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GiRiS

Deliryum, herhangi bir nedenle tum beyinin kisa bir stre yaygin olarak
etkilenmesi ve bozulmasiyla ortaya ¢ikan, kognitif fonksiyonlar ( Aklin bilme
veya kavrama kabiliyeti)da agir derecede bozulmanin oldugu bir
sendromdur(37). Deliryum, kendi basina bir hastalik olmayip, bir cok nedene
bagli olarak ortaya ¢ikabilen bir sendromdur. Deliryumda, akut beyin yetmezligi
s6z konusudur(37,50). Deliryum, genel hastanelerde en ¢ok rastlanan
psikiyatrik sendromlardan biri olup, yuksek mortalite ve morbidite gosteren
tanilardan biridir(50). Deliryum, bir biling bozuklugu sendromudur. Bilinglilik
yainiz nicel olarak azalmamig, ayni zamanda nitel olarak da degismistir.
Hastada ayrica algi ve duygulanim, dikkat, uyku-uyaniklik siklis bozukluklari
da mevcuttur (50,28). Hastada tipik olarak delirler, hallUsinasyonlar ve
illizyonlar ile carpitilmig i¢ dunya ile ilgili dugsince ugraslari ve bunlardan
kaynaklanan guc¢li duygulanim degisiklikleri vardir. Psikomotor etkinlik;
genelde, huzursuziuk ve  eksite davranig seklinde artmig, bazen de
azalmistir(50). 1870' de Hood ; bir cok vakada "Senil delirium" tanimiamig ve
reversibl yorgunluktan 6lume kadar ilerleyebildigini ve altta yatan sebebin
derhal tedavi edilmesi gerektigini séylemistir(27). Deliryum yerine kullanilan
baz| terimler sunlardir: "Akut beyin sendromu”, "Akut beyin yetmezligi", "Akut
konfuzyonel durum”, "Metabolik ensefalopati, "Toksik psikoz" ve "Organik
beyin sendromu"(50). Gunimuizde en sik "Deliryum” yada "Akut konfUzyonel

durum” terimleri kullaniimaktadir(27).



AMAC

Delirium ya da akut konfUzyonel durum; uzamis hastanede yatis suresi,
koth fonksiyonel iyilesme, yUksek mortalite ve komplikasyon oranlari olan
yaygin postoperatif bir komplikasyondur(30).

Kognitif fonksiyonlarda bozulma, hastanin fiziksel durumunun ve
homeostazis'inin bozuldugunu gdsteren 6nc bulgudur(36). Cerrahi ve anestezi
tekniklerindeki ilerlemeler, bu prosedarlere maruz kalan vyash ve genel
durumu kotG hastalara midahale sansi vermekte ve boylelikle postoperatif
delirium oranlarini artirabilmektedir. Son yillarda hastane yogun bakim
Unitelerinin 6nemi artmis ve delirium sikliginin fazla oldugu, kritik hastalarin
postoperatif hemsire bakimi ve tibbi tedavi ile duzeltilebildigi énemili yerler
haline gelmistir(36,53).

Delirium tanisi siklikla konulamaz veya yanhs tani konulur. Deliriumlu
hastalarin %32-67' sinin hekimler tarafindan farkedilmedigi bildirilmistir(9,22).
Her hekimin deliryumu iyi tanimasi gerekir(22).

Calismamizda, genel cerrahi yogun bakim Unitesinde tedavi edilen
erigkin hastalarda , deliryum prevelansini, etyolojik faktérleri ve sonuglari

inceledik.
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GENEL BILGILER
DELIRYUMUN TANI METODLARI

Deliryum tanisi siklikla konulamaz veya yanhs tani konulur. Deliryumiu
hastalarin %32-67'sinin hekimler tarafindan farkedilmedigini bildiren yayinlar
vardir(9.22). Her hekimin deliryumu ¢ok iyi tanimasi gerekir(22).Tani icin altin
standart klinik dederlendirmedir ve en faydah tanisal test ise EEG' dir(54).
Deliryum tanist koymak igin kullanilan , DSM-III R tani 6igutleri  tablo-1" de
gbsterimigtir.

Tablo:1 Deliryum i¢in DSM-III R tam él¢iitleri (22,50)

A-Dis uyarilara dikkatin kaymasi ve dikkatin devamhhiginin saglanmasinda azalma
B-Konudan konuya atlama; konudan sapma yada enkoheran(Manasiz, abuk sabuk)
konusma seklinde yansiyan dezorganize disiinme
C-Asagidakilerden en az ikisinin mevcudiyeti;
(1) Biling diizeyinde azalma
(2) Algilama bozuklukiar; yanhs yorumlamalar, illizyon ve halltisinasyonlar
_(3) Giin boyu uyuklama hali veya uykusuziukia beraber olan uyku-uyaniklilik sikliis
bozukluklan
(4) Psikomotor aktivitede artma veya azalma
(5) Zaman, yer ve Kisiye ydnelimde bozukluk
(6) Bellek bozuklugu
D-Semptomlarin kisa bir zamanda baslamasi(Saatler, ginler iginde) ve giin boyunca
degismeler gésterme meyili
E- Asagidakilerden her hangi birisinin bulunmasi;
(1) Anamnez, fizik muayene veya spesifik organik faktor(ler)in labaratuar testieriyle
ispatt
(2) Hic bir organik etyoiojik faktériin belirlenemedigi zaman nonorganik mental
bozukluklarin ekarte edilmesi.

Deliryum sendromu su 6zellikler ile karekterizedir;

(1) Akut yada subakut basglangic.

(2) Hastadan hastaya yada ayni hastada degisik zamanlarda kisa
surelerde ortaya gikabilen klinik géruntmlerde belirgin degismeler.

(3) Cogu kez serebral hemisferler, retiktler aktive edici sistem ve
otonom sinir sisteminde olmak Uzere genis sinir-doku disfonksiyonunun varligi.

(4) Neden basarili bir sekilde tedavi edilebildiginde, sinir-doku
disfonksiyonunda geriye dénebilirlik.

(5) Deliryum sirasinda patognomonik serebral patolojik degisikliklerin
olmayisi ve nedene dayali etkili tedaviden sonra residiel patolojik

degisikliklerin oimayisi(50).
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CAM(The Confusion Assesment Method); DSM-1II-R'den ¢ikariimig genel
medikal ve geriatrik populasyonda deliryum degerlendirmesi igin guvenilir ve
onaylanmis, %90 spesifite ve sensivitesi olan bir metottur(30)(bknz. Tablo-2).

Deliryum icin, spesifik bir test yoktur. Bunun klinik ve temel &zellikieri
Gzerine tani konulur. Hasta yatak basinda goézlemlenir ve kognitif
fonksiyoniarda kayip oldudu gérulerek tant konulur. En yaygin kullanilan test
"MMSE(Mini mental durum muayenesi)" testidir. Deliryum tanisi koymada
yardimci olabilir, ama demans ayirici tanisini yapamayabilir. Yagli ve az tahsilli
hastalarda diagnostik degeri sinirlidir(28).

Genelde, dikkat ve kegnitif anormalliklerin ve kayiplarin ani baglamasi,
gun icinde siddetli dalgalanmalar géstermesi, geceleri kétulesme meylinin
olmasi pratikde tanisaldir(28).

Kognitif durum, TICS(Telephone inteview for cognitive status)
kullanilarak da 6lc¢tlebilir. TICS, Modifiye MMSE gibidir(30).

Tablo-2:CAM tanisal algoritm(22)

Ozellik-1:Akut baglangic ve degisken siire¢:Bu 06zellik genelde bir aile bireyi, bakim
yapan hemsire veya hekim tarafindan g6zienir ve agsagidaki sorulara pozitif yanit vardir.

a) Hastanin mental durumunda akut bir degisiklik bulgulari varmi?

b) Giinliik davranis degisikliklerinde ciddi anormailik, artma-azalma veya gitme-gelme
gibi degigiklikler varmi?

Ozellik-2:Dikkatsizlik: Bu 6zellik agagidaki sorulara pozitif yanit verir.

a) Hasta- dikkatini toplamakta zorluk gekiyormu? Ornegin kolayca sinirlenme veya
sdylenilenleri dinlemede zorlanma varmi?

Ozellik-3:Dizorganize diisiinme: Bu dzellik asadidaki sorulara olumiu yanit gosterir.

Hastada dizorganize diisiinme veya abuk subuk disiinceler, kararsiz veya ilgisiz
konusmalar,acik olmayan mantiksiz fikir ugusmalari, konudan konuya atlamalar varmi?

Ozellik-4: Biling degisimleri: Bu 6zellik agagidaki sorulara yanit vermekten ziyade, hig
bir yanit vermemek tarzindadir. Kapsamli olarak bu hastanin biling dizeyi ne kadardir?
ALERT(Normal), VIGILANT(Asin uyariima), LETARJIK(Uykulu, kolayca uyandirlan),
STUPOR(Zor uyandirilan) veya KOMA(Uyandirilamayan)

CAM ile deliryum tamsi; Ozelliklerden 1 ile 2 ve 3 yada 4 ' den herhangi birisinin
varhidiyla konulur.

EPIDEMIYOLOJi

Deliryum insidans!, bireyin yatkinligina ve ortaya ¢ikan durumun tipine
gére genis farkliliklar gdsterir(50). Deliryum her hangi bir yasta gérultrken,
yaslitarda sikligi artar ve genellikle yaslilarda gézden kagar(28,37). Toplum igin
epidemiyolojik bir rakam vermek olanaksizdir. Ancak genel dahiliye ve cerrahi

servislerinde % 5-15; agik kalb ameliyatlarindan sonra ve acil servislerde




%20-30 arasinda oldugu bildiriimektedir. Bu oran yash hastalarin  oldugu
birimlerde daha yuksek olabilir(37).

Yasli hastalardaki deliryum sikhdr icin degisik oranlar verilmistir.
Deliryumun 40 yasindan yukari hastalarda 4 kat daha fazla géruldugu. 70
yasindan yukari hastalarda en yUksek insidansa ulastidi bidirilmistir(27).

Cok merkezli bir geriatri kliniginde vyapilan bir calismada: hastaneye
basvuru esnasinda ve yatti§i dénemde, 65 yasindan yukari hastalarin %35'
inde deliryum bulunmus iken; Oxford geriatri klinigine basvuran ayni yas grubu
hastalarda %80 oraninda bulunmustur(27).

Genel medikal tedavi alan , yatan yasgh hastalarda, %14-56 oraninda
delirium geligsmistir(21,28). Genel cerrahi girisimlerinden sonra delirium oranlari
%10-14 oldugu ve kalgca kingi ameliyati sonrasi %50' lere yikselebilecedi
bildirilmistir(27,28). Postop. deliryum; pencereli yogun bakimda %18 iken ,
penceresiz yogun bakimda %40 bulunmusgtur(53).

Kanser hastalarinda delirium; %10-40 oraninda ortaya ¢ikarken, terminal
kanser vakalarinda %85 siklikta ortaya ¢cikmistir(31,56).

Perry(38); ilerlemis AIDS'li hastalarda, organik mental bozukluklarin
sikhigini %90 olarak bildirmistir. Fernandez(11); AIDS'in en yaygin
néropsikiyatrik komplikasyonunun deliryum oldugunu bildirmistir.

DELIRYUMA YATKINLIK YAPAN ETMENLER VE DELIRYUM
SEBEBLERI

Yapilan calismalarda tesbit edilen deliryum igin risk faktorleri sunlardir:

1)Yasg(22,30,39,45,53):Organik bir lezyonu olan hastalar yaglari ne
olursa olsun, deliryum gelisimine yatkindirlar. 60 yas ve yukarisi en yuksek riski
tagiyan grubtur. Cocuklar hari¢ tutulursa, deliryum insidansi yasla artar ve
yaglilarda birden fazla faktdér etkili olabilir(28,39). Cocuklarin serebral
fonksiyonlari immatir oldugundan riskli grubtadirlar(18,50). Ciddi bir
provakasyon olursa, herkeste deliryum gelisebilecek olmasina karsin, kisisel
yatkinhkta genis farkhliklar vardir. Metabolik degisikliklere yada ilag
kullanimina karg! bazi kisilerde deliryum gelisirken, bazilarinda gelismez.
Destekleyen bir kanit olmamasina karsin, yatkinlidi bir dereceye kadar kontrol

eden genlerin varoldugu dasuntlmektedir(50).



Yasliarda deliryum; ilaglarin  yan etkileri (Ozellikle trisiklik
antidepressaniar ve antikolinerjikler), pnémoni, genitotriner enfeksiyonlar,
myokard infarktiisG, kalb yetmezligi, pulmoner yetmezlik kéti beslenme  gibi
fiziki rahatsizliklarin ¢zelliklerinden dolay! siktir(27,28,54).

Ozellikle yaslh hastalarda, asagidaki faktérierden dolay! deliryum egilimi
fazladtr;

a)Serebral hastalik(Vaskuler ve dejeneratif beyin hasari) veya yaslilik
belirtileri(27,28).

b)isitme ve gérme bozukluklari(14,27,28).

c)Ndrotransmitter sentezinde azélma(Orn:Ach)(ZS).

d)ilaglarin farmakokinetik ve farmakodinamiklerinde yagla iligkili
degisiklikler(28).

e)Akut hastaliklara hassasiyet ve kronik hastaliklarin yuksek
prevelansi(27,28).

f)Strese direng ve homeostatik regllasyonda azalmis kapasite.

2)Preoperatif kognitif testlerde az performans(22,30).

3)Diigiik preinjury aktivite seviyesi(22).

4)Kronik kognitif bozukluklar(14,22,45).%50 lere varan deliryum
tesbit edilmigtir.

5)Demans(14,20,22).

6)Unstabil durum(22).

7)Sivi  elektrolit imbalansi(14,22 27,30):Sivi  elektrolit bozuklugu
deliryumlu grupta %32 iken, nondeliryumlu grupta %6 bulunmustur(14).

Magnezyum yetmezligi, pek ¢ok hastaliga sebeb olabilir. Aclikta,
yetersiz alinmasi, ¢ocukiuk devresi, hamilelik ve laktasyonda ihtiyacin artmasi,
alkolizm, GIS' den malabsorpsion sonucu asgiri kayip, ditretik kullanimina bagli
renal asir kayip sonucu "Mg yetmezlidi" gelisir.

Akut hipomagnezemi: 6nceden Mg yetmezligi olmadan, epinefrin, soguk
stresi ve blyUk cerrahi girisimlere badli ciddi hasar sonucu gelisebilir. Klinikte
konvilzyon, disfaji, myoklonik kasiimalar, Chvostek ve Trousseau(nadiren)
isareti, spontan karpopedal spazm, nistagmus'u igeren ndéromuskuiler
hiperaktivite gorulebilir. Ayrica deliryum tablolari yaninda kardiak aritmiler,

ventrikuler fibrilasyon ve ani 6lim gérulebilir.
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8)Hipotansiyon(22,54).

9)Hiperglisemi(22,30,54).

10)Azotemi(14.22).

11)Ates/Hipotermifinfeksiyoniar(14,20,22,26,27,45 56).

12)Multidrug kullamimi ve alkol yoksunlugu(12,14,18,20,22,30,45).
Noroleptikler, narkotikler, skopalamine, propranolol, flurazepam, kemoterapotik
ajanlar gibi sedatif-hipnotikler ile narkotiklerin deliryumla gaglt iligkisi
vardir(14). Nonnarkotik analjezikler, bazi cerrahi mudahale gegirenlerde,
deliryum patogenezinde risk faktéri olabilir(45). Noroleptikler, benzo-
diazepinler, narkotikler, antihistaminikler ve antidepressan ilaglari
kullananlardaki deliryum oranlari, kullanmayanlardan yuksek bulunmustur(lso).
Deliryum ile postoperatif meperidin ve benzodiazepinler arasinda anlamh iligki
bulunmustur. Uzun etkili benzodiazepinler, kisa etkili ajanlara nazaran daha
fazla deliryum meyline sahiptirler. Ayni gekilde ylksek doz alanlarda meyil
daha fazladir(29).

13)Erkek cins(22,45).

14)Yatarken hastanin kiriginin olmasi(22,45).

15)Siddetli hastalik(12,14,22,27,30,36,47,54,56): (Kanser, serebro-
vaskller hastaliklar, kalb yetmezligi, pulmoner hastaliklar, malnutrisyon ve
yanikiar)

Andreasen ve arkadaglari; yanikli hastalarin %30'unda deliryum
semptomlart oldugunu ve hem yanidin siddeti hemde hastanin yaginin
deliryum sikhigini artirdigini bildirmiglerdir(3). Blank(1); yanikli hastalarda
deliryum sikhdini %18 ve Antoon(4); cocuklarda yanik ensefalopati insidansini
%14 olarak bildirmistir.

Preterminal hastalar, metastatik kanserli hastalar ve yogun bakima
kabul edilen hastalar deliryum ag¢isindan yUksek riskli hastalardir(14,32,47).
Posner(31): sistemik kanserin nérolojik komplikasyonlarini 2 kategoride
siniflandirmistir. 1-MSS' de kanserin yayilimi veya invazyonuyla yapisal hasar
2-Nonmetastatik tutulum: Vital organ yetmezligi (Karaciger, akciger, bobrek,
tiroid, adrenal), vitamin eksikligi, elektrolit imbalansi, sepsis, DIC, radyoterapi

ve kemoterapi komplikasyoniari, narkotik analjezik kullanimi sonucu metabolik



ensefalopati gelisiminde konfuzyon, sikiikla MOY(Multiorgan yetmezligi)'ne
baglanir.

Akut solunum yetmezliginde, anksiyete ortaya cikar ve deliryum riski
artar(2,33). KOAH' i hastalarda deliryum gelisince, kan gazlar 6lgimu
yapilmali ve oksijen tedavisine gecilmelidir. Hafif derecede hipoksemik
hastalarin %10'unda, orta derecede hipoksemik hastalarin %25'inde, ileri
derecede hipoksemik hastalarin %40'inda kognitif degisiklikler ortaya
cikmistir(2).

16)Cerrahi miidehale gecgiren ve yogun bakimda tedavi géren
hastalar(12,14,18,19,20,26,36,45,53,56): Deliryum , yodun bakim birimlerinde
stk karsilagilan bir tablodur. Koroner yogun bakim birimlerinde lidokain
uygulanan hastalarin %11'inde konflzyon gelistigi bildiriimistir(36). Kardiak
cerrahi girisim sonrasi deliryum riski, genel cerrahi girisimlere nazaran cok
daha fazladir. Genel olarak kardiak cerrahi girigsimlerden sonra deliryum
sikliginin, %13-67 arasi oldugu bildirilmistir(10). Ayrica intraaortik balon
pompasi kullanimi ile deliryum arasi iligski bulunmustur(43).

Postoperatif psikiyatrik bozukluklari etkileyen faktérler ; yodun bakima
girme, kanama miktart ve cerrahi muadahalenin sUresidir(44). Ayrica
postoperatif delirium ile antikolinerjik ila¢ kullanim arasi iligki tesbit
edilmistir(49). Yasli hastalarda deliryumun en yaygin sebebleri arasinda;
cerrahi stres ve infeksiyona bagl ates bulunmaktadir(26). Her ne kadar
ameliyat bir deliryum nedeni olarak duslUntlsede, deliryum gelisimini hazirlayici
etmen olarak disinmek daha dogrudur. Deliryum, postop. dénemde daha sik
goralur. Ameliyatin fiziki stresi, psikolojik stresler (Anksiyete ve korku), postop.
bakim, agri, insomni, ¢ok sayida ilag kullanimi, rahatsiz edici ve sasirtic
cevre, infeksiyonlar, elektrolit dizensizlikleri, duzensiz solunum, kan kaybi ve
ates ameliyat sonrasi deliryum gelisimine yol agan nedenlerdendir(5, 50)..

Yogun bakim Unitesi sendromu; deliryum ve hallisinasyon, depresyon,
anksiyete ve korkuyu igceren psikososyal reaksiyonlarin bir c¢esidi olarak
gérinen organik beyin sendromu tipidir. Hastaneye yatmadan énce hastaiik
varlig|, strese ge¢ adaptasyon yetenegi, eski ve yeni tedaviler, yeni klinik

tablolar ve c¢evre faktdrleri sebebleri arasindadir. Tedavisinde, sebeb olan



faktéran eliminasyonu ve dizeltiimesi, uygun dozda ve etkili ilacin segimi, stres
kaynaklarinin azaltiimasi ve alisilmis ¢evrenin saglanmasi gereklidir(51).

17)Psikososyal c¢evre: Uyku ve duygusal kayip, immobilizasyon,
psikososyal stres (Alisilmamis gevreye go¢ veya terkedilmislik) gibi durumlar,
6zellikle yasghlarda  deliryum olusumunu kolaylastirir(27,28,41,50). Hem
duyusal yoksunlugun(Orn.iki gézde katarakt ameliyati vb.) hemde duyusal asiri
yUklenmenin(Agir uykusuzluk, 6lim korkusu, dayaniimaz gurilti ve gorsel
uyaranla asir igkence vb.) kolaylastirdi§i distintlmektedir(27,37,50).

Deliryumun etyolojisi, karmasik ve multifaktdriyeldir. Deliryum tanisi
konan hastalarin %80-95' inde, organik etyolojik faktorier tesbit edilebilmis, geri
kalan %5-20' sinin sebebi aydinlatilamamistir(9,22,27). Beyin metabolizmasini
etkileyen hergey deliryuma sebeb olabilir(28,50). Etyolojik nedenin saptanmasi,
O6zgln tedavinin yaptlabilmesi agisindan ¢ok énemlidir. Asagidaki deliryum
ayirici tanisinda sistematik bir yaklagim girigimi vardir;

Emergent items(WHHHHIMP)(54):

Degerlendirmede ilk asama; asagida verilmis olan WHHHHIMP [W-

Wernicke ansefalopatisi/ Withdrawal, 4H- Hipoksemi / Hipertansif ansefalopati
/ Hipoglisemi / Hipoperfiuzyon I-intrakranial kanama M-Menenjit / Ansefalit P-
Poisons(Zehirler) / ilaglar ] mnemonisi(ipucu) gézénine getirildiginde tanilarin
varsa erkenden farkedilmesidir; bozukluklarda acil ‘6nlem alinmazsa, hastada
irreversibl  hasarlar ortaya g¢ikabilir. Mnemoni bu kritk itemlerin
animsanmasinda yardimci olacaktir. Bunlar;

W-Wernicke ansefalopatisi /Withdrawal:

Wernicke ansefalopatisi tiamin yoksunlugunda ortaya cikar.Hasta
parenteral tiaminle tedavi edilmezse kalici korsakoff psikozu olusur. Bu tablo
alkol yokunlugunda ortaya ¢iktigindan , alkol kullanim éykust sorulmalidir.

H(4H)-Hipoksemi / Hipertansif ansefalopati / Hipogli§emi /
Hipoperfiizyon

Arteriyel kan gazlari 6l¢Ulmesi; hipoksemi ve hipertansif ensefalopati
ayirimini kolayca vyapabilir. Hipertansif ansefalopatide diastolik kan basinci
genelde 130 mmHg' dan yuksektir; bulanti, kusma, bas agrisi, ndbetler, stupor

ve koma olusabilir. Retinal hemorajiler , eksudalar ve papil 6demi codu kez
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vardir. Hipoksemi yaratan durumlar, pulmoner hastaliklar , ventilasyon
bozukluklari, CO zehirlenmesi ve derin anemi gibi nedenlerdir. Hipoglisemiye
bagll deliryumda, hemen her zaman insuline bagimh diabet éykasu vardir.
Hipoglisemiye, karaciger yetmezligi olan alkoliklerdede sik rastlanir. Beyin
perfuzyonunu tek basina yada ek bir etkiyle azaltabilen ¢ok sayida fenomen
vardir. Bunlar, hipotansiyon, myokard infarktisinden dolay:1 azalmig kardiak
output, kalb yetmezligi, aritmiler ve anemi 'dir.

I-intrakranial kanama.

M-Menenjit/Ansefalit.

P-Poisans(Zehirler)/ilaglar:Acil  serviste karsilasilan deliryum
olgularinda, éncelikle toksik organik reaksiyon dusintlmelidir. Hastanedeki ve
acil odalarinda deliryumun en sik sebebi hastaya verilen ilaglardir
(bknz.Tablo.3). Hastalardan ilag 6éykUsU alinmasi unutulmamahdir.

Tablo:3 Deliryuma neden olan ilaglar(22,27,28,36,54).

Antibiotikler:Aminoglikozidler, penisilinler, sefalosporinler, siilfonamidler,asiklovir,
amfotericin-B, klorakin
Antienflamatuar ilaglar:ACTH,ibuprofen, indometazin,kortikosteroidler,naproksen,
fenilbutazon
Antikolinerjik ilaclar:Antihitaminikler(Klorfeniramine,difenhidramin,hidroksizin)
Antiparkinson ilaclar(Benztropin, biperidin), antispazmodikler (atropin/homatropin, belladon
alkaloidleri , prometazine, skopalamin), néroleptikler (thorazine, thioridazine, haloperidol,
klorpromazine), Trisiklik antidepressanlar(amitriptilin, imipramin), thrihexyphenidy!.
Antikonvulzan ilaglar(Fenobarbital, fenitoin, sodyum Valproat)
Antiaritmikler(Quinidine ,disopyramide, lidokain)
Antineoplastikler(5-fluorouracil,sitozin arabinozid, Vinkristine,methotrexate,
bleomycine, fosfamide,interferon, interiékin)
Antiparkinson ilaglar(Amantadine,karbidopa, levodopa)
Antitiiberkiiloz ilaglar(iINH,Rifampisin)
Analjezikler: Opiatlar,salisilatlar,sentetik narkotikler(meperidin, metadon)
llag yoksunluklari:Alkol, barbitiiratlar, benzodiazepinler
Sedatif hipnotikler:Barbitiiratiar, benzodiazepinler,glutethemide, klorathidrat.
Sempatomimetikler:Amfetaminler, fenilefrin, fenilpronolamine
Antihipertansifler(Propranolol,metildopa,reserpin)
Kardiak digitaller(Digitalis, amiodarone)
Digerteri:Aminofillin, metoklopropamide, bromidler, klorpropamide, simetidine,
disilfiram, lityum, metrizamide, metranidazol, propiltiouracil, Quinacrine, teofillin, timolol

Kritik itemier(l WATCH DEATH)(54)

"I watch death” mnemonisi(ipuglari) tablo -4'te agiklanmistir.

Metabolik imbalans, ilag intoksikasyonu ve yoksunludu, kafa travmasi,

postoperatif durumlar deliryumun sik sebebleri iken; infeksiyon , intrakranial
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lezyon, koma, ates, kardiovaskuler hastaliklar vitamin eksiklikieri, zehirier
seyrek sebebleri arasindadir(18).

Son yillarda ifosfamid, interlékin -2 ve monoklonal antikorlar, deliryum
sebebi olarak suglanmaktadir(56). Ayrica subklinik beyin hasari ve SSS' de
adenilat siklaz seviyesinin artmasi (54), kompleman aktivasyonu(7), albumin
6lgumuyle belirlenen nutrisyonel durum(54), postop. deliryum riskini artiran
faktérlerdendir.

Tablo-4:Deliryum nedenleri (18,27,28,37)

I-infectious:Ansefalit,menenijit, sifilis, pnémoni, bakteriyemi, septisemi, AIDS, sitma,
tifo, Uriner enfeksiyon '

W-Withdrawal:Alkol, barbitiiratlar, sedatif-hipnotikler

A-Acute metabolic:Asidoz, alkaloz, elektrolit imbalansi, karaciger ve bobrek
yetmezlikleri

T-Trauma:Heat stroke,postoperatif, ciddi yaniklar, hipo/hipertermi (Sicak garpmasi),
kafa travmasi, kalga kinrg.

C-CNS pathology-Abse, infarkt, hidrosefali, tiimor, vaskiilit, TIA(Gegici iskemik atak),
kronik subdural hematom

H-Hypoxia:Anemi, CO zehirlenmeleri, hipotansiyon, pulmoner ve kardiak yetmezlikler,
akut myokard infarktiisii, aritmiler, aort stenozu.

D-Deficiencies:B.», niasin, tiamin eksiklikleri.

E-Endocrinopathies:Hipo/hiper adrenokorticoism, hipo/hiper glisemi , hipo/hiper
tiroidi, akut pankreatit

A-Acute vascular-Hipertansif ensefalopati, sok

T-Toxins/Drugs:ilaglar(bknz.tablo-3), bdcek zehirleri, solventler.

H-Heavy metals:Kursun, manganez, civa

Tibbi ilaglarla intoksikasyon, en sik tek sebeblerdendir(16,27). En sik
suglanan ilaclar, antikolinerjik ilaglardir(27). ‘Deliryumlu hastalarda yaptlan bir
calismada, hastalarin yariya yakininda, multipl etyoloji tesbit edilmistir. En
yaygin olanlari, ilac tosisitesi, sivi elektrolit imbalansi ve metabolik
problemlerdir(27).

PATOFiZYOLOJI

Deliryum patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Beyinin hem
korteksinde hemde uyku-uyaniklik , dikkat, alglarin segilmesi gibi yetileri
dizenleyen subkortikal merkezlerde vyaygin islev bozukiugu s6z
konusudur(37).

Deliryum, sinir dokusu metabolizmasinda yaygin bir bozukluk sonucu
ortaya c¢ikar. Sinir sistemi metabolizmasi, serebral hemisferler, serebellum,
retikiler aktive edici sistem, periferik sinir sistemi ve otonom sinir sistemi gibi

bir cok duzeyde bozulmustur.
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Deliryumun patogenezi konusunda bazi hipotezler vardir;

1-Engel ve Romano(28); serebral oksidatif metabolizmada genel bir
azalma ile beraber, hem kognitif bozukluk hemde EEG zemin aktivitesinde
azalma oldugunu iddia etmiglerdir. Beyinin metabolik aktivitesi i¢in gerekli olan
substratlarin temin edilmesi, uptake'i yada kullaniminda azalmaya neden olan
toksik ajan yada hastaliklar deliryuma neden olur(28,50).

2-Blass ve Plum(28); beyinin oksidatif metabolizmasinda bozulma
sonucu, ozellikle asetil kolin olmak Gzere ndrotransmitter sentezinde azalma
nedeniyle deliryumun ortaya ¢iktigini ; Kolinesteraz inhibitéri olan fizostigmin
ile geri donen Klinik ve deneysel deliryumlarin bu varsayimi destekledigini
savunmuslardir(28,50).

3-ltil ve Fink(28); Santral kolinerjik ve adrenerjik dengenin bozulmasi
sonucu medial assenden retikller aktive edici sistem ve medial talamik diffiz
projeksiyon sisteminin etkilenmesi sonucu deliryum olustugu; nitekim alkol
yoksunlugu deliryumunda, santral noradrenerjik  aktivitenin arttigi 6ne
strtlmektedir(28,50). Uyku-uyaniklik siklust, uyaniklik, dikkat, 6grenme ve
normal hafiza igin kolinerjik sistemin yeterli fonksiyonu gerekmektedir(27).

4-Kral(28); deliryumun akut bir reaksiyon oldugunu, ézellikle yaslilarda
olmak Uzere akut stres karsisinda, asiri steroid saliniminin deliryuma
yolacabilecegini iddia etmistir.

5-Geschwind(28);deliryumun , dikkatin anatomik substratlarinda akut
lezyonlarin  yansimasi oldugu ve "global dikkat bozukluklari" olarak tetkik
edildigi hipotezini 6ne surdi. Dikkat igin hemisfer baskinh@inin oldugu ve
gézlemlerde sagd hemisfer infarktUslerinde, bu durumlarin sik olustugu
tahmininde bulunmustur. Deliryum patogenezi sema-1' de sematize edilmigtir.

Deliryumda beyin metabolizmasinda bazi degismelerin oldugunu
gosteren en 6nemli gosterge, hemen her olguda gérilen EEG bulgularidir.
Yapilan c¢alismalar, EEG bulgularinin deliryumun  ciddiyeti ile baglantili
oldugunu goéstermistir. Bilinglilik dizeyi ile elektriksel anormallikler arasinda
iliski oldugu; deliryumun reversibl oldugu oranda EEG bulgularininda reversibl
oldugu, EEG degisikliklerinin altta yatan &zgul hastalik sUreglerinden

bagimsiz oldugu, klinik iyilesmenin EEG bulgularina yansidig



gbrulmustar(28,50). Deliryumda genellikle EEG ritminde bilateral yavasiama
olur(50).
Sema-1 :Deliryum patogenezi (55)

Premorbid durum ——> Hasar  ———> Delirrum —> Tedavi ——>  Sonug

Enfcksivonlar A-Ozgiil tedavi
Yoksunluk hatleri 1-Sebebi voketmek Normal
Normal beyin Metabolik bozukluk | Hipoaktif 2-Yetersizligi beyin
\ Travma diizeltmek
MSS patolojisi
/' Hipokscmi > Mikst B-Diger- Hasarli
Hasarli bevin Yetersizlik halleri konservatif beyvin
Endokrinopatiler 1- Tibbi 4
Vaskiiler hastaliklar | Hiperaktif 2-Farmakolojik i
ilaglar f 3-Psikososyal :
Toksinler ’ 4-Cevresel Fiziki hasar
Metastazlar J Stupor
l Koma
! 3 Demans
Konviilzyon
|
!
|
+
Oliim

Patoloji

Deliryumda beyindeki gros ve mikroskobik degisiklikler genellikle
nonspesifiktir ve bilateral , simetrik ve diffuz tutulum vardir. Perivaskller ve
perindéral bosluklarin  genislemesi ile birlikte beyin genellikle sgigmistir.
Deliryum ciddiyse, uzamigsa ve altta yatan sebeb tedavi edilmemisse , daha
ciddi ve geri doénusimsiz patolojik degigiklikler olabilir, boylece klinik ve
patolojik demans geligebilir(50).

Normal kognitif fonksiyonlar ile iligkili beyin bélumleri, yaslanmaya
hassastir ve selektif hicre kaybi gérultr. Serebral korteksin dendritik agacinda
azalma ve hucresel kayip vardir. Frontal kortex, hippokampus ve locus
ceruleus selektif yapilar arasindadir. Raphe nikleus ve locus ceruleusun
hasari, yaslilarda gérlen nokturnal deliryum olusumundan sorumlu
tutulmaktadir(27). Sitokinler ve/veya bakteriyel toksinler, infeksiyonla iligkili

mental degisikliklerin olasi sebebi olarak iddia edilmistir(45).
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KLINIK

Deliryumun belirtileri farkedilemeyecek kadar hafif, yasami tehdit
edecek kadar ciddi yada bunlarin arasinda herhangi bir yerde olabilir.
Metabolik degisiklikler, yaygin sinirsel doku disfonksionu ile sonuglanabilir; ve
klinik géraniom cesitliligi , es zamanlh olarak sinir dokusunun bir ¢ok yerinde
etkili olan sinir doku disfonksionuna baglidir. Metabolik bozukluklar, bazen
azalmis etkinlik, bazende artmis etkinlik seklinde goérular. Metabolik
degisikliklerin , patolojik degisikliklere orania daha cabuk olugabilmesi, klinik
gérunumdeki degigkenligi agiklar; beynin kimyasal yada fiziksel ortamdaki ani
degisikliklere kétu bir uyumu oldugu iyi bilinir(50).

Deliryumda ortaya ¢ikan klinikk goérunimin  &zelliklerini  belirleyen
etmenler arasinda; kisinin hastalik 6ncesi Kkigilik ozellikleri, basa ¢ikma
duzenekleri ve strese karsi gésterdigi emosyonel tepkilerde vardir(50).

Deliryum 6ncesinde hastada cogu kez huzursuziuk, anksiyete, irritabilite
ve uyku bozukliuklari gibi belirtiler ortaya c¢ikar. Bu prodrom belirtileri ¢ogdu
kez atlanir yada baska nedenlere baglanir. Deliryum Klini§i cesitlidir. Fakat
yineleyici deliryumda degisik nedenlerde olsa, ayn kiside her deliryum
epizodunda ¢ogu kez ayni klinik gériinume rastlanir(50).

Klinik gérinimdeki gecici degismeler, deliryumun oénemli bir diger
6zelligidir. Tanidaki kargasayi yaratan, deliryumun bu 6zelligidir. Hasta, ~bir
gézlemde acik, iligkiye giriyor gérunirken, bir ka¢c dakika sonraki goéziemde
dikkat ve yénelim bozukludu gérulebilir(50).

Gun boyu degiskenlik, klinikteki degisebilirligin  diger bir yénudar.
Deliryum her zaman sabahin erken saatlerinde ve gece daha ciddi ve kétudar.
Bazi hastalar, yalniz gece deliryumlu gérinar, gindtz agilir. Deliryumlu bir
hastada dikkat edilmesi gereken durumlardan birisi, hastanin kendi kendine
zarar verebilme olasiligidir(28,50). Cevresinde olup bitenleri kendisine gére
yorumlayan hasta, kagcmaya calisirken duserek kendine zarar verebilir,
ajitasyon-eksitasyon  gdésterebilir. Bazi durumlarda ameliyat dikislerinin
aciimas!, drenlerin gekilmesi, damar igi kataterlerin ¢ikarilmasi gibi tedaviye

uyumsuzluklar goésterebilir(28,50). Hasta genel olarak saskin gérGntumladar.



Anlamsiz, amagsiz haraketler, yatak carsaflari ile oynama, ortalikta sinirli
dolagma gibi davraniglar gérulebilir(50).

Cognitive function'larda( Aklin bilme ve kavrama kabiliyeti) bozulmalar
vardir. Bunlar;

1-Biling bozukluklari

2-Ydénelim(Orientation) bozukluklari

3-Algi ve dikkat bozukluklari

4-Bellek bozukluklari

5-Soyut dusinmede bozukluk:Hasta mantiksal genelleme yapamaz,
neden sonug iligkisi kuramaz, sembollerle benzetim yapamaz, fikralardan
anlam ¢ikaramaz. ‘

6-Yargilama bozuklugu; hasta kendi duartulerinin  ¢evreye uyup
uymadigint yargilayamaz ve bu nedenle kendini denetleyemez(37).

Dikkat ve biling bozukluklan

Dikkat bozuklugu ; hastanin anormal uyarilabilirlik, gsaskinhk veya
konsantrasyon gug¢luga gostermesi olarak kabul edilir(14). Dikkat ve farkinda
olma yetisinin kaybi, geleneksel olarak "Suurun géigelenmesi " terimiyle
adlandiriimistir(28).

Deliryumlu hastada, dikkat her zaman bozulmustur. Hastanin stimtlise
yanita hazir olma yetenegi artmig(Hyperalert) yada azalmis (Hypoalert)'tir(28).
Hasta dikkatini toplamada , surdirmede , y6neltmede cesitli derecelerde
basarisizdir. Hastanin dikkati kolaylikla cevredeki rastlantisal etkinliklere
kayabilir. Deliryumlu hastayla gérusulUrken , bir hasta bakicinin ylrayusuo |,
hastanin dikkatinin oraya kaymasina yol agabilir. Daha sonra hasta kendisi ile
gérugsene donup, bir soru sorup sormadidini sorabilir. Bu bozukluklar hasta
iletisimini  gUglestirir, ¢UnkU ilgisiz bir uyaran kolayca hastanin dikkatini
celebilir. Kisinin dikkatini toplayamamasi nedeniyle, sorularin bir ¢ok kere
yinelenmesi gerekir. Dikkat bozukluklari gun boyunca dalgalanip durur ve
hasta zaman zaman daha iyi gérulebilir(50).

Hastada, suur bulanikhgindan komaya uzanan biling degisiklikleri
gorulebilir. Cogu kez goérulen , kendisinde ve ¢evrede olup bitenlerin net

olarak farkinda olmama seklinde tanimlanabilen biling bulanikligidir. Bilincinde



gun boyu dalgalanmalar olabilir. Biling bulanikliini saptamada en iyi yol dikkati
test etmedir(14,50).

Psikomotor etkinlikte bozukluklar

Deliryumda , psikomotor etkinlik duzeyi dedismistir. Beyin sapi aktive
edici sistemin , hipoaktif yada hiperaktif olmasina gére, psikomotor etkinlik
artmis yada azalmistir (16,28,50). Psikomotor etkinligi artmis hastalar;
huzursuz, hiperaktif, ajite ve eksitedirler. Yatak carsaflarini ¢ekistirirler,
yataktan kalkmay: denerler,varoimayan nesnelerle ugrasirlar ve aniden
pozisyonlarini degistirirler. Persevarasyon godu kez vardir ve hasta ayni
hareketi saatler boyu sUrdurebilir. Hiperaktiviteyi, deliryumda zoruniu bir belirti
olarak duginmek yanhstir.

Psikomotor etkinligin azaldi§i hastalar, sessiz, sakin, uykulu ve
hareketsizdirler. Bu hastalar gogu kez deprese yada kooperasyon kurmayan
Kigiler olarak deg@erlendirilirler. Taninamayan yada ge¢ farkedilen  Dbir
deliryumda, altta yatan nedenin tedavi edilememesi, mortalite ve morbiditenin
artmasina neden olur; ayrica metabolizmas) bozulmug bir beyine
antidepressanlarin antikolinerjik etkileri ile ek bir yuk verilmig olur(50).
Vakalarin yarisindan azinda , ajite davranislar , hallisinasyonlar ve delGzyoniar
gérulmastir(14).

Hastalarin ¢ogunda gérilen, hipoaktif ve hiperaktif  durumlardan
birinden digerine gidip gelmelerin oldugu karigik bir gérunimdur(50). Kanser
hastalarinda yapilan bir ¢calismada; en yaygin subtip, hiperalert tipdir(%71) ve
daha kisa sureli seyretmis , daha iyi sonug elde edilmigtir. Bu tip hastalar en az
dozda haloperidol ile tedavi ediimig(35).

Uyku-uyaniklik déngiisiinde bozulma

Deliryumlu hastanin, uyku-uyaniklik déngist c¢odu kez tersine
dénmustar. Batin gece yada gecenin gogunda uyanik ve ajite olan hasta,
glndlz saatlerinde uyuyabilir(28,50). Kendi basina deliryum yaratabilen uyku
yoksunlugunun, deliryumlu hastada deliryumu artirdigi  dOsUnGimektedir.
Uykuda canli rUyalar ve karabasanlar sik gorulur ve buniar varsanilarla igice
girebilirler. Deliryumlu bir hastada normal uyku dénglstnin saglanmasi

tedavinin bir parcasidir(14,50).
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Bellek bozuklugu

Deliryumlu hastada, biling ve dikkat bozukluklari nedeniyle bellek
bozukluklarini élgmek genellikle olasi degildir. Olgulebildiginde, bellek
bozuklukiarina ¢ogu kez rastlanir. Deliryumlu hastanin olayiari bellegine
kaydetmesi, ciddi sekilde bozulmustur. Zihine kaydetme, zihinde tutma ve
animsama gibi temel hususlar bozulmustur(14,28,50).

Ozellikle anlik ve yakin beliek bozulur(36). Hastadaki bellek kusurlari;
dikkat bozuklugu ve algisal yanilgilarla  hipokampusun malfonksiyonu
sonucudur. Bu durum, klinikte yakin bellek bozukiugu seklinde goéralur.
Deliryumun iyilesmesi sonrasinda bazl hastalar epizod konusunda tam
amnestik iken, bazilari yasadiklarini par¢a parga animsayabilirler; hastanin
“Lucid interval" diye tanimlanan bu iyi oldugu dénemieri ile, parca parca
animsama arasindaki iliski bilinmemektedir(54). Bazi amneziler devam edebilir,
bazilarida bulanik hatirlarlar(28).

Diigtince bozukluklarn(Disorganize diigiince)

Dusunce, karmasik-duzensiz(Disorganize) ve abuk-subuk, manasiz
(Incoherent) dusiinme vardir. Deliryumiu hastada, dusince bozukluklarina
hemen her zaman rastlanir. DUglnce slreci bazen yavaslamis, bazende
enkoheran'a varabilecek duzeyde hizlanmigtir. Cagrisimlar, daginik ve
baglantisizdir, genelde bir sonuca ulasmaz. i¢ ve dis uyarilar hastanin dikkatini
kolayca cekebilecedinden, hastayl belli bir konuda tutmak gactir. Bazi
zamanlar dugtnce iceriginde persevarasyon belirgindir, hasta bir disince yada
konuya tekrar tekrar déner ve hastay! o konudan ¢ekip almak oldukc¢a gugtar.
Dustnce igeriginde, ayrica varsanilari ve yanilsamalarla ilgili ugraslar, sanrilar,
korkular bulunabilir(54).

Deluzyonlari(Vehim) genelde persecutory(Zulmetme) seklindedir ve
oldukca siktir(28). Hasta cevresinde olup bitenler ile i¢ten gelen uyaranilari
gercege gbre degerlendiremez, olaylari neden sonug iligkisi icinde géremez.
Hastadaki, bu gercedi degerlendirme ve vyargillama bozukluklart,
denetimsizliklere (Saldirganiik, cinsel davraniglara) yolagabilir(54).

Ydnelim(Orientation) bozuklugu
Bozulma c¢codu kez ilk olarak, zaman yéneliminde goérGlar(28), daha

sonra yer ydnelimi bozulur. Kisi yénelimi ender olarak bozulur. Deliryumiu
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hastanin kendisini tanidik bir yerde gibi hissetmesi ve daha énce gérmedigi bir
kigiyi tanidigini belirtmesi seyrek degildir. Hastanedeki odasini, kendi evindeki
yatak odasi; ilk kez gérdugu hekimi daha 6nceden tanidigi bir Kisi sanabilir.
Siddetli vakalarda; yer, zaman ve sahis ydnelimi bozulur. En agir vakalar
yakinlarini taniyamaz(28).

Hastadaki ydnelim bozuklugu, deliryumun ciddiyetine gére degisir. Agtk
interval dénemlerinde, hastadaki yoénelim bozukluklar dtzelebilir. Ortam
degisiklikleri oldugunda ve geceleri, yénelim bozuklugu artar(50).

Yanilsamalar(illusion)

En sik gérilen, gorsel(visual) turdendir, ik@nci siklikta igitsel(auditory)
yanilsamalara rastlanir(28). Yanilsamalar, duyusal ayirdetmenin  olagan
durumdada gu¢ oldugu, karanlik yada yari karanlikta daha siktir. Hasta
kipirdayan bir perdeyi davetsiz bir konuk, duvardaki karaltiyi yilan veya
koridorda gecen bir konugmayi &zel anlamli ve kendisi ile ilgili gibi yanlis
yorumlayabilir(50).

Varsanilar(Hallucination)

Varsanilara(Yanlis algilama) da, deliryumlu hastalarda sik rastlanir ve
hastalarin ¢cogu gercek olduguna inanir(28). En stk gérulenler, gorsel
varsantlardir, daha az oranda genellikle birlikte olmak Gzere igitsel varsanilara
rastlanir. Bunlar; 1sik, geometrik sekiller yada anlamsiz sesler olabildigi gibi
karmagik/aniamli Ozelliklerde icerebilir(50). Olfactory (Koklamaya ait),
Kinesthetic (Devin duyumsal) ve Tactile (Dokunma duyusuna ait)
hallusinasyonlar daha seyrektir. Hallusinasyonlar, tani igcin gerekli degildir.
Bunlar genelde korkutucu seylerdir ve hastalar kagma yada ugma egiliminde
olduklarindan kendilerini yaralayabilirler(14,28).

Duygulanim(Affectivite) bozukluklan

Deliryumda emosyonel dediskenlik, en sik gérilen duygulanim
6zelligidir. Anksiyete, korku, depresyon, irritabilite, kizginhk, &fori, apati siklikla
rastlanan emosyonlardir. Siklikla tehdit edici varsanilar yada zayif olarak
sistematize edilmis sanrilarin sonucu olarak korku vardir. Korku belirgin ise,
hasta cevresindekilere veya kendine zarar verebileceg@ini dusinmeksizin
kagmaya kalkigabilir. Yada yanhs olarak tehdit edici sandigi kisiye saldirabilir.

Bagirma, yardim cadirma, sdévme, homurdanma, inleme ve diger sesler,
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deliryumlu hastada bozulmus emosyonel durumlarin disa yansimasidir;
6zellikle geceleri daha belirgin olarak ortaya ¢ikar(50).

Disgrafi/Kontruksiyonel apraksi/Disnomik afazi

Cizgisiz beyaz kadida buyUk bir daire ¢izilip, hastadan buraya saat
yapmasini ve 11'e 10 kalay! gizmesi istendiginde; deliryumun ciddiyetine gére
basarisiz kalir. Disnomi i¢in hastadan nesnelerin adlandiriimasi; disgrafi igin
bir cimle yazmasi istenir. Disgrafi, deliryumun en duyarli gdstergelerinden
biridir(50).

Motor anomaliler

Bir ¢ok deliryumlu hastada, tremor, myoklonus, asteriksis, reflex ve kas
tonusu degisiklikleri olmasina karsin, bazilarinda motor sistem anomalileri
gorulmeyebilir(28,54). Distal ekstremiteleri tutan, kaba duzensiz ve hizli bir
tremor vardir. Genellikle tremor dinlenme aninda belirsizdir; hareketle ortaya
cikar , incelik ve ustalik isteyen hareketlerde en kétadur.

Bulunmalarn daha ¢ok deliryumu disunddren iki anormal motor 6zellik ;
asteriksis ve multifokal myoklonustur. Asteriksis, kiginin boslukta sabit bir
posturl sirdurebilmede basarisiz kalmasidir. Hastanin kollarini gergin olarak
6ne uzatmasi ve ellerini hiperekstansionda tutmas istendiginde, deliryumiu
hasta ellerini ve kollarini girpar ve bu hastanin blylUk caba gdstermesine
kargin 6nlenemez. Bilateral asteriksis, Jeliryum icin patognomoniktir.

Multifokal myoklonus, en iyi hasta dinlenmede iken gézlenebilir. Bir
kasin yada bir kiime kasin , hizli duzensiz, kisa, asimetrik kontraksiyonlardir.
Multifokal myoklonus deliryum igin patognomoniktir. Asteriksis'e nazaran
daha ciddi evrelerde gérulur. Bunlarin yoklugu , deliryumu dislamaz(50).

Otonomik bozukluklar

Solukluk, kizariklik, terleme, anhidrozis, myozis, midriyazis, tasikardi,
bradikardi, palpitasyon, hipotansiyon, hipertansiyon, ates, hipotermi, bulantl,
kusma, diyare, konstupasyon ve inkontinans herhangi bir kombinasyonda
gbrilebilir(28,50).  inkontinans, deliryumla iliskili en sk davranisg
bozukluklarindan biridir(14).
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Deliryumlu hastanin degerlendirmesi

Deliryumu degerlendirmede izlenecek yaklasim sema-2 de gdsterilmigtir.
Deliryumun  deg@erlendiriimesi igin tavsiye edilen yaklagim, objektif veri
yoklugunda, ampiriktir. Deg@erlendirmenin esasi, dikkatli bir anamnez, fizik
muayene ve ilaglarin yeniden gézden gegirilmesini igermektedir. Cunku ilaglar,

deliryumun en yaygin reversibl sebebidir(22).

Sema-2 Deliryumu degerlendirme yaklagimi (22)

' Delirvum tanisinin konmasi |

¥
i Deliryumun altta yatan neden(ler)inin
| belirlenmesi

i
!

¥

 Dikkatli anamnez ve fizik muayene ile sebebin ipuclarmin |

s saptanmast |
/
/
Daha ileri degerlendirme/ Suglanan ilaglar ve/veva gevresel presipitan
Testlerle karar verme " faktorleri degistirmek veya gidermek

1
4

Altta vatan degisik hastaliklarin test
oncesi olabilirliklerini tayin etmek

1

¥

Altta vatan hastalik 1¢1in spesifite ve i
sensiviteleri baz alinarak diagnostik
testleri segmek ‘

Birden ortaya ¢ikan uyaniklik, disinme yada davranig degisikliklerinde,
ozellikle kigide bir psikiyatrik disfonksiyon 6ykistu yoksa, mutlaka deliryum
olasiligi dusunulmelidir. Deliryum dugUnllen hastanin mental durumunun
deg@erlendiriimesi 6nemlidir; bilinglilik dizeyi, psikomotor aktivite, gérunim,
duygulanim, mizag¢, dustunce suregleri, bellek, konsantrasyon, yargilama,

motor ve konstruksiyonel apraksi, disgrafi, disnomi degerlendirilmelidir(50).



AYIRICI TANI

Deliryumu; demans , fonksiyonel psikoz (Sizofreni, mani) ve psikojenik

dissosiyatif durumlardan ayirtetmek gerekir. Demans ile ayirici tanisinin

yapilmas! 6nemlidir(28) (bknz.Tablo-5). Ozellikle multiinfarkt demans veya

Alzheimer hastali§i Gzerine eklenen deliryum tanisi zor olabilir(28).

Tablo-5: Deliryum ve demansin aytrici tanist (28)

Ozellik Deliryum Demans
Baslangig Hizl. sikhkla gece Sinsi
Gidisat1 Dalgalanma. giin i¢inde diizelme Giin boyvunca stabil
dénemleri. geceleri fenalasma
Siire Saatler. haftalar Avlar, villar
Uvaniklik Azalmisg Normal
(Farkinda olma)
Atiklik(Uvanima) Anormal azalmis veva artmis Genelde normal
Dikkat Segicilik ve idare zayiflamis. dalgin. Relatif olarak etkilenmemis
gin bovu degisken
Orvantasyon Zaman genelde bozulmusg,alisiimanug Siklikla bozulmustur
gevre ve tamdik sahislar hatali
degerlendirme meyli
Bellek Yakin ve veni hafiza bozulmustur Yeni ve uzak hafiza bozulmustur
Diisiince Disorganize Fakirlesmisg
Alg [lliizvon ve halliisinasyonlar. Siklikla vok
genelde gorsel ve genel
Konusma Inkoheran(Abuk subuk.manasiz. Kelimeleri bulmada zorluk

Uyku-uyvaniklik
sikliisii

Fiziki hastalik/
ilag toksitesi

tereddiitlii. vavas veva hizl)

Daima bozulmus

Her ikisi var

Par¢a parga uvku

Siklikla yok. 6zellikle
Alzheimer hastaligimda




TEDAVI

Deliryum tedavisinde kullanilan 6zgu! bir ilag yoktur. Tedaviyi iki agamall
olarak dusunmek en iyisidir. Ilk asamada hastanin sedasyonunu saglamak,
nedenini arastirmaya yonelik temel incelemeleri yapmak (20,28,50) ve neden
saptandiysa uygun tedaviyi baslamak , hemen dizeltimedidi hallerde geri
dénGsimsiz hasar yaratabilecek  olasi durumlar igin 6nlemler almak
gerekir(28,50). Ikinci agsamada ise , genel tibbi ve psikososyal desteklerin
verilmesi, bulunamadiysa nedenin saptanmasina yoénelik ileri laboratuar
incelemelerine bagvurmaktir(50).

1-Acil tibbi tedavi: Deliryumlu hasta ajite, eksite, saldirgan, paranoid
olabilir; bu durumda ilk yapilmasi gereken , hastanin kendisi yada bagkalarina
zarar vermesini Onlemek amaciyla kontrol altina alinmasidir. Hastanin
denetlenemedi§i durumlarda en sik kullanilan ilaglar antipsikotikler ve
anksiyolitiklerdir(50). Ajite psikotik davranigin kontrolinde kullanilan bir ilag,
gjitasyonu yatistirmali, hallusinasyon ve paranoid yorumlamay! kesmeli ve
bilincliligin dahada bozulmasina yolagmadan sedasyon saglanmalidir.
ilag, solunumu baskilamamali, hipotansiyona yol agmamali yada deliryum
yaratma potasiyeli tasimamalidir( Orn. Antikolinerjiler). ilacin parenteral
kullanilabilir formu olmahdir(50).

Son zamanlarda en ¢ok segilen ‘ilag kategorisi, gu¢li antipsikotiklerdir
(28,42,48,50). Ajitasyonun rahatlamasi ve sedasyon i¢in en yaygin ilaglar,
haloperidol ve benzodiazepinlerdir(5,12,44,46). Haloperidol, thiothixene ve
droperidol en ¢ok kullanilan antipsikotiklerdir(50). Yogdun bakim Unitelerinde,
siddetli ajitasyonlari kontrol etmek icin iv. haloperidol veya droperidol
uygulanabilir(15,44). iv. haloperidol, genelde iyi tolere edilir ve ciddi kardiak ve
solunum sorunu olan hastalardada kullanilabilen bir ilagtir. Baslangi¢ dozu
gerektiginde 30 dk. yada uzun aralarla, hasta sakinlesene kadar uygulanmak
Gzere im yada iv 2-10 mg. haloperidol seklinde olmalidir(28,44,50).
Haloperidol ile bir kez sakinlestikten sonra , doz tekrari gjitasyon yeniden
¢cikinca yapilmalidir. Sakinlik elde edildikten sonra yukleme dozunun yarisi gin
icine bolunerek verilmelidir. Geng ve orta yasllardaki deliryumda basglangi¢

dozu agizdan 5 mg. haloperidol( 5 mg thiothixene)'dur. Zayif ve yasllarda
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yukaridaki dozlarin yarisi énerilir. En etkili denetim sadlanana degin , dozlar 1-
2 saatte bir azaltilarak yada ¢ogaltilarak ayarlanmalidir.

Haloperidol'un yanetkisi; ventrikuler tasikardi, QT intervalinde uzama ve
akut distonidir. Akut distoni; 6zellikle ve geng erigkinlerde sik oldugundan ,
haloperidol ile beraber im. 5 mg. biperidin(Akineton) uygulanmasi 6nerilebilir.
Daha yaslilarda bu tedavi ertelenebilir, ¢unklU akut distoni insidansi daha
dusuktur ve gerekmedikge antikolinerjik ilaglardan kaginiimasi gerekmektedir.
Bazen 25-50 mg. klorpromazin yedlenebilir, gerektikge ve hasta tolere ettikge
24 saatlik periyodda bir ¢ok kez yinelenebilir. Klorpromazin (Largactil)'in bir
yanetkisi , hipotansiyondur(28,50). |

Benzodiazepinler, deliryumun ciddi psikiyatrik gérinUmlerini kontrol
etmede antipsikotikler kadar etkilidir ve bir gok hastada secilecek ilag olabilir.
Bunlarin kalb damar ve solunum Uzerine etkileri minimaldir; fakat
antipsikotiklerden daha sedatif olmalari ve bu nedenle hastalarin biling
durumunu bozabilmeleri olasidir. Bir ¢ok antipsikotigin epileptojenik
potansiyeline karsin, benzodiazepinler gugli antikonvi]lzan etkileri nedeniyle
ilag yada alkol yoksunluk deliryumlarinda 6zellikle 6nerilmektedir(28,50).
Uygun kontrol saglanincaya degin her 1-2 saatte bir klinik yanita gére dozu
ayarlamak Uzere hastaya , baglangi¢ dozu olarak 10 mg diazepam iv. verilir.
Benzodiazepinler iv. verildiklerinde sulandirilarak ve yavag bir gekilde -
verilmelidir. Deliryumda en ¢ok kullanilan benzodiazepinler, diazepam,
klordiazepoksit, lorazepam ve oksaz:pamdlr(SO).

Geng yada orta yasl bir hastada ilimli belirtiler varsa, agizdan 5-10 mg.
diazem ( 25-50 mg. klordiazepoksit, 15-30 mg. oksazepam, 1-2 mg lorazepam )
baglangi¢ dozu olarak uygulanabilir. Daha siddetli olgularda yukaridaki
dozlarin 2 kati, gerekirse parenteral yoldan uygulanabilir. Yaghlardé ve beyin
hasari oldugu bilinen hastalarda baslangi¢ dozu 2 mg diazemdir(50).

Kisa bir yari émri olmasi ve diger ilaglar gibi birikmemesi nedeniyle
lorazepam ve oksazepam yasl kisilerde ve aktif metaboliti olmayisi
nedeniylede karaciger hasari olanlarda yedlenmelidir(28,50).

Bir cok hasta, her bir ilaci ayri ayri yUksek doz uygulamaktansa bir
antipsikotik(Haloperidol) ile bir benzodiazepin(lorazepam) kombinasyonundan

daha fazla yarar gorir ve daha az yanetkileri ile kargilasilir. Yiksek dozlarda
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haloperidol'a karsin hasta hala hiperaktif ise yada ekstrapyramidal yanetki
¢ciktiysa, haloperidol ve lorazepam kombinasyonu kullaniimalidir; sabit doz
haloperidol ile sedasyon dizeyine gére ayarlanan benzodiazepin verilmelidir.
Hastanin kontrol altina alindidi gunluk ilag dozlari gerektiginde yUkseltilerek,
konfuzyonel durum gegene kadar surdurmeli, bundan sonrada ilaglar aniden
kesilmemeli , 3-5 guin icinde azaltilarak kesilmelidir(50).

Yogun bakim hastalarinda, iv. sedasyon ve analjezi icin arastiricilarin
birlestigi 6 tavsiye sunlardir;

1- Morfin sUlfat, tim kritik hastalar i¢in anajezik ve sedatif etkisinden
dolayi tercih edilir. l

2-Fentanyl, hemodinamik agidan stabil olmayan kritik hastalarda ve
morfin allerjisi olanlarda tercih edilir.

3-Hidromorfin, morfine makul bir alternatif olarak kullanilabilir.

4-Midazalom veya propofol, kritik adult hastalarda, anksiyetenin kisa
sureli(24 saatten<) tedavisi igin tercih edilir(46). Midazalom, kisa etki suresi,
kisa yari 6mri ve suda eriyebilirligi nedeniyle yogun bakim Unitelerinde surekli
iv. inflzyonla veriimeye uygundur(12).

5- Lorazepam, kritik erigkin hastalarda, anksiyetenin uzamig tedavisi igin
tercih edilir(12,46). 4

6- Haloperidol, kritik erigkin hastalarin tedavisi icin tercih edilir(46)

Barbittratlar, deliryum ve agjitasyonun tedavisinde rutin kullanim igin
tavsiye edilmezler. Eger bu tedaviler yetersiz kalirsa; Metocurie iodid ve
Pankronyum bromid gibi néromuskuler blokerlerin  kullanimi gerekli olabilir(12).

Terminal kanser hastalarinda; en ¢ok benzodiazepinler, néroleptikler ve
barbitiratlar kullaniimistir. DlUsUk dozda propofol verilmesi néropsikiyatrik
semptomlarda , iyi bir kontrol saglamig; 20 mg. yukleme dozundan sonra 50-70
mg/sa iv. infuzyonla devam edilmistir.

Ozgul tedavi gerektirebilen durumlardan biri, antikolinerjik deliryumudur.
Ozellikle yaghlarda stuphelenilir ve ilaglar kesilir yada azaltilir. Bu deliryumdan
sUphelenildigi zaman, kan beyin engelini asabilen bir antikolinesteraz
inhibitéri olan fizostigmin salisilat, tanisal amagla kullanilabilir. Tani yada
tedavi amaciyla kullanildigr zaman , damardan 1-2 mg dozda 2-3 dk. da verilir.

Eger hi¢ bir yanit yoksa , 20-30 dk. sonra yinelenebilir(28,50). Fizostigmine
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bagh bir toksik reaksiyon gelisti§i zaman, her mg. fizostigmin igin, 0.5 mg.
atropin sulfat veriimelidir. Fizostigmin'in  kontrendikasyonlari; mesane ve
barsak obstruksiyonlarint icermektedir. Kardiak aritmi ve stroke' dan sakinmak
icin, tedbirli olunmasi gerekir(28).

Hastada Wernicke ensefalopatisi tanist  kondugunda yada
suphelenildiginde, hemen 100 mg. tiamin veriimeli ve daha sonraki gunlerde
hasta agizdan alana kadar 50 mg. tiamin im. verilmelidir(50).

Hipertansif ensefalopatide, diastolik kan basinci, genelde 130 mm Hg.
dan yuksektir(54).

Uzun sareli bir hipogiliseminin onérllamayacak beyin hasarina yol actigi
g6z 6nunde tutularak, hipoglisemiye bagli deliryumdan stphelenildiginde yada
nedeni bilinmeyen deliryum olgularinda, olasi bir hipoglisemiyi dlzeltmek
amaclyla, laboratuar tetkikleri i¢in kan alindiktan sonra %50' lik dextrozdan 50
cc. iv verilmelidir. EGer hasta bir stredir hipoglisemideyse , bu miktar bilincini
dizeltmeye yetmeyebilecek, ama testler yapilirken, hasta beyninin daha ileri
duzeyde bir hasara ugramasida énlenmis olacaktir(54).

Hipoksemi ve MSS'nin hipoperflizyonunda tedavi, bunlara sebeb olan
etmene géredir. Bunlar genellikle, solunumun dizenlenmesi, O, verilmesi, kan
basincinin  duzeltilmesi, kan transfuzyonu ve aritminin duzeltiimesi
seklindedir(54). i

Menenjit ve ansefalit olgularinda, 6zgul tedavi yaninda ortaya ¢ikan
ateslede mucadele edilmelidir. Hastanin atesi 40.5 °C yi asarsa deliryum,
hatta 6lum olusabili, boyle durumlarda atesi dusturmeye yoénelik
girisimler(periferik sogutma, antipiretik) yapiimalidir(54).

Konviizyon ve ventrikUler aritmi gibi hipomagnezemi durumlarinda 1
gr.(8.1 mEq) magnezyum sulfat verilmelidir(13). Tablo-6'da yodun bakim
unitelerinde sikhikla kullanilan psikotrop ilaglar ve énerilen baglangi¢c dozlari
gosterilmistir.

2-Genel tibbi yaklagsim: Deliryumun altta yatan temel bozuklugunun
dizeltimesi, her zaman deliryumun dlzeltimesine yetmez. Yani temel
bozuklugun nedeni ve tedavisi bilinmemekte yada temel bozuklugun

duzeltimesinden ancak bir stre sonra deliryum dizelmektedir.
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Deliryum nedeninin saptanamadidi, saptanan nedenin tedavisinin
olmadigl durumlarda tedavi séyledir; a) Cevrenin duzenlenmesi b) Genel tibbi
destek c) Belirtilerin giderilmesine yénelik tedavi

a)Cevre duzenlenmesi: Cevre ile ilgili duzenlemeler yararli olmakla
beraber, birincil tedavi gibi dusuntlmemelidir. Deliryumlu hasta icin en iyi
ortam; sessiz, disiplinli, basit acele edilmeyen bir ortamdir. Uyaraniarin gok
oldugu cerrahi ve dahiliye servisleri bu hastalar i¢in uygun degildir; en kétu yer
ise yogun bakimlardir. Pencereli bir oda, hastanin olajan gece-gunduz
degisikliklerine yénelmesine yardimci olabilir. Gece boyunca odanin fazla

Tablo-6:Psikotrop ilaglar ve 6nérilen baglangi¢ dozlan (36)

Néroleptikler

Guglu antipsikotik
Diisiik norovegetatif etkiler
Haloperidol ..o 1-2
TriflUOPErazine................coe e civeveiiiieee e 2-5
TIOtKSEN.......cooii 3-5
Gii¢ll nérovegetatif
Diisiik antipsikotik
KIOMPIOMAZIN. ... coiviiiniiiieens e eeeeeceeeeeeereenereeenaanees 25-50
TRIOMAAZINE. ... 25-50
Benzodiazepinier
Kisa etkili
OKSAZEPAM.......uniiieeiie it 10-15
Alprazolam...............coiiii e 0.5-1(sedasyon)
Lorazepam..............coooeieiiiiiiec e 1-2
Uzun etkili
Klordiazepoksit..........ccccccvvevieeeiirrieicccree v 5-10(sedasyon)
DIAZEPAM......coiiieiii et 2-5
FIUrazepam........cc.ccoovveiiiiiiieicieeccieeerevee e 15-30(uyku)

parlak olmayan bir 1sikla aydinlatiimasi genellikle korkutucu yanilsamalari
azaltir. Karanlik, hastanin gorsel algilamasindaki zorluklari artirdidindan,
goérsel varsanilarida baslatabilir. Hafif sézel uyaranlar énemlidir; bir radyo
yararlt olabilir. Saat takvim gibi tanidik nesnelerin odaya yerlestiriimesi, zaman
yoneliminin duzelmesinde yardimci olabilir(28,50). Deliryumun agir oldugu
olgular, refekat¢ tarafindan gézienmelidir. Bu kisiler, hastanin kendisine ve
cevresine zarar vermesini 6nlemeli, ger¢ede ydnelmesinde ve glvende
olduguna inanmasinda yardimci olmalidir. Refakatgilerin sinirh sayida olmasi
ve tanidik olmalari yeglenmeli, ziyaretgiler sinirlandiriimalidir. Tibbi personel
formalari ile kolayca taninabilir olmah ve hastaya kendilerini tekrar tekrar

tanitmali goérevlerini ve ne yaptiklarini agiklamalidirlar. Ayni hekim ve
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hemsirenin hastay: izlemesi ¢odu kez yararlidir. Hastaya guvende oldudu,
bulundugu yer, gun, ay, yil tekrar tekrar séylenmelidir(50).

lyi hemsire bakimi énemlidir ve hastanin tekrar gavenini kazanmasi,
oryantasyonunun duzelmesi amaglanir(28). Hemsireler, deliryumun erken
semptomlarini  tanimak icin egitiimeli ve 6zellikle gece gozlemci personel
énemlidir(28).

Yapilan ortak hatalardan biriside, deliryumlu hastalarin ayni odaya
yerlestiriimesidir. Bu, hastanin gercege yoénelimini yeniden kurmasini
olaniksizlastirabilir. Fizik zorlamalar, baglama, olanak oldugu 6&lcide az
kullanilmasi geren yontemler olmakl‘a birlikte, kimi zaman acgik ve secik
tedaviye yardimci olmaktadir. Uzun stren baglama durumlarinda, olasi
komplikasyonlar(Pulmoner emboli, derin ven trombozu) konusunda uyanik
olmali, baglama slrecinde hastaya zarar verilmemeli ve kusma riski varsa
hasta yan yatacak pozisyonda baglanmalidir(28,50).

b)Genel tibbi destek: Deliryumda, mental ve fizik yorgunluga yolacan
eksitasyon ve ajitasyon ¢ogu kez belirgindir. Uykusuzluk direngen olabilir,
rlyalar ve karabasanlar surebilir. Deliryumlularda ates sikiikla yulkselir ve
bazen tehlikeli dUzeyleri bulur. Hareketsizlik ve ates , birde yetersiz sivi alinimi
varsa, sivi elektrolit dengesizligine neden olabilir. Ciddi elektrolit dengesiziikleri
, dehidratasyon, hatta vaskuler kollaps gérulebilir.

Semptomatik ve destek tedavisi 6nemlidir. Deliryumlu hastalarin uykularn
dazeltiimeli, sivi elektrolit dengesi dizenlenmeli, ates varsa dusurtimeli, olasi
vitamin eksiklikleri yerine konmalidir. Cogu kez hastanin yasamasi, asil
nedenin bulunarak sagiitiimasina degil , tibbi komplikasyoniarin basarili bir
sekilde duzeltiimesine baglhdir(28,50).

c)llag verilmesi: Anksiyolitikler ve antipsikotikler : korku, anksiyete,
huzursuzluk, hiperaktivite ve uykusuzluk sadiltiminda etkilidir. Bu iki ilag
kumesinden , birinin digerinden daha etkili olduguna dair bir kanit yoktur. ilag
segiminde daha ¢ok her hastada "ortaya ¢ikabilecek yanetkilerden kaginma"
dikkate alinmalidir(50).



PROGNOZ

Deliryum gegici bir bozukluktur. Genelde kisa zaman periyodu iginde |
kimi zaman aniden, kimi zamanda gunler yada saatler icinde ortaya ¢ikar. Bir
deliryum epizodu genelde kisa surer(Yaklasik 1 hafta) (28,50). Deliryumiu
hastanin prognozunda ¢esitli olasiliklar vardir, 1-hastaliktan énceki duruma tam
dénus 2- Stupor velveya komaya ilerleme 3-Nobetler 4-Kronik beyin
sendromlari 5-Olum 6-Eslik eden morbidite ile birlikte 1'den 4'e degisen
durumlar(54).

Deliryum ¢ogu kez diger bozukluklara dénUsmeden ¢ozulur. Farkina
varilmayan yada tedavi edilmeksizin sturip giden deliryumda, geri
dénlsimsiz beyin sekelleri ve 6lum olasihigi fazladir(18,54). Deliryum, siklikla
altta yatan ciddi bir hastaligin isaretidir, epizodu kétilesmekte olan ciddi bir
fizik hastaligi isaret edebilecedi unutuimamalidir.

Deliryum , siklikla yaslilarda ortaya ¢ikan , siklikla taninamayan , yuksek
mortalite ve morbidite oranlari ile uzamig hastanede slresine neden olan bir
sendromdur (14,16,39). Yogun bakim uUnitelerinde depresyon ve deliryum,
mortalite ve morbidite riskini artirirken(17), akut hastalik ve bozukluklarin,
metabolik bozukluklarin ve psikoaktif ilag almayanlarin prognozunun daha iyi
oldugu tesbit edilmistir(9). Yash bir hastada deliryum geli§mesi kéta  bir
prognostik isaret olarak sayilmaktadir(27).

Deliryumlu  hastalarda, mortalite oranlann  %4-65 olurken
(6,14,22,27,28,30,40), nondeliryumlu hastalarda mortalite %0.3'dur(30). Acil
servisten yogun bakima alinan hastalarin dértte birinde, yogun bakima giriste
deliryum varmis ve basvuru ile deliryum arasi sdre 4 gun imis. Deliryum
ortalama 4 gun strmis ve hastalarin %70' i 1 hafta icinde duzelmistir(23).

Bedford, hastaneye giriste deliryum gérulen 4000 hastanin %30'unun bir
ay icinde &lduguni, yasayanlarin %80'ini bir aydan kisa bir zamanda
duzelirken, %5'inde 6 aydan fazla konflizyon devam etmistir(27).

Deliryum geligsenlerde, ortalama hastanede yatis slresi 12-18 gun
civarinda iken, deliryumsuz grupta yatis sGresi ortalama 7 gun olarak tesbit
edilmisgtir(14,30,45). Uzun sureli rehabilitasyon destedi gereken hasta orani,

deliryumlu grupta %36 iken, deliryumsuz grupta %11 bulunmustur(30).
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ONLEME

Postoperatif deliryumu azaltmak veya onlemek icin, yuksek riskli
hastalarin ayirdedilmesi gerekir. Postop. dénemde siddetli anemi, sivi elektrolit
imbalansi, hipoksemi ve hipotansiyonun dizeltiimesi ve hastalarin  siki
monitérizasyon altinda takibi gerekir(30). Multidrug kullanimindan sakiniimali,
gereksiz ttm ilaglar kesilmeli, yUksek riskli hastalar spesifik Unitelerde ve 6zel
ekiplerle bakilmali, anormal psikiyatrik reaksiyonlari azaltmak igin  yogun
bakimda uygun pencerelerin olmasi gereklidir(16,30,53).

flag dozu azaltilirken dikkatli “olunmaihidir. Beyin ani metabolik
degisikliklere kolay uyum gésteremez. Psikotrop ilaglar (6zellikie sedatif ve
benzodiazepinler) azaltilir yada kesilirken , ani kesmelerden kaciniimali, doz
yavas yavas azaltilmalidir. Ani kesilmelerin deliryuma yol agabilecegdi iyi
bilinen bir durumdur(50).

Anesteziolojistlerin ila¢ dozlarini ayarlh tutmasi gerekir. Dikkatli
intraoperatif monitérizasyon ; kardiak iskemi vel/veya hipoksiyi 6nlemede
yardimci olur(45). Sonug olarak deliryum; &ézellikle yaslilarda olmak Gizere tim
klinik gruplarda olusan yaygin bir sendromdur. Her hangi bir yasta gelisebilir
ve kétl bir prognostik isarettir. Deliryum sikiikla énemsenmez, ancak hemsire
ve doktorun deliryumu erken tanimasi , letal sonuglarin ve medikolegal
komplikasyonlarin bilinmesi gerekir(28). Preoperatif psikiyatrik gérismeler ,

postoperatif psikozu %50 azaltabilir(24,25).
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HASTALAR VE YONTEM
1 ocak 1996 ile 1 ocak 1997 arasi bir yillik sturede. Kklini§imize degisik

tanilarla basvuran 818 hasta, deliryum agisindan prospektif calisma
protokolUnde takip edildi. Hastalar ; elektif (Ameliyat olan/oimayan) ya da acil
(Ameliyat olan/olmayan) olarak yatirildi. Tum hastalar hastanede yattiklar
doénemde, belli bir sire yogun bakimda tedavi gérdaler. Deliryum grubu(n=90)
ve kontrol grubu (Nondeliryum grubu, n=728) ele alindi.

Yogun bakima yatirilan hastalara, gin boyunca hekim ve hemsire
tarafindan , ates, nabiz, tansiyon, solunum ve suur 'takibi yapildi. Kritik
hastalara , CVP kontrolinde mai verilip, saatlik idrar takibi yapildi, arteriyél line
takilip monitérize edildiler. Ciddi hastalar, gunluk tam kan, biokimya, tam idrar,
PA akciger grafisi ile takip edildi ve gerekli goérulen hastalar arteriyel kan
gazlar1 ile metabolik yénden takibe alindi. Enfeksiyon odadi disuntlen
hastalara kultur (Kan, idrar, yara, dren vb.) antiobiogramlar yapildi. Takipnesi
olan hastalar, respiratuar hastalik yéninden degerlendirildi.

Hastalarin psikomotor aktiviteleri , gin boyunca hekim tarafindan
gozlemlendi. Psikomotor aktivitede artma yada azalma olan hastalara |,
konsultan psikiyatrist hekim ¢agrilarak , deliryum tanisi dogrulandi. DSM-III R
deliryum kriterlerine uyan hastalar , deliryum grubuna dahil edildi. Deliryum
gelismeyen hastalar kontrol grubu olarak ele alindi. *

Normal laboratuar deg@erleri; Sodyum:135-145 mmol/L, Potasyum:3.5-5.5
mmol/L, Kalsiyum:8.5-10.5 mg/L, Total biltribin:0.2-1.5 mg/dL, Direk
biltribin:0.0-0.4 mg/dL, Ure:15-40 mg/dL, Creatinin:0.6-1.3 mg/dL, glikoz:70-
110 mg/dL, Albumin:3.2-5.0 gr/L, Amilaz:30-154 |U/L seklindeydi. Ates:38°C'
den yUksek(Aksiller). hipotermi:35°C' den dusUk(Aksiller) olarak kabul edildi.
Respiratuar hastaliklar kapsamina ; KOAH, pnémoni, atelektazi, pnédmotoraks,
pulmoner emboli, pleural effizyon ve ARDS dahil edildi. Kardiak hastaliklar
kapsamina : perflzyonu bozacak disritmiler, myokard infarktlst, sad ve sol
kalb yetmezlikleri dahil edildi.

Hastalarin deliryumiu dénemlerinde ; tim laboratuar degerleri, klinik
gézlemleri ve gerekli konsultasyonlari yapildi. Patolojik olan tim laboratuar

degerleri, anormal seyreden vital bulgular ve tesbit edilen ek hastaliklar,
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deliryumun  organik etyolojik faktérleri olarak (bir yada daha fazla )
degerlendirildi.

SPSS/PC version 6.0 kullanilarak, istatistiksel analizler yapildi. Strekli
degiskenler icin eslestiriimemis student-t testi, kategorik degiskenler icin X

testi uyguland: ve P<0.05 ise anlamli olarak kabul edildi.



BULGULAR
Toplam 818 hastanin; 470(%57.4)'i erkek, 348(%42.6)i kadin idi.
90(%11) vakada deliryum geligti. Deliryum gelisenlerin; 56 (%62.2)'st erkek,
34(%37.8)'u kadin , gelismeyenlerin; 414(%56.9)'G erkek , 314(%43.1)'t kadin
idi(X?=0.94 p=0.332) (bknz:Tablo:7).

Tablo-7:Hasta gruplannin demografik verileri

Deliryum geligen (n=90) | Deliryum Gelismeyen (n=728) P
Yag 47.57 + 19.89 39.88 +£17.07 t=3.92 p=0.000
Erkek |56 (% 62.2) 414 (%56.9) x°=0.94
Kadin |34 (% 37.8) 314 (% 43.1) p =0.332

Hastalarin genel yas ortalamasi; 48.92+18.15(15-91) ve deliryum
geligsenlerin yag ortalamasi; 47.57+19.89 iken, deliryum gelismeyenlerin yas
ortalamasi; 39.88+17.07 bulundu (t=3.92 p=0.000) (bknz.Tablo-7). Toplam 818
vakanin; 404 tanesi acil vaka olarak bagvurdu ve bunlarin 72'sinde deliryum
gelisti. 414 vaka elektif sartlarda bagvurdu ve bunlarin 18'inde deliryum
goéruldii. Toplam 90 vakada deliryum geligirken, 728 vakada geligmedi.
Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Yani acil vakalarda
deliryum daha sik izlendi(X?>=37.91 p<0.0000) (bknz.Tablo-8).

Tablo-8:Hastalann basvuru sekilleri

By ondeliry apla

Acil basvuru 72 17.8 332 82.2 404 49.4
Elektif basvuru | 18 43 396 95.7 414 50.6
Toplam 90 1 728 89 818 100

Ameliyat olanlarla olmayanlar arasinda, deliryum gelismesi ag¢isindan
fark olup olmadigi arastirldi. Ameliyat olan 742 vakanin 75'inde postoperatif
deliryum gorulurken , ameliyat olmayan 76 vakanin 15'inde deliryum izlendi.
Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Yani ameliyat olmayanlar
arasinda deliryum daha yiksek gézlendi(X’=6.53 p=0.011)(bknz.Tablo-9).
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Tablo-9:Hastalarn

tedavi gekilleri

Deliryum Nondeliryum Toplam
(n) (%) | (m) (%) (n) (%)
Opere 75 10.1 667 89.9 742 90.7
Nonoperatif 15 197 | 61 803 | 76 93
Toplam 90 11 | 728 89 818 100

Deliryumliu hastalarin yogun bakimda ortalama yatis stresi; 11.03+13.94

(1-105) giin iken, ortalama hastanede yatma sureleri 15.64+16.52(1-105) gin

_idi. Yas ortalamasi en dusuk olan gruplar, guatr ve travmalar
idi(bknz.Tablo10).
Tablo-10: Deliryumlu hastalarin yaslan ve yatis siireleri
Yogun bakim yatis
siiresi(Giin) Yas
8.5346.29 51.73+15.75
12.75+17.2 54.75+11.29
17.20+13.43 57.00+13.62
11.32+21.80 31.09+14.78
11.15+11.29 53.46+16.21
17.00+15.34 55.25+13.94
5.89+5.13 66.56+10.84
A 3+1.41 25+11.31
Digerleri . - 11.0020.13 53.55:13.79

Tikanma ikterlerinde %517, fistilllerde %50,
%35.3,

yaralanmalarinda

%22.9, kunt travmalarda

* HBP(Hepatobiliopankreatik hastaliklar)

atesli silah

sigmoid  kolon

torsionlarinda %50, nekrotizan faciitlerde %50, Ust GiS kanamalarinda %60

oraninda deliryum tablosu géruldu (bknz.Tablo-11, grafik-1).
Hastalarin; 61

(%67.8)'inde

psikomotor

(%32.2)'unda psikomotor aktivitede azalma tesbit edildi.
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Tablo-11: Tanilara gére deliryum geligme oranian

Tamlar Deliryum geligsen Deliryum gelismeyen | Toplam
(n) (%) (n) %) | (n)
Hepatobiliopankreatik
hastaliklar
Kolesistokoledokolit.* 9 47.3 10 52.7 18
Timor(Pankr-Kolanjioy* | © 60.0 4 40.0 |10
Kolelitiazis 1 1.6 61 984 |62
KC abse,kist/Pankreatit | 3 5.3 53 947 |56
Toplam 19 12.9 128 87.1 147
Fistiiller
Gastrointestinal Fistiil. 7 53.9 6 46.1 13
Safra Fistiilleri 2 40.0 3 600 |5
Pankreas, iiriner Fistil. 1 50.0 1 500 |2
Toplam 10 50.0 10 500 |20
Travma o
- Atesli silah yaralanma. 8 229 27 771 | 35
Kiint batin travmalari 12 353 22 64.7 |34
Kesici delici alet yarl. 2 54 35 946 |37
Toplam 22 208 84 79.2 | 106
Akut batinlar
intraabd.abse/Peritonit | 7 13.7 44 86.3 | 51
P.Ulkus perforasyonu 6 19.4 25 806 | 31
Digerleri 0 0 70 100 70
Toplam 13 86 139 914 | 152
Malign(Kolorektal, sarkom) 4 9.3 39 90.7 |43
Toplam 4 9.3 39 90.7 {43
lleuslar
Sigmoid kolon volvul. 6 50.0 6 50.0 |12
Stran./inkarsere herni 2 12.5 14 875 |16
Brid ileus 1 8.3 11 91.7 12
Digerleri 0 0 15 100 | 15
Top]am 9 16.4 46 83.6 55
Digerleri
Guatr 2 2.6 75 974 |77
Anorektal hastaliklar 2 34 56 96.6 |58
Nekrotizan fasiitler 2 50.0 2 500 |4
Enterostomili hastalar | 2 10.5 17 895 (19
Ust GiS kanamalan 3 60.0 2 400 |5
Toplam 13 4.4 282 956 | 295

*Tikanma ikterlerinde deliryum orani %51.7(n=15)' dir.

Deliryum gelisen hastalarin etyolojik faktérleri arastinildi. Bunlardan
elektrolit imbalansi, hemen hemen tum tam gruplarinda ytksek bulundu.
Ozellikle fistuller, akut batin ve ileuslarda; sodyum, potasyum ve kaisiyum
anormallikleri dikkati ¢ekti. Hiperbillribinemi; hepatobilier hastaliklarda,
Azotemi; fistlller ve ileuslarda , Metabolik asidoz; travma ve fistlllerde , Anemi;
fistlller ve travmalarda , Hipoalbuminemi; fisttller ve akut batinlarda |,
Hipotansiyon; fistliler, akut batinlar, ileusiar ve travmalarda, Respiratuar

hastaliklar; fistuller, travmalar, karaciger-safra yollari hastaliklari, akut batinlar




Grafik-1:Tanilara gbre deliryum dagilhimi
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ve ileuslarda, Abdominal kompartman sendromu(intraabdominal basing 25 cm
su'dah >); fistlller, akut batinlar ve ileuslarda, Yuksek ates; hepatobilier
hastaliklar, fistlller , travma ve akut batinlarda, infeksiyonlar; fistiller ve akut
batinlarda yliksek oranlarda géraimesi dikkat ¢ekti(bknz. Tablo-12, grafik-2).

Tablo-12:Tanilara ¢

Ore etyolojik faktdrlerin goriilme sikhgi

Sodyum anor. n(%) 7 7 13 7 4 4 9 51(56.7)
Potasyum anor. n(%) |6 10 10 11 3 6 10 56(62.2)
Kalsiyum anor. n(%) 10 16 12 4 6 9 65(72.2)
Metabolik bozukluklar _
Hepatik hastal. n(%) |6 0 4 2 0 0 1 13(14.4)
Hiperbilaribin. n(%) | 15 2 0 1 0 0 0 18(20)
Hiperirisemi n(%) |6 6 2 6 1 6 10 37(41.1)
Metab.asidoz  n(%) |4 5 9 4 2 3 8 35(38.9)
Glikoz anormal n(%) | 3 6 3 6 0 2 5 25(27.8)
Hiperamilazemi n(%) | 3 1 2 3 0 0 0 9(10)
Hipoperfiizyon
Anemi n%) |5 5 19 5 1 0 5 40(44.4)
Hipoalbiimin. n(%) |6 6 6 10 3 4 4 39(43.3)
Hipotansiyon n(%) |8 9 19 11 4 8 10 69(76.7)
Pulmoner hast. n(%) |12 10 19 12 2 9 7 71(78.9)
Kardiak hast. n(%) |4 1 3 2 1 5 4 20022.2)
Abd..kompart. n(%) |1 6 3 11 2 7 2 32(35.6)
Ateg/hipotermi n(%) | 13 = | 10 14 13 3 4 9 66(73.3)
Enfeksiyon  n(%) |1 6 1 8 1 2 6 25(27.8)

Hastalarin tedavisinde, ¢zellikie sebebe yonelik tedavi uygulandi ve
gereksiz tim ilaglar kesildi. E§er hasta kendine, damar yollarina, drenlerine ve
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etrafina zarar verecek gekilde ajite ise, ilave olarak diazepam( 5mg. iv.
baglandi ve gerektigi zaman arttirildi) yada haloperidol ( 6éncelikle im. 5 mg,
acil durumlarda iv. infazyon) uygulandi.

Grafik-2:Etyolojik faktorierin yayginhg:
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Toplam 90 vakanin; 28(%31.1)'ine sebebe ybdnelik tedavi ve diazepam,
12(%13.3)'sine sebebe yonelik tedavi ve haloperidol, 50(%55.6)'sine sadece
sebebe yonelik tedavi uyguland..

Sivi-elektrolit imbalansi ve asidozu olanlarin; elektrolit ve baz aciklar
kan gazlar takibinde duzeltildi. Derin anemisi olanlara; taze tam kan
replasmani, protein-kalori malnutrisyonu olanlara ; TPN(Total parenteral
nutrisyon) velveya enteral beslenme, tikanma ikteri olanlara acil operasyon
ve/veya perkatan drenaj, atesi ylkselenlere; periferik soguk uygulama ve
antipiretikler , enfeksiyonu olanlara; etkene yo6nelik tedavi (Santral vendz.
kateterlerin degistiriimesi, tromboflebit tedavisi, intraabdominal kolleksiyon
varsa drenaj, pndmoni ve Uriner enfeksiyon tedavisi gibi) ve  klitar
antibiograma gore antibioterapi uygulandi.

Solunum fonksiyonlarini bozacak ve oliguriye sebeb olacak kadar artmig
intraabdominal basinci olanlarda, batin gegici olarak agild. Resr;iratuar
hastali§1 olanlara ; bronkodilatatdrler, mukolitik-mukokinetik ajanlar, oksijen
tedavisi , antibioterapi, solunum egzersizleri uygulandi.

Kardiak problemleri olanlara; antiaritmikler, digitaller, vazopressoér

ajanlar uygulandi.YUkselme meylinde azotemisi olanlarda; idrar ¢ikig! takip
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edilerek, CVP kontrolinde iv. mai ve loop dilretikleri(Furosemid) verilerek, tre
ve kreatinin degerleri dusuruida. )

Uygun hastalarin mobilizasyonlarini artirmak, kisi, yer ve zaman
oryantasyonlarini duzeltmek, ajite olanlarin kendilerine zarar vermelerini
6nlemek igin yodun bakimda ayri bir odaya alinarak hasta refakatgilerinden
yardim istendi.

Deliryumlu hastalarin 53(%58.9)'G ex olurken , 27(%30) sifa ile taburcu
oldu. 10(%11.1)'u haliyle(Hasta yakinlarinin istegi Uzerine, evine yada bagka
bir merkeze gétarilen) taburcu oldu. 'Fistuller, travmalar, akut batinlar ve
ileuslarda mortalitenin yuksek olmasi dikkat ¢ekti(bknz. Tablo-1 3,Grafik-3‘ ve 4).

;rablo-13:Deliryum gelisen hastalann prognozian

53(8.9) |

Eksitus n(%) %2(21) T 8(80) 14(636) 7638 %4‘(1100) "'.7:7(::/7.8) 9(69.2)
Haliyle n(%) | 7(36.9) | 1(10) | 148 | 0© | 0@ 00 | 17.7) | 10¢11.1)
Sifa n(%) | 842.1) | 1(10) | 7(31.8) | 6(46.2) | 0(0) | 2(22.2) | 3(23.) | 27(30)

Ameliyat olan hastalarin %60' iInda Postoperatif 1 ile 4. gtnler arasi
deliryum gelisti ve yasayan hastalarin %81'inde deliryum 1 hafta igerisinde
duzeldi. Kaybedilen hastalar ortalama postop. 9. giinde ex oldular.

Grafik-3:Deliryumlu hastalann prognozlan
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Grafik-4:Deliryumiu  ve nondeliryumlu hastalann prognoziarinin
kiyaslamasi
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Yogun bakima yatirilan hastalarda, deliryum geligsenlerle, gelismeyenier
arasinda mortalite  bakimindan fark olup olmadigi arastiriidi. Deliryum
gorilmeyen 728 olgunun 2'si ex oldu. Deliryum gelisen 90 olgunun 53'U ex
oldu. Bunlar arasindaki fark anlamli bulundu(X*=438.78 p<0.0000).
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TARTISMA

Deliryum, kognitif fonksiyonlarda bozulma, hastanin fiziksel durumu ve
homeostazisinin bozuldugunu gdsteren (36), uzamig hastanede kalig suresi,
kot fonksiyonel iyilesme, yiksek mortalite ve komplikasyon oranlari olan (30),
akut beyin yetmezligidir(37,54).

Millar ve Seymour; yasl cerrahi girigim goéren hastalarda, deliryum
sikliginin  %10-14 oldugunu(28,34), Williams'da; yash kalga kingi olan
hastalarda, ameliyat sonrasi %50'lere varan deliryum sikligindan
bahsetmiglerdir(52).

Genel medikal ve cerrahi klini§i hastalarinda; %10-15 oraninda deliryum
geligirken(521), postoperatif désnemde ; pencereli yogun bakimda %18 oraninda
deliryum  gérultrken, penceresiz yogun bakimda %40 oraninda
gorulmustar(53).

Kanser hastalarinda %10-40 oraninda gérilen deliryum sikhgi(31),
terminal kanser hastalarinda %85' lere ¢ikmistir(56). Dubin ve arkadaglan;
postkardiyotomi deliryumunu , vakalarin %13-67' sinde tesbit etmiglerdir(8).

Bizim calismamizda; 818 hastanin 90'inda(%11) deliryum gelisti.
Deliryum gelisen hastalarin; %65.6(n=59)'s| 60 yagindan asagi, %34.4(n=31)'U
60 yas ve yukari yagsta idi. En geng deliryum goriulen hasta 15 yasinda , en
yasl hasta 91 yaginda idi. Yag ortalamasi en dustk olan hastalar , travma ve
guatr hastalar idi (Sirasiyla 31+14.78 ve 25+11.31). En yasl grub, ileuslar
idi(bknz.Tablo-10). Literaturde yapilan galigmalar, genellikle yaglh hastalar
Uzerinde yapilmistir. Yashlik , deliryuma egilimi arttiran faktorlerden
biridir(27,28). Bizim caligmamizdaki deliryum sikiginin dusuk olmasi, 60
yasindan agagi hasta populasyonunun fazla olmasina baglanabilir.

Deliryum gelisenlerin yas ortalamasi  47.57+19.89 iken, deliryum
gelismeyenlerin yas ortalamasi 39.88+17.07 bulundu(t=3.92 p=0.000).

Cinsiyetin erkek olmasi, deliryum egilimini artiran faktérlerdendir(22,45).
Bizim ¢alismamizda , cinsiyet agisindan deliryum gérilen grup ile gérulmeyen
grup arasinda anlamli fark bulunamadl(X2=O.94 p=0.332).

Kishi ve arkadaslarinin yapti§i bir galigmada; acilden yogun bakima
kabul edilen hastalarin %16'sinda deliryum geligsmistir(23). Postoperatif
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bozukluklari etkileyen faktérler; hastanin yogun bakima girmesi, kanama
miktari ve cerrahi girigimin sdresidir(19). Bizim ¢aligmamizda; 404(%49.9)
vaka acilden bagvurdu. Bunlarin 72(%17.8)'sinde deliryum geligti. Acil
vakalarda deliryumun daha sik géralmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(X?=37.91 p<0.000) (bknz.Tablo-8).

Literatiirde, cerrahi mudehale gegiren ve yogun bakimda tedavi géren
hastalarda deliryum meyilinin fazla oldugu tesbit edildi
(12,14,18,19,20,26,36,45,53,56). Klinigimizde ameliyat olan 742 vakanin
75(%10.1)' inde postoperatif deliryum geligirken , ameliyat olmayan 76 vakanin
15(%19.7)'inde deliryum gelisti. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamilt
bulundu. Yani ameliyat olmayanlar arasinda daha yiksek gézlendi.(X>=6.53
p=0.011)(bknz.tablo-9). Ameliyat olmayan grupta deliryumun ytksek
bulunmasi; genel durumu koétl, vital fonksiyonlart genel anestezi ve
operasyonu kaldiramayacak kadar bozuk olan ve oéncelikle medikal tedavi
planlanan hastalarin fazla oimasina baglandi.

Marcantonio ve arkadaglari; deliryum gelisen hastalarda ortalama
hastanede kalis suresini 15 gin , gelismeyenlerde 7 gun olarak tesbit
etmiglerdir. Uzun streli rehabilitasyon deste@i gereken hastalar; deliryum
geligsenlerde %36 iken, gelismeyenlerde %11 bulunmustur(30). Bagka bir
calismada; deliryumlu hastalarin  hastanede kalig sUresi 18.8 gin iken,
deliryumsuz hastalarin 7.3 gun olarak bulunmustur(45). Bizim galigmamizda,
deliryumiu hastalarin ortalama yodun bakimda kalma stresi 11.03+13.94(1-
105) gun iken, ortalama hastanede kalis stresi 15.64+16.52(1-105) gun olarak
bulundu.

Bu calismada deliryum sikli§i, hepatobiliopank. hastaliklarda %12.9,
fistlllerde %50, travmalarda %20.8, akut batinlarda %8.6, ileuslarda %16.4
bulundu.

Schor ve arkadaglari; yatan yagh hastalarda deliryum icin - risk
faktérlerinin - analizini yapmuglar. Hastalarin  %37.4'inde infeksiyon
%16.5'unda kardiak hastalik, %22'sinde respiratuar hastalik, %15.4'Gnde
hipotansiyon, %89'unda ateg/hipotermi, %11'inde sodyum anormalligi,
%11'inde glikoz anormalligi, %19.8'inde Uremi tesbit edilmig(45). Bagka bir
calismada; hastalarin %32'sinde ateg/hipotermi, %26'sinda sodyum
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anormalligi, %70'inde azotemi tesbit edilmis. %32 hastada, sivi-elektrolit
imbalansi tesbit edilmig(14).

Bu caligmada; deliryumlu hastalarin  %63.7'sinde elektrolit imbalansi,
%14.4'Unde hepatik hastalik, %78.9'unda respiratuar hastalik, %22.2'sinde
kardiak hastalik, %41.1'inde azotemi, %20'sinde hiperbilUribinemi, %38.9'unda
metabolik asidoz, %27.8'inde glikoz anormalligi, %44.4'GUnde anemi,
%43.3'Unde  hipoalbuminemi, %76.7'sinde  hipotansiyon, %73.3'Unde
ates/hipotermi, %35.6'sinda abdominal kompartman sendromu, %27.8'inde
enfeksiyon deliryum nedeni olarak tesbit  edildi.

Fisju‘Jllerde; elektrolit imbalansi, azotemi, metabolik asidoz, anemi,
hipoalbUuminemi, ates, infeksiyon, respiratuar hastalik, abdominal kompartman
sendromu, travmalarda; metabolik asidoz, anemi, ates, respiratuar hastalik ve
hipotansiyon, akut  batinlarda; elektrolit  imbalansi, hipotansiyon,
hipoalbiminemi, respiratuar hastalik, ates, infeksiyon, abdominal kompartman
sendromu, ileuslarda; elektrolit imbalansi, azotemi, hipotansiyon, respiratuar ve
kardiak hastaliklar, abdominal kompartman sendromu deliryum etkenleri
arasinda dikkatimizi ¢ekti. Bunun yaninda, elektrolit imbalanst; fistuller, akut
batiniar ve ileuslarda, metabolik problemier; fistillerde, hipoperfliizyon
sebebleri; fisthller, travmalar, akut batinlar ve ileuslarda deliryumun 6énde gelen
sebebleri arasindayd..

Deliryumun etyolojisi karmasik ve multifaktériyeldir. Deliryum tanisi
konan hastalarin %80-95' inde, organik etyolojik faktérier tesbit edilmis, geri
kalan %5-20'sinin  sebebi aydinlatilamamistir(9,22,27). Etyolojik nedenin
saptanmasi, 6zgul tedavinin yapilabilimesi acisindan ¢ok énemlidir. Hipoksemi
yaratan durumlar; pulmoner hastaliklar, ventilasyon bozuklukiari, CO
zehirlenmeleri ve derin anemi gibi nedenlerdir. Hipoglisemiye bagl deliryumda,
hemen her zaman instline bagimli diabet o6ykusu vardir. Hipoglisemiye,
karaciger yetmezlidi olan alkoliklerde sik rastlanir. Beyin perfUzyonunQ tek
bagina yada ek bir etkiyle azaltabilen ¢ok sayida fenomen vardir. Buniar;
hipotansiyon, myokard infarktisinden dolay: azalmis kardiak output, kalb
yetmezligi, aritmiler ve anemi vardir(54).

Metabolik imbalans, sivi-elektrolit imbalansi, ila¢ toksisitesi, kafa

travmas| ve postoperatif durumlar deliryumun sebebleri arasindadir(18,27).
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KOAH'li hastada hipoksi, hiperkapni ve ilag etkilesimleri beyin iglevlerini
bozarak, konflizyonel ve delizyonel durumlara neden olabilir. Hafif derecede
hipoksemik hastalarin %10'unda, orta derecede hipoksemik hastalarin %25'de
ve ileri derecede hipoksemik hastalarin %40'da depresyonla agiklanamayacak
kognitif defisitler bildirilmistir. KOAH'lI hastada delirium geligsince; kan gazlari
6lcuma yapihp, oksijen tedavisine gegilmelidir(2).

Kanser hastalarinda yapilan bir gcalismada; en yaygin subtipin hiperaktif
tip oldugu(%71) ve daha kisa sUreli seyrettigi, daha iyi sonuglar elde edildigi
tespit edilmistir(35). Bizim calismamizda, 61 hastada(%67.8) psikomotor
aktivitede artma, 29 hastada(%32.2) psikomotor aktivitede azalma tespit edildi.

Deliryum tedavisinde kulianilan 6zgdl bir ilag yoktur. Oncelikle, hastanin
sedasyonunu saglamak, nedeni arastirmaya yoénelik temel incelemeleri
yapmak(20, 28, 54) ve neden bulundu ise uygun tedaviye baslamak, hemen
duzeltilemedigi hallerde geri déntgimsliz hasar yaratabilecek olast durumlar
icin énlemier aimak gerekir(28, 50). Ajitasyonun rahatlamasi ve sedasyon i¢in
en uygun kullanilan ilaglar; antipsikotikler (haloperidol, thiothixene ve
droperidol) ve benzodiazepinler (diazepam, oksazepam, lorezepam)'dir(5, 12,
44, 46). Bizim ¢alismamizda; hastalarin 28(%31.1)'ine sebebe ydnelik tedavi ve
diazepam, 12(%13.3)'sine sebebe yoénelik tedavi ve haloperidol tedavisi,
50(%55.6)'sine sadece sebebe ybnelik tedavi uygulandi.

Deliryum gegici bir bozukluktur; kimi zaman aniden, kimi zamanda gunler
yada saatler icinde ortaya ¢ikar. Bir deliryum epizodu genelde kisa
strer(yaklasik bir hafta) (28,54). Deliryumlu hastalarin prognozunda cesitli
olasihiklar vardir; 1-Hastaliktan énceki duruma tam dénts 2-Stupor velveya
komaya ilerleme 3-Noébetler 4-Kronik beyin sendromlan 5-Olim 6-Eslik eden
morbidite ile birlikte 1'den 4'e degisen durumlar(54). Deliryum, ¢cogu kez diger
bozukluklara doénusmeden ¢o6zulir. Farkina varilmayan yada . tedavi
edilmeksizin surlp giden deliryumda geri dénlsimsuz beyin sekelleri ve 6lim
olasthdi fazladir(18, 54). Deliryum, silikla altta yatan ciddi bir hastaligin
isaretidir.

Deliryumiu hastalarda mortalite oranlari, %4-65 iken (6, 14, 22, 27, 28,
30, 40), nondeliryum grubunda %0.3'ddr(30). Bizim ¢alismamizda; deliryumlu

grupta mortalite orani %58.9 iken nondeliriyum grubunda mortalite orani %0.3



olarak bulundu. Fisttller, travmalar, akut batinlar ve ileuslarda mortalite
oranlan yUksek bulundu. Deliryum gelisenlerle geligmeyenler arasinda
mortalite bakimindan fark olup olmadigi arastirildi. Deliryum gelismesi
mortaliteye etkili bir faktoér olarak kabul edildi(X*=438.78 p<0.0000).
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SONUG

Deliryum belirtileri, farkedilmeyecek kadar hafif, yagsami tehdit edecek
kadar ciddi yada bunlarin arasinda bir yerde olabilir.

Beyinin kimyasal ve fiziksel ortamdaki ani degisimlere kéth bir uyumu
oldug@u iyi bilinir(50). Hastanin klinigi gun igcinde degiskendir. Sabahin erken
saatlerinde ve geceleyin daha ciddi ve kétudar. Kognitif fonksiyonlarda
bozuima vardir. Bunlar; biling, yénelim (orientation), algi ve dikkat, bellek, soyut
disinme ve yargilama vyetileridir. Hastanin klinigi; hiperkatif olup kendine
zarar verebilir veya hipoaktif olup gézden kagabilir. Deliryum siklikla altta
yatan fiziki bir hastaligin habercisi ve prognozun kétlaye gittigini goésteren bir
igarettir(18, 27, 54).

Yogun bakim Unitelerinde mortalite ve morbidite riskini artiran ve
hastanede kalig suUresini uzatan bir sendromdur(14,16,17,39). Postoperatif
deliryumu azaltmak veya o6nlemek igin; yuksek riskli hastalarda dikkatii
olunmasi, anesteziolojistlerin intraoperatif moniterizasyonu siki takip etmeleri,
ila¢c dozlarini ayarh tutmalari ve kardiak iskemiden sakinmalari gerekir. Ayrica
postoperatif dénemde, siddetli anemi, sivi elektrolit imbalansi, hipoksemi ve
hipotansiyonun  duzeltiimesi gerekir(30,45). Multidrug  kullanimindan
vazgecilmeli, gereksiz tum ilaglar kesilmeli, ylUksek riskli hastalar spesifik
Unitelerde ve 6zel ekiplerle bakilmahdir(16,30).

Bu nedenlerden dolayr bu tabloyu, her hekimin iyi taniyip, erken

midahale etmesi gerekir.
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OZET

1 ocak 1996 ile 1 ocak 1997 arasi bir yilhk sGre zarfinda, klinigimize
degdisik tanilarla basvuran 818 hasta deliryum agisindan prospektif calisma
protokoltine alindi. Deliryum grubu(n=90) ve kontrol grubu(Nondeliryum grubu,
n=728) ele alindi. Deliryum prevalansi %11 bulundu. Deliryum gelisen
hastalarin ; 56(%62.2)'si erkek, 34(%37.8)'u kadin , gelismeyen hastalarin ;
414(%56.9)0 erkek, 314(%43.1)'0 kadin idi. Cinsiyet agisindan aralarinda
anlamh fark bulunamadi(X’=0.94 p=0.332). Deliryum gelisenlerin  yas
ortalamasi 47.57+19.89, geligmeyenlerin yas ortalamasi 39.88+17.07
bulundu(t=3.92 p=0.000).

Acil vakalarda deliryum daha sik izlendi(X*=37.91 p<0.0000). Ortalama
hastanede yatis sUresi 15.64+16.52(1-105) gun idi. Tikanma ikterlerinde;
%51.7, fistlllerde %50, atesli silah yaralanmalarinda %22.9, kunt batin
travmalarinda %35.3, sigmoid kolon torsiyonlarinda %50, nekrotizan
faciitlerde %50, Ust GiS kanamalarinda %60 oraninda deliryum géruldi.
Deliryumlu hastalarin %63.7'sinde elektrolit imbalansi, %78.9'unda respiratuar
hastalik , %41.1'inde azotemi, %44.4'Unde anemi, %43.3'Unde hipoalblminemi,
%76.7'sinde hipotanéiyon, %73.3'Unde ateg/hipotermi, %38.9'unda metabolik
asidoz etyolojik faktérler olarak tesbit edildi.

Hastalarin; %67.8'inde hiperaktif tip, %32.2'sinde hipoaktif tip
psikomotor aktivite tesbit edildi. Hastalarin %31'ine sebebe ydnelik tedavi ve
diazepam, %13.3'Une sebebe ydnelik tedavi ve haloperidol, %55.6'sinada
sadece sebebe ybnelik tedavi uygulandi.

Deliryumiu grupta mortalite orant %58.9 iken, nondeliryum grubunda
mortalite orani %0.3 bulundu(X?=438.78 p<0.0000).

Sonu¢ olarak; deliryumun multipl etyolojik faktérlerinin oldugu, acil
vakalarda deliryum sikhginin daha fazla oldugu (p<0.0000), morbidite ve
hospitalizasyon stresini arttirdid! ve deliryum gelisenierde mortalitenin daha

yuksek oldugu kanaatine varildi.
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