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DERLEME

Hastanede Yatarak Tedavi Goren Hastalarda
Sik Kargilagilan Psikiyatrik Bir Sendrom: Deliryum

Delirium: A Frequent Psychiatric Syndrome Encountered in Hospitalized Patients

Cengiz TUGLU, Emine YILDIRIM

Deliryum, hastanede yatirilarak tedavi edilen
hastalarda mortalite ve morbiditeyi artirici etkileri
olan, karmasik ve 6nemli bir tibbi hastaliktir.
Tedavi seyrini ve Klinik tabloyu olumsuz etkileme-
si ve olasilikla geri dénusli olusu nedeniyle teda-
vi edilmesi gerekir. Bu yluzden, hastanede yatan
hastalarda deliryum taninmali ve anlasiimali; ta-
ni, 6nleme ve tedavi yéntemleri bilinmelidir. Ma-
kalemizde, bu gegici kognitif hastaligin tani ve te-
davisiyle ilgili 6zellikleri ve sorunlari gézden ge-
¢irmeyi amacladik.

Anahtar Sézciikler: Akut hastalik; kognisiyon bozukluklari/tani;
deliryum/tani/etyoloji/fizyopatoloji; tani, ayirici; psikomotor per-
formans.

Delirium is a complex and serious medical disor-
der associated with high morbidity and mortality
among hospitalized patients. While it is potential-
ly reversible, it requires prompt medical attention
due to its adverse influence on clinical prognosis.
Therefore, identification of delirium is essential in
hospitalized patients, together with its manifesta-
tions, methods of detection, prevention, and
treatment. This article reviews this transient cog-
nitive disorder on the basis of diagnostic and
therapeutic issues.

Key Words: Acute disease; cognition disorders/diagnosis; delir-
ium/diagnosis/etiology/physiopathology; diagnosis, differential;
psychomotor performance.

Deliryum akut ya da subakut baslangicli, ge-
ri doniisiimlii, beyin metabolizma bozuklugu
ile belirli ve ¢cogul noropsikiyatrik bozukluklar1
iceren organik bir beyin sendromudur."” Dezor-
ganize diisiinme ve konusmanin ve biling diize-
yinde degisikliklerin goriildiigii bu sendromda
algilamada, psikomotor etkinlikte, uyku-uya-
niklik dongiistinde, yonelimde ve bellekte bo-
zulma olusur.”

Deliryum farkl sekillerde tanimlanmis ve bu
klinik sendrom igin bir¢ok terim onerilmistir (akut
beyin sendromu, akut beyin yetmezligi, akut kon-
fiizyonel durum, akut organik psikoz, ekzojen psi-
koz, konflizyon mental, metabolik ensefalopati,
toksik psikoz, reversibl demans, organik beyin
sendromu, disergastik reaksiyon vb). Bu terimler
bazen es anlamli olarak, bazen de farkl klinik go-
riiniimleri tanimlamak icin kullanilmigtir.*"
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Latince deliare kokiinden tiiretilen delir-
yum, ‘yoldan ¢ikmis’ anlamina gelmektedir.
Tibbi literatiirde, ilk kez 1. ytizyilda Celsus
tarafindan tanimlanmistir. Delasiauve (1951)
bu tabloyu konfiizyon mental olarak, Ver-
Wirtheit ve Meynert (1881) ise saskinlik ola-
rak tanimlamis ve amentia diye isimlendir-
mistir. Regis (1895) konflizyonun bir hastalik
olmadigini bildirmis; hemen her zaman en-
feksiyoz veya toksik kokenli oldugunu ileri
suirerek, bu sendromun bazi sekillerinin riiya-
ya benzer bir sanr1 (délire onirique) ile bera-
ber olmasi iizerinde durmustur.” Engel ve
Romano (1959), rahatsizligin ayrintili klinik,
ruhsal ozelliklerini ve elektroensefalografi
(EEG) anormalliklerini tanimlamiglardir."
1960’lardan sonra Lipowski, bu sendroma
iliskin daha kesin olgiitler tanimlayarak, ‘de-
liryum’ teriminin yayginlagsmasinda onemli
rol oynamigtir."”

Deliryum, DSM-IV ve ICD-10"da akut bilis-
sel bozukluk icin kullanilan bir terimdir. Bura-
da, biling bozuklulugunun her zaman belirgin
olmayabilecegine dikkat edilmelidir."

GENEL BILGILER

“Organik psikiyatri” terimi, siklikla, beyinde
olusan tiimor, yaralanma ya da dejenerasyon gi-
bi yapisal hastaliklar sonucu ortaya ¢ikan psiki-
yatrik bozukluklari ifade etmek icin kullanilir.”
‘Organik’ terimi, beyinde 6zgiil bir bozuklugun
varligini gosterir; ancak bu diger psikiyatrik bo-
zukluklarin organik olmadigi anlamina gel-
mez."”

Organik beyin sendromlari, beyin islevlerin-
de aksama, yetersizlik veya yikim sonucu orta-
ya ¢ikan ve ruhsal belirtilerle kendini gosteren
bir hastalik grubudur ve etyolojik etken daima
organik niteliktedir."”

Organik beyin sendromlarinin
siniflandirilmasi

Bu sendromlar, ICD-10 tarafindan organik
ve semptomatik ruhsal bozukluk; DSM-IV ta-
rafindan deliryum, demans, amnestik ve di-
ger kognitif bozukluklar olarak ele alinmistir.
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Her iki smiflandirma sistemi de, DSM-III-
R’nin sundugu bir degisikligi benimsemistir.
Bu degisiklikle amaclanan, “organik beyin
bozukluklugu” kavramini serebral patolojiye
bagli bilissel bozulmayla birlikte, ruhsal
semptomlar1 da kapsayacak sekilde genislet-
mektir."""

EPIDEMIYOLOJI

Deliryum tizerine yapilan epidemiyolojik
calismalarin sayis1 azdir. Deliryum siklikla
pnomoni, sistemik enfeksiyonlar, dogustan
kalp yetmezligi, yiiksek ates, sivi-elektrolit
dengesizligi, inme, cerrahi girisim sonrasinda
ve alkol ya da ilag intoksikasyonu gibi du-
rumlarda ortaya ¢ikar; ancak goriilme sikligi
kesin olarak bilinmemektedir. Bunun nedeni,
sendromun siklig1 ile ilgili yapilan ¢alismala-
rin sistematik calisma verileriyle degil, daha
¢ok, davranis bozuklugu nedeniyle istenen
psikiyatrik konstiltasyon verileriyle yapilma-
sidir."

Siklik ve yayginlik

Deliryum, genel hastanelerde en sik karsila-
silan ruhsal sendromdur. Baz: arastirmacilar da-
hili ve cerrahi servislerde deliryum gortilme sik-
ligin1 %10-15, koroner ve dahili yogun bakim
tinitelerinde %2-30, cerrahi yogun bakim tinite-
lerinde %2-30, yanik olgularinda %5-57 arasin-
da bulmuglardir."” Nokta yaygmlig1 %20-25 ara-
sindadir.”"

Risk gruplari

Deliryum gelisme riski yiiksek olan alt1
hasta grubu vardar.

* Yash hastalar,

¢ Kardiyotomi ve cerrahi girisim geciren
hastalar,

¢ Yanik hastalari,

* Beyin hasar1 olan (demans, inme gibi)
hastalar,

* Madde bagimlis1 veya madde yoksunlugu
olan hastalar,

e AIDS (kazanmilmis bagisiklik yetmezlik
sendromu) hastalar1.”
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Deliryumda risk etkenleri arasinda, ilk s1-
rada yas ve yapisal beyin hastaliklar1 gelir.
Genis bir geriatrik grupta, énemli klinik so-
runlarin artis1 deliryuma neden olabilmekte-
dir.™ Yasli, 6zellikle de ¢ok ileri yaglardaki
kisilerde, herhangi bir fiziksel hastaligin te-
davisi i¢in kullanilmakta olan ilaglar, serum-
da tedavi edici diizeylerde olsa bile deliryu-
ma neden olabilir. Bunun nedeni, ileri yaslar-
daki kisilerde bircok ilag ve toksinin metabo-
lizmasinin ve viicuttan atilim hizinin azalma-
s1, n0rotransmiter sistem islevlerinin yavasla-
masidir."”

Kardiyotomi sonrasi deliryum gelisme sik-
i1 %32 olarak bildirilmistir. Ilerlemis yas ve
onceki beyin hasarinin yaninda, kardiyotomi
sonras1 deliryum sikligini artiran risk etken-
leri arasinda cerrahi girisimde gegen siire, an-
tikolinerjik ilaglarin serum diizeyleri, merke-
zi sinir sisteminde adenilat kinaz diizeyinin
yiikselmesi, kardiyak ¢iktida azalma, cerrahi
islemin zok ve karmasik olmasi, kompleman
aktivasyonu ve beslenme durumlari sayilabi-
lir.he]

Genellikle genc¢ eriskinlerde karsilasilan
AIDS demans kompleksi, oncelikli olarak
subkortikal yapilarla ilgili semptomlarin or-
taya ciktigi, ilerleyici bir organik beyin send-
romudur.”

[k kez Navia tarafindan bildirilen bu yeni
demansiyel sendromun klinik 6zellikleri ve
noropatolojisi, AIDS nedeniyle 6len kisilerin
otopsilerinin incelenmesinden sonra tanim-
lanmistir. Bu kompleksin erken klinik 6zel-
likleri, yogunlasma zorlugu, psikomotor ya-
vaslama, orta derece motor zayifliklar ve
apatidir. Bilgisayarli beyin tomografisinde
kortikal atrofi ve ventrikiiler genisleme go-
rulir.

Bunun yaninda cocuklarda, yanik olgula-
rinda, kalp veya beyin ameliyat1 gegiren has-
talarda, demans hastalarinda ve madde ba-
gimlis1 kisilerde deliryum gelisme riski yiik-
sektir."”
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FIZYOPATOLOJI

Deliryumun olusumunda ti¢ farkli fizyopa-
tolojik mekanizma bildirilmistir:

1) Alkol, barbitiirat ya da sedatif-hipnotik
ila¢ yoksunlugu ve bir kronik intoksikasyon
donemi, deliryumun en sik goriilen nedenle-
rindendir. Bu ilaglar merkezi sinir sisteminin
(MSS) belirli bolgelerinde giiglii bir depresan
etki gosterir. Ilacin geri cekilmesinden sonra
bu bolgelerde olusan asir1 etkinlik ve salinim,
deliryumun ortaya ¢ikma nedeni olarak varsa-
yilir.

2) Bakteriyel enfeksiyonlar, toksik ensefalo-
patiler ya da atropin veya skopolamin gibi ilag-
larla ortaya ¢ikan deliryum, beynin bazi bolge-
lerinde toksik veya kimyasal etkenlerin dogru-
dan etkisi sonucu olusabilir.

3) Temporal lob travmas: ya da Herpes simp-
leks ensefaliti gibi yikici lezyonlar, bu bolgelerin
bir kisminda islev bozukluguna neden olarak
deliryuma yol agabilir."”

Deliryum, diensefalonun asir1 bir yaniti
gibi goriinmektedir. Deliryum olgularinda,
siklikla kanda osmotik basing degisiklikleri
gortliir. Siklikla osmotik hipertoni belirlenir.
Buna baglh olarak, hipotalamusun asir1 uya-
rilmasi sonucu hiperkatabolizma ve iire arti-
s1 sonucu dehidratasyon olusur. Sonugta, si-
nir hiicresi yeterli oksijen ve glikoz alamaz
hale gelir. Boylece, beyin islevleri bozulur ve
komaya kadar giden bilin¢ bozukluklar:
olusur.”

Deliryum ve konfiizyonun etyolojisi sik-
likla tek bir yerel lezyondan kaynaklanmaz.
Noronal metabolizma ya da membran stabili-
tesinde yaygin bir bozukluk vardir. Deliryu-
mun noropatolojisi altta yatan hastalik tara-
findan belirlenir. Bu nedenle, deliryumun
olusumunda tek bir bolge kolayca saptana-
maz. Ozellikle deliryumda belirlenen dikkat
bozuklugunda, frontal lobun 6nemli oldugu
kabul edilmektedir. Biling ve dikkati, yaygin
olarak kullanilan bir madde ya da kafa ici ba-
sincin artmasi etkileyebilir. Dikkat ile ilgili is-
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levlerde daha baskin olan sag yarikiirenin
lezyonlari, deliryuma daha sik neden olmak-
tadir."

Beyin sapindaki retikiiler yapi, orta beyin ve
orta talamik cekirdek uyamiklik ve dikkatin
olusturuldugu yerlerdir. Bu da, diger aksiyel
yapilarla (Iokus seruleus, rafe nukleusu, mezo-
limbik bolge, bazal g¢ekirdek) yakin baglant:
icindedir. Bu sistemlerdeki gesitli lezyonlar dik-
kat, bilin¢ ve uyku-uyaniklik déngiisii bozukla-
riyla iligkilidir."”

Sedatif ve hipnotikler, GABA reseptorle-
rinde inhibitor etkiyi kolaylastirir. Bu madde-
lerin yoksunlugunda, GABA’erjik iletimde
bir ‘down regiilasyon’ olustugu varsayilir;
eksitator noronal iletinin tsttinliik kazanmasi
sonucu, sempatik hiperaktivite ve epileptik
nobetlerin gelismesine yatkinlik ile belirli hi-
peraktif deliryum tablosu ortaya ¢ikar. Hipo-
aktif deliryumlu hastalara zaman zaman dep-
resyon, katatoni veya demans seklinde yanlis
tanilarin kondugu gorilmektedir.””

Bircok deliryum tablosu, beyindeki koli-
nerjik iletinin inhibisyonuna baglidir. Koliner-
jik etkinlik, bellek ve diger biligsel islevlerin
sturdiirilmesinde onemli rol oynar. Alzheimer
hastaliginda ¢ok belirgin, saghkl yaslilarda
iliml1 diizeyde olan kolinerjik iletimdeki azal-
ma, deliryum gelisimi icin biiyiik bir risk olus-
turabilir.”"

Noradrenerjik ve serotonerjik norotrans-
mitterlerin bulundugu mezoensefalik mer-
kez, uyku-uyaniklik dongiisiinii diizenler. Bu
dongii, metabolik ensefalopatide bozulabi-
lir.[w]

Dopaminerjik iletinin azalmasi da delir-
yum gelisimini etkileyebilir. Karbamazepin
ve lityum gibi dopamin A reseptdr duyarlili-
gin1 etkileyen veya diistiren ilaglar, dopamin
A reseptor blokuna bagli olarak toksisiteyi
artirir.””

Deliryum nedeniyle 6len kisilerin yapilan
otopsilerinde, mikroskobik ve makroskobik
incelemelerde herhangi bir patoloji saptanma-
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mistir. Bu durum, deliryumun MSS'nin her
diizeyinde, noronal islevin ani yitimi sonucu
olustuguna iligskin gortsleri desteklemekte-
dir.[21]

ETYOLOJI

Deliryumun gelisimini hazirlayan etkenler
ii¢ gruba ayrilabilir:"”

(i) Hazirlayic1 etkenler. Yapisal beyin hasta-
liginin bulunmasi, gegirilmis deliryum, 60 ya-
sin lizerinde olma, alkol-madde bagimliligs,
kronik hastaliklar.

(i) Yatkinlastirici etkenler. intoksikasyon,
yoksunluk (ilag, alkol, madde), sivi-elektrolit ve
beslenme dengesizligi, enfeksiyon, norolojik
hastaliklar (epilepsi, inme gibi), paraneoplastik
sendrom.

(iii) Kolaylastiric1 etkenler. Algisal yiiklenme
ya da yoksunluk, benlik yetersizligi, korku, bu-
nalt1, uyku yoksunlugu.

Yas grubuna gore, deliryuma yol agan etken-
lerin dagilimi asagidaki sekildedir:

Cocuklarda, ¢ocukluk ¢ag1 enfeksiyonlar: ve
ates, intoksikasyon, epilepsi ve travma.

Ergen ve geng eriskinlerde, intoksikasyon,
ila¢ yoksunlugu, kafa travmasi, enfeksiyon ve
cerrahi girisimler.

Orta yasta, alkol ya da sedatif ila¢ yoksun-
lugu, endiistriyel toksinlere maruz kalma, en-
sefalopati, kardiyovaskiiler bozukluklar, kotii
beslenme, endokrin bozukluklar1 ve neop-
lazmlar.

Tleri yasta, serebrovaskiiler hastaliklar, seda-
tif ila¢ yoksunlugu, kardiyak aritmiler, kalp ve
diger organ yetmezlikleri."”

TANI VE KLINIK
OZELLIKLER

A. Tam1

1. DSM-IV’e gore deliryumun 6zgiil tani 6l-
ciitleri Tablo 1'de 6zetlenmistir.”

2. Mental durum muayenesi: Deliryum tani-
st igin biligsel yetilerin degerlendirilmesi 6nem
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tasimaktadir. Deliryum igin siklikla belirleyici
olan ozellikler sunlardir:

* Biling, yani dis uyaranlara kars1 uyaniklik
glin icinde dalgalanma gosterir. Deliryumlu
hastalarin bilinci genellikle bulaniktir.”

¢ Dikkat her zaman bozuktur; tipik olarak
giin icinde dalgalanma gosterir. Hastalarin dik-
kati stirdiirme, odaklama ve yer degistirme ye-
teneginde azalma goriiliir.””

e Alg1 bozukluklar: yanlis yorumlama, ya-
nilsama ya da varsani seklindedir. Duyusal
yanilsamalar en sik gorsel, ardindan dokun-
sal (taktil) niteliktedir. Son derece canli olan
bu varsanilar, benligi rahatsiz eder (egodisto-
nik). Deliryumlu hastalar varsanilarin igerigi-
ne gore duygusal ve davranigsal tepkiler gos-
terebilir."”

e Zaman, yer ve kisiye olan yonelim, siklikla
gece bozulur."”

* Bellek islevleri hizla azalir (genellikle sa-
at ve giinler icinde) ve kisa siirer (genellikle
giin ve haftalar).” Hesap yapma, anlama, yeni
bilgileri 6grenme konusunda belirgin bozuk-
luk vardir. Aleksi, disfazi, apraksi, agrafi ve
agnozi olusabilir. Disgrafi erken ve duyarl bir
bulgudur."”

B. Klinik ozellikler

1. Norolojik: Deliryumlu hastalarda tre-
mor, miyoklonus ve asteriksis olusabilir. Bu
bulgular genellikle karaciger ve bobrek yet-

mezliginin oldugu hastalarda ortaya cikar.
Hiperrefleksi, ataksi, dizartri, inkontinans,
disgrafi, disnomi ve apati gibi bulgular da
goriilebilir.">*"

2. Otonomik, hipotalamik: Deliryumda, he-
men hemen tiim otonomik islev bozukluklar:
gortlebilir. Solukluk, kizariklik, terleme, mi-
yozis, midriyazis, ciltte kuruluk, tasikardi,
bradikardi, hipertasiyon, hipotansiyon, hiper-
termi, hipotermi, bulanti, kusma, ishal, kabiz-
lik ve inkontinans olusabilir. Psikiyatrik bir
bozuklukta belirgin bir otonomik islev bozuk-
lugunun bulunmasi deliryumu akla getirmeli-
dir. Uyku-uyaniklik dongiisiiniin bozulmasina
bagli sirkadiyen ritm bozukluklar1 da goriil-
mektedir."”

3. Psikiyatrik: Biling sislenmesi ve agir alg1
bozuklugu nedeniyle hastanin saskin bir ifadesi
vardir. Anlamsiz ve amagsiz hareketler yapabi-
lir. Giin icinde diizelme goriilebildiginden, de-
gerlendirme sirasinda hastanin davranis ve go-
riiniimiinde belirgin bir bozukluk goze carpma-
yabilir.”

Psikotik ozellikler, diisiince akis1 ve icerigi
bozulur. Hastalarin ¢agrisimi bozuktur; konu-
dan konuya atlamalar ve bloklar goriilebilir.
Diisiince igerigi incelendiginde cesitli sanrilar
saptanabilir. Paranoid ve persekiisyon sanrilar
sik goriiliir.” Gorsel yanilsama ve varsanilar so-
nucunda hastada korku, kizginlik ve ajitasyon
ortaya cikabilir."

Tablo 1. DSM-1IV deliryum tani dl¢iitleri

A. Dikkati belirli bir konu tizerinde odaklama, siirdiirme ya da yeni bir konuya

kaydirma yetisinde azalma ile birlikte biling bozuklugu (¢evrede olup bitene

uyaniklik diizeyinin azalmasr).

B. Daha 6nceden var olan, yerlesik ya da gelisen demans ile agiklanamayan algi

bozuklugunun ortaya ¢tkmast ya da biligsel degisiklik (bellek, yonelim, dil

bozuklugu gibi) olmasi.

C. Bu bozuklugun kisa bir siire i¢cinde gelismesi (genellikle saatler ya da giinler

icinde) ve giin i¢inde dalgalanmalar gosterme egilimi tasimasi.

D. C)ykij, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularindan elde edilen verilerde, bu

bozuklugun genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagl

olduguna iliskin kanitlar bulunmasi.
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Deliryumdaki duygudurumu, genellikle
yanilsamalar, sanrilar ve varsanilar ile uyum-
ludur. Duygulanim oldukc¢a degiskendir. De-
liryumlu hastalarda anksiyete, korku, depres-
yon, ofori, huzursuzluk, kizginlik ve apati ile
sik karsilasilir. Bagirma, yardim cagirma,
sovme, homurdanma ve inleme, deliryumlu
bir hastada bozulmus duygulanimin disa
yansimasidir."”

C. Laboratuvar

Psikiyatrik belirtilerin 6n planda oldugu
hastalarda, psikiyatrik belirtilerin veya klinik
seyrin atipik 6zellikler gostermesi ve 6zellik-
le biligsel islev bozukluklarinin klinik tabloya
eslik etmesi halinde organisite tizerinde dur-
mak gerekir. Bilgisayarli beyin tomografisi
incelemesi ile subdural hematom, serebral in-
farkt, serebral kalsifikasyon ve atrofi saptana-
bilir.”

Deliryumda, bilissel yetilerdeki bozukluk
ile iligkili olarak, EEG ve kantitatif EEG’de
yavas-dalga aktivitesinde azalma, alfa aktivi-
tesinde artma goriiliir.” Genellikle temel
EEG ritminde iki tarafli1 yaygin yavaslama iz-
lenir. Bununla birlikte, alkol veya sedatif-hip-
notik yoksunluguna bagli gelisen deliryumda
disiik voltaj ve hizli aktivite de gortilebilir.””
Bu durum genellikle artmis uyaniklikla bir-
likte hiperaktif ve ajite hastalarda ortaya ¢ik-
maktadir. Elektroensefalografi bulgular1 de-
liryumun siddeti ile bagintilidir. Deliryum
geri dontisli oldugu oranda, EEG bulgular:
da geri dontigludiir. Elektroensefalografi de-
gisikliklerinin, altta yatan 6zgiin hastalik sii-
reclerinden bagimsiz oldugu ve klinik iyiles-
menin EEG bulgularina yansidigr diisiintl-
mektedir."”

AYIRICI TANI
1. Psikiyatrik bozukluklar

Deliryum diger onemli psikiyatrik bozuk-
luklardan ayirt edilmelidir; bunun igin risk et-
kenleri, oyki, hizli baglangig, hastaligin seyri,
iliskili semptomlar ve olas1 nedenler goz oniine
alinur.
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Sizofreni goriilmesi nadirdir ve 50 yasindan
sonra baglama ozelligi gosterir. Konusma genel-
likle dizartrik veya mutistik degildir. Isitsel var-
sanilar, gorsel varsanilardan daha sik goriiliir.
Yonelim bozuklugu sik degildir ve bellek ol-
dukca iyidir. Semptomlar genellikle deliryum-
da oldugu gibi giin icinde kotiilesmez. Sizofre-
nik kisi, aile tiyesi olmayan bir kisiyi, aile tiye-
siyle yer degistirmis ya da onun taklidi olarak
algilayabilir (Capgras sendromu). Deliryum
hastas, aile tiyesi olan bir kisiyi, siklikla yaban-
a olarak algilar.”

Deliryumlu hastalarda duygudurum degi-
sikliklerinin sik gozlenmesi nedeniyle, bunla-
rin psikotik 6zellikli duygudurum bozukluk-
larindan ayirt edilmeleri gerekir.” Apati, ge-
kilme, biligsel yetilerde azalma hem depres-
yon, hem de deliryumda izlenen belirtilerdir.
Deliryumda kendini suc¢lama ve depresyo-
nun diger tipik belirtileri (degersizlik duygu-
su, karamsarlik, 6zkiyim diisiincesi) olmaz.
Depresyonda gercek bir bellek bozuklugu
yoktur. Unutkanlik agir bir tiziintii, sikint1 ve
dikkat azalmasina baghdir.”" Manik atakta
asir1 nese, taskinlik ya da kizginlik, ofke tar-
zinda duygudurumu vardir; deliryumda
rastlanmayan bir sekilde benlik saygisinda
(megalomani) ve cinsel diirtiilerde artis goz-
lenir.””

Konversiyon bozukluklarinda klinik tablo-
nun seyri degisken degildir, uyku-uyaniklik
dongiisii bozulmaz, ¢evreye karsi biling ve
uyaniklik diizeyinde degisiklikler goriilmez.
Yonelim genellikle korunmustur. Yanilsama
genellikle yoktur; olursa da teatral ozellik ta-
sir."” Dissosiatif fiig’tin 6zellikleri birdenbire
ortaya cikan epizodik bellek kaybi, kimlik
kayb1 ve seyahat etmedir. Dissosiatif amnezi-
nin temel 6zelligi, onemli kisisel bilgilerin ha-
tirlanmasinda aniden ortaya ¢ikan yetersizlik-
tir. Bu hastalarda saskinlik, amagsiz gezinme-
ler, yonelim ve bellek bozuklugu gozlenebil-
mektedir.””

Temaruz (simiilasyon) ve yapay bozukluk-
ta klinik tablo atipiktir. Goriintirdeki bilissel
bozukluk ile iliskili herhangi bir tibbi duru-
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Tablo 2. Deliryum ve demansin ayirici belirtileri

Deliryum Demans
Nitelik Akut hastalik Kronik hastalik
Baslangig Hizl Sinsi
Siire Giinler, haftalar Aylar, yillar
Seyir Giin i¢inde dalgalanma Kroniklesme
Biling Aqilip, kapanmalar Acqik
Duygulanim Endiseli, huzursuz Degisken
Yonelim Bozuk Baslangicta tam
Diistlince Siklikla bozuk Yavaglamig
Bellek Yakin bellek bozuk Yakin ve uzak bellek bozuk
Algilama Varsanilar sik Varsanilar seyrek

Psikomotor etkinlik Retarde, ajite

Uyku-uyaniklik dongiisii Bozuk
Dikkat Siklikla bozuk
Iyilesme Siklikla iyilesir

Normal

Bozukluk daha az
Bozukluk daha az
Siklikla iyilesmez

mun olmamasi, ayirict tanida 6nemli 6zellik-
lerdir."

2. Demans: Ayirt edici 6zellikleri Tablo 2’de
ozetlenmistir.™

3. Deliryumun ayiric tanusinda acil durum-
lar:

Wernicke ensefalopatisi: Ataksi, oftalmopleji,
alkol kullanim oykiisii, ortalama eritrosit hac-
minde artis, artmis sempatik aktivite (terleme,
nabiz ve kan basincinda yiikselme).

Hipertansif ensefalopati: Kan basincinda
ylikselme, papil 6demi.

Hipoglisemi: Insiiline bagh diabetes mellitus
oykiisii, kan glikoz diizeyinde azalma.

Hipoksemi: Arteriyel kan basincinda azalma
(diistik pO,), akciger hastalig1 oykiisti.

Merkezi sinir sistemi hipoperfiizyonu:
Azalmis kardiyak ¢ikt1 (miyokard infarktiisi,
aritmi, kalp yetmezligi), diisiik hematokrit
diizeyi.

Intrakraniyal kanama: Biling kayb1 dykiisii,
fokal norolojik bulgular.

Menenijit / ensefalit: Menenjiyal bulgular, 16-
kositoz, ates, viral prodrom belirtileri.
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Zehirler/ilaglar: Zehirlenme bulgular1 (pupil
anormalligi, nistagmus, ataksi gibi). Deliryuma
neden olabilecek ilag kullanim ykiisii.”"

TEDAVI
A. Genel yaklasim

Hekimin ilk gorevi, tiipleri, resusitasyon
araclarin sokecek kadar ajite bir hastanin ken-
dine ve bagkalarina zarar vermesinin Oniine
gecmektir. Bu kosullarda, hastanin hareketleri
deriden yapilmis araclarla siirlandiriimalidir.
Givenlik saglandiktan sonra hastanin mental
durumu hizli ve eksiksiz bir bigimde degerlen-
dirilmelidir.

Hasta yeterince sakinse, tabloyu karistir-
mamak i¢in noroleptik ve sedatif uygulama-
dan Once muayene yapmak daha dogrudur;
ancak, ¢ok ajite ise hizl1 sedasyon saglamak
gerekir.

Hastanin yasamsal islevleri oOlciilmeli; siya-
noz, aritmi gibi acil girisim gerektiren durumlar
degerlendirilmelidir. Acil laboratuvar inceleme-
leri (elektrolit, seker, lire, magnezyum, karaci-
ger fonksiyon testleri, arteriyel kan gazlari) is-
tenmelidir. Klinik duruma gore EKG, radyogra-
fi, bilgisayarl tomografi ya da lomber ponksi-
yon gibi incelemeler yapilmalidir. Hastanin asi-
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Tablo 3. Deliryumda sedasyon amagl1 haloperidol kullanim rehberi

Ajitasyon diizeyi

Hafif
Orta
Agir

LN =

Dozlar arasi bekleme siiresi 30 dakika

Baglama dozu
0.5-2 mg
2-5mg
5-10 mg

Yasli hastalarda baslama dozu 0.5-2 mg

Ajitasyon stirmekteyse 6nceki doz iki katma ¢ikarihr.
Ug dozdan sonra, 0.5-1 mg lorazepam eszamanli olarak L.V verilir ya da

her 30 dakikada bir haloperidol ve lorezapam degistirilerek verilir.

5. Hasta sakinlesince toplam haloperidol miktar1 hesaplanir ve sonraki 24

saat icinde ayn1 miktar verilir.

6. Hasta sakin kaliryorsa her 24 saatte bir, doz %50 azaltilir.

7. Oral doz intraven6z dozun iki katidir.

r1 uyarilmasinmi onlemek igin ziyaretgi sayisi si-
nirlandirilmalidir. Hastanin stirekli olarak ve
ayn tedavi ekibince izlenmesi daha uygun bir
yoldur.””

B. Etyolojik tedavi

Etyolojik tedavi, altta yatan nedene yone-
liktir. Deliryuma c¢agdas yaklasimin iki ana
bileseni vardir. Birincisi, altta yatan nedeni
tibbi ya da cerrahi miidahale ile belirlemek
ya da diglamaktir. Buna paralel olarak uygu-
lanacak ikinci tedavi ise, genel semptomatik
ve destekleyici tedavinin (yeterli uyku, din-
lenme, beslenme, siv1 ve elektrolit destegini-
nin) saglanmasidir.””

C. Semptomatik tedavi

Alkol, barbitiirat, benzodiazepin yoksun-
luguna baglh gelisen deliryumda hastaya uy-
gulanacak tedavinin 6zgiil olmasi gerekir.
Yoksunluk septomlarinin erken tedavi edil-
mesi, deliryum ve nobet gelisme sikliginm
azaltabilir. Bu amacla, mevcut tim benzodi-
azepinlar kullanilabilir.” Bu ilaglarin kalp ve
solunum tizerine etkileri hafif olmasina kar-
sin, antipsikotiklere gore daha sedatif etki
gostermeleri nedeniyle, hastalarin biling du-
rumlar1 bozulabilir. Diazepam, klordiazepok-
sit ve lorazepamin parenteral kullanim form-
lar1 vardir. Uygun kontrol saglanincaya ka-
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dar, baslangi¢c dozu olarak 10 mg diazepam
intravenoz olarak verilir; alinan klinik yanita
gore bir-iki saatte bir doz ayarlanir. Hastayla
yeterli diizeyde bir isbirligi kuruldugunda
ilaglarin agizdan verilmesine gegilebilir."" Se-
datif-hipnotik ila¢ yoksunlugunda fenobarbi-
tal, alkol yoksunlugunda benzodiazepinler
secilmelidir.”™”

Deliryumda diisiik dozda antipsikotik
ilaglar sik kullanilmaktadir. Haloperidol
(Tablo 3) ya da trifluoperazine (1-4 mg/gtin)
gibi giicli antipsikotiklerin ajitasyon, kont-
rolstiz davranigslar ve ortostatik hipotansi-
yonla seyretmeyen konfiizyon tizerinde etki-
leri fazladur.

Perfenazin (2-8 mg/giin), tiotiksen (2-10
mg/giin) ya da loksapin (5-10 mg/gtin) gibi
glgcli ilaclar ekstrapiramidal sisteme ait yan
etkiler; tioridazin gibi daha diisiik etkiye sa-
hip ilaglar ise antikolinerjik yan etkiler olustu-
rurlar.

Lorazepam (1-6 mg/giin) gibi benzodiaze-
pinler tek basina ya da antipsikotiklerle birlikte
kullanilabilir; ancak konfiizyona yol agma risk-
leri vardir. Diisiik doz antikonviilzan ilaglar ve
metilfenidat, kronik ya da tekrarlayici delir-
yumda kullanilabilir.
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SONUC

Deliryum, hastanede yatarak tedavi gormek-

te olan hastalarda 6nemli bir tibbi sorundur. Si-
lik semptomlarin (hipoaktif) goriildiigi bici-
min, belirgin semptomlarin (hiperaktif) goriil-
diigi bicimine oranla daha kolay gozden kaca-
bilecegi unutulmamalidir. Yatarak tedavi goren
hastalarda (kronik hastalik ya da cerrahi girisim
sonras1) bu sendromun gelisebilecegi konusun-
da hazirlikli olmak, gereken 6nlemleri almak ve
ortaya ciktiginda tedavisini diizenlemek, asil
hastaligin tedavi siirecini de olumlu etkileye-
cektir.
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