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TESEKKUR

Asistanlik egitimim siiresince yakin g¢alisma olanagi buldugum, bilgi ve
tecriibelerini benden esirgemeyen, fikirleri ile tez ¢alismama yon veren tez hocam
Gaziosmanpasa Universitesi Ruh Saghg: ve Hastaliklart AD &gretim iiyesi Saymn
Yrd. Do¢. Dr. Aziz Mehmet GOKBAKAN’a, c¢alismanin istatistiklerini
gerceklestiren Biyoistatistik Anabilm Dali 6gretim gorevlisi Saym Yunus Emre
KUYUCU’ya tesekkiirlerimi sunarim.

Asistanligim boyunca her konuda benden maddi ve manevi desteklerini
esirgemeyen esim Servet TALI’ye, tez yazma asamasinda her daim yanimda olan,
mutluluk ve hayat kaynaklarim canim kizim Zeynep Asya TALI ve oglum Yusuf
Eren TALI’ye en igten saygi ve sevgilerimle TESEKKURLER...



OZET

Deliryum, hastaliklarin prognozlarini olumsuz etkileyen, hastanedeki yatis siiresinin
uzamasina, mortalitenin artmasina ve kalic1 ciddi psikiyatrik sorunlara neden olan
noropsikiyatrik bir sendromdur. Deliryum gelismesinde rol oynayan risk
faktorlerinin belirlenmesi, hastaligin daha iyi tanimlanmasini saglar.

Deliryum etyolojisinde yas, demans, antikolinerjik ila¢ kullanimi, metabolik
bozuklukluklar, elektrolit bozuklugu, enfeksiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, ve
beynin primer hastaliklart gibi ¢esitli faktorler olarak tespit edilmistir. Deliryumun
ortaya ¢ikmasini engellemek ve deliryum gelisimindeki risk faktorlerini en aza
indirmeye calismak tedaviden daha etkilidir.

Bu calismada, Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde
2007-2012 yillar1 arasinda psikiyatri klinigine konsiilte edilmesi sonucunda deliryum
tanis1 konulan hastalarin hastane dosyalarin1 retrospektif olarak inceledik.
Deliryumun klinik 06zelliklerini, etyolojisinde rol oynayan ve deliryuma neden
olabilecek risk faktdrlerini ve deliryum tiplerinin goriilme sikligini arastirdik.

Deliryum tanisi konulan hastalarin siklikla yogun bakim finitesi (%18,9),
ortopedi servisi (%18,9) ve kardiyoloji servisinde (%12,2) yatmakta olan hastalar
olduklarini saptadik. Hastalarin 68 tanesi (%75,5)’1 65 yas ve listii yas grubunda yer
almaktaydi. Deliryum hastalarinin = ¢ogunlugu (%66,7) erkek hastalardan
olusmaktaydi. Deliryum etyolojisinde, metabolik nedenler arasinda anemi ilk
siradaydi. Hastalarin %86’s1 2 ya da daha fazla ila¢ kullanmaktaydi. Ilag kullanimlar:
acisindan kardiyovaskiiler ilaglarin (%86,20) bast cektigi saptandi. Hastalarin
cogunlugu (%51,1) karma tip deliryum olarak degerlendirilirken, klinik belirtiler
incelendiginde psikomotor ajitasyon (%90) ve dikkatte bozulma (%88,8) o©n
plandaydi. Tedavide tek basina en ¢ok tercih edilen ila¢ haloperidol (%68.9) iken
kombine tedavide en ¢ok haloperidol ve ketiyapin kullanilmaktaydi.

Sonug olarak hastalarda deliryumun ortaya ¢ikmasi tiimiiyle engellenebilir bir
durum degildir. Ancak risk faktorii bulunan deliryuma yatkin hastalarin yakin

takibiyle, hastaligin morbidite ve mortalitesinin azalabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Deliryum, morbidite, mortalite, risk faktorleri, hospitalizasyon



ABSTRACT

Delirium is a neuropsychiatric syndrome frequently observed in general hospitals.
Delirium, negatively affect prognosis; it is also known to prolong hospitalization
period, to increase mortality and to cause severe persistent psychiatric problems.
Identification of risk factors in the etiology of delirium enables a better definition of
the disorder.

Senility, dementia, anticholinergic medication, electolyte and metabolic
imbalance, infections, cardiovascular system disorders and primary cerebral
disorders take place in the etiology of delirium. Compared to treat it, it is more
effective to prevent delirium and to minimize etiologic risk factors.

In this study, we retrospectively inspected files of patients who were
diagnosed as delirious after being consulted to the Department of Psychiatry in
University of Gaziosmanpasa School of Medicine between years 2007 and 2012. We
assessed clinical presentation of delirium, risk factors taking part in its etiology and
risk factor in the development of delirium and the prevalence of the types of
delirium.

We established that patients with a diagnosis of delirium were most
frequently the ones hospitalized in critical care (18,9%), orthopedics (18,9%) and
cardiology (12,2%) units. Sixty-eight (75,5%) of the patients were in the 65 years
and over age group. Most of delirious patients (66,7%) were male. Anemia was
found as the leading metabolic cause. Eighty-six percent of patients were taking at
least 2 medications. Drugs used in the treatment of cardiovascular disorders were in
the forefront (86,2%) in the development of delirium. Mixt type was the most
frequent (51,1%) among patients with delirium. Psychomotor agitation (90%) and
change in attention (88,8%) were found as leading clinical signs. Haloperidol was the
most preferred (68,9%) drug in monotherapy, while haloperidol and quetiapine
combination was popular in polypharmacy.

As conclusion, we may suggest that occurence of delirium is not completeley
evitable; but one may think that it is possible to lower morbidity and mortality of this

disorder thanks to close follow-up of patients who hold risk factors.

Key words: Delirium, morbidity, mortality, risk factors, hospitalization
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GIRIS VE AMAC

Deliryum; oncelikle biling ve biligsel islevlerde bozulma ile seyreden akut bir
sekilde gelisen bir bozukluktur. Hastanelerde yatan hastalarin 9%10-20’sinin,
hospitalize yagh hastalarin %30-40’in1 ve yogun bakim iinitesindeki hastalarin
%80’inin etkilendigi bildirilmektedir. Deliryum hastanelerde yaygin goriilmekte,
morbidite, yatis siiresi ve prognozu etkilemektedir. Deliryumun erken donemde fark
edilmesi gidisatt olumlu etkilemektedir. Deliryum ¢esitli belirtilerin bir araya
gelmesiyle ortaya ¢ikan bir sendromdur. Cogunlukla geri donebilir ve gecicidir. En
basta gelen klinik 6zellikleri biling dalgalanmasi ve dikkatteki azalmadir. Bazen bir
beyin islev bozuklugu olarak tanimlanir. Konfiizyondaki artip azalma ve dikkatteki
bozulma deliryumun basta gelen belirtileridir. Psikotik bozukluklar, demans,
depresyon ve mani ile karisabilir (1-3).

Deliryum etyolojisinde ¢esitli predispozan ve tetikleyici faktorler yer
almaktadir. Bu risk faktorlerini yas, demans, hipoalbuminemi, antikolinerjik ilag
kullanim1 ve psikoaktif ilaglar, gorme ve isitme azligi olarak siralayabiliriz.
Metabolik bozukluklar, enfeksiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, elektrolit bozuklugu
ve beynin primer hastaliklari da tetikleyici faktorler olarak tespit edilmistir (4-6).

Bu calismada, Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde
2007-2012 yillar1 arasinda psikiyatri klinigine konsiilte edilmesi sonucunda deliryum
tanist konulan hastalar retrospektif olarak incelendi. Deliryum etyolojisinde rol
oynayan ve deliryuma neden olabilecek risk faktorleri, deliryum klinik belirtileri ve

deliryum tiplerinin gériilme sikliginin saptanmasi amaglandi.



GENEL BIiLGILER

2.1.Deliryum
2.1.1.Deliryumun Tanimi ve Tarihgesi

Deliryum bilissel islevlerin bozulmasi ile karakterize ani olarak ortaya ¢ikan
bir tablodur. Biling degisikliginin yaninda, dikkatte bozulma, uyku ve uyaniklik
dongiisiinde degisiklik, psikomotor aktivite artis1 ya da azalmasi ile giden gegici
organik bir beyin sendromudur (7).

Deliryum igin akut konfuzyonel tablo, akut beyin sendromu, akut beyin
yetmezligi, psddosenilite, senil deliryum ve biling sislenmesi gibi birbirinden farkli
ve ¢ok sayida terim kullanilmistir (8, 9). Deliryum tek basina bir hastalik degildir,
baska hastaliklara bagli ortaya ¢ikan organik bir beyin yetmezligi durumudur (10).
Deliryum akut baslangigli olmasina ek olarak dalgali seyir gosteren daha ¢ok
geriatrik yas grubunda goriilen bir sendromdur (11).

Deliryum kelimesinin kékeni Latincede “izin disina ¢ikmak” anlamina gelen
“delirare” veya “delirare decedere” kelimelerinden Yunancada “sagma konugmak”
anlamina gelen “leros” kelimesinden gelmektedir (12). Deliryum literatiirde akut
beyin sendromu, akut konfiizyonel durum, organik beyin yetmezligi, toksik
metabolik ensefalopati, toksik psikoz, yogun bakim psikozu ve yogun bakim
sendromu gibi ¢esitli isimlerle anilmaktadir (13).

Deliryum yerine delirmek, psikoz, eksitasyon gibi farkli terimler de
kullanilmistir. Deliryumun bugiinkii tanimlanmasina benzer sekli yaklagik 2500 yil
once yazili belgelerde yer almaktadir. Hipokrat’in, Salgilar (Books of Epidemics )
kitabinda, MO 400 lii yillarda bir deliryum vakasi yer almaktadir (14).

Sutton 1813 tarihinde bu sendromu bildirmistir. 1819‘de Dupuytren
tarafindan ‘ameliyat sonrasi psikoz’ ve ‘delirium nervosum’ diye isimlendirmistir (8,
9). Ancak, hekimler tarafindan hala deliryum ile ayn1 anlamda olan birbirinden farkl
kelimelerin (yogun bakim birimi psikozu, akut konfiizyonel durum, ensefalitik,
toksik metabolik durum, santral sinir sistemi toksisitesi, paraneoplastik limbik

ensefalitik sendrom, giinbatim1 sendromu, serebral yetmezlik, organik beyin



sendromu) kullanilmasindan dolay1 deliryum ile ilgili kavram karmasas1 siirmektedir

(14).

2.1.2.Deliryumun Tanisi

Deliryum tanis1 klinik olarak konulur. DSM (Ruhsal Bozukluklarin Tan1 ve
Istatistiksel El Kitab1)‘nin ilk iki basiminda ¢ogu deliryum formu ‘akut ve reversibl’
ruhsal bozukluk kategorisi i¢inde bulunmaktadir ve deliryum i¢in ayr1 bir tan1 6l¢iitii
tanimlanmamistir. DSM-11°de iki organik beyin sendromu, psikotik ve psikotik
olmayan tipler ve bunlarin akut ve kronik alt tipleri tanimlanmistir. Deliryum ilk
olarak 1980 yilinda DSM-III’te tan1 olarak siniflandirilmistir. DSM-III"te deliryumun
demanstan ve diger organik ruhsal bozukluklardan ayrimi yapilmistir. Daha sonra
dikkatsizlik ve biling degisikligi tanimlar1 eklenmistir. 1987° de DSM-III-R ile tekrar
diizenlenmigtir. DSM-1IV ise 1994 yilinda yaymlanmistir. DSM-4¢ de DSM-111-R’den
farkli olarak uyku-uyaniklik dongiisii bozuklugundan bahsedilmistir ve akut
baslangi¢ olarak ifade edilen siireye ait belirsizlik ortadan kaldirilmis ve bu siire
saatler ya da giinler olarak ac¢ikliga kavusturulmustur (15).

DSM-IV-TR, deliryumu 5 ana grupta siniflandirmaktadir (16).
DSM-IV-TR’ye gore deliryum siniflamas;
1.Genel tibbi durumlara bagl deliryum
2. Madde entoksikasyonu deliryumu
3. Madde yoksunlugu deliryumu
4. Coklu etyolojiye bagl deliryum
5. Bagka tiirlii adlandirilamayan deliryum

DSM-IV TR Genel Tibbi Duruma Bagli Deliryum tani olgiitleri
A. Dikkatini belirli bir konu iizerine odaklama, siirdiirme ya da yeni bir konuya
kaydirma yetisinde azalma ile giden biling bozuklugu (yani, ¢evrede olup bitenin
farkinda olma diizeyinin azalmasz).

B. Daha onceden var olan, yerlesik ya da gelisen demans ile agiklanamayan algi
bozuklugunun ortaya c¢ikmast ya da bilissel degisiklik (bellek, yonelim, dil
bozuklugu gibi olmasi)

C. Bu bozukluk kisa bir siire i¢inde gelisir (genellikle saatler ya da giinler icinde) ve

giin icinde dalgalanmalar gosterme egilimi tasir.



D. Oykii, fizik muayene ya da laboratuar bulgularindan elde edilen verilerde bu
bozuklugun genel tibbi durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagli olduguna iliskin
kanitlar vardir.

DSM ve ICD karsilastirildiginda deliryum tani 6lgiitlerinde benzerlikler ve
farkliliklar goze ¢arpmaktadir. ICD olgiitleri deliryum semptomlari tizerine dururken,
etiyolojiye yonelik olciitler DSM siniflandirma sisteminde yer almaktadir. DSM
kriterleri i¢inde ani baslamasi ve dalgali seyir gostermesi bulunup ICD olgiitleri
arasinda bulunmamaktayken dikkatte bozulma ve bilissel alandaki bozulma hem
DSM’de hem de ICD siniflandirma sisteminde ortak olarak yer almaktadir.

ICD-10 Deliryum tani dl¢iitleri
FO5 Alkol veya baska psikoaktif maddelere bagli olmayan deliryum
a) Dikkat ve bilingte bozulma, bilingte sislenmeden komaya kadar degismeler,
dikkati yoneltme, toplama, siirdiirme yetisinde azalma.

b) Yaygin biligsel bozukluk; algi sapmalari, genellikle gorsel yanilsama ve
varsanilar, soyut anlama ve diisiinmenin bozulmasi (sanrilar bulunabilir, tipik olarak
enkoherans vardir), anlik bellekte ve yakin bellekte bozulma (uzak bellek gorece
korunmustur), zaman, yer ve kisi yonelimi bozuklugu.

c¢) Davranis bozukluklart; artmis veya azalmis hareketlilik ve bu iki durum arasinda
kestirilemeyen gidis gelisler, tepki vermekte gecikme, artmis veya azalmig diisiince
akisi, artmis irkilme tepkisi.

d) Uyku-uyaniklik bozukluklari; uykusuzluk veya agir durumlarda uykunun hig
olmamasi, uyku diizeninin tersine donmesi, giindiiz uykululuk, gece belirtilerin
agirlagsmasi, rahatsiz edici riiya ve karabasanlar (uyaninca varsani olarak
stirdiirebilirler).

e) Depresyon, bunalti veya korku, tedirginlik, ofori, apati veya saskinlik gibi
duygusal bozukluklar.

2.1.3.Deliryum Epidemiyolojisi ve insidansi

Deliryumun goriilme sikligina dair elde edilen sonuglar farkli ¢aligmalarda
birbirinden farkli olarak bulunmustur. Yapilan calismanin tipi, alinan hasta
populasyonunun biiyiikligii, tipi (yas, genel durum, veri toplama siirelerinin

birbirinden farkli olmasi gibi) degisik oranlar bildirilmesinde rol oynamaktadir (28).



Farkli tibbi rahatsizliklar nedeniyle hospitalize edilmis hastalarda deliryum
goriilmektedir ve deliryum goriilme riskinin bu hastalarda %10-30’unda oldugu
bildirilmektedir (17).

Kalga kirigi nedeniyle hastaneye yatan hastalarda da deliryum goriilmektedir.
Kalga kirig1 nedeniyle hastaneye yatan hastalarda deliryum %25-65 arasinda degisen
oranlarda goriilmektedir (18).

Deliryum gelisen hastalardan 65 yas ve istii olanlarin oram % 14-56
civarindadir (19). Cesitli nedenlerle hospitalize edilen yash hastalarin  %10-40
deliryum gelismektedir (20).

Postoperatif hastalarda bu oran %74’¢ kadar c¢ikmaktayken son donem
hastalarda %80, AIDS (Acquired Immun Defficiency Syndrome) tanisi olan
hastalarda %40, kanser hastaligi nedeniyle hastanede yatan hastalarda bu oran %25
olarak tespit edilmistir (20, 21).

Yapilan ¢alismalarda yogun bakim iinitelerinde de deliryumun sik gorildiigii
ve yogun bakim iinitesinde deliryum goriilme oraninin %40-80 oldugu sonucuna
varilmistir (22).

Deliryum yogun bakim iinitesine yattiktan sonra ortalama ilk 2 ya da 3 giin
icinde baglamakta ve ortalama ii¢ ya da dort giinde sona ermektedir ancak 2 aya
kadar devam edebilmektedir (23).

Daha onceden deliryum gecirmis veya gecmiste beyin hasari gecirmis olan
hastalarda deliryuma girme ihtimali genel populasyona gére daha fazladir. Erkek
hastalarda kadin hastalardan daha yiiksek oranda deliryum ortaya ¢ikmaktadir (14).

2.1.4.Deliryum Tipleri

Deliryum klinik olarak tiplere ayrilmigtir. Deliryumun klinik ozellikleri
hastadan hastaya farkliliklar gostermekle birlikte hastadaki psikomotor aktivite
degisikligi ve uyanikligin derecesine gore hipoaktif, hiperaktif ve mikst tip olmak
tizere 3 tip deliryum tablosu tanimlanmustir(20, 24, 25).

Deliryumun siddeti de degisebilmektedir ve siddetine gore dort evrede
siniflandiriimaktadir (26, 27) (Tablo 2.1)



Tablo 2.1: Deliryumun evreleri

Evre | Hafiza, dikkat ve konsantrasyon bozuklugu

Evre Il Bilingte bozulma, konfiizyon, yer ve zamana

yonelik oryantasyon bozuklugu

Evre 111 Stupor, ndbetler, goziinii dikerek sabit bir noktaya
bakma
Evre IV Koma

Mikst tip deliryum, hiperaktif ve hipoaktif deliryum tablolarinin
karisimindan olugmaktadir. Hipoaktif tip deliryum, genc hastalarda yasl hastalarla
kiyaslandiginda daha nadir olarak goriilmektedir (16, 28).

2.1.4.1.Hiperaktif (hiperalert, ajite) Tip

Hiperaktif tipte psikomotor aktivite artmistir. Dig uyaranlara tepki fazladir.
Hasta huzursuzdur, bagirip cagirir. Cevresindeki kisilerle tartisip diger insanlara
saldirabilir, kiiflir edebilir, lizerindeki tibbi cihazlardan kurtulmaya calisir, sondasini
ve Kkateterlerini ¢ekistirir. Hastaneden kagmaya c¢alisabilir, kagcmaya calisirken
fiziksel yaralanmalar, diismeler olabilir (16).

Yatak Ortiilerini ¢ekistirir. Ani hareketler yapabilir. Genital organlarim
kurcalama hareketleri yapabilir. Haliisinasyon, illlizyon ve sanrilar goriilebilir.
Hiperaktif tip deliryumun en tipik 6rnegi ‘deliryum tremens’ tir (33).

Hiperaktif tipin diger tiplere gore prognozu daha iyidir. Hastalarin hastanede
kalma siireleri daha kisadir (15,29). Bu tip tiim deliryum olgularinin yaklasik
%30’unu olusturur (30).

2.1.4.2. Hipoaktif ( hipoalert, letarjik) Tip:

Hipoaktif deliryumda psikomotor aktivite azalmistir (23, 31). Hastalar yorgun
ve konfiize goriinlimdedirler, genelde yatakta yatarlar, cok az konusurlar. Sik sik
uyuklarlar, ¢evre ile ilgisiz goriiniirler. Bu hastalar depresyon olarak degerlendirilip

deliryum tanisi atlanabilir. Hallisinasyon ve illiizyonlar1 olsa bile pek dikkat



cekmeyebilir (32). Hipoaktif tip deliryum tiim deliryum olgularinin yaklasik
%24’linii olusturur (30).

2.1.4.3. Mikst (karma) Tip:

Hem hiperaktif hem de hipoaktif tip belirtilerinin ayn1 hastada goriilmesi
durumu mikst tip olarak da adlandirilabilir (23,31). Genellikle giindiiz hipoaktif,
gece hiperaktif tip seklinde goriilmektedir (32). Karma tip tiim deliryum olgularin
yaklagik %46’sin1 olusturur (30).

Alt tiplerle hastaligin prognozu arasindaki iligski incelendiginde hiperaktif
tipte hastanedeki yatis siiresinin hipoaktif tiple kiyaslandiginda daha kisa oldugu ve
iyi prognoz ile iligkili oldugu diistiniilmektedir. Hipoaktif tip daha cok yash
hastalarda goriiliir ve diger tiplerle kiyaslandiginda kotii bir prognoza sahiptir (33).

Deliryum alt tiplerine yonelik yakin zamandan yapilan bir ¢calismada saptanan
belirtiler incelenmis ve belirtilerin iki alt grupta dagilim gosterdigi goriilmiistiir (33).
1)Hiperalert-hiperaktif alt grup (ajitasyon, asir1 tepkisellik, saldirganlik, varsani ve
sanrilar)

2) Hipoalert-hipoaktif alt grup ( etkinlikte azalma, motor hareketlerde ve konusmada
yavaglama).

Alt tiplerin degisik patofizyolojiler ile alakali oldugu diisiiniilmektedir.
Ornegin hiperaktif alt tipin travmatik beyin hasari, serebrovaskiiler hastalik ve

antikolinerjik zehirlenmesinde goriilmesi kolinerjik mekanizma ile ilgili olabilir (33).

2.1.5. Deliryumun Klinik Ozellikleri

Deliryumun klinik 6zellikleri gesitlilik gostermektedir. Bunlar;
-Ani baslangic ve dalgali seyir
-Bilingte bozulma
-Diisiince bozukluklar1 /dezorganize diisiince
-Duygulanim bozukluklari
-Psikomotor aktivite degisikligi
-Dikkat eksikligi
-Alg1 bozukluklari



-Otonomik bozukluklar
-Bozulmus uyku uyaniklik dongiisii (35).

Deliryum, saatler veya giinler iginde hizlica gelisir ve giin iginde
dalgalanmalar gosterir (35). Bilissel yetilerin ara ara kismen diizeldigi ve belirtilerin
daha hafif seyrettigi donemler de bulunmaktadir (36).

Deliryumdaki  hastada  duygulanimda  dengesizlik veya uygunsuz
duygulanimlar goriilmektedir. En sik goriilen duygulanim bozukluklari; anksiyete,
korku, irritabilite, kizginlik, &fori ve apatidir. Hastalarda bazen sanr1 ve
haliisinasyonlar sonucu agir derecede anksiyete durumu ortaya ¢ikabilir ki bu

katastrofik anksiyete (felaket anksiyetesi) olarak adlandirilmaktadir (37).

2.1.5.1. Genel Goriiniim ve Davranis

Hastada biling bulaniklig ve ileri derecede algi bozuklugu oldugundan dolay1
hasta disaridan bakildiginda sagkin bir goriinlimdedir. Anlamsiz birtakim hareketler
yapabilir. Yatak carsaflar1 ile oynama, yataktan kalkma, yatma gibi tekrarlayici
amaca yonelik olamayan hareketleri olabilir. Giin iginde bilingte tam diizelmeler
goriilebilir ve hastanin dig goriliniisiinde herhangi bir bozukluk goriinmeyebilir.

Bazen de hastalar uykulu bir halde ve dalgin goriiniimde olabilir (36).

2.1.5.2. Konusma ve iliski kurma

Biligssel yetilerde agir derecede bozukluk oldugu i¢in konusma da bozulur ve
hasta ile iletisim kurmak gii¢ olabilir. Konusma ileri diizeyde daginik, kopuk,
baglantisiz olabilir. Ozellikle hipoaktif deliryum vakalarinda azalmis uyanmiklikla

birlikte konusmada azalma ya da hi¢ konusmama goriilebilir (36, 38).

2.1.5.3. Duygulanim

Bunalti, panik ve tedirginlik sik goriilmektedir. Agir biling bulanikligi ve
uykululuk durumunda bunalt1 belirgin olmayabilir. Bazi hastalarda uygunsuz bir nese
hali ve coskulu bir goriiniim ile maniye benzeyen bir tablo ortaya ¢ikabilir. Hastada

anksiyete, korku, depresyon, irritabilite, 6tke, 6fori, apati goriilebilir. Baz1 hastalarda



da bunalt1 ile birlikte depresyon belirtileri, aglamalar, inlemeler goriilebilir.
Deliryumdaki kimi hastalar duragan bir duygusallik i¢inde bulunsalar da bazi
hastalarda bir duygusal durumdan digerine hizli ve sasirtici, tahmin edilemeyen
kaymalar ortaya ¢ikabilir. Deliryumdaki hastanin g¢evresini yanlis degerlendirmesi,
rkiitiicii  illizyonlarin ve haliisinasyonlarin olmasi, kendisindeki degisikligi
anlayamamasima bagli olarak panik derecesinde felaket bunaltisi (katastrofik

anksiyete) ortaya ¢ikabilir (16, 36).

2.1.5.4. Bilissel Yetiler

Deliryumdaki hastada temel bozukluk bilissel yetilerdedir.
Biling

Genelde biling bulaniklig1 ve bilingte sislenme mevcuttur. Hasta sanki riiyada
gibidir. Deliryumun derecesi ilerleyip agirlastikca uyku hali ve koma gelisebilir.
Deliryum esnasinda giin icinde bilingte dalgalanmalar ortaya c¢ikar. Hastanin
bilincinin giin icinde ac¢ildigi durumlardaki yapilan muayenelerde herhangi bir
bozukluk belirlenemeyebilir. Bu sekilde olan biling bulaniklig1 ve biling agilmalarina
deliryumda sik rastlanmaktadir ve deliryum i¢in ¢ok tipiktir (36).

Yonelim (Oryantasyon)

Deliryumda yonelim ileri derecede bozulmustur. Hasta zaman1 bilmeyebilir.
Bulundugu yeri ve etrafindaki kisileri taniyamaz. Deliryumdaki hasta hastaneyi
kendi evi, hastane odasmm kendi evindeki odasi zannedebilir. ilk defa gordiigii
doktoru, eskiden beri tanidig1 herhangi bir kisi sanabilir. Hasta farkli bir ortama yer
degistirince ve geceleri yonelim bozuklugu ilerler. Zaman oryantasyonu en Once
bozulandir. Zaman oryantasyonunu takiben yer ve kisi oryantasyonu bozulur. Giin
i¢inde bilincin agildig1 donemlerde yonelim de diizelir (36).

Dikkat

Deliryumda en temel bozukluk dikkattedir. Dikkat daginikligi ileri
derecededir. Hasta dikkatini belli bir konuya odaklayamaz. Dikkatini o konuda uzun
siire tutamaz, dikkat ¢cabuk dagilir ve diger bir konuya ge¢gmekte zorlanir. Hastanin
dikkatindeki bu bozulmalardan dolayr muayene goriismesini devam ettirmek bazen

miimkiin olmayabilir (14, 36).



Alg1

Algida Asendan Retikiiler Aktive Edici Sistem (ARAS), limbik sistem ve
neokorteks rol oynamaktadir. ARAS’1n etkinligindeki azalma ya da artma seklindeki
degisiklikler alg1 defektlerine neden olur. Bu da illiizyon ve haliisinasyonlara neden
olur (37).

Deliryum hastasinda psikotik belirti ve bulgular gozlenebilir. Ozellikle
yanilsamalar (illiizyon) ve varsanilar1 (haliisinasyon) iceren alg1 degisiklikleri
izlenebilir (39). Yanilsamalar (illiizyon) basit veya kompleks tipte olabilirler.
Duyusal ayirt etmenin gii¢ oldugu karanlik veya yar1 karanlik durumlarinda daha sik
goriillirler. Basit illiizyonlara lambanin ya da sandalyenin korkutucu hayvanlar gibi
algilanmasi, perdeyi davetsiz bir konuk gibi algilama 6rnek verilebilir. Kompleks tip
ise hekimlerin cellat gibi algilanmasidir (40). Ozellikle gorsel, isitsel varsanilar ve
dokunma varsanilarina sik rastlanmaktadir. Bunlardan da en fazla gorsel
haliisinasyonlara rastlanir (37). Haliisinasyonlar ¢ogu zaman iirkiitiicii, dehset verici
ozellikler gosterir; ancak her zaman korkutucu olmasi bir kural degildir.
Haliisinasyonlar o kadar ¢ok ve fazla olabilir ki hasta yar1 uyanikken sanki riiyada
gibidir ve gercegi degerlendirme yetisi bozulmustur, hayal ve gercegi birbirinden
ayirt edemez (36).

Bellek

Biling bulanikligr olan, yonelimi bozulmus, dikkati dagmik bir hastanin
bellegi muayene edilemez, edilebildigi zamanlarda hem yakin hem de uzak bellegin
bozuldugu tespit edilir. Deliryum diizeldikten sonra kimi hastalar o donemi kismen
hatirlarken kimi hastalar da hi¢ hatirlamaz ve masallar uydurarak (konfabulasyon)
anlatirlar (36, 37).

Soyut diisiinme

Soyut diisiince bozulur va hastada diisiince somutlasir. Hasta neden sonug
iliskisi kurmakta zorlanir, fikra ve atasozlerinden anlatilmasi istenen anlami
¢ikaramaz (33, 36).

Yargilama
Hastanin diirtii kontrolii zorlasir. Cinsel diirtiilerini ve ofke diirtiilerini

cevreye uygun olup olmamasi agisindan yargilayamaz. Uygun olmayan cinsel
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davraniglart  herkesin  bulundugu yerlerde gosterebilir, saldirgan tavirlar

sergileyebilir. Utanma ve ayip kavramlari ortadan kalkar (36).

2.1.5.5. Diisiince icerigi ve siireci

Hastanin diislincesi sizofreniye benzer sekilde daginiklasir, mantiksiz ve
sagma diisiinceler goriilebilir. Diisiince hizinda artis ya da azalma gosterebilir.
Diisiince igeriginde perseverasyonlar (yineleyici, tekrarlayan sozler) kaliplasmuis,
algidaki bozulma nedeniyle korku igerikli konugmalar goriilebilir. Paranoid sanrilar
goriilebilir (36, 37). Paranoid sanrilar ile yandan cevaplar, ¢evresel diisiince ve

cagrisimlarda gevseme mevcut olabilecek diisiince bozukluklarindandir (39).

2.1.5.6. Devinim

Hastalarda ajitasyon, saldirganlik, tedirginlik goriilebilecegi gibi ige kapanik
bir gorliniim, dalginlik ve durgunluk da goriilebilir. Hasta yatak oOrtiilerini ¢ekistirir,
aniden yataktan ¢ikmaya calisabilir. Hasta damar yolu, idrar sondasi, entiibasyon
tiibii gibi kendisine takili tibbi cihazlar1 c¢ekistirip ¢ikarabilir ve bu cihazlara
bagliyken kagmaya c¢alisip yaralanabilir. Bunlar hastada psikomotor etkinligin
arttigin1  gosterir. Daha ¢ok demans hastalar1 deliryum esnasinda psikomotor

etkinlikte artig gosterirler (16, 36).

2.1.5.7. Bedensel ve noropsikiyatrik belirtiler

Deliryumda gece-giindiiz dongiisii bozulur, giinliik normal ritm tersine doner
bu giindiiz asir1 uyku haline neden olur. Gece uykusu kisa kesik kesiktir. Canli,
korkulu diisler uykuyu sik boler. (35, 38)

Deliryumun kaynaklandigi nedene gore cok degisik bedensel bulgu ve
belirtiler bulunabilir. Eger beyinde damar tikanmasi, kanama, beyni tutan bir
enfeksiyon, travma, kitle gibi bir durum yoksa norolojik belirti genellikle goriilmez.
Ancak titremeler ve denge bozuklugu (ataksi) sik goriliir. Ellerin geriye dogru

gerilerek uzatilmasi sirasinda ortaya ¢ikan kanat ¢irpma titremesi (flapping tremor)

11



yalniz hepatik ensefalopatide degil, toksik ve metabolik nedenli deliryumda da
goriilebilir. Asteriks, hepatik ensefalopati ve iiremide goriiliir (37).

Noropsikiyatrik belirti ve bulgulardan en sik goriilenler; disgrafi (diiz yazi
yazmada bozukluk), disnomi (objelerin adlandirilmasinda bozukluk) ve motor beceri
kusurlaridir. Her hastada goriilmeyebilir. Ayrica kaba hizli tremor, multifokal
myoklonus (kas veya kas gruplarmin hizli diizensiz kisa asimetrik kontraksiyonu;
yliz ve omuzda siktir), asteriks (kisinin boslukta sabit bir postiirii siirdiirememesi)
olabilir. Bunlardan daha ¢ok deliryumu diislindliren asteriks ve multifokal
myoklonustur. Bunlarin yoklugu deliryumu diglamaz (41).

Disgrafi, deliryumun en duyarli gostergelerinden biridir. Yazi, motor
bozukluklar1 (tremordan kaynaklanan anlasilmaz karalamalar), spasyal bozulmayi
(harfleri ard1 ardina siralayamama ve ayni hat iizerinde yaziy1 siirdiirememe), yazim
yanliglarint igerir. Yazma ile ilgili en ¢ok dikkati ¢eken karakteristik anormallik
yazma mekanigi ile ilgilidir. Harfler kelimeler ve climleler farkli farkli yonlerdedir.
Hastalarda yazmaya kars1 bir isteksizlik goriiliir. Motor bozukluk ( 6rnegin tremor ve
mikrografi gibi) ve mekansal bozukluklar (yanlis hizada ve kaydirarak yazma, yanlis
sirada  hizalamak ve kelimeler arasinda yetersiz bosluk birakmak) da
goriilebilmektedir. Ozellikle sessiz harfler, kelimelerin son harfleri ile ilgili ve
gramer ( edat ve baglaglar) ile ilgili yazim hatalar1 goriiliir (35).

Deliryumda EEG’de ¢esitli degisiklikler goriilebilir. Bu degisiklikler; arka
baskin ritimde yavaglama yaygin teta ya da delta aktivitesi ve géz agip kapamaya
EEG yanitinin olmamasi gibi degisikliklerdir. Ancak bu degisiklikler bunamada ve
normal yaslanma esnasinda da goriildiigii i¢in deliryuma spesifik degildir. Deliryum
tremenste EEG’de hizli dalga aktivitesinde artis olur ve SPECT bulgusu olarak

kanlanmada artis saptanir (36).

2.1.6.Deliryumun Klinik Onemi ve Gidis

Deliryumun hastanede yatan hastalarda sik rastlanan bir sendrom olmasi
nedeniyle ¢cok onemlidir. Hastalarda mortalite nedeni olmasi, hastanede yatarak
tedavi gbrme siiresini uzatmasi ve taburcu olduktan sonra da prognoz iizerinde

olumsuz etki yapmasi deliryumun 6nemini arttirmaktadir (42).
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Yash hastalarin iyilesmesi birka¢ aya kadar uzasa da deliryum ortalama

olarak 1-2 hafta siirmektedir. Deliryuma neden olan faktorler ortadan kaldirilir ve
deliyum tedavi edilirse genel olarak gidis iyi seyreder (37). Bazi hastalarda
taburculuk sonrast da devam eden belirtiler bulunmaktadir. Hastalarin %15’inde
taburculuktan 6 ay sonrasinda da bazi deliryum belirtileri goriiliir (14).
Deliryum ortaya ¢ikmadan 6nce mevcut olan biligsel bozukluk yatig siiresini uzatir,
deliryum sonrasindaki bilissel islev bozuklugunu arttirir ve mortalitede artisa yol
acar. Bundan dolay1r deliryumun erken farkedilip tan1 konmasi ve hemen tedavi
edilmesi gerekmektedir (33).

Toplum kokenli pnomoni nedeniyle hastanede tedavi goren yash hastalarda
deliryum gecirmis olmak hastanede Oliimiin en belirgin ve bagimsiz prediktorii
olarak bulunmustur (43).

Cerrahi operasyon sonrasinda deliryum ortaya ¢ikinca ileri yas hastalarin
yaklasik yarisinda hafif derecede bilissel islev bozuklugu kalir. Geng hasta grubunda
da biligsel sekel olabilmektedir. Yasl deliryum hastalarinda %33’e kadar ytikselen
oranda Oliim tespit edilmistir. Deliryumdan sonra yasli hastalarda giinliik yasam
aktivitesinde azalma olabilir ve biiyiik olasilikla evde hasta bakici bulundurulmasi
gerekir. Hastalar hastalik oncesindeki donem gibi tam iyilesme olabilecegi gibi
demans ya da amnestik sendrom da gelisebilir. Zamaninda verilemeyen ve uygun

yapilamayan tedaviler sonucundaki deliryumda mortalite yiiksektir (37).

2.1.7.Deliryum Etyolojisi Risk Faktorleri ve Koruyucu Faktorler

Deliryumun etyolojisinde ¢ok sayida faktdr yer almaktadir. Etyolojide rol
oynayan faktorlerin hayati 6nemi olmasi nedeniyle deliryum en hizli sekilde tan1 alip
acil bir sekilde tedavi verilmelidir. Etyolojinin bilinmesi nedene yonelik tedavinin
yapilabilmesi agisindan gereklidir (33).

Hastanede yatan hastalardan kronik hastaligi ve enfeksiyon tablosu mevcut
olanlar, ileri yasta olanlar ve demans hastalar1 deliryum gelistirmek i¢in daha yiiksek
risk altindadirlar (44).

Risk agisindan en yiiksek olan grup 60 yas ve lizeridir. Yas arttik¢a deliryum
insidansi1 da artmaktadir. Yaglilarda risk artisinda ¢ok sayida faktor etkili olmaktadir.
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Yashlardaki deliryum risk artisgindaki etkili faktorleri su sekilde
siralayabiliriz;

1) ilag yan etkileri (6zellikle trisiklik antidepresanlar ve antikolinerjikler), yasla
birlikte ilaglarin farmakokinetik ve farmakodinamiginin degismesi

2) Fiziksel rahatsizliklarin fazla olmasi (Pndmoni, genitoiiriner enfeksiyonlar,
miyokard infarktiisii, kalp yetmezligi, pulmoner yetmezlik)

3) Beslenme yetersizligi, kotii beslenme

4) Isitme ve gdérme problemleri

5) Vaskiiler ve dejeneratif beyin hastaliklar1 (46).

Cocuklarin serebral fonksiyonlart heniiz tam olarak olgunlasmadigi icin
cocuklar da yiiksek risk altindadirlar (40). Cocuk hastalarda da deliryum ortaya
cikabilmektedir. Atesli hastaliklar, antikolinerjik ila¢ kullanimi, enfeksiyonlar,
yanik, endokrin bozukluklar, kafa travmalar1 ve metabolik nedenler g¢ocuklardaki
deliryum nedenleridir. Uyku apnesi, orak hiicreli anemi, Lyme hastaligi, HIV,
streptokok enfeksiyonu ile iligkili pediatrik otoimmiin noropsikiyatrik bozukluklar da
nadir de olsa ¢ocuklardaki diger deliryum nedenleridir. Cocuklarda ilag
intoksikasyonlar1 da deliryumla iliskilidir (33).

Erkek cinsiyetin deliryum agisindan kadin cinsiyete oranla daha fazla risk
altinda oldugu bildirilmektedir (28).

Deliryumla ilgili degistirilebilir risk faktorleri hipoksi, enfeksiyon, metabolik
bozukluklar, elektrolit bozukluklari, dehidratasyon, sepsis, hipertermi, psikoaktif
ilaglar ve uyku yoksunlugu gibi faktorlerdir (44, 47) Deliryum yatkinligina neden
olan faktorler Tablo 2.2°de gosterilmistir.
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Tablo 2.2.Deliryum Yatkinhgina neden olan faktorler (14)

Gorme Bozuklugu Hipertansiyon

T1bbi Hastalik Kronik Obstuktif Akciger Hastaligi

Biligsel Bozulma Alkol Kétitye Kulanimi

70 Yas Uzeri Sigara Igme Oykiisii

Deliryum Oykiisii Anormal Sodyum Diizeyi

Fiziksel Tespit Kullanimi Anormal Glukoz Diizeyi

Koti Beslenme Anormal Biliriibin Diizeyi

Ugten Fazla Ilacin Eklenmesi Kan Ure Nitrojeninin Kreatinine Oran1> 18

Mesanede Katater Kulanimi Anormal Potasyum, Sodyum veya Glukoz
Testi

Preoperatif Bilissel Bozulma Narkotik Analjeziklerin Preoperatif Kulanimi

Islevsel Kisitliliklar Epidural Kullanimi

Deliryum nedenlerini belirlemede saglik personeline kolaylik saglayabilecek
“I WATCH DEATH’(89) “ VITAMINS”(88) gibi iki akilda tutma yoOntemi
gelistirilmistir. Bu sayede tanisinin atlanmasi engellenebilir, daha erken tam

konulabilir, hastada deliryuma yol agan nedenler kolaylikla degerlendirilebilir.

| WATCH DEATH:

| - Infections: Infeksiyonlar

W - Withdrawal: Yoksunluk sendromu (alkol/madde)
A - Acute metabolic: Akut metabolik durumlar

T - Trauma: Travma

C - CNS pathology: Santral Sinir Sistemi patolojileri
H - Hypoxi: Hipoksi

D - Deficiences: Yetersizlikler / Yetmezlikler

E - Endocrinopathies: Endokrinopatiler

A - Acute vasculer events: Akut vaskiiler olaylar

T - Toxins/Drugs: Toksinler / Ilaglar

H - Heavy metals: Agir metaller

VITAMINS:

V - Vascular (Vaskiiler): Sag nondominant hemisfer enfeksiyonu, hipoksi, iskemik
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ensefalopati, hipertansif ensefalopati, komplike migren.

| - Infectious (Infeksiyon): Herpes simplex ya da diger viral ensefalit, pnémoni,
bakteriyel ya da fungal meningoensefalit, HIV ensefaliti, norosifiliz, Lyme
hastalig1.

T - Traumatic (Travma): Kapali kafa travmasi, subdural hematom.

Toksik: Alkol/madde etkilesimi ya da yoksunlugu, toksinler, fiziksel ajanlar.
A - Autoimmune (Otoimmiin): Sistemik lupus eritomatozus, serebral vaskiilit,
antitiroid antikorlar.

M - Metabolic (Metabolik):

Endokrin bozukluklar: Hipoglisemi ya da hiperglisemi, hipotiroidi ya da
hipertiroidi.

Elektrolit dengesizligi: Hiponatremi, hiperkalsemi gibi.

Beslenme bozukluklari: Wernicke ensefalopatisi, vitamin B12 eksikligi gibi.
Organ yetmezlikleri: Hepatik ensefalopati, iremi gibi.

| - Tatrogenic (Iyatrojenik): Cok sayida ila¢ kullanimi ve ilag etkilesimleri
(opioidler, antikolinerjikler, steroidler, psikotrop ilaglar gibi).

N - Neoplastic (Neoplasm): Primer beyin timorii, metastatik beyin hastaligi.

S - Seizures (Nobetler): Nobet sonrast durum, kismi veya tam ndbet, nonkonviilsif

epilepsi durumu.

Deliryumun sik goriilen nedenlerinden biri de enfeksiyonlardir. Sepsis gibi

sistemik enfeksiyonlar deliryuma yatkinlig1 artirmaktadir (28).

Gecirilmis kafa travmasi ve beyin ameliyatlar1 ve immiin yetmezlik

durumlarinda deliryum goriilme riski artmistir (37).

Altmisbes yas iistii hastalarda enfeksiyonlar diisiiniilmelidir. Karaciger ya da

bobrek yetmezligi, solunum ve kalp yetmezlikleri, hipoksi, hipoglisemi, pankreatik

yetmezlik, sivi- elektrolit dengesizlikleri gibi ileri diizeydeki metabolik bozukluklar

deliryumun ortaya ¢ikmasinin 6nemli ve sik goriilen nedenleridir. Bu nedenle sepsis,

tiremi durumlarinda deliryumun ortaya ¢ikabilecegi mutlaka hatirlanmalidir (37).

Organlarla ilgili yetmezlik ve diger organ sistemlerinin tutulumu da

deliryuma neden olur. Ornegin; Addison hastaligi, Cushing sendromu, hipotiroidizm,

hipertiroidizm, hipoparatiroidizm, hiperparatiroidizm, hipopituitarizm,

hiperinsiilinizm durumlarinda deliryum gortilebilir (36, 37).

16



Akut solunum yetmezligi durumunda anksiyete ortaya ¢ikar ve deliryum riski
artar (33, 37).

llaglar da deliryuma neden olurlar. Ozellikle karaciger ve bdbrek
yetmezliginde veya ilag etkilesimleri durumunda deliryum ortaya ¢ikabilir.
Antipsikotikler, anksiyolitikler, hipnotikler, trisiklik antidepresanlar,
antihistaminikler, antihipertansifler, antikonviilzanlar, kardiak glukozidler,
kortikosteroidler, antikolinerjikler, amfetaminler, opiatlar, hafif metaller, organik
elementler, insiilin, salisilat, simetidin gibi ilaglar deliryuma neden olurlar (37).

Benzodiazepin, antihistaminikler ve antidepresan ilaglar1 kullananlarda

kullanmayanlara oranla daha fazla deliryum goriilmistiir (48).
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Tablo 2.3: Deliryum nedeni olabilecek ilaglar (88)

Antiaritmikler: Lidokain, prokainamid,

disopiramid, meksiletin

Antiviral ilaglar: Asiklovir, gansiklovir,

interferon, nevirapin

Antibiyotikler: Aminoglikozid,

Antikolinerjikler: Atropin, skolopalamn,

amfoterisin, sefalosporin, gentamisin, | triheksifenidil, benztropin, difenhidramin

izoniazid, metronidazol, rifampin, | trisiklik  antidepresanlar  (amitriptilin,

stilfanamidler, tetrasiklinler, tikarsilin, | Klomipramin, desipramin, imipramin,

vankomisin nortriptilin, protriptilin), tiyoridazin, goz
ve burun damlalar

Antifungal ilaglar Antimalaryal ilaglar

Antikonviilzanlar Fenobarbital, fenitoin,

sodyum valproat

Kardiyak ilaglar:  Beta  blokerler,

propranolol, klonidin, digitaller

Dopamin agonistleri: Amantadin,

levodopa, bromokriptin, selejilin

Nonstreoid antiinflamatuarlar: Ibuprofen,

indometazin, naproksen, sulindak

Antineoplastik: 5-fluorurasil,
kolrambusil, dakarbazin, L-asparajinaz,
metotreksat,

prokarbazin, tamoksifen,

vinklastin, vinkristin

Sempatomimetikler: Amfetamin,
fenilpropanolamin, aminofilin, teofilin,

efedrin, kokain, fenilefrin

Kortikosteroidler Antihipertansifler: Kaptopril, klonidin,
reserpin
lag Yoksunluklar: Alkol, barbitiiratlar, | Diger ilaglar: Lityum, ketamin,

benzodiazepinler

sildenafil, trazodon disulfiram, simetidin

Antihistaminikler

Randomize kontrollii calismalarda genel anestezi ile bolgesel anestezi
arasinda deliryum gelismesi riski agisindan fark olmadig: belirtilmisse de (32), genel
anestetik ilaclarin santral antikolinerjik etki yaratarak ameliyat sonrasi deliryuma
neden olabilecegi ileri siiriilmektedir (49).

Alkol, LSD, meskalin, psilosibin’in yiiksek dozda kullanilmalar: ile goriilen
entoksikasyon durumunda ya da madde kesilmesine bagli ortaya ¢ikan yoksunluk

durumu deliryum ortaya ¢ikarabilir. Bu durumunda acil miidahale gerekir (37).
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Inme gegiren hastalarda akut evrede biling degisiklikleri olabilmektedir. Bu
olgulardaki deliryum oran1 % 28 olarak bulunmustur. Yasin ileri olmasi, inme oncesi
hastada kognitif fonksiyonlarinda diisiikliik varlig1 ve hemorajik inme hastalarda akut
evrede deliryuma girme riskini arttirmaktadir (50).

Merkezi sinir sistemindeki kanamalarda ortaya ¢ikan deliryum tablosunda
fokal norolojik bulgular goriiliir. Ancak, sag hemisfer patolojilerinde ve beynin arka
dolasimindaki bozukluklarda fokal bulgu saptanmaksizin deliryum goriilebilir.
Ayrica, merkezi sinir sisteminin vaskiilitleri de deliryuma yol agabilir (37).

Hemodinamik olarak unstabil hastalarda deliryum artmistir (28). Tansiyon
disiikligi (< 90/60 mmHg ) veya ortalama arteryel basing diistikliigii ( <60 mmHg)
deliryum ortaya cikmasini kolaylagtirir. Papil 6demi ve mental bozukluklarla
seyreden hipertansif ensefalopati de deliryuma yatkinlik nedenidir (37).

Karsinoid senrom, porfiri, vitamin eksiklikleri (tiamin, nikotinik asit, folat ve
B12 vitamin eksikligi) de deliryuma nedenidir. Bu hastaliklar sebebiyle ortaya ¢ikan
hipotansiyon ve hipoksi gibi durumlar beyni etkileyerek deliryum tablosu ortaya
cikarirlar (33).

Demans hastalari, enfeksiyon, metabolik bozukluklar ya da ilaglar nedeniyle
ortaya ¢ikan deliryuma daha fazla yatkindirlar (37).

Kardiyak cerrahi sonrast deliryum gelisen hastalar uzun donemde
incelendiginde kognitif fonksiyonlarin ameliyat 6ncesi donemle kiyaslandiginda
anlamli oranda daha diisiik oldugu ve uyku bozukluklar: ile iliskili oldugu
bulunmustur (35).

Cerrahi operasyonlardan sonra ortaya metabolik bozukluklar, , enfeksiyonlar,
kan gazlar1 anormallikleri, hipotermi, , hipoperfiizyon durumlar1 ve ila¢ yan etkileri
deliryum tablosunun gelismesinde rol oynar (14, 37). Hastanin ameliyat sonrasinda
yogun bakimda tedavi gormesi ve cerrahi miidahalenin siiresinin uzun olmasi
deliryum gelisiminde 6nemli faktorlerlerdir (52).

Ameliyatin olusturdugu fiziki stres, psikolojik stresler (anksiyete ve korku),
postoperatif bakim, agri, uykusuzluk, ¢ok sayida ila¢ kullanimi, elektrolit
diizensizlikleri, rahatsiz edici ve sasirtici gevre, enfeksiyonlar, solunum diizensizligi,

kan kaybi ve ates ameliyat sonrasi deliryum gelisimine katkida bulunmaktadir (53).
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Kiriklardan ve operasyonlardan sonra gelisen hareket kisitliligi ve agr da
deliryum riskini arttirmaktadir (28).

Minér cerrahi girisimlerden sonra da deliryum gelisebilir. Bir caligmada
katarakt ameliyati olan hastalarin %4,4’linlin ameliyat sonras1t donemde deliryuma
girdigi saptanmis ve bu ¢alismada deliryum gelisimi ile iliskili faktorler olarak ileri
yas ve premedikasyon kullanimi tespit edilmistir (14).

Cevresel kosullar deliryumun ortaya ¢ikmasinda onemli rol oynar. Yogun
bakimda tedavi goren hastalarda deliryumun ortaya ¢ikmasinda psikolojik stresin
etkili oldugu sdylenmektedir. Yogun bakim hastalarinda deliryum, genelde 3-7.
giinlerde ortaya cikar ve hasta yogun bakimdan ¢iktiktan 2 giin sonra diizelme
gosterir. Agir ¢alisma sartlart nedeniyle yasanan uykusuzluk (40 saatten uzun)

saglikli kigilerde de hafif bir deliryum tablosu ortaya ¢ikarabilmektedir (37).

2.1.8. Deliryumun Patofizyolojisi

Deliryum yaklasik 2500 yildir tibbi literatiirde yer alan bir sendromdur
sendromdur. Deliryumun patofizyolojisi ile ilgili ¢ok fazla hipotez olsa da bu
hipotezler genelde hayvan deneyleri ile ilgilidir. Deliryum patofizyolojisi ile ilgili
hipotezler;

v" Azalan oksidatif metabolizma
Norotransmitteri ilk haberci olarak kullanan anormal ikinci haberci
Azalan kolinerjik islev
Asirt dopamin
Kan-beyin bariyer gecirgenliginde degisim

Asir1 norepinefrin

AN N N N SN

Endokrin sistem anormalligi (6r. hipotalamik-pitiiiter- adrenal aksis ve tiroid
hormonu)

Asir glutamat

Serotonin dengesizligi

Azalan somatostatin benzeri reaktivite

y-aminobutrik asit dengesizligi

Sitokin artisi ile birlikte inflamatuar hipotezi

AN N N RN

Azalmis beta endorfin
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v Anormal sinyal iletimi
Deliryum patofizyolojisinde birbiriyle ciddi bir etkilesim iginde olan
norokimyasal anomaliler, kan-beyin bariyerinin gecirgenliginde degisiklikler ve

sitokinlerden bahsedilmektedir (14).

2.1.8.1.Norokimyasal Anomaliler

Deliryumda degisiklik saptanan norotransmitterler sunlardir: Asetilkolin,
dopamin, glutamat, y-aminobutrik asit (GABA) ve serotonin (14).

Asetilkolin

Asetilkolin uyku, dikkat, uyarilma ve bellekle ilgili oldugu i¢in deliryumda
kolinerjik sistemle ilgili arastirmalar yapilmistir (48).

Antikolinerjik etkili ajanlarin hem hayvanlarda hem de insanlarda deliryum
benzeri EEG degisiklikleri ve davranis degisikliklerine neden oldugu saptanmuistir.
Serumda antikolinerjik miktarin1 6lgen tahlil maddeleri ile 6l¢iim yapildiginda
deliryum esnasinda serum antikolinerjik diizeylerinin arttig1, deliryum tablosu
ortadan kalkarken de azaldigi gosterilmistir (14, 54).

Kolinerjik bir ajan olan fizostigmin antikolinerjiklerle ortaya ¢ikan
deliryumun tedavisinde fayda saglamaktadir. Alkol ¢ekilmesi deliryumu, ketamin
anestezisi ve H2 reseptor antagonistinin neden oldugu deliryum, vy-hidroksibutirik
asit ¢ekilmesi gibi antikolinerjik olmayan deliryumun tedavisinde de fizostigmin
faydali olmaktadir. Bu da kolinerjik sistem ve diger sistemlerin etkilesiminin
deliryumun patofizyolojisinde rol oynadigin1 diisiindiirmektedir. Ayrica, Ach,
inflamasyonu azaltir. Bu yiizden, infalamatuar ve antiinflamatuar denge deliryumda
etkilenir, inflamatuar mediatérler artar ve antiinflamatuar cevap azalir (14, 55).

Kolinerjik islevlerde yas iligkili degisiklikler de deliryum olasiliginmi arttirir.
Alzheimer ve vaskiiler demanslar kolinerjik aktiviteyi azaltir ve artmis deliryum riski
ile iliskilidir. Lewy cisimcikli demans deliryumu dalgali semptom siddeti,
konfiizyon, halusinasyon (6zellikle gorme), hezeyan ve EEG yavaglamasi nedeniyle
taklit edebilir ve belirgin olarak kolinerjik bazal niikleus néron kaybr ile iligkilidir

(42). Kolinerjik ajanlarin (vaskiiler demansl hastalar dahil) kullanilmasinin deliryum
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insidansini azalttig1 ya da mevcut deliryum tablosunda diizelme ile iliskili olduguna
dair yayinlar mevcuttur (45).

Atropin gibi antikolinerjik ilaglar yiiksek dozlarda deliryum gelismesine
neden olurlar. Antikolinerjik smifina girmeyen buna, ragmen belirgin kolinerjik
etkileri olan ilaglar kullanildiklarinda da deliryum ortaya c¢ikabilir, bunlara 6rnek
olarak antihistaminik ilaclar, bazi opiadlar ve antidepresanlardir. Ancak, ilag
kullanmayan hastalarin serumlarinda belirgin antikolinerjik aktivitenin saptanmasi
baz1 hastalarin deliryuma yatkinliginda endojen antikolinerjik aktivitenin etkili
oldugunu diistindiirmektedir (67). Kolinerjik iletimin azalmasina neden olan tiamin
eksikligi de deliryum ortaya ¢ikarir (33).

Dopamin

Dopamin, frontal korteks ilizerinden etki ederek dikkati dagitir ve dikkat
degistirmeyi saglar. Antipsikotik ilaglar dopamin reseptorlerini bloke ederek
deliryum hastalarinda semptomatik tedaviyi saglarlar. Psikostimulanlar, karbidopa ve
levodopa (sinemet), bupropion ve amantadin dopamin artis1 saglayarak deliryum
tablosu ortaya ¢ikarirlar (14).

Dopamin ve asetilkolin etkilesimi, dopamin seviyesi arttikca asetilkolin
seviyesinin diismesi deliryumun ortaya ¢ikmasinda rol oynamaktadir. Ayrica, diisiik
serebral dopamin aktivitesinin deliryuma kars1 koruyucu oldugu ve artmis
dopaminerjik aktivite ile deliryumun iliskili oldugu ispatlanmustir (14, 54).

Dopaminerjik etkinlikteki artma kolinerjik teorinin de bir pargasim
olusturmaktadir. Bupropion intoksikasyonu ile ortaya c¢ikan deliryum ve EKT
yapildiktan sonra olusan deliryumda dopaminerjik aktivitenin artmasi, hipoksi ile
hiicre disinda dopamin artisinin olmasi ve deliryum tedavi edilirken D2 dopamin
reseptér blokorlerinin - kullanilmasi  dopaminerjk sistemin patofizyolojide rol
oynadigini desteklemektedir (33).

Serotonin

Hem artmis serotonerjik aktivite hem de goreceli serotonin eksikligi deliryum
ile iligkili bulunmustur. Serotonin yliksekligi ile iligkili ortaya ¢ikan deliryum kas
rijiditesi, hipertermi ve ¢oklu organ yetmezligi ile seyreden serotonin sendromlu

hastalarda tanimlanmustir (1, 46).
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Glutamat

Glutamat eksitatér bir norotransmitterdir ve N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptorii yoluyla etki gosterir. Alkol intoksikasyonu ve alkol ¢ekilmesi sonucu
olusan deliryum glutamat ile iliskilendirilmistir. Fensiklidin (PCP) ve ketamin gibi
NMDA antagonistleri de deliryuma neden olurlar (14).

Wernike ensefalopatisi glutamatla iliskili olarak olusan deliryuma bir
ornektir. Tiamin eksikligi sonucunda Wernike ensefalopatisi olusur. Tiamin ¢ogu
enzimin kofaktoriidiir. Tiamin yetmezligine bagl enzim eksikliklerinin laktik asidoz,
serebral enerji bozulmasi ve glutamat eksitotoksisitesine bagli néron depolarizasyonu
ile de deliryuma neden olduklar1 bildirilmektedir (14).

GABA

GABA seviyesindeki degisimler deliryumla iliski bulunmustur. GABA
miktart hepatik ensefalopatide artis gostermektedir. Hepatik ensefalopatide artan
amonyak GABA’nin onciilleri olan glutamat ve glutamin aminoasitlerinin
miktarlarinda artmaya neden olur. Benzodiazepin ve alkol cekilmesi durumunda
ortaya cikan deliryum tablosunda santral sinir sistemindeki GABA seviyesinde
azalma goriilir (14).

Oksidatif Metabolizma

Beyindeki oksijen yoksunlugu ya da hipoksi ve hipoperfiizyon deliryum ile
iligkili bulunmustur. Engel ve Romano 1959 yili gibi erken bir dénemde deliryumu
"serebral yetersizlik" olarak ele aldilar ve deliryumun elektroensefalografi (EEG)’ de
yaygin yavaslama ve beyin metabolizmasinda onemli bir azalmaya eslik ettigini
gosterdiler (44).

Noral yaralanma, asetilkolin sentezi ve salinnminda azalma ve glukoz
salmmminda azalma oksidatif metabolizmadaki degisimlerin deliryuma neden
olmasinda One siiriilen mekanizmalardir. Oksidatif metabolizma bozukluklar

deliryumda norotransmitteri de etkileyen ortak bir mekanizma olabilir (14).

Kan-Beyin Bariyeri Degisimleri
Kapiller endotelyal degisiklikler kan-beyin bariyerinde bozulmalar
olusturarak deliryum patofizyolojisinde rol oynarlar. Travmatik deliryumlu (epidural

ve subdural hematoma bagli olugan) hastalardan alinan kortikal biyopsilerde kan-
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beyin bariyerinin bozuldugu saptanmigtir. Deliryum tremenste ve deliryumu da
iceren birbirinden farkli psikiyatrik belirtiler gosteren hiperparatiroidizmde kan-
beyin bariyerinin bozuldugu ¢alismalarda gosterilmistir (14).

Sitokinler

Sitokinler ve kemokinler gibi inflamatuvar mediatorler travma, Sepsis ve
cerrahi girisimler sonrast salinirlar. Hayvanlar iizerinde yapilan ¢aligmalar
gostermistir ki endojen inflamatuar salinimi beyin damar gegirgenligi artirir ve
bilissel, motor semptomlar ile iligkilidir (44).

Sepsis, agir sepsis veya septik sokta olan 23 hastadan olusan kiigiik bir
calismada C-reaktif protein, S-100b ve kortizol diizeylerinin deliryum hastalarinda
deliryum olmayanlara gére 6nemli 6lgiide yiiksek oldugu gosterilmistir (44).

Interlokin-1 (IL-1), I1L-6, IL-8, interferon ve timor nekroz faktorii, kronik
hiperkortizolizm ve yiiksek doz interlokin tedavisi dahil olmak iizere sitokinlerin
deliryum patofizyolojisinde rol oynadig: diisiiniilmektedir. Sitokinler norotoksinler
gibi glial fonksiyonlar1 degistirerek, kan-beyin bariyeri ve kolinerjik iletimi bozarak
etki ederler (64).

Ates, enfeksiyon, yaralanma ve kemoterapi hem sitokinlerde artiga hem de
deliryuma neden olur. Proenflamatuar bir sitokin olan intraventrikiiler interlokin-1
(IL-1)’in verilmesi ile deliryumun klinik belirtileri ve EEG bulgularini ortaya ¢ikaran
hayvan caligmalar1 vardir. Ayrica IL-1’in kolinerjik sistem azalmaya yol agtigini
gosteren hayvan ¢alismalar1 da bulunmaktadir (14).

TNF-a sitotoksik bir sitokindir. IGF-1 noroprotektiftir ve sitotoksik sitokinleri
inhibe eder (65).

CRP diizeyi yiiksek olan hastalarda deliryum riskinin arttig1, deliryumdaki
hastalarda ise CRP diizeyinin diigiik seyretmesinin daha hizli iyilesme ve iyi
prognozla ilgili oldugu sdylenmektir (56).

Biiyiik Notr Amino Asitler

Norotransmitterlerin - Onciileri olan biiyiikk noétr amino asitler serebral
norotransmitterleri ve kan-beyin bariyerini etkileyerek deliryum belirtilerine yol
acarlar. Ozellikle iki biiyiik nétr amino asit olan triptofan (Trp) ve fenilalanin (Phe)
deliryumdan sorumlu tutulmustur. Trp, serotoninin Onciliidir ve kan-beyin

bariyerini gegmek icin diger biiyiik notr amino asitler ile rekabete girer. Triptofanin
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diisiik seviyeleri, cerrahi gecirmis 50 yas iistii hastalarda deliryum gelisimi ile iligkili
bulunmustur (44, 57).
Amonyak

Amonyak diizeyinin artmasi GABA prekiirsorleri olan glutamat ve glutamin
miktarinin da artmasi ile sonuglanir. Kortekse gelen uyaricilara ait talamik filtre
GABA aktivitesindeki degisimlerle degistirilebilir. Amonyak miktarinin artist hem
hepatik ensefalopatide hem de valproat kullanimi ile ortaya ¢ikan deliryum ile
iliskilendirilmistir. Metabolize olmayan amonyak hepatik ensefalopatide deliryum
ortaya ¢ikmasindan sorumludur. Antikonviilzanlar nedeniyle ortaya c¢ikan
deliryumun etyolojisi heniiz anlagilamamistir ancak valproik asitin iire dongiisiinde
rol oynayan enzimleri direkt ya da indirekt olarak inhibe etmesinden kaynaklandigi
diistiniilmektedir (14, 33).

Noroanatomik yaklasim

Zedelenmeye yatkin beyin yapilarindaki bozukluk tarafindan baslatilan
oksidatif stres deliryuma sebep olabilir, ancak ndronlardaki islev bozuklugu geri
dontislii olarak tanimlanmaktadir. Zedelenme devam ettikce zedelenmeye daha
dayanikli beyin yapilar1 de etkilenir. Deliryumda ilk olarak hipokampal bolgedeki
noronlar etkilenirken daha sonra subkortikal, beyin sap1, gri madde ve serebellumda
bulunan ndronlar etkilenir (59).

Frontal Kkorteks, anteromedial talamus, sag bazal ganglion, sag parietal
korteks ve mediobazal orbitofrontal korteks degisikliklerini arastiran Magnetik
Rezonans Goriintiileme (MR), Beyin Tomografisi (BT), SPECT (Single-photon
emission computed tomography) ve Pozitif Emisyon Tomografisi (PET) c¢alismalari
mevcuttur. Elde edilen bulgular hem bu bdlgelerin yapisal hasart hem de bu
anatomik bdlgelerin iliskili oldugu baska ndroanatomik olusumlarin yapisal ya da
islevsel olarak etkilenmesi ile ilgilidir (6rnegin subkortikal bolgedeki hasar talamus-
prefrontal alan- bazal ganglion noéral dongiisii yoluyla prefrontal kortekste islev
bozukluguna yol agmas1) (33).

Deliryumda lezyon ¢alismalar1 daha ¢ok sag beyinin etkiledigini gostermistir.

Sag prefrontal korteksin deliryumda etkilendigi tespit edilmistir (60).
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2.1.9. Deliryumdaki hastaya yaklasim

Deliryum hastasinda altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasi gerekir, bunun
icin de etyolojiye yonelik birtakim degerlendirmeler 6nemlidir. Bunlar sirasiyla:
1)Hastanin demansi olup olmadigini anlamak i¢in hasta yakinlarindan ayrintili
anamnez alinmasi,

2) Hastanin mevcut bedensel hastaliklari, kullandig: ilaglar, yeni eklenen ilaclar,
doz artimi yapilan ya da kesilen ilaglara dikkat edilmeli,

3)Alkol ve madde kullanim1 sorgulanmali,

4) Ates, nabiz, tansiyon gibi vital bulgular takip edilmeli,

5)Norolojik muayene yapilmali,

6)Tam kan sayimi, sedimentasyon, albumin, BUN, kalsiyum, kreatinin, elektrolit,
karaciger fonksiyon testleri, tam idrar testi, idrar kiiltiiri, EKG, akciger grafisinde
patoloji olup olmadigina dikkat edilmeli,

7)Intoksikasyona y&nelik serum ila¢ diizeyleri incelenmeli (digoksin, trisiklik
antidepresanlar, antiepileptikler),

8)Santral sinir sistemi ile ilgili kafa i¢i bir lezyon gibi bir durumdan siipheleniliyorsa

beyin goriintiileme yapilmali (36).

2.1.10. Deliryum Degerlendirme Skalalar:

Standardize Mini Mental Test

Yasli hastalarda mental durum degisiklikleri atlanabilir. Bu durumda standart
testlerin kullanilmasi 6n plana ¢ikmaktadir. Standardize Mini Mental Test (SMMT)
diinyada en yaygin olarak kullanilan ve gegerliligi olan testtir (61).

SMMT, deliryum tanisi i¢in 6zgiil olmasa da, 65 yas tistii hastalarin yonelim,
hesaplama, dikkat, geri c¢agirma, dil ve yapisal yetilerini hizli bir sekilde
degerlendirir. SMMT nin bir diger kisithilig1 ise 6zellikle sol hemisferle iliskili olan
dil ve biligsel bozuklular1 degerlendirmesi nedeniyle sag hemisfer lateralizasyonunun
on planda oldugu deliryumda kismen yetersiz kalmasidir (33).

SMMT nin Tiirk toplumunda hafif demans taniSinda gecerligi ve giivenilirligi
Gilingen ve ark. tarafindan incelenmis, Tiirk yashlarinda hafif demansin tanisinda

%91 duyarlik ve %95 6zgiilliige sahip oldugunu gosterilmistir (66, 35).
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SMMT, hekim, hemsire ve psikologlar ile poliklinikte ya da yatak basinda
kisa zamanda ve kolaylikla uygulanabilen bir testtir (35).

SMMT tanimlandiktan sonra klinik uygulamada yaygin olarak kullanilmuistir.
Test kognitif diizeyi saptayan hem kisa, hem de kullanish standart bir metottur.
Klinik uygulamada, kognitif bozukluklarin tespitinde, demansiyel hastaliklarin
seyrinde ve tedaviye yanit alinmasinin takibinde; geriatrik populasyonda yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilabilir (33).

SMMT’nin toplam puan degeri 30’dur. 24 puan ve altindaki degerler demans
ya da diger kognitif bozukluklarin baslangici olarak kabul edilir ve buna gore ileri
degerlendirmeler yapilir (12). Asagida Mini Mental Durum Degerlendirme Formu
bulunmaktadir.

Mini Mental Durum Degerlendirme Formu

Oryantasyon (Yonelim)

Hangi yilday1z? Hangi mevsimdeyiz? Hangi aydayiz? Bugiin aym kac¢1?

Bugiin giinlerden ne?

(Her dogru cevap i¢in 1 puan) 5 ()

Hangi iilkede yasiyoruz? Hangi kentteyiz? Bulundugunuz semtin adi

nedir? Bulundugunuz bina neresidir? Bu binada kaginci kattasiniz?

(Her dogru cevap igin 1 puan) 5 ()
Anlik bellek = Kayit Etme

Ucg kelime sdylenir (mavi, sahin, lale/masa, bayrak, elbise) ve her biri i¢in 1 sn verin.
Sonra hastanin bunu tekrar etmesi istenir. Yanit i¢in 20 saniye taninir. Hasta ii¢
kelimeyi de tekrar edemezse, 6grenene ya da 5 kereye kadar denenir.

(Her dogru cevap i¢in 1 puan) 3 ()

Dikkat ve Hesap yapma

Hastadan 100°den geriye dogru 3’er 3’er veya 7’ser 7’ser bes kez ¢ikarma yapmasi
istenir.

(Her dogru cevap i¢in 1 puan) 5 ()
Hatirlama (Yakin Bellek)

Hastadan daha 6nce sdylenen ii¢ sozciigili hatirlayarak sdylemesini istenir.

(Her dogru cevap icin 1 puan verin) 3 ()

Adlandirma ve Dil
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Hastaya bir kalem ve bir kol saati gosterilir ve bu nesnelerin adin1 séylemesi istenir.2
0)
©’0O gelmis olsaydi, ben de giderdim’’ climlesini s0yleyerek tekrarlamasini
Istenir. 1 ()
Ug asamal1 bir komut verilir: 1- Bu kagidi sag/sol elinize alin,
2- Ortadan ikiye katlayin, 3- Yere ayaginizin yanina birakin.
(Dogru uygulanan her komut i¢in 1 puan verin) 3 ()
Su yaziy1 okutulup ve yapmasi istenir: GOZLERINiZI KAPATIN.
Hasta gozlerini kapatirsa puan verin. 1 ()
Bos kagida bir ciimle yazmasini istenir. Climle mantikliysa puan verilir.
Harf eksikligi gibi hatalar1 ihmal edilir. 1 ()
Kesigen iki besgeni gostererek aynisini1 kopyalamasini istenir. 1 ()
Hasta iki tane besgeni ve kesisimlerinden olusan dortgeni ¢izmis olmalidir (43).
SMMT degerlendirilirken 24-30 puan aras1t normal, 20-23 arasi1 hafif evre, 10-
19 arasinda orta evre, 0-9 arasi ise ileri evre demans olarak kabul edilmektedir (90).
Deliryum belirti goriismesi
Daha ¢ok doktor ve diger saglik personeli disindaki goriigmecilerin
kullanmast i¢in gelistirilmistir. Deliryum tanist koymaya yonelik goriisme
yapilmasini saglar. Epidemiyolojik ¢alismalarda rahatlikla kullanilabilir. Sadece ¢ok
siddetli deliryum hastalarinda hastalar sorulara cevap veremedikleri i¢in gozlemler
dogrultusunda degerlendirme yapmak kisithilik olusturur (33).
Deliryum derecelendirme olcegi
Deliryum derecelendirme 6lgegi (DDO), DSM-IV’e gore deliryum tanisi
konan hastalara uygulanir. Deliryumun siddetini belirlemek amaciyla gelistirilmis
olan 10 maddeli bir 6l¢ektir. Goriismecinin degerlendirdigi bir Olgektir. Her bir
maddeye 0-4 arasinda puan verilir. 12-17 puan arasi hafif deliryum, 18-28 puan arasi
orta deliryum, 29-32 puan aras1 siddetli deliryum olarak kabul edilir (46).
Asil olarak deliryum belirti siddetini 6lcen DDO ayni zamanda bilissel
belirtileri ve de psikotik belirtileri de 6lgmektedir (33).
DDO’nin  kisithhign  akut baslangict  degerlendirmede gdz  Oniinde
bulundurmamasidir. Deliryum tanis1 koymada pek yeterli degildir. Genelde deliryum

tanis1 konmus hastalarda belirti takibinde kullanilmasi daha uygundur. Ozgiilliigii,
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duyarlihig1 ve uygulayicilar arasi tutarliligi yiiksek olan DDO en yaygim kullanilan
testtir. Bu ol¢ek, psikomotor etkinlik, yonelim, dikkat, bellek, algilama, diisiince
siireci, diisiince igerigi, uyku-uyaniklik dongiisiinde bozulma, giin i¢i degiskenlik-
dalgalanma, duygu durumda dalgalanma basliklar1 altinda deliryumu degerlendirir.
DDO’nin gegerlilik ve giivenilirligi iilkemizde de yapilmistir. Yakin donemde motor
ajitasyon ve motor retardasyon maddelerini de eklenerek 16 maddelik yeni bir form
gelistirilmistir. Bu da DDO’ni deliryum alt tiplerini ayirt etmek acisindan daha
uygun hale getirmistir (33). Deliryum derecelendirme asagida gosterilmistir (46).
Deliryum derecelendirme 6l¢egi

1) Psikomotor etkinlik

0. Normal

1. Iliml etkinlik artis1 (anksiyete, huzursuzluk) ya da azalmasi (hareketlerde 1limli
yavaglama)

2. Orta derecede etkinlik artis1 (yatak ve sondalarla oynama, kalkip gitmek isteme)
ya da azalmasi (ancak uyariyla etkinlik gosterme)

3. Asirt derecede etkinlik artis1 (tesbit gerektirecek diizeyde ajitasyon) ya da azalmasi

(uyartyla bile etkinlik gostermeme)

2)Yonelim

0. Normal

1. Zaman, yer ya da kisi yonelimine bozulma

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

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

degerlendirilir)

3) Dikkat

0. Normal

1. Dikkati yogunlagtirmada giicliik (kendi ¢abasiyla dikkati stirdiirebiliyor)
2. Dikkatte daginiklik ¢elinebilirlik (uyar1 dikkati siirdiirebiliyor)

3. Dikkat tamamen daginik (uyariyla bile dikkati siirdiiremiyor)
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4) Bellek

0. Normal

1. Anlik ya da yakin bellekte bozulma

2. Anlik ve yakin bellekte bozulma

3. Anlik, yakin ve uzak bellekte bozulma (konflizyon nedeniyle yanit alinamazsa

burada degerlendirilir)

5) Algilama

0. Normal

1. Canli diisler ve/veya kabuslar

2. Gegici varsanilar ve/veya yanilsamalar

3. Kesin varsan1 ve/veya yanilsamalar (haliisinatuar yasanti)

6) Diisiince siiresi

0. Normal

1. Diisilince ve cagrisimlarda yer yer kopma
2. Diistlince ve ¢agrisimlar daginik

3. Enkoherans

7) Diisiince igerigi

0. Normal

1.Asir1 degerlendirilmis diisiince (uygun davranig gostermez, gergek olmadigini bilir)
2. Sann taslagi ( zaman zaman uygun davranig gosterir, gercek olmadiginm
sorgulayabilir)

3. Sanr1 (uygun davranis gosterir, gergegi degerlendiremez), sanrisal yaganti

8) Uyku uyaniklik dongiisiinde bozulma

0. Normal

1. Giindiiz uyuklarken gecenin ¢ogunu uyanik gecirme
2. Giindiiz uyurken tiim gece uyanik kalma

3. Gece ve giindiiz boyunca hemen hemen hi¢ uyumama ya da siirekli uyuma
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9) Giin i¢i degiskenlik/dalgalanma

0. Dalgalanma yok/belirti yok

1. Giindiiz normal iken belirtilerin gece gdzlenmesi

2. Belirtilerin giindiiz zaman zaman, gece siirekli gézlenmesi

3. Belirtilerin hem gece hem giindiiz dalgalanarak siirekli gozlenmesi

10) Duygulanimda dalgalanma

0. Dalgalanma yok

1. Duygudurumda saatler ig¢inde ortaya ¢ikan dalgalanmalar

2. Duygudurumda dakikalar icinde ortaya c¢ikan dalgalanma (korku, ofke,
aglamaklilik gibi i¢inde bulundugu durumla uyumsuz duygudurum degisiklikleri)

3. Emosyonlarda siddetli disinhibisyon (6fke ndbetleri, denetlenemeyen aglama ya

da giilmeler)

2.1.11. Deliryumda Ayirict Tam

Deliryumun ayirict tanisinda demans, afaziler (global amnezi, wernike
afazisi) konversiyon bozuklugu ve sizofreni gibi psikiyatrik hastaliklar bulunur.
Ayirici tanida en 6nemli olan Demans ile ayirici tanisinin yapilmasidir (87).

Demans

Demans1 gostermekte kullanilan kognitif skalalari kullanarak demans ile
deliryumun ayrimi tam olarak yapilamamaktadir. Asil géze carpan ayirict farklilik
demansin uzun seyirli olmasidir. Demansta belirgin dikkat ve algi bozuklugu yoktur,
kognitif bozukluklar daha stabildir ve emosyonel olarak daha tepkisizdirler.
Otonomik disfonksiyona demansta genellikle rastlanmaz (40, 87).

Ek olarak deliryum ve demans iist iiste binebilir. Ciinkii demansli hastalar
stiperimpoze deliryum gelismesi i¢gin artmis yatkinliga sahiptirler. Demansli hastalar
aniden kotiilesebilirler ve bunlar deliryum ig¢in arastirilmalidirlar. Deliryumun
demansin bazi formlarindan (Lewy body demans, vaskiiler demans gibi) ayrimi
oldukga zordur (87).

Deliryum ve demans yoOnelim bozuklugu ve kisa siireli bellek ile ilgili
zorluklar gibi ¢akisan semptomlar nedeniyle karistirilabilir. Demans ile deliryum

arasinda temel ayirict noktalar bozuklugun gelismesi i¢in gegen siire ve deliryumda
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dikkat seviyesinde goriilen dalgalanmaya karsilik demansta nispeten tutarli seyreden
dikkattir. Semptomlarin ortaya ¢ikis siiresi deliryumda genelde kisadir ve inmeye
bagl vaskiiler demans hari¢ demansta genellikle kademeli ve sinsi olarak gelisir.
Demansli hastalarin deliryum gelistirmesi, demansi olmayan hastalara oranla daha
fazla olasidir. Bir demans hastasinda biligsel semptomlarda ya da davranista
meydana gelen herhangi bir degisiklik, 6zellikle dikkatteki dalgalanmalar veya uyku-
uyanma bozukluklar1 mevcut oldugunda, semptomlarin agiklanmasi olarak genel bir
tibb1 bozukluk veya madde diisliniilmeden otomatik olarak demansa baglanilmalidir.
Yine, dikkatle alinacak bir 6ykii bu tanty1 netlestirmede yardimci olacaktir. Demans
kademeli, nispeten stabil ve progresif bir sekilde seyrederken, iizerine eklenen

deliryum inisli ¢ikigh bir ilerleyis ile semptomlarda akut veya subakut kotiilesmeye

yol acar (48).
Tablo 2.4. Deliryum ve demansin ayirici tanisi (14)

OZELLIK DELIRYUM DEMANS

Gelisme Hizli, siklikla gece Yavas

Gidis Dalgali, giin  icinde | Giin  boyunca  stabil,
diizelme geceleri kotiilesir

Siire Saatler, haftalar Aylar, yillar

Farkindalik Azalir Normal, degismez

Tetiktelik (uyarilma) Asirt uyanik ya  da | Genellikle normal
uyaniklikta azalma

Dikkat Giin boyu dalgal1 seyreder | Korunur

Oryantasyon Zaman genelde bozulmus, | Siklikla bozulmustur
yer ve kisi de bazen bozuk

Bellek Bozuk kisa ve uzak | Bozuk uzak  gegmis
gecmis bellegi bellegi

Diisiince Dezorganize Fakirlesmis

Algt Haliisinasyonlar(siklikla | Genelde yok
gorsel) ve illiisyonlar

Uyku-uyaniklik Stk bozukluk  (gece- | Pargali uyku
giindiiz donglisliniin  yer
degistirmesi)

Sizofreni

Psikotik bozukluklar ve deliryum, aktif psikotik semptomlar ve organize
olmayan diisiince acisindan karsilastirilabilir. Baslama hizi ve dikkatteki
dagalanmanin degerlendirmesi, ¢ogunlukla sizofreni veya sizofreniform psikoz ve
deliryum arasindaki farki olusturur. Deliryum genellikle hizl1 baslar ve dikkatteki

inis ¢ikislar ile seyreder (48). Yonelim bozuklugu ve dikkat bozuklugu deliryumda
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daha siddetlidir. Giin i¢inde dalgalanma sizofrenide olmaz, haliisinasyonlar genelde
persekiite sesler seklindedir. Deliryumda goérsel haliisinasyonlar en sik goriiliirken
sizofrenide en sik isitsel haliisinasyonlar goriiliir (68, 87).

Deliryumdaki sanrilar genellikle sizofrenideki kadar tuhaf veya o kadar
sistematize degildir. Bazi sizofren hastalarin ayn1 anda seyreden demansi vardir, bu
ayirict tantyr daha da karmasiklastirir. Demanshi hastalar gibi, sizofren ve demansh
hastalar agriy1, tibbi bozukluktaki akut degisiklikleri ve diger temel sorunlar1 dile
getirme kapasitesine sahip olmayabilirler (48).

Psikotik ozellikleri olan duygudurum bozukluklar:

Hipoaktif deliryum siklikla depresyon ile karisir. Deliryumda depresyondan
farkli olarak biling bulaniktir. Ice kapaniklik, konusmanin yavaslamasi, apatik duygu
durum ve biligsel dl¢eklerde kotii performans her iki durumda da gergeklesebilir.
Depresyonda, deliryumda bulunan biling bulanikligi, dikkatini verememe ve giin igi
degiskenlik bulunmaz (48).

Prognoz ve tedavideki farkliliklarindan dolay1 psikotik 6zellikleri olan duygu
durum bozukluklarinin deliryumdan ayirt edilmesi 6nemlidir. Tedavi edilemeyen bir
tibbi bozukluk veya madde kullanimi ya da c¢ekilmesinin de duygu durum
bozukluklarint kotiilestirecegini dikkate almak Onemlidir. Deliryum genellikle o
kadar 6nemli bir duygu durum kompanenti sergilemez. Psikotik O6zellikleri olan
duygudurum bozukluklarinda goriilen psikoz genellikle daha sistematize ve
egosintoniktir. Buna zit olarak deliryumdaki psikoz genellikle daha diizensiz ve
parcalidir. Psikotik duygudurum bozukluklarinda yonelim bozuklugu ve dikkatteki
dalgalanma belirgin 6zellikler degildir. Duygudurum bozukluklarinda konsantrasyon
yetenegi bulunabilir ancak ayirict noktayr saglayan dikkatteki ve konsantrasyondaki
dalgalanmadir (14, 33, 36).

Eger deliryuma, psikozla seyreden duygudurum bozuklugu oldugu
diisiiniilerek yanlis tam1 konulursa, ilag tedavisi (antidepresan, antipsikotik)
deliryumu kétiilestirebilir, ancak altinda yatan tibbi bozukluk veya madde problemi
tedavi edilmeden kalir ve hastay1 daha da artan morbidite ve mortalite riski ile kars1

karstya birakir (48).
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Afazi

Afaziler bazen deliryumla karisabilir. Afaziler; genellikle ani baglayan
inmeler nedeniyle ortaya ¢ikarlar. Afazide hasta yeni sozciikler uydurur, Afazide
fokal norolojik bulgulara siklikla rastlanirken deliryumda bu olasilik diistiktiir.
Wernicke afazili inmede deliryumdan farkli olarak dikkatte ve algida bozulma
yoktur. Gece-giindiiz dongiisiinde bozulma ve bilingte dalgalanma goriilmez (37,87).
Gecici Global Amnezi

Gegici global amnezide konflizyonel bir goriinim ortaya c¢iktg1 igin
deliryumla karisabilir. Deliryum siklikla anterograd amnezide ve bazi retrograd
amnezilerde ilk birka¢ saat i¢inde deliryum ortaya ¢ikar ancak bu deliryum tablosu
24 saat iginde ortadan kalkar (37, 87).
Disosiyatif Bozukluklar

Konversiyon ve diger disosiyatif bozukluklart deliryumdan ayirt etmek nadir
de olsa bazen zor olabilmektedir. Disosiyatif bozuklukta hastada tetikleyici, agir ve
orseleyen bir yasam olay1 bulunur, hasta da bedensel belirtiler bulunmaz ve rol

yaptyormus gibi bir gériiniim i¢indedir (36).

2.1.12. Deliryumda Tedavi Yaklasim

Deliryum, prognozu olumsuz etkilemesi ve etyolojide diizeltilmesi gereken
tibbi durumlar ile iliskili oldugu icin acil tedavi gerektirir. Deliryumun hizli bir
sekilde tedavi edilmesi hem mortaliteyi azaltir hem biligsel islevler ve genel
islevsellik tizerine olumlu katkida bulunur. Hizl1 ve etkin tedavi hastalarda hizli
Klinik diizelme, bilissel ve islevsel yonden de olumlu gidis ile iligkilidir (33).

Deliryum gelistikten sonra tedavi yaklasimi onemlidir. Ik olarak deliryuma
neden olan ve diizeltilebilen, geri donebilen sebeplerin ortadan kaldirilmasi gerekir.
Ancak bununla bereber semptomatik ilag tedavisi de verilmelidir (28). Deliryum
tedavisindeki en Onemli nokta Oncelikle altta yatan sebeplerin agiga
kavusturulmasidir, bu saptandigi takdirde tedavi basaris1 yiikselir. Deliryum
etyolojisi bulundugu takdirde, bunun tedavisi dncelik kazanir ve basari sans1 oldukca
yiiksektir. Tlim bunlardan dolay1 etyolojinin bulunmasi ¢ok énemlidir ve dnceliklidir
(37).

34



2.1.12.1. Tedavinin Farmakolojik Olmayan Yonleri

Hastabakicilik ve tibbi bakim: Hasta ve aileye uygun seviyede stimulasyon ve
egitim saglanarak giivenlik ve yonelim tizerine odaklanilir. Hasta bakicilik, vital
belirtilerin dl¢limiinii ve s1v1 giris-¢ikisinin takibini kapsamaktadir. Yemek yediriken
dikkatli olunmali, aspirasyon azaltilmali ya da engellenmelidir. Eger miimkiinse
hasta akli basinda oldugu aralarda beslenmelidir. Bazi olgularda biiyiikk ¢aph
yemekler yerine ¢ok sayida kiigiik 6giinler daha ¢ok tercih edilir. Sivi-elektrolit
dengesinin diizenlenmesi, uyku/uyaniklik donglisiiniin normale dondiiriilmeye
calisilmasi, oksijenasyonun diizeltilmesi (diisiik oksijen satiirasyonu olan hastalara
oksijen verilmesi), kan sekerinin regiilasyonu, dinlenme ve aktivite saatlerinin
belirlenip hasta bakiminin bir plan i¢inde verilmesi ve hastanin yorgunlugunun
azaltilmasi, hastanin mobilizasyonunun saglanmasi, kafein verilmemesi ve agrisinin
giderilmesi de fizyolojik destek ve tibbi bakim agisindan gereklidir. Ayrica mesane
ve barsak islevleri konusunda bakim ihmal edilmemelidir (37, 48).

Deliryumun nedenini bulmak igin ekibin birlikte calistigina dair agiklamalar
ve giivence de yardimci olabilir. Deliryumlu hasta i¢in yeterli ve uygun personel
bulunmasi, hastanin yoneliminde egitiminde ve korunmasinda 6nemlidir. Deliryumla
basa ¢ikabilme egitimi sayesinde personel deliryumlu hastalara ve ailelerine nasil
yaklasacag1 konusunda bilgi sahibi olur. Psikososyal miidahaleler hasta ve aile ile
karsilikli uyumu arttirir ve memnuniyet sayesinde tedavi hedeflerini ileriye dogru
gotiiriir (48).

Cevre: Uygun seviyede uyaran ve yonelim isaretlerinin saglanmasina dikat
edilmelidir. Yonelim isaretleri arasinda biiyiilk bir duvar saati, takvim, iyi
aydinlatilmis oda ve isitme ya da gérme kusurlar1 varsa gozliikler ve isitme cihazlar
sayilabilir. Deliryumu azaltmada giirtiltiiniin ortadan kaldirilmasi, giindiiz dogal 1s18a
maruz kalma, geceki yapay 1s1ga maruz kalma siiresinin en aza indirilmesi, ortam
sicakligi optimizasyonu ve hastayla iletigimin saglanmasi etkili buslunmustur
Ozellikle son yapilan calismalarda giiriiltiiniin uyku kalitesini bozdugu, deliryuma
yatkinlig1 arttirdigr ve kulaklik kulanimi ile 1yi uyunan bir uykunun deliryum riski
tizerinde etkili oldugu gosterilmistir (48, 69).

Hastanin evinden getirilen objeler de hastanin yonelimi arttirma ve hastay1

yatistirma acisindan 6nemli olabilir. Konfiize hastalarda oryantasyon bilgileri sik sik
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tekrar edilmelidir. Hastanin yonelimine yardimci olacak arkadaslar ve aile tiyeleri, bu
kisileri tedaviye dahil etmek i¢in ne gerekiyorsa yapilmalidir. Tanidik olmayan tim
ekipman miimkiin olan en kisa siirede uzaklastirilmalidir. Sik doktor ve hemsire
degisikligi yapilmamalidir (37, 48).
Hasta ve Aile Egitimi

Deliryum siiresince, aileler hastaya destek vermenin uygun yollar1 konusunda
ve tibbi ekibe yardim etmek i¢in hangi bilgilerin 6nemli oldugu konusunda
egitilebilirler. Deliryum semptomlar1 diizeldikge, hasta ve aile uzun dénem prognoz
hakkinda egitilmelidirler. Deliryumda mortalite ve islevsel ve biligsel gerileme artist
riski konusunda hasta ve aile ile klinik olarak uygun sekilde bilgi paylasilabilir.
Tartismalar, deliryumun kotii sonucunda ortaya cikabilecek akut stres benzeri
reaksiyon olasilig1 hakinda bilgi icerebilir. Deliryum, bazi hastalar i¢in son derece
tiziicli bir deneyim olabilir. Bu hastalar i¢in kisa psikoterapi tesvik edilmelidir (48).
fletisim

Yavas, anlasilir ve net bir sekilde konusulmalidir. Hastaya ne yapmamasini
degil ne yapmasi gerektigi anlatilmali, kurulan ciimleler kisa olmali, gerektiginde
climleler tekrar edilmeli ve hastaya cevap vermesi i¢in yeterli siire taninmalidir.
Hastanin hareketlerini ve duygulanimlarini izleyip anlamaya calismak gerekir.
Hastaya korkular1 ve duygulari sorulmalidir. Hastalarin yapabildikleri ve istedikleri
kadariyla kendi bakimlarina yardim etmelerine izin verilmelidir ancak hastalar
yapmak istemedikleri seylere zorlanmamalidir. Hasta ziyareti konusunda aile ve
arkadas ziyaretleri desteklenmelidir ancak ziyaretgi sayis1 ve ziyaret siiresi siirh
tutulmali ve hastanin yorulmamasina 6zen gosterilmelidir (37, 48).
Tespit

Fiziksel tespitler, deliryumlu ajite hastalarla basa ¢ikabilmek icin fazlasiyla
kullanilir. Hastalar miimkiin oldugunca baglanmamalidir. Hasta yakinlar1 alinip,
hasta basinda oturtulabilir. Eger baglamak zorunlu ise, hasta en az kisitlayict bir
sekilde baglanmalidir. Tespit kullanimi hastada ajitasyona neden olur, ayrica
ozellikle yash hastalarda ve yliziikkoyun yapilan tespitler hastalarda 6liime de neden
olabileceginden risklidir. Ozellikle yash hastalarda, obezlerde, madde kullanimi olan
kisilerde ve kronik hastaligi olanlarda hasta tespit edilecekse mutlaka dikkat

edilmelidir (33, 36).
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Hasta hiperaktif deliryuma girerse ne yapilacagina dair bir plan yapilmalidir.
Ajite hastalarin dikkatini baska yone dogru kaydirma denenmeli ve ajitasyonu
tetikleyen neden bulunabilirse engellenmelidir. Boyle bir durumda, zarar verebilecek

seyler hasta ¢evresinden uzaklagtirilmalidir (48).

2.1.12.2.Farmakolojik Tedavi

Deliryumda tedavi 6zgiil degildir, daha ¢ok deliryumun ortaya ¢iks nedenine
yoneliktir. Eger etyolojide bir enfeksiyon tablosunun oldugu saptanmis ise oncelikle
var olan enfeksiyon durumuna yonelik 6zgiil ilaglar verilir. Deliryum beyni etkileyen
bir sendrom oldugu i¢in psikotrop ilaglarin dikkatli kullanilmasi gerekir. Sadece
psikotrop ilaglar degil, psikotrop ilaglar disinda pek ¢ok ilag beyni etkilediginden
endikasyonsuz ila¢ kullanimindan kaginilmalidir. Eger hastada deliryum tablosu
ortaya ¢ikmigsa kulanilan ilaglar yeniden ele alinmali ve zorunlu olmayan ilaglar
kesilmelidir (36).

Deliryumda altta yatan nedenin tedavisinin yaninda es zamanli olarak
deliryum belirtilerini kontrol etmeye yonelik tedavinin de uygulanmasi gereklidir.
Ajitasyon ve psikotik semptomlarin sik olarak goriildiigii deliryumda belirtileri
kontrol altina alabilmek i¢in tedavide antipsikotik ilaglar kullanilir (33).

Deliryum patofizyolojisinde yer alan kolinerjik iletimdeki azalma nedeniyle,
antikolinerjik etkisi yiiksek olan klorpromazin gibi antipsikotiklerin tedavide
kullanilmast uygun degildir. Deliryumda tedavide klorpromazin, lorazepam ve
haloperidol kullanimi karsilastirilmis ve belirtilerin kontrol altina alinmasinda hem
haloperidol, hem de klorpromazinin etkili oldugu, lorazepamin tek basina etkili
olmadigr bulunmustur. Haloperidol,  belirti kontroliinde etkin oldugundan,
antikolinerjik yanetkileri diisiik oldugundan ve yan etki olarak sedasyona neden
olmadigindan dolay1 ve de farkli formlarda uygulanabilme avantaji sebebiyle genel
olarak ilk segenek tedavi olarak 6nerilmektedir (33-37).

Haloperidoliin oral uygulanmasi: Haloperidolii oral olarak kullanabilecek
durumda olan hafif deliryum vakalarinda ve gastrointestinal herhangi bir absorbsiyon
sorununun olmadigi durumlarda haloperidol oral yoldan kullanilabilir. Ileri yas
hastalarda ve hafif deliryum vakalarinda 0,5-1 mg. geng eriskin veya ileri derecede

ajite olan hastalarda ise 10 mg ve iizeri dozlarda kullanilir. Ancak bazen ¢ok ajite
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hastalarda ve agir deliryum durumunda hasta yatisincaya kadar 2 saatte bir olacak
sekilde bu dozlar tekrarlanir.

Haloperidoliin ~ parenteral uygulanmasi:  Haloperidol oral yoldan
kullanildiginda ortalama 4-6 saatte kan diizeyi tepe noktasina ulasir. Ancak
semptomlarin  hizli yatistirilmas1 gereken durumlarda ilacin kas i¢i yoldan
uygulanmas1 daha uygun olabilir. Haloperidol parenteral yoldan verildiginde
biyoyararlanimi %100’ e yiikselir. Kas i¢i yoldan 2-10 mg ( acil durumlarda 30 mg.)
verildikten sonrasi, gerekli durumlarda 5 mg/saat olacak sekilde ek dozlar
uygulanabilir. Kas i¢i uygulandiginda, 20-40 dk. gibi kisa bir siirede kan tepe
noktasina ulagir. Ancak, daha hizli etkinin istendigi veya kas i¢i uygulamanin uygun
olmadigr durumlarda, damar igine 5-15 mg verilip 4-6 saatte bir ayni doz
tekrarlanabilir.

Haloperidol intravenéz uygulandiginda oral kullanima gore daha az
ekstrapiramidal yan etkiler goriilmesine ragmen, Ozellikle kardiyak yan etkiler
acisindan (QT uzamasi ve torsades de pointes aritmisi) ¢ok dikkat edilmesi
gerekmektedir ve bu haloperidoliin intravendz yoldan kullanimini kisitlar. Yan
etkiler genelde yiiksek dozlarda (35 mg/giin ve iizeri) kullanimi ile ortaya ¢ikmakla
birlikte kardiyak yan etkiler (6zellikle torsades de pointes aritmisi) diisik doz
intravendz kullanim ya da bazen oral kullanim esnasinda da ortaya ¢ikabilmektedir.

Haloperidoliin intravendz yoldan kullanilirken ya da yiiksek doz oral
kullanim1 esnasinda gerek goriildiiglinde kardiyak monitorizasyon yapilmalidir. Bu
nedenle hastada bir kalp hastalig1 olup olmadig1 sorgulanmalidir. Hastanin metabolik
tablosu (6rn. hipokalemi), kullandig1 antiaritmik ilaglarin varligi durumunda da ¢ok
dikkatli olunmalidir. Ozellikle de haloperidoliin intravendz kullaniminda (6rn; ABD’
de FDA onayi verilmemektedir) uygulama gerekcelerinin dokiimantasyonu 6nemlidir
(33-37).

Deliryum tedavisinde haloperidol ve olanzapinin karsilastirildigi bir ¢alismada
olanzapinin haloperidole oranla deliryumda tedavisinde etkili ve giivenilir oldugu
bulunmustur. Risperidon ve ketiyapin ile ilgili acik caligmalar ve olgu sunumlari
olmasina ragmen ikinci kusak antipsikotikler inme riskinde artisa neden olduklar
igin ozellikle deliryum hastalarinda demans da mevcutsa kullanimi 6nerilmez (36,
70).
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Idame tedavi: idame tedavide antipsikotik yiikleme dozunun yarisi verilir,
tedavi kesilirken de yavas yavas ve 4-5 giin i¢inde doz azaltilarak kesilir.
Antipsikotik  kullanimina ragmen ajitasyonun yatismamas:t halinde ya da
antipsikotige bagli ekstrapiramidal yan etkilerin ortaya ¢ikmasi halinde tedaviye ek
olarak 0,5-2 mg lorazepam kullanilabilir. Hepatik koma ve miksédem durumunda
antipsikotikler hipotermiye yol agabilecekleri i¢in benzodiazepinler kullanilabilir
(37).

Benzodiazepinler, deliryum tedavisinde tek baslarina kullanilmazlar ve yeterli
etkinlik olusturmazlar ancak alkol ve sedatif-hipnotik yoksunlugu deliryumu bunun
disindadir. Amerikan Psikiyatri Birligi’nin  (APA)  deliryum tedavi rehberi
benzodiazepinlerin biligsel islevler {izerindeki olumsuz etkileri nedeniyle sedatif-
hipnotik yoksunlugu deliryumu disindaki kullanilmamalarini belirtirken, yan etkiler
nedeniyle antipsikotik ilaglarin etkin dozda kullanilamamasi halinde antipsikotik
ilaca ek olarak kullanimina izin vermistir. Tedavide yar1 dmrii kisa olan, aktif
metaboliti olmayan benzodiazepinlerin (BDZ) secilmesi gerektigi belirtilir. Oral veya
intravenoz olarak (0,5-2 mg.) lorazepam tercih edilebilir (33).

Antikolinerjiklerin neden oldugu deliryumda kolinesteraz inhibitdrii olan
fizostigmin kullanilir. Fizostigmin gibi kolinesteraz inhibitorleri kullanildiklart
zaman deliryumun belirtilerinin siddetini azaltmada etkili olur ancak yar1 omiirleri
kisa oldugu i¢in tekrarlayan uygulamalara ihtiyag vardir (33).

Parkinson hastaliinda hastalar deliryuma yatkindirlar. Antiparkinson
ajanlarin da deliryuma neden oldugu saptanmistir. Parkinson hastaligi ile birlikte
hastanin demans1 da mevcutsa deliryum ortaya ¢ikma ihtimali demansi olmayan
parkinson hastalar1 ile karsilastirildiginda iki kat daha fazla oldugu gosterilmistir (14,
33, 36).

Parkinson hastalarinda deliryum ortaya ¢ikmasi durumunda tedavide tercih
edilecek ilag tartisma konusudur. Oncelikle antiparkinson ilaglar disinda deliryuma
yol acabilecek olan faktorlerin varligi dikkatli bir sekilde arasturlmalidir. Motor
semptomlarda koétiilesme ihtimali goézoniine alinarak antiparkinson ilacin dozu
azaltilabilir. Eger motor semptomlarda kétiilesme nedeniyle antiparkinson ilaglar pek
fazla azaltilamiyorsa ya da antiparkison ilaclar azaltilmasina ragmen deliryum

tablosunda gerileme olmadiysa ikinci kusak antipsikotik ilaglar arasinda en fazla
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calisilmig olan klozapinin kullanilmasi onerilir. Klozapini yan etkileri nedeniyle
kullanamayan hastada alternatif antipsikotik ila¢ olarak ketiyapin kullanilmalidir.
Ketiyapin, klozapin kadar fazla c¢alisilmamis olsa da ketiyapinin parkinson
hastalarindaki deliryum tedavisinde belirti siddetinin azalmasinda ve yatigsmasinda
klozapin kadar etkili oldugu ve motor islevlerde kotilesmeye neden olmadig
saptanmustir (33, 36).

Bu calismada deliryumun etyolojik faktorlerini ve sonuglarii klinigimizde

tekrar irdelemeyi planlandik.
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GEREC VE YONTEM

Calisma Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde 2007-2012
yillar1 arasinda yatan 73085 hastadan psikiyatri klinigine konsiilte edilen 1527
hastanin hastane dosyalar1 retrospektif olarak tarandi. Konsiilte edilen hastalarin 90
tanesinde deliryum tablosu oldugu tespit edildi. Arastirma GOP Universitesi
Hastanesi Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali tarafindan yiiriitiildii.

Hastalarin sosyodemografik ozellikleri, hastanede yatis stireleri, kullandiklar:
ilaclar, yatis tanilari, ek psikiyatrik hastalik mevcudiyeti, klinigimize konsiilte edilme
nedenleri, deliryum etyolojisinde rol oynayan ve deliryuma neden olabilecek
herhangi bir enfeksiyoz durum varhigi (idrar yolu enfeksiyonu, pnémoni Vs.),
hastalarin elektrolit, BUN ve kreatin, hemoglobin, kortizol, tiroid fonksiyon testi ve
B12 vitamin diizeyini i¢eren laboratuar parametreleri, deliryumun klinik belirtilerini,
hastanede yattig1 silire icindeki mortalite durumu, hastada tekrarlayan deliryum
tablosu mevcut olup olmadigi, deliryum tipi, deliryum tanisi konulduktan sonra
verilen tedavi ve tedavi etkinligini degerlendirdik.

Tedavi sonrasi rekonsultasyon ve taburculuk sonrasi deliryum tanisi ile
yeniden bagvurunun olmamasi tedavi etkinligi olarak degerlendirildi.

Konsiiltasyon oOntanilar1 degerlendirilirken diger olarak tanimlanan grupta
tedavi diizenlenmesi, rapor c¢ikarilmas: (akli dengesinin yerinde olup olmadigi),
tarafinizdan degerlendirilmesi ve tedavi reddi seklinde istenen konsiiltasyon sekilleri
yer almaktadir.

Deliryum hastalar1 yatig tanilar1 agisindan degerlendirilirken kalp hastaliklari
(aterosklerotik kalp hastaligi, anjina, MI, AV blok, konjestif kalp yetmezligi,
hipertansiyon), travma (femur, kalca ve omurga kirigi ile kafa travmasi), malignensi
(akciger, beyin, mide, kolon ve mesane kanserleri), akciger hastaliklar1 (astim,
KOAH, pnomoni, solunum yetmezligi) norolojik hastaliklar (parkinson, demans,
serebrovaskiiler hastalik, subaraknoid kanama, normal basin¢li hidrosefali ve diger
(bening prostat hiperplazisi, idrar inkontinansi, ventral herni, mezenter iskemisi,
gonartroz, spondiloz, romatoid artrit, organofosfat intoksikasyonu, osteomiyelit, diz
protezi enfeksiyonu, akut kolesistit, siirrenal yetmezlik, hepatit) olarak gruplandirildi.

Deliryum klinik belirtileri degerlendirilirken huzursuzluk, 6fke, ajitasyon ve

disinhibisyon psikomotor ajitasyon olarak; kendi kendine konusma, anlamsiz ve
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sagma konusmalar, konusmada fakirlesme, gorsel ve isitsel varsanlar ile sanrilar
psikotik belirtiler olarak, ¢okkiinliik, anksiyete ve ofori duygu durum belirtileri
olarak, uyku-uyaniklik dongiisiinde ters donme, uykusuzluk, uykuya egilim uyku
bozukluklar1 olarak, koordinasyon bozuklugu, disfoni, tremor, asteriks, ataksi
norolojik bulgular olarak ele alindi.
Istatistiksel Yontemler

Calisma gruplarinin genel oOzellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile
tanimlayict  analizler yapilmistir.  Gruplarin  karsilastirilmasinda  normallik
degerlendirilmesi sonucunda Bagimsiz Ornek t testi kullanilmistir. Hesaplamalar
hazir istatistik yazilimi ile yapilmistir (IBM SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM
Co., Somers, NY).
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BULGULAR

Deliryum Sikhgi

Deliryum tanis1 konulan 90 hasta 2007-2012 yillar1 arasinda yatan tim
hastalarin 9%0,12’sini olusturmaktaydi.
Yas

Degerlendirmeye alinan 90 hastanin yas ortalamasi 69.53+14,2 bulundu.
Deliryum tanisi konulan 90 hastanin 68 tanesi (%75,5) 65 yas ve istii yas grubunda
yer alirken 22 tanesi (%24,5) 64 yas ve alt1 yag grubunda yer almaktaydi.
Cinsiyet Dagilimi

Deliryum nedeniyle konsiilte edilen 90 hastanin 60 tanesi erkek (%66,37), 30
tanesi kadind1 (%33.3)

Servis dagilim

Deliryum hastalarinin konsiilte edildigi servisler Tablo 4.1’de gosterildi.
Onyedi hasta yogun bakimda, 73 hasta ise servislerde degerlendirildi. En fazla

konsiiltasyon ortopedi, yogun bakim ve kardiyoloji servisi tarafindan yapildu.
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Tablo 4.1. Deliryum hastalarinin konsiilte edildigi servisler

SERVISLER N %
Yogunbakim Servisi 17 18,9
Gastroenteroloji Servisi 1 11
Genel Cerrahi Servisi 9 10,0
Goglis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Servisi 8 8,9
I¢ Hastaliklar1 Servisi 6 6,7
Infeksiyon Hastaliklar1 ve Bakteriyoloji Servisi 1 1,1
Kardiyoloji Servisi 11 12,2
Kulak Burun Bogaz Servisi 1 1,1
Noroloji Servisi 4 4,4
Norosirurji Servisi 7 7.8
Ortopedi Servisi 17 18,9
Uroloji Servisi 8 8,9
Toplam 90 100,0

Yatis Siiresi
Diger kliniklerden yapilan konsiilasyonlar sonunucunda deliryum tanisi
konulan hastalarin hastanedeki yatis siiresi ortalama olarak 14,61 (Min:1, Max:101)
giin olarak bulundu.
Yatis Tamis1 Dagihm
Deliryum tablosu mevcut olan hastalarin en fazla nérolojik hastaliklar
nedeniyle 2.siklikta ise kalp hastaliklar1 nedeniyle hospitalize edildikleri saptandi.
Hastalarin 21 tanesinde (%23,3) demans tanisi mevcuttu.

Tablo 4.2°de deliryum hastalarinin yatis tanilarina gore dagilimi verilmistir.
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Tablo 4.2. Deliryum hastalarinin yatis tanilari

Yatis tanilar N=90 %

Kalp hastaliklar1 26 28,8
Travma 14 15,5
Malignensi 18 20

Diabetes mellitus 15 16,6
Akciger hastaliklar 16 17,7
Norolojik hastaliklar 34 37,7
Diger 14 15,5

Deliryum Nedenleri
Hastanemizde hastalar deliryuma neden olabilecek genel tibbi durumlar agisindan
incelendiginde, en sik metabolik nedenlerden anemi (%47,7) goriilmekteydi.
Metabolik nedenlerden sonra 2. siklikla deliryum etyolojisinde sistemik nedenlerin
rol oynadigi saptandi. Sistemik nedenler iginde en fazla oranda (%36,14 )
postoperatif durumlar yer almaktaydi.

79 hastada (%87,7) etyolojide birden fazla neden oldugu gozlendi. 52
hastada (%57,7) birden fazla metabolik neden saptandi.

Deliryum etiyolojisindeki olasi tibbi nedenlerin sikliklar1 tablo 4.3’te

gosterilmistir.

45



Tablo 4.3. Deliryum etiyolojisindeki olas1 tibbi nedenlerin sikhiklar:

Tibbi nedenler N=90 %
MERKEZI SINIR SISTEMIi ILE

ILGILI NEDENLER

Vaskiiler hastaliklar 8 8,8
Kitle 2 2,2
Hidrosefali 2 2,2
Demans 21 23,3
METABOLIK NEDENLER

Anemi 43 47,7
Endokrin bozukluklar 42 46,6
Sivi-elektrolit dengesizlikleri 29 32,2
Karaciger fonksiyonlarinda bozukluk 11 12,2
Bobrek fonksiyonlarinda bozukluk 33 36,6
KARDIYOPULMONER

PATOLOJILER

Konjestif kalp yetersizligi 6 6,6
Aritmiler 4 4.4
Solunum yetersizligi 8 8,8
Miyokard enfarktiisii 11 12,2
SISTEMIK NEDENLER

Postoperatif donem 30 33,3
Neoplazi 19 21,1
Enfeksiyon 24 26,6
Travma 10 111
ILACLAR

Psikotrop ilaglar 8 8,8
Diger Ilaclar 41 455

Deliryum Hastalarinda Hemoglobin Diizeyleri
Hastanemizde hemoglobin degeri 11-18 mg/dL araliklarinda normal olarak

degerlendirilir. Deliryum nedeniyle konsiilte edilen hastalarin 48’inde (% 53,3)
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anemi oldugu, 41’inde (%45,6) anemi bulunmadigi, 1 hastada (%]1.1) ise hemoglobin
diizeyine bakilmadig1 saptandi.
Kullamlan ila¢ Dagihm
Hastalarin kullandig1 ilaglar asagidaki Tablo 4.4’de 6zetlenmistir.
Tablo 4.4. Klinigimize Konsiilte Edilen Hastalarin Kullandig Ilaclar

KULLANILAN ILACLAR N %
Kardiyovaskiiler ilaglar 19 26,76
GIS ilaglar 13 18,31
Analjezikler 5 7,04
Antibiyotikler 10 14,08
Opioid analjezikler 5 7,04
Antiastim ilaglar 9 12,68
Antikonvilzanlar 2 2,82
Psikotrop ilaglar 8 11,27

Konsiilte edilen hastalarda en sik kullanilan ila¢ grubu olarak kardiyovaskiiler
ilaglar %26,76 oldugu gériildii. Kardiyovaskiiler ilaglardan sonra GIS ilaglar1 2.
siklikla(%18,31) ve antibiyotikler (%14,08) 3. siklikla en sik kullanilan ilag grubu
olarak tespit edildi.
Hastalarin 42’si (%86), 2 ya da daha fazla ila¢ kullanmaktaydi.
EKk psikiyatrik hastalk:

Klinigimize konstilte edilen deliryum hastalarinin 10 tanesinde (%11,1) ek
psikiyatrik hastalik mevcuttu.
Konsiiltasyon Ontanilar
Hastalarin konstiltasyon dntanilar1 tablo 4.5°te gdsterilmistir.

Tablo 4.5. Hastalarin ontanilar:

Hastalarin ontanilar N %
Deliryum 81 90,0
Depresyon 2 2,2
Diger 7 7,8
Toplam 90 100,0
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Klinik Belirtiler ve Dagilimi
Deliryum nedeniyle takip edilen 90 hastanin klinik belirtileri incelendi. Tablo 4.6’da

gosterildi.

Tablo 4.6. Klinik Belirtiler Dagilim
Klinik belirtiler N=90 %
Psikomotor ajitasyon 81 90
Psikotik bulgular 77 85,5
Duygudurum belirtileri 24 26,66
Uyku bozukluklar1 49 54,44
Norolojik bulgular 3 3,33
Dikkat daginiklig1 80 88,8

Deliryum Tipi Dagilimi

Tablo 4.7°de deliryumun tiplerine gore dagilimi gosterilmistir.

Tablo 4.7. Deliryum tipleri

N %
Hiperaktif 35 38,9
Hipoaktif 9 10,0
Karma tip 46 51,1
Toplam 100,0 100,0

Mortalite Dagilim

Deliryum hastalarindan 15’1 (%16,7) oraninda mortalite ile sonug¢lanmistir.
Takip stiresi sonunda hayatta kalan ve mortalite ile sonlanan vaka sayilar1 Tablo
4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin mortalite oranlari

N %
Mortalite ile sonlananlar 15 16,7
Yasayanlar 75 83,3
Toplam 90 100,0
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Deliryum tiplerindeki mortalite dagilim

Hiperaktif tip deliryum tanis1 konulan 35 hastanin 7 tanesi (%20), hipoaktif
tip deliryum tanis1 konulan 9 hastanin 3 tanesi (%33,3), karma tip deliryum tanis1
konulan 46 hastanin 5 tanesi (%10,8) mortalite ile sonlanmistir. Hipoaktif tip
deliryum tanis1 konulan hastalarda mortalite daha yliksek oranda (%33,3) saptanmis
olmasina ragmen tiplerdeki mortalite yiizdeleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p=0,203).

Tablo 4.9.Deliryum tiplerindeki mortalite dagilim

N Mortalite %
Hiperaktif 7 20
Hipoaktif 3 33,3
Karma 5 10,8

Tedavi Dagilim:

Deliryum tanis1 konulan 90 hastada tedavide tek basma en c¢ok tercih edilen ilag
haloperidol ve ketiyapin iken bunlar1 olanzapin takip etmistir. Kombine tedavide en
cok haloperidol ve ketiyapin kombinasyonu tercih edilmistir. Verilen tedaviler Tablo
4.10’da gosterilmistir.

Tablo 4.10. Deliryum hastalarina verilen tedavi

N %

Ketiyapin 8 8,9
Olanzapin 7 7,8
Haloperidol 62 68,9
Benzodiazepin 1 1,1
Ketiyapin- Haloperidol 7 7,8
Olanzapin- Haloperidol 4 4.4
Haloperidol- Benzodiazepin 1 1,1
Toplam 90 100,0

Tedavi Etkinligi Dagilimi

Tablo 4.11°de deliryum hastalarina verilen tedavinin etkinligi gosterilmistir.
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Tablo 4.11. Tedavi Etkinligi Dagilim

N %
Etkin 84 93,3
Etkin Degil 3 3,3
Bilinmiyor 3 3,3
Toplam 90 100,0
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TARTISMA

Bu ¢alismada, hastanemizdeki deliryum farkindaligi, deliryum etyolojisinde
rol oynayan, deliryuma neden olabilecek risk faktorleri, deliryum klinik belirtileri ve
deliryum tiplerinin goriilme siklig1 incelendi. Deliryumun, 6zellikle yogun bakim
hastalarinda goriilen 6nemli bir saglik sorunu oldugu, yasl, metabolik hastalig1 olan,
postoperatif ~donemlerdeki hastalarda daha stk goriildiigii, depresyonla
karisabileceginden, hipoaktip tip deliryuma dikkat edilmesi gerektigi gosterildi.

Bu ¢alismada, psikiyatri konstiiltasyonu istenen deliryumlu olgular hastanede
yatan tiim hastalarin sadece %0,12’sini olusturmaktaydi. Genel hastane popiilasyonu
icerisinde %10-40 gibi oranlarda oldugu saptanmis (91, 92) olan deliryum i¢in
hastanemizdeki %0,12’lik oranin ¢ok diigiik bir oran olmasi nedeniyle deliryum
hastalari i¢in psikiyatri konsiiltasyonu isteminin ¢ok az sayida oldugu goriilmektedir.
Bu da, deliryum farkindaligimin diisiik olabilecegini, 6zellikle hipoaktif deliryum
vakalarinin atlanmis olabilecegini, kliniklerin hafif deliryum olgularini kendileri
tedavi edip sadece siddetli deliryum olgularin1 danigmis olabileceklerini akla
getirmektedir. Ayrica, deliryum farkindaliginin tam olarak degerlendirilebilmesi igin
prospektif ¢calismalara ihtiya¢ oldugunu diistindiirmiistiir.

Ileri yas deliryuma yatkinlik olusturur. ileri yasin deliryum igin risk faktorii
olmasinin c¢esitli nedenleri vardir. Yas ilerlerdik¢ce kardiovaskiiler hastaliklar,
enfeksiyonlar, bobrek ve akciger sorunlar1 ve metabolik problemler gibi cesitli
hastaliklarin ortaya ¢ikmasi deliryuma yatkinliga neden olur. Yash hastalar saglik
problemlerinden dolay1 sik hospitalize edilirler. Ayrica yas ilerledik¢e beyin kan
akiminda azalma ile birlikte beyin metabolizmasinda ve beyindeki norotransmitter
diizeyinde degisiklikler olur (71). Bu calismada deliryum tanisi konulan hastalarin
cogunlugu (%75,5) 65 yas ve lstll yas grubunda yer almaktaydi.

Cinsiyetler agisindan karsilastirma yapildiginda erkek hastalarda deliryum
goriilme insidansinin kadin hastalara oranla daha yiiksek oldugu ve bu acidan
bakildiginda erkek cinsiyetin deliryum gelismesinde risk faktdri oldugu
bildirilmektedir (40). Bu ¢alismada, literatiirle uyumlu olarak deliryum hastalarinda
erkeklerin oraninin (%66,7) kadinlardan (%33,2) daha fazla oldugunu tespit edildi.

51



Deliryuma yatkinlig1 olan hastalar baslatic1 faktorlerle kolaylikla deliryuma
girerler, gegirilmis cerrahi girisimler ve yogun bakim iinitesinde yatis bu faktorler
arasinda yer almaktadir (72).

Calismamizda, deliryum tanisi konulan hastalarin en fazla ortopedi servisi
(%18,9) ve yogun bakim servisini (%18,9) takiben kardiyoloji servisinde (%12,2)
yatan hastalar olduklari tespit edildi. Bulgularimizla uyumlu olarak Kalisvaart ve ark.
(95) ile Galanakis ve ark.nin (80) yaptiklari1 ¢alismalarda da ortopedik travma gegiren
hastalarin 6nemli 6l¢iide deliryum riski tasidiklar1 gosterilmistir. Elde edilen bulgular
deliryum risk faktorlerinden yogun bakim iinitesinde yatis ve cerrahi girisim gegirme
ile uyumludur. Ayrica, Kardiovaskiiler hastaliklar (ritim bozukluklari, kalp
yetmezligi, hipertansiyon, miyokard infarktiisii) ve diyabet hastalig1 cerrahi
operasyon sonrast donemde deliryuma girme riskini arttirirlar (73, 74).

Marcantonio ve ark. deliryum gelisen hastalarin hastanedeki ortalama yatis
stirelerini 15 gilin olarak saptamislardir (48). Baska bir ¢alismada ise deliryumdaki
hastalarin hastanedeki yatis siirelerini 18,8 giin olarak bulunmustur (75). Bu
calismada deliryum tanis1 konulan hastalarin hastanedeki yatis siiresi ortalamasi
literatiirle uyumlu olarak 14,61 giin bulunmustur.

Bu calismada, deliryum tablosu mevcut olan hastalarin en fazla (%24,81)
norolojik hastaliklar (parkinson, demans, serebrovaskiiler hastalik, subaraknoid
kanama, normal basingli hidrosefali) nedeniyle hospitalize edildikleri saptandi.
Hastalarin 21 tanesinde (%23,3) demans tanis1 mevcuttu.

Sandberg ve ark. nin bakimevlerinde tedavi goren 75 yas iistii hastalarda
yaptiklar1 bir calismada, bu hastalarin %46,2’sinde demans oldugu, deliryum tam
oraninin %43,9 ve deliryum-demans estanisinin %18,8 oldugu gosterilmistir (76). Bu
calismada elde ettigimiz bulgular, literatiirle uyumlu olarak demans hastalarinin
deliryum ortaya ¢ikabilmesi agisindan akilda tutulmasi gereken hasta populasyonu
oldugunu gostermektedir.

Bu ¢alismada, metabolik bozukluklarin (anemi, endokrin bozukluklar sivi-
elektrolit  dengesizlikleri, karaciger  fonksiyonlarinda  bozukluk, bdbrek
fonksiyonlarinda bozukluk), deliryumun 6nde gelen nedenleri arasinda saptandi.

Metabolik nedenlerden sonra ikinci siklikla deliryum etyolojisinde sistemik
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nedenlerin rol oynadigi ve postoperatif donemdeki hastalarda deliryumun sik
goriildigi bulundu.

Litaker ve ark. cerrahi operasyonlardan sonra hastalarin %47’sinde deliryum
goriildiigiinii saptamislardir (77).

Bu caligmada, literatiirle uyumlu olarak metabolik bozukluk ve gecirilmis
operasyonun, deliryum gelisiminde rol oynadig1 gosterildi. Bulgularimiz, hastalarin
erken mobilizasyonunun, postoperatif komplikasyonlarin onlenmesi ile deliryumun
azaltilabilecegini diistindiirdii.

Hastalarin %87,7’sinde etyolojide birden fazla neden oldugu goézlendi. Bu da,
DSM-IV-TR’de yer alan ‘cogul etyolojiye bagl deliryum’ tani kategorisine dikkat
cekmektedir. Ayrica, tedavide altta yatan nedenler ortadan kaldirilirken etyolojide
birden fazla neden olabilecegine dikkat edilerek tiim faktorlerin ortadan
kaldirilmasina dikkat edilmelidir.

Laboratuar parametrelerindeki bozukluklarla ilgili ¢esitli calismalar
mevcuttur. Bir calismada serum potasyumun yiiksekligi, kreatininin degerinin ve
hemoglobin diizeyinin disiikligii ile deliryum arasinda anlamli bir iligki saptanmigtir
(78). Diger bir ¢alismada ise serum sodyumunun ve serum BUN/Kreatininin oranlari
anormalligi gibi sivi elektrolit denge bozuklugunun, deliryum ile iligkili oldugu
vurgulanmigtir (18).

Bohner ve ark.nin yapti1 bir ¢alismada preoperatif hemoglobin diizeyi ile
deliryum arasinda iliski bulunmamisken (79), Joostens ve ark.nin yapmis oldugu
diger bir calismada ise preoperatif hemoglobin diizeyinin 11 g/l nin altinda
olmasinin postoperatif deliryumu arttirdigi  bulunmustur (73). Calismamizda
hastalarin hastanede kalis stiresince %48 sinde anemi, %18,35’inde serum elektrolit
denge bozuklugu tespit edildi. Bu bilgiler 1s18inda, hastanede yatan hastalarin
laboratuvar parametrelerine dikkat edilmesi ve mevcut olan bozukluklarin
diizeltilmesi 6nem arz etmektedir.

Yash hastalardaki ¢ok sayida ilag kullanim1 da deliryum igin risk teskil eder
(13, 16). Ilaglarla ilgili yapilan galismalarda ilaglarin deliryumda %40 oraninda pay
sahibi oldugu ve oOzellikle iicten fazla ila¢ kullanimin deliryuma girme olasiligim
artirdigr gosterilmistir (70). Bu calismada, hastalarin %86°s1 2 ya da daha fazla ilag

kullanmaktaydi. Bu bulgular, endikasyonsuz ilag baglanmamas1 gerektigini ve ¢oklu
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ila¢c kullanim1 olan hastalarda deliryum varliginda etyolojide ilaglarin g6z oniinde
bulundurulmasinin 6énemli oldugunu diisiindiirdii.

Literatiirde deliryum tanisi konulan hastalarda ilag kullanimlar1 agisindan
kardiyovaskiiler ilaglarin (%86.20), GIS ilaclarinin (%72.41) ve analjeziklerin
(opioid ve diger analjeziklerin toplam oran1 %62,6) basi ¢ektigi yer almaktadir (70).
Bu calismada, deliryum hastalarinda en sik kullanilan ilag grubu olarak
kardiyovaskiiler ilaglar (%26,76) ve GIS ilaglar1 (%18,31) tespit edilmis olmasi
literatiirle uyumludur.

Klinigimize konsiilte edilen deliryum hastalarinin 10 tanesinde ek psikiyatrik
hastalik mevcuttu. Bulgularimizla uyumlu olarak Galanakis ve ark. nin yaptiklar
calismada da depresyonun deliryumu arttiran bir risk faktérii oldugunu bulmuslardir
(80).

Deliryum tablosu mevcut olan hastalarin %81’inin deliryum tanis1 konularak
klinigimize konsiilte edildigi, hipoaktif deliryum mevcut olan 9 hastadan 2 tanesine
yanlis tan1 konuldugu, bu hastalarin depresyon oldugu diisiiniilerek danisildigi
saptanmustir. Depresif semptomlar1 olan hastalarin hipoaktif delirium ag¢isindan da
gdz oOniinde bulundurulmasit ve psikiyatri dist hekimlerce biling durumu ve
oryantasyon bozuklugu olup olmadigina dikkat edilmesi gerekmektedir. Boylece,
hipoaktif deliryum vakalarinin daha az atlanacag diistiniilmektedir.

Bu c¢alisma, risk faktorii olan hastalarda, depresyonun ayirici tanisinda,
hipoaktif deliryumun diisiiniilmesi gerektigini gosterdi.

Deliryum hastalarinda klinik belirti kiimesi i¢inde %90’1inda psikomotor
ajitasyon, %85’inde psikotik bulgular ve %54’tinde uyku bozuklugu saptandi.
Ulkemizde Kusgu ve ark. nin deliryum tanisi konan hastalarda yapmis olduklar1 bir
izlem ¢aligmasinda %56 oraninda uyku azalmasinin ve %52,9 oraninda varsanilarin
mevcut oldugu tespit edilmistir (94). Hastalarimizda goriilen uyku bozuklugu orani,
tilkemizde yapilan bu ¢alisma ile uyumludur. Hiperaktif ve mikst tip deliryum hasta
sayisinin hipoaktif tipe oranla daha fazla olmasi psikomotor ajitasyonun 6n plana
cikmasinda etkili gibi goziikmektedir.

Literatiirde hipoaktif deliryum i¢in %24, hiperaktif deliryum igin %30,
karma tip deliryum igin %46 siklik verilmesine karsin (32) , bizim ¢alismamizda

vakalarin %10’unda hipoaktif, %38,9’unda hiperaktif, %51,1’inde karma tip
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deliryum tablosu oldugu saptandi. Sonug olarak, bu calismada literatiirle uyumlu
olarak hipoaktif deliryumun siklig1 en az iken en fazla oranda karma tip deliryum
goriilmiistiir (30, 81).

Bu ¢alismada, deliryum hastalarindan %16,7’s1 eksitus ile sonuglanmigtir. Lat
ve ark. (93) yogun bakim iinitesinde yatan mekanik ventilasyon hastalarinda yapmis
olduklart ¢cok merkezli bir ¢aligmada deliryumun hastalarda mortalitede 2,5 katlik
artisa neden oldugunu tespit etmislerdir. Deliryumun mortalite artisin1 ne kadar
etkiledigini degerlendirebilmek igin deliryum tanisi olmayan hastalarin kontrol
grubu olarak ele alinmis olmas1 gerekir, bu da calismamizin kisithiliklarindandir.

Hiperaktif tip deliryum tanist konulan 35 hastanin 7 tanesi (%20), hipoaktif
tip deliryum tanisi konulan 9 hastanin 3 tanesi (%33,3), karma tip deliryum tanisi
konulan 46 hastanin 5 tanesi (%10,8) mortalite ile sonlanmigtir. Robinson ve ark.
yaptiklar1 c¢alismada cerrahi gecirmis postoperatif donemdeki yogun bakim
linitesinde yatan hastalarda hipoaktif tip deliryumun 6 aylik donemdeki mortalite
orant %32 iken olarak bulmusken diger tiplerde ise bu oran1  %8,7 olarak
saptamiglardir (34). Bu c¢alismada, ele alinan hasta populasyonu farkli olmasina
ragmen hipoaktif deliryum mortalitesi benzer sekilde diger iki tipten yiiksektir, ancak
6 aylik donemdeki mortalite ele alinmamistir. Hipoaktif tip deliryum tanis1 konulan
hastalarda mortalite daha yiliksek oranda (%33,3) saptanmis olmasina ragmen
tiplerdeki mortalite yiizdeleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,203).

Deliryum tedavisinde haloperidol, olanzapin, ketiyapin, risperidon ve
ziprasidon gibi gesitli antipsikotikler kullanilmaktadir (70, 71, 82, 83). Deliryumun
tedavisinde en ¢ok calisilan antipsikotik ila¢ haloperidoldiir. Uyaniklik diizeyini
diigiirdiikleri i¢in ozellikle uzun etkili benzodiyazepinlerden kagiilmasi gerektigi
literatiirde yer almaktadir (68). Yapilan c¢alismalarda antipsikotikler disinda
benzodiazepinlerin de tedavide kullanilabilecegi gosterilmistir (86). Bizim
calismamizda deliryum tanist konulan 90 hastada tedavide tek basina en ¢ok tercih
edilen ila¢ haloperidol (%68,9) ve ketiyapin (%8,9) iken bunlar1 olanzapin (%7,8)
takip etmistir. Kombine tedavide en ¢ok haloperidol ve ketiyapin kombinasyonu
tercih edilmistir. Bir hastada tek basina benzodiazepin ve 1 hastada haloperidol ve

benzodiazepin kombinasyonu tercih edilmistir. Bu ¢alismada, deliryum tremens
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olgularinin bulunmayisi benzodiyazepinlerin diisiik oranda kullaniminda etkili
olmustur.

Deliryum semptomlarin1 tedavide ketiyapin ve haloperidoliin etkinlik ve
giivenilirliginin karsilastirildigr ¢ift kor, randomize kontrollii bir ¢alismada diisiik
doz ketiyapin (25-100 mg/giin) ve haloperidol (0,5-2 mg/giin) deliryum belirtileri
kontrol etmede esit derecede etkili ve giivenli olarak bulunmus (84). Sandeep ve ark.
nin yaptigi ¢alismada risperidon ve olanzapin, deliryum tedavisinde haloperidol
kadar etkili bulunmustur (85). Calismamizda, deliryum tedavisinde haloperidoliin tek
basina ve kombine tedavide 6n planda kullanimi s6z konusudur. Haloperidoliin
tedavide ilk secenek olarak tercih edilmesi, esit etkinlik ve giivenilirlige ilaveten
diisiik maliyetinin olmasi, semptomlarin hizli yatistirilmast gereken agir deliryum
vakalarinda ve hastanin oral ila¢ almay1 reddettigi veya oral alamadigi durumlarda
ilacin  parenteral (i.v, i.m.) yoldan uygulanabilmesi avantajinin olmasi ile
agiklanabilir.

Calismamizin kisithiliklar1 arasinda retrospektif bir ¢alisma olmasi, kontrol
grubunun bulunmayist ve 6 aylik mortalitenin ele alinmamig olmas1 yer almaktadir.
Hastanemizdeki deliryum farkindaliginin tam olarak degerlendirilebilmesi i¢in bu

konuda yapilacak prospektif ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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SONUC VE ONERILER

Sonug olarak; hastanemizdeki deliryum sikligiin %0,12 oldugu, deliryumun,
Ozellikle yogun bakim {initesi ve ortopedi servisinde yatan hastalarda goriilen 6nemli
bir saglik sorunu oldugu, ileri yas, erkek cinsiyet, metabolik bozuklugu olan ve
postoperatif donemlerdeki hastalarda daha sik goriildiigii, klinik belirti kiimesi i¢inde
psikomotor ajitasyon, psikotik bulgular ve dikkat dagmikliginin 6n planda oldugu,
en fazla karma tip, en az ise hipoaktif tip deliryumun goriildiigli, hastalarin
%87,7’sinde etyolojide birden fazla neden oldugu, hastalarin ¢ogunun (%86) 2 ya da
daha fazla ilag kullanmakta oldugu, haloperidoliin tedavide ilk se¢enek olarak tercih
edildigi saptandi.

Hastalarda deliryumun ortaya c¢ikmasi tiimiiyle engellenebilir bir durum
degildir. Ancak ayrintili alinan bir 6ykii ile riskli hastalar1 saptamak miimkiindiir.
Deliryum, bazen fark edilemeyecek kadar hafif bazen de hayati tehlike doguracak
derecede agir olabilir. Mevcut risk faktorlerine dikkat edilerek ve bu risk faktorleri
ortadan kaldirilarak riskli hastalarin durumunun daha kotiiye gitmesi engellenebilir.
Ayrica, bu risk faktorlerinin ¢ogu (malniitrisyon, dehidratasyon, enfeksiyon gibi)
hastanenin bakim kalitesinin bir gostergesi olarak goriilebilir. Bu nedenle deliryum
goriilme orani, o hastane i¢in yatan hastalarin bakim sartlarinin kalitesinin bir
gostergesi olabilir. Bu sebepler nedeniyle deliryumun, hekimler tarafindan taninmasi
ve erken miidahale edilmesi gerekir.

Gegirilmis deliryum Oykiistintin varligir ve ileri yas degistirilemeyen risk
faktorleri olmakla birlikte, 6zellikle hastanin hastanede yattig1 miiddetge metabolik
bozukluklarin 6zenli takibinin ve metabolik bozukluklara dikkatli miidahalenin
metabolik dengenin saglanmasiin, deliryumun Onlenmesi agisindan — geri

dondiirtilebilir risk faktorleri olmasi agisindan ¢ok dnemli oldugu hatirlanmalidir.
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