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Hastanede Yatarak Tedavi Gören Hastalarda
S›k Karfl›lafl›lan Psikiyatrik Bir Sendrom: Deliryum

Delirium: A Frequent Psychiatric Syndrome Encountered in Hospitalized Patients

Cengiz TU⁄LU, Emine YILDIRIM

Deliryum, hastanede yat›r›larak tedavi edilen
hastalarda mortalite ve morbiditeyi art›r›c› etkileri
olan, karmafl›k ve önemli bir t›bbi hastal›kt›r.
Tedavi seyrini ve klinik tabloyu olumsuz etkileme-
si ve olas›l›kla geri dönüfllü oluflu nedeniyle teda-
vi edilmesi gerekir. Bu yüzden, hastanede yatan
hastalarda deliryum tan›nmal› ve anlafl›lmal›; ta-
n›, önleme ve tedavi yöntemleri bilinmelidir. Ma-
kalemizde, bu geçici kognitif hastal›¤›n tan› ve te-
davisiyle ilgili özellikleri ve sorunlar› gözden ge-
çirmeyi amaçlad›k.
Anahtar Sözcükler: Akut hastal›k; kognisiyon bozukluklar›/tan›;
deliryum/tan›/etyoloji/fizyopatoloji; tan›, ay›r›c›; psikomotor per-
formans.

Delirium is a complex and serious medical disor-
der associated with high morbidity and mortality
among hospitalized patients. While it is potential-
ly reversible, it requires prompt medical attention
due to its adverse influence on clinical prognosis.
Therefore, identification of delirium is essential in
hospitalized patients, together with its manifesta-
tions, methods of detection, prevention, and
treatment. This article reviews this transient cog-
nitive disorder on the basis of diagnostic and
therapeutic issues. 
Key Words: Acute disease; cognition disorders/diagnosis; delir-
ium/diagnosis/etiology/physiopathology; diagnosis, differential;
psychomotor performance. 

Deliryum akut ya da subakut bafllang›çl›, ge-
ri dönüflümlü, beyin metabolizma bozuklu¤u
ile belirli ve ço¤ul nöropsikiyatrik bozukluklar›
içeren organik bir beyin sendromudur.[1,2] Dezor-
ganize düflünme ve konuflman›n ve bilinç düze-
yinde de¤iflikliklerin görüldü¤ü bu sendromda
alg›lamada, psikomotor etkinlikte, uyku-uya-
n›kl›k döngüsünde, yönelimde ve bellekte bo-
zulma oluflur.[3]
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Deliryum farkl› flekillerde tan›mlanm›fl ve bu
klinik sendrom için birçok terim önerilmifltir (akut
beyin sendromu, akut beyin yetmezli¤i, akut kon-
füzyonel durum, akut organik psikoz, ekzojen psi-
koz, konfüzyon mental, metabolik ensefalopati,
toksik psikoz, reversibl demans, organik beyin
sendromu, disergastik reaksiyon vb). Bu terimler
bazen efl anlaml› olarak, bazen de farkl› klinik gö-
rünümleri tan›mlamak için kullan›lm›flt›r.[2,4]
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Her iki s›n›fland›rma sistemi de, DSM-III-
R’nin sundu¤u bir de¤iflikli¤i benimsemifltir.
Bu de¤ifliklikle amaçlanan, “organik beyin
bozukluklu¤u” kavram›n› serebral patolojiye
ba¤l› biliflsel bozulmayla birlikte, ruhsal
semptomlar› da kapsayacak flekilde genifllet-
mektir.[8,10,11]

EP‹DEM‹YOLOJ‹

Deliryum üzerine yap›lan epidemiyolojik
çal›flmalar›n say›s› azd›r. Deliryum s›kl›kla
pnömoni, sistemik enfeksiyonlar, do¤ufltan
kalp yetmezli¤i, yüksek atefl, s›v›-elektrolit
dengesizli¤i, inme, cerrahi giriflim sonras›nda
ve alkol ya da ilaç intoksikasyonu gibi du-
rumlarda ortaya ç›kar; ancak görülme s›kl›¤›
kesin olarak bilinmemektedir. Bunun nedeni,
sendromun s›kl›¤› ile ilgili yap›lan çal›flmala-
r›n sistematik çal›flma verileriyle de¤il, daha
çok, davran›fl bozuklu¤u nedeniyle istenen
psikiyatrik konsültasyon verileriyle yap›lma-
s›d›r.[12]

S›kl›k ve yayg›nl›k

Deliryum, genel hastanelerde en s›k karfl›la-
fl›lan ruhsal sendromdur. Baz› araflt›rmac›lar da-
hili ve cerrahi servislerde deliryum görülme s›k-
l›¤›n› %10-15, koroner ve dahili yo¤un bak›m
ünitelerinde %2-30, cerrahi yo¤un bak›m ünite-
lerinde %2-30, yan›k olgular›nda %5-57 aras›n-
da bulmufllard›r.[1] Nokta yayg›nl›¤› %20-25 ara-
s›ndad›r.[2,13]

Risk gruplar›

Deliryum geliflme riski yüksek olan alt›
hasta grubu vard›r. 

• Yafll› hastalar, 

• Kardiyotomi ve cerrahi giriflim geçiren
hastalar, 

• Yan›k hastalar›, 

• Beyin hasar› olan (demans, inme gibi)
hastalar, 

• Madde ba¤›ml›s› veya madde yoksunlu¤u
olan hastalar,

• AIDS (kazan›lm›fl ba¤›fl›kl›k yetmezlik
sendromu) hastalar›.[2]

Latince deliare kökünden türetilen delir-
yum, ‘yoldan ç›km›fl’ anlam›na gelmektedir.
T›bbi literatürde, ilk kez 1. yüzy›lda Celsus
taraf›ndan tan›mlanm›flt›r. Delasiauve (1951)
bu tabloyu konfüzyon mental olarak, Ver-
Wirtheit ve Meynert (1881) ise flaflk›nl›k ola-
rak tan›mlam›fl ve amentia diye isimlendir-
mifltir. Regis (1895) konfüzyonun bir hastal›k
olmad›¤›n› bildirmifl; hemen her zaman en-
feksiyöz veya toksik kökenli oldu¤unu ileri
sürerek, bu sendromun baz› flekillerinin rüya-
ya benzer bir sanr› (délire onirique) ile bera-
ber olmas› üzerinde durmufltur.[5] Engel ve
Romano (1959), rahats›zl›¤›n ayr›nt›l› klinik,
ruhsal özelliklerini ve elektroensefalografi
(EEG) anormalliklerini tan›mlam›fllard›r.[6]

1960’lardan sonra Lipowski, bu sendroma
iliflkin daha kesin ölçütler tan›mlayarak, ‘de-
liryum’ teriminin yayg›nlaflmas›nda önemli
rol oynam›flt›r.[7]

Deliryum, DSM-IV ve ICD-10’da akut bilifl-
sel bozukluk için kullan›lan bir terimdir. Bura-
da, bilinç bozuklulu¤unun her zaman belirgin
olmayabilece¤ine dikkat edilmelidir.[8]

GENEL B‹LG‹LER

“Organik psikiyatri” terimi, s›kl›kla, beyinde
oluflan tümör, yaralanma ya da dejenerasyon gi-
bi yap›sal hastal›klar sonucu ortaya ç›kan psiki-
yatrik bozukluklar› ifade etmek için kullan›l›r.[6]

‘Organik’ terimi, beyinde özgül bir bozuklu¤un
varl›¤›n› gösterir; ancak bu di¤er psikiyatrik bo-
zukluklar›n organik olmad›¤› anlam›na gel-
mez.[9]

Organik beyin sendromlar›, beyin ifllevlerin-
de aksama, yetersizlik veya y›k›m sonucu orta-
ya ç›kan ve ruhsal belirtilerle kendini gösteren
bir hastal›k grubudur ve etyolojik etken daima
organik niteliktedir.[10]

Organik beyin sendromlar›n›n
s›n›fland›r›lmas›

Bu sendromlar, ICD-10 taraf›ndan organik
ve semptomatik ruhsal bozukluk; DSM-IV ta-
raf›ndan deliryum, demans, amnestik ve di-
¤er kognitif bozukluklar olarak ele al›nm›flt›r.
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Deliryumda risk etkenleri aras›nda, ilk s›-
rada yafl ve yap›sal beyin hastal›klar› gelir.
Genifl bir geriatrik grupta, önemli klinik so-
runlar›n art›fl› deliryuma neden olabilmekte-
dir.[14] Yafll›, özellikle de çok ileri yafllardaki
kiflilerde, herhangi bir fiziksel hastal›¤›n te-
davisi için kullan›lmakta olan ilaçlar, serum-
da tedavi edici düzeylerde olsa bile deliryu-
ma neden olabilir. Bunun nedeni, ileri yafllar-
daki kiflilerde birçok ilaç ve toksinin metabo-
lizmas›n›n ve vücuttan at›l›m h›z›n›n azalma-
s›, nörotransmiter sistem ifllevlerinin yavaflla-
mas›d›r.[15]

Kardiyotomi sonras› deliryum geliflme s›k-
l›¤› %32 olarak bildirilmifltir. ‹lerlemifl yafl ve
önceki beyin hasar›n›n yan›nda, kardiyotomi
sonras› deliryum s›kl›¤›n› art›ran risk etken-
leri aras›nda cerrahi giriflimde geçen süre, an-
tikolinerjik ilaçlar›n serum düzeyleri, merke-
zi sinir sisteminde adenilat kinaz düzeyinin
yükselmesi, kardiyak ç›kt›da azalma, cerrahi
ifllemin zok ve karmafl›k olmas›, kompleman
aktivasyonu ve beslenme durumlar› say›labi-
lir.[16]

Genellikle genç eriflkinlerde karfl›lafl›lan
AIDS demans kompleksi, öncelikli olarak
subkortikal yap›larla ilgili semptomlar›n or-
taya ç›kt›¤›, ilerleyici bir organik beyin send-
romudur.[7]

‹lk kez Navia taraf›ndan bildirilen bu yeni
demansiyel sendromun klinik özellikleri ve
nöropatolojisi, AIDS nedeniyle ölen kiflilerin
otopsilerinin incelenmesinden sonra tan›m-
lanm›flt›r. Bu kompleksin erken klinik özel-
likleri, yo¤unlaflma zorlu¤u, psikomotor ya-
vafllama, orta derece motor zay›fl›klar ve
apatidir. Bilgisayarl› beyin tomografisinde
kortikal atrofi ve ventriküler geniflleme gö-
rülür.

Bunun yan›nda çocuklarda, yan›k olgula-
r›nda, kalp veya beyin ameliyat› geçiren has-
talarda, demans hastalar›nda ve madde ba-
¤›ml›s› kiflilerde deliryum geliflme riski yük-
sektir.[15]

F‹ZYOPATOLOJ‹

Deliryumun oluflumunda üç farkl› fizyopa-
tolojik mekanizma bildirilmifltir: 

1) Alkol, barbitürat ya da sedatif-hipnotik
ilaç yoksunlu¤u ve bir kronik intoksikasyon
dönemi, deliryumun en s›k görülen nedenle-
rindendir. Bu ilaçlar merkezi sinir sisteminin
(MSS) belirli bölgelerinde güçlü bir depresan
etki gösterir. ‹lac›n geri çekilmesinden sonra
bu bölgelerde oluflan afl›r› etkinlik ve sal›n›m,
deliryumun ortaya ç›kma nedeni olarak varsa-
y›l›r.

2) Bakteriyel enfeksiyonlar, toksik ensefalo-
patiler ya da atropin veya skopolamin gibi ilaç-
larla ortaya ç›kan deliryum, beynin baz› bölge-
lerinde toksik veya kimyasal etkenlerin do¤ru-
dan etkisi sonucu oluflabilir. 

3) Temporal lob travmas› ya da Herpes simp-
leks ensefaliti gibi y›k›c› lezyonlar, bu bölgelerin
bir k›sm›nda ifllev bozuklu¤una neden olarak
deliryuma yol açabilir.[17]

Deliryum, diensefalonun afl›r› bir yan›t›
gibi görünmektedir. Deliryum olgular›nda,
s›kl›kla kanda osmotik bas›nç de¤ifliklikleri
görülür. S›kl›kla osmotik hipertoni belirlenir.
Buna ba¤l› olarak, hipotalamusun afl›r› uya-
r›lmas› sonucu hiperkatabolizma ve üre art›-
fl› sonucu dehidratasyon oluflur. Sonuçta, si-
nir hücresi yeterli oksijen ve glikoz alamaz
hale gelir. Böylece, beyin ifllevleri bozulur ve
komaya kadar giden bilinç bozukluklar›
oluflur.[5]

Deliryum ve konfüzyonun etyolojisi s›k-
l›kla tek bir yerel lezyondan kaynaklanmaz.
Nöronal metabolizma ya da membran stabili-
tesinde yayg›n bir bozukluk vard›r. Deliryu-
mun nöropatolojisi altta yatan hastal›k tara-
f›ndan belirlenir. Bu nedenle, deliryumun
oluflumunda tek bir bölge kolayca saptana-
maz. Özellikle deliryumda belirlenen dikkat
bozuklu¤unda, frontal lobun önemli oldu¤u
kabul edilmektedir. Bilinç ve dikkati, yayg›n
olarak kullan›lan bir madde ya da kafa içi ba-
s›nc›n artmas› etkileyebilir. Dikkat ile ilgili ifl-
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levlerde daha bask›n olan sa¤ yar›kürenin
lezyonlar›, deliryuma daha s›k neden olmak-
tad›r.[18]

Beyin sap›ndaki retiküler yap›, orta beyin ve
orta talamik çekirdek uyan›kl›k ve dikkatin
oluflturuldu¤u yerlerdir. Bu da, di¤er aksiyel
yap›larla (lokus seruleus, rafe nukleusu, mezo-
limbik bölge, bazal çekirdek) yak›n ba¤lant›
içindedir. Bu sistemlerdeki çeflitli lezyonlar dik-
kat, bilinç ve uyku-uyan›kl›k döngüsü bozukla-
r›yla iliflkilidir.[19]

Sedatif ve hipnotikler, GABA reseptörle-
rinde inhibitör etkiyi kolaylaflt›r›r. Bu madde-
lerin yoksunlu¤unda, GABA’erjik iletimde
bir ‘down regülasyon’ olufltu¤u varsay›l›r;
eksitatör nöronal iletinin üstünlük kazanmas›
sonucu, sempatik hiperaktivite ve epileptik
nöbetlerin geliflmesine yatk›nl›k ile belirli hi-
peraktif deliryum tablosu ortaya ç›kar. Hipo-
aktif deliryumlu hastalara zaman zaman dep-
resyon, katatoni veya demans fleklinde yanl›fl
tan›lar›n kondu¤u görülmektedir.[20]

Birçok deliryum tablosu, beyindeki koli-
nerjik iletinin inhibisyonuna ba¤l›d›r. Koliner-
jik etkinlik, bellek ve di¤er biliflsel ifllevlerin
sürdürülmesinde önemli rol oynar. Alzheimer
hastal›¤›nda çok belirgin, sa¤l›kl› yafll›larda
›l›ml› düzeyde olan kolinerjik iletimdeki azal-
ma, deliryum geliflimi için büyük bir risk olufl-
turabilir.[21]

Noradrenerjik ve serotonerjik nörotrans-
mitterlerin bulundu¤u mezoensefalik mer-
kez, uyku-uyan›kl›k döngüsünü düzenler. Bu
döngü, metabolik ensefalopatide bozulabi-
lir.[19]

Dopaminerjik iletinin azalmas› da delir-
yum geliflimini etkileyebilir. Karbamazepin
ve lityum gibi dopamin A reseptör duyarl›l›-
¤›n› etkileyen veya düflüren ilaçlar, dopamin
A reseptör blokuna ba¤l› olarak toksisiteyi
art›r›r.[18]

Deliryum nedeniyle ölen kiflilerin yap›lan
otopsilerinde, mikroskobik ve makroskobik
incelemelerde herhangi bir patoloji saptanma-

m›flt›r. Bu durum, deliryumun MSS’nin her
düzeyinde, nöronal ifllevin ani yitimi sonucu
olufltu¤una iliflkin görüflleri desteklemekte-
dir.[21]

ETYOLOJ‹

Deliryumun geliflimini haz›rlayan etkenler
üç gruba ayr›labilir:[13]

(i) Haz›rlay›c› etkenler. Yap›sal beyin hasta-
l›¤›n›n bulunmas›, geçirilmifl deliryum, 60 ya-
fl›n üzerinde olma, alkol-madde ba¤›ml›l›¤›,
kronik hastal›klar.

(ii) Yatk›nlaflt›r›c› etkenler. ‹ntoksikasyon,
yoksunluk (ilaç, alkol, madde), s›v›-elektrolit ve
beslenme dengesizli¤i, enfeksiyon, nörolojik
hastal›klar (epilepsi, inme gibi), paraneoplastik
sendrom.

(iii) Kolaylaflt›r›c› etkenler. Alg›sal yüklenme
ya da yoksunluk, benlik yetersizli¤i, korku, bu-
nalt›, uyku yoksunlu¤u.

Yafl grubuna göre, deliryuma yol açan etken-
lerin da¤›l›m› afla¤›daki flekildedir:

Çocuklarda, çocukluk ça¤› enfeksiyonlar› ve
atefl, intoksikasyon, epilepsi ve travma. 

Ergen ve genç eriflkinlerde, intoksikasyon,
ilaç yoksunlu¤u, kafa travmas›, enfeksiyon ve
cerrahi giriflimler. 

Orta yaflta, alkol ya da sedatif ilaç yoksun-
lu¤u, endüstriyel toksinlere maruz kalma, en-
sefalopati, kardiyovasküler bozukluklar, kötü
beslenme, endokrin bozukluklar› ve neop-
lazmlar. 

‹leri yaflta, serebrovasküler hastal›klar, seda-
tif ilaç yoksunlu¤u, kardiyak aritmiler, kalp ve
di¤er organ yetmezlikleri.[19]

TANI VE KL‹N‹K 
ÖZELL‹KLER

A. Tan› 

1. DSM-IV’e göre deliryumun özgül tan› öl-
çütleri Tablo 1’de özetlenmifltir.[8]

2. Mental durum muayenesi: Deliryum tan›-
s› için biliflsel yetilerin de¤erlendirilmesi önem
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tafl›maktad›r. Deliryum için s›kl›kla belirleyici
olan özellikler flunlard›r:

• Bilinç, yani d›fl uyaranlara karfl› uyan›kl›k
gün içinde dalgalanma gösterir. Deliryumlu
hastalar›n bilinci genellikle bulan›kt›r.[22]

• Dikkat her zaman bozuktur; tipik olarak
gün içinde dalgalanma gösterir. Hastalar›n dik-
kati sürdürme, odaklama ve yer de¤ifltirme ye-
tene¤inde azalma görülür.[23]

• Alg› bozukluklar› yanl›fl yorumlama, ya-
n›lsama ya da varsan› fleklindedir. Duyusal
yan›lsamalar en s›k görsel, ard›ndan dokun-
sal (taktil) niteliktedir. Son derece canl› olan
bu varsan›lar, benli¤i rahats›z eder (egodisto-
nik). Deliryumlu hastalar varsan›lar›n içeri¤i-
ne göre duygusal ve davran›flsal tepkiler gös-
terebilir.[15]

• Zaman, yer ve kifliye olan yönelim, s›kl›kla
gece bozulur.[12]

• Bellek ifllevleri h›zla azal›r (genellikle sa-
at ve günler içinde) ve k›sa sürer (genellikle
gün ve haftalar).[7] Hesap yapma, anlama, yeni
bilgileri ö¤renme konusunda belirgin bozuk-
luk vard›r. Aleksi, disfazi, apraksi, agrafi ve
agnozi oluflabilir. Disgrafi erken ve duyarl› bir
bulgudur.[18]

B. Klinik özellikler

1. Nörolojik: Deliryumlu hastalarda tre-
mor, miyoklonus ve asteriksis oluflabilir. Bu
bulgular genellikle karaci¤er ve böbrek yet-

mezli¤inin oldu¤u hastalarda ortaya ç›kar.
Hiperrefleksi, ataksi, dizartri, inkontinans,
disgrafi, disnomi ve apati gibi bulgular da
görülebilir.[13,24]

2. Otonomik, hipotalamik: Deliryumda, he-
men hemen tüm otonomik ifllev bozukluklar›
görülebilir. Solukluk, k›zar›kl›k, terleme, mi-
yozis, midriyazis, ciltte kuruluk, taflikardi,
bradikardi, hipertasiyon, hipotansiyon, hiper-
termi, hipotermi, bulant›, kusma, ishal, kab›z-
l›k ve inkontinans oluflabilir. Psikiyatrik bir
bozuklukta belirgin bir otonomik ifllev bozuk-
lu¤unun bulunmas› deliryumu akla getirmeli-
dir. Uyku-uyan›kl›k döngüsünün bozulmas›na
ba¤l› sirkadiyen ritm bozukluklar› da görül-
mektedir.[18]

3. Psikiyatrik: Bilinç sislenmesi ve a¤›r alg›
bozuklu¤u nedeniyle hastan›n flaflk›n bir ifadesi
vard›r. Anlams›z ve amaçs›z hareketler yapabi-
lir. Gün içinde düzelme görülebildi¤inden, de-
¤erlendirme s›ras›nda hastan›n davran›fl ve gö-
rünümünde belirgin bir bozukluk göze çarpma-
yabilir.[9]

Psikotik özellikler, düflünce ak›fl› ve içeri¤i
bozulur. Hastalar›n ça¤r›fl›m› bozuktur; konu-
dan konuya atlamalar ve bloklar görülebilir.
Düflünce içeri¤i incelendi¤inde çeflitli sanr›lar
saptanabilir. Paranoid ve perseküsyon sanr›lar›
s›k görülür.[5] Görsel yan›lsama ve varsan›lar so-
nucunda hastada korku, k›zg›nl›k ve ajitasyon
ortaya ç›kabilir.[1]
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Tablo 1. DSM-IV deliryum tan› ölçütleri

A. Dikkati belirli bir konu üzerinde odaklama, sürdürme ya da yeni bir konuya
kayd›rma yetisinde azalma ile birlikte bilinç bozuklu¤u (çevrede olup bitene
uyan›kl›k düzeyinin azalmas›).

B. Daha önceden var olan, yerleflik ya da geliflen demans ile aç›klanamayan alg›
bozuklu¤unun ortaya ç›kmas› ya da biliflsel de¤ifliklik (bellek, yönelim, dil
bozuklu¤u gibi) olmas›.

C. Bu bozuklu¤un k›sa bir süre içinde geliflmesi (genellikle saatler ya da günler
içinde) ve gün içinde dalgalanmalar gösterme e¤ilimi tafl›mas›.

D. Öykü, fizik muayene ya da laboratuvar bulgular›ndan elde edilen verilerde, bu
bozuklu¤un genel t›bbi bir durumun do¤rudan fizyolojik etkilerine ba¤l›
oldu¤una iliflkin kan›tlar bulunmas›.
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Deliryumdaki duygudurumu, genellikle
yan›lsamalar, sanr›lar ve varsan›lar ile uyum-
ludur. Duygulan›m oldukça de¤iflkendir. De-
liryumlu hastalarda anksiyete, korku, depres-
yon, öfori, huzursuzluk, k›zg›nl›k ve apati ile
s›k karfl›lafl›l›r. Ba¤›rma, yard›m ça¤›rma,
sövme, homurdanma ve inleme, deliryumlu
bir hastada bozulmufl duygulan›m›n d›fla
yans›mas›d›r.[16]

C. Laboratuvar

Psikiyatrik belirtilerin ön planda oldu¤u
hastalarda, psikiyatrik belirtilerin veya klinik
seyrin atipik özellikler göstermesi ve özellik-
le biliflsel ifllev bozukluklar›n›n klinik tabloya
efllik etmesi halinde organisite üzerinde dur-
mak gerekir. Bilgisayarl› beyin tomografisi
incelemesi ile subdural hematom, serebral in-
farkt, serebral kalsifikasyon ve atrofi saptana-
bilir.[25]

Deliryumda, biliflsel yetilerdeki bozukluk
ile iliflkili olarak, EEG ve kantitatif EEG’de
yavafl-dalga aktivitesinde azalma, alfa aktivi-
tesinde artma görülür.[26] Genellikle temel
EEG ritminde iki tarafl› yayg›n yavafllama iz-
lenir. Bununla birlikte, alkol veya sedatif-hip-
notik yoksunlu¤una ba¤l› geliflen deliryumda
düflük voltaj ve h›zl› aktivite de görülebilir.[27]

Bu durum genellikle artm›fl uyan›kl›kla bir-
likte hiperaktif ve ajite hastalarda ortaya ç›k-
maktad›r. Elektroensefalografi bulgular› de-
liryumun fliddeti ile ba¤›nt›l›d›r. Deliryum
geri dönüfllü oldu¤u oranda, EEG bulgular›
da geri dönüfllüdür. Elektroensefalografi de-
¤iflikliklerinin, altta yatan özgün hastal›k sü-
reçlerinden ba¤›ms›z oldu¤u ve klinik iyilefl-
menin EEG bulgular›na yans›d›¤› düflünül-
mektedir.[16]

AYIRICI TANI

1. Psikiyatrik bozukluklar

Deliryum di¤er önemli psikiyatrik bozuk-
luklardan ay›rt edilmelidir; bunun için risk et-
kenleri, öykü, h›zl› bafllang›ç, hastal›¤›n seyri,
iliflkili semptomlar ve olas› nedenler göz önüne
al›n›r.

fiizofreni görülmesi nadirdir ve 50 yafl›ndan
sonra bafllama özelli¤i gösterir. Konuflma genel-
likle dizartrik veya mutistik de¤ildir. ‹flitsel var-
san›lar, görsel varsan›lardan daha s›k görülür.
Yönelim bozuklu¤u s›k de¤ildir ve bellek ol-
dukça iyidir. Semptomlar genellikle deliryum-
da oldu¤u gibi gün içinde kötüleflmez. fiizofre-
nik kifli, aile üyesi olmayan bir kifliyi, aile üye-
siyle yer de¤ifltirmifl ya da onun taklidi olarak
alg›layabilir (Capgras sendromu). Deliryum
hastas›, aile üyesi olan bir kifliyi, s›kl›kla yaban-
c› olarak alg›lar.[22]

Deliryumlu hastalarda duygudurum de¤i-
flikliklerinin s›k gözlenmesi nedeniyle, bunla-
r›n psikotik özellikli duygudurum bozukluk-
lar›ndan ay›rt edilmeleri gerekir.[22] Apati, çe-
kilme, biliflsel yetilerde azalma hem depres-
yon, hem de deliryumda izlenen belirtilerdir.
Deliryumda kendini suçlama ve depresyo-
nun di¤er tipik belirtileri (de¤ersizlik duygu-
su, karamsarl›k, özk›y›m düflüncesi) olmaz.
Depresyonda gerçek bir bellek bozuklu¤u
yoktur. Unutkanl›k a¤›r bir üzüntü, s›k›nt› ve
dikkat azalmas›na ba¤l›d›r.[9,18] Manik atakta
afl›r› nefle, taflk›nl›k ya da k›zg›nl›k, öfke tar-
z›nda duygudurumu vard›r; deliryumda
rastlanmayan bir flekilde benlik sayg›s›nda
(megalomani) ve cinsel dürtülerde art›fl göz-
lenir.[28]

Konversiyon bozukluklar›nda klinik tablo-
nun seyri de¤iflken de¤ildir, uyku-uyan›kl›k
döngüsü bozulmaz, çevreye karfl› bilinç ve
uyan›kl›k düzeyinde de¤ifliklikler görülmez.
Yönelim genellikle korunmufltur. Yan›lsama
genellikle yoktur; olursa da teatral özellik ta-
fl›r.[10] Dissosiatif füg’ün özellikleri birdenbire
ortaya ç›kan epizodik bellek kayb›, kimlik
kayb› ve seyahat etmedir. Dissosiatif amnezi-
nin temel özelli¤i, önemli kiflisel bilgilerin ha-
t›rlanmas›nda aniden ortaya ç›kan yetersizlik-
tir. Bu hastalarda flaflk›nl›k, amaçs›z gezinme-
ler, yönelim ve bellek bozuklu¤u gözlenebil-
mektedir.[29]

Temaruz (simülasyon) ve yapay bozukluk-
ta klinik tablo atipiktir. Görünürdeki biliflsel
bozukluk ile iliflkili herhangi bir t›bbi duru-
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mun olmamas›, ay›r›c› tan›da önemli özellik-
lerdir.[15]

2. Demans: Ay›rt edici özellikleri Tablo 2’de
özetlenmifltir.[30]

3. Deliryumun ay›r›c› tan›s›nda acil durum-
lar: 

Wernicke ensefalopatisi: Ataksi, oftalmopleji,
alkol kullan›m öyküsü, ortalama eritrosit hac-
minde art›fl, artm›fl sempatik aktivite (terleme,
nab›z ve kan bas›nc›nda yükselme). 

Hipertansif ensefalopati: Kan bas›nc›nda
yükselme, papil ödemi.

Hipoglisemi: ‹nsüline ba¤l› diabetes mellitus
öyküsü, kan glikoz düzeyinde azalma.

Hipoksemi: Arteriyel kan bas›nc›nda azalma
(düflük pO2), akci¤er hastal›¤› öyküsü.

Merkezi sinir sistemi hipoperfüzyonu:
Azalm›fl kardiyak ç›kt› (miyokard infarktüsü,
aritmi, kalp yetmezli¤i), düflük hematokrit
düzeyi.

‹ntrakraniyal kanama: Bilinç kayb› öyküsü,
fokal nörolojik bulgular.

Menenjit / ensefalit: Menenjiyal bulgular, lö-
kositoz, atefl, viral prodrom belirtileri.

Zehirler/ilaçlar: Zehirlenme bulgular› (pupil
anormalli¤i, nistagmus, ataksi gibi). Deliryuma
neden olabilecek ilaç kullan›m öyküsü.[31]

TEDAV‹

A. Genel yaklafl›m

Hekimin ilk görevi, tüpleri, resusitasyon
araçlar›n› sökecek kadar ajite bir hastan›n ken-
dine ve baflkalar›na zarar vermesinin önüne
geçmektir. Bu koflullarda, hastan›n hareketleri
deriden yap›lm›fl araçlarla s›n›rland›r›lmal›d›r.
Güvenlik sa¤land›ktan sonra hastan›n mental
durumu h›zl› ve eksiksiz bir biçimde de¤erlen-
dirilmelidir. 

Hasta yeterince sakinse, tabloyu kar›flt›r-
mamak için nöroleptik ve sedatif uygulama-
dan önce muayene yapmak daha do¤rudur;
ancak, çok ajite ise h›zl› sedasyon sa¤lamak
gerekir. 

Hastan›n yaflamsal ifllevleri ölçülmeli; siya-
noz, aritmi gibi acil giriflim gerektiren durumlar
de¤erlendirilmelidir. Acil laboratuvar inceleme-
leri (elektrolit, fleker, üre, magnezyum, karaci-
¤er fonksiyon testleri, arteriyel kan gazlar›) is-
tenmelidir. Klinik duruma göre EKG, radyogra-
fi, bilgisayarl› tomografi ya da lomber ponksi-
yon gibi incelemeler yap›lmal›d›r. Hastan›n afl›-

Tablo 2. Deliryum ve demans›n ay›r›c› belirtileri

Deliryum Demans

Nitelik Akut hastal›k Kronik hastal›k
Bafllang›ç H›zl› Sinsi
Süre Günler, haftalar Aylar, y›llar
Seyir Gün içinde dalgalanma Kronikleflme
Bilinç Aç›l›p, kapanmalar Aç›k
Duygulan›m Endifleli, huzursuz De¤iflken
Yönelim Bozuk Bafllang›çta tam
Düflünce S›kl›kla bozuk Yavafllam›fl
Bellek Yak›n bellek bozuk Yak›n ve uzak bellek bozuk
Alg›lama Varsan›lar s›k Varsan›lar seyrek
Psikomotor etkinlik Retarde, ajite Normal
Uyku-uyan›kl›k döngüsü Bozuk Bozukluk daha az
Dikkat S›kl›kla bozuk Bozukluk daha az
‹yileflme S›kl›kla iyileflir S›kl›kla iyileflmez 
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r› uyar›lmas›n› önlemek için ziyaretçi say›s› s›-
n›rland›r›lmal›d›r. Hastan›n sürekli olarak ve
ayn› tedavi ekibince izlenmesi daha uygun bir
yoldur.[32]

B. Etyolojik tedavi

Etyolojik tedavi, altta yatan nedene yöne-
liktir. Deliryuma ça¤dafl yaklafl›m›n iki ana
bilefleni vard›r. Birincisi, altta yatan nedeni
t›bbi ya da cerrahi müdahale ile belirlemek
ya da d›fllamakt›r. Buna paralel olarak uygu-
lanacak ikinci tedavi ise, genel semptomatik
ve destekleyici tedavinin (yeterli uyku, din-
lenme, beslenme, s›v› ve elektrolit deste¤ini-
nin) sa¤lanmas›d›r.[33]

C. Semptomatik tedavi

Alkol, barbitürat, benzodiazepin yoksun-
lu¤una ba¤l› geliflen deliryumda hastaya uy-
gulanacak tedavinin özgül olmas› gerekir.
Yoksunluk septomlar›n›n erken tedavi edil-
mesi, deliryum ve nöbet geliflme s›kl›¤›n›
azaltabilir. Bu amaçla, mevcut tüm benzodi-
azepinlar kullan›labilir.[4] Bu ilaçlar›n kalp ve
solunum üzerine etkileri hafif olmas›na kar-
fl›n, antipsikotiklere göre daha sedatif etki
göstermeleri nedeniyle, hastalar›n bilinç du-
rumlar› bozulabilir. Diazepam, klordiazepok-
sit ve lorazepam›n parenteral kullan›m form-
lar› vard›r. Uygun kontrol sa¤lan›ncaya ka-

dar, bafllang›ç dozu olarak 10 mg diazepam
intravenöz olarak verilir; al›nan klinik yan›ta
göre bir-iki saatte bir doz ayarlan›r. Hastayla
yeterli düzeyde bir iflbirli¤i kuruldu¤unda
ilaçlar›n a¤›zdan verilmesine geçilebilir.[16] Se-
datif-hipnotik ilaç yoksunlu¤unda fenobarbi-
tal, alkol yoksunlu¤unda benzodiazepinler
seçilmelidir.[32]

Deliryumda düflük dozda antipsikotik
ilaçlar s›k kullan›lmaktad›r. Haloperidol
(Tablo 3) ya da trifluoperazine (1-4 mg/gün)
gibi güçlü antipsikotiklerin ajitasyon, kont-
rolsüz davran›fllar ve ortostatik hipotansi-
yonla seyretmeyen konfüzyon üzerinde etki-
leri fazlad›r.

Perfenazin (2-8 mg/gün), tiotiksen (2-10
mg/gün) ya da loksapin (5-10 mg/gün) gibi
güçlü ilaçlar ekstrapiramidal sisteme ait yan
etkiler; tioridazin gibi daha düflük etkiye sa-
hip ilaçlar ise antikolinerjik yan etkiler olufltu-
rurlar.

Lorazepam (1-6 mg/gün) gibi benzodiaze-
pinler tek bafl›na ya da antipsikotiklerle birlikte
kullan›labilir; ancak konfüzyona yol açma risk-
leri vard›r. Düflük doz antikonvülzan ilaçlar ve
metilfenidat, kronik ya da tekrarlay›c› delir-
yumda kullan›labilir.
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Ajitasyon düzeyi Bafllama dozu

Hafif 0.5-2 mg
Orta 2-5 mg
A¤›r 5-10 mg

1. Yafll› hastalarda bafllama dozu 0.5-2 mg
2. Dozlar aras› bekleme süresi 30 dakika
3. Ajitasyon sürmekteyse önceki doz iki kat›na ç›kar›l›r.
4. Üç dozdan sonra, 0.5-1 mg lorazepam eflzamanl› olarak ‹.V verilir ya da

her 30 dakikada bir haloperidol ve lorezapam de¤ifltirilerek verilir.
5. Hasta sakinleflince toplam haloperidol miktar› hesaplan›r ve sonraki 24

saat içinde ayn› miktar verilir.
6. Hasta sakin kal›yorsa her 24 saatte bir, doz %50 azalt›l›r.
7. Oral doz intravenöz dozun iki kat›d›r.

Tablo 3. Deliryumda sedasyon amaçl› haloperidol kullan›m rehberi
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SONUÇ
Deliryum, hastanede yatarak tedavi görmek-

te olan hastalarda önemli bir t›bbi sorundur. Si-
lik semptomlar›n (hipoaktif) görüldü¤ü biçi-
min, belirgin semptomlar›n (hiperaktif) görül-
dü¤ü biçimine oranla daha kolay gözden kaça-
bilece¤i unutulmamal›d›r. Yatarak tedavi gören
hastalarda (kronik hastal›k ya da cerrahi giriflim
sonras›) bu sendromun geliflebilece¤i konusun-
da haz›rl›kl› olmak, gereken önlemleri almak ve
ortaya ç›kt›¤›nda tedavisini düzenlemek, as›l
hastal›¤›n tedavi sürecini de olumlu etkileye-
cektir.
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