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OZET

Ugurlu, I. Weaning Siirecinin Deliryum ile iliskisinin Degerlendirilmesi.
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2023. Calismamizda ekstiibasyon
karar1 verilen hastalarda, ekstlibasyon 6ncesi ve ekstiibasyondan sonraki 48 saatlik
donemde CAM-ICU ile deliryum taramasi yapildi; deliryum tipi, sedasyon ve basarisiz
ekstiibasyon ile iliskisi, olasi tetikleyici ve risk faktorleri arastirildi. Calismamiza en
az 24 saattir mekanik ventilatorde takip edilen, 18 yas istii, RASS +4 ile -3 puan
arasinda olan 38 hasta dahil edildi. Hastalara, ekstiibasyon yapilmadan 6nce CAM-
ICU ile deliryum taramasi yapildi, daha sonra hastalar mekanik ventilatorden ayrildi.
Ekstiibasyon 6ncesi CAM-ICU negatif ve pozitif hastalar arasinda; yas, cinsiyet,
APACHE-II, SOFA ve CCI puani, yatis ve entiibasyon siiresi karsilastirildi, sedasyon
tirti ile iliskisine bakildi. Ekstuibasyon dncesi CAM-ICU pozitif hastalarda; yas daha
geng ve erkek cinsiyet on plandaydi. APACHE-Il, SOFA ve CCIl puanlar
karsilastirdiginda iki hasta grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Ayrica
Ekstibasyon oncesi CAM-ICU pozitif hastalarda yatis ve entiibasyon siiresi,
istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha fazla bulundu. Deksmedetomidin ile
sedasyon alan hastalarda CAM-ICU pozitiflik orani, sedasyon almayan hastalara gore
daha diisiik saptandi. Ekstiibasyon sonrasi hastalar 48 saat boyunca gozlemlendi,
CAM-ICU ile deliryum tarandi. Ekstilbasyon 6ncesi CAM-ICU negatif olup,
ekstiibasyon sonrasi pozitif saptanan hastalarin arteriyel kan gazi analizindeki PaO2
degeri ile PaO2/FiO2 oranmi belirlendi, en yiksek PCO2 ve laktat duzeyleri
karsilastirildi. Hastalarin PaO2/FiO2 oraninin diismesiyle deliryum arasinda anlamli
iliski saptandi. PaO2/Fi02<200 olan hastalarin %69,23’iinde; PaO2/Fi02<150 olan
hastalarin biri hari¢ hepsinde (%87,5) deliryum goéruldi. PCO2 ve laktat diizeyleri
arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Tiim hastalar arasinda sadece 3 hastada basarisiz
ekstubasyon gozlemledik. Deliryum ile basarisiz ekstiibasyon iligkisi i¢in daha fazla
sayida ¢alismaya gerek vardir.

Anahtar Kelimeler: Deliryum, CAM-ICU, Ekstiibasyon, PaO2/FiO2
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ABSTRACT

Ugurlu, I. Evaluation of the Relationship Between the Weaning Process and
Delirium. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical
Speciality Thesis in Department of Anesthesiology and Reanimation, Eskisehir,
2023. In our study, patients for whom the decision to extubate was made underwent
delirium screening with CAM-ICU both before extubation and during the 48-hour
period following extubation. The type of delirium, its relationship with sedation and
unsuccessful extubation, as well as potential triggering and risk factors were
investigated. We included 38 patients who were monitored on mechanical ventilation
for at least 24 hours, aged 18 and older, with a RASS between +4 and -3 in our study.
Patients were screened for delirium with CAM-ICU before extubation, after which
they were weaned from mechanical ventilation. Age, gender, APACHE-II, SOFA and
CCl scores, duration of hospitalization and intubation were compared between CAM-
ICU negative and positive patients before extubation, and the relationship with the
type of sedation was examined. Before extubation, in CAM-ICU positive patients; age
was younger, and male gender was predominant. When comparing APACHE-II,
SOFA, and CCI scores, no significant difference was found between the two patient
groups. Additionally, although not statistically significant, hospitalization and
intubation durations were found to be longer in CAM-ICU positive patients before
extubation. The CAM-ICU positivity rate was lower in patients sedated with
dexmedetomidine than in patients not sedated. After extubation, patients were
observed for 48 hours, and delirium was screened with CAM-ICU. The PaO2 value
and PaO2/FiO2 ratio in arterial blood gas analysis of patients who were negative for
CAM-ICU before extubation and positive after extubation were determined, and the
highest PCO2 and lactate levels were compared. The decrease in the PaO2/FiO2 ratio
of patients was found to have a significant association with delirium. Delirium was
observed in 69.23% of patients with PaO2/Fi02<200 and in all but one patient (87.5%)
with PaO2/Fi02<150. There was no significant difference in PCO2 and lactate levels.
Among all patients, we observed failed extubation in only 3 patients. More studies are
needed to investigate the relationship between delirium and failed extubation.

Key Words: Delirium, CAM-ICU, Extubation, PaO2/FiO2
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1.GIRIS

Deliryum palyatif bakim merkezleri, hastane yatakli servisleri ve yogun bakim
unitelerinde takip edilen hastalarda goriilebilmektedir. Hastanin oldugu her yerde
deliryum gelisebilir. Deliryum yogun bakim {initesinde ciddi sorunlara neden
olabilmektedir. Hastalarin prognozunu etkileyebilir, morbidite ve mortalitede artisa
neden olabilir. Deliryumun ¢ogunlukla hipoaktif tipi goriilmesi nedeniyle rutin tarama
yapilmayan merkezlerde kolaylikla atlanabilmektedir (1,2). Bu sebeple yogun bakim
tinitesinde saglik profesyonellerinin deliryumu tanimalar1 gecikebilir. Deliryum
tanisinda altin standart Kriterler; Amerikan Psikiyatri Birligi’'ne ait olan Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi DSM-5te belirtilmistir (2). Psikiyatri
hekimine her zaman ulagsmak miimkiin olmayabilir veya hastanede psikiyatri hekimi
bulunmayabilir. Bu sebeple yogun bakim iinitesinde saglik profesyonellerinin
deliryumu erken fark edebilmesi amaciyla; tarama ve tanilama araglar1 gelistirilmistir.
Yogun bakim iinitesinde en sik kullanilan deliryum tanilama testlerinden biri de
Yogun Bakim Unitesinde Konfiizyon Degerlendirme Olgegi (CAM-ICU)’ dir (1,3).

Deliryumun patogenezi uzun zamandir arastirma konusudur. Deliryum geligim
patogenezini, ¢oklu faktorler 1s1ginda biitiinciil degerlendirmek daha dogrudur (3).
Ayn1 zamanda ¢ok sayida predispozan ve presipitan faktor de sorumlu tutulmaktadir.
Bunlarin  bazilar1 gii¢lii  kanitlar ile desteklenirken, baz1 faktorler netlige
kavusmamustir. Bu sebeple ¢aligmalar devam etmektedir. Yogun bakimda mekanik
ventilatorde takip edilen hastalarda deliryum daha fazla goriilmektedir (4). Ozellikle
mekanik ventilatorde takip edilen hastalarda ¢ok fazla ¢alisma yapilmistir. Fakat
ekstiibasyon Oncesi ve sonrasi donemin deliryum ile iliskisini arastiran az sayida
calisma mevcuttur. Deliryumun weaning siirecinin hangi asamasinda var oldugu,
weaning giicligi ile iliskisi, olasi risk faktorleri, yogun bakim skorlamalar1 ve
sedasyon ile ilintisi caligmalarda merak uyandirmaktadir (5-7). Ciinkii olas1 iliskilerin
belirlenmesi  deliryumun taninmasimi kolaylastirarak; Onlenmesi, tedavisi ve
semptomlarinin hafifletilmesine yardimei olacaktir.

Bu ¢aligmanin amact; ekstiibasyon dncesi ve ekstiibasyondan sonraki 48 saatlik
doénemin deliryum ile iligkisini arastirmak, deliryumun olasi risk faktorleri, sedasyon

ve komorbidite ile baglantisin1 gozlemlemek, ekstiibasyon sonrasi donemde gelisen



deliryumun arteriyel kan gazi analizi yardimiyla PaO2/FiO2, PCO2 ve laktat duzeyi

ile ilintisini aragtirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Deliryum

Deliryum kelimesinin kdkeni, Yunanca’da sagmalamak anlamina gelen leros
sozcuglinden ve Latince’de cizgiden ¢ikmak anlamina gelen delirare kelimesinden
tiiremistir (8). GUnimuizde deliryum: Sistemik hastaliklara ikincil olarak aniden ortaya
cikan; biling, dikkat, diisince ve uyku dizeninde bozukluklarla seyreden,
dalgalanmalar gosteren noropsikiyatrik bir sendromdur. Diger bir deyisle deliryum,
akut olarak gelisen organik beyin yetmezligi ile karakterizedir (1,2). Onceden var olan
norobiligsel bozuklukla agiklanamayan tibbi bir patolojidir. Deliryumun mevcut Kkritik
hastaligin olagan seyri olmadigi, ani gelisen serebral yetmezlik oldugu bilinmelidir.

Hastada odaklanma, dikkatini verme, devam ettirme ve yonlendirmede guclik
yasandig1 dikkat bozukluklarinin yani sira; oryantasyon bozuklugu, hafiza ve algilama
problemlerinin yasandigi bilissel bozukluklarin da oldugu gorilir (2). Kisinin uyku
uyaniklik dongiisii bozulmustur, gece-giindiiz uyku siklusunda bozulma vardir, hasta
uykuya meyilli olabilir ya da ajite ve uyumsuz davranislarla beraber uykuya dalmada
guclik sergileyebilir. Korku, endise, gerginlik, kendi kendine konusma, bagirma,
yatagindan kalkip gitmeye c¢alismanin yani sira; ige kapanma, konusmama gibi
davranigsal hareketler de goriilebilir. Diistince bozukluklarina 6zellikle gorsel
haliisinasyonlar basta olmak iizere hezeyanlar da eslik edebilir. Bu olagan dist
davraniglar giin icinde dalgalanmalar gosterir, ayrica saatler veya glinler gibi kisa siire
icerisinde gelisir (9).

Deliryum hastanede yatarak tedavi goren tiim hastalarda gelisebilir, hastanin
oldugu her yerde deliryum goriilebilir. Hastanin prognozunu o6nemli olgiide
etkileyebilir, hastanede kalig siiresini uzatabilir. Bakim maliyetlerini arttirdigi, erken
donemde hastaneye tekrar yatiglari ve Olim oranmi arttirdigi goriilmiistir (2).
Deliryumun epidemiyolojik arastirmalari  Oncelikle hastanede ortamlarinda
yapilmistir. Daha ¢ok hastanede yatan yashh hastalarda yaygin oldugu
diistiniilmektedir. 2020 yilinda yapilmis olan bir meta-analizde, hastane servislerinde
yatan hastalar tizerinde deliryumu arastiran 33 ¢alisma incelenmis; genel prevalansin
%23 oldugu bulunmustur (10). Postoperatif donemde deliryumu arastiran bir analizde,
26 calisma incelenmis ve insidansin %0-73,5 arasinda ve ortalamanin %36,8 oldugu

goriilmistiir (11). 2019 yilinda tiim palyatif bakim {initelerinde deliryumun sistematik



incelenmesi icin 42 ¢alismayi igeren insidans ve prevalans arastirmasi yapilmis, 34
calismada kanser hastalarinin oldugu grup ve 8 calismada tanilar1 degisken olan
hastalarin oldugu grup birlikte incelenmistir. Deliryum orani, palyatif bakim
konstiltasyon servislerinde %9-57, yatan hasta palyatif bakim {initelerinde %6-74
arasinda bulunmus ve verilerin ortalamasi alindiginda ortalama prevalansin %35
oldugu soylenmistir (12). Yogun bakimda entiibe hastalarda deliryumu arastiran bir
calismada, yatis slireci boyunca bir noktada deliryum gelisme oraninin %80 oldugu
tespit edilmistir (4). Entiibe olmayan fakat yogun bakimda takip edilen hastalarda
deliryum oraninin %20-50 arasinda oldugu baska bir incelemede belirtilmistir (1).
Benzer bir ¢alismada entiibe olmayan yogun bakim hastalarinda deliryum orant %20
olarak bulunmustur (13).

Genel olarak epidemiyolojik veriler 1s181inda deliryum incelendiginde; hasta
gruplari, yas degiskeni, hastanin bulundugu servis, yatis nedeni ve siiresi, sahip oldugu
hastaliklar, almis oldugu tedavi ve invazif islemler, tarama testlerini uygulayan
kisilerin deneyimleri, kayitlarin diizenli tutulmasi, altta yatan bilissel problemler gibi

pek cok faktor insidansin ve prevalansin belirlenmesinde biiyiik rol oynamaktadir.

2.2. Patofizyoloji

Deliryum patofizyolojisi ile ilgili bilimsel ¢aligmalar ve veriler uzun yillardir
arastirtlmaktadir. Patogenezde predispozan ve presipitan faktorler, fizyolojik faktorler
ve farkli ndrobiyolojik mekanizmalar rol almaktadir. Patogenezde bazen tek bir faktor
rol alirken; bazen ¢oklu faktor ve mekanizmanin bir arada oldugu gériiliir. Bu sebeple
bilim insanlar1 patofizyolojiyi agiklamaya calisirken kanita dayali bir sonug elde etmek
icin, insan ve hayvan modelleri lizerinde arastirmalar yapmaktadir ve her gegen giin
caligmalar devam ederek bilgi aktarimi saglanmaktadir (3,14).

Deliryum patofizyolojisini tek bir modelle agiklamaya ¢alismak yerine ¢oklu
model arastirmalarina biitiinciil bakmak, konunun daha iy1 anlagilmasini saglayacaktir.
Ornegin; sitokin salinimi sonucu olusan kan beyin bariyeri (KBB) fizyopatolojik
degisimlerine ve beyinde meydana gelen inflamatuar yanita, buttncil perspektiften
bakilmalidir.

Giliniimiizde patogenez arastirmalarinda popiiler olan ve kabul géren etiyolojik
mekanizmalar:

= Beyin enerji metabolizmasi ve perfiizyon bozuklugu



» Inflamatuar ndronal hasarlanma ve oksidatif stres
* Yaslanma ile iligkili néronal hasar
= Norotransmitter dengesizligi
= Noroendokrin dengesizligi
= Sirkadiyen ritim diizensizligi
= Noronal ag baglantis1 bozuklugu
Literatiir taramasi yapildiginda bu mekanizmalar {izerinde yogunlasildigi

gorulmektedir (1,3,14).

2.2.1. Beyin Enerji Metabolizmasi ve Perfiizyon Bozuklugu

Beynin ana yakitlar1 oksijen ve glukozdur. Oksijen ve glukoz sunumunun
yetersizligi, islevsel beyin fonksiyonlarinda bozulmaya neden olur, serebral metabolik
yetmezlik sonucu deliryum gelisimine zemin hazirlar (15-17). Oksijen sunumunun
azalmast beyinde bulunan astrosit ve noéronlarin mitokondriyal oksidatif
fosforilasyonu bozarak, adenozin trifosfat (ATP) dretiminin azalmasiyla
sonuclanacaktir. Noronlarda islev bozuklugunun, deliryum olusumuna yol agtigi
diistiniilmiis ve elektroensefalogram (EEG) dalgalarinda yavaslama gorilmistiir
(3,17). Sepsis ve hemodinamik sok tablolarinda akciger yetmezligine bagl
oksijenizasyonda yetersizlik olmasa bile; KBB disfonksiyonu, serebral otoregulasyon,
mikro dolagim ve perflizyon bozuklugu sonucu beyine oksijen tasinimi bozularak
deliryum tablosuna neden oldugu diisiiniilmektedir (18,19). Yeterli kan basinci olsa
dahi mikro dolasim bozuklugu noronal oksijen sunumunu bozacaktir.

Hipoglisemi de benzer mekanizmalarla astrosit ve néronlar igin gerekli ATP
sentezinde azalmaya neden olur. Hipogliseminin olmadig: durumda bile; cerrahi stres,
enfeksiyonlar, travma, sepsis ve hemodinamik bozukluklar instlin direncine neden
olup santral sinir sistemi (SSS) glukoz alimimini azaltarak, noéronal iletimde

anormalliklere sebep olacaktir (3).

2.2.2. Inflamatuar Noéronal Hasarlanma ve Oksidatif Stres

Enfeksiyonlar, cerrahi stres ve travma sistemik inflamatuar siireci baglatarak
monositlerden ve doku makrofajlarindan; interferonlar, interl6kin (IL)-1f3, IL-6, IL-8,
timor nekroz faktor (TNF), prostaglandin (PG) E2 gibi pro-inflamatuar ve inflamatuar

sitokinlerin dolasma salinmasina neden olurlar. Bu sitokinler KBB’nde segici



gecirgenligi zayiflatarak SSS’ne gegerler (14,20). Sitokinlerle uyarilan astrositler
aktive olarak kemokinleri Uretir, monosit ve diger immiin sistem elemanlarinin beyine
alimimini kolaylastirir, néronlara metabolik destegi azaltirlar. Ayni zamanda sitokinler
ve immiin sistem elemanlar1 mikroglial uyarima neden olur. Mikroglial hiicrelerden
IL-1B, TNF, reaktif oksijen ve nitrojen radikalleri salgilanir, ndronlar oksidatif strese
maruz kalir (21). Bu mekanizmalar sonucunda néronlarda hasarlanma ve 6lim
gorulir. Sonug olarak bu inflamatuar siirecin deliryum patogenezinde rol aldigi

diistiniilmektedir (22-25).

2.2.3. Yaslanma ile iliskili Néronal Hasar

Yaslanma ile SSS’de damarsal yogunlukta ve anjiogenezisde azalma sonucu
kan akiminda diisiis, ndronlarda savunmasizlik ve kirillganlik, néronlar arasi iletide
aksamalar gortliir. Ayrica oksidatif strese karsi hassasiyet artar. Kanda bulunan
inflamatuar sitokin seviyelerinde artig olur. Noronlarda harabiyet ve kayiplar gorulr.
Kan dolagiminin sol prefrontal ve frontal korteks, bilateral bazal ganglionlar, temporal
kortekste azaldigi goriiliir (14,26,27). Bu ve benzeri mekanizmalar yaslilarda deliryum

olusumunda suc¢lu bulunmustur.

2.2.4. Norotransmitter Dengesizligi

Kolinerjik sistem, beyinde uyku sirkadiyen ritmi, dikkat ve hafiza
diizenlenmesinde néromodilator olarak rol almaktadir. Santral asetilkolin eksikliginin
dikkat bozuklugu, hafiza ve algilamada yetersizlikler yaptigi diigiiniilmektedir.
Deliryum olusum patofizyolojisinde asetilkolin (ACh) eksikligi, genel kabul géren bir
goriis olmustur (1,3,28). Ozellikle yaslanmayla santral ACh miktar1 azalmaktadir.
Atropin ve skopolamin gibi ACh miktarini azaltan antikolinerjik ilaglarin kullaniminin
konfiizyon ve deliryum riskini arttirdigi gésterilmistir (29,30).

Dopaminerjik sistem aktivasyonunun ve eksitasyonun, prefrontal korteks ile
diger dikkat ve biligsel korteks bolgelerini etkileyerek, deliryum patogenezinde rol
aldig1 diistintilmiistiir. Dopamin patofizyolojide tek basina su¢lanmasindan daha ¢ok,
yapmis oldugu psikomotor durum dengesizligi ile 6n plana gikmaktadir. Ozellikle
ACh eksikligi ve dopamin fazlalig1 arasindaki zit iligki iizerine yogunlasilmistir

(3,14,31). Deliryumdaki hastalarin beyin omurilik sivisi incelemelerinde, dopamin



metaboliti olan homovalinik asit miktar1 incelenmis ve seviyeleri yliksek saptanmigtir
(32).

Cerrahi operasyon, enfeksiyonlar, hipoksi, stres ve alkol yoksunlugu
noradrenerjik sistem aktivasyonuna sebep olur. Locus coeruleus tarafindan salgilanan
norepinefrinin prefrontal kortekse etki ederek; ajitasyona ve duygusal tepkilere neden
oldugu ve deliryum semptomlarinda rol aldig1 diisinilmiistiir (3,31).

Iskemi gibi patolojik durumlarda SSS’de uyarici ndrotransmitter olan glutamat
asir1 aktivite gostererek, N-metil-D-aspartat reseptorlerini uyararak ndéronlarda
hasarlanma ve 6liime neden olabilir. Bu durumun deliryum semptomlarinda sugluluk
pay1 oldugu hipotezi savunulmaktadir (14).

Deliryum ile serotonin arasindaki iliski incelendiginde hem artmis hem de
azalmis diizeyin deliryum ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir. Psikoz semptomlarina yol
actig1 goriilmiistir (31,33).

Histamin SSS’de hipotalamus cekirdeklerini, limbik sistemi ve prefrontal
korteksi aktive ederek uyaniklik ve uyarilmada gérev almaktadir. Histamin azlig1 ya
da fazlaligi, deliryum patogenezinde suglanmaktadir. Histamin reseptdr antagonistleri
(6zellikle H1 reseptor antagonistleri) sedatif etkiye sahiptir. Yapilan ¢aligmalarda H1
ve H2 reseptor antagonist ajanlarin beyinde uyarilmay1 azaltarak deliryuma neden
oldugu gosterilmistir (34).

SSS’nin inhbitdr norotransmitteri olan gama aminobiitirik asit (GABA)
ndronal uyarilabilirlik dengesinde rol almaktadir. Deliryum hipoksi ve iskemiye bagl
gelistiginde GABA diizeyinin artigi; alkol yoksunlugu ve ilag iliskili deliryumda
diizeyinin azaldigr goriilmustiir. Ayrica GABA, reseptorleri araciligiyla ACh
salmmmin1  baskilayarak semptomlara neden oldugu disiiniilmektedir. Alkol
yoksunlugu tedavisinde kullanilan benzodiazepinlerin, yararina ragmen deliryum
tablosuna yol agtig1 gortilmustiir (14,35).

Norotransmitter dengesizligi acisindan  deliryum  patofizyolojisi  ele
alindiginda, goriildiigii tizere birden ¢ok noérotransmitter ve mekanizma suglanarak

calismalarda yer almaktadir.

2.2.5. Noroendokrin Dengesizligi
Viicudun stresle basa c¢ikmada en Onemli hormonlarindan birinin

glukokortikoid (GC) oldugunu bilmekteyiz. GC’lerin uzun siireli ve asir1



salgilanmalarinin insan ruh hali ve hafiza {izerinde zararl etkileri olabilir. SSS’de
medial prefrontal korteks, hipotalamus ve limbik sistem arasindaki iligki; hipotalamus-
hipofiz aksi kontroliinde gorev alarak, GC’lerin salinimi ya da bazal dizeye
indirilmesinde etkilidirler. Stres kosullarinda siirekli ve asir1 GC salinimu olur ve GC
reseptorlerinin ¢ok bulundugu hipokampiiste kronik uyarim sonucu zamanla bu
bolgede hasar ve atrofiye yol acabilir. Bu hasarin norobiligsel bozukluklara neden
oldugu diistiniilmektedir (36). Ayrica uzun siireli GC maruziyeti néronlarda gen
transkripsiyonunda, sinyal iletiminde bozulmalara da sebep olur.

Glukokortikoidlerin uzun siireli salgilanmasimnin SSS’de diger etkileri;
ndronlara glukoz tasinimini engellemek, beyine proinflamatuar ve inflamatuar sitokin
gecisini kolaylastirmak, serbest oksijen radikallerinin etkilerini arttirarak néral hasara

neden olmaktir. Bu etkileri nedeniyle deliryum gelisine zemin hazirlamaktadirlar (14).

2.2.6. Sirkadiyen Ritim Diizensizligi

Beyinde epifiz bezinden melatonin hormonu salgilanmaktadir. Melatonin
hormonunun goérevleri; viicudunun sirkadiyen ritminin ayarlanmasi, uyku diizeninin
saglanmasi, bagisiklik sisteminin gii¢lendirilmesi, hiicre yenilenmesi ve viicut 1sisinin
duzenlenmesidir (37). Melatonin ayrica antioksidan enzimlerin etkilerini potansiyalize
etmektedir, analjezik etkinligi de vardir ve hafizada da rol aldig1 diisiiniilmektedir.

Isik, stres, agr1 gibi etmenler veya patolojik etmenler, viicudun biyolojik
saatinde degisikliklere neden olarak melatonin salgilanmasini azaltir. Melatonin
diizeyinde azalmanin sonuglari; sitokin seviyelerinde artmaya bagli inflamatuar
yanitta artis, uyku yoksunluguna bagli gelisen fizyolojik ve biligsel bozulmalar,
sempatik sistem uyarimi sonucu kan basinct ve GC yiiksekligine bagh etkilerdir (14).
Bu etkilerin deliryum gelisiminde rol aldigi disiiniilmistiir. Eksojen melatonin
uygulamasinin sirkadiyen ritmi diizelterek patolojik strecleri hafifletip, deliryumu

Onleyebilecegi diisiiniilerek ¢alismalar yapilmis ve olumlu sonug alinmustir (38).

2.2.7. Noronal Ag Baglantis1 Bozuklugu
Deliryumda, bilginin entegrasyonunda ve dogru islenmesinde basarisizlik
vardir. Deliryumun beyin igerisindeki ag baglantisindaki akut bir bozulmadan

kaynaklandig1 goriisii Gnem arz etmektedir.



Deliryumdaki hastalarda bulunan predispozan ve presipitan faktorler, altta
yatan hastaliklar, SSS’de stres etmenleri noral ag baglantilarinda basarisizliga neden
olarak; bilissel ve davranissal bozukluklara neden olmaktadir. Tensor MR
goriintiilemelerde hemisferler aras1 baglanti saglayan korpus kallozum ve fronto-
talamo-serebellar aglarda kopuklugun yani sira; hafiza ve limbik sistemde
degisikliklerin oldugu gosterilmistir. Ayrica temporal lob, hipokampiis ve singulat
korteks arasindaki aglarda bozulmanin bilgiyi hatirlayamama, ©6grenememe,
oryantasyon bozuklugu ve algisal anormalliklere yol agtigi diisiiniilmektedir (39).
Baska bir caligmada dikkat, karar verme ve planlamada gorev alan dorsolateral
prefrontal korteks ile duygular ve duygusal davraniglarin diizenlemesinde gorev alan
singulat korteks arasindaki iliskide bozulma oldugu goriilmiistiir. Sonucta dikkat
yetersizligi, odaklanma problemi ve duygusal davraniglarda anormalliklere sebep
oldugu savunulmustur (40). Nihai sonug olarak diyebiliriz ki deliryum; SSS’de noral
ag baglantilar1 arasindaki zayiflama ile iliskilidir.

Deliryum patofizyolojisi goriildiigii iizere ¢ok boyutludur. Patogenez
arastirmalar1 konuyu genis bir perspektifte ele almaktadir. Deliryum patofizyolojisi

Sekil 2.1°de 6zetlenmistir.
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2.3. Predispozan ve Presipitan Faktorler

Hastalarin sahip oldugu bazi faktorler deliryum gelisimine zemin hazirlayarak,
On risk ve yatkinlik olusturarak hastalari daha kirilgan hale getirir. Predispozan
faktorler; hastay1 sendroma karsi savunmasiz hale getiren, genellikle hekim kaynakl
olmayan ve onlenemeyen hasta kaynakli nedenlerdir. Deliryumun en sik rastlanan
predispozan faktorlerinin ileri yas ve kognitif durum bozuklugu oldugu
diisiniilmektedir (41-43).

Son zamanlarda yapilan 315 calismay1 igeren bir sistematik incelemede, 33
predispozan faktor ve 112 presipitan faktoriin suglanabildigini belirtmislerdir (41).
Genel olarak kabul goren predispozan faktorlerin ana basliklari: Demografik
ozellikler, kognitif durum, fonksiyonel kapasite, duyusal bozukluklar, oral alimda
azalma, ila¢ ve madde kullanimi, eslik eden tibbi hastaliklardir. Yaygin kabul goren

predispozan faktorler Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1. Deliryum predispozan faktorleri (1,2,41-44)

Demografik 6zellikler [leri yas, erkek cinsiyet

Kognitif durum Demans, deliryum 6ykiisii, depresyon, bilissel bozukluk

Fonksiyonel kapasite Immobilite, diisme Sykiisii, diisiik fonksiyonel kapasite

Duyusal bozukluklar Gorsel, isitsel bozukluk

Oral alimda azalma Dehidratasyon, malnutrisyon

Ilag ve madde Psikoaktif ilag ve antikolinerjik o6zellikli ila¢ kullanimi, alkol
kullanimi1

Eslik eden hastaliklar Ciddi medikal hastaliklar, karaciger veya bobrek yetmezligi, inme,
norolojik hastaliklar, kiriklar ve travma, terminal dénem hastaliklar,
metabolik bozukluklar, enfeksiyonlar

Deliryumda artmis risk ile iligkili olan, deliryum gelisimini tetikleyen ve
hizlandiran potansiyel presipitan faktorler 6nem arz etmektedir. Ctnku bu tetikleyici
faktorler, klinisyen tarafindan 6nlenebilecek riskleri de icermektedir.

Genel kabul goren presipitan faktorlerin ana bagliklari: Ilaglar, nérolojik
hastaliklar, cerrahi, yogun bakim yatisi, sistemik hastalik, organ disfonksiyonu ve stres

faktorleridir. Yaygin kabul goren presipitan faktorler Tablo 2.2°de gosterilmistir.
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Tablo 2.2. Deliryum presipitan faktorleri (1,2,9,41-45)

Tlaglar Opioidler, sedatif ve hipnotikler (benzodiazepin vb.), antikolinerjik

ajanlar, alkol veya ila¢ cekilmeleri, steroidler

Norolojik hastaliklar Inme, nobet, kanama, menenyjit, ensefalit

Cerrahi Ortopedik ve kardiyak cerrahi bagta olmak iizere cerrahi operasyonlar,
uzun siren kardiyopulmoner bypass, operasyon siresi, intraoperatif
hemodinamik problemler, hipoperflizyon, anestezi tipi

Yogun bakim yatisi Yogun bakima kabul, invazif islemler ve kataterler, hareketsizlik ve

fiziksel kisitlama, yogun bakim-takip prosediirleri, yabanci insan profili

Sistemik hastalik veya | Enfeksiyonlar, hipoksi, sok, anemi, ciddi ve akut gelisen hastaliklar,
organ disfonksiyonu iatrojenik komplikasyonlar, hipotermi veya ates, dehidratasyon, zayif
nutrisyonel beslenme, metabolik diizensizlik, albiimin diisiikligii,
glukoz anormallikleri, elektrolit bozukluklar1 (sodyum-potasyum-

kalsiyum-magnezyum), metabolik asit baz bozukluklar1

Stres faktorleri Agr1, emosyonel stres, uykusuzluk ve sirkadiyen ritim problemleri

Yatkinlik olusturan ve tetikleyen faktorlerin etkilesimi sonucu deliryum
gelismektedir. Deliryuma yatkinligi olan hastada kiigiik bir tetikleyici faktére maruz
kalindiginda bile sendromun gelistigi goriilebilir. Baz1 vakalarda neden tam olarak

ortaya konamayabilir.

2.4. Yaygin Nedenleri

Deliryum; patogenez, predispozan ve presipitan faktorleri altinda
degerlendirildiginde yaygin nedenleri asagidaki gibidir (1,2,9,41-47).

Tlac, madde ve bitkisel kaynakli: Agir metaller ve aliiminyum zehirlenmeleri,
bazi bal ve bitkisel ¢ay tiirleri, zakkum-yuksik otu-baldiran otu gibi bitkiler, alkol
cekilmeleri, antikolinerjik ve antineoplastik ajanlar, steroidler, opioidler,
benzodiazepinler, ila¢ cekilmeleri ve zehirlenmeleri.

Organ hasarlarn ve kanserler: Uremi, bobrek yetmezligi, uygunsuz
antidiiretik hormon sendromu, hepatit, siroz, karaciger yetmezligi, asit-baz
bozukluklari, anemi, adrenal bez hastaliklari, tiroid ve paratiroid bezi hastaliklari,
hipoksi, hiperkarbi, akut ve kronik akciger hastaliklari, kalp yetmezligi, aritmiler,
I6semi, kanserler, paraneoplastik sendromlar.

Cerrahi: Ozellikle kardiyak ve ortopedik cerrahiler, anestezik ajan ve

uygulama siiresi, postoperatif analjezi amagl kullanilan opioidler.
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Sendromlar: Noéroleptik malign sendrom, serotonin sendromu.

Metabolik bozukluklar: Sodyum, Kklor, potasyum, kalsiyum ve magnezyum
elektrolit bozukluklari, hipoglisemi ve hiperglisemi, insiilin direnci.

Sistemik hastaliklar ve diiskiinliik: Viral-bakteriyel-fungal enfeksiyonlar,
sepsis, travma, dehidratasyon veya hipervolemi, beslenme bozukluklari, yaniklar,
kontrolstiz agr1, hipertermi.

Santral sinir sistemi: Kafa travmalari, nobetler, kanama, iskemi, migren,

timorler.

2.5. Deliryum Tipleri

Deliryumun en ¢ok gozlenen klinik Ozellikleri; dikkat eksikligi, bilingte
bozulma, =zihinsel dalgalanma ve disorganize diisiinmedir. Kiside dikkatini
odaklamada ve siirdiirmede problemler goriiliir, konusma esnasinda diisiince akis1
bozulmustur. Uyusukluk, uyku hali, uyanikliga direng goriilebilecegi gibi; endiseli,
ajite ve Ofkeli davranislar da goriilebilir. Algisal bozukluklar, 6zellikle gorsel ve isitsel
haliisinasyonlar eslik edebilir. Diisiince yapis1 bozulmustur, sorulan sorulara mantikli
cevaplar vermekte zorlanirlar. Deliryumdaki hastalar psikomotor aktiviteleri ve

uyaniklik durumlarina gore 3 grupta smniflandirtlmistir (1,2,9,48).

2.5.1. Hiperakif Deliryum

Hiperalert tip olarak da bilinir. Uyaranlara asir1 duyarlilik vardir, psikomotor
aktivite artmistir. Hastada endise, korku hali, huzursuzluk, 6fkeli ve saldirgan tavirlar,
haltisinasyonlar ve tibbi bakimi reddetme gibi ajite davramiglarin goriildigi tiptir.

Tanimlanmasi daha kolaydir.

2.5.2. Hipoaktif Deliryum

Hipoalert tip olarak da bilinir. Uyaniklik diizeyinde azalma ve uykuya meyil
vardir, psikomotor aktivite azalmistir. On planda hareketsizlik, cevresine karsi
kayitsizlik, ice kapanma ve isteksizlik gorilur. Konflize ve sedatize goriniimde

olduklar1 i¢in tanimlanmasi daha zordur.

2.5.3. Mikst Tip

Gun igerisinde her iki tipin 0zelliklerini gésteren deliryum tipidir.
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Hiperaktif tip deliryumun fark edilmesi ve tan1 almas1 daha kolay olsa da siklik
acisindan bakildiginda ¢ogu calismada en az goriilen tiptir. Yapilan arastirmalarda ve
sistematik incelemelerde, 6zellikle yogun bakimda %70’e varan oranlarda hipoaktif
tip gozlemlenmis olup ikinci sirada mikst tip goriilmustiir (49-51). Mikst tipin daha

fazla oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (52).

2.6. Tam

Deliryumda dikkat, farkindalik ve bilis diizeyinde bozulma goriiliir. Uyku
diizeni ve oryantasyon bozulmustur. Hastanede servislerde ya da yogun bakimda takip
edilen hastalarda; kisa siirede gelisen veya gozlenen yonelimde bozulma, uyku
diizensizligi, ajite veya huzursuz davranis, uyumsuzluk, tedavi reddetme, ice kapanma,
ilgisizlik, hezeyan veya hallsinasyonlar olmasi halinde deliryum akla gelmeli ve
taranmalidir.

Deliryumun tanisin1 koyduracak spesifik bir goriintiileme, laboratuvar veya
elektroensefalografik test yoktur, bu yontemler yardimci olarak kullanilabilir.
Deliryum, 6ykii ve muayene ile saptanan klinik bir tanidir. Tani igin kabul edilen
kriterler, Amerikan Psikiyatri Birligi’ne ait olan Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve
Istatistiksel El Kitabi DSM-5"te agiklanmistir. Bu kriterler Tablo 2.3 te belirtilmistir.

Tablo 2.3. Deliryum DSM-5 tani kriterleri (53)

A | Dikkatini verme, slirdiirme, odaklanma ve kaydirma yeteneginde bozulma, cevreye

yonelimde azalma

B | Bubozukluk saatler veya birkag giin gibi kisa siirede gelisir ve giin i¢inde dalgalanmali

seyir gosterir

C | Biliste bellek bozuklugu, dil ve gorsel-uzamsal yeterlilikte bozukluk, dezoryantasyon

gibi ek bozukluklar olmasi

D | A ve C maddelerinde belirtilen bozukluklarin énceden var olan, gelismekte olan veya

yerlesik bir norobilissel bozukluk ya da komadan bagimsiz gelismesi

E | Oyki, muayene veya laboratuvar bulgularinda altta yatan bir hastalik, ilag/madde
intoksikasyonu ya da yoksunlugu, bir toksine maruziyet veya ¢oklu etiyolojik

nedenlere bagl akut fizyolojik etkilerden kaynaklandiginin kanitlanmasi esastir
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Madde intoksikasyonu veya madde yoksunlugu deliryumu tanisindan
bahsedebilmek i¢in; A ve C tant maddelerinin bariz olmast ve klinik agidan ele
alinacak kadar baskin olmas1 gerekir.

Deliryum tanisinda altin standart, oykii ve fizik muayene ile psikiyatrist
esliginde Amerikan Psikiyatri Birligi’ne ait olan Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve
Istatistiksel El Kitabi DSM-5 kriterleri ile tanmin koyulmasidir (53). Deliryumun
Onlenebilir olmasi, morbidite ve mortalitede artisa sebep olabilmesi nedeniyle
servislerde ve Ozellikle yogun bakimlarda yatan hastalarda deliryumun erken fark
edilmesi amaciyla; doktor, hemsire ve diger saglik profesyonelleri gibi psikiyatrist
olmayan kisilerin kullanabilecegi birgok tarama ve tanilama testi gelistirilmistir (54).

Deliryum taramasi yapabilmek i¢in oncelikle hastalarin sesle uyarilabilir bir
biling diizeyinde olmasi1 gerekmektedir. Bu sebeple tarama ve tanilama yapmadan 6nce
biling ve uyaniklik diizeyinin degerlendirilmesi ilk basamaktir. Stupor veya komada
olan hastalarda deliryum taramasi yapilamaz. Sesle uyarilabilir seviyede uyanikligi

olan hastalara, ikinci basamak olarak tarama ve tanilama testleri uygulanir (1,2,54,55).

2.6.1. Uyanikhig1 Degerlendiren Araclar

Yetigkin yogun bakim unitelerinde uyaniklig1 degerlendirmede sik kullanilan
araglar: Ramsey Sedasyon Skalasi, Motor Aktivite Degerlendirme Skalasi, Riker
Sedasyon Ajitasyon Skalasi (SAS), Richmond Ajitasyon ve Sedasyon Skalasi
(RASS)’dir (54). 2013 yilinda American College of Critical Care Medicine klinik
pratik kilavuzunda SAS ve RASS’1 yogun bakimda sedasyonu degerlendirmede en
guvenilir ve gecerli olan iki ara¢ olarak onermektedir (1). SAS ve RASS, baska

kaynaklarca da onerilen sedasyon ajitasyon degerlendirme testleridir (48).

Ramsey Sedasyon Skalasi

1974 yilinda gelistirilmis bir skaladir. Ajite ve huzursuz klinik durumdan;
glabellar ve sesli uyariya yanitsizliga kadar olan 6 basamaktan olusur, ilk 3 basamak
uyaniklik durumunu; son ii¢ basamak uyku durumunu degerlendirmektedir. Bu skala
tilkemizde sik kullanildig1 halde heniiz Tirkge gecerlilik ve giivenilirligi ile ilgili bir
calisma yapilmamistir (54).
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Motor Aktivite Degerlendirme Skalasi

1999 yilinda gelistirilmis bir skaladir. Ozellikle mekanik ventilatdrdeki
hastalar1 degerlendirmede kullanilir. 0 puan tiim uyarilara ragmen yanitsizlik
durumunu ifade etmesinin yami sira, sadece asir1 uyariya yanit verme Kklinik
durumundan; tehlikeli ajite duruma kadar degisen 6 basamakli puanlama sisteminden
olusmaktadir. Ulkemizde kullanilmasina ragmen Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi ile

ilgili bir ¢alismayla karsilasiimamistir (54).

Riker Sedasyon Ajitasyon Skalasi

1994 yilinda Riker ve ark. tarafindan gelistirilen bir skaladir. SAS, agrili
uyartya minimal yanit veya yanitsizliktan; tehlikeli derecede ajite tabloya kadar olan
7 basamakli sedasyon ve ajitasyonu belirleyen bir skaladir. Ulkemizde yaygin
kullanilmasma ragmen Tirkce gegerlilik ve giivenilirligi ile ilgili bir ¢alismaya

rastlanmamustir (54).

Richmond Ajitasyon ve Sedasyon Skalasi

Richmond eyaletinde, Virginia Commonwealth Universitesi’nde gelistirilen
bir skaladir. Yogun bakim {initesinde mekanik ventilatorde olan veya olmayan
hastalar1 degerlendirmede kullanilabilen kolay ve basarili bir testtir. 0 puan uyanik ve
sakin durumu temsil ederken, huzursuz ve ajite durumu belirten 4 pozitif basamak;
sedasyon ve yanitsizlik durumunu belirten 5 negatif basamaktan olusan 10 puanli bir
testtir (54,55). Deliryum taramasi, +4 ile -3 aras1 puan alan hastalara uygulanabilir.
Fiziksel uyaranla uyarilan -4 puan ile ses ve fiziksel uyaranla yanit alinamayan -5 puan
seviyesine deliryum taramasi uygulanmaz. RASS; deliryum taramasinin yani sira,
deliryumun alt tipinin belirlenmesinde de kullanilmaktadir. RASS skoru +1 ile +4
arasinda olanlar hiperaktif deliryum; 0 ile -3 arasinda olanlar hipoaktif deliryum olarak
tanimlanmaktadir (49-51,54,55). RASS’1n, yogun bakimda yatan hastalarda yiiksek
gecerlilik-giivenilirlige (r=0.93) ve yiiksek duyarliliga sahip oldugu gosterilmistir
(56). RASS, iilkemizde yaygin kullanilmakta olup; Tirkce gegerlilik giivenilirligi
Silay ve Akyol (57) tarafindan yapilmis, gegerlilik ve giivenilirligi yiiksek
bulunmustur. RASS Tablo 2.4’te gosterilmistir.
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Tablo 2.4. Richmond Ajitasyon ve Sedasyon Skalasi- Sessler ve ark. (56)’dan

alimustir.
+4 (Hirgin) Hircin ve 6fkeli, personel igin tehlikeli olabilecek diizeyde
+3 (Cok ajite) Tiipleri, kataterleri ¢eker veya c¢ikarir, personele karsi
saldirgan davramslar sergiler
+2 (Tedirgin-ajite) Sik amagsiz hareket ya da hasta-ventilatér uyumsuzlugu
+1 (Huzursuz) Endiseli ama hareketleri agresif degil

0 (Uyanik ve sakin)

-1 (Uykulu) Sesli uyariya 10 sn’den uzun géz agma veya gdz temasi
saglanmasi
-2 (Hafif sedasyon) Sesli uyaranlara kisa siireli (10 sn’den az) g6z acar

-3 (Bilingli diizeyde sedasyon) | G6z acar ancak g6z temasi kurulamaz

-4 (Derin sedasyon) Sesli uyarana yanmit yok fiziksel uyartyla herhangi bir
hareket yapar
-5 (Uyandirilamaz) Ses veya fiziksel uyarana cevap yok

2.6.2. Deliryum Tarama ve Tanilama Araclar

Deliryumun ¢ogunlukla hipoaktif tipi goruldiigii icin, yatan hasta servislerinde
ve yogun bakim fiinitelerinde atlanmasi daha kolay olmaktadir (49-51). Ayrica her
zaman psikiyatri hekimine ulagsmak ve diizenli olarak hastalart muayene ettirmek de
mumkin olmayabilir. Bu nedenlerden dolay1 psikiyatrist olmayan hekim, hemsire ve
saglik profesyonellerinin deliryumu erken fark edebilmeleri amaciyla tarama ve
tanilama testleri gelistirilmistir.

Cok sayida deliryum tarama ve tanilama araglart tamimlanmistir. Klinik
uygulamada giniimizde siklikla kabul goren araglar: Hemsirelik Deliryum Tarama
Skalast (Nu-DESC), Neelon ve Champagne Konfiizyon Olgegi (NEECHAM),
Deliryum Derecelendirme Olgegi-Revize-98 (DRS-R-98), Memorial Deliryum
Degerlendirme Olgegi (MDAS), Yogun Bakim Deliryum Tarama Kontrol Listesi
(ICDSC), Yogun Bakim Unitesinde Konfiizyon Degerlendirme Olgegi (CAM-
ICU)’dir (54,55). Yogun bakimda yatan hastalarda deliryumu izlemede siklikla
kullanilan ve American College of Critical Care Medicine klinik pratik kilavuzunda

oOnerilen araglar; CAM-ICU ve ICDSC’ dir (1,48).
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Hemgsirelik Deliryum Tarama Skalasi

2005 yilinda Gaudreau ve ark.(58) tarafindan Ozellikle hemsireler igin
gelistirilen deliryum tarama aracidir. NUu-DESC’in yapilan arastirmada duyarliliginin
%85.7, ozgiilliigiiniin %86.8 oldugu gosterilmistir. Skala; oryantasyon bozuklugu,
uygunsuz davranis, illizyon veya haliisinasyon, uygunsuz konusma ve psikomotor
gerilemeyi iceren 5 maddeden olusmaktadir. Her bir madde 0-2 arasi puan almaktadir;
semptom yok O puan, hafif semptom 1 puan, belirgin semptom 2 puan olarak
hesaplanmaktadir. Toplam puanin 2 ve (zeri olmas: deliryum lehine
degerlendirilmektedir. Uygulama siiresi ortalama 1-2 dakikadir. Nu-DESC” in Turkce
gecerlilik ve giivenilirlik calismast 2019 yilinda Cinar ve Eti Aslan tarafindan

yapilmis, duyarliligi %92.27 ve 6zgilligi %92.72 olarak saptanmustir (59).

Neelon ve Champagne Konfiizyon Olcegi

1996 yilinda Neelon ve ark.(60) tarafindan gelistirilen, hemsirelerin rutin
bakim esnasinda deliryumu taramasi i¢in kullanilan bir 6lgektir. NEECHAM
Konfiizyon Olgegi ilk kez kalga kirig1 olan hastalari degerlendirmek igin kullanilmus,
daha sonra yogun bakimda da kullanilmaya baslanmistir. Bilgiyi isleme, davranigsal
durum ve fizyolojik parametreleri degerlendiren 3 ana basliktan olugmaktadir. Bilgiyi
isleme; dikkat, komut ve oryantasyon degerlendirmesini iceren 3 alt basliktan
olugmakta ve toplam degerlendirmede 0-14 puanlik pay1 bulunmaktadir. Davranigsal
durum; goriiniim, motor davranis ve sdzel durumu igeren 3 alt basliktan olugmakta,
degerlendirmede 0-10 puanlik pay1 bulunmaktadir. Fizyolojik parametreler; yasamsal
fonksiyonlarin stabilitesi, oksijen satlirasyonu ve tiriner bosaltim kontroliinii iceren 3
alt baghiktan olugmakta, degerlendirmede 0-6 puanlik payr bulunmaktadir.
NEECHAM konfiizyon 6lgegi toplam 30 puanlik bir dlgektir; 27-30 puan normal
fonksiyonu, 25-26 puan deliryum agisindan yiiksek riskli oldugunu, 20-24 puan hafif
veya erken deliryumu, 19 puan ve alt1 orta veya siddetli deliryumu gdstermektedir
(54,55). NEECHAM konfiizyon 6lgeginin Tiirkge’ye uyarlanmasi Elibol ve Karadz
(61) tarafindan yapilmis, 6zgiilligii 0.79, duyarlilig1 0.65 ve tan1 koyma basarist 0.72

olarak bulunmustur.
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Deliryum Derecelendirme Olcegi-Revize-98

Ilk olarak 1988 yilinda Trzepacz ve ark.(62) tarafindan gelistirilen, daha sonra
2001 yilinda revize edilen bir dlgektir. Deneyimli bir uzman tarafindan, deliryumun
siddeti ve fenomenolojisini degerlendirmek amaciyla kullanilir. DRS-R-98 6lcegi
toplam 16 maddeden olusmaktadir; 3 madde tanisal degerlendirmede, 13 madde de
semptomlarm siddetini degerlendirmede kullanilmaktadir. Onem dereceleri 0 ile 3
puan arasi skorlanarak, siddet puani 15 iistii ve toplam puani 18 iistii olanlar deliryum
lehine degerlendirilmektedir (63). DRS-R-98 o6l¢eginin Tiirkge gegerlilik ve
giivenilirlik arastirmasi Cinar ve ark.(64) tarafindan yapilmis; 16 degerlendirme
puaninin duyarliliginin %100, 6zgiilligiiniin %88.5 ve degerlendiriciler aras1 cronbach

alfa degerinin 0.99 oldugu bulunmustur.

Memorial Deliryum Degerlendirme Olgegi

1997 yilinda Breitbart ve ark.(65) tarafindan deliryumun ciddiyetini 6lgmek
icin tasarlanan, hekim tarafindan degerlendirilmesi gereken bir Olgektir. MDAS;
farkindalik diizeyinde azalma, yonelim bozuklugu, yakin bellekte bozukluk, rakam
saymada bozulma, dikkatini yonlendirme ve siirdiirmede bozukluk, daginik diisiince,
algisal bozukluk, sanrilar, psikomotor aktivitede artma ya da azalma ve uyku-
uyaniklik donglisiinde bozulmay1 degerlendiren 10 maddeden olugmaktadir. Her
madde 0-3 puan arasi1 degerlendirilmektedir ve 13 puanin deliryum tanisinda yararl
oldugu goriilmiistiir. Puanlayicilar arasinda ytiksek giivenilirligi (0.92) ve i¢ tutarlilig
(0.91) oldugu gosterilmistir (65). MDAS’in Tiirkge uyarlamasi 2005 yilinda
Altunel(66) tarafindan yapilmistir.

Yogun Bakim Deliryum Tarama Kontrol Listesi

2001 yilinda Bergeron ve ark.(67) tarafindan DSM-IV kriterleri esas alinarak
olusturulan 8 maddeden olusan, yogun bakimda deliryum taramasinda kullanilan
aractir. Biling diizeyi degisikligi, dikkatsizlik, oryantasyon bozuklugu, haliisinasyon-
deliizyon-psikoz, psikomotor ajitasyon ya da gerileme, uygunsuz konusma ve duygu
durum, uyku-uyaniklik dongiisiinde bozulma ve semptomlarda dalgalanma ICDS’nin
degerlendirme kriterlerini olusturmaktadir. Her bir maddede o©nceki 24 saat
degerlendirilerek 0 veya 1 puan verilir. Toplam 8 puan olan tarama listesinin 4 puan

ve lizeri olmasi deliryum varligi lehine yorumlanmaktadir. Sensitivitesi %99,
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spesifitesi %64 olarak bulunmustur (67). ICDSC’nin Tiirk¢e gegerlilik ve giivenilirlik
calismasi yapilmis, cronbach alfa katsayisi 0.72-0.83 ile duyarlilik ve o6zgilligi
yiiksek bulunmustur (68).

Yogun Bakim Unitesinde Konfiizyon Degerlendirme Olcegi

Yogun bakimda deliryumun tanimlanmasi amaciyla 2001 yilinda DSM-IV
kriterleri esas alinarak Ely ve ark.(69) tarafindan gelistirilen, konusamayan mekanik
ventilatorde olan hastalarda da uygulanabilen, hemsire ve yogun bakim doktorlar1 gibi
psikiyatrist olmayan hekimlerin uygulayabilecegi bir 6lcektir. CAM-ICU temelde 4
baslig1 igeren bir degerlendirmeden olugmaktadir: Birinci degerlendirme mental
durumda akut degisiklik ya da dalgalanma; ikinci degerlendirme dikkat bozuklugu;
ticlincii degerlendirme biling diizeyinde degisiklik; dordiincii degerlendirme diisiince
organizasyonunun bozulmasidir. Testin pozitif kabul edilebilmesi i¢in birinci ve ikinci
degerlendirmenin birlikte pozitifligine ek olarak {iglincii veya dordiinci
degerlendirmeden en az birinin pozitif olmasi1 gerekmektedir. Olgek 2-3 dk kadar kisa
stirede uygulanabilmektedir. CAM-ICU’nin uygulanabilmesi i¢in hastanin sozel
uyarilabilir diizeyde uyanikliginin olmasi gerekmektedir ve genellikle RASS ile
degerlendirilmektedir. RASS puani -3 ile +4 arasinda olanlara bu 6l¢ek uygulanmakta
olup RASS puani -4 ve-5 olanlara uygulanmamaktadir. Olgegin Ingilizce orijinalinin
duyarliligi %93-100, 6zgiilligl %98-100 ve giivenilirligi k=0,96 bulunmustur (69).
CAM-ICU o6l¢eginin Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi 2005 yilinda Akinci
ve ark.(70) tarafindan yapildi. Bu ¢alismada 6lgegin sensitivitesi %65-69, spesifitesi
%97 ve giivenilirligi k=0,96 olarak yiiksek bulunmustur. CAM-ICU Tablo 2.5’te
belirtilmistir.
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Tablo 2.5. Yogun Bakim Unitesinde Konfiizyon Degerlendirme Olgegi- Ely ve ark.

(69)’ndan alinmustir.

Ozellik-1 Mental Durumda Akut Degisiklik ya da Dalgalanma

Hastanin biling durumunda ani degisiklik oldu mu?

Bilinci agilip, kapandi m1?

Baglangictan farkli ani biling degisikligi oldu mu?

Son 24 saatte bilinci acilip, kapandi m1? Uygunsuz davranisinin diizelip,
kotiilestigi oldu mu?

Sedasyon skalas1 veya koma skalas1 (Glasgow koma skalas1) degerleri son 24
saat i¢inde degisti mi?

Herhangi birinin
yaniti evet ise;
pozitif

Ozellik-2 Dikkat Bozuklugu

Hasta dikkatini toplamakta zorluk ¢ekiyor mu?

Hastanin dikkatini siirdiirmekte veya baska yone kaydirmakta sikintis1 var mi?
Dikkat degerlendirme muayenesinde basarili oldu mu?

Simdi size harfleri okuyacagim. Her A harfini duydugunuzda elimi sikiniz (bir
harfi bir saniyede okuyun).

“SAVEAHAART”

2’den fazla hata
varsa; pozitif

Ozellik -3 Biling Diizeyinde Degisiklik

RASS skorunun sifir diginda bir degerde olmast;

-Asir alert

-Letarjik (uykulu fakat hemen uyandirilabiliyor, ¢evresinde olup bitenlerin
bazilarinin farkinda degil)

-Stupor (zorla veya tekrarlayan stimuluslarla uyandiriliyor, ¢evresinde olup
bitenlerin cogunun veya higbirisinin farkinda degil)

-Koma (uyandirilamiyor)

Herhangi birinin
yaniti evet ise;
pozitif

Ozellik -4 Diisiince Organizasyonunun Bozulmasi

Hastanin diisiinceleri karigik veya anlamsiz mi1? Tutarsiz veya konu disi,
anlamsiz veya mantiksiz diisiince akis1 ya da konudan konuya tahmin
edilemeyen gegislerin olmasi gibi. Hasta ventilatdrde ise, su sorulara cevap
verebiliyor mu?

4A: Cevaplar (Evet/Hayir)

Tas suda yiizer mi?

Balik denizde mi olur?

Bir kilogram iki kilogramdan daha m1 agirdir?

Civi cakmak i¢in ¢eki¢ mi kullanilir?

4B: Komut

Hasta degerlendirme siirecinde sorulari ve emirleri takip edebiliyor mu?

Bu kadar parmaginiz1 kaldirin (degerlendirmeci hastanin gorebilecegi mesafede
2 parmagini kaldirir). Simdi ayni hareketi 6biir elinizle yapin (parmak sayisini
tekrar gdstermeden)

1’denfazla hatali
cevap
verildiyse;
pozitif
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2.7. Ayiric1 Tam

Deliryum diisiiniilen hastalarda ayirici tanilar goz ontinde bulundurulmalidir.
Ozellikle demans, depresyon ve sizofreni gibi ndrolojik ve psikiyatrik bozukluklardan
ayirici tanist yapilmalidir.

Demansin genellikle ileri yaslarda ortaya ¢ikan ve deliryumun predispozan
faktorii oldugu bilinmektedir. Deliryum biling diizeyinde degisiklik, dikkat bozuklugu
ve biligsel fonksiyonlarla bozulmayla giden akut bir tablo iken; demans bilissel
yetenegin sinsi, kronik ve ilerleyici bir kaybidir (71). Deliryum ve demans bir hastada
ayni anda goriilebilir. Deliryum ve demans arasindaki farklar Tablo 2.6°da

belirtilmistir.

Tablo 2.6. Deliryum ve demans arasindaki farklar (1,71,72)

Ozellikler Deliryum Demans

Bagslangig¢ Akut, epizodik Sinsi

Sire Saatler, glinler, haftalar Aylar, yillar

Oryantasyon Bozulmus, dalgali seyir Degisken

Dikkat Ozellikle bozulmus Daha az etkilenme

Uyarilma Azalmis veya artmig Genelde normal

Seyir Dalgali; ozellikle geceleri | Daha stabil seyir, kronik ve ilerleyici
ve uyandiginda daha kétii

Konusma Tutarsiz, anlamsiz Kelime bulmada zorlanma

Ruh hali Sik  ve akut; sinirlilik, | Erken evrede depresyon, anksiyete; gec
ajitasyon, ice kapanma evrede ajitasyon

Reversibilite Genellikle Hayir

Psikotik semptom | Gérsel haliisinasyonlar ve | Lewy bodies demans hari¢ gorsel
sanrilar yaygin haliisinasyon yaygin degil, sanr1 yaygin

Depresyonun

deliryumun

predispozan

faktorleri arasinda  oldugu

bilinmektedir. Depresyon, hipoaktif deliryuma benzemektedir. Depresyonda biling
acik, alg1 genellikle normaldir, bellekte secici bozulma goriilebilir, dikkat zayiflamasi
olabilir, isitsel sanrilar goriilebilir (1,72).

Sizofrenide deliryumdan farkli olarak dalgalanma pek goriilmez, hafiza

problemleri ve dezoryantasyon daha az gorulir, isitsel haliisinasyonlar 6n plandadir,
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dikkat ve yonelimde bozulma beklenmez. Bunun yani sira sizofrenide goriilen sanrilar

deliryumdaki sanrilardan daha tuhaftir (72).

2.8. Deliryumun Onlenmesi ve Tedavisi

Deliryumun tedavisinde ilk basamak; altta yatan nedenin tespit edilip
duzeltilmesidir. Bu sebeple hastanin tibbi 6zgecmisinde var olan hastaliklari,
aliskanliklari, kullandigi ilaglari ve risk faktorlerini igeren ayrintili bir anamnez
alinmaly, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari detayli olarak incelenmelidir. Hastada
deliryum gelistiginde predispozan ve presipitan faktorler arastirilmalidir.
Diizeltilebilir bir neden tedavi edilmelidir, ¢linkii hizli miidahale deliryuma baglh
morbidite ve mortaliteyi azaltacaktir (9).

Hastalar yogun bakima kabul edildikleri anda bile deliryumda olabilirler veya
yogun bakimda takip edilirken deliryum gelisebilir. Deliryumu 6nlemek amaciyla
Onerilen non-farmakolojik ve farmakolojik stratejiler, 6nlemede veya mevcut
semptomlar1 azaltmada faydali olurlar. Bu stratejiler 1s1iginda onleme tedavilerine
bakildiginda; hastalarin giinliik hayat ile oryantasyonlarinin saglanmasi igin yogun
bakim odalarina zamani gosteren saat ve takvimler konulmali, miimkiinse dis ortami
gosteren pencereli boliimler saglanmali, sozlii olarak hastalarla sik iletisim
kurulmalidir. Bakim saglayan kisilerin ayni kisiler olmasina 6zen gosterilmeli, fiziksel
kisitlamalardan, 6zellikle geceleri asir1 duyusal uyarimlardan ve girisimsel islemlerden
miimkiinse kagimilmahdir. Gece uyku diizeninin saglanmasi amaciyla 151k ve giiriiltii
azaltilmali, uyku-uyaniklik dongiisti igin giindiizleri uyaniklik halinin siirdiiriilmesi
saglanmahidir. Bu sebeple sedasyon uygulanan hastalarda sedasyon tatilleri yapilmali
ve sedasyon verilirken deliryum insidansinda artis yapan benzodiazepinlerden
mimkiinse kagimilmalidir. Thtiyaci olan kisilere gérme ve isitme cihazlar1 temin
edilmeli, aile ve tanmidiklarinin ziyareti saglanmali, erken mobilizasyon planlanmali,
yatak ici pasif ve aktif egzersizler yapilmalidir. Ozellikle entiibe olan ve kendini ifade
edemeyen hastalarda agriya bagl ajitasyonun 6nlenmesi amaciyla, agr1 kontroliiniin
sedasyon diizeyi korunarak saglanmasi Onerilmektedir (1,2,73). Bu yontemlerin
bazilarinin deliryumu 6nlemede iistiin sonuglar1 olmasa da uygulanmasi tavsiye
edilmektedir.

2017 yilinda yapilan ve ¢ok merkezli yurtulen bir ¢alismada ABCDEF bakim

paketi, hasta bakim etkinligi ve kalitesini arttirmak amaciyla yogun bakim tinitesindeki
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hastalara uygulanmigtir. Kilavuzlarda da kabul goéren ABCDEF bakim paketi
uygulamasina 6.064 hasta dahil edilmis, deliryumsuz ve komasiz gegirilen giinler
arastirilmistir. ABCDEF paketi sunlar1 icermektedir: Agriy1 degerlendirin, onleyin,
yonetin; hem spontan uyanma denemeleri hem de spontan solunum denemeleri yapin;
analjezi ve sedasyon se¢iminde dogru sedasyon derinligini ayarlayacak ajani se¢in
analjeziyi yonetin; deliryumu uygun araglar ile degerlendirin, risk faktorlerini
belirleyip dnleyin ve yonetin; erken mobilizasyon ve egzersiz saglayn; aile katilimini
ve gliglendirmeyi saglaym. Bu c¢alismada yogun bakimda ABCDEF paketi
uygulandiginda, daha iyi hayatta kalma daha fazla deliryumsuz ve komasiz gegirilen
gin oldugu gorilmistir (74). ABCDEF paketinin deliryumdaki etkinliginin
istlinliigii, cogu ¢alismada kabul gérmiistiir (3).

Deliryumun famakolojik tedavisinde; haloperidol, olanzapin, ketiapin,
risperidon ve ziprasidon gibi antipsikotikler, alfa-2 agonist olan deksmedetomidin,
benzodiazepinler ve statinler kullanilmaktadir.

Haloperidol, olanzapin, ketiapin, risperidon ve ziprasidon gibi antipsikotiklerin
dopamin aracili noral uyarilmay1 bloke edip, beyin islevinde stabilizasyon saglayarak
deliryumu tedavi ettigi diisiiniilmiistiir. Ozellikle haloperidol ge¢miste tedavi igin
Onem arz etmekte iken giiniimiizde rutin kullanim1 &nerilmemektedir. Haloperidol ve
ziprasidonun plaseboya karst etkinligini aragtiran yakin donemde yapilan bir
caligmada, plaseboya kars1 deliryum siiresi {lizerine anlamli bir farklarinin olmadig:
gosterilmistir (75). 2018 yilinda yaymlanan; Yogun Bakim Unitesindeki Yetiskin
Hastalarda Agr1, Ajitasyon/Sedasyon, Deliryum, Hareketsizlik ve Uyku Boliinmesinin
Onlenmesi ve Yénetimine iliskin Klinik Uygulama Kilavuzu (PADIS), haloperidol ve
diger antipsikotiklerin rutin kullanimini 6nermemekte ancak semptomatik olan,
anksiyete, korku, haliisinasyon ve sanrilara bagh sikinti yasayan veya kendine zarar
veren hastalarda semptomlar diizelene kadar kullanimini 6nermektedir (76). Ayrica
haloperidol ile plaseboyu karsilagtiran 1789 hastayr igeren REDUCE c¢aligmasi
profilaktik haloperidol kullanimmin yiiksek deliryum riski tasiyan hastalarda
sagkalimi iyilestirmedigini gostermistir (77).

HMG-koA rediiktaz inhibitorleri olan statinlerin deliryumun gelismesinde rol

alan noroinflamasyon hipotezinde koruyucu rol aldiklar1 diisiiniilmekte ve deliryumun
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gelisiminde Onleyici olduklar1 savunulmakta olmasina ragmen, PADIS kilavuzunda
rutin kullanimlar1 6nerilmemektedir (76).

Benzodiazepinlerin  kullanmim alan1  kisithdir.  Ilag  c¢ekilmeleri, alkol
yoksunluguna bagli ajitasyon ve deliryumda, antipsikotiklerin kullanilamadigi
durumda kullanilabilir; fakat benzodiazepinlerin kendisi deliryumu tetikleyebilecegi
i¢in kullanimindan miimkiin oldugunca kaginilmasi 6nerilmektedir (1,9).

Deksmedetomidin alfa-2 agonist bir ajandir. Sedatif, anksiyolitik ve analjezik
etkileri vardir. Solunum diirtiisti tizerine zararh etkileri yoktur. Deksmedetomidin ile
sedasyon, deliryumun onlenmesi ve tedavisinde yer almaktadir. Yapilan ¢alismalarda
deksmedetomidin ile saglanan sedasyonda, propofol ve benzodiazepinlerle saglanan
sedasyona gore deliryumun daha az gelistigi gorilmiistir (1-3). 2016 yilinda
yayinlanan bir ¢aligmada mekanik ventilatorde ajite deliryumlu hastalarda, standart
bakima deksmedetomidin cklenmis ve hastalarin ventilatorsiiz kalma siireleri
karsilastirilmistir. Bu ¢alisma standart bakima deksmedetomidin eklenmesinin,
hastalarin ventilator destegi olmadan gecirdigi giin sayisinin daha fazla oldugu
sonucuna varmis ve deksmedetomidin kullanimmi desteklemistir (78). Mekanik
ventilatdrde olan hastalarda deksmedetomidin ile midazolam1 karsilagtiran bir baska
calismada, deksmedetomidin alan grubun ventilatérde daha az siireyle kaldig1 ve daha
az deliryum gelistigi belirtilmistir (79). 2018 PADIS kilavuzu ajitasyonun, weaning ve
ekstiibasyonu engelledigi mekanik ventilator destegi alan hastalarda, deliryum icin
deksmedetomidin kullanimini sarth 6neri ile énermektedir (76). Deksmedetomidin
inflizyonu alan hastalarda bradikardi ve hipotansiyon yan etkisi agisindan dikkatli

olunmalidir.

2.9. Yogun Bakimda Ekstiibasyon

Yogun bakimda yatan hastalarda ekstiibasyon karari ¢cogunlukla genel durumu
stabil, spontan solunum denemeleri basarili, hava yolun agikligi korunan ve yeniden
entiibasyonda herhangi bir gucliik olmayacag diisiiniilen hastalarda planlanmaktadir.
Ekstlbasyon igin genellikle glindiiz saatleri tercih edilir fakat belirli durumlarda gece
de ekstiibasyon yapilabilir. Ekstube edilmesi planlanan hastalarda mekanik
ventilatorden ayirmadan Once spontan solunum denemeleri yapilir. Spontan solunum
denemelerinde en c¢ok tercih edilen yontemler T-tiip yontemi, basing destekli

ventilasyon ve senkronize aralikli zorunlu ventilasyon modlardir. Spontan solunum



25

denemeleri yapmak i¢in hastalarin bazi gerekli 6n kosullar1 saglamasi1 gerekmektedir.
Bu kosullar: Solunum yetmezligine neden olan olayin ortadan kalkmis ya da iyilesme
stirecinde olmasi, PEEP<8 ¢cmH20 ve Fi02<0.5 iken yeterli oksijenizasyonun
saglanmasi, PaO2/F102>200, pH>7.25, hastanin spontan solunum ¢abasinin olmasi,
normal hemodinaminin saglanmasi i¢in vazopressor desteginin olmamasi ya da
minimal destek almasidir (80). Spontan solunum denemeleri giinliik 30-120 dk yapilir.

Spontan solunum denemelerinde basarili oldugu goriilen hastalara ekstiibasyon
planlanir. Denemeler sirasinda ekstiibasyonun basarili olabilecegini gosteren
paramereler: Solunum sayis1<35/dk, Fi02<0,5 iken PaO2>60 ve satO2>90 olmasi,
sistolik arteriyel basing<180 mmHg ve kalp hizi<140/dk veya bazal degerin
%20’sinden daha az degisiklik olmasi, hastada solunum aghigin1 gosteren anksiyete
terleme gibi sikayetlerin gozlenmemesi, dakika ventilasyonu<10 It/dk, soluk hacmi>5
ml/kg, vital kapasite>10 mil/kg, maksimum istemli ventilasyonun dakika
ventilasyonun en az iki kati olmasi, maksimum inspirasyon basincin<-25 cmH20,
hizli ylizeyel solunum indeksi(RSBI)<105 soluk/dk/L, kompliyans-solunum sayisi-
oksijenizasyon-basing indeksi (CROP)>13, spontan solunum denemelerinde en az 30
dk basarili olunmasidir (80,81). Bu kriterler 6nciiligiinde degerlendirilen ve basarili
olunabilecegi klinik hekimi tarafindan diisiiniilen hastada ekstiibasyon karari verilerek
mekanik ventilatorden ayrilir. Hastaya mekanik ventilatorden ayrildiktan sonra yeterli
oksijenizasyon saglanmasi amaciyla nazal kanul, basit maske, rezervuarli maske veya

non-invazif solunum destekleri ile oksijen destegi gerekebilir.

2.9.1. Basanisiz Ekstiibasyon

Basarisiz ekstiibasyon ¢ogu calismada; ekstiibasyonu takip eden 48 saat
icerisinde yeniden entlibasyon ve mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyulmasi olarak
tanimlanmuistir (82). Basarisiz ekstiilbasyon morbidite ve mortalitede artisa neden
olabilmektedir. Spontan solunum denemelerinde basarili olan ve planl ekstiibe edilen
hastalarda dahi %20’ye varan oranlarda yeniden entiibasyon goriilmiistiir (83).
Spontan solunum denemeleri metodik yapilamayan veya plansiz ekstiibe olan
hastalarda basarisiz ekstiibasyon oranlari1 daha fazla olmaktadir. Gliniimuzde maalesef
ekstiibasyon basarisizligini net olarak 6ngorecek basit bir parametre veya ara¢c mevcut

degildir (83). Bu sebeple ekstiibasyon sonrasi yeniden entiibasyona sebep olabilecek
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risk faktorleri g6z oniinde tutularak, hastalar yakin takip edilmelidir. Ekstlibasyon

basarisizliginin sik karsilagilan nedenleri Tablo 2.7°de vurgulanmistir.

Tablo 2.7. Basarisiz ekstiibasyonun sik karsilasilan nedenleri (82—-84)

o lleriyas

e Kironik kalp ve solunum yetmezligi 6ykisu

o  Oksiiriik refleksi zayiflig1 veya sekresyonlarin atiliminda yetersizlik
e Hava yolu 6demi veya patolojisi

e  Akut solunum veya kalp yetmezligi gelisimi

e Sepsis

e Uzayan entiibasyon siiresi ve gelisen kas giigsiizliigi
e Biling degisikligi ve norolojik hastaliklar

e Basarisiz spontan solunum denemeleri

e APACHE II yiiksekligi

e Anemi, malnitrisyom

e Plansiz ekstiibasyon

e Deliryum

e Sedasyon derinligi

e Elektrolit bozukluklarina bagh kas gii¢stizliigii

e Metabolik hastaliklar

2.10. Charlson Komorbidite Indeksi

Tibbi komorbid durumlara dayanarak, baslangicta 1 yillik mortaliteyi tahmin
etmek i¢in gelistirilen prognostik bir indekstir. 1984 yilinda New York Hastanesi i¢
hastaliklar1 servisine 1 yil igerisinde yatan 559 hasta arastirmaya alinmig, hastalarin
komorbiditeleri ile 1 yillik mortalite arasindaki iligki incelenmistir. 19 komorbid
durumun sag kalim ile iliskili oldugu bulunmus vel yillik mortalitenin rolatif riski baz
alinarak her komorbid duruma 1-6 arasi bir skor puani verilmistir. 1987 yilinda
Charlson ve ark.(85) tarafindan orijinal makalesi yaymlanmistir. Charlson
Komorbidite indeksi (CCI) baslangicta meme kanserli bir hasta grubunda dogrulanmis
daha sonra calisma kiimesi biiyiitiilmiist(r. Ilerleyen zamanlarda yas faktoriiniin her

10 y1llik dekad siiresince mortalite icin bagimsiz risk faktorii oldugu diisiiniilerek,
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CCT’ ne yas eklenip modifiye edilmistir (86). CCI 19 tibbi durumdan olugsmaktadir.
Bu tibbi komorbid durumlar: Myokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi, periferik
vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastaliklar (hemipleji var/yok), demans, kronik
pulmoner hastalik, peptik tlser hastaligi, hafif-orta-ciddi karaciger hastalig1 (siroz,
pulmoner hipertansiyon, varis var/yok), komplikasyonsuz veya end organ hasarli
diyabet, konnektif doku ve romatolojik hastaliklar, orta-ciddi renal hastalik,
metastazsiz veya metastazli solid tiimor varhigi, 16semi, lenfoma ve HIV’dir. Tibbi
komorbidite durumlarina goére toplam 37 puan alinmaktadir. Ayrica yasa gore
modifiye edilen CCI’ ne, 40 yasindan sonra her dekad i¢in 1 puan eklenmektedir (85—
87).

Charlson Komorbidite Indeksi baslangigta mortalite belirleyicisi olarak
gelistirilmis, ilerleyen zamanlarda sakatlik, hastaneye yeniden kabul, hastanede kalig
siiresi, diger hastalik ve tibbi durumlarin morbidite 6lglimleriyle iliskili ¢alismalarda
da kullanilmistir. CCl’nin literatiirdeki c¢alismalarda oldukc¢a sik kullanildig:
gorilmektedir. Bu indeksin temel eksikligi; listede yer alan 19 tibbi durumla ilgili
verilerle smirli olmasi ve laboratuvar degerleri igermemesidir. Yasa gore modifiye

edilmis CCI Tablo 2.8’de gosterilmistir.

Tablo 2.8. Modifiye Charlson Komorbidite Indeksi- Koppie ve ark. (87)’ndan

alinmustir.

T1bbi Durumlar

Myokard Enfarktisu

Konjestif Kalp YetmezIgi

Periferik Vaskiiler Hastalik

Serebrovaskiiler Hastalik(Hemipleji yok/T1A)
Demans

Kronik Pulmoner Hastalik

Peptik Ulser Hastalig1

Hafif-Orta Dereceli Karaciger Hastalig1
Komplikasyonsuz Diyabetes Mellitus
Konnektif Doku- Romatolojik Hastaliklar1
Hemipleji ve Parapleji

Orta-Ciddi Renal Hastalik

End Organ Hasarli Diyabetes Mellitus (nefropati-retinopati-néropati)
Solid Tumér (metastaz yok)

Losemi

Lenfoma

>
o
=

Ciddi Karaciger Hastaligi(Siroz,PHT,Varis kanamas1)
Metastatik Solid Timor

HIV

40 Yasindan Sonra Her Dekad Icin 1 Puan

COOoOWNMNPOPNNNONNNRPRRPRPRREREPRRERERLRWM
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizin amact yogun bakim Unitesinde en az 24 saattir mekanik
ventilatorde entlibe olarak takip edilen ve takip eden sorumlu hekimi tarafindan
ekstiibasyon karari verilen hastalarin; demografik verileri, komorbiditeleri, APACHE-
II ve SOFA puanlari, yatis nedenleri, solunum yetmezligi nedenleri, yatis giini,
entlibasyon suresi ve arteriyel kan gazi analizi degerlendirmeleriyle ekstiibasyon
oncesi ve sonrasindaki 48 saatlik donemde CAM-ICU (Bkz. Tablo 2.5) ile deliryum
taramas1 yapmaktir. Boylece ekstiibasyon siirecindeki hastalarin deliryum 6zelliklerini
ve bu sirecin deliryum ile arasindaki iligkiyi arastirmayr amagladik. Ayrica
ekstilbbasyon basarisizligt  ve  deliryum arasindaki ilinti  aragtirmamizin
hedeflerindendir. Calismamiz, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesi’nde
yapilmistir.

Prospektif ~caliymamiza, ESOGU Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Bagkanligi’nin 28.04.2022 tarih ve 41 sayili karar1 ile etik kurul onay1 alindiktan sonra
baglandi. Caligmamizdaki 6rneklem sayist %85 gi¢ analizi ile 38 hasta olarak
belirlendi. Calismaya dahil edilme kriterleri; en az 24 saattir mekanik ventilatorde
entlibe olarak takip edilen, 18 yas fiistii, RASS +4 ile -3 puan arasinda olan,
ekstiibasyon karar1 alinan kadin ve erkek hastalar olarak belirlendi. Calismadan
dislanma kriterleri; RASS -4 ve -5 olan, 6zge¢misinde noérokognitif (demans,
alzheimer) hastalik Oykiisii olan hastalar ve calismaya onam vermeyen hasta yakini
olarak belirlendi.

Calismadan bagimsiz olan sorumlu klinik hekimi tarafindan, ekstiibasyonu
planlanan hastalar tarafimizca takibe alindi. Hastalarin birinci derece yakinlari ile ylz
yuze goriisiilerek ¢aligma hakkinda bilgi verildi, yazili aydinlatilmig goniillii onamlari
alindi. Hastalarin ekstiibasyon kararina miidahil olunmadi. Sedasyon alan hastalarda
sedasyon ajani, kademeli olarak azaltilarak ekstiibasyondan 4-6 saat dnce kesildi.
Calismamizdaki veriler 3 asamali olarak kaydedildi:

¢ Ekstiibasyon 6ncesi
% Ekstiibasyon sonrasi 24. saat

¢ Ekstiibasyon sonras1 24-48. saat
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Birinci agsama olan ekstiibasyon 6ncesi dénemde; hastalarin demografik
verileri (yas, cinsiyet), yatis nedeni (solunumsal, kardiyak, renal, travma, sepsis,
norolojik, malignite), solunum yetmezligi nedeni (KOAH, ARDS, akciger 6demi,
atelektazi, pndmo-hemotoraks, nérolojik), ekstiibasyona kadar yogun bakimda yattigi
giin sayi1si, entiibasyon siiresi, varsa aldig1 sedasyon ajani, yatis giini APACHE-II ve
SOFA skoru kaydedildi. Hastalarin entiibasyon siiresi hesab1 yapilirken bir sonraki
gundn ilk 12 saatinde olanlara 1 glin fazladan eklenmedi. Fakat 24 saatlik periyot
iizerinden 12 saatten fazla gectigi durumda 1 giin eklendi. Ornegin; 30 saattir entiibe
olan bir hastanin entiibasyon siiresi 1 giin olarak belirlendi, 40 saattir enttbe olan bir
hastanin entiibasyon siiresi 2 giin olarak belirlendi. 24 saatin altindaki entiibasyon
slireleri galigmaya dahil edilmedi. Hastalarin ek hastaliklari hem hasta yakinlarindan
Ogrenildi hem de onaylari ile e-nabiz sistemi lizerinden bakildi, komorbidite durumlari
belirlenerek hastalarin modifiye CCI puani (Bkz. Tablo 2.8) hesaplandi. Ekstlibasyon
Oncesi alinan arteriyel kan gaz1 analizindeki PaO2, PCO2 ve laktat diizeyi kaydedildi.
Mekanik ventilatordeki FiO2 degerine bakilarak PaO2/FiO2 orani hesaplandi.
Ekstubasyondan 30 dakika-1 saat once hastalarin sedasyon-ajitasyon duzeyini
belirlemek i¢cin RASS uygulandi (Bkz. Tablo 2.4) ve degerler kaydedildi. RASS degeri
+4 ile -3 arasinda olan hastalara deliryumun tanilama ve taramasi igin ekstiibasyon
oncesi CAM-ICU (pre-ekst CAM-ICU) uygulandi, degerlendirme sonucunun pozitif
veya negatif oldugu kaydedildi. Daha sonra hastalar takip edildikleri klinik hekimi
tarafindan ekstiibe edildi.

Ikinci asama olan ekstiibasyon sonrast ilk 24 saatte hastalarim biling ve bilissel
durumu yakin takip edildi. Sedasyon alan hastalarda aldiklart sedasyon ajani
kaydedildi ve testlerin uygulamasindan 4-6 saat once sedasyon ajanlari kademeli
azaltilarak kesildi. Hastalara ekstlibasyonun 24. saatinde sedasyon-ajitasyon duzeyini
belirlemek i¢in RASS uygulandi ve degerler kaydedildi. RASS degeri +4 ile -3
arasinda olan hastalara CAM-ICU uygulandi, degerlendirme sonucu kaydedildi. ilk 24
saat icerisinde bakilan kan gazlar1 analizlerinde, testlerin uygulandig1 saate en yakin
alinan arteriyel kan gazi analizlerinde Olgulen PaO2, PCO2 ve laktat duzeylerine
bakildi, klinik olarak en kotii olan degerler kaydedildi. Kan gazi alindigi anda
hesaplanan Fi102 degeri ile PaO2/Fi02 orani belirlendi. Hastalara ekstiibasyon sonrasi

ilk 24 saatte uygulanan solunumsal destekleri (nazal kandl ile oksijen, basit oksijen



30

maskesi, rezervuarli oksijen maskesi, non-invazif CPAP, high-flow oksijen destegi,
invazif mekanik ventilasyon destegi) kaydedildi. Klinigimizde ekstiibasyon yapilan
hastalara, yakin donemde 4-6 saat araliklarla arteriyel kan gazi analizi yapilmaktadir.
Bazi tibbi durumlarda daha sik araliklarla kan gazi analizi de yapilabilmektedir. Fi02,
oda havasinda olan hastalarda %21 olarak kaydedildi. Nazal kaniil, basit oksijen
maskesi veya rezervuarli oksijen maskesi ile oksijen destegi alan hastalarda tahmini
FiO2 hesaplamasi i¢in klinik uygulamada kullanilan 21+(L/dk oksijenx4) = % deger
formiilii ile tahmini FiO2 degeri belirlendi. Ornegin nazal kaniil ile 2 L/dk oksijen
destegi alan bir hastada tahmini FiO2: 21+(2 L/dkx4)= 0.29 olarak hesaplandi. Non-
invazif CPAP, high flow oksijen destegi ve invazif mekanik ventilator destegi alan
hastalarda solunum destek cihazlarinin gdsterdigi FiO2 degerleri baz alindi.

Ucgiincii asama olan ekstiibasyonun 24-48. saatleri arasinda hastalarin biling ve
bilissel durumu yakin takip edildi. Sedasyon alan hastalarda aldiklar1 sedasyon ajani
kaydedildi ve testlerin uygulamasindan 4-6 saat once sedasyon ajanlart kademeli
azaltilarak kesildi. Hastalara ekstiibasyonun 48. saatinde sedasyon-ajitasyon duzeyini
belirlemek i¢in RASS uygulandi ve degerler kaydedildi. RASS degeri +4 ile -3
arasinda olan hastalara CAM-ICU uygulandi, degerlendirmenin pozitif veya negatif
sonucu kaydedildi. 24-48. saat arasinda bakilan kan gazlari analizlerinde, testlerin
uygulandig1 saate en yakin alinan arteriyel kan gazi analizlerinde 6l¢iilen PaO2, PCO2
ve laktat dlzeylerine bakildi, klinik olarak en kotii olan degerler kaydedildi. Kan gazi
alindig1 anda hesaplanan FiO2 degeri ile PaO2/Fi02 orani belirlendi. Hastalara 24-48.
saat arasinda uygulanan solunum destekleri kaydedildi.

Hastalarin  verileri toplandiktan sonra, ekstlilbasyon 0Oncesi ddnemi
degerlendirmek amaciyla, oncelikle pre-ekst CAM-ICU (-) ve pre-ekst CAM-ICU (+)
hasta gruplar1 karsilastirildi. Bu iki grubun yatis nedenleri, solunum yetmezligi
nedenleri tanimlandi. Cinsiyete ve sedasyon turiine gore hasta sayilar1 ve yiizdeleri
hesaplandi. Pre-ekst CAM-ICU (-) ve pre-ekst CAM-ICU (+) hasta gruplarinin; yas,
APACHE-II puani, SOFA puani, modifiye CCI puant ve entiibasyon siireleri
istatistiksel degerlendirme amaciyla karsilastirmasi yapildi. Daha sonra hastalar
istatistiksel degerlendirmede karisiklik olmamasi ve tanimlamada kolaylik olmasi i¢in

4 gruba ayrildu.



31

Grup A: Ekstiibasyon Oncesi ve ekstiibasyon sonrasi 48 saat boyunca CAM-ICU (per-
ekst CAM-ICU) hep negatif olanlar

Grup B: Ekstubasyon 6ncesi CAM-ICU negatif olup, ekstiibasyon sonrasi 24. saatte
CAM-ICU (ekst-24 CAM-ICU) pozitif olanlar

Grup C: Ekstiibasyon 0ncesi ve ekstubasyonun 24. saatinde CAM-ICU negatif olup,
ekstiibasyon sonrasi 48. saatte CAM-ICU (ekst-48 CAM-ICU) pozitif olanlar

Grup D: Ekstlbasyon 6ncesi CAM-ICU (pre-ekst CAM-ICU) pozitif olanlar

Pre-ekst CAM-ICU (-) ve pre-ekst CAM-ICU (+) hastalarin ekstiibasyon
oncesi PaO2/Fi02, PCO2 ve laktat diizeyleri karsilagtirildi. Sonrasinda hastalar 4
gruba ayrildi, gruplar kendi iglerinde PaO2/Fi02, PCO2 ve laktat seviyeleri agisindan
karsilastirildi. Grup D’nin ekstiibasyon sonrasi 24 veya 48. saatte CAM-ICU negatife
donen hasta sayilart belirlendi. Ekstiibasyon dncesi veya sonrasinda CAM-ICU (+)
belirlenen hastalarin RASS degerinin negatif ve pozitifligine gore gruplandiriimasi
yapildi. CAM-ICU (-) ve (+) hastalarin ekstiibasyon sonrasi sedasyon tanimlamalari
yapildi, aldiklart solunum destegi tiirii not edildi. Solunum destegi belirlenirken
hastanin takip edildigi donemde, en fazla oksijen destegi aldigi solunum destek tiirii
kaydedildi. Ekstiibasyon sonrasi 48 saat icerisinde yeniden entiibe edilen hastalar
belirlendi. Hastalara uygulanan élgme-tanilama yontemleri ve araglari tek bir anestezi
asistan1 (1.U.) tarafindan yapild.

Arastirmamizin analizinde surekli veriler Ortalama = Standart Sapma olarak
verilmistir. Kategorik veriler ise yiizde (%) olarak verilmistir. Verilerin normal
dagilima uygunlugunun arastirilmasinda Shapiro Wilk’s testinden yararlanilmistir.
Normal dagilima uygunluk géstermeyen gruplarin karsilastirilmasinda kullanilmistir.
Tekrarli 6l¢timler icin iki yonlii tekrarli 6l¢iimler ANOVA (Tek Faktor Tekrarli) “Two
way reapeated mesasures ANOVA (One Factor Repetition)” testi kullanilmistir.
Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp. Released 2012.
IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.)
programindan yararlanilmistir. Istatistiksel dnemlilik icin p<0.05 degeri kriter kabul

edilmistir.
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4 BULGULAR

Calismamiz dahil olma kriterlerini tasiyan 38 hasta ile yapilmistir. Calisma
ornekleminde 19 erkek ve 19 kadin hasta bulunmaktadir. Hasta yas1 en kiiciik 18, en

blyik 88 olup yas ortalamas1 62,07£19,89 olarak hesaplanmuistir.

90
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30
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10

yas dagilimi

Hen kiicik ®en blydk ™ ortalama

Sekil 4.1. Genel popilasyon cinsiyet (A) ve yas dagilimi (B)

38 hastaya yapilan pre-ekst CAM-ICU degerlendirmesinde, pre-ekst CAM-
ICU (-) 27 hasta (%71,05); pre-ekst CAM-ICU (+) 11 hasta (%28,95) oldugu goriildii.
Pre-ekst CAM-ICU (+) 11 hastanin cinsiyet dagilimina bakildiginda 3 kadin (%27,3),
8 erkek (%72,7) hasta saptandi. Pre-ekst CAM-ICU (-) ve pre-ekst CAM-ICU (+) olan

hastalarin cinsiyete gore dagilimi1 Tablo 4.1’de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Ekstiibasyon éncesi CAM-ICU (-) ve (+) hastalarin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet pre-ekst CAM-ICU (-) pre-ekst CAM-ICU (+) Toplam
n:27 (%71,05) n:11 (%28,95) n:38

Erkek 11 (%40,7) 8 (%72,7) 19 (%50)

Kadin 16 (%59,3) 3 (%27,3) 19 (%50)
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38 hastanin yatis nedenleri gruplandirildi. Yatisa sebep olan patolojilere
bakildiginda: Solunumsal 7, kardiyak 4, renal 3, travma 11, sepsis 6, norolojik 4 ve
malignite nedenli yatirilan 3 hasta bulunmaktadir. Hastalara ekstiibasyondan énce
yapilan CAM-ICU degerlendirmesinde, degerlendirme sonucu negatif veya pozitif

olan hastalarin yatig nedenlerinin dagilimi Tablo 4.2’de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin yogun bakim Unitesine yatis nedenleri

Yatis nedeni Pre-ekst CAM-ICU (-) Pre-ekst CAM-ICU (+) Toplam
n:27 n:11 n:38

Solunumsal 5 2 7

Kardiyak 2 2 4

Renal 1 2

Travma 9 2 11

Sepsis 4 2 6

Norolojik 3 1 4

Malignite 3 0 3

38 hastanin solunum yetmezligi nedenleri gruplandirildi. Entiibasyona sebep
olan solunum yetmezIligi nedenlerine bakildiginda: Pnomoni 4, KOAH 4, nérolojik 3,
akciger 6demi 8, atelektazi 6, pnomo-hemotoraks 5 ve ARDS nedenli entiibe edilen 8
hasta oldugu goriildi. Solunum yetmezligi nedenlerinin pre-ekst CAM-ICU (-) ve pre-
ekst CAM-ICU (+) hastalara gore dagilimi Tablo 4.3’te gosterilmistir.

Tablo 4.3. Entlibasyona neden olan solunum yetmezligi nedenleri

Solunum Yetmezligi pre-ekst CAM-ICU (-) pre-ekst CAM-ICU (+) Toplam
Nedeni n:27 n:11 n:38
Pnémoni 2 2 4
KOAH 2 2 4
ARDS 6 2 8
Akciger Odemi 5 3 8
Atelektazi 4 2 6
Pnémo-Hemotoraks 5 0 5
Ndrolojik 3 0 3
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Hastalarin; yas, yatis giini APACHE-II puani, SOFA puani, modifiye CCI
puani ve entiibasyon siiresi (glin) parametreleri ekstiibasyon 6ncesi yapilan CAM-ICU
degerlendirmesinin (-) veya (+) sonucuna gore iki gruba ayrild: ve istatistiksel olarak
Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. Karsilastirma sonuglar1 asagida Tablo 4.4°te
verilmistir.

Iki grup yas agisindan karsilastirildi. Pre-ekst CAM-ICU (-) grupta en kiigiik
yas 22, en biiylik yas 88 ve yas ortalamasi 64,89 bulundu. Pre-ekst CAM-ICU (+)
grupta en kii¢iik yas 18, en biiyiik yas 88 ve yas ortalamasi 55,18 bulundu. Pre-ekst
CAM-ICU (+) grubun yas ortalamasinin daha diisiik olmasina ragmen karsilastirmada
istatiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.4 p>0.05).

Iki grup yatis giinii APACHE-II puani acisindan karsilastirildi. Pre-ekst CAM-
ICU (-) grupta APACHE-II puani1 en kicik 5, en biyik 41 ve ortalamasi 20,59
bulundu. Pre-ekst CAM-ICU (+) grupta APACHE-II puani en kiguk 6, en buyuk 34
ve ortalamasi 17,82 bulundu. Gruplar APACHE-II puanina gore karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli farklilik bulunamad: (Tablo 4.4 p>0.05).

Iki grup SOFA puani agisindan karsilastirildi. Pre-ekst CAM-ICU (-) grupta
SOFA puani en kiigiik 4, en biiylik 12 ve ortalamas1 6,37 bulundu. Pre-ekst CAM-ICU
(+) grupta SOFA puani en kiigiik 4, en biiyiik 10 ve ortalamas1 6,27 bulundu. Gruplar
SOFA puanina gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi
(Tablo 4.4 p>0.05).

Iki grup modifiye CCI puam agisindan karsilastirildi. Pre-ekst CAM-ICU (-)
grupta modifiye CCI puani en kiigiik 0, en biiyiik 12 ve ortalamasi 5,74 bulundu. Pre-
ekst CAM-ICU (+) grupta modifiye CCI puani en kiigiik 0, en biiyiik 10 ve ortalamasi
4,82 bulundu. Gruplar modifiye CCI puanina gore karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlaml1 farklilik bulunamadi (Tablo 4.4 p>0.05).

Iki grup ekstiibasyona kadar olan yogun bakim yatis siiresi acisindan
karsilastirildi. Pre-ekst CAM-ICU (-) grupta yatis siiresi en az 2 giin, en fazla 16 giin
ve ortalamasi 6,15 giin bulundu. Pre-ekst CAM-ICU (+) grupta yatis siiresi en az 2
giin, en fazla 22 giin ve ortalamasi 8,91 giin bulundu. Pre-ekst CAM-ICU (+) grupta
ekstiibasyon anina kadar olan yatis siiresi ortalamasi daha fazla olmasina karsin,
gruplar yatis siiresine gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunamadi (Tablo 4.4 p>0.05).
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Iki grup entiibasyon siiresi agisindan karsilastirildi. Pre-ekst CAM-ICU (-)
grupta entiibasyon siresi en az 1 gun, en fazla 10 guin ve ortalamasi 3,96 giin bulundu.
Pre-ekst CAM-ICU (+) grupta entiibasyon stresi en az 1 gin, en fazla 17 gin ve
ortalamas1 5,09 giin bulundu. Pre-ekst CAM-ICU (+) grupta entlibasyon suresi
ortalamasi daha fazla olmasma karsin, gruplar entlbasyon suresine gore

karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.4 p>0.05).

Tablo 4.4. Pre-ekst CAM-ICU (-) ve (+) hastalarin 6zelliklerinin Karsilastiriimasi

Ozellik Pre-ekst CAM-ICU (-) Pre-ekst CAM-ICU (+) p
Ortalama + Standart Ortalama + Standart
sapma sapma

Yas 64,89 + 18,46 55,18 + 22,44 0.181

APACHE-II 20,59 + 8,97 17,82 £ 9,23 0.374

SOFA 6,37 £ 2,68 6,27 £ 2,15 0.961

CCI Puan 5,74 + 3,54 4,82 +£3,34 0.437

Yatis 6,15 + 3,88 8,91+7,16 0.132
Siresi(gln)

Entlibasyon 3,96 £ 2,55 5,09 +5,30 0.742
Siresi(gln)

Hastalar ekstiibasyon dncesi sedasyon alip almamalarina gore gruplandirildi.
Ekstibasyon o©ncesi sedasyon almayan 18 hasta, sedasyon alan 20 hasta
bulunmaktadir. Sedasyon alan 19 hastada deksmedetomidin, 1 hastada midazolam
tercih edildigi goriildi. Sedasyon almayan 18 hastaya bakildiginda 12 hastada pre-ekst
CAM-ICU (-), 6 hastada pre-ekst CAM-ICU (+) saptandi. Sedasyon olarak
deksmedetomidin alan 19 hasta degerlendirildiginde 15 hastada pre-ekst CAM-ICU (-
), 4 hastada pre-ekst CAM-ICU (+) saptandi. Sedasyon ajant midazolam alan 1 hastada
pre-ekst CAM-ICU (+) olarak saptandi. Pre-ekst CAM-ICU (-) ve (+) hastalarin
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sedasyon alip almamalarina ve aldig1 sedasyon ajanina gore dagilimi Tablo 4.5°te

gosterilmistir.

Tablo 4.5. Ekstuibasyon éncesi sedasyon tirl karsilastirmasi

Sedasyon pre-ekst CAM-ICU (-) | pre-ekst CAM-ICU (+) Toplam
n:27 n:11 n:38
Almayan 12 (%066,66) 6 (%33,33) 18 (9%100)
Deksmedetomidin 15 (%78,95) 4 (%21,05) 19 (%100)
Midazolam 0 (%0) 1 (%100) 1 (%100)

Hastalarimizin ekstiibasyon oncesi PaO2/Fi02 orani, PCO2 ve laktat diizeyleri
Pre-ekst CAM-ICU (-) ve (+) gruplar arasinda karsilastirildi. PaO2/FiO2 orani
ortalamalar1 Pre-ekst CAM-ICU (-) grupta 326,93+68,62 ve Pre-ekst CAM-ICU (+)
grupta 328,70£93,38 olarak bulundu, gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunamadi. PCO2 dizeyi ortalamasi Pre-ekst CAM-ICU (-) grupta
35,13+7,42 ve Pre-ekst CAM-ICU (+) grupta 34,68+7,08 olarak bulundu, benzer
sekilde gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi.
Laktat dlizeyi ortalamasi Pre-ekst CAM-ICU (-) grupta 1,39+0,40 ve Pre-ekst CAM-
ICU (+) grupta 1,39+0,57 olarak bulundu, ayni sekilde gruplar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.6 p>0.05)

Tablo 4.6. Pre-ekst CAM-ICU (-) ve (+) hastalarin PaO2/FiO2, PCO2 ve laktat

duzeyleri

Ozellik Pre-ekst CAM-ICU (-) Pre-ekst CAM-ICU (+) p

Ortalama + Standart sapma | Ortalama * Standart sapma

PaO2/FiO02 326,93 + 68,62 328,70 + 93,38 0.760
PCO2 35,13+ 7,42 34,68 + 7,08 0.797
Laktat 1,39+0,40 1,39+0,57 0.974

Calismamizda bulunan 38 hasta; Grup A, B, C, D olarak smiflandirildiginda
hasta sayilari: Grup A 18 (%47,37), Grup B 6 (%15,79), Grup C 3 (%7,89), Grup D’

de 11 hasta (%28,95) bulunmaktadir. Calismamiz boyunca, arastirmamizin herhangi
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bir asamasinda CAM-ICU degerlendirmesi pozitif olan hasta sayisinin 20 (%52,63)

= Grup A
= Grup B

5 7,89%

oldugu gorildu.

3
Grup C
. = Grup D

Sekil 4.2. Grup A, B, C, D hasta dagilimi

Grup A (ekstlibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonrasi 48 saat boyunca CAM-
ICU hep negatif olan) hastalarinin CAM-ICU degerlendirmesiyle birlikte;
ekstubasyondan 1 saat 6nce (T preekstl), ekstlibasyonun 24. saatinde (T ekst24) ve
ekstubasyonun 48. saatinde (T ekst48) PaO2/FiO2 orani, PCO2 ve laktat diizeyleri
karsilastirildi:

Grup A hastalarinin T preekstl PaO2/FiO2 orani ortalamasi 328+77,64; T
ekst24 PaO2/FiO2 orani ortalamasi 273+71,70; T ekst48 PaO2/FiO2 orani ortalamast
250%67,88 bulundu. Grup A hastalarinin T preekstl PaO2/FiO2 orani, T ekst24 ve T
ekst48 PaO2/FiO2 oranlart ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamadi (Tablo 4.7 p>0.05).

Grup A hastalarinin T preekstl PCO2 ortalamas1 34+6,78; T ekst24 PCO2
ortalamas1 38,2+8,14; T ekst48 PCO2 ortalamasi 38+9,16 bulundu. Grup A
hastalarinin T preekstl PCO2 degeri, T ekst24 ve T ekst48 PCO2 degerleri ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farkliik bulunamadi (Tablo 4.7
p>0.05).

Grup A hastalarmin T preekstl laktat diizeyi ortalamasi 1,44+0,46; T ekst24
laktat duzeyi ortalamasi 1,44+0,44; T ekst48 laktat dlzeyi ortalamas: 1,46+0,48
bulundu. Grup A hastalarinin T preekstl laktat dlzeyi, T ekst24 ve T ekst48 laktat
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duzeyleri ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi
(Tablo 4.7 p>0.05).

Tablo 4.7. Grup A hastalarinin PaO2/FiO2, PCO2 ve laktat diizeyleri

Parametreler | Zaman Ortalamat SS p
T preekstl 328+77,64 T preekstl-T ekst24=0.587
PaO2/FiO2 T ekst24 273+71,70 T preekstl-T ekst48=0.104
T ekst48 250+67,88
T preekstl 34+6,78 T preekst1-T ekst24=0.370
PCO2 T ekst24 38,2+8,14 T preekstl-T ekst48=0.581
T ekst48 38+9,16
T preekstl 1,44+0,46 T preekst1-T ekst24=1.000
Laktat T ekst24 1,44+0,44 T preekst1-T ekst48=1.000
T ekst48 1,46+0,48

Grup B (pre-ekst CAM-ICU negatif olup, ekst-24 CAM-ICU pozitif olanlar)
hastalarinin CAM-ICU degerlendirmesiyle birlikte; T preekstl, T ekst24 ve T ekst48
zamanlarindaki PaO2/FiO2 orani, PCO2 ve laktat diizeyleri karsilastirildi:

Grup B hastalarinin T preekstl PaO2/FiO2 orani ortalamast 309+77,89; T
ekst24 PaO2/FiO2 orani ortalamasi 133+71,77; T ekst48 PaO2/FiO2 orani ortalamast
145+67,85 bulundu. Grup B hastalarinda T preekstl PaO2/FiO2 orani, diigiik T ekst24
ve T ekst48 PaO2/FiO2 oranlar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski tespit edildi (Tablo 4.8 p<0.05).

Grup B hastalarinin T preekstl PCO2 ortalamas1 41,5+6,76; T ekst24 PCO2
ortalamas1 48,8+8,13; T ekst48 PCO2 ortalamas1 48,6+9,16 bulundu. Grup B
hastalarinin T preekstl PCO2 degeri, T ekst24 ve T ekstd8 PCO2 degerleri ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.8
p>0.05).

Grup B hastalarinin T preekstl laktat diizeyi ortalamasi 1,25+0,46; T ekst24
laktat diizeyi ortalamasi 1,35+0,44; T ekst48 laktat diizeyi ortalamas: 1,28+0,48
bulundu. Grup B hastalarinin T preekstl laktat duzeyi, T ekst24 ve T ekst48 laktat
diizeyleri ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi

(Tablo 4.8 p>0.05).
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Tablo 4.8. Grup B hastalariin PaO2/Fi02, PCO2 ve laktat diizeyleri

Parametreler Zaman OrtalamatSS | p
T preekstl 309+77,89 T preekstl-T ekst24= 0.015*
PaO2/Fi02 T ekst24 133+71,77 T preekstl-T ekst48=0.020*
T ekst48 145+67,85
T preekstl 41,5+6,76 T preekst1-T ekst24= 0.360
PCO2 T ekst24 48,848,13 T preekstl-T ekst48=0.522
T ekst48 48,6+9,16
T preekstl 1,25+0,46 T preekstl-T ekst24=1.000
Laktat T ekst24 1,35+0,44 T preekstl-T ekst48=1.000
T ekst48 1,28+0,48

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli farklilik

Grup C (pre-ekst CAM-ICU ve ekst-24 CAM-ICU negatif olup, ekst-48 CAM-
ICU pozitif olanlar) hastalarinin CAM-ICU degerlendirmesiyle birlikte; T preekstl, T
ekst24 ve T ekst48 zamanlarindaki PaO2/FiO2 orani, PCO2 ve laktat diizeyleri
karsilastirildi:

Grup C hastalarinin T preekstl PaO2/FiO2 orani ortalamast 353+77,76; T
ekst24 PaO2/FiO2 orani ortalamas1 228+71,70; T ekst48 PaO2/FiO2 orani ortalamast
135+67,89 bulundu. Grup C hastalarinda T preekstl PaO2/FiO2 orani, T ekst24
PaO2/FiO2 oram ile Kkarsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamadi (p>0.05). Buna karsin T preekstl PaO2/FiO2 orani, diisik T ekst48
PaO2/FiO2 orani ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edildi (Tablo 4.9 p<0.05).

Grup C hastalarinin T preekstl PCO2 ortalamas1 2946,77; T ekst24 PCO2
ortalamasi 37,7£8,14; T ekst48 PCO2 degeri ortalamas1 33+£9,18 bulundu. Grup C
hastalarinin T preekstl PCO2 degeri, T ekst24 ve T ekst48 PCO2 degerleri ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.9
p>0.05).

Grup C hastalarinin T preekstl laktat diizeyi ortalamasi 1,37+0,46; T ekst24
laktat diizeyi ortalamasi 1,43+0,45; T ekst48 laktat diizeyi ortalamas: 1,73+0,48
bulundu. Grup C hastalarinin T preekstl laktat duzeyi, T ekst24 ve T ekst48 laktat
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diizeyleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi

(Tablo 4.9 p>0.05).

Tablo 4.9. Grup C hastalarmin PaO2/Fi02, PCO2 ve laktat diizeyleri

Parametreler Zaman OrtalamatSS | p
T preekstl 353+77,76 T preekstl-T ekst24=0.695
PaO2/FiO2 T ekst24 228+71,70 T preekstl-T ekst48=0.038*
T ekst48 135+67,89
T preekstl 29+6,77 T preekstl-T ekst24=0.617
PCO2 T ekst24 37,7£8,14 T preekstl-T ekst48=0.999
T ekst48 33+9,18
T preekstl 1,37+0,46 T preekst1-T ekst24=1.000
Laktat T ekst24 1,43+0,45 T preekstl-T ekst48=0.949
T ekst48 1,73+0,48

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli farklilik

Grup D (Ekstubasyon éncesi CAM-ICU pozitif olanlar) hastalarinin CAM-
ICU degerlendirmesiyle birlikte; T preekstl, T ekst24 ve T ekst48 zamanlarindaki
Pa0O2/Fi02 orani, PCO2 ve laktat diizeyleri karsilastirildi:

Grup D hastalarinin T preekstl PaO2/FiO2 orani ortalamasi 329+77,94; T
ekst24 PaO2/FiO2 orani ortalamas1 213+71,64; T ekst48 PaO2/FiO2 orani ortalamast
227+67,99 bulundu. Grup D hastalarinda T preekstl PaO2/FiO2 orani, diisiik T ekst24
PaO2/FiO2 orani ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edildi (p<0.05), buna karsin T ekst48 PaO2/FiO2 oranm ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.10 p>0.05).

Grup D hastalarmin T preekstl PCO2 ortalamasi 34,7£6,76; T ekst24 PCO2
ortalamasi 39,5£8,12; T ekst48 PCO2 degeri ortalamasi 39,2+9,19 bulundu. Grup D
hastalarinin T preekstl PCO2 degeri, T ekst24 ve T ekst4d8 PCO2 degerleri ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (Tablo 4.10
p>0.05).

Grup D hastalarmin T preekstl laktat diizeyi ortalamasi 1,39+0,46; T ekst24
laktat duzeyi ortalamasi 1,40+0,44; T ekst48 laktat dlizeyi ortalamasi 1,25+0,48
bulundu. Grup D hastalarinin T preekstl laktat dlzeyi, T ekst24 ve T ekst48 laktat
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diizeyleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi

(Tablo 4.10 p>0.05).

Tablo 4.10. Grup D hastalariin PaO2/FiO2, PCO2 ve laktat diizeyleri

Parametreler Zaman Ortalamat SS p
T preekstl 329+77,94 T preekstl-T ekst24=0.047*
PaO2/FiO2 T ekst24 213+71,64 T preekstl-T ekst48=0.094
T ekst48 227+67,99
T preekstl 34,7+6,76 T preekst1-T ekst24=0.528
PCO2 T ekst24 39,548,12 T preekstl-T ekst48=0.737
T ekst48 39,249,19
T preekstl 1,39+0,46 T preekst1-T ekst24=1.000
Laktat T ekst24 1,40+0,44 T preekstl-T ekst48=0.993
T ekst48 1,25+0,48

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli farklilik

Grup D’de bulunan 11 hasta incelendiginde: 2 hastanin Ekst-24 CAM-ICU
testinde; 3 hastanin Ekst-48 CAM-ICU testinde negatife dondiigii goriildii. 6 hasta
ekst-24 CAM-ICU ve ekst-48 CAM-ICU degerlendirmesi pozitif olarak kaldi.

38 hastandan ekstiibasyon dncesi ve sonrasi 48 saatlik zaman dilimi igerisinde
CAM-ICU degerlendirmesi pozitif tespit edilenlerin, RASS puaninin negatiflik ve
pozitiflik degerine gore gruplandirmasi yapildi. Grup B, C ve D igerisinde CAM-ICU
(+) olan toplam 20 hasta (%52,63) bulunmaktadir. Grup B’de bulunan 6 hastanin,
CAM-ICU pozitifligi siirecinde yapilan RASS degerlendirmesinde; 3 hasta negatif ve
3 hasta pozitif deger puan1 aldi. Grup C’de bulunan 3 hastanin, CAM-ICU pozitifligi
stirecinde yapilan RASS degerlendirmesinde; 2 hasta negatif ve 1 hasta takibi
stiresince hem negatif hem de pozitif (mikst) skor degerlendirme puani aldi. Grup D’de
bulunan 48 saatlik takipte negatiflesmeyen 6 hastanin RASS degerlendirmesinde; 3
hasta takip boyunca negatif skor, 1 hasta pozitif skor ve 2 hasta mikst skor
degerlendirme puani aldi. Pre-ekst CAM-ICU (+) olup ekst-24 CAM-ICU negatife
donen 2 hasta CAM-ICU pozitifligi boyunca yapilan RASS degerlendirmesinde
negatif skor degerlendirme puani aldi. Pre-ekst CAM-ICU (+) olup ekst-48 CAM-ICU
negatife donen 3 hastanin RASS degerlendirmesinde; 1 hasta negatif, 1 hasta pozitif
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ve 1 hastada mikst skor degerlendirme puani aldi. Sonug olarak galismamizin herhangi
bir asamasinda CAM-ICU (+) tespit edilen 20 hasta ele alindiginda; RASS
degerlendirme puani negatif 11 hasta (%55); pozitif 5 hasta (%25) ve mikst olan 4
hasta (%20) tespit edildi.

Tablo 4.11. Grup B, C ve D hastalarinin RASS puani dagilimi

RASS Grup B Grup C Grup D Toplam
Negatif 3 2 6 11
Pozitif 3 0 2 5

Mikst 0 1 3 4
Toplam 6 3 11 20

RASS
Mikst
4

Negatif
11
55%

Pozitif
5
25%

Sekil 4.3. CAM-ICU (+) hastalarin RASS ylizde dagilimi

Hastalarin sedasyon tanimlamalari; ekstiibasyon dncesi, ekstiibasyon sonrasi
ilk 24 saat ve 24-48. saatleri aras1 zaman dilimine gore yapildi. Hasta gruplarina ve

zamana gore sedasyon dagilimi Tablo 4.12°de yer almaktadir.
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Tablo 4.12. Hasta gruplarina ve zamana gore sedasyon dagilimi

Grup Sedasyon Ajam Ekstiibasyon Ekstiibasyon Ekstiibasyon
Oncesi ilk 24 saati 24-48. saati
A Almayan 7 14 13
(n:18) Deksmedetomidin 11 4 5
Midazolam - - -
B Almayan 3 3 3
(n:6) Deksmedetomidin 3 3 3
Midazolam - - -
C Almayan 2 2 2
(n:3) Deksmedetomidin 1 - -
Midazolam - 1 1
D Almayan 6 9 9
(n:11) Deksmedetomidin 4 2 2
Midazolam 1 - -

Hastalarin ekstiibasyon sonrasi solunum destegi tiirii; ekstiibasyon sonrasi ilk
24 saat ve 24-48. saatleri arast zaman dilimine gore tamimlandi. Gruplara gore

solunum destegi yontemleri Tablo 4.13’te yer almaktadir.
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Tablo 4.13. Hasta gruplarinin ekstiibasyon sonrasi solunum destegi turi

Solunum Destegi Ekstubasyon ilk 24 saati
Grup A Grup B GrupC Grup D
Oda havast 2 - - 1
Nazal kanil 11 - - 1
Basit oksijen maskesi 5 1 2 5
Rezervuarli maske - 1 - 2
HFOT - 1 - -
Non-invazif CPAP - 3 1 2
Invazif mekanik ventilasyon - - - -
Solunum Destegi Ekstibasyon 24-48. saati
Grup A Grup B Grup C GrupD
Oda havasi 3 - - 1
Nazal kaniil 9 - - 4
Basit oksijen maskesi 4 1 1 4
Rezervuarli maske - 1 1 -
HFOT - 1 - -
Non-invazif CPAP 1 3 - 1
Invazif mekanik ventilasyon 1 - 1 1

Ekstiibe edilen 38 hasta icerisinde, 48 saat icerisinde yeniden entlibe edilen
hasta sayis1 3 olarak belirlendi. Grup A’daki bir hasta ekstlibasyonun 28. saatinde, ani
solunum sikintist ve hipoventilasyon nedenli entiibe edildi. Grup C’deki bir hasta
ekstlibasyonun 26. saatinde non-invazif CPAP desteginin yetersiz olmasi ve solunum
i ylikiinde artma nedenli entiibe edildi. Grup D’de 48 saat boyunca CAM-ICU pozitif
olan bir hasta ekstiibasyonun 29. saatinde non-invazif CPAP destegi yeterli
oksijenizasyon saglayamadigi igin entiibe edildi. 48 saat icerisinde yeniden

entiibasyon oranimiz %7,89 olarak belirlendi.
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5. TARTISMA

Yogun bakim fiinitesinde yatan hastalarda gorulen deliryum; hastanin yogun
bakima kabulinden 0Once veya sonraki yatis siirecinde gelisebilir. Deliryumun
gelisiminde rol olan predispozan ve presipitan faktorlerin iyi bilinmesi, tedavi
edilebilir ve onlenebilir faktorlerin diizeltilmesi 6nem arz etmektedir. Ayrica giincel
caligmalar 15181nda, deliryumu tetikleyen ve yatkinlik olugturan faktorler ile patogenez
arastirmalar1 halen devam etmektedir. Ozellikle yas, cinsiyet, APACHE-II ve SOFA
skoru, ek hastaliklar, sedasyon tiirii, yatis ve mekanik ventilasyon stiresi, PaO2/Fi02
orani, PCO2 ve laktat diizeyinin deliryumla olasi iliskisi dikkat cekmektedir. Ayrica
mekanik ventilatorde takip edilen hastalarda saptanan deliryumun, hastanin
ekstilibasyon siirecine etkisi ilgi uyandirmaktadir. Benzer sekilde ekstiibasyon sonrasi
donemde yeni gelisebilecek deliryum varligi ve olast sebepleri ayni diizeyde ilgi
¢ekmekte ve arastirma konusu olmaktadir (5,6,88). Biz de ¢alismamizda ekstiibasyon
oncesi ve sonrasindaki 48 saatlik donemin deliryum ile iliskisini arastirdik.

Calismamizin birinci basamaginda amacimiz, ekstlibasyon oncesi deliryum
taramasi yaparak; hastalarin yatis nedeni, solunum yetmezligi nedeni, cinsiyet ve
aldiklar1 sedasyon tiirini CAM-ICU tarama sonuclarma goére gruplandirarak
tanimlamalarin1 yapmak ve belirlenen iki grup arasinda (Pre-ekst CAM-ICU (-) ve
Pre-ekst CAM-ICU (+) grup); yas, APACHE-II, SOFA, CCI puani, yatis giinii ve
entlibasyon sUreleri arasindaki iligkiyi aragtirmaktir. Calismamizin ikinci basamaginda
amacimiz, ekstiibasyon karar1 verilen hastalar1 ekstiibasyon éncesi ve ekstiibasyon
sonrast 48 saat takip edip, arteriyel kan gazi analizindeki PaO2/FiO2, PCO2, laktat
dizeyi ile CAM-ICU tarama sonuglart arasinda iligkiyi karsilastirmaktir.
Calismamizin ig¢iincli basamaginda amacimiz, CAM-ICU (+) hastalarin gin igi
takipleri ile belirlenen RASS puanina gore deliryum tipini belirlemek, hasta gruplarina
gore sedasyon tirii ve aldiklar1 solunum destegi tanimlamalarin1 yapmak, 48 saat
igerisinde yeniden entiibe edilmis hastalar1 tanimlamak ve degerlendirmektir. Sonug
olarak elde ettigimiz tiim veriler 1s18inda amacimiz; ekstlibasyon planlanan hastalarda
ekstiibasyon agsamasinda ve sonrasindaki 48 saatlik donemde deliryum insidansini
belirlemek, deliryumun olast risk faktorleri ile arasindaki iligskiyi incelemek,
subtiplerini gézlemlemek, deliryumun ekstiibasyona etkisi ve basarisiz ekstiibasyon

ile iliskisini incelemektir.
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Yogun bakim {initesinde deliryum insidans1 yiksektir. Rompaey ve ark.(13)
yapmis oldugu bir ¢alismada yogun bakimda entiibe olmadan takip edilen hastalarda
deliryum insidansin1 %20 civarinda saptamislardir. Literatiire bakildiginda mekanik
ventilatorde takip edilen hastalarda deliryum insidansinin daha yiiksek oldugu
gorulmektedir. Sharma ve ark.(89) yogun bakimdaki hastalarda, yatis boyunca
herhangi bir zamanda deliryum gelisme oranin1 %53,6 ve mekanik ventilatorde takip
edilen hastalarda deliryum goriilme oraninin %64 bulmuslardir. Tsuruta ve ark.(88)
yogun bakimdaki tiim hastalarda deliryumun goriilme oraninin %20 oldugunu ve bu
hastalarin ¢ogunun mekanik ventilatérde takip edildigini, mekanik ventilatordeki
hastalarda ise deliryum goriilme oraninin %76 oldugunu belirtmiglerdir. Yogun
bakimda ekstiibasyonu diisiiniilen hastalar 6zelinde deliryuma bakildiginda ¢ok fazla
caligmanin olmadigi goriilmektedir. Dessap ve ark.(5) ekstiibasyon denemesi karari
verilen hastalarda weaning baslangicinda yapmis olduklart CAM-ICU
degerlendirmesinde deliryum oranint %61,4 olarak bulmuslardir. Calismamizda
CAM-ICU taramas: ile ekstiibasyon karari verilen hastalarda deliryum insidansi,
ekstiibasyon Oncesi %28,95 olarak saptandi. Ekstiibasyon sonrasi ilk 24 saate CAM-
ICU pozitifligi %15,79, ekstiilbasyonun 24-48 saatleri arasinda ise %7,89 bulundu.
Calismamiz siiresince deliryum gelisim oraninin %52,93 oldugu gorilmistiir. Leite
ve ark.(6) ise weaning slrecindeki hastalarda yaptiklar1 ¢alismada genel olarak
deliryum gorilme oraninin %53,1 oldugunu, ekstiibasyon 6ncesi dénemde %10,93
ekstlibasyon giinii gelisen deliryumun %34,37 ve ekstiibasyondan 24 saat sonra gelisen
deliryum oranmmi1 %7,81 olarak bulmuslardir. Jeon ve arkadaslar1 da(7) weaning
asamasinda ilk spontan solunum denemesinin yapilacagi giin, hastalara CAM-ICU ile
tarama yapmis ve pozitifligi %40,7 bulmuslardir. Calismamizdaki ekstiibasyon 6ncesi
deliryum oraninin, literatiirdeki diger caligmalara gore nispeten daha diisiik olmasinin
altinda iki muhtemel nedenin oldugunu diisiinmekteyiz. Birincisi; hastalarimizin
weaning baslangicindaki spontan solunum denemelerini gecen hasta grubundan
olusmas1 nedeniyle, diger caligmalara gore insidans daha diigiik goriinmektedir.
Ikincisi; klinigimizde ekstiibasyon karari verilirken hastanin mekanik ventilator destek
dizeyi, kan gazi analizi, genel durumu ve gorinimi biitiinciil degerlendirmeye tabi
tutularak, hekimlerimizin klinik tecriibeleri ile ekstiibasyon karar1 vermelerinden ve

uygun sedasyon-analjezi saglamalarindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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Deliryumun predispozan faktorleri arasinda erkek cinsiyet, g¢alismalarda
suglanmaktadir (90). Fakat cinsiyet ve deliryum arasinda iligki olmadigimi savunan
caligmalar da vardir. Wittmann ve ark.(91) yapmis olduklar1 prospektif bir ¢alismada,
deliryum gelisiminde erkek cinsiyete dikkat ¢ekmislerdir. 2022 yilinda yayinlanan
postoperatif deliryum gelisimi risk faktorlerini inceleyen bir meta-analizde ¢ogunlukla
erkek cinsiyetin suglandigini belirtmislerdir (90). 2023 yilinda Ormseth ve
ark.’nin(41) yapmis oldugu 315 ¢alismayi igeren deliryumun risk faktorlerini aragtiran
bir sistematik incelemede, erkek cinsiyetin ¢alismalarda daha fazla suglandigini, fakat
kadin cinsiyet oraninin da erkek cinsiyet oranina yakin oldugunu belirtmigler. Bu
sebeple cinsiyetin c¢alismalar arasinda tutarli olmadigin1  disiinddklerini
vurgulamiglardir. Calismamiza dahil edilen hastalarin cinsiyetine bakildiginda,
spontane dagilimla erkek ve kadin hasta sayilarinin esit oldugu goriildii. EKstlibasyon
oncesi yapmis oldugumuz CAM-ICU degerlendirmesi pozitif hastalarda erkek
cinsiyet, %72,7 oraniyla énemli bir farkla 6n plandaydi. Bu sonucumuz literatlr
bilgisine uygundur. Deliryum gelisiminde tek predispozan faktor sorumlu olmayabilir
fakat erkek hastalarda, farkindaligin daha fazla olmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Hastalarimizin yogun bakim {iinitesine yatis nedeni (solunumsal, kardiyak,
renal, travma, sepsis, norolojik, malignite) ve solunum yetmezligi nedenlerine
(KOAH, ARDS, akciger 06demi, atelektazi, pnomo-hemotoraks, norolojik)
bakildiginda, CAM-ICU pozitifligi ile iliskili olabileceklerini diisiindiirecek anlaml
bir oran belirlenemedi. Literatire bakildiginda tespit ettigimiz yatis ve solunum
yetmezligi nedenlerinin ¢ogunun, deliryum ile iliskili oldugunu diistindiiren ve bunu
destekleyen c¢alismalarin oldugu goriilmektedir (41-45). Ornegin; Leite ve ark.(6)
weaning slrecinde yaptiklari ¢aligmada, yogun bakima kabul nedeni nérolojik patoloji
olan hastalarla deliryum gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkili
bulmuslardir. Ote yandan mekanik ventilatrden ayirma siirecini arastiran baska bir
calismada Jeon ve ark.(7) kardiyak resiisitasyon sonrasi yogun bakima kabul edilen
hastalar harig, diger yogun bakim kabul nedenleri ve solunum yetmezIligi nedenleri ile
CAM-ICU pozitifligi arasinda iligki bulmamislardir. Bu ve benzeri iliskilerin
sonuglarini birkag ¢alismaya indirgemek yerine, literatiiriin biitlinciil olarak ayrintili
arastirilmasi ve bu konuda daha fazla caligmanin yapilmas1 gerektigini diisiinmekteyiz.

Bizim ¢aligmamizda bir ayrint1 olarak dikkatimizi ¢eken; 3 hasta renal yetmezlik
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nedenli yatirildi ve 2 hastada CAM-ICU (+) bulundu, fakat bu iligkinin istatistiksel
olarak anlamliligini belirlemek i¢in daha fazla hasta sayisina ihtiya¢ vardir. Sonug
olarak; yogun bakim yatis nedeni ve solunum yetmezligi nedeni ile CAM-ICU
arasindaki iliskiyi daha net bir sekilde degerlendirebilmek igin, daha fazla hasta
sayisinin olmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Ileri yas deliryumun risk faktorleri arasinda yer almaktadir (2,9). Yogun bakim
disinda ileri yas onemli risk faktorii olarak belirlenmesine karsin, bu iliski yogun
bakimda yapilan c¢alismalar arasinda tutarsiz kalmistir (1). Ornegin; Jeon ve
ark.’nin(7) yapmis oldugu ¢alismada CAM-ICU pozitif hasta grubunda yasin daha
biiyiik oldugunu bulmuslardir. Benzer sekilde Sanchez ve ark.(92) yogun bakim
initesinde yapmis olduklar1 ¢calismada deliryum gelisimi ile ileri yas iliskisini anlamli
bulmuslardir. Buna karsin Dessap ve ark.(5) deliryum olan hastalarda yas
ortalamasinin daha diisik oldugunu belirlemislerdir. Mehta ve ark. da(93)
calismalarinda mekanik ventilatorle takip edilen, deliryum diisiiniilen hastalarin yas
ortalamasimin daha diisiik oldugunu belirlemisler. Benzer sekilde calismamizda,
istatiksel olarak anlamli olmasa da ekstiibasyon dncesi deliryumda oldugu diistinulen
hastalarin yas ortalamasi1 daha diisiik (55,18 + 22,44) saptandi. Bu sonucun muhtemel
nedenlerinden birisi, hastalarimizin yas dagilimi araliginin genisligi olabilir. Yine de
yogun bakimda takip edilen tim hastalarda yas ayirt etmeden her yas grubunun risk
altinda oldugunu diisiinmekteyiz

APACHE-IT skoru yogun bakima kabul edilen hastalarda mortalitenin
prediksiyonunda kullanilmak amaciyla olusturulmustur. Ilerleyen zamanlarda
APACHE-II skoru ile deliryum arasindaki iliski merak edilmis ve arastirma konusu
olmustur. Cogu calismada APACHE-II yiiksekligi ile deliryum gelisimi arasinda
pozitif korelasyon oldugu diistiniilmiistiir. Pei ve ark.(94) invazif mekanik ventilasyon
uygulanan pnémonili hastalarda yaptiklar1 ¢alismada, deliryum ile deliryum olmayan
grubu karsilastirdiklarinda, APACHE-I1I skorun artmasiyla (29,89+5,45 vs 21,48+4,76)
hastalarda deliryum goriilme sikliginin giderek arttigini bulmuslardir. Kanova ve ark.
da(95) deliryum gelisim sikligi ve risk faktorlerini arastirdiklar ¢alismada APACHE-
Il ortalamasinin, CAM-ICU pozitif grupta CAM-ICU negatif gruba gore (22,5 vs 9,0)
daha yiiksek oldugunu belirtmisler. Benzer sekilde Xing ve ark.(96) APACHE-II

skoru > 20 iizeri olan hastalarda deliryumun daha sik oldugunu bulmuslardir. Bizim
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calismamizda ekstiibasyon 6ncesi APACHE-II skoru, CAM-ICU (+) grupta CAM-
ICU (-) gruba gore daha diisiik bulundu (17,82 £ 9,23 vs 20,59 + 8,97) ve istatistiksel
olarak anlamli degildi. Calismamiza emsal sekilde Leite ve arkadaslar1 da mekanik
ventilasyondan ayirma siirecinde yaptiklari g¢alismada, deliryumdaki hastalarda
APACHE-II skorunu deliryumda olmayan hastalara gore (23,4 £ 6,2 vs 26,0 + 6,4)
daha diisiik bulmuslardir (6). Sonug olarak diyebiliriz ki; ¢aligmalarda APACHE-II
yiiksekligi ile deliryum arasinda pozitif korelasyon olabilir ve hekimlerde deliryum
gelisimi agisindan farkindalik olusturabilir, fakat diisiik APACHE-II skorlarinda da
deliryum gelisebilmektedir. Bu sebeple APACHE-II skoru diisiik hastalarin da
deliryum agisindan yakin takibi gerekmektedir. Belki de APACHE skoru yiiksek bazi
hastalarimiz yatis sirasinda gesitli faktorler nedeniyle deliryumdaydi, ancak daha sonra
takip ve tedavi surecinde predispozan ve presipitan faktorlerin ortadan kalkmasiyla
deliryum tablosu diizelmis olabilir. Ciinkii ¢alismamizda deliryum taramasi hastanin
yatis slireci boyunca degil, ekstiibasyondan hemen 6nce yapildi ve bu sebeple tarama
yapildiginda CAM-ICU sonucu negatif belirlenmis olabilir. Ote yandan Xing ve
ark.(96) calismalariin sonucunda APACHE-II skoru > 20 olan hastalarda deliryumu
daha sik gordu; fakat caligmamizda APACHE-II skoru deliryum grubunda daha diisiik
bulunmustur (17,82 + 9,23). Deliryumdaki hasta grubumuzun APACHE-II ortalamasi
diger calismalara es degerlerde olsaydi, sonu¢ daha farkli olabilirdi. Bu nedenle
APACHE-II puaninin belirli sayisal araliklarda kategorize edilerek, deliryumun
aragtirtlmasinin daha verimli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda; deliryum gelisimi ile SOFA skoru arasindaki iliski
incelendiginde, ekstlibasyon éncesi CAM-ICU (-) ile CAM-ICU (+) hasta gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki tespit edilmedi. Literatiirdeki ¢alismalar
incelendiginde, SOFA skoru yiiksekligi ile deliryum gelisme ihtimalinin arttigin
gosteren caligmalarin oldugu goriilmektedir. Dessap ve ark.(5) yapmis olduklar
calismada, yogun bakima kabul sirasinda bakilan SOFA skoru yiiksekligi ile deliryum
gelisimi arasinda anlamli iligki bulmuslar (p<0.05), fakat weaning baslangicinda
bakilan SOFA skorunun deliryum goriilen ve goriilmeyen hastalar arasinda benzer
oldugunu (p>0.05) belirtmislerdir. Chaiwat ve ark. da(97) postoperatif deliryum
insidans1 ve risk faktorlerini arastirdiklar: ¢alismada SOFA yiiksekligi ile deliryum
arasinda anlamli iliski (5,8 + 3,4 vs 3,4 + 2,7) bulmuslardir. Rahimibashar ve ark.(98)
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cerrahi yogun bakim {initesinde deliryumun baslama siiresi ve tekrarlamasini
arastirdiklar1 c¢alismada, SOFA skorunun <11 oldugu hasta grubunda deliryum
goriilme oraninin daha diisiik; SOFA skoru >11 hastalarda ise daha yiksek oldugunu
belirtmislerdir. Yang ve ark.(99) yogun bakim {initesinde sedasyon uygulanan
hastalarda deliryumun risk faktorlerini arastirdiklari ¢alismalarinda, SOFA <14 olan
grupta deliryumda olmayan hastalarin daha fazla (%80,9 vs %65,4) oldugunu; SOFA
>14 grupta ise deliryumdaki hastalarin daha fazla (%34,6 vs %19,1) oldugunu ve bu
degerlerin istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) bulundugunu soéylemislerdir.
Calismamizda SOFA degerleri ortalamasit CAM-ICU (-) ve CAM-ICU (+) gruplarda
sirasiyla 6,37+2,68 ve 6,27+2,15 bulundu ve bu sonuglar birbirine yakindir. Buna ek
olarak Yang ve arkadaslarinin sonuglarina benzer sekilde diisiik SOFA puanlarinda,
CAM-ICU (-) hasta sayimiz daha fazladir. Sonuglarimiz Rahimibashar ve Yang’in
calismalarindaki deliryum gelisimi i¢in yiiksek risk kabul edilen SOFA skorlarindan
daha disiik degerlerdir. Calismamiz daha yiksek SOFA skoruna sahip hasta
gruplarinda  gergeklestirilmis  olsaydi, sonuglarimizin  farkli  olabilecegini
diistinmekteyiz.

Hastalarin komorbid durumlari, deliryumun predispozan ve presipitan
faktorleri arasinda suglanabilmektedir. Calismamizin diger bir arastirma konusu da
komorbidite baglaminda olusturulan CCI’nin deliryum ile iliskisini g6zlemlemektir.
Bu maksatla benzer galismalara baktigimizda; Liu ve ark.(100) yasli hastalarda toraks
ve abdomen cerrahisi sonrasi postoperatif deliryumu arastirdiklar1 ¢alismada, yasa
gore uyarlanmis CCI yiiksekligi ile deliryum arasinda pozitif iligki bulmuglar ve
calismadaki hastalarin yas ortalamasinin 68 oldugunu belirtilmislerdir. Baska bir
caligmada Hsieh ve ark.(101) yogun bakim {iinitesinde ARDS ve deliryum iligkisini
arastirdiklarinda, deliryum ile CCI puan yiiksekligi arasinda anlamli iligki bulmus,
yas ortalamasini deliryum goriilen ve goriilmeyen grupta sirasiyla 63+15 / 59 £15
oldugunu belirtmislerdir. Kuswardhani ve arkadas1 da(102) enfeksiyonu olan geriatrik
hastalarin deliryum ile ilintisini arastirdiklarinda, yasa gore modifiye edilmis CCI
yiiksekligi ile deliryumu iligkili bulmuslar ve yas ortalamasinin 68,03+ 6,58 oldugunu
ifade etmislerdir. Bizim ¢alismamizda Pre-ekst CAM-ICU pozitif grupta CCI puant;
negatif gruba gore daha disik (4,82+3,34 vs 5,74+3,54) bulundu; ayrica yas
ortalamasimin pozitif grupta daha diisik (55,18422,44 vs 64,89+18,46) oldugu
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saptand1. Ekstubasyon Oncesi deliryumda olan hastalarimizin yas ortalamasinin,
deliryumda olmayan gruba goére nispeten daha diisiik yas grubundan olusmasinin,
komorbidite azliginin nedeni olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica CAM-ICU negatif
gruptaki hastalarin daha ileri yasta olmasi nedeniyle; yasa gére modifiye ettigimiz CCI
puaninin bu grupta daha yiiksek oldugunu ve CAM-ICU pozitif grubun daha geng yas
grubu sebebiyle CCI puaninin daha diisiik ¢iktigini diisiinmekteyiz.

Deliryumun yogun bakimda entiibe halde, mekanik ventilatérde takip edilen
hastalarda daha yiiksek insidansa sahip oldugu c¢ogu caligmada gosterilmistir.
Deliryumda olan ve mekanik ventilatorde takip edilen hastalarin, yogun bakimda kalis
ve entiibasyon stirelerinin daha uzun olabilecegi veya yogun bakimda kalis ve
entiibasyon siiresi uzamasinin deliryum gelisimini hizlandirabilecegi ¢aligmalarda
disiiniilmektedir. Calismamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da Pre-ekst CAM-
ICU pozitif hasta grubunda negatif gruba gore, ekstiibasyon gilinline kadar daha uzun
yogun bakim yatis stresinin oldugu (8,91 vs 6,15 gin) belirlendi. Benzer sekilde Pre-
ekst CAM-ICU pozitif grupta mekanik ventilasyon suresinin, negatif gruba gore
istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha fazla oldugu (5,09 vs 3,96) bulundu.
Tsuruta ve ark. da(88) calismalarinda yogun bakimda kalis siiresi ve deliryuma
yatkinlik arasinda anlamli bir iligki tespit etmislerdir. Calismamiza benzer sekilde
Dessap ve ark.(5) deliryumdaki hastalarin entlibasyon srelerinin, istatistiksel olarak
anlamli olmasa da deliryumda olmayan hastalara gore daha fazla oldugunu
belirtmislerdir. Emsal baska bir ¢alismada Leite ve ark.(6) mekanik ventilatorden
ayirma siirecinde, deliryumdaki hastalarin istatistiksel olarak anlamli olmasa da
entlibasyon sdrelerinin daha uzun oldugunu ve degerlendirme guniine kadar olan
yogun bakimda kalis siiresi ortalamalarini nispeten daha fazla bulmusglardir. Jeon ve
ark.’nin(7) weaning siirecinde yapmis olduklart deliryum taramasinda, CAM-ICU
pozitif hasta grubunun daha uzun yogun bakim yatis 6ykiisii ve mekanik ventilasyon
stiresine sahip oldugunu belirtmislerdir. Xing ve ark. da(96) deliryumdaki hastalarda
mekanik ventilasyon siirelerinin daha fazla oldugunu ve daha fazla yogun bakim kalis
stiiresine neden olabilecegini sdylemislerdir. Calismamizdaki sonuglara ve diger
caligmalardaki benzer sonuglara baktigimizda literatiirdeki bilgiler 1s1g1inda diyebiliriz
Ki; uzamis yogun bakim yatis ve mekanik ventilasyon siresinin; tetikleyici faktorlere

maruziyeti arttirarak deliryum gelisiminde rol oynayabilecegi, aym sekilde
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deliryumun yogun bakimda kalis ve mekanik ventilasyon siiresini uzatabilecegini
diistinmekteyiz.

Sedatif ajanlarin deliryumun Onlenmesi ve tedavisi Uzerine etkileri uzun
yillardir arastirma konusu olmustur. Ozellikle deksmedetomidin arastirmalarda son
yillarda 6n plana ¢ikmistir. Skrobik ve ark.(103) yogun bakim {initesinde gece disiik
doz deksmedetomidin uygulamasini plasebo ile karsilastirmis, deksmedetomidin
uygulanan grupta deliryum insidansinin daha diisiik oldugunu bulmuslardir. Fliikiger
ve ark.’nin(104) yaptigi 28 makaleden olusan meta-analizde, yogun bakimda deliryum
insidansint karsilastirdiklar1 25 makalenin sonucunda deksmedetomidinin diisiik
deliryum insidansi ile iligkili oldugunu sdylemislerdir. Bunun yani sira Wang ve
ark.(105) yogun bakimda deksmedetomidinin deliryum iizerine etkisini arastirmak i¢in
yaptiklari 36 randomize kontrollii ¢alismanin  sistematik  incelemesinde,
deksmedetomidin kullanimin deliryum riskinde kii¢iik bir azalma ile iliskili oldugunu
ve kanit dlizeyinin diisiik kalitede oldugunu belirtmislerdir. Bu bulgularin yayin bias,
heterojenite ve sinirli 6rneklem biiyiikligii nedeniyle kesin olmayabilecegini de
vurgulamiglardir. Calismamizda ekstiibasyon Oncesi deliryum degerlendirmesinde;
deksmedetomidin ile sedasyon verilen hastalarda, CAM-ICU negatif hasta ylizdesinin
(%78,95) CAM-ICU pozitif hasta yiizdesinden (%21,05) daha fazla oldugu tespit
edildi. Ayn1 zamanda sedasyon almayan hastalarda CAM-1CU negatif hasta ylzdesi
(%66,66) ve CAM-ICU pozitif hasta yizdesi (%33,33) ile deksmedetomidin alan
hastalar1 karsilastirdigimizda; deksmedetomidin grubunda CAM-ICU negatiflik
oranin daha fazla oldugu gorildi. Ayrica Pre-ekst CAM-ICU negatif olan grup
icerisinde deksmedetomidin ile sedasyon alan hasta oranmnin (%55,55), sedasyon
almayan hasta oranindan (%44.45) fazla oldugu; Pre-ekst CAM-ICU pozitif olan grup
icerisinde deksmedetomidin ile sedasyon alan hasta oraninin (%36,36), sedasyon
almayan hasta oranindan (%54,54) az oldugu saptandi. Calismamizdaki ekstiibasyon
oncesi veriler, deksmedetomidin kullaniminin deliryum insidansini azaltacagini
diistindiirmektedir.

Benzodiazepinler deliryum gelisiminde suglanmaktadir (1,9). Sadece bir
hastamiz ekstiibasyon oncesi midazolam ile sedasyon almaktaydi ve bu hastanin
CAM-ICU degerlendirmesinin pozitif oldugu goruldi. Ekstiibasyon 6ncesi bir hastada

midazolam kullanimi oldugundan, 6rneklem biiyiikliigiindeki yeri kisith kalmistir.
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Ekstiibasyon sonras1t CAM-ICU pozitif olan grup B ve C hasta sayilarinin az olmasi
nedeniyle sedasyon degerlendirmesinde, gruplarin 6rneklem kiiglikliigli gbz Oniine
alinarak sadece tanimlamalar1 yapilmistir.

Hipoksinin deliryumun patogenezinde yer aldigi ve risk faktorleri arasinda
olabilecegi diisliniilmektedir (3,41). Serebral dokuya oksijen sunumunun azalmasinin
nedeni, solunan havanin oksijen igeriginden baslayip serebral noral hiicrelere oksijenin
transport edildigi tiim asamalardaki herhangi bir bozukluktan kaynaklanabilmektedir.
Akcigerde ventilasyon-perfiizyon uyumunu gostermede kullanilan parametrelerden
biri de PaO2/FiO2 oranidir. Solunan havanin yeterli oksijen icermesine ragmen
Pa02/Fi02 oranindaki distikliigiin genellikle sebebi; akcigerlerde sagdan sola
santlasma veya patolojik bir nedenle alveolokapiller membranda harabiyet sonucu,
alveolar oksijenin vaskuler gegisinin bozulmasidir. Bunun sonucunda dokulara oksijen
sunumu azalmaktadir. Deliryum gelisimi ile PaO2/FiO2 orani arasinda iliski olup
olmadig1 az sayida arastirmanin konusudur.

Caligmamizda Pre-ekst CAM-ICU negatif ve pozitif gruplarin PaO2/FiO2
oranlar1 arasinda (326,93+68,62 vs 328,70+93,38) anlamli iliski yoktu. Benzer sekilde
Dessap ve ark.(5) mekanik ventilatorden ayirma siirecinin baslangicinda deliryum
negatif ve pozitif gruplar arasinda PaO2/FiO2 oranmi (228 vs 198) karsilastirmasini
istatistiksel olarak anlamsiz bulmuslardir. Jeon ve ark. da(7) mekanik ventilatérden
ayrilma siirecinde, ilk weaning denemesinin yapilacagi giin, CAM-ICU negatif ve
pozitif gruplarin PaO2/FiO2 orani arasinda (262 vs 257) istatistiksel bir fark
bulamamiglardir. Bu analizi ekstiibasyon oncesi mekanik ventilatdrdeki hastalarda
yapmigladir. Calismamizdaki iki hasta grubunda PaO2/FiO2 orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olabilecegini diisiinmityorduk; ¢linki ekstiibasyon
karar1 veren hekimlerin hastalar1 mekanik ventilatorden ayirma surecinde,
ekstubasyon kriterlerini gozeterek ve PaO2/FiO2 oranii dikkate alarak hastalari
mekanik ventilatorden ayirmaktadirlar.

Grup A olarak tanimladigimiz ekstlibasyon Oncesi ve ekstlibasyondan sonraki
48 saat boyunca CAM-ICU hep negatif olan grubun; ekstiibasyon oncesi ile
ekstiibasyon sonrasi 24. ve 48. saatlerde li¢ asamada kaydettigimiz PaO2/FiO2 verileri
arasindaki diistisin (sirasiyla; 328+77,64 vs 273+71,70 vs 250+67,88) istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 belirlendi. Ayni zamanda bu hasta grubunda deliryum gelisimi
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gozlemlenmedi. Ekstubasyon dncesi CAM-ICU pozitif olarak tanimladigimiz grup D
hastalariin PaO2/FiO2 oranlart ayni sekilde karsilastirildi; ekstlibasyon Oncesi
PaO2/FiO2 oranmin ekstlbasyondan sonraki ilk 24. saatte kaydettigimiz diisiik
Pa02/FiO2 orani ile arasinda (329+77,94 vs 213+71,64 p<0.05) istatistiksel anlaml1 fark
oldugu, buna karsilik ekstlibasyondan sonraki 24-48. saatleri arasindaki PaO2/FiO2
orani ile (329+77,94 vs 227+67,99) anlamli farklilik olmadigi bulundu. Grup D
hastalarinda ekstiibasyon 6ncesi CAM-ICU pozitif oldugundan, bu grupta PaO2/FiO2
oranindaki diisiikliigiin deliryum ile iliskisi belirlenemedi. Calismamizda dikkatimizi
¢eken grup B ve grup C hastalarinin PaO2/FiO2 verileridir. Ekstiibasyon 6ncesi CAM-
ICU negatif olup, ekstiibasyon sonrasi 24. saatte CAM-ICU pozitif olan grup B
hastalarinda; ekstiibasyon oncesi PaO2/FiO2 oraninin, ekstiibasyon sonrasi ilk 24
saatteki diisik PaO2/FiO2 orani ile karsilastirildiginda (309+77,89 vs 133+71,77
p<0.05) aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Es zamanli olarak bu
hastalarda eksttibasyon éncesi CAM-ICU negatif degerlendirmesinin pozitife dondiigi
tespit edildi. Benzer sekilde grup B hastalarinda ekstiibasyon 6ncesi PaO2/FiO2
oraninin, ekstiibasyon sonrasi 24-48. saatlerindeki disiik PaO2/FiO2 orani ile
karsilagtirildiginda (309+77,89 vs 145+67,85 p<0.05) aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu belirlendi. Ekstiibasyon oncesi ve ekstlibasyonun 24. saatinde
CAM-ICU negatif olup, ekstiibasyon sonrasi 48. saatte CAM-ICU pozitif olan grup C
hastalarinda da benzer iliski tespit edildi. Grup C hastalarinda ekstiibasyon oncesi
PaO2/FiO2 orani ile ekstlibasyon sonrasi ilk 24 saatteki PaO2/FiO2 orani (353+77,7 vs
228+71,70) arasinda anlamli iligki bulunmad: ve ilk 24 saate CAM-ICU pozitifligi
gbzlemlenmedi. Fakat bu hasta grubunda ekstiibasyon ¢ncesi PaO2/FiO2 orani,
ekstiibasyon sonrasi 24-48. saatlerdeki diisiik PaO2/FiO2 orani ile karsilastirildiginda
(353+77,76 vs 135+67,89 p<0.05) aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.
Es zamanli olarak bu hastalarda eckstiilbasyon oncesi CAM-ICU negatif
degerlendirmesinin, 24-48. saatte pozitife dondiigi tespit edildi.

Jiang ve ark.(106) hastalarin yogun bakima kabuliinde hesaplanan PaO2/FiO2
diisiikligini  (266,8+113,2 vs 347,4+124,1) deliryum gelisiminde anlaml
bulmuslardir. Benzer sekilde Samartin ve ark. da(107) COVID-19 hastalarinin helmet
CPAP maskesiyle tedavileri surecinde deliryum gelisimini arastirdiklar1 galismada,

CPAP bagladiktan hemen sonra bakilan PaO2/FiO2 oraniin deliryum gelisen grupta
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daha diisiik oldugunu (140£81 vs 173£84) bulmus ve solunum yetmezIligi ile deliryum
gelisiminin iligkili oldugunu belirtmislerdir. Gong ve ark.(108) kardiyotorasik cerrahi
bakim {initesi ve kapsamli yogun bakim iinitesinde PaO2/FiO2 oraniyla deliryumun
iliskisini arastirdiklar1 ¢alismada, oranlar1 200 alti, 200-300 ve 300 iistii seklinde
gruplandirmis; PaO2/FiO2 diisiik hastalarda deliryum gelisen hasta ylizdesinin
arttigint  gozlemlemislerdir. Buna ek olarak PaO2/Fi02<243 mmHg oldugunda
deliryum riski ile negatif korelasyonu oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada
degerlendirmeye alinan tiim hastalara mekanik ventilasyon uygulanmamistir ve bunun
PaO2/Fi02 degerlendirmesinde sinirlamaya yol actigmi dile getirmiglerdir.
Calismamizda Grup B ve C’deki dokuz hastanin tiiminde CAM-ICU pozitif
belirlendigi giin hesaplanan PaO2/FiO2 oran1 200’iin altindaydi ve en yiiksek degerin
192,4 oldugu goruldi. Grup A hastalarinda ise ekstiibasyon sonrasi 48 saatlik zaman
diliminde, PaO2/FiO2 orani 200 altinda olan sadece 4 hasta vardi ve en kiiciik degerin
147 oldugu belirlendi. Diger hastalarin PaO2/FiO2 orani1 200 uzerindeydi. Grup A, B
ve C hastalar1 birlikte degerlendirildiginde, ekstiibasyon sonrasi 48 saatlik donemde
Pa02/Fi02<200 olan 13 hastanin 9’unda CAM-ICU pozitif (%69,23) olarak saptadik.
PaO2/Fi02<150 olan 8 hasta arasinda biri harig, tiim hastalarda CAM-ICU pozitif
(%87,5) bulundu. Ayrica hastalarimizda diisiik arteriyel parsiyel oksijen basincini
normal smirlarda tutmak amaciyla verilen oksijen fraksiyonunu arttirmak icin;
rezervuarlt oksijen maskesi, HFOT ve Non-invazif CPAP desteginin grup B ve C
hastalarinda daha fazla oranda kullanildigi gézlemlendi. Verilerimiz sonucunda;
akcigerlerde ventilasyon-perfiizyon bozuklugunu gosteren PaO2/FiO2<200 oldugu
orta ve agir solunum yetmezIliginin, deliryuma neden olabilecegini ve potansiyel risk
faktori  oldugunu diisinmekteyiz. Diger bir gorisiimiiz; ylUksek FiO2
konsantrasyonunun, akcigerlerde serbest oksijen radikalleri olusumunu hizlandirarak,
deliryum patogenezinde yer alabilecegini hipotez olarak varsaymaktayiz.
Arastirmamizin diger bir konusu, PCO2 diizeyinin deliryum ile korelasyonunu
degerlendirmektir. Calismamizda ekstiibasyon oncesi CAM-ICU negatif ve pozitif
gruplarin, PCO2 duzeyleri (35,13+7,42 vs 34,68+7,08) karsilastirildiginda gruplar
arasinda anlaml bir iliski saptanmadi. Dessap ve ark. da(5) mekanik ventilatérden
ayirma siirecinin baglangicinda, deliryum negatif ve pozitif gruplar arasinda PCO2

duizeyi (40 vs 39) iliskisini anlamsiz bulmuslardir. Benzer sekilde Gong ve ark.(108)
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kardiyotorasik cerrahi bakim ve kapsamli yogun bakim {nitesinde deliryumu
arastirdiklar1 ¢alismada, PCO2 duzeyini deliryumla iligkili bulmamislardir. Fu ve
ark.(109) da KOAH tanili mekanik ventilatorde takip edilen hastalarda, deliryumda
olan ve olmayan hastalarin PCO2 duzeylerini (34,01+7,24 vs 32,5418,38)
karsilagtirdiklarinda, deliryumla iliskiSinin olmadigini belirtmigler. Bu ¢aligmalarin
aksine Wang ve ark.(110) ortopedik cerrahi sonrasi postoperatif deliryumu
arastirdiklar1 ¢alismada, intraoperatif PCO2 yiiksekliginin deliryumun bagimsiz risk
faktorii oldugunu sOylemislerdir. Fakat bu c¢alismadaki PCO2 diizeyinin sayisal
verilerine ulagamadik, ayrica hiperkapninin ana nedeni belirtilmemistir. Calismamizda
ekstubasyon dncesi CAM-ICU negatif ve pozitif hastalarin veya benzer ¢alismalardaki
hastalarin PCO2 degerlerinin, birbirine yakin olmasim1 olagan bir durum olarak
degerlendirmekteyiz. Bunun sebebinin hastalarin mekanik ventilator ayarlarinin, kan
gaz1 analizleriyle stirekli olarak giincellenmesi oldugunu disiiniiyoruz.
Calismamizdaki grup A, B, C ve D hastalarinin ekstiibasyon oncesi PCO2
diizeyleri ekstiibasyon sonrasi degerleriyle karsilastirildi. Gruplarin kendi iglerindeki
ekstibasyon ©ncesi PCO2 ortalamasi; ekstlbasyonun ilk 24 saati ve 24-48.
saatlerindeki en yiksek ortalama ile karsilastirildi. Tum gruplarda PCO2 dizeyi
degisikligi agisindan anlamli bir iligski bulunamadi. Sonug olarak; ekstiibasyon dncesi
deliryumda olan veya ekstiibasyon sonrasi deliryum gelisen hastalara baktigimizda,
PCO2 diizeyinin deliryuma katkisinin olmadigini saptadik. Sicanlar iizerinde yapilan
bir calismada permisif hiperkapninin ndroprotektif olabilecegi, tam aksine siddetli
hiperkarbinin beyin hasarina neden olacagi séylenmistir (111). Sunu da belirtmemiz
gerekir Ki; ¢alismamizdaki 38 hastaya baktigimizda CO2 diizeyi (ekstiibasyon oncesi
ve sonrasi herhangi bir zamanda) en yiiksek hastada bile 50 mmHg gibi hafif
yiikseklige sahipti. Bu sebeple yiiksek CO2 degerlerinin deliryum ile iliskisinin
belirlenebilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag oldugunu diisiinmekteyiz.
Hastalarin arteriyel kan gazi analizindeki laktat diizeyi, deliryumla iliskisini
arastirdigimiz bir diger parametredir. Calismamizda ekstubasyon dncesi CAM-ICU
negatif ve pozitif hastalarin, laktat dizeyleri (1,39+0,40 vs 1,39+0,57)
karsilastirildiginda deliryum ile ilintili olmadig1 goruldi. Benzer sekilde grup A, B, C
ve D hastalar1 analiz edildiginde, her grubun kendi icinde ekstiibasyon dncesi laktat

diizeyi; ekstlibasyon sonrasi ilk 24 saat ve 24-48. saatlerdeki en yiiksek degerlerle
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karsilagtirildiginda anlamli farklilik bulunamadi. Sonug olarak deliryum ile laktat
dizeyi arasinda korelasyon saptamadik. Literatire baktigimizda yogun bakimda
ekstiibasyon oOncesi ve sonrasi donemde, laktat diizeyi ile deliryum gelisimini
inceleyen bir arastirmayla karsilasmadik. Buna karsin laktat dizeyi ve deliryum
ilintisini aragtiran ¢alismalar mevcuttur. Jackel ve ark.(112) akut bdbrek hasari olan,
yogun bakim {initesinde yatan hastalarda yaptiklar1 retrospektif ¢alismada, deliryum
saptanan grupta laktat diizeyini daha yiiksek bulmuslar (2,5 vs 3,6 mmol/l); fakat cok
degiskenli regresyon analizinde laktatin deliryumun bagimsiz belirleyicisi olmadigin
rapor etmislerdir. Lee ve ark. da(113) yasl travma hastalarinda postoperatif deliryum
ile laktat yiiksekligi arasindaki korelasyonu incelediklerinde, hastaneye basvuru
aninda ve ameliyattan bir saat sonra baktiklar1 serum laktat diizeyinin postoperatif
deliryum tahmininde kullanilabilecegini sdylemislerdir. Ote yandan Caplan ve
ark.(114) alzheimer hastalart ile uzun siireli deliryumu olan hastalarin serebrospinal
stvi incelemelerinde, beyin omurilik sivisindaki laktat yiiksekliginin deliryum
grubunda daha fazla oldugunu bulmuslardir. Bu sonucun néronal hasar veya aerobik
metabolizmanin basarisizligindan kaynaklanabilecegini diisinmiisler. Serum laktat
duzeylerine bakmiglar ve deliryum grubunda daha yiiksek olmasina ragmen normal
hasta grubuyla aralarinda anlamli fark bulamamiglar. Serum laktatinin, ¢ogunlukla
yuksek serebrospinal sivi laktatinin nedeni olmadigini belirtmislerdir. Calismamizda
serum laktat duzeyi ile deliryum arasinda iliski bulamadik; fakat Caplan ve
arkadaglarinin yaptig1 gibi serebrospinal sivi incelemesinde laktat diizeyi ol¢limii
yapsaydik, daha farkli sonuglar elde edebilirdik. Ancak bu yontemin invazif olmasi,
tibbi deneyim gerektirmesi ve komplikasyonlari nedeniyle kullanimi ve tercih edilmesi
kisith olacaktir.

Yogun bakim {initesinde hiperaktif deliryumda olan hastalarin erken taninmasi
daha olasidir. Hastalarin uyaranlara kars1 abartili tepkileri ve artmis olan psikomotor
aktiviteleri erken donemde fark edilmelerini saglar ve bu sayede ge¢ kalinmadan
tedavi stratejileri belirlenir. Bunun aksine deliryumun hipoaktif tipinin farkina
varilmasi daha zordur; ¢lnku uykuya meyil ve psikomotor aktivite azalma ile seyreder.
Bu sebeple hipoaktif deliryumun taninmasi ve en 6énemlisi akla gelmesi, rutin tarama
yapilmayan merkezlerde cogunlukla gecikmektedir. Sonuc¢ olarak tedavide gec

kalinabilmekte ve morbiditede artisa neden olabilmektedir.
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Yogun bakim {initesinde yapilan calismalarda cogunlukla hipoaktif tip
deliryum goérulmektedir (49,50). Fakat bazi ¢alismalarda mikst tip deliryumun daha
fazla goriildiigii de rapor edilmistir. Ornegin; Jackel ve ark.(112) yogun bakim
tinitesindeki ¢aligmalarinda, en ¢ok mikst tip deliryum (%45,2) ikinci sirada hipoaktif
deliryum (%34,3), ve en az hiperaktif tip (%20,4) gérmiislerdir. Bunun aksine Cour ve
ark.(50) yogun bakim initesinde deliryumun motor alt tiplerinin dagilimini
arastirdiklar1 131 c¢alismayi igeren sistematik bir incelemede; en sik hipoaktif, ikinci
sirada mikst ve {iciincii sirada hiperaktif tipin goriildiigiinii tespit etmisler. Ilging
sekilde Tsuruta ve ark.(88) calismalarinda yogun bakimda deliryumdaki tiim
hastalarinin hipoaktif tip oldugunu sdylemislerdir. Leite ve ark.(6) da weaning
strecindeki hastalarda en c¢ok hipoaktif tip deliryum (%73,5) gordiklerini
belirtmislerdir. Benzer sekilde deliryumda olan veya takipleri sirasinda deliryum
gelisen hastalarimizin RASS degerlendirmesine bakildiginda; en ¢ok hipoaktif tip
(%55), ikinci sirada hiperaktif tip (%25), en az siklikta ise mikst tip (%20) deliryum
goraldi. Genellikle en sik goriilen subtipin hipoaktif deliryum olmasi ve erken tani
almasi amaciyla, yogun bakim {initelerinde diizenli ve sirekli tarama yapilmasini
Oneriyoruz. Hipoaktif deliryumun fark edilerek erken tan1 almasinin; tedavi siirecinin
kisalmasina, hasta konforunun artmasina, morbiditede ve yogun bakimda kalis
stiresinin azalmasina katkida bulunacagim diisiintiyoruz.

Caligmamizda ilgi ¢eken bir bulgu da ekstiibasyon 6ncesi yapilan CAM-ICU
degerlendirmesi pozitif 11 hastanin ekstiibasyon sonrasi takip doneminde; 2 hastada
24. saatte ve 3 hastada 48. saatte tespit edilmek Uzere toplam 5 hastada CAM-ICU
degerlendirmesi negatife dondi. Bunun muhtemel nedenlerinin; hastalarin invazif
mekanik ventilasyondan ayrilmaya bagli yasadiklari rahatlama hissi ve endotrakeal
tipiin  ¢ikarilmas1 sonras1t cevreyle olan iletisimlerinin artmast oldugunu
varsaymaktay1z.

Deliryumun ekstiibasyon sonrast donemde basarisiz ekstiibasyonla direkt
iligkisi, aragtirmalarda ilgi konusudur ve bu iligkiyi inceleyen ¢ok fazla calisma yoktur.
Hastalarda gelisen serebral disfonksiyon, biling degisikligi, tedavi amacgl sedasyon
uygulamasi, aspirasyon ve oksijenizasyonu diizeltmek i¢in uygulanan noninvaziv
ventilasyon stratejilerini reddetme gibi durumlarin, ekstiibasyon basarisizligini tesvik

edebilecegi diistiniilmektedir (115). Thille ve ark.(84) yogun bakimda ekstiibasyon
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basarisizliginin risk faktorlerini arastirdiklart ¢alismada ekstiibasyon basarisizligini;
ekstlibasyonu takip eden 7 giin icerisinde yeniden entiibasyon olarak tanimlamis ve
ekstiibasyon sirasinda deliryumda olan hastalarda yeniden entiibasyon oranini %22
bulmuglar; fakat ekstiibasyon basarisizligi ile anlamli iliskisi olmadigim
belirtmislerdir. Dessap ve ark. da(5) mekanik ventilasyondan ayirma siirecinde,
ekstiibasyon sonrasi1 72 saat igerisinde yeniden entiibasyon oranini; deliryumdaki
hastalarda %15,8 normal hastalarda %13,0 bulmuslar ve karsilastirma sonucunun
istatistiksel olarak anlamsiz oldugunu sdylemislerdir. Ote yandan Jeon ve ark.(7)
deliryumun mekanik ventilasyondan ayirmaya etkisini arastirdiklari g¢aligmada,
deliryumun ayirma giigliigii ile iliskili oldugunu ve 48 saat igerisindeki ekstiibasyon
basarisizliginin CAM-ICU pozitif grupta %39,6 negatif grupta %25,3 oldugunu
belirtmislerdir. Bu sonucun istatistiksel olarak anlamli oldugunu vurgulamislardir.
Calismamizda sadece 3 hastada ekstiibasyon sonrasi 48 saat igerisinde yeniden
entiibasyon yapildi. Ekstiibasyon dncesi ve sonrast CAM-ICU negatif olan 18 hastadan
sadece birinde (%5,55), ekstiibasyon Oncesi veya sonrasi CAM-ICU pozitif 20
hastadan sadece ikisinde (%10) yeniden entiibasyon goéruldi. Bu sonuglar birbirine
yakindir. Basarisiz ekstiibasyon oranimizin %7,89 ile diisiik bir deger oldugunu
diisinmekteyiz. Fakat CAM-ICU pozitif olan veya ekstiibasyon sonrasi pozitif
saptanan hastalarin daha fazla oksijen destegine ihtiyag duydugunu, rezervuarli
oksijen maskesi, HFOT ve non-invazif CPAP ihtiyacinin daha fazla oranda oldugunu
gozlemledik. Deliryumun ekstiibasyon giigliigii ile direkt iligkisinin belirlenebilmesi
icin degerlendirmenin hastalarin; ek hastaliklar, yatis nedeni, solunum yetmezligi
nedeni, yatis ve entlibasyon siiresi, tedavi protokolleri, cinsiyet ve yas araligi benzer
gruplar arasinda yapilmasinin daha net sonuglar verebilecegini diisinmekteyiz.
Calismamizin baz1 kisithiliklarn vardir. 11k olarak galismamiz anestezi yogun
bakim {initelerinde yapildi, diger dahili ve cerrahi yogun bakim iinitelerinin hastalari
dahil edilememistir. Hastalarin tedavileri siirecinde kullanilan ilaglari ile deliryum
arasindaki iligkiyi arastirmadik. Hastalarin yogun bakim iinitesine yatis ve solunum
yetmezligi nedenlerinin, alt gruplarin Orneklem kiigiikliigii nedeniyle sadece
tanimlamalar1 yapildi. Ayrica ¢alismamiz sadece ekstiibasyon planlanan hastalarda
yapilmustir, bu sebeple ekstlibasyon 6ncesi donemde weaning zorluklari ile deliryum

arasindaki iliskiyi degerlendirememistir. Diger bir husus da CAM-ICU
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degerlendirmesini 24 saatlik periyodda yaptigimiz i¢in, hastalarin deliryuma ne zaman

girdigini veya ¢iktigini kesin zaman dilimi olarak sdyleyememekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Yogun bakim {initesinde deliryum goriilme orami yiiksektir, buna ragmen
tanida gec kalinabilir. Ozellikle mekanik ventilatdrdeki hastalarda, yogun bakimin
olagan isleyisinde deliryumun taninmasi daha da gii¢ olabilmektedir. Calismamizda
deliryumda olan mekanik ventilatordeki hastalarin yas ortalamasini daha geng bulduk.
Ayrica ekstlibasyon oncesi deliryum saptanan grupta erkek cinsiyet 6n plandaydi.
Ekstlibasyon dncesi deliryumdaki hastalarda yatis ve mekanik ventilasyon siiresinin
nispeten daha fazla oldugunu belirledik.

Ekstubasyon dncesi CAM-ICU negatif ve pozitif gruplar arasinda APACHE-
II, SOFA ve CCI puanlart arasinda anlamli farklilik bulamadik. Bunun muhtemel
nedenlerinden birisi de taramay1 hastanin ekstiibasyon giinii yapmis olmamiz olabilir.
Bu nedenle hastanin yogun bakima yattig1 giin degerlendirme yapilmasi daha net
sonuclar verebilir. Calismamizda ekstlibasyon ©ncesi deksmedetomidin alan
hastalarda, sedasyon almayanlara gore daha az oranda deliryum saptadik. Belirli
saatlerde (6zellikle gece uyku donemi) sedasyon uygulanmasi, uyku-uyaniklik
dongiisiinii  korumada fayda saglayarak hastalarin  sirkadiyen ritimlerini
koruyabilmektedir. Biz tibbi olarak klinigi uygun hastalarda, dogru sedasyon ajani
secimi ve uygulanmasmin, deliryumu Onleyebilecegi veya semptomlarin
hafifletebilecegi sonucuna ulastik.

Ekstiibasyon giinii ve sonrasindaki donemin deliryum ile iliskisi az sayida
calismada ilgi konusu olmustur. Calismamizda PaO2/FiO2 orami diisen hastalarda
deliryum riskinin arttigin1 gézlemledik. Ekstiibasyondan sonraki déonemde deliryum
gorilen hastalarin hepsinde PaO2/FiO02<200 oldugunu gozlemledik. Bu sonug
Pa02/Fi02<200 olan hastalar arasinda %69,23 gibi yiiksek deliryum oranina tekabiil
etmektedir. Ayrica PaO2/FiO2<150 olan hastalardan biri harig, tim hastalarda
deliryum (%87,5) saptadik. Calismamiz sonucunda ekstiibasyon sonrasi donemde
olusabilecek PaO2/FiO2 diisiikliigii ile deliryum arasinda anlamli iligki olabilecegi
sonucuna vardik. Ayrica literatiirde ekstiibasyon Oncesi ve sonrast donemde
Pa02/Fi02 iligkisini arastiran ¢aligmaya rastlamadik. Sonuglarimizin dogrulanmasi
i¢cin daha genis katilimli prospektif ¢calismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Ekstiibasyon siirecinde PCO2 ve laktat diizeyi degisimini deliryumla iliskisiz

bulduk, net sonuglar elde etmek i¢in degisken degerlere sahip hastalardan olusan daha
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fazla caligmaya ihtiya¢ vardir. Calismamizda hipoaktif tip deliryum 6n plandaydi.
Basarisiz ekstiibasyon kabul ettigimiz hastalarin 6rneklem kiimesindeki pay1 diisiik
kalmistir. Ekstiibasyon basarisizliginin deliryumla iliskisinin kesin sonucu i¢in daha
fazla sayida genis katilimli ¢alismalarin gerektigini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak g¢alismamizda yogun bakim iinitesinde ekstiibasyon o6ncesi
deliryum tespit edilen hastalarda; gen¢ yas ve erkek cinsiyet 6n plandaydi. Yogun
bakim yatis ve entiibasyon siiresi nispeten daha uzundu. Deksmedetomidin ile
sedasyon alan hastalarda deliryumun daha diisiik oranda gortldigini tespit ettik.
Hipoaktif tip deliryumun daha fazla oldugunu go6zlemledik. Ayrica ekstiibasyon
sonrast donemde PaO2/Fi02<200 oraninin deliryum ile iliskili olabilecegi, 6zellikle
Pa02/Fi02<150 olmasinin deliryum igin prediktif olabilecegi sonucuna ulastik.
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