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.ÖZET 

Klasik biçim olarak okülomotor anormallikler, ataksi ve konfüzyonel belirtileri içeren triadla belirlenen Wer-
nicke ensefalopatisi, de ğ işen mental belirtilerle karşı m ıza ç ıkan bir alkolikte gözönüne al ınmalıdır. Önceleri 
oküler işaretlerin varlığı nın patognomonik olduğu düşünüldüyse de, ş imdilerde sendromun yaln ız başı na en-
sefalopatiyle de görülebileceğ i kabul edilmektedir. Wernicke ensefalopatisi olanlar ı n çoğ u (yaklaşı k % 80'i), 
Korsakoff sendromu geli ş tirir. Wernicke ensefalopatisinin bittiğ i ve Korsakoff sendromunun ba ş ladığı  noktay ı  
anlamak.zordur. Diğ er taraftan, Wernicke ensefalopatisi ile, alkol yoksunluk deli ıyumu da içinde olmak üzere, 
diğ er deliryum nedenleri arasında ayı rı c ı  tanı  yapmak da zor olabilmektedir. Sundu ğ umuz olgu bir uzam ış  alkol 
yoksunlu ğ u deliryumu gibi gözükse de, bu tan ı n ı n geçerliliğ i sorgulanabilir. Şöyle ki, ağı r içiciliğ in kesilmesini 
izleyen ve 4 haftadan fazla (toplam 3 ay kadar) devam eden bir deliryum, alkol yoksunluk deliryumu olarak de-
ğ erlendirilebilir mi? Deliryum, olağan olarak tam düzelme ile sonlan ı r. Ancak literatürde bir organik mental 
sendrom olarak delityumun, baz ı  hastalarda aylar hatta yı llar süren bir periyod boyunca tekrarlayan epizodlar 
halinde görülebileceğ i belirtilmektedir. Bu durum büyük olas ı lıkla, beyin iş lev bozuklu ğ u ile birlikte bulunan ve 
tekrarlayan alevlenmeler gösteren bir metabolik hastalı k ya da yer kaplayan lezyon gibi ilerleyici bir beyin has-
talığı  olanlarda ortaya çıkar. Kronik renal, hepatik, kardiyovasküler ve pulmoner hastal ıklar da buna örnek 
oluş turur. 

Anahtar kelimeler: Uzam ış  alkol yoksunluk deliryumu, Wernicke ensefalopatisi, Korsakoff sendromu 
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SUMMARY 

Wernicke's encephalopathy, which in its classic form consists of the triad of oculomotor abnormalities, ataxia, 
and a confusional state, must also be considered in an alcoholic with altered mental status. Although the pre-
sence of ocular signs was once considered pathognomonic, it is now recognized that the syndrome may present 
with encephalopathy alone. Many patients with Wernicke's encephalopathy (as many as 80 %) will develop Kor-
sakoffs syndrome. The point at which Wernicke's encephalopathy ends and Korsakoff's syndrome begins is dif-
ficult to ascertain. Differentiating between Wernicke's encephalopathy and other causes of delirium, including 
alcohol withdrawal delirium, can be difficult. Although the case described herein appears to involve a prot-
racted alcohol withdrawal delirium, the validity of that diagnosis may be questioned. That is, can a delirium that 
persists beyond 4 weeks (totally 3 months) following the cessation of heavy drinking still be considered an al-
cohol withdrawal delirium? The most common outcome of delirium is full recovery. Sometimes the patient may 
experience recurrent episodes of it over a period of months or even years. This is most likely to happen in so-
meone suffering from a progressive brain disease, such as a space-occupying lesion, or from a metabolic di-
sease punctuated by recurrent exacerbation's and concomitant cerebral dysfunction. Chronic renal, hepatic, car-
diovascular and pulmonary diseases offer relevant examples. 

Key words: Protracted alcohol withdrawal delirium, Wernicke's encephalopathy, Korsakoffs syndrome 
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GİRİŞ  

Delirium tremens, 1700'lerin sonunda tan ımlanma-
s ına karşı n 1953 y ı lına kadar alkol yoksunlu ğunun, 
hastalığı n nedeni olduğu anlaşı lamam ış tır., 

Bir konfüzyonel durum, zamanlama ve nicelik ola-
rak alkol yoksunluk deliryumuna (delirium tremens) 
uysa bile, hastan ın mental durumunu değ i ş tiren ve 
kötüleş tiren medikal ve cerrahi sorunlar ı  da klinik 
aç ıdan dikkate almak gerekir. Metabolik anormallik-
ler, hepatik ensefalopati, infeksiyonlar ve subdural 
hematom gibi kafa içi süreçler özel öneme sahiptir. 
Fizik muayene, kan tahlilleri ve normal beyin BT'si, 
etyolojik neden olabilecek bu temel durumlar ı  dış lar. 

Klasik biçim olarak okülomotor anormallikler, (örn. 
rektus paralizisi, nistagmus konjugasyon kusuru) 
ataksi ve konfüzyonel belirtileri içerenAriadla belir-
lenen Wernicke ensefalopatisi de, de ğ işen mental 
belirtilerle kar şı m ıza ç ıkan bir alkolikte gözönüne 
alınmalıdır. Konfüzyonel durum tipik olarak ilgisiz-
lik olarak tanımlanı r ve dikkatsizlik, yönelim bozuk-
luğu ve uykulu hal ile karakterizedir. Önceleri okü-
ler belirtilerin varl ığı nın patognomonik oldu ğu düşü-
nüldüyse de, ş imdilerde sendromun yalnız başı na en-
sefalopatiyle de görülebilece ğ i kabul edilmektedir (1). 

Eş lik eden belirtiler hipotansiyon, hipotermi ve po-
linöropatiyi içermektedir. Wernicke ensefalopatisi-
nin tiyamin eksikliğ indeu kaynaklandığı  gösterilmiş -
tir. Tiyamin tedavisi sonras ında oküler anormallik-
lerde ve konfüzyonel durumdaki h ızlı  düzelme de 
hastalığı n etyolojisinde vitaminin rolünü destekler. 
Bununla beraber ataksi ve deliryum, tiyamin tedavi-
sine yavaş  yavaş  yan ıt verir ama baz ı  ömeklerde de 
böyle olmamaktad ır. Alkolik hastalarda tiyamin 
eksikliğ i çoğunlukla görülse de, Wernicke-Korsa-
koff sendromu olgular ın sadece % 3 ile % 10'unda 
saptan ır (1) . 

Alkolik hastalarda tiyamin eksikli ğ i görüldüğünde 
malabsorbsiyonun anahtar rol oynad ığı  düşünüldü-
ğünden ağı zdan tedavi ba ş latı lmadan önce, ilac ın 
birkaç gün parenteral verilmesi önerilmektedir. 

Wernicke ensefalopatisi olanlar ın çoğu (yaklaşı k % 
80) Korsakoff sendromu geli ştirir. Sendrom esas 
olarak anterograd amnezi (yeni bilgileri özümseme- 

de yetersizlik), konfabulasyon, kendili ğ indenlik ve 
bir işe baş lama yetisinde azalma ile karakterizedir. 
Wernicke ensefalopatisinin bitti ğ i ve Korsakoff 
sendromunun baş ladığı  noktay ı  anlamak zordur, has-
taların önemli bir bölümünde Wernicke ensefalopa-
tisi epizodlan aç ık olarak görülmeksizin, Korsakoff 
sendromu sinsice geli ş ir (1) . 

Wernicke ensefalopatisi ile, alkol yoksunluk delir-
yumu da içinde olmak üzere, di ğ er deliryum neden-
leri aras ında ay ırıc ı  tanı  yapmak zor olabilir. Zaman-
sal seyir ve e ş lik eden belirtiler ay ınc ı  tanıda yar-
dımcıysa da, sendromlar birçok özelli ğ i paylaşı rlar. 
Ayrıca sendromlar ayr ıl bireylerde de e ş  zamanl ı  ola-
rak görülebilirler. 

Alkol yoksunluğunun minör semptomlar ının ben-
zodiazepin tedavisi ile yeterli kontrolüne kar şı n, de-
liryum tremensin gelişmesi; minör yoksunluk semp-
tomlan ile alkol yoksunluk deliryumu aras ında ilişki 
olabileceğ i sorusunu doğurur. Eğ er deliryum, oto-
nomik hiperaktivite gibi minör semptomlar ın daha 
ciddi bir fenomeni baş lattığı  yoksunluk bulgulann ın 
son evresinde ortaya ç ıkıyorsa, erken minör semp-
tomlan önlemek ve kontrol etmek, kuramsal olarak 
majör semptomlar ın geliş imini önleyecektir. 

Deliryum tremensin geli ş iminde, alkol al ımının ke-
silmesi öncelikli ko şul ise de, sendrom minör yok-
sunluk fenomeninden ayr ı  bir yönde i ş ler gibi görün-
mektedir (2 ' 3) . Otonomik hiperaktive gibi yoksunluk 
sendromlarının yeni oluşmu ş  fiziksel bağı mlı lığı nın 
sonucu olduğu, deliryum tremensin ise y ıllar süren 
ağı r alkol tüketiminin neden oldu ğu merkezi sinir 
sistemindeki geri dönü şümsüz ve giderek birbirine 
eklenen de ğ iş ikliklerden kaynaklandığı  varsay ı lmak-
tadır. Bu yüzden hastan ın içki içme ve yoksunluk 
öyküsüyle belirlenen bir "geri dönü şümsüz nokta" 
bulunabilir ve bu da deliryumu, baz ı  kiş ilerde alkol 
alımının birden kesilmesinin kaç ını lmaz sonucu ha-
line getirir 

Medikal hastalıklar deliryum tremens geli şme olas ı -
lığı nı , ş iddetini ve süresini art ırıyor gibi gözüktü-
ğünden, hı zlı  tan ı  ile birlikte enfeksiyonlann, hepa-
tik yetersizliğ in ve travmatik yaralar ın tedavisi çok 
önemlidir. Meningeal irritasyonun fizik i ş aretleri ol-
masa bile, deliryum tremensden ku şkulamldığı  
zaman BOS'un incelenmesi önerilmi ş tir; ancak bu 
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hastalarda lomber ponksiyon seyrek olarak pozitif 
bulgular vermektedir. Deliryum tremense e ğ ilim ya-
ratan mental durum de ğ iş ikliklerine katk ıda bulun-
duklarından hiponatremi veya hipernatremi, hipo-
kalemi, hipomagnezemi ve hipokalsemi (s ıklıkla hi-
pomagnezemi nedeniyle olan) gibi metabolik düzen-
sizlikleri farketmek ve düzeltmek de önemlidir. 

Hipomagnezemi; magnezyum al ımında azalma, in-
testinal malabsorpsiyon ve tubuler reabsorpsiyonun-
da azalmayı  (üriner at ım art ışı yla sonuçlanan) kap-
sayan çe ş itli mekanizmalardan kaynaldamr. 
1950'lerde Sulliven ve ark. hayvanlarda magnezyum 
eksikliğ inin deliryum tremense benzer bir sendromla 
sonuçlandığı  şeklindeki gözlem -it riyle, hipomagne-
zemi ve alkol yoksunluk deliryumu aras ındaki iliş -
kiye işaret eden bir varsay ım geliş tirdiler. Daha 
sonra Stendig-Lindberg ve Rudy (5)  hipomagnezemi 
ve deliryum tremensin ş iddeti aras ında bir ili şki sap-
tadı lar. 

Bununla birlikte baz ı  araş tırmac ı lar magnezyum rep-
lasman ının, minör yoksunluk sendromlann ı  azalttığı  
ve yoksunluk nöbetleri ile deliryum riskini dü ş ün-
dürdüğünü saptarken (6) ; diğerleri ise bunun hiçbir 
yarar sağ lamad ığı nı  ileri sürmektedir (7) . Birbiriyle 
çeli şen verilere karşı n alkol yoksunluğu tedavi s ıra-
sında hipomagnezeminin düzeltilmesi için, güvenir-
liğ i göreceli de olsa magnezyum replasman ı  öne-
rilmektedir. 

Hersh ve ark. olgusunda da sunuldu ğu gibi (1 ), aji-
tasyon, hırç ınlık ve psikotik özellikler s ıklıkla alkol 
yoksunluk deliryumunun bir parças ıdır. Hastan ın ve 
tedavi ekibinin güvenliğ ini sağ lamak; kardiyopul-
moner stres ve sivi kayb ını  en aza indirgemek; s ıvı , 
elektrolit ve ilaçları  verebilmek için bu belirtilerin 
denetim alt ına alınmas ı  gereklidir. Deliryum tedavisi 
çoğunlukla intrakranial hastal ıklar, metabolik anor-
mallikler, sistemik hastal ıklar veya ilaçlar ın ya da 
eksojen ajanlar ın toksik etkileri gibi neden olan fak-
törlerin tan ınmas ı  ve düzeltilmesine dayan ır. 

OLGU SUNUMU 

Ş .Ç. 37 yaşı nda erkek, ortaokul mezunu, bo şanmış , 
annesiyle birlikte oturuyor, gümrük komisyoncusu. 
Acil psikiyatri polikliniğ imize annesi tarafından ge-
tirilen hasta, yakla şı k 15 yı ldır günde 35-70 el alkol 

aldığı , son 15 gündür ekonomik güçlüklerden dolay ı  
alkolü b ıraktığı , alkolü b ıraktıktan 5 gün sonra uy-
kusuzluk, s ıkıntı , titreme ve terlemenin ba ş ladığı , 
evin içinde sürekli dola ş tığı , kendi kendine konu ş -
tuğu, çevresindekileri tan ımadığı , hayaller gördü ğü 
ve sesler duydu ğu ifade edilerek alkol ve madde ba-
ğı mlı lığı  araş tırma ve tedavi merkezi'ne (AMATEM) 
yatınlmış . 

Öyküden, hastan ın yaklaşı k 15 yı ldır günde 35-70 cl 
aras ında değ iş en dozlarda alkol ald ığı , özellikle 1 y ı l 
kadar önce e ş inden boş andıktan sonra alkol dozunu 
giderek art ırdığı , bu nedenle i ş inden de ayrı ldığı  öğ -
renildi. 

Özgeçmiş inde, 4 yı l kadar önce akciğer enfeksiyonu 
nedeniyle 20 gün süreli yat ışı  dışı nda özellik yoktu. 
Epilepsi, MSS enfeksiyonu, kafa travmas ı , trafik ka-
zas ı  ve operasyon öyküsü tan ımlamıyordu. Hasta ilk 
kez alkolü b ırakıyordu. 

Ya şam öyküsü; askerliğ ini zamanında ve sorunsuz 
tamamlamış  ve gümrükte iş  takipçiliğ ine baş lamış . 
1986'da evlenmiş , 1995'de bo ş anmış . Bir kız ı  var, 1 
yıldır çalış mıyor. 1 yıl öncesine dek sosyal ya ş amın-
da baş arı lı , aktif, ne şeli, cana yak ın, dost canl ı sı  biri 
olarak tan ımlanıyor. Alkol kullan ımı  dışı nda 20 yı l-
dır günde 1 paket sigara içiyor. Babas ı  60 yaşı nda, 
yoğun alkol kullan ıyor. Ağ abeyi alkol bağı mlı s ı . 

Fizik muayenede; AMATEM yatış  dosyas ındaki ilk 
fizik muayene bulgulan, TA 160/100 mmHg, Nb 80/ 
dk ritmik, ate ş  36.5 C. Halsiz bitkin ve soluk gö-
rünüyor, ödem ve siyanoz yok, vücutta travma izine 
rastlanmad ı . Kardiyovasküler ve solunum sistemleri 
muayenesi normal. İ lk nörolojik muayenede konfüz-
yon ve tremoru dışı nda patolojik bulgu not edilme-
miş . 

Laboratuar bulguları ; rutin kan biyokimyasl ve he-
mogram ı  lökositozu (11000/mm 3) dışı nda normal. 
Sedimentasyon h ızı  yüksek (1/2 sa, 23 mm, 1 sa, 56 
mm, 2 sa, 77 mm). Akci ğer grafisi, EKG, T3, T4 ve 
TSH normal. VDRL ve anti-HIV (-). Tam idrar tet-
kikinde bol lökosit saptanmış . 

Psikiyatrik muayene; yatış  dosyasındaki kay ı tlar 
söyle idi: Uyanık, ancak sözel ile ş itim kurulamayan 
hastan ın yönelimi bozuk. Öz bak ımı  oldukça kötü. 
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PMA'sı  (psikomotor aktivasyon) artm ış . Oda içinde 
eşyaları  kanş tınyor, kendi kendine bir şeyler m ınl-

dan ıyor, yerden bir .eyler toplarm ış  gibi hareketler 
yapıyor, "Nas ı lsınız?" sorusuna yan ı t vermiyor, 
zaman zaman "Gülseren yumurta diyor!" gibi an-
lams ız bir şeyler söylüyor. Duygulan ımı  kı sı tlı«, uy-
gunsuz gülmeleri var. Amaca yönelik olmayan ya-
nıtlar veriyor, hallüsine görünümde. 

Deliryum tremens tan ısıyla yoğun bakım ünitesinde 
takip edilen hastan ın bilincinin gün içinde dalgalan- 
ma gösterdiğ i ve zaman zaman yönetiminin düzel- 

. 	. 
dığı  belirtilmi ş . Benzodiazepin baş lanan, sıvı  ve B 
vitamini ile olas ı  üriner enfeksiyonu için antibiyotik 
verilen ve anti-hipertansif tedaviyle TA'i denetim al-
tına alınan hastan ın 4 gün sonra genel durumu, bi-
linci ve yönetimi tamamen düzelmi ş . Yatışı nın 18. 
gününde bilinç bulan ıklığı  tekrar ba ş lamış  ve yö-
nelimi bozulmu ş . Saçma konu şmaya baş layan ve 
davranış  bozukluğu gösteren hastaya nöroloji kon-
sültasyonunda BT önerilmi ş , ancak zaman zaman ol-
dukça eksite olmas ı , tablonun 10 günden beri devam 
etmesi ve giderek ağı rlaşmas ı  üzerine kapal ı  servise 
gönderilmiş tir. 

Servisimizde yap ılan psikiyatrik muayenesinde; bi-
linci aç ıktı  fakat sağ lıkl ı  iletiş im kurulam ıyordu. 
PMA'sı  artm ış tı  ve duygulan ımı  kıs ı tlıydı . Yer, kiş i 
ve zamana yönelimi bozuktu. Dikkat ve bellek mua-
yenesi yap ı lam ıyordu. Amaca yönelik olmayan ya-
nıtlar veriyor, yerden bir şeyler topluyor, görü şme 
masas ının üzerine b ırakıyor, kimi zaman anlaşı lmaz 
bir şeyler m ınldarnyordu. Zaman zaman kap ıya ba-
kıyor, annesine orada imi ş  gibi sesleniyordu. Sende-
leyerek yürümesi dikkat çekiyordu. 

Nöroloji konsültasyonunda, konfüzyonu d ışı nda has-
tanın Wernicke ensefalopatisini kar şı layacak nörolo-
jik defisitinin olmadığı , uzamış  deliryum veya Kor-
sakoff psikozu yönünden de ğ erlendirilmesi gerekti ğ i 
belirtildi. Ayrıca konfüzyon tablosu için kan B12 vi-
tamin düzeyi, EEG ve beyin görüntülemesi 

Yap ı lan tetkiklerinde kan B 12 vitamin düzeyi, EEG 
ve BBT normal bulundu. Kranial MR' ında hafif de-
recede kortikal atrofi d ışı nda özellik saptanmad ı . 
Nöropsikometrik testleri ileti ş im güçlüğü nedeniyle 
uygulanamad ı . 

Ancak tekrarlanan psikiyatrik muayenelerinde; yö-
netiminin düzeldiğ i, PMA's ının normale döndüğü, 

duygulanımının ötimik olduğu, dikkatinin düzeldi ğ i, 

yoğunlaşmas ımn yeterli, çağnşı mlannın düzgün 
fakat konu şmasının yoksul olduğu dönemlerde veri-
len mini-mental testlerden 33 puan üzerinden s ıra-

sıyla 22 ve 24 puan aldı . Bilincin aç ı ldığı  dönemler-

de yakın ve uzak bellek kusuru dikkat çekiyordu, 
anl ık bellek korunmu ş  durumda idi. iyilik hali 1-2 
günden 5-6 güne dek sürebiliyor fakat hastan ın bi-

linci tekrar bozuluyordu. 

Tekrarlanan nöroloji konsültasyonlan sonucunda; 
intrakranial kanama, MSS enfeksiyonu, inme, yas-
külit, abse ve tümör d ış lanarak, uzam ış  deliryumun 

ayınc ı  tanı sı  için olası  dahili hastal ıklarla ilgili kon-

sültasyon 

Serviste izlendiğ i süre içinde hastan ın, zaman zaman 
5-6 güne kadar uzayan süreler boyunca bilinci aç ı -
hyordu. Bu dönemlerde yap ılan psikiyatrik görü ş -

melerde; camlar ı  kırdığı , hastalara sald ırdığı , kafas ı -

nı  duvarlara vurdu ğu, sigarasını  pipet gibi kullana-
rak kola içmeye çal ış tığı  anları  anımsamadığı  sap-

tandı . 

Yapı lan dahiliye konsültasyonlan sonucu istenen; 
rutin kan biyokimyas ı , hemogram ı , kan amonyak 
düzeyi, amilaz, lipaz ve idrar porfirinleri normal ola-
rak saptand ı . Tüm halin USG'si normal olarak de-
ğerlendirilen hastan ın, kardiyolojik incelemelerinde 
telegrafi, EKG ve ekokardiyografi normal bulundu. 

Göğüs hastalıkları  konsültasyonunda da herhangi bir 
akciğ er patolojisi saptanmad ı . izlendiğ i süre içinde, 
zaman zaman artm ış  PMA, kopuk çağnşı mlar, iş it-
sel ve görsel hallüsinasyonlar ve dezorganize dav-
ranış  sergilediğ i için önceleri haloperidol 30 mg/gün 
i.m. baş lanan, daha sonralar ı  20 mg/gün haloperidol 
ve biperiden 4 mg/gün (oral) ile tedavisine devam 
edilen ve gereğ inde fiziksel tespit uygulanan hasta, 
ailesinin isteğ i üzerine, servisimize yat ışı ndan 45 
gün sonra, alkol ba ğı mhlığı + alkole bağ lı  uzamış  
yoksunluk deliryumu+alkole bağ lı  kalıcı  amnestik 
bozukluk tanısıyla taburcu edildi. 

Taburculuğundan 2 gün sonra uykusuzluk, saçma 
konuşma, evin içinde sürekli gezinme, bağı rma, ba- 

şı nı  duvarlara vurma nedenleriyle ailesi taraf ından 
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acil birimimize getirilen hasta, tekrar servise kabul 
edildi. Yap ılan psikiyatrik muayenesinde tablonun 
değ işmediğ i, PMA's ının yüksek, duygulamm ının kı -
s ıtl ı , yöneliminin bozuk, ça ğnşı mlannı n kopuk ve 
hallüsine olduğu saptandı . 

Önceleri kısa süreli i.m, daha sonra oral haloperidol 
uygulanan hastan ın bu tedaviden çok yararlanmad ığı  
düşünülerek antipsikotik tedavisi sülpirid 800 mg/ 
gün olarak değ iş tirildi. Yatış mın 15. gününden itiba-
ren hastan ın bilinç durumu ve yönelimi düzeldi. 
PMA'sı  normale döndü, çağnşı mlan düzgün ve 
amaca yönelik oldu. Bellek muayenesinde; verilen 4 
bağı msız sözcüğü tekrar ediyor fakat aradan birkaç 
dakika geçtikten sonra sözcülderin ancak 2'sini 
an ımsayabiliyordu. Yakla şı k 3.5 ayd ır hastanede 
yattığı nı , zaman zaman düzeldi ğ ini anımsamıyordu. 
Uzak bellek kısmen korunmu ş tu. Alkolü b ıraktığı  ilk 
günlerde uykusuzluk çekti ğ ini ve zaman zaman du-
varlarda örümcekler gördü ğünü anımsıyordu. Var-
sanı-sann saptanmad ı . Hasta 1 ay sonra klinik salah 
halinde ve sülpirid 600 mg/gün ve (vit. B1 250 mg+ 
vit. B6 250 mg+vit. B12 1 mg) 2x 1/gün önerisiyle, 
alkol bağı mlı lığı +uzamış  alkol yoksunluğu deliryu-
mu+alkole bağ lı  kal ı cı  amnestik bozukluk tamlanyla 
taburcu edildi. 

1 hafta sonra poliklinikte yap ılan psikiyatrik mua-
yanesinde; bilinç aç ık, koopere ve oryante idi. PMA' 
sı  normal, duygulan ımı  ötimikti. Çağnşı mlan düz-
gün ve amaca yönelikti. Bellek muayenesinde; anl ık 
bellek sağ lam, yakın bellek bozuk idi. Ailesi hasta-
nın yakın geçmişe ait baz ı  bilgileri hat ırlamakta güç-
lük çektiğ ini ifade ediyordu. Varsan ı -sanrı  saptan-
madı . 

Aynı  ilaç tedavisiyle 15 gün sonra yeniden poli-
klinik kontrolüne çağ rı lan hasta bir daha gelmedi. 
Bir süre sonra ilaçlar ını  kestiğ i ve alkole tekrar ba ş -
ladığı  öğrenildi. Birkaç ay sonra hasta AMATEM 
polikliniğ ine başvurmuş . Bir süre ayaktan takip edil-
dikten sonra randevu verilmi ş  ve (taburculuğundan 4 
ay sonra) alkol bağı mlı lığı  tanı sıyla AMATEM'e ya-
tınlmış . 

Yatışı nın 2. gününde serviste alkol ald ığı  için tabur-
cu edilerek ayaktan takibi önerilmi ş . Bu tarihten 6 
ay sonra yap ı lan psikiyatrik de ğ erlendirmesi, mini-
mal yakın bellek kusurlan d ışı nda normaldi. Halen 

günde 70 cl votka kadar alkol al ıyor. Hayatından 
memnun ve ş imdilik alkolü bırakmay ı  dü şünmüyor. 

TARTIŞ MA 

Burada tan ımlanan olgu bir uzam ış  alkol yoksunlu-
ğu deliryumu gibi gözükse de, bu tan ının geçerliliğ i 
sorgulanabilir. Ağı r içiciliğ in kesilmesini izleyen ve 
toplam 3 ay kadar devam eden bir deliryum, alkol 
yoksunluk deliryumu olarak de ğ'erlendirilebilir mi? 
DSM-IV (8)  yoksunluk deliryumun 4 haftaya kadar 
devam edebilece ğ ini belirtmektedir (5 '930). Feverle-
in ve Reiser (11)  800 deliryum tremens olgusunu in-
celeyerek, % 62'sinin 5 veya daha az günde düzeldi-
ğ ini, olguların % 6's ının da 10 veya daha fazla gün 
devam etti ğ ini saptam ış tır. 

Ancak bu serilerde, uzam ış  yoksunluk deliryumu 
olanlar genellikle ayn ı  zamanda dahili ve cerrahi 
hastalıklara da sahiptiler. Miller'in iki dafa uzam ış  
alkol yoksunluk deliryumu epizodu geçiren olgusun-
da, yaklaşık 6 haftada sonlanan ilk epizod nöro ş irür-
jik bir problemle komplike idi. İkinci epizod 1 y ı l 
sonra meydana gelmi ş  ve bir dahili veya cerrahi has-
tal ık komorbiditesi olmaks ızın yaklaşı k 3 hafta sür-
müş tür (10). 

Literatürde bir organik mental sendrom olarak delir-
yumun, bazı  hastalarda aylar hatta y ı llar süren bir 
periyod boyunca tekrarlayan epizodlar halinde gö-
rülebileceğ i belirtilmektedir (12) . Bu durum büyük 
olas ılıkla, beyin i ş lev bozukluğu ile birlikte bulunan 
ve tekrarlayan alevlenmeler gösteren bir metabolik 
hastalık ya da yer kaplayan lezyon gibi ilerleyici bir 
beyin hastal ığı  olanlarda ortaya ç ıkar. Kronik renal, 
hepatik, kardiyovasküler ve pulmoner hastal ıklar da 
buna örnek olu ş turur. 

Olgumuzdaki dirençli, inatçı  mental durum değ iş ik-
liğ i, uzamış  Wernicke ensefalopatisi veya Korsakoff 
sendromu geliş iminin bir parças ı  olarak aç ıklanabilir 
ya da her ikisi dü şünülebilir. 32 vakal ık Wernicke 
ensefalopatisi de ğerlendirmelerinde Wood ve eurrie 
(13) , parenteral tiyamin tedavisine kar şı n, hastaları n 
% 16's ı nın tamamen dü şünce bulanıklığı  içinde kal-
maya devam ettiğ ini ve % 56's ının da zaman ve yere 
ilişkin yönelim bozukluğunun kaybolmadığı nı  sap-
tadı lar. Süreklilik gösteren bu bozukluklar ın, dü ş ük 
derecede Wernicke ensefalopatisi halinde devam 
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edip etmeyece ğ i, atipik Korsakoff sendromu veya 
başka bir süreç (örne ğ in demans) ya da bunların bi-
leş imleri halinde ortaya ç ıkıp çıkmayacağı  aç ık de-
ğ ildir. 

Baz ı  yazarlar birkaç haftadan fazla devam eden de-
liryumun demans olarak kabul edilmesi gerekti ğ ini 
ileri sürerler (1) . Demans ve deliryum sık olarak bir-
likte görülür ve birini di ğerinden ay ırdetmek zor ola-
bilir. Demans ın tersine, deliryum genellikle gün 
içinde mental durumda belirgin dalgalanmalarla 
giden, akut baş lang ıçh bir durumdur. Bu nedenle ta-
nımladığı rnız hastan ın durumu deliryumla uyumlu 
idi. Arnmsanmas ı  gereken önemli bir bulgu da kog-
nitif testlerin halen, altta yatan bir demans (alkole 
bağ lı  veya diğ er şekilleri) veya Korsakoff sendro-
munu aç ıklamaktan uzak olduğudur. Alkolikler s ık 
sık, önemli düzeyde, kısa ve uzun erimli bellek bo-
zulcluklan göstermelerine karşı n (14) , bu değ iş iklik-
ler ısrarl ı  bir deliryumu aç ıklarnaz. 

Subdural hematom gibi intrakranial bir sürecin ta-
nınmasındaki öneminin yan ı sıra beyin görüntüleme, 
deliryumun değerlendirilmesinde de yararl ı  olabil-
mektedir. 

Kimi araş tırmac ı lar deliryum tremensin geli ş imi ve 
ş iddetine ko şut biçimde serebral atrofi saptam ış lar-
dır. Kimi araş tırmac ı ların böyle bir birliktelik bu-
lamamas ına karşı n, serebral atrofinin derecesinin; 
tekrarlayan yoksunluk epizodlann ın giderek artan 
beyin hasan olu ş turduğu varsay ımma dayan ı larak, 
daha önceki alkol yoksunluk epizodlan öyküsüyle 
doğ rudan bağ lantı lı  olduğu düşünülmektedir (15) . 

Bu nedenle olgumuzda kortikal atrofinin bulunma-
yışı , hastan ın daha önce alkol yoksunluk epizodlan 
yaşamamış  olmas ı  gerçeğ i ile ilintili olabilir. Son za-
manlarda kimi ara ş tırmac ılar, Wernicke-Korsakoff 
sendromlu hastalar ın mamiller cisim oylumunun, 
hem Alzheimer hastal ığı  olanlardan hem de normal 
kontrol deneklerinden daha küçük oldu ğunu saptad ı -
lar. Bu bulgu da manyetik rezonans görüntüleme-
sinin iki sendromu ayırdetmede yararl ı  olabileceğ ini 
göstermektedir (16) . 

Beyin görüntülemesine ek olarak EEG'nin de tan ısal 
aynmda yararl ı  olabileceğ i saptanm ış tır. Deliryum- 
daki hastada EEG genellikle zemin aktivitesinde dif- 

füz yavaş lama gösterirken; alkol yoksunluk deliryu-
mu durumlarında EEG genellikle çok dü şük ampli-
tüdlü hızlı  aktivite gösterir (12) . 

ICD-10; psikoaktif madde deliryumlu b ırakma du-
rumunun (alkole ba ğ lı  deliryum tremens) kısa süreli 
olduğunu vurgulamakta ancak; alkol veya ba şka psi-
koaktif maddelere bağ lı  olmayan deliryum baş lığı  
altında, olguların çoğunun 4 hafta içinde veya daha 
kısa sürede düzeldiğ inden, deliryumun düzelme ve 
alevlenmelerle 6 ay kadar sürmesinin de nadir ol-
madığı ndan, bu durumun özellikle kronik karaci ğer 
hastalıkları , karsinoma ya da subakut bakteriyel en-
dokarditte görülebilece ğ inden sözetmektedir. ICD-
10 deliryumu, akut ve subakut olarak ikiye ay ırmada 
klinik yönde yarar bulmamakta, süresi ve ş iddeti de-
ğ işebilen tek bir sendrom olarak görülmesi gerekti-
ğ ine işaret etmektedir (17) . 

DSM-IV'e göre de madde yoksunluk deliryumu 2-4 
hafta gibi uzun bir zaman sürebilir. Olgumuz ise epi-
zodlar halinde ve toplam 3 ay süren bir deliryum 
tablosu göstermi ş tir, ancak bu durumu aç ıklayabile-
cek bir nörolojik ya da dahili hastal ık saptanama-
mış tır. 

Yine DSM-IV'e göre madde kullan ımının yol açtığı  
bir kalıc ı  bozukluğun temel niteliğ i; entoksikasyon 
ya da yoksunluğun olağ an gidiş inin tamamlanma-
sından sonra uzun süre devam eden madde ile ili şkili 
belirtilerin, uzamas ı  ya da kahc ı lığı dır. Önemli bir 
kural olarak, akut entoksikasyon ya da yoksunluktan 
sonra 4 haftadan fazla devam eden belirtilerin, ay-
rıca bir madde ile ili şkili olmayan bir mental bo-
zukluğa ya da bir madde kullan ımının yol açtığı  ka-
lıcı  bir bozukluğa bağ lı  olduğu düşünülmelidir. 

Olgumuzda alkol ile ili şkili olmayan bir mental bo-
zukluk, öykü ve varolan tablonun gidiş i nedeniyle 
düşünülmemiş tir. Ayrıca bellek bozukluğu sadece 
deliryumun gidiş i sırasında ortaya ç ıkınamaktadır ve 
ardışı k bilgiyi hemen yineleme yetisi de (anl ık bel-
lek) bozulmam ış tır. Bunlar kal ıcı  amnestik bozukluk 
lehine bulgulard ır. 

Tüm bu bilgilerin yan ı sıra an ımsanmas ı  gereken 
başka özellikler de vard ır. Örneğ in; DSM-IV'de am-
nestik bozukluk öncesinde, konfüzyon ve yönetim 
bozukluğunun hatta bazen deliryumu dü şündüren 
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dikkat sorunlar ının da olduğu ilerleyici bir klinik gö-
rünümüne s ık rastlan ı ldığı ndan söz edilmektedir (Ti-
amin eksikliğ ine bağ lı  amnestik bozukluk). Yine 
DSM-IV'e göre ileri derecede amnezi yer ve zaman 
için yönelim bozuklu ğu ile sonuçlanabilir ancak 
nadir olarak ki ş inin kendisine karşı  da yönelim bo-
zukluğu olur. Geçici global amnezisi olan ki ş iler 
çoğ u kez ş aşkın ya da sersemlemi ş  olarak görünür-
ler. 

• 

Werrıicke ensafalopatisinde konfüzyon, ataksi ve 
göz hareketlerinde bozukluklar zamanla yat ışı r an-
cak bellek bozukluğ u sürer. Wernicke ensefalopatisi, 
erken dönemlerinde yüksek dozlarda tiyaminle te-
davi edilirse alkolün yol açt ığı  kalı c ı  amnestik bo-
zukluk geli şmeyebilir. Ancak bu bozukluk bir kez 
yerle ş ince, zamanla hafif bir düzelme gösterse de ve 
olguların az bir kesiminde düzelebilse de genellikle 
süresiz olarak kal ır. Neden olduğu bozulma da ge-
nellikle oldukça a ğı rdır ve ya şam boyu gözetim al-
tında tutulmay ı  gerektirebilir (sedatif, hipnotik ya da 
anksiyolitiklerin yol açtığı  kalıc ı  amnestik bozukluk-
ta ise alkolden farkl ı  olarak tam düzelme olabilmek-
tedir). 

Hastam ızı , en az 4 ay sürdükten sonra önemli ölçüde 
düzelen amnestik bozuklu ğu nedeniyle, literatürde 
yer alan düzelme gösteren az say ıdaki olgular kapsa-
m ında değ erlendirmek olanakl ıdır. 

ICD-10'da ise alkol ya da di ğer psikoaktif maddelere 
bağ lı  amnezik sendromun prognozundan söz edil-
memekle birlikte, alkol ve ba şka psikoaktif madde 
kullan ımına bağ lı  olmayan organik bellek yitimi 
sendromunda prognozun altta yatan zedelenmenin 
gidiş ine bağ lı  göründüğü ve tam düzelrnenin müm-
kün olduğ u vurgulanmaktad ır. 

Sonuç olarak, burada tan ımlanan olgu bir alkol ba-
ğı mlı s ı  hastada uzam ış  deliryum için kesin klinik ta-
nıya varman ın zorluğunu yans ı tmaktad ır. Eldeki ve-
riler uzamış  alkol yoksunluk deliryumuna i ş aret etse  

de, patolojik tan ının olmayışı , deliryurrıun etyolojisi 
yönünden kesin karara varmam ızı  engellemektedir. 

KAYNAKLAR 

1. Hersh D, Kranzler HR, Meyer RE: Persistent delirium fol-
lowing cessation of heavy alcohol consumption: Diagnostic and 
&cam-tent implications. Am J Psychiatry 154:846-50, 1997. 
2. Hemmingsen R, Kramp P: Delirium tremens and related cli-
nical states: psychopathology, cerebral pathophysiology and 
psychochemistry: a two-component hypothesis concerning eti-
ology and pathogenesis. Acta Psychiatr Scand Suppl 345:94-107, 
1988. 
3. Kramp P, Hemmingsen R, Rafaelsen OJ: Delirium tremens: 
some clinical features. Part II. Acta Psychiatr Scand 60:405-22, 
1979. 
4. Kanzow WT: The clinical stages of alcoholic delirium and 
their therapeutic significance. Acta Psychiatr Scand 73:124-28, 
1986. 
5. Stending-Lindberg G, Rudy N: Stepwise regression analysis of 
an intensive 1-year study of delirium tremens. Acta Psychiatr 
Scand 62:273-97, 1980. 
6. Hoes MJ: The significance of the serum levels of vitamin B-1 
and magnesium in delirium tremens and alcoholism. J Clin 
Psychiatry 40:476-79, 1979. 
7. Jermain DM, Crismon ML, Nisbet RB: Controversies over the 
use of magnesium sulfate in delirium tremens. Ann Pharmacother 
26:650-52, 1992. 
8. Amerikan Psikiyatri Birli ğ i: Mental bozukluklar tan ı sal ve sa-
y ımsal el kitab ı . 4. baskı  (DSM-IV). Amerikan Psikiyatri Birliğ i, 
Washington DC, 1994'den çeviren. Köro ğ lu E (ed). Hekimler 
Yay ı n Birliğ i, Ankara, 1995. 
9. Adams R, Victor M: Principles of neurology. 4th ed. Newyork, 
McGraw-Hill, 1989; p.879-82. 
10. Miller 	• Protracted alcohol withdrawal delirium. J Subst 
Abuse Treat 11:127-30, 1994. 
11.Feuerlein W, Reiser E: Pararneters affecting the course and re-
sults of delirium tremens treatment. Acta Psychiatr Scand 
329:120,23, 1986. 
12.Lipowski ZJ: Delirium: Acute confusional states. Clinical fe-
atures, course and outcome pg.66. Oxford University Press, New-
york, 1990. 
13. Wood B, Currie J: Presentation of acute Wernicke's en-
cephalopathy and treatment with thiamine. Metabolic Brain Di-
sease. Newyork, Plenum 1995; p.57-72. 
14. Brandt J, Butters N, Ryan C, et al: Cognitive loss and re-
covery in long-term alcohol abusers. Arch Gen Psychiatry 
40:435-42, 1983. 
15. Fox JH, Ramsey RG, Huckman MS, et al: Cerebral vent-
ricular enlargement: chronic alcoholics examined by com-
puterized tomography. JAMA 236:365-68, 1976. 
16.Charness ME, DeLaPaz RL: Mamillary body atrophy in Wer-
nicke's encephalopathy: antemortem identification using magnetic 
resonance imaging. Ann Neurol 22:595-600, 1987. 
17. Dünya Sağ l ı k Örgütü: Ruhsal ve davran ış sal bozukluklar ı n 
ICD-10 s ımfland ınlması : Klinik tan ı mlamalar ve tan ı  kı lavuzlar ı . 
Dünya Sap ık Örgütü Cenevre 1992'den çeviri. Yay ın Yö-
neticileri. Öztürk MO, Uluğ  B, Türkiye Sinir ve Ruh Sağ lığı  Der-
neğ i Yayı nı , Ankara, 1993. 

23 

pe
cy

a


	Page 1
	Page 2
	Page 3
	Page 4
	Page 5
	Page 6
	Page 7
	Page 8
	Page 9
	Page 10
	Page 11
	Page 12
	Page 13
	Page 14
	Page 15
	Page 16
	Page 17
	Page 18
	Page 19
	Page 20
	Page 21
	Page 22
	Page 23
	Page 24
	Page 25
	Page 26
	Page 27
	Page 28
	Page 29
	Page 30
	Page 31
	Page 32
	Page 33
	Page 34
	Page 35
	Page 36
	Page 37
	Page 38
	Page 39
	Page 40
	Page 41
	Page 42
	Page 43
	Page 44
	Page 45
	Page 46
	Page 47
	Page 48
	Page 49
	Page 50
	Page 51
	Page 52
	Page 53
	Page 54
	Page 55
	Page 56
	Page 57
	Page 58
	Page 59
	Page 60
	Page 61
	Page 62
	Page 63
	Page 64
	Page 65
	Page 66
	Page 67
	Page 68
	Page 69
	Page 70
	Page 71
	Page 72
	Page 73
	Page 74
	Page 75
	Page 76
	Page 77
	Page 78

