Deliryum

Uz. Dr. Ahmet TURKCAN*

Ozet

Deliryum, nedenleri, seyri, tedavisi ve sonuglari ile 6zel bir klinik 6nem tasir. Taninin koyulamadigi
ve uygun tedavinin yapilmadigi durumlarda mortaliteyle sonuglanabilir. Hem psikiyatri hem de
psikiyatri disi disiplinler tarafindan deliryum riskinin 6ngériilebilmesi, bulgularinin taninmasi ve
degerlendirilmesi gereklidir. Bu yazida deliryum cesitli yonleriyle ele alinmaya calisiimis ve ek
olarak alkol bagimlihginda gériilen bir deliryum olan deliryum tremens gézden gecirilmistir.

Deliryum genel tibbi uygulamada, ayirici tanida
nadiren akla gelebilen, ancak hastanede
yatarak tedavi goren hastalarda ve oOzellikle yashlar-
da oldukga sik goriilen bir bozukluktur. Deliryumun
yayginhgi, tibbi nedenlerle hastaneye yatirilan
hastalarda %10-30, hastanede yatan yasli hastalarda
%10-40, hastanede yatan kanserli hastalarda, %25,
hastanede yatan AIDS'li hastalarda %40, postope-
ratif donemdeki hastalarda %51, terminal donem
hastalarda %80 olarak saptanmistir. Deliryum tedavi
edilmediginde mortalite orani yukselmektedir. Bu
nedenlerle, taninabilmesi ve uygun tedavisi son
derece onemlidir.

DELIRYUMDA TEMEL OZELLIKLER

Deliryumun temel 6zellikleri, biling, dikkat, bilis ve
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algi bozukluklarinin olmasidir. Bozukluk kisa zaman-
da gelisir. Cogunlukla birkag¢ saat birkac¢ giin icinde
gelisir ve giin icinde dalgalanmalar gosterir. DSM-IV
Olcutlerine gore;

1-Biling bozuklugu (cevreye karsi uyaniklilkta azal-
ma), dikkati toplama-sirdirme veya arttirma
yeteneginde azalma

2-Bilis degisikligi (bellek, yonelim, dil bozuklugu)
veya algi bozuklugu olmasi (bunlarin demans ile
iligkisi yoktur)

3- Kisa bir zamanda gelisme (birkac¢ saatden birkac
gline) ve gln icinde dalgalanma, deliryumun
ozellikleridir.

Deliryumun DSM-IV tani olcitleri Tablo 1'de ve-
rilmigtir.

Deliryumun etiyolojisi, 6ykd, fizik muayene ve labo-
ratuvar testleri kullanilarak saptanabilir. Etiyolojide

15



TURKCAN A.

Tablo 1. DSM-1V'e gore deliryum

A. Dikkati belirli bir konu tizerinde odaklama, strdiirme ya da yeni bir konuya kaydirma yetisinde azalma ile giden biling bozuklugu
(vani gevrede olup bitenin farkinda olma diizeyinin azalmasi)

B. Daha 6nceden varolan, yerlesik ya da gelisen demans ile agiklanamayan algi bozuklugunun ortaya ¢ikmasi ya da biligsel degisiklik
(bellek, yonelim bozuklugu, dil bozuklugu gibi) olmasi.

C. Bu bozukluk kisa bir siire iginde gelisir (genellikle saatler ya da giinler iginde) ve giin iginde dalgalanmalar gésterme egilimini tasr.

D. Oyki, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularindan elde edilen verilerde bu bozuklugun,

ya genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagh olduguna iliskin kanitlar vardr,

ya madde entoksikasyonu sirasinda ortaya ¢ikmigtir,

ya tedavi igin kullanilan bir ilag bu bozuklukla etiyolojik olarak iligkilidir,

ya bu bozukluk bir madde yoksunlugu sendromu sirasinda ya da bunun hemen sonrasinda ortaya ¢ikmigtir,

ya birden gok etiyolojik neden ile ortaya gikmustr,

ya duyusal yoksunluk ya da 6zgiil bir etiyolojik neden bulunmaksizin ortaya ¢ikmigtir.

deliryuma neden olabilecek genel tibbi hastalik,
madde yoksunlugu veya entoksikasyonu, toksine
maruz kalma veya bunlarin kombinasyonu arastiril-
malidir.

DSM-IV'e gore de 4 tip deliryum s6zkonusudur:
1. Genel tibbi duruma bagh deliryum

2. Madde kullanimina bagli deliryum (entoksikasyon
veya yoksunlukta)

3. Cogul etiyolojiye bagh deliryum

Ozellikle yasli hastalarda cogul etiyoloji bulunur. Bir
calismada, yash hastalarin %56'sinda tek bir
deliryum nedeni saptanirken %44'liinde ortalama
2.8 neden saptanmustir.

4. Baska yerde belirtiimeyen deliryum

Bazen belirgin bir deliryum nedeni hemen saptana-
maz. Bilinmeyen bir ilag kullanimi, intravaskuler
koaguilasyon gibi nadir gorilen bir durum deliryuma
yolacabilir. Bazen cevresel nedenlerin 6rnegin
yogun bakim ortaminin buna neden olabilecegi ileri
surtdlmusgtar.

Deliryuma neden olan durumlar Tablo 2'de ve-
rilmistir.

Deliryumda bellek bozuklugu, yakin bellek bozuk-
lugu seklindedir. Yonelim bozuklugu cogunlukla
zamana (6gle yerine sabah oldugunu soyleyebilir)
veya yere (hastane yerine evde oldugunu soyleye-
bilir) ve diger kisilere iliskindir. Kisinin kendisine karsi
yonelim bozuklugu nadirdir. Dil bozuklugu, disartri,
disnomi, disgrafi seklindedir.

Deliryumda dikkatin azalmig olmasi ve enkoherans
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nedeniyle hastayr degerlendirmek zor olabilir. Bu
nedenle degerlendirmede, onceki tibbi kayitlar, ya-
tig dosyalari, tibbi oyku ve aile lyeleri yardimci ola-
bilir.

Algi bozukluklari, yanhs yorumlar, yanilsamalar ve
varsanilar seklindedir. Hasta, hemsirenin iV sivi hazir-
lamasini kendisini zehirleyecegi seklinde yanlis
yorumlayabilir. Yatak carsaflarinin kivrimlarini gesitli
hayvanlar seklinde gorebilir (yanilsama), cevresinde
hickimse yokken yatagin cevresinde bir grup insan
gorebilir (varsani). Deliryumda gorsel varsanilar ve
yanhs yorumlar olduk¢a yaygindir.Bununla birlikte
varsanilar, isitsel, dokunsal, tad ve koku varsanilari
seklinde de olabilir. Hasta varsanilarin icerigi ile ilis-
kili davranigsal veya duygusal yanitlar verir.

Deliryumda eslik eden diger bulgular, uyku bozuk-
lugu, psikomotor aktivite bozuklugu, emosyonel
bozukluk ve uyku-uyanikiik doéngusiinde bozul-
madir. Uyku uyanikhlik dongusi bozuklugu, glindiiz
uykululugu, gece ajitasyon gosterme veya uykuyu
stirdiirme bozuklugu seklinde olabilir.

Psikomotor aktivite ve uyanikliigin dizeyine gore 2
tip deliryum tanimlanmistir:

1. Hiperaktif (ajite, hiperalert)

Varsanilar, hezeyanlar, ajitasyon, yonelim bozuklugu
on plandadir.

2. Hipoaktif (letarjik, hipoalert)

Konflizyon, sedasyon on planda olup daha az siklk-
la varsanilar, hezeyanlar ve yanilsamalar olabilir.

Bu iki tip disinda her iki tipin 6zelliklerini tasiyan
karisik tipte deliryum da tanimlanmugtir.

PSIKiYATRI DUNYASI 2001;5:15-23



DELIRYUM

Tablo 2. Deliryum nedenleri

SSS bozukluklan:
Kafa travmasi
Nébetler
Nobet sonrasi durum
Vaskiiler bozukluklar (hipertansif ansefalopati)
Dejeneratif bozukluklar
Metabolik bozukluklar:
Bobrek yetmezligi (iremi)
Karaciger yetmezligi
Anemi
Hipoksi
Hipoglisemi
Tiamin eksikligi
Endokrinopati
Sivi ve elektrolit dengesizligi
Asit-baz dengesizligi
Kardiyopulmoner bozukluklar:
Myokard enfarktisi
Konjestiv kalp yetmezligi
Aritmi
Sok
Solunum yetmezligi
Sistemik bozukluklar:
Enfeksiyon
Tamor
Travma
Duyusal yoksunluk
Vicut 1sisi diizensizligi
Postoperatif durum
Madde kotiiye kullanimi veya bagimligi:
Alkol

Amfetaminler
Kannabis
Kokain
Hallsinojenler
Ugucu maddeler
Opioidler
Fensiklidin
Sedatifler
Hipnotikler
Digerleri
ilaglar:
Anestezikler
Analjezigkler
Astim ilaglar
Antikonviilzanlar
Antihistaminikler
Antihipertansifler
Antimikrobikler
Antiparkinson ilaglar
Kortikosteroidler
Gastrointestinal ilaglar
Kas gevseticiler
immiin baskilayicilar
Lityum
Antikolinerjik 6zellikli ilaglar
Toksinler:
Antikolinesteraz
Organofosfatlar (insektisid)
Karbon monoksit
Karbon dioksit

Ugucu maddeler (organik solventler)

Deliryumda emosyonel bozukluk, aksiyete, korku,
depresyon, irritabilite, ©fke, ofori, apati, affektif
labilite seklinde olabilir.

Deliryumun tipine bagh olarak veya etiyolojiye 6zgdil
norolojik bulgular olabilir. Tremor, myoklonus,
asteriksis, refleks degisiklikleri, tonus degisiklikleri,
nistagmus, ataksi, serebellar bulgular ve kranial sinir
felcleri olabilir. EEG yaygin yavaslama gosterir. Alkol
veya sedatif hipnotik ila¢ yoksunlugunda ise EEG
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cogunlukla hizli aktivite gosterir. Myoklonus, refleks
degisiklikleri ve serebellar bulgular lityum entok-
sikasyonu, asteriksis bobrek veya karaciger yetmez-
ligi, kranial sinir felcleri Wernicke Sendromu yoniin-
den 6zgl bulgulardir.

Beyinde dikkat ve uyanikligi diizenleyen temel bolge
retikller formasyon olup mezensefalik retikiiler for-
masyondan tektum ve talamusa projeksiyon
goOsteren dorsal tegmentel yol deliryumdan esas
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TURKCAN A.

sorumlu olan bolgedir. Deliryum patofizyolojisinde
baska mekanizmalar da bulunmaktadir. Alkol yok-
sunlugunun yolactigi deliryumda ozellikle locus
ceruleus ve bu bdlgedeki noradrenerjik néronlarin
asin uyarilmasi sorumlu tutulmaktadir. Deliryumda
asetil kolin disinda, serotonin ve glutamat da rol
oynamaktadir.

AYIRICI TANI

Ayirici tanida en o©nemli hastalik demansdir.
Deliryum, demans tablosu icinde gortlebilir. Her
ikisinde de bilissel bozukluklar vardir. Demansli
hasta cogunlukla alert olup, biling bozuklugu yoktur
ve asiri uyarilmighk gézlenmez. Deliryumda ise bil-
issel islev bozuklugu gecici ve geri donuslidar.
Deliryum bulgulari 24 saat icinde dalgalanir oysa
demansta dalgalanma gozlenmez. Tibbi kayitlarin
incelenmesi ve aile anamnezi ile deliryum oncesinde
demans olup olmadigi saptanabilir. Deliryum ile
demansin ayirici tanisi Tablo 3'te verilmistir.

GiDi$

Bazi hastalarda deliryumun baslamasindan o6nce
subklinik deliryum veya prodromal bulgular olabilir.
Orneg"]in sikinti, yerinde duramama, irritabilite,
dikkat daginikhgi, uyku bozuklugu gibi. Bu prodro-

mal bulgulardan sonra 1-3 gin icinde deliryum
tablosu ortaya cikabilir.

Deliryum bulgular 1 haftadan daha az sirebilecegi
gibi 2 aydan daha uzun da sirebilir. Tipik bir
deliryum 10-12 gilin icinde gecer. Bununla birlikte

Tablo 3. Deliryum ve demansin ayirici tanisi

deliryum hastalarinin %15'inde bulgular 30 giine
kadar devam edebilir. Yagh hastalarda siire 1 ayi
gecebilir. Hastalarin bulyiuk codunlugu tamamen
iyilesirken, deliryum tedavi edilmezse, stupor, koma
ve nobetler olabilir. Yashlarda tam iyilesme daha
azdir ve taburculuk aninda tam dizelme oranlar
%4-40 oranindadir.

Kalicr bilissel defisitler yash hastalarda oldukca
yaygindir. AIDS'li hastalarda, deliryumda, bilissel
islevlerdeki bozuklugun tam diizelmesi hastalarin
yalnizca %27'sinde gorulmektedir. Bunun nedeni
muhtemelen AIDS ile iliskili demansin olmasidir.
Genel tibbi bir hastaligi olan yasllarda, pnémoni,
dekibitis Ulserleri gibi komplikasyonlarin olusma
riski fazladir. Postoperatif donemdeki hastalar icin de
komplikasyon riski fazladir. Ozellikle ortopedik
operasyonlar sonrasinda, uzun siiren yetiyitimi,
uzun sure hastanede kalma ve baska postoperatif
komplikasyonlar sézkonusu olabilir. Bir bagka komp-
likasyon nobet olusmasidir. Alkol, sedatif hipnotik
ilac yoksunlugu, kokain entoksikasyonu, kafa trav-
masi, hipoglisemi veya genis yaniklarda nobetler
olusabilir.

Genel tibbi bir hastaligr olanlarda deliryumun olus-
turdugu mortalite orani artar. Hastanede vyatis
stresince deliryum gelisen yash hastalarda 6lim
orani %22-76 arasindadir. Hastanede yatis siiresince
deliryumu olan hastalarda, taburculuktan sonraki 1
ay icinde de 6lim orani oldukga ytiksektir.

Deliryum Demans
Bellek bozuklugu + 4+ + + 4+ +
Diistince bozuklugu + + + + 4+ +
Yargilama bozuklugu + + + + + +
Bilingde dalgalanma + + +
Dikkat bozuklugu + + + +
Giin iginde dalgalanma + + + + +
Yoénelim bozuklugu + + ++
Algl bozuklugu + + +
Enkoherans + + +
Uyku-/uyaniklilik déngtisi bozuklugu + + +
Icgoru ++ +
Ani baslangig + +
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DELIRYUM

Deliryum geciren hastalarin %25'i 6 ay icinde
olmektedir. Taniyr izleyen 3 ay icindeki mortalite
orani duygulanim bozuklugu hastalarindan 14 kat
yuksektir.

OLCME VE DEGERLENDIRME

Standart genel tibbi, psikiyatrik ve norolojik oyki ve
muayene gereklidir.

1- Tarama araclar:

Klinik Konfiizyon Degerlendirmesi (CAC-C)
Konflizyon Derecelendirme Skalasi (CRS)

MCV Hemsire Deliryum Derecelendirme Skalasi
NEECHAM Konfilizyon Skalasi

2- Tami koyma araclar::

DSM-IV

ICD-10

Deliryum Semptom Goérlismesi (DSI)
Konflizyon Degerlendirme Metodu (CAM)
Deliryum Skalasi (Dscale)

Global Erisilebilirlik Derecelendirme Skalasi (GARS)
Organik Beyin Sendromu Skalasi (OBS)
Saskotoon Deliryum Skalasi (SDC)

3- Deliryum semptom ciddiligini degerlen-
dirme skalalan:

Deliryum Derecelendirme Skalasi (DRS) (Tablo 4'te
verilmistir)

Memorial Deliryum Degerlendirme Skalasi (MDAS)
4- Laboratuvar testleri:

EEG: Genellesmis yavaslama, bazen duslk voltajli
hizli aktivite (Deliryum tremensde) goriiliir. EEG bul-
gularinin duyarhgr %75'tir.

Beyin goriintileme calismalari

Serum antikolinerjik aktivite 6l¢cimleri
Deliryumlu Hastalarin Degerlendirilmesi
Fiziksel durum:

Oykii

Fiziksel ve norolojik muayene

Vital isaretler, postoperatif donemde ise anestezi
kayitlari
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Genel tibbi kayitlarin gézden gecirilmesi

Kullanilan ilaglarin gdzden gecirilmesi

Mental durum:

Gorlsme

Bilissel testler (saat cizme, iki nokta ayrimi, iz sirme)
Temel laboratuvar testleri:

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

Tam kan sayimi

EKG

Akciger grafisi

Arteryel gazlar, oksijen satlrasyonu
idrar analizi

Ek laboratuvar bulgular::
idrar kiiltiri

idrarda madde tetkiki

VDRL

Agir metal taramasi

B,,, folat diizeyleri

LE, ANA
Amonyak
HIV

Kan kultird

ilac serum dizeyleri (digoksin, teofilin, fenobarbital,
siklosporin)

LP

BBT, MRI

EEG

Deliryumda Psikiyatristin Rolii

1. Hastalikla ilgili diger doktorlar ile isbirligi kurul-
mali.

2. Etiyoloji saptanmaya calisilmalidir.

3. Diger doktorlarin deliryum konusundaki duyarli-
hgr arttirmalidir. Monitorizasyonu siklastirmali,
gereksiz ilaglarin verilmemesine veya gerekli
dozlarin mimkin oldugunca optimal dizeyde
tutulmasina calisiimahdir.

19



TURKCAN A.

Tablo 4. Deliryum derecelendirme olcegi

1) Psikomotor etkinlik
0. Normal

1. Iiml etkinlik artig anksiyete, huzursuzluk yada azalmasi
hareketlerde 1iml yavasglama

2. Orta derecede etkinlik artig (yatak ve sondalarla oynama, kalkip
gitmek isteme) ya da azalmasi (ancak uyariyla etkinlik gésterme)

3. Asin derecede etkinlik artigi (tespit gerektirecek diizeyde ajitasy-
on, eksitasyon) ya da azalmasi (uyariyla bile etkinlik gdstermeme)

2) Yonelim

0. Normal

1. Zaman, yer ya da kigiye yoneliminde bozulma

2. Zaman-yer, zaman-kisi ya da yer-kisi yoneliminde bozulma

3. Zaman, yer ve kisi yoneliminde bozulma (konfiizyon nedeniyle
yanit alinmazsa burada degerlendirilir)

3) Dikkat
0. Normal

1. Dikkati yogunlagtirmada guclik (kendi gabasiyla dikkati stirdiire-
biliyor)

2. Dikkatte daginiklik celinebilirlik (uyaryla dikkati stirdirebiliyor)
3. Dikkati tamamen daginik (uyaryla bile dikkati siirdiremiyor)
4) Bellek

0. Normal

1. Anlik ya da yakin bellekte bozulma

2. Anlik ve yakin bellkte bozulma

3. Anlik, yakin ve uzak bellekte bozulma (konfiizyon nedeniyle yanit
alinamazsa burada degerlendirilir)

5) Algilama

0. Normal

1. Canli dusler ve/veya kabuslar

2. Gegici varsani ve/veya yanilsama

3. Kesin varsani ve/veya yanilsama (haliisinatuar yasanti)
6) Diistince siireci

0. Normal

1. Disiince ve gagngimlarda yer yer kopma
2. Diisiince ve gagnsimlar daginik

3. Enkoherans

7) Dusiince icerigi

0. Normal

1. Asin degerlendirilmis diistince (uygun davranig géstermez,
gergek olmadigini bilir)

2. Sanr taslag (zaman zaman uygun davranig gésterir, gergek
olmadigni sorgulayabilir)

3. Sann (uygun davranig gosterir, gercegdi degerlendiremez), san-
nsal yasanti

8) Uyku-uyaniklik déngisiinde bozulma

0. Normal

1. Giindiiz uyuklarken gecenin ¢ogunu uyanik gegirme
2. Giindiiz uyurken tim gece uyanik kalma

3. Gece ve guindiz boyunca hemen hemen hig uyumama ya da
sirekli uyuma

9) Giin i¢i degiskenlik/dalgalanma

0. Dalgalanma yok/belirti yok

1. Giindiiz normal iken belirtilerin gece gézlenmesi

2. Belirtilerin giindiiz zaman zaman, gece siirekli gozlenmesi

3. Belirtilerin hem gece hem giindiiz dalgalanarak sirekli gozlen-
mesi

10) Duygudurumda dalgalanma
0. Dalgalanma yok
1. Duygudurumda saatler iginde ortaya gikan dalgalanma

2. Duygudurumda dakikalar iginde ortaya ¢ikan dalgalanma (korku,
Gfke, aglamaklilik gibi iginde bulundugu durumla uyumsuz
duygudurum degisiklikleri)

3. Emosyonlarda siddetli disinhibisyon (6fke nobetleri, denetlene-
meyen agdlama ya da gilmeler)

11/12 puan iizerinde alanlar risk altinda olarak degerlendirilir. Bu
kesme noktasinin duyarlih§i % 89.65, 6zgllugi % 88.88 olarak
bulunmustur.

4. Bozuklugun 6zgil diger tedavileri planlanmaldir.
Hipoglisemi: 100 mg IV tiamin, %50 glikoz 50 ml iV
Hipoksi: Oksijen

Hipertermi: Sogutma

Hipertansiyon: Antihipertansif

Tiamin eksikligi (Wernicke): Tiamin 100 mg IV
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Yoksunluk: Tiamin, IV glikoz, magnezyum fosfat,
diger B vitaminleri, folat

Antikolinerjik entoksikasyonu: Ciddi ise fizostigmin
5. Hastanin giivenligi saglanmahdir.

Suisid, ajitasyon, self destriktif davranis riskine karsi
en uygun olarak oturma pozisyonunda tesbit
saglanabilir. Eger hasta tesbit edilirse cok sik gozlen-
melidir.
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6. Hastanin psikiyatrik durumu izlenmeli ve deger-
lendirilmelidir.

7. Bireysel (kisilik) ve ailevi (sosyokdltiirel cevre)
psikolojik ve sosyal 6zellikler degerlendirilmelidir.

8. Aileyle isbirligi kurulmahdir.

9. Hasta ve ailesi hastalik konusunda egitilmelidir.
10. Deliryum sonrasindaki asama planlanmalidir.
Cevresel miidahaleler:

Yogun bakimdaki girilti ve ses hasta icin zararh
olabilir. En uygun olani, diizenli orta derecede isitsel
gorsel ve duyusal stimilasyondur. Gozlugin veya
isitme cihazinin olmayisi gibi nedenlerle olusabile-
cek duyusal eksiklikler de deliryumu etkileyebilir.
Odada saat, takvim, aile fotografi, hastanin sevdigi
bir objenin bulundurulmasi veya mimkiinse aile
dyelerinden birinin varligi 6nerilmektedir. Karanhga
karsi gece lambasinin bulunmasi anksiyeteyi azalta-
bilir. Hastaya bilissel ve emosyonel destek siirme-
lidir. Ayrica aileye de destek verilmelidir.

TEDAVi
Antipsikotikler:

Haloperidol: ilk secilecek ilactir. Antikolinerjik et-
kisinin ve kardiyak yan etkilerinin az olmasi
nedeniyle diger antipsikotiklerden Gstinddr.
Gerekirse her 2-4 saatte 1-2 mg verilebilir. Yasli
hastalarda ise her 4 saatte gerektikce 0.25-0.5 mg
dozlar tekrarlanir. Giinde 50 mg'a kadar hatta 500
mg'a kadar cikilan olgular bildirilmistir.

Droperidol: Etkilerinin hizli baslamasi, kisa yar
omri, sedatif etkisi ve hipotansif 6zellgi nedeniyle
bazi olgularda tercih edilmektedir.

Risperidon: Calisma sayisi sinirhdir.
Benzodiazepinler:

Benzodiazepinler genellikle alkol, sedatif hipnotik
ilagclara bagl deliryumda tercih edilmelidir.
Antipsikotik ilaglarla yan etki ortaya cikiyorsa, nobet
esigini dustirmemek gerekiyorsa benzodiazepinler
tercih edilir. Kanserli ve AIDS'li hastalarda benzodi-
azepin ile haloperidoliin birlikte kullanimi etkili
bulunmustur.

Benzodiazepin kullaniminin, sedasyon, amnezi,
ataksi, solunum depresyonu, bagimlilik, insomni,
yoksunluk ve deliryum yoninden riski vardir.
Genclerde anksiyete, emosyonel labilite, varsanilar,
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agresyon, insomni, Ofori ve koordinasyon bozuk-
luguna neden olabilir.

Benzodiazepinler hepatik ansefalopatide kontren-
dikedir. Solunum yetmezliginde dikkatli olunmalidir.
Karaciger yetmezligi olanlarda glukuronidasyon ile
metabolize olan benzodiazepinler (lorazepam,
oxazepam, temazepam) secilmelidir.

Kolinerjikler:

Deliryumun nedeni antikolinerjik ilaclar ise kullanilir.
Fizostigmin, santral etkili bir kolinesteraz inhibitori
olarak bu amacla kullanilabilir. Doz 0.16-2 mg IM
seklindedir. Atropin veya skopolamine bagl posto-
peratif deliryumlar ile ranitidin, homatropin g6z
damlasi, benztropin ve meperidin ile ilgili deliryum-
larda etkili olmustur.

Kolinerjiklerin yan etkileri, bradikardi, bulanti kusma,
salivasyon, gastrointestinal asit artigi biciminde
gorulmektedir.

Vitaminler:

Nikotinamid: Malniitrisyonlu dializ hastalari icin 500
mg/gun verilmelidir.

Tiamin: Alkol kullanimina bagh deliryum, Wernicke
sendromu, malnitrisyon durumunda gereklidir.

B vitamini eksikligi s6zkonusu ise (alkol bagimhhgr,
malnutrisyon) multivitamin de verilmelidir.

Morfin:

Ajite hastalarda kullanilmistir. Ancak bazi opiyatlar
deliryumu artirabilir ve metabolitleri antikolinerjik
aktivite gosterebilir. Meperidin ve fentanilin antiko-
linerjik 6zellikleri bulunmaktadir.

EKT:

Noroleptik malign sendromlu hastalarda EKT ile
deliryum bulgularinin diizeldigine iliskin calismalar
bulunmaktadir. Yiksek doz benzodiazepin ile
dizelmeyen deliryum tremens veya kafa travmasi
sonrasi uzayan deliryum olgularinda EKT'nin kul-
lanimina iliskin calismalar bulunmaktadir.

Komorbidite durumunda ila¢ secimi:

Hastanede yatan AIDS'li hastalarin %30-40'Inda
deliryum gorilmekte olup bu hastalarda yiiksek doz
antipsikotik kullanimi ekstrapiramidal sendroma
(EPS) neden oldugu icin digsiik doz antipsikotik kul-
lanimi gereklidir.
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TURKCAN A.

Karaciger hastaligi olan olgularda, glukuronidasyon
ile metabolize olan benzodiazepinler kullaniimalidir.

ileri yastaki hastalarda, disiik doz haloperidol kul-
lanilmalidir. Eger bu hastalarda erken dénemde EPS
gorulurse Lewy cisimli demansin ayirici tanisi yapil-
maldir.

DELiRYUM TREMENS

"Deliryum Tremens", alkol yoksunlugunda ortaya
cikan deliryum icin kullanilan bir isimlendirme olup
alkol yoksunlugundaki hastalarin %5'inde goralir.
Alkol yoksunlugunun ortaya cikmasinda, GABA
reseptor sistemi etkinliginin kaybolmasi, kateko-
lamin saliniminin degismesi, presinaptik alfa 2
reseptor inhibisyonunun kaybolmasi, hipomagneze-
mi veya hipokalsemi ile SSS'nin asiri uyarilmasi ve
kindling (tutusturma) etkisi sorumlu tutulmaktadir.

Klinik olarak alkol yoksunlugu 4 kategoride ele ali-
nabilir:

1. Yoksunluk tremorlari
2. Varsanilar

3. Nobetler

4. Deliryum tremens

Herbiri tek bagina veya birlikte gorilebilir. Tremor
alkol yoksunlugunun en sik gorilen belirtisidir ve
bulanti, kusma siklikla tabloya eslik eder. Yoksunluk
bulgularn son alkol kullanimindan 6-8 saat sonra
baslar. Alkol yoksunlugundaki hastalarin %10'unda
varsanilar ortaya cikar. En yaygin olani gorsel
varsanilar olup isitsel, dokunsal ve koku varsanilari
da olabilir. Uykusuzluk ve hiperaktivite gorilebilir.
Bu bulgular son ickiden 10-30 saat sonra yaygindir.
Yoksunluk nobetleri veya "rum fits" tipik olarak
grand mal nobetlerdir, hastalarin %S5'inde son icki-
den 6-48 saat sonra gorilir. Deliryum tremens
(DT), cogunlukla yoksunlugun 3-5. gliniinde baglar,
varsanilar, ates, otonomik hiperaktivite, hipertansi-
yon, tasikardi eslik eder. Alkol yoksunlugunda olup
ajite bir hastada 140/90 mm'den ytiksek kan basinci,
dakikada 100'Un Uzerinde nabiz hizi, ve atesin yiik-
selmesi sozkonusu ise DT'den stiphelenilmelidir. Be-
yin gorintiileme calismalar alkol bagimllarinda,
frontal kortikal atrofi ve temporal subkortikal atrofi
ile DT gelisimi arasinda iligki oldugunu gostermistir.
Kullanilan gunlik alkol miktarinin fazla olmasi, daha
once gecirilmis alkol yoksunlugu dénemlerinin olu-
su, evsizlik, issizlik, hastaneye yatis sirasinda kan Ure
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azotu dizeyinde yiukseklik, artmis solunum hizi,
distk albumin duzeyleri, distk sistolik kan basinci,
son ickiden sonra gecen gin sayisinda artis deliryum
riskini artirmaktadir. DT'de mortalite oranlar %5-15
oraninda degisir. Solunum yetmezIigi, kardiyak
aritmiler en yaygin 6lim nedenleridir. DT'de sem-
patik hiperaktivite, artmis platelet aktivitesi ve
koroner arter spazmi sonucu myokard enfarktisi
olusabilir.

Deliryum tremensde tedavi:

50-100 mg IM veya IV tiaminin en az 3 giin ver-
ilmesi Wernicke-Korsakoff sendromunun énlenmesi
yoninden onemlidir. Yeterli sivi ahmi, varsa
hipokalsemi, hipofosfatemi, hipokalemi, hipomag-
nezeminin diizeltilmesi gereklidir.

Benzodiazepinler secilecek ilk ilaclardir. Yash veya
karaciger bozuklugu olan hastalarda lorazepam iyi
bir secenektir. Clinkii konjugasyon ile metabolize
olur ve antiemetik 6zellikleri vardir. Oysa diazepam
oksidasyon yoluyla metabolize olur ve cok sayida
metaboliti vardir. Ancak diazepam daha lipofilik
olmasi nedeniyle beyine daha hizli yayilarak daha
hizl etki gosterir. DT'de parenteral yol ile yiksek doz
benzodiazepin kullanimi gerekebilir. Bunun icin
lorazepam 1-4 mg IV 5-15 dakika arayla, gerek-
tiginde hasta sakinlesene kadar verilebilir. Diazepam
ise 5-20 mg IV (dakikada en ¢ok 2.5 mg), 5-15 daki-
ka arayla ve gerektiginde hasta sakinlesene dek ver-
ilebilir. Ancak benzodiazepinlerin iV uygulamasinda,
asir doz ve solunum depresyonu yoniinden cok
dikkatli olmak gerekir. Benzodiazepinler, Klinik Alkol
Yoksunluk Degerlendirme Skalasi (CIWA-Ar: The
Clinical Institute Withdrawal Assessment for
Alcohol- revised) ile hastanin degerlendirilmesi
sonucu, yukleme seklinde daha sik araliklarla oral
olarak kullanilabilmekte, bu ydéntem kullanilan
toplam benzodiazepin dozunu ve iyilesme siiresini
azaltabilmektedir.

Haloperidol de DT tedavisinde etkilidir. Lorazepam
ile kombine kullanilabilir. Ancak hipertansiyon, EPS,
noroleptik malign sendrom, nobet esiginin diismesi
gibi yan etkileri olabilir.

Propofol, nonbenzodiazepin sedatif bir ila¢ olup
entlibasyonda veya kritik durumdaki DT olgularinda
yararli olmaktadir. Ancak hipotansiyon riski vardir.

Klonidin, bir alfa 2 reseptor agonisti olup sempatik
vazomotor merkezleri inhibe ederek hafif yoksunluk
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DELIRYUM

bulgularini dizeltebilir. Kardiyak bulugular, tremor,
anksiyete, insonmi duzelebilir. Ancak agir bir yok-
sunlugun gelisimini maskeleyebilir. Benzodiazepin-
ler ile kombine kullanilmasi gerekir.

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

tremor, tasikardi) yatistirabilir. Ancak ciddi ajitasyon-
lar ve varsanilar icin yeterli degildir.

Karbamazepin, alkol yoksunlugunda etkili ola-
bilmektedir. Alkol yoksunlugundaki kindling
hipotezinden yola cikildiginda, karbamazepin bu
kindling etkiyi bloke etmektedir.
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