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_OZET

« Klasik bicim olarak okiilomotor anormallikler, ataksi ve konfiizyonel belirtileri iceren triadla belirlenen Wer- -
nicke ensefalopatisi, degisen mental belirtilerle karsimiza cikan bir alkolikte gozéniine alinmahdir. Onceleri
okiiler isaretlerin varligimin patognomonik oldugu diiginilldiiyse de, simdilerde sendromun yalmz basina en-
sefalopatiyle de goriilebilecegi kabul edilmektedir. Wernicke ensefalopatisi olanlarin ¢ogu (yaklasik % 80'i),
Korsakoff sendromu geligtirir. Wernicke ensefalopatisinin bittigi ve Korsakoff sendromunun bagladigi noktay:
anlamak zordur. Diger taraftan, Wernicke ensefalopatisi ile, alkol yoksunluk deliryumu da icinde olmak iizere,
diger deliryum nedenleri arasinda ayirici tam yapmak da zor olabilmektedir. Sundugumuz olgu bir uzamg alkol
yoksunlugu deliryumu gibi géziikse de, bu tammn gecerliligi sorgulanabilir. $oyle ki, agir iciciligin kesilmesini
izleyen ve 4 haftadan fazla (toplam 3 ay kadar) devam eden bir deliryum, alkol yoksunluk deliryumu olarak de-
gerlendirilebilir mi? Deliryum, olagan olarak tam diizelme ile sonlamr. Ancak literatiirde bir organik mental
sendrom olarak deliryumun, bazi hastalarda aylar hatta yillar siiren bir periyod boyunca tekrarlayan epizodlar
halinde gériilebilecegi belirtilmektedir. Bu durum biiyiik olasihikla, beyin iglev bozuklugu ile birlikte bulunan ve
tekrarlayan alevlenmeler gisteren bir metabolik hastalik Ya da yer kaplayan lezyon gibi ilerleyici bir beyin has-
tali§ olanlarda ortaya ¢ikar. Kronik renal, hepatik, kardiyovaskiiler ve pulmoner hastaliklar da buna érnek
olugturur,
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SUMMARY

Wernicke's encephalopathy, which in its classic Jorm 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-
sakoff's 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) Jollowing 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, Korsakoff's syndrome
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GIRIS

Delirium tremens, 1700'lerin sonunda tanimlanma-
sina kargin 1953 yilina kadar alkol yoksunlugunun,
hastahigin nedeni oldugu anlagilamamagtir..

Bir konfiizyonel durum, zamanlama ve nicelik ola-
rak alkol yoksunluk deliryumuna (delirium tremens)
uysa bile, hastamin mental durumunu degistiren ve
kétiilestiren medikal ve cerrahi sorunlant da klinik
agidan dikkate almak gerekir. Metabolik anormallik-
ler, hepatik ensefalopati, infeksiyonlar ve subdural
hematom gibi kafa i¢i siirecler zel 6neme-sahiptir.
" Fizik muayene, kan tahlilleri ve normal beyin BT'si,
etyolojik neden olabilecek bu temel durumlan diglar.
Klasik bigitn olarak okiilomotor anormallikler, (6rn.
rektus paralizisi, nistagmus konjugasyon kusuru)
ataksi ve konfiizyonel belirtileri iceren-triadla belir-
lenen Wermicke ensefalopatisi de, degisen mental
belirtilerle karsimiza ¢ikan bir alkolikte gézoniine
alinmahidir. Konfiizyonel durum tipik olarak ilgisiz-
lik olarak tammlanir ve dikkatsizlik, ydnelim bozuk-
lugu ve uykulu hal ile karakterizedir. Onceleri okii-
ler belirtilerin varliginin patognomonik oldugu diigii-
niildiiyse de, simdilerde sendromun yalmz bagina en-
sefalopatiyle de goriilebilecegi kabul edilmektedir (1.

Eslik eden belirtiler hipotansiyon, hipotermi ve po-
lindropatiyi icermektedir. Wemicke ensefalopatisi-
nin tiyamin eksikli§inden kaynaklandig gosterilmis-
tir. Tiyamin tedavisi sonrasinda okiiler anormallik-
lerde ve konfiizyonel durumdaki hizl diizelme de
hastahifin etyolojisinde vitaminin roliinii destekler.
Bununla beraber ataksi ve deliryum, tiyamin tedavi-
sine yavag yavag yamt verir ama bazi 6meklerde de
boyle olmamaktadir. Alkolik hastalarda tiyamin
eksikligi ¢oBunlukla gorilse de, Wernicke-Korsa-
koff sendromu olgularin sadece % 3 ile % 10'unda
saptanir (1,

Alkolik hastalarda tiyamin eksikligi goriildiigiinde
malabsorbsiyonun anahtar rol oynadig: diisiiniildii-

giinden afizdan tedavi baslailmadan once, ilacin

birkag giin parenteral verilmesi onerilmektedir.
Wermnicke ensefalopatisi olanlarin ¢ogu (yaklasik %
80) Korsakoff sendromu geligtirir. Sendrom esas

olarak anterograd amnezi (yeni bilgileri 6ziimseme-
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de yetersizlik), konfabulasyon, kendiligindenlik ve
bir igse baglama yetisinde azalma ile karakterizedir.
Wemicke ensefalopatisinin bitti§i ve Korsakoff
sendromunun bagladig1 noktay1 anlamak zordur, has-
talarin 6nemli bir bsliimiinde Wernicke ensefalopa-
tisi epizodlar agik olarak goriilmeksizin, Korsakoff
sendromu sinsice geligir (V.

Wernicke ensefalopatisi ile, alkol yoksunluk delir-
yumu da iginde olmak iizere, diger deliryum neden-
leri arasinda ayirici tani yapmak zor olabilir. Zaman-
sal seyir ve eslik eden belirtiler ayirici tanida yar-
dimciysa da, sendromlar birgok Ozelligi paylagirlar.
Ayrica sendromlar aym bireylerde de eg zamanh ola-
rak goriilebilirler.

Alkol yoksunlugunun mindr semptomlarimn ben-
zodiazepin tedavisi ile yeterli kontroliine karsin, de-
liryum tremensin geligmesi; minor yoksunluk semp-
tomlar1 ile alkol yoksunluk deliryumu arasinda iligki
olabilecegi sorusunu dogurur. Eger deliryum, oto-
nomik hiperaktivite gibi minér semptomlarin daha
ciddi bir fenomeni baglattif) yoksunluk bulgularinn
son evresinde ortaya cikiyorsa, erken mindr semp-
tomlar1 6nlemek ve kontrol etmek, kuramsal olarak
major semptomlarm gelisimini 6nleyecektir.

Deliryum tremensin gelisiminde, alkol ahmimn ke-
silmesi oncelikli kosul ise de, sendrom mindr yok-
sunluk fenomeninden ayr bir yonde igler gibi goriin-
mektedir 3. Otonomik hiperaktive gibi yoksunluk
sendromlarinin yeni olugmug fiziksel bagimlihgmn
sonucu oldugu, deliryum tremensin ise yillar siiren
agir alkol titketiminin neden oldugu merkezi sinir
sistemindéki geri doniigiimsiiz ve giderek birbirine
eklenen degisikliklerden kaynaklandig: varsayilmak-
tadir. Bu yiizden hastamn icki igme ve yoksunluk
oykiisiiyle belirlenen bir "geri doniisimsiiz nokta”
bulunabilir ve bu da deliryumu, baz: kisilerde alkol
aliminin birden kesilmesinin kaginilmaz sonucu ha-
line getirir GA),

Medikal hastaliklar deliryum tremens gelisme olasi-
Ligin, siddetini ve siiresini artiriyor gibi goziiktii-
giinden, hizli tam ile birlikte enfeksiyonlarin, hepa-
tik yetersizligin ve travmatik yaralarin tedavisi ¢ok
onemlidir. Meningeal irritasyonun fizik isaretleri ol-
masa bile, deliryum tremensden kuskulanildifi
zaman BOS'un incelenmesi 6nerilmistir; ancak bu
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hastalarda lomber ponksiyon seyrek olarak pozitif
bulgular vermektedir. Deliryum tremense egilim ya-
ratan mental durum degigikliklerine katkida bulun-
duklarindan hiponatremi veya hipernatremi, hipo-
kalemi, hipomagnezemi ve hipokalsemi (siklikla hi-
pomagnezemi nedeniyle olan) gibi metabolik diizen-
sizlikleri farketmek ve diizeltmek de Snemlidir.

Hipomagnezemi; magnezyum aliminda azalma, in-
testinal malabsorpsiyon ve tubuler reabsorpsiyonun-
da azalmay: (iiriner aum artigiyla sonuglanan) kap-
sayan  cesitli  mekanizmalardan  kaynaklanir.
1950'lerde Sulliven ve ark. hayvanlarda magnezyum
eksikliginin deliryum tremense benzer bir sendromla
sonuclandig1 seklindeki gozlemicriyle, hipomagne-
zemi ve alkol yoksunluk deliryumu arasindaki ilig-
kiye isaret eden bir varsayim gelistirdiler. Daha
sonra Stendig-Lindberg ve Rudy ) hipomagnezemi
ve deliryum tremensin siddeti arasinda bir iliski sap-
tadilar.

Bununla birlikte baz1 aragtirmacilar magnezyum rep-
lasmaninin, minér yoksunluk sendromlarini azalitif
ve yoksunluk nobetleri ile deliryum riskini diisiin-
diirdiigiinii saptarken ©; digerleri ise bunun hicbir
yarar saglamadigim ileri siirmektedir (7). Birbiriyle
geligen verilere kargin alkol yoksunlugu tedavi sira-
sinda hipomagnezeminin diizeltilmesi i¢in, giivenir-
ligi goreceli de olsa magnezyum replasmani ne-
rilmektedir.

Hersh ve ark. olgusunda da sunuldugu gibi (), aji-
tasyon, hir¢inhk ve psikotik 6zellikler siklikla alkol
yoksunluk deliryumunun bir parcasidir. Hastanin ve
tedavi ekibinin giivenligini saglamak; kardiyopul-
moner stres ve 51vi1 kaybim en aza indirgemek; sivi,
elektrolit ve ilaglar verebilmek icin bu belirtilerin
denetim altina ahnmas1 gereklidir, Deliryum tedavisi
cogunlukla intrakranial hastaliklar, metabolik anor-
mallikler, sistemik hastaliklar veya ilaglarin ya da
eksojen ajanlarin toksik etkileri gibi neden olan fak-
térlerin taninmasi ve diizeltilmesine dayanir.

OLGU SUNUMU

9.C. 37 yasinda erkek, ortaokul mezunu, bosanmus,
annesiyle birlikte oturuyor, giimriik komisyoncusu.
Acil psikiyatri poliklinigimize annesi tarafindan ge-
tirilen hasta, yaklasik 15 yildir giinde 35-70 cl alkol
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aldig1, son 15 giindiir ekonomik giicliiklerden dolay1
alkolii birakt181, alkolii biraktiktan 5 giin sonra uy-
kusuzluk, sikinti, titreme ve terlemenin basladigi,
evin iginde siirekli dolagtig1, kendi kendine konug-
tugu, cevresindekileri tammadig, hayaller gordiigii
ve sesler duydugu ifade edilerek alkol ve madde ba-
gimhlig: aragtirma ve tedavi merkezi'ne (AMATEM)
yatirilmas. '

Oykiiden, hastanin yaklagik 15 yildir giinde 35-70 cl
arasinda degisen dozlarda alkol aldigs, 6zellikle. 1 yil
kadar 6nce esinden bosandiktan sonra alkol dozunu
giderek artirdig1, bu nedenle isinden de ayrildig 68-
renildi.

Ozgecmisinde, 4 yil kadar once akciger enfeksiyonu
nedeniyle 20 giin siireli yatis1 disinda 6zellik yoktu.
Epilepsi, MSS enfeksiyonu, kafa travmasi, trafik ka-
zasi ve operasyon Oykisii tanimlamiyordu. Hasta ilk
kez alkolii birakiyordu.

Yasam 6&ykiisii; askerligini zamamnda ve sorunsuz
tamamlarms ve giimriikte is takipgiligine baglamus.
1986'da evlenmis, 1995'de bosanmus. Bir kiz1 var, 1
yildir cahsmuyor. 1 yil 6ncesine dek sosyal yasamin-
da basarih, aktif, neseli, cana yakin, dost canlis1 biri
olarak tamm]émyor. Alkol kullanimi disinda 20 yil-
dir giinde 1 paket sigara igiyor. Babast 60 yasinda,
yogun alkol kullamiyor. Agabeyi alkol bagimhsi.

Fizik muayenede; AMATEM yatig dosyasindaki ilk
fizik muayene bulgulari, TA 160/100 mmHg, Nb 80/
dk ritmik, ates 36.5 C. Halsiz bitkin ve soluk g0~
riiniiyor, 6dem ve siyanoz yok, viicutta travma izine
rastlanmadi. Kardiyovaskiiler ve' solunum sistemleri
muayenesi normal. {lk nérolojik muayenede konfiiz-
yon ve tremoru diginda patolojik bulgu not edilme-
mis. , :

Laboratuar bulgulari; rutin kan biyokimyasi ve he-
mogrami lokositozu (11000/mm?) disinda normal.
Sedimentasyon hiz1 yiiksek (1/2 sa, 23 mm, 1 sa, 56
mm, 2 sa, 77 mm). Akciger grafisi, EKG, T3, T4 ve
TSH normal. VDRL ve anti-HIV (-). Tam idrar tet-
kikinde bol 16kosit saptanmus.

Psikiyatrik muayene;. yats dosyasindaki kayitlar
soyle idi: Uyamik, ancak sozel ilesitim kurulamayan

hastamin yénelimi bozuk. Oz bakim oldukga kotii.
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PMA's1 (psikomotor aktivasyon) artmis. Oda iginde
esyalart kangtirtyor, kendi kendine bir seyler muril-
damyor, yerden bir seyler toplarmis gibi hareketler
yapiyor, "Nasilsimz?" sorusuna yamit vermiyor,
zaman zaman "Giilseren yumurta diyor!" gibi an-
lamsiz bir seyler soyliiyor. Duygulanimi kisitly, uy-
gunsuz giilmeleri var. Amaca yonelik olmayan ya-
mitlar veriyor, halliisine goriliniimde.

Deliryum tremens tanisiyla yogun bakim iinitesinde
takip edilen hastanin bilincinin giin iginde dalgalan-
ma gosterdigi ve zaman zaman yoneliminin diizel-
digi belirtilmis. Benzodiazepin baglanan, siv1 ve B
vitamini ile olas1 iiriner enfeksiyonu i¢in antibiyotik
verilen ve anti-hipertansif tedaviyle TA'i denetim al-
tina alinan hastanin 4 giin sonra genel durumu, bi-
linci ve yonelimi tamamen diizelmis. Yatiginin 18.
giiniinde biling bulanikliga tekrar baglamis ve yo-
nelimi bozulmus. Sagma konusmaya baglayan ve
davranis bozuklugu gésteren hastaya néroloji kon-
siiltasyonunda BT énerilmis, ancak zaman zaman ol-
dukga eksite olmasi, tablonun 10 giinden beri devam
etmesi ve giderek agirlagmast tizerine kapali servise
gonderilmistir.

Servisimizde yapilan psikiyatrik muayenesinde; bi-
linci acikti fakat saglikh iletisim kurulamiyordu.
PMA's1 artmisti ve duygulammi kisithydi. Yer, kisi
ve zamana yonelimi bozuktu. Dikkat ve bellek mua-
yenesi yapilamiyordu. Amaca yonelik olmayan ya-
nitlar veriyor, yerden bir seyler topluyor, goriisme
masasinn iizerine birakiyor, kimi zaman anlagilmaz
bir seyler minldantyordu. Zaman zaman kapiya ba-
kiyor, annesine orada imig gibi sesleniyordu. Sende-
leyerek yiiriimesi dikkat gekiyordu.

Noroloji konsiiltasyonunda, konfiizyonu diginda has-
tanin Wernicke ensefalopatisini kargtlayacak nérolo-
jik defisitinin olmadi1, uzamis deliryum veya Kor-
sakoff psikozu yoniinden degerlendirilmesi gerektigi
belirtildi. Ayrica konfiizyon tablosu igin kan B12 vi-
tamin diizeyi, EEG ve beyin goriintiilemesi onerildi.

Yapilan tetkiklerinde kan B12 vitamin diizeyi, EEG
ve BBT normal bulundu. Kranial MR'mda hafif de-
recede kortikal atrofi diginda ozellik saptanmadi.
Noropsikometrik testleri iletigim giicliigii nedeniyle
uygulanamadi.
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Ancak tekrarlanan psikiyatrik muayenelerinde; yo-
neliminin diizeldigi, PMA'sinin normale dondiigi,
duygulaniminin 6timik oldugu, dikkatinin diizeldigi,
yogunlasmasimn yeterli, cagrigimlarimn  diizgiin
fakat konusmasinin yoksul oldugu dénemlerde veri-
len mini-mental testlerden 33 puan iizerinden sira-
styla 22 ve 24 puan ald1. Bilincin agildif1 donemler-
de yakin ve uzak bellek kusuru dikkat g¢ekiyordu,
anlik beliek korunmug durumda idi. Iyilik hali 1-2
giinden 5-6 giine dek siirebiliyor fakat hastanin bi-
linci tekrar bozuluyordu.

Tekrarlanan noroloji konsiiltasyonlari sonucunda;
intrakranial kanama, MSS enfeksiyonu, inme, vas-
kiilit, abse ve tiimor diglanarak, uzamis deliryumun
ayirici tamst igin olast dahili hastaliklarla ilgili kon-
siiltasyon 6nerildi.

Serviste izlendifi siire i¢inde hastanin, zaman zaman
5-6 giine kadar uzayan siireler boyunca bilinci ag1-
liyordu. Bu donemlerde yapilan psikiyatrik goriig-
melerde; camlan kirdigy, hastalara saldirdig, kafasi-
m duvarlara vurdugu, sigarasim pipet gibi kullana-
rak kola igmeye galistif anlari ammsamadi§l sap-
tandi.

Yapilan dahiliye konsiiltasyonlari sonucu istenen;
rutin kan biyokimyasi, hemogrami, kan amonyak
diizeyi, amilaz, lipaz ve idrar porfirinleri normal ola-
rak saptandi. Tiim batin USG'si normal olarak de-
gerlendirilen hastann, kardiyolojik incelemelerinde
telegrafi, EKG ve ekokardiyografi normal bulundu.

Gogiis hastaliklan konsiiltasyonunda da herhangi bir
akciger patolojisi saptanmadi. izlendigi siire iginde,
zaman zaman artmis PMA, kopuk ¢agnsimlar, isit-
sel ve gorsel halliisinasyonlar ve dezorganize dav-
ranis sergiledigi icin onceleri haloperidol 30 mg/giin
im. baglanan, daha sonralari 20 mg/giin haloperidol
ve biperiden 4 mg/giin (oral) ile tedavisine devam
edilen ve gereginde fiziksel tespit uygulanan hasta,
ailesinin istegi iizerine, servisimize yatigindan 45
giin sonra, alkol bagimliigi+ alkole bagh uzamis
yoksunluk deliryumu-+alkole bagh kalici amnestik
bozukluk tamsiyla taburcu edildi.

Taburculugundan 2 giin sonra uykusuziuk, sagma
konusma, evin i¢inde siirekli gezinme, bagirma, ba-
stni duvarlara vurma nedenleriyle ailesi tarafindan
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acil birimimize getirilen hasta, tekrar servise kabul
edildi. Yapilan ‘psikiyatrik muayenesinde tablonun
degismedigi, PMA'simn yiiksek, duygulaniminimn ki-
sitl, yoneliminin bozuk, ¢agngimlanmin kopuk ve
halliisine oldugu saptanda.

Onceleri kisa siireli i.m, daha sonra oral haloperidol
uygulanan hastanin bu tedaviden ¢ok yararlanmadig
diisiiniilerek antipsikotik tedavisi siilpirid 800 mg/
giin olarak degistirildi. Yatisgimn 15. giiniinden itiba-
ren hastanin biling durumu ve yonelimi diizeldi.
PMA'st normale dondii, ¢agngimlan diizgiin ve
amaca yonelik oldu. Bellek muayenesinde; verilen 4
bagimsiz sozciigii tekrar ediyor fakat aradan birkag
dakika gectikten sonra sozciiklerin ancak 2'sini
ammsayabiliyordu. Yaklastk 3.5 aydir hastanede
yattigini, zaman zaman diizeldi§ini ammsamiyordu.
Uzak bellek kismen korunmugtu. Alkolii biraktigs ilk
giinlerde uykusuzluk ¢ektigini ve zaman zaman du-
varlarda driimcekler gordiigiinii animsiyordu. Var-
sani-sann saptanmadi. Hasta 1 ay sonra klinik salah
halinde ve siilpirid 600 mg/giin ve (vit. B1 250 mg+
vit. B6 250 mg+vit. B12 1 mg) 2x1/giin 6nerisiyle,
alkol bagimhiligi+uzamig alkol yoksunlugu deliryu-
mu-+alkole bagl kalict amnestik bozukluk tanilariyla
taburcu edildi.

1 hafta sonra poliklinikte yapilan psikiyatrik mua-
yanesinde; biling agik, koopere ve oryante idi. PMA'
st normal, duygulanimi 6timikti. Cagrisimlan diiz-

giin ve amaca yonelikti. Bellek muayenesinde; anlik

bellek saglam, yakin bellek bozuk idi. Ailesi hasta-
nin yakin ge¢mise ait bazi bilgileri hatirlamakta giic-
lik cektigini ifade ediyordu. Varsam-sann saptan-
madi.

Aym ilag tedavisiyle 15 giin sonra yeniden poli-
klinik kontroliine ¢agnlan hasta bir daha gelmedi.
Bir siire sonra ilaglarin kestigi ve alkole tekrar bas-
ladigr 6grenildi. Birkag ay sonra hasta AMATEM
poliklinigine bagvurmus. Bir siire ayaktan takip edil-
dikten sonra randevu verilmis ve (taburculugundan 4
ay sonra) alkol bagimlilig1 tamsiyla AMATEM'e ya-
tinlmas.

Yatisinin 2. giiniinde serviste alkol aldig igin tabur-
cu edilerek ayaktan takibi Gnerilmis. Bu tarihten 6
ay sonra yapilan psikiyatrik degerlendirmesi, mini-
mal yakin bellek kusurlari disinda normaldi. Halen
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giinde 70 cl votka kadar alkol aliyor. Hayatindan
memnun ve simdilik alkolii birakmay1 diigiinmiiyor.

TARTISMA

Burada tanimlanan olgu bir uzamg alkol yoksunlu-
gu deliryumu gibi goziikse de, bu tamnin gegerliligi
sorgulanabilir. Agr iciciligin kesilmesini izleyen ve
toplam 3 ay kadar devam eden bir deliryum, alkol
yoksunluk deliryumu olarak degerlendirilebilir mi?
DSM-IV ® yoksunluk deliryumun 4 haftaya kadar
devam edebilecegini belirtmektedir 6:919), Feverle-
in ve Reiser 1V 800 deliryum tremens olgusunu in-
celeyerek, % 62'sinin 5 veya daha az giinde diizeldi-
gini, olgularin % 6'simn da 10 veya daha fazla giin
devam ettigini saptamistur.

Ancak bu serilerde, uzamig yoksunluk deliryumu
olanlar genellikle aym zamanda dahili ve cerrahi
hastaliklara da sahiptiler. Miller'in iki dafa uzamig
alkol yoksunluk deliryumu epizodu gegiren olgusun-
da, yaklasik 6 haftada sonlanan ilk epizod nérosiriir-
jik bir problemle komplike idi. ikinci epizod 1 yil
sonra meydana gelmis ve bir dahili veya cerrahi has-
talik komorbiditesi olmaksizin yaklasik 3 hafta siir-
miigtiir 10), ' :

Literatiirde bir organik mental sendrom olarak delir-
yumun, bazi hastalarda aylar hatta yillar siiren bir
periyod boyunca tekrarlayan epizodlar halinde go-
riilebilecegi belirtilmektedir (12, Bu durum biiyiik
olasilikla, beyin iglev bozuklugu ile birlikte bulunan
ve tekrarldyan alevlenmeler gosteren bir metabolik
hastalik ya da yer kaplayan lezyon gibi ilerleyici bir
beyin hastali1 olanlarda ortaya ¢ikar. Kronik renal,
hepatik, kardiyovaskiiler ve pulmoner hastaliklar da
buna 6rnek olusturur.

Olgumuzdaki direrigli, inat¢1 mental durum degisik-
ligi, uzamig Wernicke ensefalopatisi veya Korsakoff
sendromu geligiminin bir pargasi olarak agiklanabilir
ya da her ikisi diigiiniilebilir. 32 vakalik Wernicke
ensefalopatisi degerlendirmelerinde Wood ve Currie
a3, parenteral tiyamin tedavisine kargmn, hastalarin
% 16'sinin tamamen diigiince bulamiklig: i¢inde kal-
maya devam ettifini ve % 56'sinin da zaman ve yere
iligkin yﬁnélim bozuklugunun kaybolmadigin sap-
tadilar. Siireklilik gosteren bu bozukluklarin, diigiik

derecede Wernicke ensefalopatisi halinde devam
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edip -etmeyecegi, atipik Korsakoff sendromu veya
baska bir siire¢ (6rnegin demans) ya da bunlarin bi-
lesimleri halinde ortaya ¢ikip ¢ikmayacagl agik de-
gildir. ‘

Baz: yazarlar birkac haftadan fazla devam eden de-
liryumun demans olarak kabul edilmesi gerektigini
ileri siirerler 1. Demans ve deliryum sik olarak bir-
likte goriiliir ve birini digerinden ayirdetmek zor ola-
bilir. Demansin tersine, deliryum genellikle giin

icinde mental durumda belirgin dalgalanmalaria -

giden, akut baglangich bir durumdur. Bu nedenle ta-
mmladigimiz hastanin durumu deliryumla uyumiu
idi: Ammsanmasi gereken onemli bir bulgu da kog-
nitif -testlerin halen, altta yatan bir demans (alkole
bagh veya diger sekilleri) veya Korsakoff sendro-
munu agiklamaktan uzak oldugudur. Alkolikler sik

sik, onemli diizeyde, kisa ve uzumn erimli bellek bo- .

zukluklan gostermelerine karsin (), bu degisiklik-
ler 1srarl: bir deliryumu agiklamaz.

Subdural hematom gibi intrakranial bir siirecin ta-
ninmasindaki 6neminin yamsira beyin goriintiileme,
deliryumun degerlendirilmesinde de yararli olabil-
mektedir.

Kimi arastirmacilar deliryum tremensin gelisimi ve
siddetine kosut bicimde serebral atrofi saptamiglar-
dir. Kimi aragtirmacilarin boyle bir birliktelik bu-
lamamasina kargin, serebral atrofinin derecesinin;
tekrarlayan yoksunluk epizodlarmmin giderek artan
beyin hasan olugturdugu varsayimina dayamlarak,
daha onceki alkol yoksunluk epizodlar1 Sykiisiiyle
dogrudan baglantili oldugu diisiiniilmektedir as),

Bu nedenle olgumuzda kortikal atrofinin bulunma-
yis1, hastamin daha once alkol yoksunluk epizodlar
yasamamig olmasi gercegi ile ilintili olabilir. Son za-
manlarda kimi ‘aragtirmacilar, Wernicke-Korsakoff
sendromlu - hastalarin ‘mamiller cisim oylumunun,
hem Alzheimer hastaligi olanlardan hem de normal
kontrol deneklerinden daha kiiciik oldugunu saptadi-
lar. Bu bulgu da manyetik rezonans goriintiileme-
sinin-iki sendromu ayirdetmede yararh olabilecegini
gostermektedir (10),

Beyin goriintiilemesine ek olarak EEG'nin de tamsal
ayrimda yararl olabilecegi saptanmstir. Deliryum-

daki hastada EEG genellikle zemin aktivitesinde dif-
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fiiz yavaglama gosterirken; alkol yoksunluk deliryu-
mu durumlaninda EEG genellikle cok diisiik ampli-
tiidlii huzli aktivite gosterir (12),

ICD-10; psikoaktif madde deliryumlu birakma du-
rumunun (alkole bagh deliryum tremens) kisa siireli
oldugunu vurgulamakta ancak; alkol veya bagka psi-
koaktif maddelere bagh olmayan deliryum baghg:
altinda, olgularin ¢cogunun 4 hafta icinde veya daha
kisa siirede diizeldiginden, deliryumun diizelme ve
alevienmelerle 6 ay kadar siirmesinin de nadir ol-
madigindan, bu durumun 6zellikle kronik karaciger
hastaliklar1, karsinoma ya da subakut bakteriyel en-
dokarditte goriilebileceginden s6zetmektedir. ICD-
10 deliryumu, akut ve subakut olarak ikiye ayirmada
klinik ydnde yarar bulmamakta, siiresi ve siddeti de-
gisebilen tek bir sendrom olarak gorillmesi gerekti-
gine isaret etmektedir an,

DSM-IV'e gore de madde yoksunluk deliryumu 2-4
hafta gibi uzun bir zaman siirebilir. Olgumuz ise epi-
zodlar halinde ve toplam 3 ay siiren bir deliryum
tablosu gdstermistir, ancak bu durumu agiklayabile-
cek bir norolojik ya da dahili hastalik saptanama-
mustir.

Yine DSM-IV'e gére madde kullamiminin yol agtigi
bir kalici bozuklugun temel niteligi; entoksikasyon
ya da yoksunlugun olagan gidisinin tamamlanma-
smdan sonra uzun siire devam eden madde ile iligkili
belirtilerin, uzamasi ya da kahcihigidir. Onemli bir
kural olarak, akut entoksikasyon ya da yoksunluktan
sonra 4 haftadan fazla devam eden belirtilerin, ay-
rica bir madde ile iligkili olmayan bir mental bo-
zukluga ya da bir madde kullammnin yol agtigi ka-
hic1 bir bozukluga bagh oldugu diistiniilmelidir.

Olgumuzda alkol ile iligkili olmayan bir mental bo-
zukluk, oykii ve varolan tablonun gidisi nedeniyle
diigiiniilmemigtir. Ayrica bellek bozuklugu sadece
deliryumun gidisi sirasinda ortaya cikmamaktadir ve
ardigtk bilgij/i hemen yineleme yetisi de (anlik bel-
Iek) bozulmamstir. Bunlar kalic: amnestik bozukluk
lehine bulgulardir.

Tim bu bilgilerin yanmisira ammsanmasi gereken
baska ozellikler de vardir. Omegin; DSM-IV'de am-
nestik bozukluk 6ncesinde, konfiizyon ve yonelim
bozuklugunun hatta bazen deliryumu diislindiiren
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dikkat sorunlarinin da oldugu ilerleyici bir klinik gé-
riiniimiine sik rastlanildigindan s6z edilmektedir (Ti-
amin eksiklifine bagh amnestik bozukluk). Yine
DSM-1V'e gore ileri derecede amnezi yer ve zaman
igin yonelim bozuklugu ile sonuglanabilir ancak
nadir olarak kisinin kendisine karst da yonelim bo-
zuklugu olur. Gegici global amnezisi olan kisiler
cogu kez sagkin ya da sersemlemis olarak goriiniir-
ler.

Wernicke ensafalopatisinde konfiizyon, ataksi ve
g6z hareketlerinde bozukluklar zamanla yatigir an-
cak bellek bozuklugu siirer. Wernicke ensefalopatisi,
erken donemlerinde yiiksek dozlarda tiyaminle te-
davi edilirse alkoliin yol agtig1 kahci amnestik bo-
zukluk gelismeyebilir. Ancak bu bozukluk bir kez
yerlesince, zamanla hafif bir diizelme gosterse de ve
olgulann az bir kesiminde diizelebilse de genellikle
siiresiz olarak kalir. Neden oldugu bozulma da ge-
nellikle oldukga agirdir ve yasam boyu gozetim al-
tinda tutulmay: gerektirebilir (sedatif, hipnotik ya da
anksiyolitiklerin yol actig1 kalic1 amnestik bozukluk-
ta ise alkolden farkli olarak tam diizelme olabilmek-
tedir).

Hastamizi, en az 4 ay siirdiikten sonra énemli 5lgiide
diizelen amnestik bozuklugu nedeniyle, literatiirde
yer alan diizelme gésteren az sayidaki olgular kapsa-
minda degerlendirmek olanaklidar.

ICD-10'da ise alkol ya da diger psikoaktif maddelere
bagl amnezik sendromun prognozundan soz edil-
memekle birlikte, alkol ve bagka psikoaktif madde
kullanimina bagh olmayan organik bellek yitimi
sendromunda prognozun altta yatan zedelenmenin
gidisine bagh gériindiigii ve tam diizelmenin miim-
kiin oldugu vurgulanmaktadir,

Sonug olarak, burada tanimlanan olgu bir alkol ba-
gimhis1 hastada uzams deliryum igin kesin klinik ta-
ntya varmanin zorlugunu yansitmaktadir. Eldeki ve-
riler uzamus alkol yoksunluk deliryumuna isaret etse
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de, patolojik tanimin olmayisi, deliryumun etyolojisi
yoniinden kesin karara varmamizi engellemektedir.
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