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SIFH: System Integration Failure Hypothesis - Sistem integrasyon yikim hipotezi
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1. GIRIS

Deliryum ani baslayan, bilissel islevlerde bozuklukla seyreden, biling
durumunda degisiklik, dikkat bozukluklari, psikomotor aktivitede artma ya da
azalma ve uyku siklusunda duizensizlik ile karakterize mental bir sendromdur (1).
Hastanede yatan yetiskinlerin yaklasik %30’unda goralir (2,3). Deliryum
insidansi ¢caligmadan calismaya biiyiik farklilik gosterebilmektedir. Bu farkliligin
nedeni yogun bakimm hastalarinda farkli demografik Ozellikler, hastalik
siddetlerinin degismesi, yogun bakimlarm kendilerine ait &zellikleri ve farkl

deliryum tarama testleri kullanilmasidir.

Hiperaktif, hipoaktif ve miks olmak (zere U¢ klasik deliryum tipi
bulunmaktadir (4). Hiperaktif hastalar klinisyenler tarafindan kolayca fark
edilebilirken, hipoaktif hastalarin tanis1 deliryum degerlendirilmesi yapilmazsa

g6zden kacabilmektedir.

Deliryum patofizyolojisi tam olarak anlasilmamis olup erken ya da gec
donemde olumsuz sonuglar1 goriilmektedir. Hastane kalis slresini ve mortaliteyi
artirarak hem saglik harcalamalarini artiran, hem de saglik personelinde ciddi bir

is yUku artisma neden olan 6nemli bir saglik sorunudur (5).

Deliryumun gelismesinde etkili olan; yas, ¢oklu tibbi hastaliklar, alkol
kullanim oykisi, genel durum bozuklugu, ilaglar, enfeksiyon, metabolik

bozukluklar, cerrahi, yogun bakim girisimleri gibi pek ¢ok risk faktorii



bulunmaktadir (6). Risk faktorleri igin yapilan pek ¢ok arastirmada farkli risk

faktorleri ile iliskili kanit giicii de farkliliklar gostermektedir (7).

Erken tan1 konulmasi, prognostik karar verilmesi, yiiksek riskli olan
hastalar yakin izlenmesi ve bu faktorlerden kaginilmasi i¢in deliryuma neden
olan risk faktorlerinin bilinmesi ¢cok dnemlidir. Calismamiz deliryum insidansini
saptamak, risk faktorlerini belirlemek ve wuygulanan tedavi yontemlerini

degerlendirmek amaciyla planlanda.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Deliryum Tanimi ve Tarihgesi

Deliryum ilk kez MO 4. yiizyillda Hipokrat tarafindan “frenit” adiyla
fiziksel hastalikla ilgili olan ve sekilde seyiri 6ngorilemeyen bir huzursuzluk
olarak tanimlanmistir. Latince yoldan sapma anlamma gelen “delirare”
kelimesinden gelen deliryum sézciigii kabul goriinceye kadar bu sendromu
tanmimlamak igin pek c¢ok farkli ifade kullanilmistir. Akut zihinsel durum
degisikligi, kafa karistiric1 durum, konfiizyon, akut beyin fonksiyon bozuklugu,
beyin yetmezligi, ensefalopati, postoperatif psikoz, yogun bakim pskikozu ve akut
organik sendrom bu isimlerden bazilaridir (8). Bu terimler, bilimsel gerekceye
degil, farkli hasta popiilasyonlarinda ve / veya tedavi ortamlarinda meydana gelen
deliryumlara dayandirilmistir. Tiim bu klinik yapilarin “delirium” terimi altinda
1980 de DSM 3te birlestirilmesi, klinik uygulama ve arastirmalara daha tutarl bir
yaklasim saglamistir (1). Deliryum; sik goriilmesine, ciddi sonuglarina ve artan
sayida makaleye ve toplantilara konu olmasina ragmen, hala MO 4. yiizyildaki
kadar gizemli gorinmektedir ve bu konudaki arastirmalar heniiz baglangic
asamasindadir (9). Tanimlama konusunda elestiriler olmasma ragmen (10) en son
olarak Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabina (DSM-5) gore
deliryum, degisken zihinsel durum, dikkatsizlik ve degismis bir biling diizeyi veya
diizensiz diislince diizeyi ile birlikte, beyin fonksiyon bozuklugunun akut

baslangici ile karakterize klinik bir sendrom olarak tanimlanmistir (11).



2.2.Deliryum Tipleri

Hiperaktif, hipoaktif ve miks olmak uUzere (¢ klasik deliryum tipi
bulunmaktadir (4). Hipoaktif tip deliryum ileri yas ve ek hastaligi olan hasta
popilasyonda %65 oranla en yaygm gorllen tip olup, hiperaktif ve miks tipler
ise sirastyla %25 ve %10 oraninda gorilmektedir (12). “Hipoaktif tip” Richmond
Agitation and Sedation Score (RASS) un nétral ya da negatif oldugu (0’dan -3 e)
deliryum tipini tanmimlar (13). Bu tipteki hastalarda duyarlilik ve psikomotor
aktivite azalmistir. Yanlislikla sedasyon ya da depresyon olarak taninmakta ya da
farkedilmemektedir ~ (14).  Hiperaktif deliryum ise RASS’in  tim
degerlerlendirmeler siiresince pozitif (+1°den +4 e) seyrettigi deliryum tipidir
(13). Psikomotor aktivite, konusma hizi ve miktar, uygunsuz konusmalar,
duyarliik ve huzursuzluk artmustir. Hastalar saldirgan olup kateter ve tibbi
cihazlardan kurtulma ¢abasi i¢indedir. Kendilerine ve ¢evrelerine zarar verebilirler
(15). Miks tip deliryumda ise giin i¢i degerlendirmelerde hem pozitif hem negatif

RASS degerleri gosterirler (13).

Yakin zamanda klasik deliryum tiplerine ek olarak katatonik ve excited
olmak Uzere iki yeni fenotip tanimlanmistir. Katatonik tip hipoaktif tipin derin bir
formu olarak tanimlanirken, excited tip tanmmadigi takdirde hipermetabolik
sendrom ve 6lime yol acabilen, sempatomimetik ila¢ koétiiye kullanimina baglh

olarak geligen hiperaktif tipin u¢ bir formu olarak tanimlanmaktadir (16).



2.3.Deliryum Patofizyolojisi

Deliryumun patofizyolojisi tam olarak aydinlatilmamis olup gelismesinde

tek bir mekanizma sorumlu tutulmasi miimkiin olamamustir. Etkili oldugu

diistinulen pek ¢cok mekanizma ortaya konulmustur. Bu mekanizmalarin birbiriyle

ortiisen etkileri olabilir.

Deliryum 5 ana alanda bozulma ile seyreder. Bunlar: kognitif, dikkat,

duygu durum, sirkadyen ritim ve psikomotor fonksiyonlardir. Sistem integrasyon

yikim hipotezi (system integration failure hypothesis-SIFH), ndrotransmitter islev

bozuklugu, sensorial ve motor fonksiyonlarda bozulma ve serebral baglantilardaki

yikimin bilissel ve davranissal degisikliklere katkida bulundugunu ©6nermektedir

(17).

Deliryum patogenizini agiklamaya ¢alisan hipotezler

Noronal yaslanma hipotezi: Yaglanma ile stres  diizenleyeci
norotransmitterlerde, beyin kan akisinda, damar yogunlugunda, ndron
sayisinda olan azalmalar serebral hastaliklara neden olabilir (18).

Noroinflamasyon  hipotezi:  Periferal inflamatuvar strecler  (6rn;
enfeksiyonlar, cerrahi), beyin parankim hiicrelerini aktive eder ve SSS’den
noronal ve sinaptik fonksiyon bozukluguna ve daha sonra deliryumun

karakteristik noro-davranigsal ve biligsel semptomlarma yol agan



inflamatuvar sitokinler ve diger mediyatorler (C - reaktif protein, IL - 6,
tiimor nekroz faktori alfa, IL - 1RA, IL10 ve IL - 8) salinir (19).

Oksidatif stres hipotezi: Oksidatif stres ve / veya antioksidan eksiklik,
beyin dokusuna verilen zarar1 artirabilir, potansiyel olarak kalic1 deliryum
gelisimine yol acip, bilissel diisiise ve muhtemelen geri doniisiimsiiz
serebral dejenerasyona yol acabilir (20). Azalmis beyin oksidatif
metabolizmasi, ¢esitli norotransmitter sistemlerinde anormalliklere yol
acmakta, bu da beyin disfonksiyonuna ve deliryumun davranis
semptomlarina neden olmaktadir. Yetersiz oksidatif metabolizma, iyonik
gradientin korunamamasi ile kortikal depresyonuna neden olmasi, anormal
norotransmitter sentezi, metabolizmasi ve salimi, serbest radikal tUretimi ve
norotoksik maddelerin etkili bir sekilde ortadan kaldirilmamasma yol
acarak deliryum gelismesine neden olan metabolik sorunlarin altta yatan
nedenlerinden biri olabilir (21).

Glukokortikoid ve néroendokrin hipotezi: Bu hipotez, deliryumun,
anormal derecede yliksek glukokortikoid seviyelerinin aracilik ettigi akut
veya kronik strese fizyolojik bir reaksiyon oldugunu One siirer.
Hipotalamik hipofizer adrenal yoldaki bir bozukluk, ciddi SSS hasarina
yol acabilecek diisiikk afiniteli glukokortikoid reseptorlerinin  kronik
aktivasyonuna yol acabilir. Beyin bolgesinin en yiiksek glukokortikoid
reseptorli  konsantrasyonunu igeren hipokampus, asir1 glukokortikoid
seviyelerinden en fazla etkilenen alandir. Hipokampal fonksiyon

bozuklugunun deliryuma yol agan metabolik stres durumunda goreceli

6



olarak erken baglarda meydana geldigi gosterilmistir (22). Ekzojen
steroidlerin kullanimi da, deliryum, depresyon, mani, psikoz ve biligsel /
hafiza bozuklugu gibi ¢esitli noropsikiyatrik bozukluklarin gelisimi ile
iliskilendirilmistir (23).

Sirkadiyen ritim ve Melatonin bozuklugu hipotezi: Pineal bez tarafindan
salgilanan melatonin sirkadiyen ritmin diizenlenmesinden sorumludur. Bu
gorevi core 1s1, uyku ve uyaniklik dongiisii, bagisiklik, antioksidatif
savunma, hemostaz ve glikoz regulasyonu gibi fizyolojik fonksiyonlarin
dizenlenleyerek yapar (24). Sirkadiyen ritim bozuklugu hipotezi, 24
saatlik sirkadyen dongiideki bozulmalarm normal uyku asamalarmi
bozdugunu ve dogal 1s18a maruziyetteki degisikliklerin, fizyolojik uykuyu
etkileyebilecegini  ve deliryum gelisimine katkida bulunabilecek
rahatsizliklara yol agabilecegini Onermektedir (20,25). Kronik uyku
yoksunlugunun biligsel sorunlara ve deliryuma katkida bulunan fizyolojik
bir strese yol actigimi gosteren kanitlar vardir bu fizyolojik stres
muhtemelen  proinflamatuar  sitokinlerin  aktiflenmesi,  azalmuis
parasempatik ve artmis sempatik tonus, kan basinci artisi, artmis kortizol,
kan sekeri ve insiilin seviyeleri ile meydana gelir (26). Cesitli galigmalar
melatonin dizeyleri ile deliryum fenotipik sunumlar arasinda bir iligki
oldugunu gostermistir. Hastanede yatan yash yetigskinler arasinda,
hiperaktif deliryum donemlerinde idrar 6 - siilfatoksimelatonin
(melatoninin baglica metaboliti) azalmis, hipoaktif deliryumu olan

hastalarda 6 - siilfatoksimelatonin diizeyi yiikselmistir (27). Arastirmalar,

7



melatonin uygulamasinin yogun bakim hastalarmin uyku kalitesini
artirabilecegini ve uyku siiresini uzatabilecegini ve diisiik dozda, ekzojen
melatoninin ~ profilaktik  uygulamasinin deliryum  insidansini

azaltabilecegini gostermistir (28,29).

2.4. Deliryum Etiyolojisi

Deliryum ile iligkili en sik tanimlanan noérotransmitter degisiklikleri;
asetilkolin saliniminda azalma ve dopamin, norepinefrin ve glutatyon (primer
eksitator norotransmitter) salinimlarinda artistir. Kosullara ve etyolojik faktorlere
bagli olarak serotonin, histamin ve gamma aminobutirik asitte (GABA) artis ya da
azalis da gozlenebilir. Deliryum etiyolojisinde kolinerjik ve dopaminerjik
sistemlerin sadece birbirleriyle etkilesime girmedegi, sendromun ortaya ¢ikisinda
diger 6nemli norotransmitter sistemlerinin de etkiledigi vurgulmaktadir (20,30).
Ayrica, bazi farmakolojik ajanlar (6rnegin opioidler), ACh mevcudiyetini
azaltirken veya GABAerjik etkileri degistirirken DA ve GLU aktivitesini artirarak
deliryuma neden olabilir (31). Beyin dinamik, biribiriyle fonksiyonel olarak bagli
aglar halinde diizenlenmistir. Biling, introspeksiyonu ve dis farkindaligi saglayan
bolgeler arasindaki baglantinin islevsel olmasi ile olusur. Bu aglar arasinda
azalmig baglantilar deliryum hastalarindaki dikkat eksikligini agiklayabilir
(32,33). Introspeksiyonu saglayan bolge, istirahat halinde daha aktif olup,
anatomik  olarak, posteromedial korteksi, anteromedial korteksi ve

temporoparietal birleskeyi igerir. Saglikli beyin, uyaric1 bagimsiz diisiince ve
8



kendini yansitma ile iliskilidir (33,34). Buna karsilik, dis farkindaligi saglayan
bolge; gorev performans: sirasinda aktiftir ve anatomik olarak, dorsolateral ve
ventrolateral prefrontal bolgeleri, insuler Kkorteksi ve supplemantary ve
presupplemantary motor alani kapsar (33). Deliryum sirasinda ve sonrasinda
yapilan fonksyonel manyetik rezonans gorintiileme taramalari, dorsolateral
prefrontal korteks ve arka cingulate kortekste kronik hasarlanmalar oldugu
gosterilirken; Subkortikal bdlgelerin  (6rnegin talamus) ve retikuler aktivator
sistem ve norotransmiter salimindan sorumlu olan nucleuslarla baglantilarinda ise

reversible hasarlanmalar oldugu gésterilmistir (32).

2.5. Risk Faktorleri

e Elektrolit anormallikleri ve sivi dengesizligi: Elektrolit bozukluklar1
(6rnegin, hiperamonyemi, hipo-hiperkalsemi, hipo-hiperkalemi, hipo-
hipernatremi, hipo-hiperfosfatemi, hipo-hiperkloremi, hipovolemi (6rnegin
dehidrasyon, kanama ve kusma), hipervolemi (6rn. asir1 sivi replasmant,
karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi ve kalp yetmezligi nedeniyle asir1
hacim yika).

e Norolojik bozukluklar ve yaralanmalar: Tim ndérolojik bozukluklar (6rn.,
Santral sinir sistemi (SSS) maligniteleri, apseler, serebrovaskiler olay
(SVO), intrakraniyal kanama, menenjit, ensefalit, vaskulit, multipl skleroz,
epilepsi, Parkinson, normal basin¢li hidrosefali, travmatik beyin hasari,

diffiiz aksonal hasar, paraneoplastik sendrom.
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Beslenme yetersizlikleri: Malniitrisyon, diisiik serum proteini / albiimin
diizeyleri, diisik kalori alimi, gelisme geriligi, malabsorpsiyon
bozukluklar1 (6rn., Colyak hastaligr) ve hipovitaminoz 6zellikle kobalamin
(B 12), folat (B 9), niasin (B 3, pellagraya yol acar), tiamin (B 1, beriberi
ve Wernicke hastaligina yol acar).

Yas ve cinsiyet: 65 yas ilizerinde ve erkek cinsiyette daha fazla goriiliir.
Yaslilarda komorbiditelerin daha fazla gorilmesi nedeniyle, ileri yas
deliryum icin bir risk faktoridir. Yaslanmayla bearber genel diiskiinliik
(fraility) artar, asetilkolin tireten hiicrelerin hacmi azalir, serebral oksidatif
metabolizmay1 azalir, bilissel fonksiyonlarda bozukluk olur ve demans
riski artar. Stres regiilasyonu yapan norotransmitterin salinimi ve hiicre ici
sinyal iletimi yasla beraber bozulur. Kronik noérodejenerasyon ile
sitokinler ve akut faz proteinleri salinimi artar.

Kognitif fonksiyonlar: Temel bilissel eksiklikler, deliryum gelistirme
riskinin artmasiyla iligkilendirilmistir. Demans varligi, ameliyat sonrasi
deliryum riskini iki kattan fazla artirabilir.

Intoksikasyon ve yoksunluk: Yasadis1 madde (kokain, fensiklidin, liserjik
asit dietilamid ve halusinojenler) ve MSS depresan ajanlar1 (alkol,
benzodiazepinler, barbitiiratlar, kas gevsetici maddeler ve opioidlerden
yoksunluk sendromlar1) ve intokslar1 ve yoksunluk durumlari.

Travma: Fiziksel travma ve yaralanma, myokard infarktisd, hipertermi,

hipotermi, ciddi yaniklar ve cerrahi girisimler.
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Endokrinopatiler: Hiper-hipotiroidizm, hiper-hipoparatiroidizm, hiper-
hipoadrenalizm, eksojen kortikosteroid kullanimi (6rn., Cushing
sendromu), hiper-hipoglisemi, hiper-hipopituitarizm, karsinoid sendromu,
porfiri.

Psikiyatrik bozukluklar: duygudurum bozukluklari, alkol kullanim dykiisii,
madde bagimliligi, depresyon, sizofreni ve bipolar bozukluk oldugu
durumlarda deliryum insidansi daha yiiksek bulunmustur.

[lag kullanimi: Pek ¢ok farmakolojik ajan deliryum ile iliskilendirilmistir.
En yaygin ajanlar arasinda, sedatif hipnotikler (benzodiazepinler,
barbitiratlar ve propofol gibi GABAerjik ajanlar), antikonvilsanlar,
psikoaktif nitelik gosterenler (dekstrometorfan, efedrin ve psédoefedrin),
antikolinerjik ajanlar (henbane, jimson otu, datura ve mandrake),
analjezikler (opioidler, ketamin ve nonsteroidal anti-enflamatuar ilaclar),
antihistaminikler (genellelikle birinci jenerasyon ve H: blokerleri),
antibiyotikler (florokinolonlar), kardiyak ve pulmoner ajanlar (dijitaller,
warfarin,  sempatomimetik  ajanlar, diuretikler, antiaritmik ve
antihipertansif ajanlar), psikotropik ajanlar, steroidler, dopamin
agonistleri, kas gevseticiler, immunosipresifler antiviral ajanlar sayilabilir.
Ayrica farmakolojik ajanlarm serotonin sendromu, ndroleptik malign
sendrom ve antikolinerjik sendrom gibi yan etkileri de deliryum nedeni
olanilir. Karbondioksit ve monoksit zehirlenmesi, solventler, agir
metallere maruziyet (6rnegin kursun, manganez ve civa), insektitler,

pestisitler, zehirler ve biyotoksinler de deliryumu tetikleyebilir.
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Anemi, anoksi, hipoksi, ve perflizyon azligr: Oksijenasyonu azaltan tim
durumlar (pulmoner ya da kalp yetmezlikler, hipotansiyon, anemi,
hipoperfizyon, intraoperatif = komplikasyonlar,  hipoksi,  anoksi,
karbonmonoksit zehirlenmesi ve sok) risk faktorii olarak sayilmaktadir.
Enfeksiyon:  Pnomoni, idrar yolu enfeksiyonlari, sepsis, viral
enfeksiyonlar, ensefalit, menenjit, sitma, beyin apsesi ve HIV / AIDS.
Agri: Hem agr1 tedavisinde kullanilan ilaglar hem de agri risk faktoridar.
Postoperatif agrinin deliryum gelisiminde roli oldugu ¢alismalarca
gosterilmistir.

Organ yetmezligi: Hepatik, kardiyak ve bobrek yetmezligi deliryuma
neden olabilir.

APACHE Il skoru: Hastaligin ciddiyeti belirlemekte kullanilan Akut
fizyolojik ve kronik saglik degerlendirme skorunun artmasi ile deliryum
gelisme riski artis gosterir.

Izolasyon ve uyaran azligi: Sosyal izolasyon, gorme ve isitme
keskinliginin azalmasina bagli olarak enteklektiiel uyaranlarin azalmasi ve
fonksiyonel bagimliligin artmasi (6z bakim ve/veya mobilite i¢in yardim
gerektiren durumlar).

Isiklandirma, uyku ve sirkadyen ritim: Uyku bozukluklar1 ve sirkadiyen
ritmdeki degisiklikler: uyku yoksunlugu, uyku bozukluklar1 (Srnegin,
obstriktif uyku apnesi ve narkolepsi.

Uremi ve metabolik bozukluklar: Asidoz, alkaloz, hiperamonemi, asiri

duyarhilik reaksiyonlari, kan glukoz bozuklugu ve asit baz bozukluklar1
12



risk faktorlerindendir. Konstipasyon ve idrar retansiyonu dikkate alinmasi
gereken diger bozukluklar arasinda sayilabilir.

¢ Immobilizasyon ve baglamalar: Fiziksel kisitlamalarm (el ve ayak baglari)
ve hastanin hareket etmesini engelleyen tim harici ekipman (endotrakeal
tupler, mekanik ventilatér, ekstrakorporeal membran oksijenator
(ECMO) ve ventrikiiler destek cihazi, damar yolu, mesane kateterleri,
pnomatik kompresyon cihazlar1 ve traksiyon cihazlari artmig deliryum
insidansi ile iliskilendirilmistir. Hasta kaynakli fiziksel hareketsizlik ve
artan fonksiyonel bagimlilik da (6rnegin 6z bakim ve / veya mobilite igin

yardim gerektiren durumlarda) deliryum oranlarini arttirir (17,35).

2.6. Epidemiyoloji

Deliryum hastanede yatan yetiskinlerin yaklasik %30’unu etkileyen sik
gorilebilen bir sendromdur (3). Yogun bakim {initeleride deliryum prevelansi
servis hastalarma oranla daha yiliksek bulunmustur ve %20 ile %80 arasinda
degisebilir (36). Bu degiskenlik c¢alisma tasarimina (6rnegin deliryum
degerlendirme siklig1), veri toplama siiresindeki farkliliklara, deliryum tanisini
koyma yoOntemine, hasta Ozelliklerine ve ortam kosullarina, sedatif ve
analjeziklerin kullanimma bagli olarak ortaya cikabilir. Bu nedenle deliryumun

goriilme oran1 konusunda kesin bilgi verilememektedir.
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Yogun bakimlardaki yiiksek prevelansina ragmen deliryum siklikla
klinisyenler tarafindan atlanabilmekte ya da demans ve depresyon gibi diger

tanilarla karigabilmektedir (37).

Postoperatif hastalarda ise deliryum insidansit %13 ile %50 oraninda
degismektedir. Elektif cerrahi gecirecek 60 yas {istii hastalarda yapilan bir

metaanalizde postoperatif deliryumun yaklasik %19 oldugu bulunmustur (38).

Hastane yatan her hasta deliryum i¢in risk altindadir. Ancak bazi hasta
gruplarinda bu riskin daha fazla oldugu gosterilmistir. Bu gruplar; Ileri yas, yanik
hastalar1, transplantasyon hastalari, ortopedik operasyon planlanan hastalar,
demans, HIV enfeksiyonu, serebrovaskiler olay gegirenler, kanser, diyaliz, madde

kullanim 6ykiisii olanlar olarak sayilabilir (36).

2.7. Deliryumun Klinik Onemi

Deliryumun kisa yada uzun vadeli olumsuz sonuglar1 olmaktadir.
Hastanede kalis siiresinde ve mortalitede li¢ kata kadar artig yapabilir (5). Bu artis
bakim saglayan saglik personeline ciddi yik olabilmekte ve saghk
hizmetlerindeki harcamalar1 arttirabilmektedir (39). Deliryumun uzun dénem
olumsuz sonuglarini gosteren ¢aligmalar vardir. Bu ¢alismalarda deliryum gelisen
hastalarrin, taburculuk sonrasi dénemde islevseliklerinde azalma oldugu, bakim

evlerine basruvu oranlarinmn artt1ig1, ve hastaneye tekrar yatig oranlarinin arttig
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gozlenmistir (2). Ayrica deliryum sonrasi biligsel fonskiyonlarda bozukluk ve

demans goriilme sikligi da artmaktadir (40).

Ely ve ark 912 saglik ¢alisani iizerinde yaptig1 bir ankette, pek ¢ok klinik
onemi olmasma ve saglik personeli tarafindan Onemli bir problem olarak
gorilmesine ragmen, deliryumun yogun bakimlarda sadece %40 oraninda
degerlendirildigi ve %16 oraninda deliryum i¢in gelistirilmis tarama 6l¢eklerinin

kullanildig1 gosterildi (37).

2.8. Deliryum Degerlendirme Skalalan

Deliryum tanis1 klinik degerlendirme ve tani i¢in stardart olan kriterler ile
konur. Mental bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab’nin 5. baskisindaki

(DSM-5) kriterleri deliryum tanisindaki altin kriterlerdir. Bunlar (41):

1. Dikkat (belli bir konu tzerinde odaklama, sirdiurme ve yeni bir konuya
kaydirma yeteneginde azalma) ve ayriminda olma bozuklugu (¢evreye
yinelimde azalma).

2. Olusan bozukluk kisa siire icerisinde gelisir ve giin i¢inde dalgalanma
egilimi tasir.

3. Biliste ek bir bozukluk (6rn: bellek, yonelim, dil vb).

4. Oykii, fizik muaynene ya da labaratuvar bulgularindan elde edilen veriler
bu bozuklugun genel tibbi durumun, madde etkisi ya da yoksunlugunun,

bir toksinin, dogrudan fizyolojik etkilerine bagli oldugunu gdsterir.
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5. 1 ve 3. Kriterler baska bir norokognigtif bozukluk ile daha iyi agiklanamaz

ve hasta komada ise bu tan1 konulamaz.

Glinlimiizde deliryum tanist koymak icin pek ¢ok gegerli skala vardir.
Yakin zamanli bir derlemeye gore deliryum taramasi ve degerlendirmesi igin
kullanilan 38 farkli yontem oldugu ortaya konmustur (42). Tani testlerinin

bollugu klinisyenlerin hangi skalay1 kullanacagina karar vermesini zorlastirir.

Confussion Assessment Method (CAM) hem klinik uygulamada hem de
calismalarda en ¢ok kullanilan deliryum tan1 yontemidir (43). Yogun bakim
Dernegi Agr1 Ajitasyon ve Deliryum Kilavuzu, uyarilma seviyerlerini
degerlendirmek i¢in sedasyon skalast kullanimimni takiben deliryum
degerlendirmesi i¢in Intensive Care Delirium Screening Checlist (ICDSC) ya da
CAM-ICU kullanimimi onerir (44). Her iki testinde uygulanmasi hizlidir ve

guvenirlikleri yiksektir.

CAM-ICU mekanik ventilatordeki yogun bakim hastalar1 i¢in gelistirilmis
deliryum degerlendirme skalasidir. Testin ingilizce orjinali %64 sensitivite ve
%95 spesifiteye sahiptir (36) . Testin tlirkce versiyonu ise %65-69 sensitiviteye ve
%97 spesifiteye sahiptir (45). Test yapilirken oOnce biling ve sadasyon
degerlendirilmesi yapilmalidir. Bunun i¢cin RASS (Richmond Agitation and
Sedatition Scale) (Tablo 1) kullanilir [45]. RASS skoru -4 ve altindaysa CAM
ICU degerlendirmesine almmaz. RASS skoru -3 ve (zerinde ise deliryum

degerlendirmesine gegilir. Deliryum 4 basamakta degelendirilir.
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1. Akut mental durum degisikligi
2. Dikkat eksikligi
3. Dezorganize diislinceler

4. Degismis anksiyete seviyeleri

Deliryum tanis1 konulabilmesi i¢in mental durum degisikliginin akut olmas1 ve
dikkat eksikliginin kesin olarak bulunmasi sarttir. Uciincii veya dordiincii

kriterden birinin pozitif olmas1 ile tan1 konur.

Tablo 1. Richmond Agitation and Sedatition Scale

SKOR | SINIF TANIM

+4 Kavgaci Kavgaci, sert, personel igin tehlikeli

+3 Cok Ajite TUpu veya kateteri ceken agresif

+2 Ajite Sik  amagsiz  hareketler, ventilatorle
savasan

+1 Huzursuz Tedirgin fakat hareketleri agresfi degil

0 Uyanik ve sakin

-1 Uykulu Tam uyanik degil, goz agiklhigi/goz

kontagi var (10 sn’den uzun)

-2 Hafif Sedasyon Sesle uyandirabilir. /goz kontagi ve goz

agma 10snden kisa)

-3 Orta Sedasyon Sesli uyar1 ile hareket ya da gbéz agma
(g6z kontagi yok)
-4 Derin Sedasyon Sesli uyariya yanit yok ama fizilsel

uyartya kars1 géz agma ya da haraket var

-5 Uyandirilamayan Fiziksel ve sozel uyartya yanit yok
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Tablo 2. CAM ICU

Ozellik 1: Akut baslangi¢c ya da Dalgalanmasi Skor

Hastanin biling durumunda degisiklik oldu mu ya da Herhangi bir

Bilinci 24 saat i¢inde dalgali seyir gosterdi mi sonucun yaniti
evet ise

Bilgi kaynaklari: Hastanin yogun bakim hemsiresi tarafindan 24
saat boyunca seri olarak kaydedilen GKS degerleri, RASS
degerleri

Ozellik 2: Dikkat Bozuklugu

HAstaya size bir harf serisi okuyacagim. A harfini duydugunuzda
elimi sikin denir. Normal tonda her 3 snde bir harf olacak sekilde
harfler okunur.

ikiden fazla hatal
yanit varsa

SAVEAHAART

Ozellik 3: Biling Diizeyinde Degisiklik

RASS skorunun 0’dan farkli bir deger olmasi RASS sifirdan
farkliysa tik at

Ozellik 4: Diisiince organszasyonunu bozulmasi

Evet/hayir sorulari

Tas suda yiizer mi

Balik denizde mi olur

Bir kilogram mi1 agirdir, iki kilogram mi1
Clvi cakmak igin ¢eki¢ mi kullanilir

Komut

Bu kadar parmagmizi kaldirm(DEgerlendirmeci  hastann
gorebilcegi mesafede 2 parmagimi kaldirir. ) Simdi ayni hareketi
obiir elinizle yapin komutu wverilir. ( PArmak sayisi1 tekrar
gosterilmeden)

lden fazla hatali
yanit verdiyse tik
at

Deliryum (Ozellik 1 ve 2 ve 6zellik 3 veya 4’ten biri)

ICDSC (yogun bakim deliryum tarama kontrol listesi) ise 8 kriterden
olusan deliryum skalasidir. Biling durumu, dikkat bozuklugu, dezoryantasyon,

halusinasyon, psikomotor ajitasyon ya da retardasyon, uygunsuz konusma ya da

duygu durum, uyku siklusu bozukluklar1 ve

degerlendirilir. Her bir kriter 0 ya da 1 olarak puanlanir ve dort puan ya da daha
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fazla puan almig hastalara deliryum tanist konulur. %94 sensitivite ve %100

spesifite gosterir (46).

2.9.

Tablo 3. ICDSC (yogun bakim deliryum tarama kontrol listesi)

Kriterler Skor (0-1)

Biling diizeyinin degismesi

Dikkat bozulmasi

Oryantasyon bozuklugu

Halusinasyon-Deluizyon-Psikoz

Psikomotor ajitasyon ya da retardasyon

Uygunsuz konusma ve duygu durum

Uyku siklusunda bozulma

Semptomlarin dalgali seyretmesi

Deliryumun Onlenmesi

Deliryum yogun bakim hastalar1 i¢in potansiyel bir sorun olusturmasi ve

degistirilemeyen risk faktdrleri olmasi nedeniyle klinisyenler deliryumu 6nlemek

icin farmakolojik ve non farmakolojik stratejiler denemislerdir.

A.

Farmakolojik olmayan stratejiler: Devlin ve ark yaymladiklari

kilavuzda degistirilebilen risk  faktorlerini  azaltarak  deliryumun
onlenmesini Onermislerdir. Bu girisimler reoryantasyon saglanmasini,
biligsel uyar1 verilmesini, yogun bakimlarda duvar saati kullanimini, 1181
ve gurdltiyl azaltarak uyku iyilestirmesini, immobiliteyi azaltmay1

(erken rehabilitasyon ve mobilizasyon), g0zlik ve isitme cihazi
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kullanimiyla uyarilabilirligi arttirmak olarak sayilabilir (7). Farmakolojik
olmayan stratejilerden bir digeri ABCDEF demetidir (Tablo 4). ABCDEF

yaklagimim ventilasyon zamanmi ve deliryumu azalttigi gosterilmigtir

(47).
Tablo 4. ABCDEF Demeti

ABCDEF demeti elemanlar Semptomlar Kullanilan skalalar

A: Agr degerlendirimesi Agri Numerik agr skalasi
Davranigsal agri1 skalasi
Yogun bakim agr1 gézlem
olcegi

B: Uyandirma ve solunum Ajitasyon ve sedasyon RASS

cabalar SAS (sedasyon ajitasyon
skalast)

C: Sedatif ve analjezik segimi  Ajitasyon ve sedasyon

D: Deliryum degerlendirimesi Deliryum CAM ICU
ICDSC

F: Aile isbirligi

Afn _vyonetimi: Pek ¢ok yogun bakim hastasi yatislar1 sirasinda agri

deneyimleyebilir ve bu durum deliryum gelismesine sebep olabilir (48). Bu
nedenle agr1 yogun bakimlarda rutin degerlendirilmeli ve uygun yontemlerle

tedavi edilmelidir. Morfin ve meperidinin deliryum yapici etkisi olabileceginden

kullanimlarina dikkat edilmelidir (35).

Sedasyon: agir sedasyon almak oOzellikle benzodiazepin kullanimi deliryumu
tetikleyebilmektedir (35). Ventilator uyumsuzlugunu o6nlemek icin intravendz

sedasyon inflizyonu hem mekanik ventilatorde kalma siiresini uzatr hem de
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yogun bakim deliryum riskini artirir (49). Kilavuzlar yogun bakim hastalarinda
hafif sedasyon kullanimini ve sedasyon i¢in benzodiazepinler yerine propofol ve

deksmedetomidin kullanimini 6nerir (7).

Deliryum yapan ilaclardan uzak durulmasi: Hastanin giinliik ila¢ listesinin

kontroliiniin yapilmast ve deliryuma neden olabilecek basta sedatif hipnotik
ilaclar, opioidler, dihidropiridin, antikolinerjikler, antihistaminiklerden uzak

durulmas1 gerekmektedir.

Tablo 5. Deliryuma neden olabilen ilaglar

Amiadoron Kokain Lityum Aminofilin
Aminoglikozid Trimetoprim Warfarin Propiltiourasil
Sulfametaksozol
Antidepresanlar Kinidin Lidokain Metildopa
Antihistaminikler | Florokinolon Izoniazid Antineoplastikler
Asiklovir Opioidler Sefalosporin Amantadin
Atropin Dijitaller Steroidler Amfetamin
Benzodiyazepin Ketamin Siklosporin Rifampisin
Betabloker NSAI Simetidin Sodyum valproat
Eritropoetin Metoklopramid Efedrin, Psédoefedrin | Fenitoin

Ventilatorden ayrilmayi kolaylastirmak: Mekanik ventilasyon yogun bakim

hastalar1 deliryum gelisiminde i¢in degistirilemeyen bir risk faktoridir (35).
Aralikli yapilan sedasyon tatilleri ve spontan solunum alistirmalar1 mekanik

ventilator iliskili komplikasyonlar1 ve deliryum insidansini azaltabilir (50).

Damar vollari, tiipler, fiziksel baglamalardan kacinmak: Kateterler, tupler ve

kol-ayak baglamalar1 hastanin mobilize olmasii engeller ve yogun bakim

hastalar1 i¢in ciddi bir rahatsizlik yaratmalarmna ek olarak deliryum i¢in risk
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faktoridir. Van Rompaey ve ark’nin yaptigi bir calismada fiziksel kisitlamalarin

deliryum oranini 33 kat artirdigi gosterilmistir (51).

Hasta oryantasyonunu_saglamak: Colombo ve ark’nin yaptigi bir ¢alismada,

hastalara isimleri ile seslenilmis, diizenli gorsel ve isitsel stimiilasyon saglanmus,
duvar saatleri, gozlik ve isitme cihazlar1 kullanilmistir. Sonug¢ olarak hasta

oryantasyonu saglanan grupta deliryum orani1 %35’ten %22’ye gerilemistir (52).

Erken mobilizasyon: U¢ merkezde yapilan bir ¢alismada erken mobilize edilen

hastalarda deliryum oranlarmin azaldigi, sedatif kullanimin miktarinin diistiig,
hastaneden taburluluk oranlarinin arttig1 ve hasta fonksiyonel durumunda iyilesme

gbzlendigi gosterilmistir (53).

Uyku diizenini saglamak: Yogun bakimda uyku siklusunun bozulmasinin pek
¢ok nedeni olabilmektedir. Yapilan bir meta analizde uyku hijyenini saglamak
icin, hastalarin giindiiz uyumasmin engellendigi, gece ortam 1siklandirilmasimnin
azaltildigi, g6z maskesi ve kulak tikacinin kullanildigi durumda deliryum

insidansinin azaldig1 gozlenmistir (54).

Aile isbirligi: Ailelerle kurulan igbirliginin agri1 yonetiminde ve deliryum

gelisiminde olumlu sonuglari nedneiyle yogun bakim kilavuzlar1 tarafindan

onerilmektedir (7).

B. Farmakolojik Stratejiler: Yapilan genis kapsamli meta analizlerde,

Onleyici bir strateji olarak antipsikotiklerin kullanimini destekleyen kanitlar
bulunamamistir. Melatonin veya melatonin reseptor agonisti profilaksisi ile ilgili
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yayinlanan bir meta analizde, melatonin tedavisinin deliryumu 6nledigine dair kanit
bulamazken, 3 000 hastada yapilan 14 randomize kontrollii ¢alismanin meta
analizinde deksmedetomidinin O6nemli 0Olglide deliryum insidansini azalttigi

gosterilmistir (55,56).

2.10. Tedavi

Tedavideki ana nokta altta yatan nedeni bulmak ve ortadan kaldirmaktir.
Uygun tedaviye ragmen altta yatan deliryum risklerinden dolay1 deliryum halinin
dizelmesi zaman alabilmektedir. Deliryumun ciddi ajitasyon ile birlikte oldugu

durumlarda farmakolojik tedaviler hasta giivenligi ve konforu igin endikedir.

2.10.1. Antipsikotikler

Antipsikotik ilaclar uzun suredir deliryumda ajitasyon tedavisinin temel
tedavisi olarak kullanilmigtir. Bu ajanlar arasinda, haloperidol en eski ve en ¢ok
calisilandir. Deliryum icin antipsikotikleri inceleyen bir Cochrane derlemesinde,
haloperidol sirasiyla olanzapin, risperidon veya plasebo ile karsilastirilmis ve
haloperidol ve diger antipsikotikler arasinda deliryum agisindan fark
bulunmamistir. Ancak haloperidollin plaseboya gore daha etkin oldugu
gosterilmistir. Tipik antipsikotikler ve olanzapin, risperidon veya aripiprazol gibi

daha yeni atipik antipsikotiklerle arasindada etkinlik agisindan fark yoktur (57).
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Antipsikotikler, QT araliginin uzamasi ve torsades de pointes riski ile
iligkilidir. 55 yasin tlizerindeki hastalarda ii¢ ile bes kat daha fazla olan tardif
diskinezi riski olabilir. 2003 yilinda Gida ve Ilag Idaresi (FDA), yash hastalarda
atipik antipsikotiklerin artmus serebrovaskuler olay riski ile ilskili olduguna dair
rapor yaymlamistir. Bu nedenle bu ajanlar1 deliryumda, 6zellikle de demansh

yasli hastalarda kullanirken dikkatli olunmalidir (58).

Kilavuzlar atipik antipsikotiklerin haliisinasyon ya da yiiksek ajitasyon
durumlarinda kisa siireli kullanimmi ©onermekle beraber, rutin kullanimini

desteklememektedir (7).

2.10.2. Antikonvulzan, Anksiyololitik ve Antidepresanlar

Diizeltilmis QT araligi lizerindeki smirl etkisi, ¢oklu nérotransmitter
sistemleri Gzerindeki etkisi ve travmatik beyin hasar1 gibi diger hastaliklara ikincil
ajitasyonda kullanilmas: nedeniyle, valproik asit deliryum tedavisinde
antipsikotiklere alternatif olarak onerilmistir (59). Bununla birlikte, etkinligini
destekleyen c¢aligmalar smirhdir. Karbamazepin ve gabapentin gibi diger

antikonvilsanlarin ise deliryum tedavisindeki yeri ¢alisilmamustir.

Benzodiazepinlerin deliryumda kullanimin1 destekleyen kanit yoktur,
ancak bazen ajitasyonda ve ekstrapiramidal semptomlarda azalma saglamak igin

haloperidol ile kullanilabilirler (60). Antidepresanlar arasinda, trazodon yatistirici
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ozellikleri nedeniyle kullanilmistir, ancak kullanimimi destekleyen az sayida kanit

bulunmaktadir (61).

2.10.3. Alfa-2 adrenerjik agonistler

Alfa-2 adrenerjik agonistleri, noradrenerjik aktiviteyi azaltan ve sedasyonu
indikleyen; solunum tzerine etkisi olmadigindan hastane ortamlarinda ajitasyon
yonetimi igin Ozellikle ilgi cekici olan ilaglardir. Siklikla antihipertansif ajan
olarak kullanilan klonidin kullanimini destekleyen ¢ok sayida klinik ¢alismalarin
olmamasina ragmen yogun bakim ortamlarinda sedasyon i¢in kullanilir. Klonidine
gore alfa-2 reseptorlerine alfa-1 reseptorlerinden 7-8 kat daha secici olan
deksmedetomidin, kalp hiz1 ve kan basinci tizerindeki klonidine oranla daha az
olumsuz etkiye yapar. Bununla birlikte, deksmedetomidin kullanimi1 yogun bakim
kosullartyla smirlidir. Bradikardi ve hipotansiyon riski oldugundan spesifik doz
protokolleri kullanilabilir. Deksmedetomidin, yogun bakim ortaminda deliryumun
tedavisi olarak gittik¢e artan bir sekilde arastirilmakta olup, randomize kontrolli
calismalarda Ozellikle entiibe deliryum hastalarinda haloperidole oranla stin
bulunmustur (62,63). Kilavuzlar ajite mekanik ventilatérdeki deliryumlu

hastalarda deksmedetomidin kullanimini1 dnermektedir (7).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma etik kurul onay alindiktan sonra Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji Yogun Bakim Unitesi, N6roloji Yogun Bakim Unitesi ve Genel
Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde Eylil 2018 ile Mayis 2019 tarihleri arasinda

yapildi.
3.1. Hasta se¢imi

Calismaya yogun bakimda 48 saatten daha uzun yatan, 18 yas tistii 212
hasta dahil edildi. Tirkce bilmeyen ve teste uyum gosteremeyen, koma
durumunda olan (RASS>-4), bilinen demansi olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Hasta ve hasta yakinlari calismaya baslamadan Once bilgilendirildi ve yazili

onamlar1 alind1.
3.2. YOontem

Calisma kriterlerine uyan her hasta, tipta uzmanlik egitiminin ti¢ yilini
tamamlamis ayni arastrma gorevlisi tarafindan degerlendirildi. Hastalarin
demografik verileri, yogun bakima yatis nedenleri, yogun bakima gelmeden 6nce
hastanede gegirdikleri siire, bilinen ek hastaliklari, sigara ve alkol kullanimu,

APACHE II ve SOFA skorlar1 kaydedildi.

Her gln iki defa, gunluk vizitleri takiben 6énce Richmond Sedasyon ve
Ajitasyon Skalas1 (RASS) hesaplandi. -4 ve -5 skora sahip hastalar ¢aliymaya

alinmadi. Tarama testi 6n kosulu olarak, RASS skoru -4’ten yiiksek olan hastalara
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deliryum tarama testi yapildi. Tarama testi igin yogun bakim iinitesinde
konfiizyonu degerlendirme o6lcegi (YBU-KDO, The Confusion Assessment
Method for the Intensive Care Unit: CAM-ICU) kullanildi. YBU-KDO’de ilk iki
maddenin pozitif olmas1 ve iiglincii veya dordiincii maddelerden birinin var

olmasiyla deliryum tanis1 konuldu.

Yogun bakimda yatiglart boyunca hastalarin varsa mekanik ventilasyon
stiresi, endotrakeal tiip, nazogastrik tiip, kateterler gibi tibbi cihazlarin varlig, ilag
inflizyonlari, agri1 skorlari, hemodinamik degisimleri, oksijen ihtiyaglari, sok
durumu, elektrolit ve asit baz bozukluklari, uygulanan ilag sayisi, aile ziyaretleri,
beslenme yontemi, idrar ve gayta cikiglari, enfeksiyon durumlari, aldiklar1 sedatif
ilaglar gunlik olarak izlem formuna kaydedildi. Deliryum tanis1 konan hastalarin
takibi; deliryum tedavisi, deliryumlu gecirdikleri toplam gln, deliryumdan
¢ikmalar1 durumunda tekrar deliryuma girip girmediklerini belirlemek, toplam
yatig gilin sayilarmi ve mortaliteyi belirlemek igin yatislar1 siiresince stirdiiriildii.
Arastirma prospektif gézlemsel olarak uygulandi. Hastalar deliryum ve mevcut

diger hastaliklar1 bakimindan rutin takip ve tedavi edildi.

Yogun bakimda yatislar1 boyunca hastalarmm varsa mekanik ventilasyon
stiresi, endotrakeal tiip, nazogastrik tiip, kateterler gibi tibbi ara¢ ve gereglerin
varligi, ila¢ inflizyonlari, agr1 skorlari, hemodinamik degisimleri, oksijen
ihtiyaglari, sok durumu, elektrolit ve asit baz bozukluklari, uygulanan ilag sayisi,

beslenme yontemi, idrar ve gayta ¢ikislari, enfeksiyon durumlari, aldiklar1 sedatif
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ilaclar ve aile ziyaretleri giinliik olarak izlem formuna kaydedildi. Yogun bakimda

kalma siireleri ve mortalite durumlari incelendi.

3.3. Hasta Takip Formu

YOGUN BAKIM HASTALARINDA DELIRYUM RiSK FAKTORLERI VE TEDAVI YONTEMLERININ

DEGERLENDIRILMESI ARASTIRMA FORMU

Hasta ad soyadi: Yas: Cinsiyet:
Dosya no: Sigara/Alkol:

Giris SOFA Skoru: ¥h'a geldigi servis:
Giris APACHE skoru: Taburcu: ev/senvis

Ek Hastaliklar

Bay/Kilo: Egitim:
Tani:
Y& Sncesi yatis gin sayisi:

Mortalite: exitus/yasiyor

Hipertansiyon: Kronik akciger hastlalig: Karaciger hastaligi:
Hareket kisithlign: iskemik kalp hastaligr: Travma:
isitme/gérme bozuklugu: DM: Malignite:
Epilepsi: Cerrahi/anestezi: Kardiyojenik sok:
Sepsis: Enfeksiyon/yer ve etken: Demans:

Yatig sirasinda var mi- Yoksa kacinci giin

Sonda: Kan transflzyonu:

Endotrakeal aspirasyon: Sivi resiiltasyonu:

Kateter: Malnitrisyon:

Enteral beslenme: BErIS| var mi:

Mekanik ventilasyon: Pnomotik cihaz:

Reentiibasyon: Dializ:
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YE yatis

YB
ancesi

2.gin

4.gin

5.gin

6.gin

9.gin

10.gin

0o/0s

Bojos

Bojos

Bojos

Bojos

0o/0s

Bojos

0o/0s

RASS

CAMICU

Deliryum var mi

Varsatipi
Aktif/ hipoaktif/ miks

Varsa APACHE
II/SOFA

Tedavi
Deksmedetomidin
Haloperidal
Atipikantipsikotikler
Diger

Dormicum inf
mg/24s

Propofal inf
mg/kg/s

Remifentanilinf
mcg/kg/dk

Deksmedetomidin
inf meg/kg/s

WAS/Analjei

Hemodinami

Ortalama arter
basinc

Vazoaktif ilag

Oksijenihtiyac

NIV/CPAP

Entlibasyon

Reentibasyon

Mekanik
ventilasyon

Aspirasyon /say

Kanglukoz

Insdlinihtiyac
(doz-slre)

Cerrahi /tiird

Anestezi /tird

Enfeksiyon fyerve
etken

Sepsis/septiksok

Kardiyojenik sok
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B yats

¥B lgin | 2gin | 3gin | dgin |35gin | Ggin | J7gin |8gin |9gin | 1dgin
dncemi
OOM5 | D05 | OO/0G | OOJES | OONOS | BOMOS | 0005 | GDM0S | OONES | BOM0S | DS

Hipowolemik 5ok

Albumin kullarim

kan tranfizyonu

5w transfimyonu

idrar sondasi

MG zonda

Difer sondalar

Santral kateter

Arteriyel kateter

Difer vaskiller
kateterler

Enteral beslenme

Parenteral
bezlenme

aral beslenme

Diyalz

SRRT

Elektrolit
Na

K

Mg

a

e

Azit baz bozukluzu
pH

00,

Fao2

Bikarbonat

Uyzulanan ilag
23YE

Steroid kullanm

Trakeostomi

Primaotik

idrar gk

Gayta kil

Mobilizazyon

FTR rehabilitasyon

Lyku

dezerlendirme

Ajle zhyareti
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Tablo 6. SOFA skoru

SOFA SKORU 0 1 2 3 4
Solunum PaO2/FiO; >400 <400 <300 <220 <100
(mmHg) MV MV
var/yok var/yok MV MV
var var
Koagilasyon | Trombosit >150 000 <150 000 <100 000 <50 000 <20 000
Karaciger Bilurubin <1.2 1.2-1.9 2-5.9 6.11.9 >12
(mg/dL)
KVS OAB >70 mmHg | <70 Dopa <5 Dopa >5 Dopa>1
mmHg veya veya 5
dobutamin | Nora<0.1 veya
veya Nora
adrenalin | >0.1
<0.1 veya
adrenali
n>01
MSS GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6
Bobrek Kreatinin <1.2 1.2-1.9 3.4-4.9 >5
(mg/dl) veya | kreatin kreatin kreatin kreatin
idrar debisi veya veya
(ml/giin) <500 <200
debi debi
Tablo 7. APACHE I
Fizyolojik Skor 4 3 2 1 0 1 2 3 4
Ist 41 39-40.9 38.5-38.9 36-36.8 34-33.9 32-33.9 30-31.9 29.9
Ortalama arter 160  130-159  110-129 70-109 50-69 49
basinci
Kalp hizi/dk 140  140-179  110-139 70-109 55-69 39
Solunum sayisv/dk | 50 35-49 25-24 12-24 10-11 6-9 5
PaO, (mmHg) 500  350-499 200-349 200-70 61-70 55-60 55
pH 77 7.6-7.69 75-759  7.33-7.49 7.25-732  7.15-724 715
Na (mmol/L) 180  160-179  155-159  150-154  130-149 120-129 110
K (mmol/L) 7 6.0-6.9 5.5-5.9 3554 3-34 25-2.9 25
Kreatin 35  6.0-69 15-1.9 0.6-1.4 0.6
(mg/dL)
Hematokrit (%) 60 2-34 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 20
Lokosit 40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 1
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3.4. istatistiksel Analiz

Calismanin siiresi iginde arastirmaya dahil olma Kriterlerine uyan her hasta

arastirmaya dahil edilmistir.

Aragtirma verilerinin istatistiksel analizleri igin, Statistical Package for
Social Sciences (SPSS), Windows i¢in strim 22.0 (SPSS Inc. Chicago, USA)

bilgisayar paket programi kullanilmistir.

Tanimlayic1 istatistikler kisminda kategorik degiskenler sayi, yiizde
verilerek, stirekli degiskenler ise ortalama =+ standart sapma ve ortanca (en Kiguk-
en bliylikk deger) ile sunulmustur. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yOntemler

(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak degerlendirilmistir.

Yapilan normallik analizleri sonucu normal dagilima uymayan verilerde,
iki grup arasindaki karsilastirma analizleri i¢in Mann-Whitney U testi
kullanilmigtir. Bagimsiz gruplar arasinda kategorik degiskenler i¢in yapilan

karsilastirma analizinde Pearson ki-kare testi kullanilmistir.

Deliryum Uzerine etkili faktorlerin incelenmesinde univariate (tek
degiskenli) lojistik regresyon analizi yapilmistir. Regresyon analizine ait sonuglar

Odds Ratio (OR) ve %95 giiven aralig1 ile sunulmustur.

Bu caligmada istatistik anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda ¢ farkli  yogun bakimdan toplam 212 hasta
gozlemlenmistir (n=212). Anestezi yogun bakim iinitesinden 102 (%48.1), genel
cerrahi yogun bakim tiinitesinden 78 (%36.8), ndroloji yogun bakim {initesinden
ise 32 (%15.1) hasta galismaya dahil edilmistir. Hastalarin 105’ini (%49.5) erkek,
107’sini (%50.5) kadinlar olusturmustur. Calismada yer alan hastalarin ortalama
yas1 57.56 yil olarak bulunmustur, yas araligi ise 18-96 yildir. Hastalarin yogun
bakima yatislarindan onceki hastanede gecirdikleri ortalama sire 5.07+1.08 giin
yogun bakimdaki ortalama takip streleri 8.34+0.6 giindir. Hastalar yogun bakima
%48.1 oranla acil servisten, %19.3 operasyon sonrasi, %29.3 oraninda diger
servislerden, %3.3 oraninda dis merkezden kabul edilmislerdir. Hastalarin

demografik bilgileri Tablo 8’de sunulmustur.

Ug farkli yogun bakim iinitesinde gézlenen toplam 212 hastanin APACHE
Il skorlarmin ortalama 13.65+5.73 oldugu, SOFA skorlarinin ise ortalama 3.40

+2.80 oldugu bulunmustur.
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Tablo 8. Hastalarin demografik bilgileri

Cinsiyet, n (%)

erkek 105 (49.5)
kadin 107 (50.5)
Yas, yil

ortalamazsh 58+1.0
ortanca(mimimum-maksimum) 60 (18-96)
Egitim, n (%)

okuryazar degil 18 (8.5)
ilkokul mezunu 88 (41.5)
ortaokul mezunu 28 (13.2)
lise mezunu 38 (17.9)
Universite mezunu 40 (18.9)
Yogun bakim, n (%)

anestezi 102 (48.1)
genel cerrahi 78 (36.8)
noroloji 32 (15.1)
Vicut kitle indeksi cm/m2

ortalamazss 25.98+6.76
ortanca (mimimum-maksimum) 24.55(56.74-12.31)
Giris SOFA

ortalamazss 3+3
ortanca (mimimum-maksimum) 3 (22-3)
Giris APACHE |1

ortalamazss 14+6
ortanca (mimimum-maksimum) 13 (35-2)
Yogun bakim oncesi yatis (glin)

ortalamazsh 5.07+1,08
ortanca (mimimum-maksimum) 1 (0-160)
Yogun bakimda takip siiresi (giin)

ortalamazsh 8.34+0.6
ortanca (mimimum-maksimum) 6 (1-74)

sh: standart hata ss: standart sapma
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T

aktif hipoaktif mix

Sekil 1. Deliryum tiplerinin dagilim

Caligmaya katilan her U¢ tip yogun bakimda tim hastalarin %32.5’inde
deliryum gelistigi saptanmistir. Deliryum saptanan hastalarin % 49.3’# hipoaktif,

% 36.2’si aktif, %14.5 ise miks tip olarak belirlenmistir (Sekil 1).

Anestezi yogun bakimda %35.3, noroloji yogun bakimda %37.5 genel
cerrahi yogun bakimda ise %26.9 oraninda deliryum saptanmistir. Ancak yogun
bakimlar arasinda deliryum iliskisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmemistir (p=0.40).

Cinsiyetlere gore dagilimi incelendiginde deliryum gelisimi gdsterenlerin
% 49.3°0nu erkeklerin, % 50.7’sini kadinlarin olusturdugu goriilmiistlr. Cinsiyet

ile deliryum gelisimi arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir (p=0.95).
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Calismaya alinan hastalarin %8.5’1 (n=18) okuryazar degil, %41.52’si
(n=88) ilkokul, %13.2’si (n= 28) ortaokul, %17.9’u (n= 38) lise ve %18.9’u (n=
40) universite mezunudur. Egitim diizeyi ile deliryum gelisme olasilig1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p=0.034). Egitim diizeyinin artmasiyla

deliryum gelisenlerin sayisinin azaldigi goriilmiistiir.

100

yas

I

T
yok

Deliryum

Sekil 2. Yas ve deliryum iliskisi

*: p<0.05, gruplar arasinda karsilastirma

Deliryum saptanan hastalardaki yas ortalamasi 67.46£2.00 yil iken,
deliryum saptanmayan hastalardaki yas ortalamasi 52.48+1.62 yil olarak tespit
edilmistir. Deliryum gelisiminde artan yasla birlikte anlamli artis goriilmistiir

(p<0.001).(Sekil 2 )

Deliryuma giren hastalarda yogun bakim Oncesi hastanede kalig gunu
ortalama 5.91+1.49 gin iken, deliryuma girmeyen hastalarda ortalama 4.66+1.43

gun olarak bulunmustur. Yogun bakim yatis1 Oncesi hastanede gecirilen siire
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arttikca deliryuma girme olasiligmin anlamli olarak yiikseldigi bulunmustur

(p<0.001).

84

APACHE Il skoru
T

T T
yok var

Deliryum

Sekil 3. APACHE II ve deliryum iligkisi

p<0.01
Deliryum gelisen hastalarin APACHE II skoru ortalamasi 17.14£5.5 iken,

deliryum gdzlenmeyen hastalardaki APACHE 1I skoru ortalamasinin ise 11.96%
5.03 oldugu saptanmistir. Her iki grup karsilastirildiginda APACHE 11 skoru

yiikseldik¢e deliryumun daha sik gOriildiigii bulunmustur (p<0.001) (Sekil 3).

Deliryum gelisen hastalarin yatis ani SOFA skoru ortalamasi 4.38+ 2.58
iken deliryum gozlenmeyen hastalardaki SOFA skoru ortalamasmimn ise 2.92+
2.79 oldugu saptanmustir. Her iki grup Kkarsilastirildiginda SOFA skoru

yikseldikce deliryumun daha sik goriildiigii bulunmustur (p<0.001) (Sekil 4).
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Sekil 4. SOFA skoru ve deliryum iligkisi

*: p<0.001
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Deliryum

Sekil 5. Yogun bakim takip stiresi ve deliryum iliskisi

*: p<0.001
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Hastalarin  yogun bakimda kalis siireleri incelendiginde deliryum
gelismeyen hastalarin ortalama 6.44+0.4 gun, deliryum gelisen hastalarin ise
12.28+ 1.4 gin yogun bakimda izlendikleri tespit edilmistir. iki grup
karsilastirildiginda deliryumlu hastalarin yogun bakimda daha uzun siire takip

edildigi goriilmiistiir (p<0.001) (Sekil 5).

Deliryum gelisen hastalarin %24.6’s1, deliryum gelismeyenlerin %4.9
mortal seyretmistir. Iki grup arasindaki farka bakildiginda, deliryum gelisenlerde

mortalitenin daha yiksek oranda oldugu saptanmistir (p<0.001). (Sekil 6)

120
100
80
60
40
2 S 5
0

ex eve taburcu servise taburcu

L3

= deliryum yok mdeliryum var

Sekil 6. Deliryum mortalite ve taburculuk iligkisi

*: p<0.001
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Tablo 9. Deliryum gelisen ve gelismeyen hastalarin 6zellikleri

Deliryum Deliryum P
VAR* YOK*
Cinsiyet
erkek 34 (%49.3) 71 (%49.7) 0.959*
kadin 35 (%50.7) 72 (%50.3)
Yas
ortalamazsh 67.46+2.00 52.48+1,62 <0.0012
ortanca (mimimum-maksimum) 71 (19-96) 54 (18-89)
Yogun bakim
anestezi yb 36 (%52.2) 66 (%46.2)
genel cerrahi yb 21 (%30.4) 57 (%39.9) 0.4!
noroloji yb 12 (%17.4) 20 (%14.0)
Hastanmin geldigi servis
acil servis 37 (%53.6) 65 (%45.5)
diger servis 23 (33.4) 39 (%27.2) 0.216'
post operatif 7 (%10.1) 34 (%23.8)
dis merkez 2 (%2.9) 5 (%3.5)
Egitim durumu
okuryazar degil 9 (%13.0) 9 (%6.3)
ilkokul mezunu 31 (%44.9) 57 (%39.9)
ortaokul mezunu 13 (% 18.8) 15 (%10.5) 0.034!
lise mezunu 8 (%11.6) 30 (%21.0)
Universite mezunu 8 (%11.6) 32 (%22.4)
Vicut Kitle indeksi
ortalamazss 25.90+6.51 26.01+6.89 0.992
ortanca (mimimum-maksimum) 24.22 (14.10-49.95) 24.73 (12.31-56.74)
YB oncesi yatis giin sayisi
ortalamazsh 5.91+1.49 4.66+1.43 <0.0012
ortanca (mimimum-maksimum) 1.00 (0-82) 1.00(0-160)
Yogun bakim takip siiresi
ortalamazsh 12.2+1.47 6.44+0.46 <0.0012
ortanca (mimimum-maksimum) 9 (1-74) 5.0 (1-42)
Giris SOFA skoru
ortalamazss 4.38+2.58 2.92+2.79 <0.0012
ortanca (mimimum-maksimum) 4 (0-14) 2 (0-22)
Giris APACHE 2 skoru <0.001?
ortalamazss 17.1445.55 11.9645.03
ortanca (mimimum-maksimum) 17 (5-35) 11 (2-30)

pierson ki kare testi 2Mann-Whitney U testi* siitun yiizdesi
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Deliryumun ortalama 2.11+£1.91 ginde ortaya ¢iktigi tespit edilmistir.

Deliryuma giren hastalar ortalama 5.8+6.4 giin deliryumda kalmislardir.

Deliryuma giren toplam 69 hastadan %43.5’1 (n=30) deliryum i¢in tedavi
alirken, %56.5’inde (n=39) farmakolojik bir tedavi uygulanmamistir.
Farmakolojik tedavi icin %56 (n=18) deksmedetomidin, %46.6 (n=14)

haloperidol, %13.3 (n=4) ise antipsikotikler tercih edilmistir (Tablo 9).

Tablo 10. Deliryum gelisen hastalar

[ Deliryum gelisen hastalar

n=69

Deliryum tipi

Hipoaktif 34 (49.3)
Aktif 25 (36.2)
Miks 10 (14.5)
Deliryum icin tedavi

Aldi 30 (43.5)
Almadi 39 (56.5)
Deliryumdan

¢kt 40 (58.0)
¢ikmadi 29 (42.0)
Deliryum tedavisi

Deksmedetomidin 18 (56)
Haloperidol 14 (46.6)
Antipsikotik 4 (13.3)
Deliryumun ortaya ¢iktigl giin

ortalamazss 2,11+19
ortanca (mimimum-maksimum) 1(1-11)
Deliryumlu gecen toplam stire

ortalamazss 5.8616.4
ortanca (mimimum-maksimum) 4 (1-49)
Deliryum tedavisi aldig1 giin sayisi

ortalamazss 3,74 £ 3,34
ortanca (mimimum-maksimum) 3 (0-14)
Kac¢ kez deliryuma girdigi

ortalamazss 1.34 £1.04
ortanca (mimimum-maksimum) 1(1-9)
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Deliryum gelisen gruptaki hastalara anestezi yogun bakimda %58.3,
ndroloji yogun bakimda %41.7 genel cerrahi yogun bakim iinitesinde ise %19.0
oraninda farmakolojik tedavi uygulanmustir. Bolimler arasinda deliryum igin
farmakolojik tedavi uygulamasi agisindan anlamli fark goriilmistiir (p=0.015).

Deliryum tedavisi ortalama 3.74 + 3.34 giin devam ettirilmistir.

Sadece deksmedetomidin ve sadece haloperidol kullanan hastalarda
deliryumdan ¢ikma oranlar1 karsilastirilmis, deksmedetomidin alan hastalarin
%71.4’1 (n=10) deliryumdan ¢ikarken, haloperidol alan hastalarin %40’1 (n=4)
deliryumdan ¢ikmustir. Ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p=0.26). Yine bu hastalarda eve yada servise olan taburculuklar1 ve mortaliteleri

degerlendirilmis ancak istatistiksel fark bulunmamustir (sirasiyla p=0.64, p=1.00).

Sigara icme aligkanligi ile deliryum ortaya g¢ikmasi arasindaki iliski
degerlendirildiginde deliryuma giren hastalarm %29’unun, deliryuma girmeyen
hastalarin %21.7°sinin sigara igme alisgkanligi oldugu gozlenmistir. Sigara igme

aligkanliginin deliryum gelisiminde etkili olmadig1 saptanmustir (p=0.243).

Deliryum gelisen hastalarin %8.7°sinde, deliryum gelismeyen hastalarin
%7 sinde alkol kullanim 6ykiisii gézlenmistir ancak iki grup arasinda istatistiksel
fark bulunmamustir (p=0.66). Alkol kullanim aligkanliginin deliryuma girme

iizerinde etkisi olmadig1 saptanmaistir.

Deliryum gelisen hastalarm %33.3’iinde, deliryum gelismeyen hastalarin

%12.6’sinda bilinen isitme bozuklugu mevcuttu. Bilinen isitme bozuklugunun
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deliryum geligimi Uzerinde etkili oldugu saptanmistir (p<<0.001). Deliryum gelisen
hastalarm ise %59.4’linde, deliryum gelismeyen hastalarin %27.3’{inde bilinen
gorme bozuklugu mevcuttu. Bilinen gérme bozuklugunun deliryum gelisiminde

etkili oldugu bulunmustur (p<0.001) (Sekil 7).
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gorme bozuklugu gérme bozuklugu isitme bozuklugu isitme bozuklugu
yok var yok var

ideliryum yok & deliryum var

Sekil 7. Gorme ve isitme bozuklugunun deliryum ile iliskisi (n)

*. p<0.001 (gbrme/isitme bozuklugu var ile yok arasinda
karsilagtirma)

Deliryum gelisen hastalarin %60.9’unda, deliryum gelismeyen hastalarin
%37.8’de hipertansiyon mevcuttu. Yogun bakim yatis1 Oncesi bilinen

hipertansiyon olmasinin deliryum i¢in risk faktori oldugu gosterilmistir

(p=0.002).

Deliryum gelisen hastalarin %4.3’Unde, deliryum gelismeyen hastalarin
%]1.4’inde epilepsi mevcuttu. Bilinen epilepsi dykusunin deliryum igin risk

faktorii olmadigi gosterilmistir (p=0.18).
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Deliryum gelisen hastalarm %20.3’tinde, deliryum gelismeyen hastalarin
%11.2’sinde akciger hastalig1 goriilmiistiir. Yatig Oncesi akciger hastaligina sahip

olmanm deliryum gelisiminde etkisi olmadig1 saptanmustir (p=0.075).

Deliryum gelisen hastalarin %26.1’inde, deliryum gelismeyen hastalarin
%13.3’Unde kalp hastaligi mevcuttu (p=0.021). Yogun bakim yatisi dncesi kalp

hastalig1 6ykiisiiniin deliryum i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir.

Deliryum gelisen hastalarin %4.3’linde, deliryum gelismeyen hastalarin
%3.5’inde karaciger patolojisi mevcuttu (p=0.761). Yogun bakim hastalarinda
karaciger patolojisinin olmasmin deliryum gelisimde etkisi olmadigi

gosterilmistir.

Deliryum gelisen hastalarin %26.1’inde, deliryum gelismeyen hastalarin
%22.4’tinde diyabet mevcuttu. Diyabet ile deliryum gelisimi arasinda anlamli

istatiksel iliski bulunmamustir (p=0.551)

Malignite Oykiisii olmasmmm deliryum i¢in risk faktorii olmadigi
gosterilmistir. Deliryum gelisen hastalarin %39.1’inde, deliryum gelismeyen

hastalarin %37.1’inde malignite mevcuttu (p=0.771).

Yatis1 Oncesi travma Oykiisii olmasinin deliryum i¢in risk faktorii olmadigi
gosterilmistir. Deliryum gelisen hastalarin %10.1’inde, deliryum geligmeyen

hastalarin %15.1’inde travma mevcuttu (p=0.77).
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Tablo 11. Yatis 6ncesi 6zelliklerin karsilastirmasi

Girme bozuklugu yok 28 (40.6) 104 (72.7) <0.001*
var 41 (59.4) 39 (27.3)

Isitme bozuklugu yok 46 (66.7) 125 (87.4) <0.001*
var 23 (33.3) 18 (12.6)

Sigara yok 49 (71.0) 112 (78.3) 0.243
var 20 (29.0) 31 (21.7)

Ex smoker yok 46 (66.7) 112 (78.3) 0.068
var 23 (33.3) 31 (21.7)

Alkol yok 63 (91.3) 133 (93.0) 0.66
var 6 (8.7) 10 (7.0)

Hipertansiyon yok 27 (39.1) 89 (62.2) 0.002
var 42 (60.9) 54 (37.8)

Epilepsi yok 66 (95.7) 141 (98.6) 0.185
var 3(4.3) 2(1.4)

Akciger hastahgi yok 55 (79.7) 127 (88.8) 0.075
var 14 (20.3) 16 (11.2)

Kalp hastalig yok 51 (73.9) 124 (86.7) 0.021
var 18 (26.1) 19 (13.3)

Karaciger hastalig yok 66 (95.7) 138 (96.5) 0.761
var 3(4.3) 5 (3.59)

Diyabet yok 51 (73.9) 111 (77.6) 0.551
var 18 (26.1) 32 (22.4)

Malignite yok 42 (60.9) 90 (62.9) 0.771
var 27 (39.1) 53 (37.1)

Travma oykusu yok 62 (89.9) 121 (84.6) 0.298
var 7(10.1) 22 (15.4)

pierson ki kare testi, 2 Mann-Whitney U testi.

Deliryumun gelisen hastalarin %56.5’inde, deliryum gelismeyen hastalarin
ise %30.8’inde enfeksiyon bulunmustur. Enfeksiyon yerleri ve deliryum iligkisi
karsilastirildiginda kan, idrar ve ETA da enfeksiyon etkeninin olmasi deliryum

icin risk faktori oldugu gosterilmistir (sirastyla p=0.031, p=0.018, p<0.001).

Deliryumlu hastalarin %26.1’inde kan, %21.7’sinde idrar, %21.7’sinde
ETA enfeksiyon gosterilmistir. Deliryum geligmeyenlerde bu oranlar sirasiyla
%14.0, %9.8 ve %4.9’dur. Yara yerinde enfeksiyon olmasinin deliryum ile iligkisi

gosterilmemistir (p=0.516)
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Sepsis tanist ile deliryum iligkisine bakildiginda, Sepsisin deliryum i¢in
risk faktori oldugu bulunmustur (p=0.001). Sepsis tanist konan hastalarin %

65’inin deliryuma girdigi gézlenmistir .

Nazogastrik ve yara yeri dren/sondalari ile deliryum gelismesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gosterilmistir. Deliryum gelisenlerde % 53.6
nazogastrik sonra, % 20.3 dren bulunurken, deliryum gelismeyenler bu oranlar
sirastyla %28.7 ve %36.4°diir. (p=0.011, p=0.018). Idrar sondasinm ise deliryum
gelisenlerde % 94.2, deliryum gelismeyenlerde %89.5 oraninda kullanildig:
goriilmiistiir. Idrar sonras1 ve deliryum arasinda anlamli bir iliski gdsterilmemistir

(p=0.262).

Aspirasyon yapilan hastalarmm %45.52’sinde deliryum ortaya ¢ikmazken,
aspirasyon yapilmayan % 54.5 hastada deliryum gelistigi gozlenmistir (p<0.001).
Deliryum gelisen hastalarda glinde ortalama 3.97+0.55 kez aspirasyon yapilirken
gelismeyenlerde 0.692£0.14 kere yapilmistir. Aspirasyon varhi@inin ve artan

aspirasyon sayisinin deliryum gelismesini artirdigi goriilmdistiir.

Deliryum gelisen hastalarin %33.3’{inde anestezi ve %37.7’sinde cerrahi,
Oykusu varken, deliryum olmayan hastalarin %54.5’inde anestezi, %58.7’sinde
cerrahi Oykiisti vardi. Anestezi uygulamasi ve cerrahi miidahele deliryum igin risk

faktorii olarak bulunmamuistir.
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Tablo 12. Enfeksiyon, Sepsis, Cerrahi ve Anestezi 6ykiilerinin karsilagtirmasi

n (%) Deliryum Deliryum Pt
Var* Yok*

Enfeksiyon durumu yok 30 (43.5) 99 (69.2) <0.001
var 39 (56.5) 44 (30.8)

Kan dolagim yok 51 (73.9) 123 (86.0) 0.031

enfeksiyonu var 18 (26.1) 20 (14.0)

Uriner enfeksiyon yok 54 (78.3) 129 (90.2) 0.018
var 15 (21.7) 14 (9.8)

ETA enfeksiyonu yok 54 (78.3) 136 (95.1) <0.001
var 15 (21.7) 7 (4.9)

Yarayeri enfeksiyonu ~ yok 57 (82.6) 123 (86.0) 0.516
var 12 (17.4) 20 (14.0)

Sepsis yok 56 (81.2) 136 (95.1) 0.001
var 13 (18.8) 7 (4.9)

Cerrahi dykusu yok 43 (62.3) 59 (41.3) 0.004
var 26 (37.7) 84 (58.7)

Anestezi oykisu yok 46 (66.7) 65 (45.5) 0.004
var 23 (33.3) 78 (54.5)

pearson ki kare testi * siitun yiizdesi

Deliryum gelisen hastalarin % 33.3’tinde gelismeyen hastalarin %
23.1’inde santral kateter kullanimi mevcuttu. Deliryum gelisen hastalarin
%18.8’inde, gelismeyen hastalarm %11.9’'unda arteryal kateter kullanimi1
mevcuttu. Deliryum gelisen hastalarin  %88.4’iinde, gelismeyen hastalarin
%90.9’unda periferik damar yolu kullanim: mevcuttu. Santral kateter, arteryal
kateter ve periferik damar yolu ve deliryum gelisimi arasinda anlamli iliski

bulunmamastir.

Beslenme yontemleri karsilatirildiginda enteral beslenme varligmin
deliryum igin risk faktorii oldugu gosterilmistir (p=0.02). Deliryum gelisen

hastalarda %20.3, deliryum gelismeyen grupta %9.1 oraninda enteral beslenme
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mevcuttu. Oral beslenme varliginin ise deliryum insidansini azalttig1 saptanmaistir.
Oral beslenmenin olmadig1 hastalarda deliryum %40.8 oraninda goriiliirken, oral
beslenmenin oldugu hastalarda deliryum orami %15.7 idi (p<0.001). Parenteral
beslenme ve deliryum arasinda anlamli iligki bulunmamaistir (p=0.81). Deliryumda
olan hastalarm %17.4°1 parenteral beslenirken, deliryuma girmeyenlerde bu oran

%16.1 olarak bulunmustur.

Deliryum gelisen hastalarin %34.82°sinin mekanik ventilasyon destegi
altinda oldugu goézlenmistir. Deliryumu gelismeyenlerde ise mekanik ventilasyon
uygulanma ihtiyaci olanlar %14.7 oranindaydi. Mekanik ventilasyonun deliryum
icin risk faktorii oldugu gosterilmistir (p=0.001). Entlibasyonun deliryum icin risk
faktorii oldugu gosterilmistir. Deliryum gelisen hastalarin % 23.2si entiibe iken
bu oran deliryumun gelismeyenlerde % 12.6’dir. (p=0.049). Deliryum gelisen
hastalarm %79.7’sinde oksijen ihtiyact oldugu gozlenmistir. Deliryumun
gelismeyenlerde ise % 57.3 oraninda oksijen ihtiyaci vardir. Oksijen ihityacinin

deliryum igin risk faktorii oldugu gosterilmistir (p=0.001).

Deliryum gelisen hastalarm %4.3 iinde CPAP kullanimi varken,
gelisgmeyenlerde ise %3.5 oraninda CPAP kullanimi vardir. CPAP kullaniminin

deliryum igin risk faktorii olmadigi gosterilmistir (p=0.76).

Deliryum gelisen bir hasta reentiibe edilmis, ¢ hastaya ise trakeostomi
agilmistir. Deliryum gelismeyenlerden ise UG hasta reentibasyon uygulanmis, U¢

hastaya ise trakeostomi agilmistir. Hasta sayisindaki kisitlilik nedeniyle yogun
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bakim yatis1 sirasinda reentlinbasyonun ve trakeostomi agilmasi ve deliryum

gelisimi arasinda anlamli iligki bulunamamustir (sirasiyla p=0.74, p= 0.35).

Transflizyonun deliryum Gzerine etkisi gosterilmemistir. Deliryum gelisen
hastalarin  %20.3’line transflizyon uygulanirken, gelismeyenlerin %28’ine
transflizyon uygulanmistir (p=0.229). Deliryum gelisen biitiin hastalar sivi
transflizyonu almistir. Deliryum gelismeyen hastalardan ise 5 tanesi sivi
transflizyonu almazken, 138 tanesi almistir. Sivi transfiizyonunun deliryum

tizerine etkisi gosterilmemistir (p=0.116).
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Tablo 13. Sonda, beslenme, kateter, solunumsal destek ve transfiizyon yontemlerinin

karsilastiriimasi
n (%) Deliryum Deliryum p?
Var Yok

Nazogastrik sonda yok 37 (53.6) 102 (71.3) 0.011*
var 32 (46.4) 41 (28.7)

Idrar sondas: yok  4(5.8) 15 (10.5) 0.262
var 65 (94.2) 128 (89.5)

Yara dreni yok 55 (79.7) 91 (63.6) 0.018
var 14 (20.3) 52 (36.4)

Aspirasyon yok 39 (56.5) 118 (82.5) <0.001*
var 30 (43.5) 25 (17.5)

Santral kateter yok 46 (66.7) 110 (76.9) 0.112
var 23 (33.3) 33 (23.1)

Arteriyel kateter yok 56 (81.2) 126 (88.1) 0.174
var 13 (18.8) 17 (11.9)

Periferik kateter yok 8 (11.6) 13(9.1) 0.568
var 61 (88.4) 130 (90.9)

Enteral beslenme yok 55 (79.7) 130 (90.9) 0.022*
var 14 (20.3) 13 (9.1)

Oral beslenme yok 58 (84.1) 84 (58.7) <0.001*
var 11 (15.9) 59 (41.3)

Parenteral beslenme yok 57 (82.6) 123 (83.9) 0.81
var 12 (17.4) 23 (16.1)

Mekanik ventilasyon yok 45 (65.2) 122 (85.3) 0.001*
var 24 (34.8) 21 (14.7)

OKsijen ihtiyaci yok 14 (20.3) 61 (42.7) 0.001*
var 55 (79.7) 82 (57.3)

CPAP yok 66 (95.7) 138 (96.5) 0.761
var 3(4.3) 5(3.5)

Entlbasyon yok 53 (76.8) 125 (87.4) 0.049*
var 16 (23.2) 18 (12.6)

Reentlbasyon yok 68 (98.6) 140 (97.9) 0.745
var 1 (1.49) 3(2.1)

Trakeostomi yok 66(95.7) 140(97.9) 0.335
var 3(4.3) 3(2.1)

Transflizyon yok 55 (79.7) 103 (72.0) 0.229
var 14 (20.3) 40 (28.0)

ES transfiizyonu, yok 59 (85.5) 112 (78.3) 0.215
var 10 (14.5) 31 (21.7)

TDP transfiizyonu yok 60 (87.0) 122 (85.3) 0.748
var 9 (13.0) 21 (14.7)

Trombosit transfiizyonu yok 66 (95.7) 141 (98.6) 0.185
var 3 (4.3) 2(1.4)

Siv1 resiisitasyonu yok 0 (0.0 5(3.5) 0.116
var 69 (100.0) 138 (96,5)

pearson ki kare testi
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Deliryum gelisen hastalarin %43.5, deliryum gelismeyen hastalarin %28,
anurik ya da oligiirikti. Idrar ¢ikisnin azalmasinin deliryum gelisimi icin risk

faktorii olmadigi bulunmustur (p=0.07).
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Sekil 8. Gayta frekansi ve deliryum iliskisi
* p=0.026

Gayta ¢ikisin 3 giinden uzun siirede olmasinin deliryum i¢in risk faktorii
oldugu gosterilmistir. Deliryum gelisen hastalarin %62.3’iiniin 3 giinden uzun

strede gayta ¢ikardigi gosterilmistir (p=0.026) (Sekil 8).

Deliryum gelisen hastalarin %7.2’sinde pnOmotik cihaz kullanimimnin
oldugu, deliryum gelismeyenlerde ise %9.8 oraninda pnOmotik cihaz kullanimi
oldugu gosterilmistir. Pndmotik cihaz kullanimi ile deliryum gelisimi arasinda

ilisk1 gosterilmemistir (p=0.54)

Midazolam inflizyonu alan hastalarn deliryum gelistirmesi istatiksel
olarak anlaml yiiksektir. Midazolam infiizyonu alan hastalarm %60’ 1nda
deliryum gelismistir (p=0.019). Midazolamin bolus olarak verilmesinin ise

deliryum gelisimi iizerine etkisi gosterilmemistir (p=0.14). Propofol inflizyonu
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alan 9%56.3 hasta deliryuma girerken, propofol almayan hastalardan %30.6’s1
deliryuma girmistir. Propofol infizyonun deliryum i¢in risk faktorii oldugu

gosterilmistir (p=0.035).

Yogun bakim swrasinda hemodinamisi stabil seyreden hastalarin
%29.8’inde deliryum gelisirken, hemodinamisi stabil seyretmeyen hastalarda
deliryum %54.2 oraninda goriilmiistiir. Hemodinaminin degisken olmasinin

deliryumun gelisimi {izerinde etkisi saptanmustir (p=0.016).

Hipotansif seyreden hastalarin  %52.4’tinde, hipertansif seyreden
%48.42’sinde deliryum go6zlenirken, hipo ve hipertansiyonu olmayanlarda
sirastyla %30.4 ve %29.1 oraninda deliryum go6zlenmistir. Hipo ve
hipertansiyonun da deliryum icin risk faktoérii oldugu bulunmustur (sirasiyla
p=0.041, p=0.021). Vazopressor alan hastalarin %52.9’unda deliryum gelisirken,
vazopressor almayan hastlarin %30.82’sinde deliryum gelismistir. Vazopressor
kullanimiyla beraber deliryum goriilme orani artsa da istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0.061).

Kan glukoz seviyesi ve insiilin ihtiyacit ile deliryum birlikteligi
karsilastirildiginda, deliryum gelisiminde etkileri bulunmamistir (sirasiyla
p=0.225, p=0.25). Deliryum gelisen hastalarin %72.5’1 normoglisemik, %5.8’i
hipoglisemik, %21.7 ‘si ise hiperglisemik olarak gdzlenmistir. Instlin alan

hastalarin ise % 41.2’si deliryum gelistirmistir.
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Deliryum gelisen hastalarin %23.29’unda, deliryum gelismeyenlerde ise
%11.2 oraninda albumin kullanimi oldugu goézlenmistir. Albumin kullaniminin

deliryum igin risk faktorii oldugu gosterilmistir (p=0.022) (Sekil 9).
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Sekil 9. Albumin kullanimi ve deliryum iligkisi
*: p=0.02

Diyaliz ve SRRT ile deliryum gelisimi arasinda istatisiksel olarak anlamli
bir iligki saptanmamistir (swrastyla p=0.63, p=0.97). Deliryum gelisen hastalarin
%7.2’sinde diyaliz, %1.4’linde ise SSRT kullanimi mevcutken bu oranlar

deliryum gelismeyen gruplarda %5.6 ve %]1.4 tiir.
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Tablo 14. Yatis sirasindaki 6zelliklerin karsilastirilmasi

n (%) Deliryum Deliryum pl
Var Yok

Pnémotik Cihaz yok 64 (92.8) 129 (90.2) 0.543
var 5(7.2) 14 (9,8)

Idrar Cikis1 normal 39 (56.5) 103 (72.0) 0.070
oligotirik 26 (37.7) 33(23.1)
anurik 4 (5.8) 7 (4.9)
giinde <1 12 (17.4) 7 (4.9)

Gayta Cikisi 2 gunde 1 8 (11.6) 15 (10.5)
3 glinde 1 6 (8.7) 15 (10.5) 0.026
>3 giin 43 (62.3) 106 (74.13)

Midazolam Inf yok 60 (87.0) 137 (95.8) 0.019
var 9 (13.0) 6 (4.2)

Midazolam Bolus yok 62 (89.9) 136 (95.1) 0.149
var 7(10.1) 7 (4.9)

Propofol inf yok 60 (87.0) 136 (95.1) 0.035
var 9 (13.0) 7 (4.9)

Hemodinami stabil 56 (81.2) 132 (92.3) 0.016
labil 13 (18.8) 11 (7.7)

Hipotansiyon yok 58 (84.1) 133 (93.0) 0.041
var 11 (15.9) 10 (7.0)

Hipertansiyon yok 51 (73.9) 124 (86.7) 0.021
var 18 (26.1) 19 (13.3)

Vazopressor yok 60 (87.0) 135 (94.4) 0.061
var 9 (13.0) 8 (5.6)

Kan GlukozSeviyesi normoglisemik 50 (72.59) 117 (82.4) 0.225
hipoglisemik 4 (5.89) 4 (2.8)
hiperglisemik 15 (21.79) 21 (14.8)

Insiilin Thtiyaci yok 55 (79.79) 122 (85.9) 0.250
var 14 (20.39) 20 (14,1)

Albumin Kullanim yok 53 (76.8) 127 (88.8) 0.022
var 16 (23.29) 16 (11.2)

Ipearson ki kare testi
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Sekil 10. Steroid kullanimi ve deliryum iliskisi
*: p=0.03

Deliryum ve steroid kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmigtir  (p=0.03). Deliryum gelisen hastalarin  %26.4’linde, deliryum

gelismeyenlerde ise %14.0°1 steroid kullanimi gozlenmistir (Sekil 11).

Hareket kisitliligi olan hastalarin %46.7’sinde deliryum gelisirken, hareket
kisithiligr olmayanlarda bu oran %27.0°dwr. Hareket kisithiligi arttikca deliryum
gorilme oranmi artmus olmakla beraber sonuglar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0.006). Yogun bakim takibi sirasinda mobilize olabilen
hastalarin  %26.1’inde deliryum gelistirirken, mobilize edilmeyen hastalarda
deliryum gelisme oram %73.9°dur. Immobilizasyonun deliryum gelismesini

artirdig1 gosterilmistir (p=0.003).

55



Deliryumdaki hasta grubunda %>5.8 oraninda fizik tedavi programi uygulanirken,
deliryum gelismeyen grupta %94.2 oraninda fizik tedavi uygulanmigtir. Hastalarin

fizik tedavi gérmesinin deliryum gelismesi iizerine etkisi gosterilmemistir.
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Sekil 11. Uyku ve deliryum iliskisi

Uyku Kkalitesindeki bozulma ile deliryumun gelismesinde artis goriilmiistiir.
Deliryum gelisen hastalarin %56.5°1 kotii, %17.4°0 orta, %26.1°1 ise iyl gece

uykusu tariflemislerdir (p<0.001).(Sekil 12)

Aile ziyaret sikiligi ile deliryum gelisimi arasinda iliski bulunmamistir
(p=0.998). Deliryum gelisen hastalarin %50.7’si her giin, %13.0’1 giin asiri,
%15.9’u 3 giinde 1, % 20.3’0 ise 3°den uzun sure i¢inde aileleri tarafindan ziyaret

edilmislerdir.
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Deliryum gelisen hastalarda ortalama VAS skoru 1.97£0.29 iken, deliryum
gelismeyenlerde 2.26+0.18 idi. Agri1 skoru ile deliryum gelismesi agisindan

anlamli bir iligki gdzlenmemistir (p=0.16).

Deliryum gelisen hastalarda giinliikk kullanilan ortalama ilag sayisi
6.97+2.4 iken, deliryum gelismeyen grupta bu say1 6.27+2.4 idi. ila¢ sayisinin
artig1 ile deliryum oraninda artis goriilse de sonuglar istatiksel olarak anlamli

bulunmamistir (p=0.051)

Tablo 15. Aspirasyon, VAS ve ilag sayilar1 karsilagtirmasi

Deliryum Deliryum P2
VAR YOK
Gunlik ortalama aspirasyon
sayisi 3.97+0.55 0.69+0.14  <0.0012
ortalamazsh 0.00 (0-16) 0.00 (0-8)
ortanca (mimimum-maksimum
Ortalama VAS
ortalamazsh 1.97+0.29 2.26+0.18  0.162
ortanca(mimimum-maksimum) 0.0 (0-7) 2.0 (0-9)
Giinliik ortalama ilag sayisi
ortalamazss 6.97+2.4 6.27+2.4 0.0512
ortanca(mimimum-maksimum) 7 (2-14) 6(1-14)

Deliryum gelisimi ve elektrolit bozukluklar1 arasindaki iligki
incelendiginde anlamli istatiksel sonu¢ bulunamamistir. Deliryum gelisen
hastalarm  %15.9’'unda  hipernatremi,  %27.5’inde  hiponatremi,  %5,8
hiperpotasemi, %49.3’linde  hipopotasemi, %16.4’tinde hipomagmezemi,

%16.7’sinde hiperkloremi, %4.5’inde hipokloremi, %2.92’unda hiperkalsemi,
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%63.8’sinde ise hipokalsemi goriilmiistiir (sirasiyla p=0.140, p=0.629, p=0.888,

p=0.111, p=0.208, p=0.106, p=0.056, p=0.299, p=0.719, p=0.936).

Asidemi ve alkalemi ile deliryum arasindaki iliski incelendiginde,
deliryuma giren hastalarin %37.3’i asidemi, %?25.4’0 alkalemi tablosunda
gorilmistiir. Asidemi ve alkalemi ile deliryum gelisimi orami arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (sirastyla p=0.551 ve p=0.511).

Kan karbondioksit seviyesi ile deliryum arasinda anlamli bir iligki
bulunmugstur. Takibi swrasinda hipokarbi goriilen hastalarm %25’inde deliryum
gelisirlen % 75 hastada deliryum gozlenmemistir. Takibi sirasinda hiperkarbik
seyreden hastalarm ise %45.8’1 deliryuma girmistir (swasiyla p=0.019 ve

p=0.037).

Kan bikarbonat seviyelerindeki bozukluk ile deliryum gelismesi arasinda
anlamli  bir iliski g0Osterilmemistir. Hipobikarbonatemisi olan hastalarin
%27.7’sinde  deliryum gelisirken, hiperbikarbonatemi olan hastalardan

%36.5’inde deliryum geligmistir (sirasiyla p= 0.607, p=0.111).

Hiperoksi ile deliryum arasinda anlaml iliski gosterilmemistir. Hiperoksik
seyreden hastalarm % 34.8’i deliryuma girmistir (p=0.87). Hipoksik perioyodu
olan hastalarin ise %45.8’1 deliryuma girmistir. Hipoksinin deliryum geligsmesi

icin risk faktorii oldugu gosterilmistir (p=0.037).
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Tablo 16. Elektrolit ve metabolik bozukluklarin karsilastirilmasi

n (%) Deliryum Deliryum p!
Var (n=69) Yok (n=143)

Hipernatremi yok 58 (84.1) 130 (90.9) 0.140
var 11 (15.9) 13 (9.1)

Hiponatremi yok 50 (72.5) 99 (69.2) 0.629
var 19(27.5) 44 (30.8)

Hiperpotasemi yok 65 (94.2) 134 (93.7) 0.888
var 4 (5.8) 9 (6.3)

Hipopotasemi yok 35 (50.7) 89 (62.2) 0.111
var 34 (49.3) 54 (37.8)

Hipermagnezemi yok 63 (100.0) 118 (97.5) 0.208
var 0 (0.0) 3(2.5)

Hipomagnezemi yok 51 (83.6) 109 (91.6) 0.106
var 10 (16.4) 10 (8.4)

Hiperkloremi yok 55 (83.3) 129 (92.1) 0.056
var  11(16.7) 11 (7.9)

Hipokloremi yok 63 (95.5) 128 (91.4) 0.299
var 3 (4.5) 12 (8.6)

Hiperkalsemi yok 67 (97.1) 140 (97.9) 0.719
var 2 (2.9) 3(2.1)

Hipokalsemi yok 25 (36.2) 51 (35.7) 0.936
var 44 (63.8) 92 (64.3)

Asidoz yok 37 (62.7) 78 (67.2) 0.551
var 22 (37.3) 38 (32.8)

Alkaloz yok 44 (74.6) 81 (69.8) 0.511
var 15 (25.4) 35 (30.2)

Hipokarbi yok 38 (64.4) 53 (45.7) 0.019
var 21 (35.6) 63 (54.3)

Hiperkarbi yok 37 (62.7) 90 (77.6) 0.037
var 22 (37.3) 26 (22.4)

Hiperoksi yok 50 (86.2) 101 (87.1) 0.874
var 8 (13.8) 15 (12.9)

Hipoksi yok 37 (62.7) 90 (77.6) 0.037
var 22 (37.3) 26 (22.4)

Hiperbikarbonatemi yok 40 (67.8) 83 (71,6) 0.607
var 19 (32,2) 33 (28,4)

Hipobikarbonatemi yok 36 (61.0) 56 (48.3) 0.111
var 23 (39.0) 60 (51.7)

Ypearson ki kare testi

Caligmamiza ait odds ratio ve confidence intervansi tablo 17 ve 18’de toplu olarak verilmistir.
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Tablo 17. Odds Ratio ve Confidence Intervansi

tek degiskenli
OR (%9 CI
sinir-iist sinir)

P

Erkek (vs kadin)

Yas

Gorme Bozuklugu (vs yok)
Isitme Bozuklugu (vs yok)

Egitim Durumu (vs Universite)

Okuryazar degil

Ilkokul

Ortaokul

Lise

Takip suresi

Yatis oncesi takip siiresi
Hipertansiyon (vs yok)
Anestezi Oykusu (vs yok)
Cerrahi 6ykusu (vs yok)
AKkciger Hastahgi (vs yok)
Kalp hastaligi (vs yok)
SOFA

APACHE Il

Anestezi 6ykusu (vs yok)
Cerrahi 6ykusu (vs yok)
Enfeksiyon (vs yok)

Kan enfeksiyonu(vs yok)
Idrar enfekyionu (vs yok)
ETA enfeksiyonu (vs yok)
Sepsis (vs yok)
Nazogastrik sonda (vs yok)
Aspirasyon (vs yok)
Aspirayon sayisi

Santral kateter (vs yok)
Enteral beslenme (vs yok)
Oral beslenme (vs yok)
Idrar cikisi (vs normal)
Oligourik

Anurik

Gayta Cikisi (vs >3gun)
Gunde 1

2 ginde 1

3 ginde 1

1.01 (0.57-1.80)
1,04(1.02-1.06)
3.90 (2.13-7.15)
3.37(1.71-7.01)

4(1.19-13.35)
2.17(0.89-5.29)
3.46(1.18-10.13)
1.06(0.35-3.20)
1.10(1.05-1.15)
1.00(0.98-1.02)
2.56(1.42-4.62)
0.41(0.22-0.75)
0.42(0.23-0.76)
2.02(0.92-4.42)
2.30(1.11-4.74)
1.21(1.08-1.36)
1.20(1.12-1.28)
0.41(0.22-0.75)
0.42(0.23-0.76)
2.92(1.61-5.29)
2.17(1.06-4.40)
2.56(1.15-5.66)
5.39(2.08-13.96)
4.51(1.71-11.89)
2.15(1.18-3.90)
3.63(1.91-6.90)
1.35(1.22-1.50)
1.66(0.88-3.14)
2.54(1.12-5.76)
0.27(0.13-0.55)

2.08(1.10-3.91)
1.50(0.41-5.55)

0.31(0.8-1.10)
0.23(0.06-0.8)
0.23(0.08-0.64)

0.95
<0.001
<0.001
0.001

0.024
0.087
0.023
0.90
<0.001
0.593
0.002
0.004

0.004
0.079
0.24
0.001
<0.001
0.004
0.004
<0.001
0.034
0.020
0.001
0.002
0.012
<0.001
<0.001
0.114
0.025
<0.001

0.023
0.529

0.071
0.032
0.005




Tablo 18. Odds Ratio ve Confidence Intervansi

tek degiskenli

(%95 CI alt sinr-

uist sinir)

P

Giinliik ortalama ila¢ sayisi
Midazolam inftizyon (vs yok)
Propofol infiizyon (vs yok)
Steroid kullanim (vs yok)
Albumin kullanim (vs yok)
Giinliik ortalama ilac sayisi
Hemodinami (stabil)
Hipotansiyon (vs yok)
Hipertansiyon (vs yok)
Vazopressor (vs yok)
Oksijen ihtiyaci (vs yok)
Entibasyon (vs yok)
Mekanik ventilasyon (vs yok)
Mobilizasyon (vs yok)

FTR (vs yok)

Uyku (vs iyi)

Orta

kotu

Hipopotasemi (vs yok)
Hipomagnezemi (vs yok)
Hiperkloremi (vs yok)
Hipokarbi (vs yok)
Hiperkarbi (vs yok)

Hipoksi (vs yok)
Hipobikarbonatemi (vs yok)

1.12(0.99-1.26)
3.34(1.16-10.05)
2.91(1.03-8.19)
2.17(1.06-4.40)
2.39(1.11-5.14)
1.12(0.99-1.26)
2.78(1.17-6.59)
2.5(1.01-6.26)
2.20(1.11-4.74)
2.53(0.93-6.87)
2.92(1.49-5,73)
2.09(0.99-4.42)
3.09(1.57-6.10)
0.38(0.20-0.73)
1.48(0.46-4.79)

0.79(0.35-1.80)
4.63(2.27-9.43)
1.6(0.89-2.86)

2.13(8.83-5.45)
2.34(0.96-5.73)
0.46(0.24-0.88)
2.05(1.03-4.08)
2.05(1.03-4.08)
0.59(0.31-1.12)

0.055
0.025
0.042
0.034
0.025
0.055
0.020
0.046
0.024
0.069
0.002
0.052
0.001
0.003
0.50

0.58
<0.001
0.112

0.112
0.061
0.02

0.039
0.039
0.112
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5. TARTISMA

Deliryum, degisken zihinsel durum, dikkatsizlik ve degismis bir biling
diizeyi veya diizensiz diisiince diizeyi ile birlikte, beyin fonksiyon bozuklugunun
akut baslangici ile karakterize klinik bir sendromdur (11). Yogun bakimlar i¢in
onemli bir komplikasyondur. Artmis hastanede kalis siiresi, azalmig taburculuk
orani, kotii fonksiyonel durum, uzun vadede azalmis bilissel durum ve uzun
donemde mortalite artis1 ile iligkilidir (40). Deliryum hem saglik personeli hem he

hastalar tlizerinde pek ¢ok olumsuz etkisi olan 6nemli bir saglik sorunudur (64).

Deliryum insidans1 ise c¢alismadan ¢alismaya bilyiik farklilik
gosterebilmektedir. Bu farkliligin nedeni yogun bakim hastalarinda farkh
demografik ozellikler, hastalik siddetlerinin degismesi, yogun bakimlarin
kendilerine ait dzellikleri ve farkli deliryum tarama testleri kullanilmasidir. Yogun
bakim hastalarinda deliryumun insidansina bakildigi 42 c¢alismalik bir meta
analizde insidans %31.8 olarak tespit edilmistir (2). Postoperatif deliryum
insidansinin arastirildigr baska bir meta analizde ise insidans % 5 ile % 39

arasinda degismektedir (65).

Calismamizda U¢ farkli yogun bakimdaki toplam 212 hastada deliryum
insidanst %32.5 olarak bulunmustur. Bu sonu¢ yapilan bir ¢ok calisma ile
uyumludur. Yogun bakimlarin ayr1 ayr1 deliryum insidanslarmma bakildiginda ise
anestezi yogun bakimda %35.3, ndroloji yogun bakimda %37.5 genel cerrahi
yogun bakimda ise %26.9 oraninda deliryum saptanmistir ancak farkli tip yogun

bakimlar arasinda deliryum siklig1 agisindan anlamli fark goériilmemistir.
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Deliryum ve cinsiyet arasinda iliski bulunmamaktadir (66). Bizim

calismamizda da her iki cinsiyet arasinda fark gézlenmemistir.

Agri, ajitasyon ve deliryum kilavuzunda ileri yas deliryum icin risk
faktorleri arasinda sayilmaktadir (44). Calismamizda da ileri yasin deliryum

gelisimi i¢in risk faktorii oldugu gozlenmistir.

Krewulak ve ark’nin yaptigi deliryum subtiplerinin insidansinin
arastirildigi 48 c¢alismalik bir meta analizde, hipoaktif deliryum en yiksek
insidans ve en yiksek prevelansa sahip olan alt tiptir ve tim deliryum vakalarinin
toplamda % 45'ini olusturur (67). Deliryum saptanan hastalarm % 49.3’u
hipoaktif, % 36.2°si hiperaktif, %14.5 ise miks tip olarak degerlendirilmistir.
Cahismamizda en fazla hipoaktif deliryumun goérilmesi bu meta analiz ile
benzerlik gostermistir. Hiperaktif deliryum ise diger c¢alismalara oranla

calismamizda daha yiiksek bulunmustur.

Skorlama sistemleri yogun bakimlarda mortaliteyi tahmin etmek ve
hastalarin durumunu degerlendirmek i¢in kullanilan 6nemli yontemlerdir. Zaal ve
ark. yaymnladiklar1 meta analizde, APACHE Il skorundaki yiksekligin deliryum
gelismesinde etkili oldugu ve hatta bu etkinin kanit guciinin de yiksek oldugu
gosterilmistir (67). Van Eijk ve ark’nin yaptigi bir c¢aligmada deliryumlu
hastalarin ortalama APACHE Il skoru 20.1+7, deliryum gelismeyen grupta ise
ortalama 16.2+ 6.9 olarak bulunmustur (68). Calismamizda deliryum gelisen
hastalarn APACHE II skoru ortalamasi 17.14 + 5.5 iken, deliryum gdzlenmeyen

hastalardaki APACHE 1II skoru ortalamasmin ise 11.96 % 5.03 oldugu
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saptanmistir. Her iki grup karsilagtirildiginda APACHE 11 skoru yiikseldikce
deliryum daha sik goriilmektedir. Yaygin kullanilan bir diger skorlama sistemi ise
SOFA’dir. Salluh ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, deliryumda olan hastalarm SOFA
skoru ortalama 4 (3-7) iken deliryum gelismeyen grupta 3 (1-5) olarak
bulunmustur (69). Bizim c¢alismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir.
Deliryum gelisen hastalarm SOFA skoru ortalamasi 4.38 iken deliryum
gozlenmeyen hastalardaki SOFA skoru ortalamasinin ise 2.92 oldugu
saptanmustir. APACHE Il ve SOFA skorunun deliryumlu hastalarda daha yiiksek
olmasi, daha ciddi vital bozukluklar olan hastalarda delirium gelisme riskinin
daha yiiksek oldugunun gostergesidir. Bu nedenle APACHE Il ve SOFA skoru

yuksek olan hastalarda deliryum agisindan dikkatli olunmalidir.

Rezerve kognitif fonksiyonlarda azalma oldukc¢a, deliryuma hassasiyet
artacaktir (70). Martins ve ark’nin yaptig1 ¢alismada deliryum ortalama bir yil ve
daha az egitim yilina sahip olanlarda daha fazla goriiliirken, ortalama 4 yil egitim
yilina sahip olanlarda deliryum daha az goriilmiistiir (71). Bizim ¢alismamizda
deliryum gelismesi ile egitim diizeyi arasinda iliski bulunmus olup, deliryumun en

az tiiniversite mezunlarinda gelistigi goriilmiistiir.

Yapilan  bir  metaanalizde deliryumda olmayan hastalar ile
karsilastirildiginda, deliryumdaki hastalarin mortalite oranlarinin ve  yogun
bakimda kalma siirelerinin yiiksek oldugu gosterilmistir (2). Bizim ¢aligmamizda

da deliryum gelismeyen hastalarin ortalama 6.44, deliryum gelisen hastalarin ise

64



12.28 gun yogun bakimda izlendikleri gorilmiis ve deliryumdaki hastalarda

mortalitenin 6nemli derecede yiksek oldugu bulunmustur.

Calismamizda sigara kullanimmin deliryum (zerinde anlamli etkisi
olmadigr bulunmustur. Literatiirde sigara kullaniminin deliryumu artirdigini
gosteren c¢aligmalar olmasina ragmen bu konudaki kanitlar yeterince gugclu
degildir (72). Calismamizda alkol kullanimi ve deliryum arasinda da anlamli
iligki gosterilmemistir. Bunun nedeni olarak yogun bakimda takip edilen alkol

kullanimi olan hastalarin sayisimin azligi diistiniilmiistiir.

Enfeksiyon ve enfeksiyonun bir sonucu olarak gelisebilen sepsis,
deliryumun dnemli risk faktorleri arasinda gosterilmektedir. Enfeksiyonun neden
oldugu noroinflamasyon mikroglia aktivasyonuna ve sepsisin neden oldugu
anormal serebral perfiizyon ve ndrotransmitter imbalansinin deliryuma yol actig1
diistiniilmektedir (73,74). Calismamizin sonuglar1 bu literatr verileri ile paralellik
gOstermektedir. Deliryumlu hastalarin  %26.1’inde kan, %21.7’sinde idrar,
%21.7’sinde ETA enfeksiyonu gosterilmistir. Yara yeri enfeksiyonu ve ile
deliryum arasmnda iliski bulunamamistir. Bunun nedeninin yara yeri
enfeksiyonunun sistemik enfeksiyona ilerleyisinin daha az olmasi olabilecegi

diistiniilmiistiir.

Gorme ve igitme bozuklugu delirium gelisimi igin uzun sureden beri
bilinen modifiye edilebilir risk faktorlerindendir (75). Inouye ve ark, gérme ve
isitme bozuklugunu gidermek i¢in 6zel olarak tasarlanmis cihazlarin hastanede

yatan yaslilarda deliryumun ortaya ¢ikmasmi Onledigini ve deliryum siresini
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onemli 6lglide azalttigini gostermislerdir (76). Calismamiza gore, bilinen gérme

ve igitme bozuklugunun deliryum i¢in risk faktorii oldugu saptanmaistir.

Literatiirde epilepsi, solunumsal bozukluklara bagl parsiyel karbondioksit
ve oksijen basing¢larinda degisiklikler, maligniteler ve hipoglisemi, hiperglisemi
deliryum igin risk faktorii olarak gosterilmistir (77). Tek bir faktor deliryuma yol
acabilse de, Ozellikle yash popiilasyonda deliryum genellikle multifaktoriyeldir.
Deliryum gelisimi, birka¢ predispozan faktorii olan hassas hastalarda yikici
faktorlere maruz kalma arasindaki karmasik iliskilere baghdir (6). Bizim
calismamizda deliryumun bilinen epilepsi, akciger hastaligi, karaciger patolojisi,
diyabet, travma ve malignite ile iliskisi bulunmamistir. Bu durumun nedeni olarak

deliryum gelisiminin multifaktoriyel olmas1 diigiiniilmiistiir.

Calismamizda literatiirden farkli olarak (6,65) anestezi uygulamasinin ve
cerrahi midahalelerin deliryum riskini artirmadigmi gozledik. Bu farkliligin
nedeni, anestezi alan ve cerrahi gegiren hastalarin yogun bakimda daha kisa sire
kalmas1 olabilir. Anestezi alanlar ortalama 6.4 giin yogun bakimda kalirken,

anestezi almayanlar 10.0 giin yogun bakimda takip edilmislerdi.

Elektrolit bozukluklari, hipoksi, ilaglar, hiperkortizolizm ve bozulmus
glukoz oksidasyonu gibi biyolojik faktorler dahil olmak (zere bircok faktor
ndrotransmisyona veya hiicresel metabolizmaya dogrudan miidahale ederek
deliryuma neden olabilir. Metabolik ve serum elektrolit bozukluklarinin deliryum
izerine etkili oldugunu belirten ¢aligmalar olsa da, bu konuda kesin bir goriis

birligi bulunmamaktadir (6). Bizim ¢alismamizda da deliryum gelisen hastalarin
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kan sekeri, pH degeri, bikarbonat seviyesi, insiilin ihtiyaci, elektrolit bozukluklar1
ile deliryum arasinda anlamli iligki gosterilmemistir. Calismamizda deliryum ve
hiperoksi arasinda iliski gosterilmezken, hipoksi ve hiperkarbinin deliryum riski
2.0 kat artirdigi bulunmustur. Hipokarbinin ise deliryum insidansmi azalttigi

gozlenmistir.

Deliryum gelisiminin énlenmesi i¢in hareket kisitlayici etkenlerin ortadan
kaldirilmasi, hastalarin giinde en az 3 kere mobilize edilmesi ve fizik tedavi
rehabilitasyon uygulanmasmin énemi vurgulanmaktadir (6). Calismamizda fizik
tedavi ekibi tarafindan diizenli ziyaretin deliryum gelismesini azalttig1
gozlenmemistir. Hareket kisithiligi ile deliryum goriilme orani artmis olmakla
beraber sonuglar anlamli bulunmamistir.  Pndmotik cihaz kullanimmnin ise

deliryum gelisimi Gzerine énemli bir etkisi gosterilmemistir.

Bellelli ve ark’nin yaptiklar1 ¢alismada nazogastrik sonda, santral venoz
kateter ve idrar sonrasi gibi girisimsel islemlerin deliryumun ortaya ¢ikmasinda
etkili oldugu gosterilmistir (78). Cok merkezli 975 hastanin incelendigi DECCA
calismasinda santral venoz kateter, arteriyel kateter, idrar sondasi1 kullanimlarinin
deliryum ile iliskisi gosterilmistir (69). Bizim ¢alismamizda da nazogastrik ve
yara yeri drenleri ile deliryum gelismesi arasinda literatiir ile paralellik gosteren
sonuclar elde edilmistir. idrar sondasiin kullanimi ile deliryum arasinda ise
anlamli iligki gosterilmemistir. Bunun nedeni olarak yogun bakimda yatan

hastalarda idrar sondas1 kullaniminin sikligi diistiniilmiist{ir.
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Deliryum igin farkli kanit giiclerine sahip pek c¢ok risk faktori
tanimlanmistir. (7). Ancak literatiirde aspirasyon sayist ve deliryum iligkisini
gosteren bir ¢alismaya rastlanmamistir. Calismamizda deliryum gelisen hastalarda
gunde ortalama 3.9 kez aspirasyon yapilirken, gelismeyenlerde ortalama 0.6 kez
aspirasyon yapildig1 gozlenmistir. Calismamizda yapilan aspirasyon sayisi arttikca

deliryum oraninin da arttig1 goriilmiistiir.

Malniitrisyon 6zellikle yash popiilasyonda deliryum icin bir risk faktorii
olarak bildirilmektedir (69). Ancak beslenme yontemlerini karsilastiran bir
calismaya rastlamadik. Calismamizda oral beslenmenin deliryum geligimi
Uzerinde azaltic1 etkisi oldugu saptanmistir. Enteral beslenmenin ise deliryum
gelisimini 2.5 kat artrdigi goézlenmistir. Oral beslenmede feeding tipu
gereksinimi  ortadan kalktigi ig¢in deliryum insidansmmin da azaldigmi

diisinmekteyiz.

Zaal ve ark. tarafindan uyanik olan intravendz benzodiyazepin infiizyonu
alan hastalarda, 5 mg midazolam esdegeri benzodiyazepin kullanimi i¢in riskin,
150 mg plato doza ulasildigi zaman delirium riskinin %4 oraninda arttigi
gosterilmistir. Benzodiyazepin uygulamasi bolus olarak yapildig: takdirde ise
delirium ile iliski gosterilmemistir (79) . Bizim arastrmamizda da bolus
midazolam uygulamasinin deliryuma etkisi gosterilmezken, infiizyon seklinde
uygulamanin deliryum riskini 3.4 kat artirdigi bulunmustur. Benzer sekilde

sedasyon i¢in propofol kullanilan hastalarda deliryum riski 2.9 kat artmustir.
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Kortikosteroidler deliryum gibi ndropsikiyatrik bozukluklarin gelisimi ile
iliskilendirilmektedir (23). Fakat bu konudaki kanitlar yetersiz oldugu igin
deliryumda kortikosteroidlerin kullanimi hakkinda Oneriler bulunmamaktadir
(80). Calismamizda da steroid kullaniminin deliryum gelisimini artirdigi

gosterilmistir.

Hipoalbuminemi, intravaskiiler hacim durumu ve ilag baglanmasinda rolii
nedeniyle hem kognitif fonksiyonu etkileyen ilaglarm farmakokinetigini
etkileyerek hem de hemodinamiye etki ederek deliryum igin risk faktoru olabilir.
Kardiyak cerrahi hastalarinda yapilan ¢alismada postoperatif yapilan deliryum
degerlendirilmesinde  hipoalbumineminin  deliryum  insidansm  artirdigi
gosterilmistir (81). Arastrmamizda albumin replasmani yapilan hastalarda
deliryum insidans1 2.3 kat artmustir. Bu riskin direk albumin uygulamasmdan mi

kaynaklandigi yoksa hipoalbuminemi nedeniyle mi olustugu a¢ik degildir.

Devlin ve ark. yaymlandiklar1 kilavuzda farmakolojik olmayan yontemler
olarak, parlak 1sik kullaniminin azaltilmasmi 6nermislerdir (7). Calismamizda
azalmis uyku kalitesinin deliryum riskini 4.6 kat artirdigimi gosterdik. Uyku
kalitesindeki azalma, tinitelerde uygulanan aydinlatma sistemleri ve uygulamalar1

ile iligkili olabilir.

Yogun bakim yatigi 6ncesindeki hastanede kalis siiresi ile yogun bakim
unitesinde deliryum gelisimini degerlendiren ¢aligmada deliryuma giren hastalarin
yogun bakima kabul edilmeden once yatis siireleri 12.9 gun olarak bulunmustur

(82). Bizim arastrmamizda ise deliryuma giren hastalardaki yogun bakim oncesi
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yatig siiresi 5.9 gun olarak saptanmistir. Calismamiz yogun bakim yatisi
oncesindeki hastanede gegirilen siire uzadik¢a deliryuma girme sikliginin arttigimi
ortaya koymustur. Bu siirenin deliryum gelisimini etkileyen 6nemli bir etken

oldugu agiktir.

Ely ve ark. mekanik ventilatordeki hastalar iizerinde yaptiklar1 bir
arastrmada % 86.5 oraninda deliryum gelistigini saptamislardir  (36).
Arastirmamizda mekanik ventilatordeki hastalarin %53.3 inde deliryum gelistigi
gosterilmistir. Mekanik ventilasyon, entiibasyon ve oksijen ihtiyacinin deliryum
icin risk faktorii oldugu ortaya konmustur. CPAP, trakeostomi ve rentiibasyonun
ise deliryum ile anlamli bir iligskisi bulunamamistir. Bu durum bu grup hasta

sayisindaki azliga bagli olabilir.

Deliryum multifaktoriyel sebeplere bagli olabilmektedir. Ozellikle
postoperatif hastalarda bilinen hipertansiyon Oykiisii, vazopressor kullanimi ve
hemodinamik instabilitenin olmasi deliryumun ortaya ¢ikmasini artirir (83).
Calismamizda yogun bakim hastalarina operasyon durumuna bakilmaksizin,
hemodinamik bozuklugu, hipertansiyon oykiisii ve vazopressor kullaniminin

deliryum ile iliskisi gosterilmistir.

Zaal ve arkadaglar1 yogun bakim deliryumunun ortalama 3 gin (2-7 gin)
slrdiigiinii ve ortalama olarak 2. yatig giiniinde basladigmi belirtmiglerdir (84).
Bizim c¢aliymamizda deliryumun ortalama 2.1 giinde ortaya c¢iktigi tespit
edilmigtir. Deliryuma giren hastalar ortalama 5.8 giin deliryumda kalmiglardir.

Hastalarin deliryumda daha uzun siire kalmamalarmm sebebi deliryumdaki
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hastalarm ¢ogunlugunun (%56.5) deliryum igin spesifik bir tedavi almamasi
oldugunu diisiindiik. Ancak farmakolojik tedavi alan ve almayan hastalar arasinda

deliryumdan ¢ikma oranlari arasinda da anlamli fark bulunmamastir.

Mekanik ventilatordeki deliryumlu hastalarda deksmedetomidin kullanimi
Onerilse de, deliryum tedavisinde altin standart bir ilag bulunmamaktadir (7).
Calismamizda farmakolojik tedavi i¢in %56 deksmedetomidin, %46.6
haloperidol, %13.3 ise antipsikotikler tercih edilmistir. Deksmedetomidin alan
hastalarin %71.4’1i deliryumdan ¢ikarken, haloperidol alan hastalarin %401
deliryumdan c¢ikmistir. Bu hastalarda taburculuk ve mortalite iligkisi

degerlendirilmis ancak istatistiksel fark bulunmamustir.

Idrar retansiyonu ve konstipasyon deliryum igin risk faktdrleri olarak
sayilmaktadir (16). Smonig ve ark. 5 giinden uzun barsak hareketlerinin olmadigi
durumda deliryum insidansinin arttigini gostermislerdir (85). Calismamizda gayta
¢ikisimm 3 giinden uzun oldugu hastalarda deliryum insindansinin arttigi
gbzlenmistir. Idrar ¢ikis miktar;, diYaliz ve SRRT ile ise deliryum arasinda
anlamli iligki saptanmamistir. Bunun nedeni olarak renal yetmezligin deliryuma
yol acabilecegi ancak zamanmnda uygulanan diyaliz ve SRRT tedavilerinin

elektrolit imbalansini ve iire degerlerini diizeltmesi olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Bilge ve ark. yiiksek VAS’m postoperatif deliryum gelisimi i¢in risk
faktori oldugunu gostermislerdir (86). Calismamizda ortalama agri skoru ve
deliryum gelisimi arasinda iliski bulunmamistir. Bunun nedeni olarak VAS

skorunun 3 puanin iizerinde olmasma miisade edilmeyen analjezi uygulamalar
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oldugu disiiniilmiistiir. Benzer sekilde gilinliik kullanilan ortalama ilag sayisi ile

deliryum geligimi arasinda iligki gosterilmemistir.

Westpal ve ark. yaptigi calismada yogun bakimlarda aile ziyaretlerine 24
saat i¢cinde herhangi bir zaman diliminde izin verilmesinin deliryum insidansinin
azalttig1 gosterilmistir (87). Bizim ¢alismamizda ise ziyaret sikhigi ve deliryum
arasinda anlamli bir iligki gosterilmemistir. Bunun nedeni olarak ailelerin
hastalarin1 ~ ziyaret sdrelerinin  incelenmemesi sadece ziyaret sayisinin

degerlendirilmis oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin  kisithliklarina bakildiginda; arastirmamiz kisithh zaman
araliginda yiiriitiilmiistiir. Calismamizda deliryum i¢in degerlendirme giinde iki
kez yapilmistir. Hastalarin giin igindeki degerlendirilme sikliklar1 artirilarak
deliryum insidansi daha yiiksek bulunabilirdi. Literatiirde hastalarin glinde {i¢ kere
degerlendirilmesinin Onerildigi ¢alismalar vardir (88). Hastalarimizin yogun
bakimlardan servise ya da eve taburculuklari sonrasi kognitif durumlari,
deliryumun uzun ddnem etkileri, saglik personeli ve hasta yakinlarinin hastalar ile
ne kadar vakit gecirdigi incelenebilirdi. Deliryumun saglik harcamalarini artirdigi
bilinmekle birlikte, c¢alismamizda deliryuma bagli olarak olusan hastane

maliyetindeki degisiklikler degerlendirilmemistir.
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6. SONUC

Deliryum ani baslayan, bilissel islevlerde bozuklukla seyderen, biling durumunda
degisiklik, dikkat bozukluklari, psikomotor aktivitede artma ya da azalma ve uyku
siklusunda diizensizlik ile karakterize mental bir sendromdur. Bu calismada
amacimiz, kurumumuz yogun bakimlarinda deliryum insidansini belirlemek, risk
faktorlerini ortaya koymak ve tedavisini degerlendirmektir. Sonug olarak; gérme
ve isitme bozuklugu, egitim durumu, hipertansiyon ve kalp hastaligi,
hemodinamik degisimler, sonda kullanimlari, enfeksiyon, midazolam ve propol
infuzyonu, konstipasyon, albumin ve steroid kullanimi, enteral beslenme, mekanik
ventilasyon, ileri yas, artms yatis suresi ve ylksek SOFA ve APACHE I
skorlarmin deliryum igin risk faktorii oldugunu bulduk. Bu risk faktorlerinin
taninmas1t ve Onlenmesinin yogun bakimlarda deliryum insidansimi azaltmada
onemli oldugu kanaatindeyiz. Deliryum gelismesi halinde, farmakolojik tedavi
uygulanmadan 6nce, degistirilebilir risk faktorlerinin azaltilmasi ya da ortadan
kaldirilmas:  icin caba  gosterilmelidir.  Yogun bakimlarda deliryum
degerlendirilmesi, Onlenebilmesi ve tedavisine yonelik uluslararasi kilavuzlar
bulunmaktadir. Ancak iilkemizde bu konuda mevcut bir ulusal kilavuz heniiz
olusturulmamistir. Bu calisma ile birlikte kurumumuzda uygulanabilecek bir tani
ve tedavi kilavuzu olusturulmasi ve yogun bakimlarda gunluk hasta izleminde

deliryum degerlendirme testlerinin rutin uygulanmasi 6nerilebilir.
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8. OZET

Yogun Bakim Hastalarinda Deliryum Risk Faktorleri ve Tedavi

Yontemlerinin Degerlendirilmesi

Deliryum ani baglayan, bilissel islevlerde bozuklukla seyderen, biling durumunda
degisiklik, dikkat bozukluklari, psikomotor aktivitede artma ya da azalma ve uyku
siklusunda diizensizlik ile karakterize mental bir sendromdur. Bu calismada
amacimiz, kurumumuz yogun bakimlarinda deliryum insidansini belirlemek, risk
faktorlerini ortaya koymak ve tedavisini degerlendirmektir. Anestezi, noroloji ve
genel cerrahi yogun bakimlarinda yatan toplam 212 hasta c¢alisildi. Calisma
kriterlerine uyan her hastaya yatisi sirasinda giinde iki kez CAM ICU ile deliryum
tani testi yapildi ve yogun bakimda yattiklar1 siire risk faktori olabilecek durumlar
kayit altina alindi ve uygulanan tedavi sonrasi tekrar degerlendirildi. Deliryum
insidans1 %32.5 olarak bulundu. Deliryum gelismesinin yatig siiresini artirdigi
bulundu (p<0.001). Deliryum gelisen hasta grubunda yas ortalamasi1 67.46+2.00
olup gelismeyen grup yas ortalamasmna (52.48+1.62) gore daha yiksekti
(p<0.001). Go6rme bozuklugu (p<0.001), isitme bozuklugu (p=0.001), egitim
durumu (p=0.024), hipertansiyon (p=0.002), mekanik ventilasyon (p=0.001),
oksijen ihtiyact (p=0.002), midazolam inflizyonunun (p=0.025), propol
inflizyonunun (p=0.042), enfeksiyonun (p<0.001), SOFA (p=0.001), APACHE II
(p<0,001), nazogastrik sonda ( p=0.012), aspirasyon (p<0.001) aspirasyon sayisi
(p<0.001), enteral beslenme (p<0.025 ), albumin (p=0.025), steroid (p=0.024),

hiperkarbi (p=0.039) hipoksi (p=0.039), uyku bozuklugu (p<0.001) ile arttig
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goriuldi. Oral beslenme (p<=0.001) ve mobilizasyonun (p=0.003) ise deliryum
gelisimini 6nledigi bulundu. Sonu¢ olarak gérme ve isitme bozuklugu, egitim
durumu, hipertansiyon ve kalp hastaligi, hemodinamik degisimler, sonda
kullanimlari, enfeksiyon, midazolam ve propol inflizyonu, konstipasyon, albumin
ve steroid kullanimi, enteral beslenme, mekanik ventilasyon ve ileri yas, artmis
yatig siiresi ve ylksek SOFA ve APACHE I skorlarinin deliryum igin yiiksek risk
faktorii oldugunu bulduk. Yogun bakimlarda deliryum insidansini azaltmak igin

etkili oldugu gosterilen bu risk faktorleri taninmali ve dnlenmelidir.

Anahtar kelimeler: Deliryum, yogun bakim, insidans, risk faktorii

9. SUMMARY

Evaluation of Delirium Risk Factors and Treatment Methods in Intensive

Care Patients

Delirium is a mental syndrome characterized by sudden onset of cognitive
dysfunction, altered state of consciousness, attention disorders, increased or
decreased psychomotor activity, and disorder in the sleep cycle. The aim of this
study was to determine the incidence of delirium in intensive care unit, to reveal
the risk factors and to evaluate its treatments. The study was performed with 212
patients hospitalized in intensive care units of anesthesia, neurology and general
surgery departments. Delirium screening test was performed twice daily with
CAM ICU. During the stay each patient who met the study criteria, was evaluated

80



for the possible risk factors of delirium and the data was recorded daily. Patients
was reevaluated after the treatment. The incidence of delirium was 32.5%.
Delirium development was found to increase the length of stay (p <0.001). The
mean age of the patients with delirium was 67.46 + 2.00 and it was higher than
the mean age of the patients with delirium (52.48 = 1.62) (p <0.001). Visual
impairment (p <0.001), hearing impairment (p = 0.001), educational status (p =
0.024), hypertension (p = 0.002), mechanical ventilation (p = 0.001), oxygen
demand (p = 0.002), midazolam infusion (p = 0.025), propol infusion (p = 0.042),
infection (p <0.001), SOFA (p = 0.001), APACHE Il (p <0.001), nasogastric
catheter (p = 0.012), aspiration (p <0.001) number of aspiration (p <0.001),
enteral nutrition (p <0.025), albumin (p = 0.025), steroid (p = 0.024), hypercarbia
(p = 0.039) hypoxia (p = 0.039), sleep disturbance (p <0.001) were found risk
factors for delirium. Oral nutrition (p <= 0.001) and mobilization (p = 0.003) were
found to prevent delirium development. As a result, visual and hearing
impairment, educational status, hypertension and heart disease, hemodynamic
changes, catheter use, infection, midazolam and propol infusion, constipation,
albumin and steroid use, enteral nutrition, mechanical ventilation and advanced
age, increased hospital stay and high SOFA and APACHE Il scores are high risk
factors for delirium. These risk factors, which have been shown to be effective in
reducing the incidence of delirium in intensive care units, should be recognized

and prevented.

Key words: Delirium, intensive care, incidence, risk factor
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