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DELİRYUM

Tan›m

Deliryum; kognitif fonksiyonlarda, dikkatte ve duygu

durumunda akut başlang›çl› ve dalgalanmalarla sey-

reden klinik bozukluktur. Akut başlang›çl› olmas›,

dalgalanmalarla seyretmesi ve geri dönebilen bilinç

değişikliğine sebep olmas› ve her zaman altta yatan

medikal bir nedene bağl› oluşmas› önemli özelliğidir.

Deliryum her hastada gelişebilmekle birlikte, hasta-

l›k şiddetinin ve k›r›lganl›ğ›n artt›ğ› geriatrik popü-

lasyonda s›kl›kla karş›m›za ç›kmaktad›r. Özellikle

demans› olan k›r›lgan yaşl›larda altta yatan ciddi me-

dikal bir problemin ilk belirtisi deliryum olabilir. De-

liryum multifaktöriyel etkileşimler sonucu oluşan

önemli geriatrik sendromlardan biridir.

Epidemiyoloji

Deliryum, hospitalize yaşl› hastalardaki en s›k komp-

likasyonlardan biridir (1). Acil servisler ve akut ba-

k›m veren servisler deliryum tablosunun en çok göz-

lendiği yerlerdir.

Deliryum geliştiren hastalar›n %35-50’si 65 yaş ve üze-

rindedir. Hastaneye kabulde hastalar›n %15-20’sinde

deliryum saptanmaktad›r. Hospitalizasyon s›ras›nda

bu oran %25-60’a ç›kmaktad›r. En s›k deliryum tab-

losu gözlenen hastalar cerrahi uygulanan hastalar ve

yoğun bak›m hastalar›d›r. Postoperatif dönemde,

özellikle de ortopedik cerrahiler sonras›nda, %35-60

hastada deliryum gelişmektedir. Bu oran yoğun ba-

k›m hastalar›nda %80’lere ulaşmaktad›r (2).

Bak›m evinde kalan 75 yaş üstü hastalar›n %60’›nda

herhangi bir dönemde deliryum gelişebilmektedir.

Bu oran terminal kanseri olan veya AIDS olan hasta-

larda %25-85’tir (3).

Önemi

Deliryum tablosu geliştiren hastalar›n %30-60’› tan›

alamamaktad›r. Deliryum geliştiren hastalarda hasta-

nede kal›ş süresi uzamakta, fonksiyonel kapasite azal-

makta ve maliyet artmaktad›r. Bu hastalarda üç-beş kat

mortalite art›ş› (mortalite %10-65) saptanm›şt›r (4).

Yine bu hastalarda %25-55’e varabilen oranlarda kal›-

c› haf›za bozukluğu gelişebilmektedir. Deliryum geliş-

tiren hastalarda bas› yaralar›, düşme ve pnömoni daha

s›k gelişmekte ve bak›m evine yerleştirilme oranlar›

beş kat artmaktad›r (5,6). Yoğun bak›m ünitesinde ya-

p›lan bir çal›şmada mekanik ventilatördeki hastalarda

alt› ayl›k mortalite ve daha uzun hospitalizasyon için

deliryum bağ›ms›z risk faktörü olarak bulunmuştur

(2). Deliryum oranlar› tüm dünyada sağl›k hizmeti ka-

litesinin bir göstergesi olarak kabul edilmektedir (7).

Patofizyoloji

Deliryum tablosunun patofizyolojisi henüz tam olarak

anlaş›lamam›şt›r. Beynin hem kortikal hem de subkor-

tikal bölgeleri tutulmuştur, fakat anatomik olarak ya-

p›sal bir defekt yoktur. Deliryum geliştiren hastalarda

beyinde yap›sal değil fonksiyonel bir bozukluk oluştu-

ğu düşünülmektedir. Laboratuvar ve görüntüleme tet-

kiklerinde patofizyolojiyi aç›klayabilecek spesifik bir

bulgu saptanmam›şt›r. Elektroensefalografi (EEG)’de

kortikal zemin aktivitesinde global yavaşlama görülür.

Fizyolojik değerlendirmelerde serebral oksidatif meta-
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bolizmada azalma saptanm›şt›r. Kolinerjik iletimde de

bozulma olduğu düşünülmektedir.

Esas olarak retiküler aktive edici sistem sorumlu tu-

tulmaktad›r. Tutulan bölgeler; prefrontal, fusiform

ve posterior pariyetal korteks, talamus ve bazal gang-

lionlard›r (8).

Deliryum patofizyolojisinden birden çok nörotrans-

mitterin sorumlu olduğu düşünülmektedir. Bunlar

içinde en çok suçlananlar aşağ›da görülmektedir: 

• Asetilkolin (antikolinerjik ilaçlar, kolinerjik uyar›-

da azalma), 

• Serotonin, 

• Dopamin art›ş›, 

• GABA (hepatik ensefalopati, glutamin ve glutamat

yüksekliği), 

• β endorfinde azalma (glukokortikoidler sebep olabilir),

• Histamin (antihistaminikler). 

Etyoloji

Deliryum etyolojisi multifaktöriyeldir; genellikle

predispozan faktörlere sahip hastada, presipite eden

faktörlerin eklenmesi ve predispoze ve presipite eden

faktörlerin etkileşimi sonucu oluşur. Bu faktörlerden

en s›k görülenleri Tablo 1’de verilmiştir. Örnek ola-

rak demans› veya altta yatan ciddi bir hastal›ğ› olan

hastaya uyku problemi nedeniyle tek doz sedatif ilaç

verilmesi deliryuma neden olabilir. Bunun tersine

altta yatan hiçbir hastal›ğ› olmayan kişinin çoklu pre-

sipitan faktöre maruz kalmas› (genel anestezi, majör

cerrahi, multipl psikoaktif ilaç, immobilizasyon ve

infeksiyon gibi) da deliryuma neden olabilir.

Predispoze edici faktörler aras›nda ileri yaş önemli bir

yere sahiptir, bu da başka ciddi bir predispozan faktö-

rü olmayan geriatrik hastalarda bile deliryum tablosu

gelişebilmesini aç›klamaktad›r. İleri yaş hastalarda

altta yatan hastal›klar›n çokluğu polifarmasiye neden

olmaktad›r, yine bu grup hastada reçetesiz kullan›lan

ilaç say›s› da fazlad›r. Belli ilaç gruplar›n›n deliryuma

daha s›k neden olduğu gösterilmişse de ilaç grubun-

dan bağ›ms›z olarak çoklu ilaç kullan›m› önemli bir

risk faktörüdür. Polifarmasi hem predispoze edici

hem de presipite edici faktör olarak deliryum gelişti-

ren her hastada mutlaka akla gelmelidir.

Altta yatan hastal›klar aras›nda; kardiyopulmoner

hastal›klar, organ yetmezlikleri (böbrek, karaciğer),

malnütrisyon, hipoalbuminemi, santral sinir sistemi

hastal›ğ›, görme-işitme problemleri, dehidratasyon,

mevcut beyin hasar› ya da kognitif bozukluk, birden

fazla, kontrol alt›nda olmayan medikal problem ve

sosyal çekilme say›labilir. Demans› olan hastalarda

deliryum riski iki-beş kat artmaktad›r.

Presipite edici faktörler olarak; infeksiyonlar, elektrolit

bozukluklar›, ilaçlar, ateş, hipotermi, hipoksi, hipotansi-

yon, metabolik dengesizlikler, cerrahi girişimler (en s›k

ortopedik) s›kl›kla gözlenmektedir. Önemli predispoze

edici faktörlerden olmas›na rağmen fiziksel k›s›tlamalar

ve hospitalizasyon süresinin uzunluğu bazen gözden

kaçabilmektedir. Hastaya uygulanan invaziv işlemler

ve üriner kateterizasyon da deliryumu presipite edebil-

mektedir. Uykusuzluk, konstipasyon ve üriner retansi-
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Tablo 1. Deliryumu predispoze ve presipite eden faktörler.

Predispoze edici faktörler Presipite edici faktörler

‹leri yafl ‹nfeksiyonlar

Polifarmasi Elektrolit bozukluklar›

Kardiyopulmoner hastal›k ‹laçlar

Organ yetmezlikleri (böbrek, karaci¤er) Atefl, hipotermi

Malnütrisyon, hipoalbuminemi Hipoksi

Santral sinir sistemi hastal›¤› Hipotansiyon

Görme-iflitme problemleri Fiziksel k›s›tlamalar

Dehidratasyon Metabolik dengesizlikler

Mevcut beyin hasar› ya da kognitif bozukluk Uzun süren hospitalizasyonlar

Birden fazla, kontrol alt›nda olmayan medikal problem Cerrahi giriflimler (en s›k ortopedik)

Sosyal çekilme Üriner kateterizasyon

Uykusuzluk

Konstipasyon

Üriner retansiyon



yon da deliryum geliştiren her hastada önemli presipite

edici faktörler olarak mutlaka sorgulanmal›d›r. Bir ça-

l›şmada hastaneye başvuruda saptanan predispoze edici

faktörler olarak; görme problemleri, ciddi hastal›k, de-

hidratasyon ve kognitif bozukluğun, hospitalizasyon s›-

ras›nda saptanan presipite edici faktörler olarak; fiziksel

k›s›tlamalar, malnütrisyon (albumin < 3 g/dL), son 24

saat içinde üçten fazla ilaç eklenmesi, mesane kateteri-

zasyonu ve iyatrojenik olaylar›n bağ›ms›z olarak delir-

yum riskini art›rd›ğ› ve bu parametrelerin say›s› artt›kça

deliryum riskinin de artt›ğ› saptanm›şt›r (9).

İlaçlar

İlaçlar etyolojide önemli rol oynamaktad›r. Deliryum

tablosu saptanan hastalar›n en az %40’›nda ilaçlar

presipite eden faktör olarak saptanm›şt›r (9).

Birçok ilaç deliryum gelişmesine neden olabilir. En

çok suçlananlar; psikoaktif etkiye sahip olan sedatif-

hipnotikler, narkotikler, H
2
-blokerler ve antikoliner-

jik etkiye sahip olanlard›r. Psikoaktif ilaç kullan›m›-

n›n deliryum riskini dört kat artt›rd›ğ› saptanm›şt›r

(10). Sedatif-hipnotik ilaç kullan›m› 3-12 kat artm›ş

deliryum riskiyle, narkotikler üç kat artm›ş riskle, an-

tikolinerjikler 5-12 kat artm›ş deliryum riskiyle iliş-

kili bulunmuştur (11,12).

Yine dahiliye kliniklerinde günlük pratikte s›kça kul-

lan›lan analjezikler, antihistaminikler, gastrointesti-

nal sistem ajanlar›, florokinolonlar başta olmak üze-

re antibiyotikler, antidepresanlar ve kardiyak etkili

ilaçlar deliryumla ilişkili bulunmuştur. Deliryuma

s›kl›kla sebep olan ilaçlar Tablo 2’de görülmektedir.

İlaç say›s› artt›kça muhtemel ilaç-ilaç ve ilaç-hastal›k

etkileşimine bağl› olarak deliryum riski artmaktad›r.

Yap›lan çal›şmalarda ilaç grubundan bağ›ms›z olarak

çoklu ilaç kullan›m› (> 3) önemli bir risk faktörü ola-

rak bulunmuştur (13).

İnfeksiyonlar

Özellikle yaşl› hastada infeksiyonun diğer bulgular›

ortaya ç›kmadan ilk belirti deliryum olabilir. En s›k

neden olan infeksiyonlar idrar yolu infeksiyonu, pnö-

moni, sepsis, yumuşak doku infeksiyonu ve menen-

jittir. Bu nedenle deliryum tablosu ile başvuran her

hastada muhtemel bir infeksiyon odağ› aç›s›ndan

mutlaka gerekli değerlendirmeler yap›lmal›d›r.

Klinik Bulgular

Deliryumun en önemli özelliği akut başlang›çl› olmas›

ve gün içinde dalgalanmalarla seyretmesidir. Kognitif

fonksiyonlarda, dikkatte ve duygu durumunda akut ve

dalgalanmal› bozukluklar görülür. Semptomlar›n gün

içinde dalgalanmal› olarak seyretmesi deliryumu de-

manstan ay›ran majör özelliklerden biridir. Hastay› de-

ğerlendirirken, hastan›n bazal mental durumunu öğrene-

bilmek amac›yla hasta yak›nlar›ndan bilgi al›nmal›d›r.

Dikkat bozukluğu deliryumun önemli bulgular›ndand›r.

Hastan›n dikkatini odaklamada, sürdürmede ve başka

yere kayd›rmada zorluk yaşad›ğ› gözlenir. Söylenenleri

takip etmekte ve karş›l›kl› konuşmada zorluk yaşar ve

genellikle daha önce sorulan sorunun cevab›n› vererek

perseverasyon yapar. Kognitif değerlendirme esnas›nda

basit kelime tekrarlamada ve verilen komutlar› yerine

getirmede bozukluk olduğu görülür. Haftan›n günlerini

veya aylar› geriye doğru sayamaz.

Bilinç düzeyinde hafif bozukluktan letarjiye varan

oranlarda değişiklikler olmas› deliryum için tipiktir.

Kognitif durum tipik olarak saatler ve günler içinde

değişir. Hastada değişen oranlarda haf›za kayb› görü-

lür. Oryantasyon bozukluğu s›k görülen bir bulgu

olup daha çok yer ve zaman oryantasyonu bozulur,

kişiye karş› oryantasyon genellikle bozulmaz. Ko-

nuşma problemleri, dezorganize düşünceler, fikir

uçuşmalar› gözlenebilir. Psikomotor ajitasyon veya

retardasyon, alg›da bozukluk (ilüzyon, halüsinasyon,

paranoid delüzyon), emosyonel labilite, uyku-uya-

n›kl›k siklusunda bozukluklar görülebilir.
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Tablo 2. Birçok çal›şmada deliryuma neden olduğu
saptanan ilaçlar.

Deliryuma neden olan ilaçlar

• Santral etkili ajanlar
- Sedatif-hipnotikler (benzodiazepinler)
- Antikonvülzanlar (barbitüratlar)
- Antiparkinson ilaçlar›

• Antikolinerjikler

• Analjezikler
- Narkotikler
- Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar

• Antihistaminikler

• Gastrointestinal sistem ajanlar›
- Antispazmotikler
- H2-blokerler

• Antibiyotikler
- Florokinolonlar

• Psikotrop ilaçlar
- Trisiklik antidepresanlar
- Lityum

• Kardiyak ilaçlar
- Antiaritmikler (disopramid)
- Dijitaller
- Antihipertansifler (beta-bloker, diüretikler)

• Alkol

• Steroidler



Klinik Subtipleri

Deliryum; hipoaktif, hiperaktif veya mikst formda

izlenebilir.

a. Hipoaktif (%19): Letarji ve psikomotor yavaşla-

ma ile karakterizedir. Aş›r› uyku gözlenebilir. Delir-

yumun bu formu gözden kaçabilir ve daha kötü prog-

nozla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu hastalarda hos-

pitalizasyon süreleri daha uzun bulunmuştur ve bas›

yaralar› daha çok görülmüştür (14). Etyolojide daha

çok metabolik sebeplerin yer ald›ğ› gösterilmiştir.

b. Hiperaktif (%15): Hiperaktif formun tan›s› daha

kolayd›r. Aş›r› uyan›kl›k, dezoryantasyon, delüzyon,

ajitasyon ve halüsinasyonlar görülür (15). Etyolojiye

bak›ld›ğ›nda en s›k saptanan nedenler şunlard›r:

• Antikolinerjikler,

• İlaç intoksikasyonu (alkol, benzodiazepinler),

• Çekilme sendromlar›,

c. Mikst (%52).

Tan›

Deliryum tan›s› hasta baş›nda konur. Tan›y› koyabil-

mek için öncelikle mutlaka akla getirilmelidir. Hasta-

lar uygun hikaye, fizik muayene ve laboratuvar tet-

kikleri ile değerlendirilmelidir. Her hastaya mutlaka

mental durum muayenesi yap›lmal›d›r. Kolay uygula-

nabilirliği nedeniyle minimental durum değerlendir-

me testi (MMSE) mental fonksiyonlar›n değerlendi-

rilmesinde basit ve oldukça faydal› bir testtir. İlk de-

ğerlendirmede mutlaka yap›lmas› önerilen tetkikler;

• Kan say›m›,

• Elektrolitler, 

• Böbrek ve karaciğer fonksiyonlar›, 

• Akciğer grafisi (özellikle infeksiyon aç›s›ndan), 

• Elektrokardiyografi (EKG) [kardiyak iskemi, miyo-

kard infarktüsü (Mİ)],

• İdrar tahlili (idrar yolu infeksiyonu)’dir.

Bunlara rağmen etyoloji belirsiz ise; lomber ponksi-

yon, tiroid fonksiyonlar›, vitamin B
12

, folat düzeyle-

ri, toksikoloji ve ilaç düzeyleri, EEG (genellikle nor-

mal olmaz), kranial manyetik rezonans veya bilgisa-

yarl› tomografi (ay›r›c› tan› için) yap›labilir. Deliryu-

mu belirleyen spesifik bir laboratuvar testi yoktur.

Yeni çal›şmalar serum antikolinerjik aktivite düzeyi

ve nöron-spesifik enolaz veya protein S-100 gibi nö-

rokimyasal testler üzerine yoğunlaşmaktad›r.

Tan› Kriterleri

Deliryum tan›s›nda; DSM-IV tan› kriterleri, CAM

(confusion assessment method), DRS (delirium ra-

ting scale) ve Neecham skalas› kullan›labilir. En çok

kabul gören ve uygulananlar DSM-IV tan› kriterleri

ve CAM’d›r (16,17).

DSM-IV tan› kriterleri: Bu değerlendirme halen

deliryum tan›s›ndaki alt›n standartt›r. Amerikan Psi-

kiyatri Birliği’nin kriterleri, bir uzman konsensusu

olup sensitivitesi ve spesifisitesi bilinmemektedir.

DSM-IV tan› kriterleri aşağ›dakilerin tamam›n› içer-

mektedir:

1. Bilinç değişikliği ile birlikte dikkat ve konsantras-

yonda bozulma (dikkatini odaklamada, sürdürmede

ve başka yere kayd›rmada zorluk),

2. Demansla ilişkisiz kognitif fonksiyon bozukluğu

(haf›za kayb›, oryantasyon bozukluğu-daha çok yer

ve zaman, konuşma problemi) veya alg›da bozukluk

(ilüzyon, halüsinasyon, delüzyon),

3. K›sa süreli, gün içinde dalgalanmalar gösteren seyir,

4. Hikaye/fizik muayene/tetkikler sonucu organik bir

sebebin saptanmas›.

CAM (Confusion Assessment Method):

1. Akut başlang›çl›, gün içinde dalgalanmalar göste-

ren seyir,

2. Dikkat azalmas› (söylenenleri akl›nda tutabiliyor

mu? Dikkatini odaklayabiliyor mu?),

3. Organize düşünme yetisinde azalma (anlams›z konuş-

malar, mant›ks›z düşünceler, ilgisiz konulara atlamalar),

4. Bilinç değişikliği.

Konfüzyon değerlendirme metoduna göre hastaya

deliryum tan›s› koyabilmek için birinci ve ikinci

kriterler mutlaka olmal›, bunlara ek olarak ise

üçüncü veya dördüncü kriterlerden en az biri olma-

l›d›r. Yap›lan çal›şmalarda bu değerlendirmenin

sensitivitesi %94-100, spesifisitesi %90-95 olarak

bulunmuştur (17).

Ay›r›c› Tan›

Ay›r›c› tan›da mutlaka demans, depresyon ve primer

psikotik hastal›klar ak›lda tutulmal›d›r.

Demansl›lar›n %40’›nda deliryum, deliryumlular›n

%25’inde haf›za problemleri gelişmektedir. Deman-

s› olan ve olmayanlardaki deliryum tablosunda fark-

l›l›k yoktur (18). Demans ve deliryum ay›r›c› tan›s›

Tablo 3’te görülmektedir. Demans y›llar içinde geli-

şen kronik bir süreçken, deliryum günler hatta bazen

saatler içinde gelişen akut bir tablodur. Deliryumda

gün içinde gözlenen dalgalanmalar demansta gözlen-

mez. Dikkat bozukluğu ve bilinç düzeyindeki deği-

şiklikler hafif-orta evre demanslarda bulunmazken,

deliryumun önemli özelliklerinden birisidir.
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Primer psikotik hastal›klarda gerçeği alg›lamada bo-

zukluk, sosyal çekilme ve apati görülür. Yavaş baş-

lang›çl›d›r, prodromal dönemler olur, alevlenmelerle

giden kronik bir seyir izler.

Depresyonda üzüntü, ilgisizlik, uykusuzluk, iştahs›z-

l›k, konsantrasyon ve enerji kayb›, ümitsizlik hakim-

dir. İntihar düşüncesi olabilir. Tek epizod veya re-

kürren, kronik olabilir.

Tedavi

Deliryum tedavisi altta yatan medikal problemin te-

davisini, çevresel düzenlemeleri ve deliryum semp-

tomlar›n›n farmakolojik tedavisini içerir:

1. Sebebe yönelik tedavi,

2. Çevresel düzenlemeler,

3. Farmakolojik tedavi.

Sebebe yönelik tedavi: En s›k nedenler olan infeksi-

yon, metabolik bozukluk ve ilaçlar yönünden değer-

lendirme yap›lmas› ve uygun tedavinin uygulanmas›,

tüm etkenlerin, risk faktörlerinin uzaklaşt›r›lmas›,

yeni başlanan ya da yeni kesilen bir ilaç aç›s›ndan

sorgulanmas› ve gereksiz ilaçlar›n kesilmesidir.

Çevresel düzenlemeler: Çevresel düzenlemeler

şunlar› içerir:

• Sessiz, uyarandan uzak bir ortamda hastan›n izlen-

mesi, 

• Oryantasyonun sağlanmas› (saat, takvim), 

• Uyku düzeninin sağlanmas›, 

• S›k yer değişiminden kaç›n›lmas›, 

• Gözlük, işitme cihaz› vs. ile duyu defisitinin gide-

rilmesi, 

• Yeterli mobilizasyonun sağlanmas›,

• Aile ziyaretlerinin sağlanmas›, 

• Ailenin eğitimi, 

• Müzik,

• Masaj.

Farmakolojik tedavi: Deliryum tablosu hastan›n

medikal tedavisine engel oluyorsa veya kendisinin ve

çevredekilerin güvenliğini tehdit ediyorsa semptom-

lara yönelik farmakolojik tedavi uygulanmal›d›r.

Amaç sedatize etmek değil, bilinci aç›k, sakin, iletişim

kurulabilen hasta sağlamakt›r. Ciddi ajitasyonda antip-

sikotikler kullan›l›r. Benzodiazepinlerin kendisi de de-

liryuma sebep olduğu için tedavide kaç›n›lmal›d›r.

Tipik antipsikotikler:

• Haloperidol (norodol 5-10-20 mg tablet, 2 mg/mL

damla, 5 mg/mL ampul): Dopamin reseptör blo-

keridir. H›zl› etki nedeniyle ilk seçilecek ilaçt›r. Yük-

leme dozu: 0.5-1 mg peroral (PO)/intramusküler

(IM)/intravenöz (IV)/subkütan (SC) başlan›r, gere-

kirse 30 dakikada bir tekrarlan›r. Maksimum doz 3-5

mg/gün. İdame= (yükleme dozu/2)/gün. Sedatize

edici etkisinden dolay› günlük doz gece verilmelidir.

Diğer tipik antipsikotiklere göre daha az hipotansi-

yon ve antikolinerjik yan etkiye sahiptir. Ekstrapira-

midal yan etkiler ise daha s›kt›r (akut distoni, akatizi,

rijidite, akinezi vs.). Optimal etki süresi için IM kul-

lan›m önerilir. IV kullan›mda ekstrapiramidal yan et-

ki daha azd›r fakat QT uzamas›na neden olabilir, bu

nedenle kardiyak monitörizasyon gerekir. Bir-iki

günde azaltarak kesilir.

Atipik antipsikotikler: Ekstrapiramidal yan etkiler

daha azd›r ve daha az sedasyon yaparlar, fakat daha

pahal›d›rlar ve sadece oral yolla uygulan›rlar. Ülke-

mizde bulunan preparatlar ve önerilen dozlar› şu şe-

kildedir:

• Olanzapin (Zyprexa 10 mg tablet), 2.5-10 mg bir-

iki dozda,

• Ketiapin (Seroguel 25-100-200 mg tablet), 25-50

mg iki dozda,
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Tablo 3. Deliryum ve demans ay›r›c› tan›s›.

Deliryum Demans

Akut bafllang›ç Kronik

Saatler-günler Aylar-y›llar

Bilinçte fluktuasyon Bilinç aç›k, sabit

Korku, ajitasyon Apatik
Halüsinasyon-erken dönemde Halüsinasyon-orta/ileri evrede

Geri döndürülebilir Geri döndürülemez

Konsantrasyon güçlü¤ü, sersemlik hali Afazi, agnozi, apraksi, amnezi
Oryantasyon bozuklu¤u erken dönemde Oryantasyon bozuklu¤u geç dönemde
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• Risperidon (Risperdal 1-2-3-4 mg tablet, 1 mg/mL

solüsyon), 0.25-4 mg iki dozda.

Benzodiazepinler: Kaç›n›lmal›d›r. Sadece çekilme

sendromlar›nda (alkol ve sedatifler) kullan›l›r. Hepa-

tik ensefalopatide kontrendikedir. Efektif değil, kog-

nitif bozuklukta art›ş yapabilir, disinhibisyona sebep

olabilir.

• Lorazepam (Ativan-Expidet 1, 2.5 mg tablet): 0.5-

1 mg başlang›ç, PO/IV, k›sa yar› ömür, aktif metabo-

lit yok, parenteral formu mevcuttur.

• Midazolam (Dormicum): Solunum süpresyonu ve

hipotansiyon çok fazlad›r.

Korunma

• Doktor ve hemşirelerin deliryum ve risk faktörleri

konusunda eğitilerek fark›ndal›ğ›n art›r›lmas› korun-

mada en önemli etkendir (19). 

• Deliryum tan›s› hasta baş›nda konur. Bu nedenle

günlük vizitlerde hasta deliryum aç›s›ndan değerlen-

dirilmelidir (20).

• Risk faktörleri belirlenerek modifiye edilebilecek

olanlara müdahele edilmelidir (gereksiz medikas-

yondan ve mobiliteyi s›n›rlamaktan kaç›n›lmas›,

konstipasyonun ve uykusuzluğun önlenmesi, infeksi-

yonlar›n önlenmesi ve uygun tedavinin yap›lmas›,

metabolik bozukluklar›n düzeltilmesi, görme ve işit-

me problemlerinin tedavisi, dehidratasyondan kaç›-

n›lmas›) (21).

• Tüm yaşl› hastalarda hastaneye yat›şta bazal kogni-

tif fonksiyon değerlendirilmelidir.
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