiþtir)

Memorial Deliryum Deðerlendirme Skalasý (MDAS)

4- Laboratuvar testleri:

EEG: Genelleþmiþ yavaþlama, bazen düþük voltajlý
hýzlý aktivite (Deliryum tremensde) görülür. EEG bul-
gularýnýn duyarlýðý %75'tir. 

Beyin görüntüleme çalýþmalarý

Serum antikolinerjik aktivite ölçümleri

Deliryumlu Hastalarýn Deðerlendirilmesi

Fiziksel durum:

Öykü

Fiziksel ve nörolojik muayene

Vital iþaretler, postoperatif dönemde ise anestezi
kayýtlarý

Genel týbbi kayýtlarýn gözden geçirilmesi

Kullanýlan ilaçlarýn gözden geçirilmesi

Mental durum:

Görüþme

Biliþsel testler (saat çizme, iki nokta ayrýmý, iz sürme)

Temel laboratuvar testleri:

Kan: Elektrolit, þeker, kalsiyum, kreatinin, üre, SGOT,
SGPT, bilirubin, alkalen fosfataz, magnezyum, fos-
fat.

Tam kan sayýmý

EKG

Akciðer grafisi

Arteryel gazlar, oksijen satürasyonu

Ýdrar analizi

Ek laboratuvar bulgularý:

Ýdrar kültürü

Ýdrarda madde tetkiki

VDRL

Aðýr metal taramasý

B12, folat düzeyleri

LE, ANA

Amonyak

HIV

Kan kültürü

Ýlaç serum düzeyleri (digoksin, teofilin, fenobarbital,
siklosporin)

LP

BBT, MRI

EEG

Deliryumda Psikiyatristin Rolü

1. Hastalýkla ilgili diðer doktorlar ile iþbirliði kurul-
malý.

2. Etiyoloji saptanmaya çalýþýlmalýdýr.

3. Diðer doktorlarýn deliryum konusundaki duyarlý-
lýðý arttýrmalýdýr. Monitorizasyonu sýklaþtýrmalý,
gereksiz ilaçlarýn verilmemesine veya gerekli
dozlarýn mümkün olduðunca optimal düzeyde
tutulmasýna  çalýþýlmalýdýr.
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4. Bozukluðun özgül diðer tedavileri planlanmalýdýr.

Hipoglisemi: 100 mg ÝV tiamin, %50 glikoz 50 ml ÝV

Hipoksi: Oksijen

Hipertermi: Soðutma

Hipertansiyon: Antihipertansif

Tiamin eksikliði (Wernicke): Tiamin 100 mg ÝV 

Yoksunluk: Tiamin, ÝV glikoz, magnezyum fosfat,
diðer B vitaminleri, folat

Antikolinerjik entoksikasyonu: Ciddi ise fizostigmin

5. Hastanýn güvenliði saðlanmalýdýr.

Suisid, ajitasyon, self destrüktif davranýþ riskine karþý
en uygun olarak oturma pozisyonunda tesbit
saðlanabilir. Eðer hasta tesbit edilirse çok sýk gözlen-
melidir.
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1) Psikomotor etkinlik

0. Normal

1. Ilýmlý etkinlik artýþý anksiyete, huzursuzluk yada azalmasý
hareketlerde ýlýmlý yavaþlama

2. Orta derecede etkinlik artýþý (yatak ve sondalarla oynama, kalkýp
gitmek isteme) ya da azalmasý (ancak uyarýyla etkinlik gösterme)

3. Aþýrý derecede etkinlik artýþý (tespit gerektirecek düzeyde ajitasy-
on, eksitasyon) ya da azalmasý (uyarýyla bile etkinlik göstermeme)

2) Yönelim

0. Normal

1. Zaman, yer ya da kiþiye yöneliminde bozulma

2. Zaman-yer, zaman-kiþi ya da yer-kiþi yöneliminde bozulma

3. Zaman, yer ve kiþi yöneliminde bozulma (konfüzyon nedeniyle
yanýt alýnmazsa burada deðerlendirilir)

3) Dikkat

0. Normal

1. Dikkati yoðunlaþtýrmada güçlük (kendi çabasýyla dikkati sürdüre-
biliyor)

2. Dikkatte daðýnýklýk çelinebilirlik (uyarýyla dikkati sürdürebiliyor)

3. Dikkati tamamen daðýnýk (uyarýyla bile dikkati sürdüremiyor)

4) Bellek

0. Normal

1. Anlýk ya da yakýn bellekte bozulma

2. Anlýk ve yakýn bellkte bozulma

3. Anlýk, yakýn ve uzak bellekte bozulma (konfüzyon nedeniyle yanýt
alýnamazsa burada deðerlendirilir)

5) Algýlama

0. Normal

1. Canlý düþler ve/veya kabuslar

2. Geçici varsaný ve/veya yanýlsama

3. Kesin varsaný ve/veya yanýlsama (halüsinatuar yaþantý)

6) Düþünce süreci

0. Normal

1. Düþünce ve çaðrýþýmlarda yer yer kopma

2. Düþünce ve çaðrýþýmlar daðýnýk

3. Enkoherans

7) Düþünce içeriði

0. Normal

1. Aþýrý deðerlendirilmiþ düþünce (uygun davranýþ göstermez,
gerçek olmadýðýný bilir)

2. Sanrý taslaðý (zaman zaman uygun davranýþ gösterir, gerçek
olmadýðný sorgulayabilir)

3. Sanrý (uygun davranýþ gösterir, gerçeði deðerlendiremez), san-
rýsal yaþantý

8) Uyku-uyanýklýk döngüsünde bozulma

0. Normal

1. Gündüz uyuklarken gecenin çoðunu uyanýk geçirme

2. Gündüz uyurken tüm gece uyanýk kalma

3. Gece ve gündüz boyunca hemen hemen hiç uyumama ya da
sürekli uyuma

9) Gün içi deðiþkenlik/dalgalanma

0. Dalgalanma yok/belirti yok

1. Gündüz normal iken belirtilerin gece gözlenmesi

2. Belirtilerin gündüz zaman zaman, gece sürekli gözlenmesi

3. Belirtilerin hem gece hem gündüz dalgalanarak sürekli gözlen-
mesi

10) Duygudurumda dalgalanma

0. Dalgalanma yok

1. Duygudurumda saatler içinde ortaya çýkan dalgalanma

2. Duygudurumda dakikalar içinde ortaya çýkan dalgalanma (korku,
öfke, aðlamaklýlýk gibi içinde bulunduðu durumla uyumsuz
duygudurum deðiþiklikleri)

3. Emosyonlarda þiddetli disinhibisyon (öfke nöbetleri, denetlene-
meyen aðlama ya da gülmeler)

11/12 puan üzerinde alanlar risk altýnda olarak deðerlendirilir. Bu
kesme noktasýnýn duyarlýlýðý % 89.65, özgüllüðü % 88.88 olarak
bulunmuþtur.

Tablo 4. Deliryum derecelendirme ölçeði



6. Hastanýn psikiyatrik durumu izlenmeli ve deðer-
lendirilmelidir.

7. Bireysel (kiþilik) ve ailevi (sosyokültürel çevre)
psikolojik ve sosyal özellikler deðerlendirilmelidir.

8. Aileyle iþbirliði kurulmalýdýr.

9. Hasta ve ailesi hastalýk konusunda eðitilmelidir.

10. Deliryum sonrasýndaki aþama planlanmalýdýr.

Çevresel müdahaleler:

Yoðun bakýmdaki gürültü ve ses hasta için zararlý
olabilir. En uygun olaný, düzenli orta derecede iþitsel
görsel ve duyusal stimülasyondur. Gözlüðün veya
iþitme cihazýnýn olmayýþý gibi nedenlerle oluþabile-
cek duyusal eksiklikler de deliryumu etkileyebilir.
Odada saat, takvim, aile fotoðrafý, hastanýn sevdiði
bir objenin bulundurulmasý veya mümkünse aile
üyelerinden birinin varlýðý önerilmektedir. Karanlýða
karþý gece lambasýnýn bulunmasý anksiyeteyi azalta-
bilir. Hastaya biliþsel ve emosyonel destek sürme-
lidir. Ayrýca aileye de destek verilmelidir.

TEDAVÝ

Antipsikotikler:

Haloperidol: Ýlk seçilecek ilaçtýr. Antikolinerjik et-
kisinin ve kardiyak yan etkilerinin az olmasý
nedeniyle diðer antipsikotiklerden üstündür.
Gerekirse her 2-4 saatte 1-2 mg verilebilir. Yaþlý
hastalarda ise her 4 saatte gerektikçe 0.25-0.5 mg
dozlar tekrarlanýr. Günde 50 mg'a kadar hatta 500
mg'a kadar çýkýlan olgular bildirilmiþtir.

Droperidol: Etkilerinin hýzlý baþlamasý, kýsa yarý
ömrü, sedatif etkisi ve hipotansif özellði nedeniyle
bazý olgularda tercih edilmektedir.

Risperidon: Çalýþma sayýsý sýnýrlýdýr.

Benzodiazepinler:

Benzodiazepinler genellikle alkol, sedatif hipnotik
ilaçlara baðlý deliryumda tercih edilmelidir.
Antipsikotik ilaçlarla yan etki ortaya çýkýyorsa, nöbet
eþiðini düþürmemek gerekiyorsa benzodiazepinler
tercih edilir. Kanserli ve AÝDS'li hastalarda benzodi-
azepin ile haloperidolün birlikte kullanýmý etkili
bulunmuþtur.

Benzodiazepin kullanýmýnýn, sedasyon, amnezi,
ataksi, solunum depresyonu, baðýmlýlýk, insomni,
yoksunluk ve deliryum yönünden riski vardýr.
Gençlerde anksiyete, emosyonel labilite, varsanýlar,

agresyon, insomni, öfori ve koordinasyon bozuk-
luðuna neden olabilir.

Benzodiazepinler hepatik ansefalopatide kontren-
dikedir. Solunum yetmezliðinde dikkatli olunmalýdýr.
Karaciðer yetmezliði olanlarda glukuronidasyon ile
metabolize olan benzodiazepinler (lorazepam,
oxazepam, temazepam) seçilmelidir.

Kolinerjikler:

Deliryumun nedeni antikolinerjik ilaçlar ise kullanýlýr.
Fizostigmin, santral etkili bir kolinesteraz inhibitörü
olarak bu amaçla kullanýlabilir. Doz 0.16-2 mg ÝM
þeklindedir. Atropin veya skopolamine baðlý posto-
peratif deliryumlar ile ranitidin, homatropin göz
damlasý, benztropin ve meperidin ile ilgili deliryum-
larda etkili olmuþtur. 

Kolinerjiklerin yan etkileri, bradikardi, bulantý kusma,
salivasyon, gastrointestinal asit artýþý biçiminde
görülmektedir. 

Vitaminler:

Nikotinamid: Malnütrisyonlu dializ hastalarý için 500
mg/gün verilmelidir.

Tiamin: Alkol kullanýmýna baðlý deliryum, Wernicke
sendromu, malnütrisyon durumunda gereklidir. 

B vitamini eksikliði sözkonusu ise (alkol baðýmlýlýðý,
malnütrisyon) multivitamin de verilmelidir.

Morfin:

Ajite hastalarda kullanýlmýþtýr. Ancak bazý opiyatlar
deliryumu artýrabilir ve metabolitleri antikolinerjik
aktivite gösterebilir. Meperidin ve fentanilin antiko-
linerjik özellikleri bulunmaktadýr.

EKT:

Nöroleptik malign sendromlu hastalarda EKT ile
deliryum bulgularýnýn düzeldiðine iliþkin çalýþmalar
bulunmaktadýr. Yüksek doz benzodiazepin ile
düzelmeyen deliryum tremens veya kafa travmasý
sonrasý uzayan deliryum olgularýnda EKT'nin kul-
lanýmýna iliþkin çalýþmalar bulunmaktadýr.

Komorbidite durumunda ilaç seçimi:

Hastanede yatan AÝDS'li hastalarýn %30-40'ýnda
deliryum görülmekte olup bu hastalarda yüksek doz
antipsikotik kullanýmý ekstrapiramidal sendroma
(EPS) neden olduðu için düþük doz antipsikotik kul-
lanýmý gereklidir.
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Karaciðer hastalýðý olan olgularda, glukuronidasyon
ile metabolize olan benzodiazepinler kullanýlmalýdýr.

Ýleri yaþtaki hastalarda, düþük doz haloperidol kul-
lanýlmalýdýr. Eðer bu hastalarda erken dönemde EPS
görülürse Lewy cisimli demansýn ayýrýcý tanýsý yapýl-
malýdýr.

DELÝRYUM TREMENS

"Deliryum Tremens", alkol yoksunluðunda ortaya
çýkan deliryum için kullanýlan bir isimlendirme olup
alkol yoksunluðundaki hastalarýn %5'inde görülür.
Alkol yoksunluðunun ortaya çýkmasýnda, GABA
reseptör sistemi etkinliðinin kaybolmasý, kateko-
lamin salýnýmýnýn deðiþmesi, presinaptik alfa 2
reseptör inhibisyonunun kaybolmasý, hipomagneze-
mi veya hipokalsemi ile SSS'nin aþýrý uyarýlmasý ve
kindling (tutuþturma) etkisi sorumlu tutulmaktadýr.

Klinik olarak alkol yoksunluðu 4 kategoride ele alý-
nabilir:

1. Yoksunluk tremorlarý

2. Varsanýlar

3. Nöbetler

4. Deliryum tremens

Herbiri tek baþýna veya birlikte görülebilir. Tremor
alkol yoksunluðunun en sýk görülen belirtisidir ve
bulantý, kusma sýklýkla tabloya eþlik eder. Yoksunluk
bulgularý son alkol kullanýmýndan 6-8 saat sonra
baþlar. Alkol yoksunluðundaki hastalarýn %10'unda
varsanýlar ortaya çýkar. En yaygýn olaný görsel
varsanýlar olup iþitsel, dokunsal ve koku varsanýlarý
da olabilir. Uykusuzluk ve hiperaktivite görülebilir.
Bu bulgular son içkiden 10-30 saat sonra yaygýndýr.
Yoksunluk nöbetleri veya "rum fits" tipik olarak
grand mal nöbetlerdir, hastalarýn %5'inde son içki-
den 6-48 saat sonra görülür. Deliryum tremens
(DT), çoðunlukla yoksunluðun 3-5. gününde baþlar,
varsanýlar, ateþ, otonomik hiperaktivite, hipertansi-
yon, taþýkardi eþlik eder. Alkol yoksunluðunda olup
ajite bir hastada 140/90 mm'den yüksek kan basýncý,
dakikada 100'ün üzerinde nabýz hýzý, ve ateþin yük-
selmesi sözkonusu ise DT'den þüphelenilmelidir. Be-
yin görüntüleme çalýþmalarý alkol baðýmlýlarýnda,
frontal kortikal atrofi ve temporal subkortikal atrofi
ile DT geliþimi arasýnda iliþki olduðunu göstermiþtir.
Kullanýlan günlük alkol miktarýnýn fazla olmasý, daha
önce geçirilmiþ alkol yoksunluðu dönemlerinin olu-
þu, evsizlik, iþsizlik, hastaneye yatýþ sýrasýnda kan üre

azotu düzeyinde yükseklik, artmýþ solunum hýzý,
düþük albümin düzeyleri, düþük sistolik kan basýncý,
son içkiden sonra geçen gün sayýsýnda artýþ deliryum
riskini artýrmaktadýr. DT'de mortalite oranlarý %5-15
oranýnda deðiþir. Solunum yetmezliði, kardiyak
aritmiler en yaygýn ölüm nedenleridir. DT'de sem-
patik hiperaktivite, artmýþ platelet aktivitesi ve
koroner arter spazmý sonucu myokard enfarktüsü
oluþabilir.

Deliryum tremensde tedavi:

50-100 mg ÝM veya ÝV tiaminin en az 3 gün ver-
ilmesi Wernicke-Korsakoff sendromunun önlenmesi
yönünden önemlidir. Yeterli sývý alýmý, varsa
hipokalsemi, hipofosfatemi, hipokalemi, hipomag-
nezeminin düzeltilmesi gereklidir. 

Benzodiazepinler seçilecek ilk ilaçlardýr. Yaþlý veya
karaciðer bozukluðu olan hastalarda lorazepam iyi
bir seçenektir. Çünkü konjugasyon ile metabolize
olur ve antiemetik özellikleri vardýr. Oysa diazepam
oksidasyon yoluyla metabolize olur ve çok sayýda
metaboliti vardýr. Ancak diazepam daha lipofilik
olmasý nedeniyle beyine daha hýzlý yayýlarak daha
hýzlý etki gösterir. DT'de parenteral yol ile yüksek doz
benzodiazepin kullanýmý gerekebilir. Bunun için
lorazepam 1-4 mg ÝV 5-15 dakika arayla, gerek-
tiðinde hasta sakinleþene kadar verilebilir. Diazepam
ise 5-20 mg ÝV (dakikada en çok 2.5 mg), 5-15 daki-
ka arayla ve gerektiðinde hasta sakinleþene dek ver-
ilebilir. Ancak benzodiazepinlerin ÝV uygulamasýnda,
aþýrý doz ve solunum depresyonu yönünden çok
dikkatli olmak gerekir. Benzodiazepinler, Klinik Alkol
Yoksunluk Deðerlendirme Skalasý (CIWA-Ar: The
Clinical Institute Withdrawal Assessment for
Alcohol- revised) ile hastanýn deðerlendirilmesi
sonucu, yükleme þeklinde daha sýk aralýklarla oral
olarak kullanýlabilmekte, bu yöntem kullanýlan
toplam benzodiazepin dozunu ve iyileþme süresini
azaltabilmektedir.

Haloperidol de DT tedavisinde etkilidir. Lorazepam
ile kombine kullanýlabilir. Ancak hipertansiyon, EPS,
noroleptik malign sendrom, nöbet eþiðinin düþmesi
gibi yan etkileri olabilir.

Propofol, nonbenzodiazepin sedatif bir ilaç olup
entübasyonda veya kritik durumdaki DT olgularýnda
yararlý olmaktadýr. Ancak hipotansiyon riski vardýr.

Klonidin, bir alfa 2 reseptör agonisti olup sempatik
vazomotor merkezleri inhibe ederek hafif yoksunluk
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bulgularýný düzeltebilir. Kardiyak bulugular, tremor,
anksiyete, insonmi düzelebilir. Ancak aðýr bir yok-
sunluðun geliþimini maskeleyebilir. Benzodiazepin-
ler ile kombine kullanýlmasý gerekir.

Beta blokerler, benzodiazepinlere ek olarak ve-
rilebilir. DT'nin adrenerjik bulgularýný (hipertansiyon,

tremor, taþikardi) yatýþtýrabilir. Ancak ciddi ajitasyon-
lar ve varsanýlar için yeterli deðildir.

Karbamazepin, alkol yoksunluðunda etkili ola-
bilmektedir. Alkol yoksunluðundaki kindling
hipotezinden yola çýkýldýðýnda, karbamazepin bu
kindling etkiyi bloke etmektedir.
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