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Deliryum tremens (DT), alkol yoksunlugunun neden oldugu en ytksek
mortaliteye sahip klinik durumdur. Deliryum tremens olgularinin
temel tedavisini benzodiazepinler olusturur. Literatiirde yiiksek doz
benzodiazepin tedavilerine yanitsiz veya gecikmis yanitlar izlenen
uzamis DT olgulari tanimlanmistir. Bu olgularin yénetiminde propofol,

ABSTRACT

deksmedetomidin ve parenteral antipsikotik uygulamalari gibi cesitli
tedavi yontemleri denenmektedir. Bu olgu sunumunda, benzodiazepin
tedavisine yetersiz yanit gésteren uzamis bir DT olgusu paylasilacaktir.

Anahtar Sozciikler: Alkol yoksunlugu; antipsikotik; benzodiazepin;
deliryum tremens; olgu sunumu

Delirium tremens represents the most severe condition of alcohol
withdrawal, with the associated highest mortality rate. The primary
treatment for cases of delirium tremens consists of benzodiazepines.
Within the literature, prolonged cases of delirium tremens have been
identified that do not respond to high-dose benzodiazepine treatments
or respond late. Different treatment modalities, such as propofol,

dexmedetomidine, and parenteral antipsychotic administrations,
are being attempted in the management of these cases. In this case,
a case of prolonged delirium tremens with insufficient response to
benzodiazepine treatment will be presented.
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GiRiS

Alkol, madde kullanimi bozukluklarinda &nctl rol oynar ve alkol
kotuye kullanimi, toplumda morbidite ve mortalite oranlarini artirmasi
nedeniyle buyuk bir endise kaynagidir (1). Alkol kullanim bozuklugu
tanili bireylerde, yasam boyu deliryum tremens (DT) gérulme riski %5
ile %10 araligindadir (2). Deliryum tremensin giincel tani kriterlerini; agir
alkol tiiketiminin sonlandiriimasi asamasinda veya hemen sonrasinda ani
gelisen biling bulanikhgy, bilissel islevlerde degisiklikler ve algi bozukluklari
olusturmaktadir..

Deliryum tremens; yatis stirelerinde uzama, saglik harcamalarinda artis ve
mortalite riskinin yikselmesi ile sonuclanmaktadir (3). Olim: hipertermi,
sivi kaybi, elektrolit dengesizligi, enfeksiyon veya kardiyovaskiler
yetmezlik nedeniyle gorilmektedir. Deliryum tremens igin tanimlanmis
risk faktorlerini diisiik serum potasyumu, distik trombosit sayisi, yapisal
beyin lezyonlarinin varligi, yiksek kan basinci, tibbi komorbiditeler
ve komplike yoksunluk sendromlari (DT ve/veya yoksunluk nébetleri)
gecmisi olusturur (4,5). Hastaneye yatisi olan DT'li hastalarda mortalite
etkin tedavi ile azaltilabilir (6), ancak uzamis deliryum tedavisi icin en
etkili medikasyon yoniinde uzlasi bulunmamaktadir.

Deliryumun tipik suresi Ug ile bes giin olup, bazi vakalarda iki haftaya
kadar uzayabilir. Ancak, daha uzun sireli, nadir DT vakalari bildirilmistir
(7). Cogu olguda, semptomlarin ortaya ¢ikmasina ve uzamasina neden
olan altta yatan tibbi durumlar bulunmaktadir. Bu olgu sunumunda,
56 gunlik surenin sonunda tamamen iyilesen uzamis DT vakasi
sunulmaktadir. Hastadan, olgu sunumunun anonim sekilde yayimlanmasi
icin bilgilendirilmis yazil onam alinmistir.

OLGU SUNUMU

Kirk iki yasinda erkek, evli hasta yaklasik t¢ hafta streli biling bulanikligi,
yonelim bozuklugu, sinirlilik, uykusuzluk, goérsel varsanilar, anormal
davranis ve konusma yakinmalar ile basvurdu. Basvuru déneminde
kasaplk yapmakta ve esiyle birlikte yasamaktaydi. Hastanin tibbi
gecmisinde yalnizca hepatosteatoz tanisi mevcuttu. Hasta yatisindan
birka¢ ay 6ncesine kadar sorumluluklarini yerine getirebiliyorken, alkol
tuketimi nedeniyle ise gidememeye baslamis. Kendini “sosyal icici” olarak
tanimlayan hasta, son bes yildir marital sorunlar ve isyeri stresorleri
nedeniyle alkol tiiketimini artirmis. Yirmi yildir alkol tiiketimi mevcuttu.
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One Cikan Noktalar

+ Olgumuzda, deliryum tremens (DT) semptomlari 56 giin
stirmiistur.

* Deliryum tremens semptomlarinin siirekliligi, organik bir
etiyoloji ile iliskili degildir.

« Uzamis DT olgularinda, tibbi komorbiditeler terapétik
zorluklara neden olabilir.

Hasta basvurusuna kadar, her gtin 700 mL ev yapimi alkol (%45 etanol)
tiketimiyle giine basladigini belirtti. Alkol toleransi oldugunu, yoksunluk
belirtileri yasadigini, isteyken alkol tuketimini sinirlamakta zorlandigini,
alkol tuketimi nedeniyle kisilerarasi iliskilerde ve profesyonel hayatinda
sorunlar yasadigini ifade etmekteydi. Hastaneye yatisinin alti hafta
oncesine kadar alkol alimi olmadigini belirtti. Hasta hayatinda iki kez alkol
kullanimina son vermeye calismis ve alkol detoksifikasyonunu denemis.
Ancak her ikisinde de basarisiz olmus. Sigara tiiketimi 20 paket yil
dizeyinde olup, madde kullanim 6ykust olmamis. Babasi ve amcasinda
alkol kullanim bozuklugu ge¢cmisi mevcuttu.

Hastanin yatisindan alti hafta 6ncesinde, hepatosteatoz tanisi nedeniyle
alkol kullanimini birakma amaciyla bagimlilik klinigine ayaktan basvurusu
olmus. Baslangi¢ tedavisi glinde 50 mg diazepam, 10 mg folik asit, 250
mg tiamin, 500 mg distlfiram ve 50 mg naltreksonu icermekteymis.
Dizenli ilag kullaniminin  dérdinct  glniinde, yogun sedasyon
sebebiyle, diazepam dozunun iki hafta icinde kademeli olarak gtinde
10 mg'a dustrtlmesi ve disulfiram ile naltrekson tedavilerinin kesilmesi
planlanmis. Ancak hasta ve yakinlari diazepam dozunu kademeli olarak
azaltmayi basaramamis, ginlik 5 mg diazepam seklinde (g giin boyunca
kullanima devam edilmis.

Hastanin, biling bulanikligi, yonelimde dalgalanma, sinirlilik, uykusuzluk,
gorsel varsanilar, anormal davranis ve konusmalar seklinde DT bulgulari
baslamis. Semptomlarin baslangicindan Ug hafta sonrasinda acil servise
basvurusu olmus. Deliryum tremens olasiligl nedeniyle hastaya, oral
diazepam 20 mg/glin, haloperidol 2 mg/giin, propranolol 80 mg/
gun, distlfiram 500 mg/guin, naltrekson 50 mg/gin, folat 5 mg/gin,
pantoprazol 40 mg/gln ve tiamin 3 mg/gtin seklinde tedavi uygulanmis.
Yogun ajitasyon nedeniyle, acil serviste intravenéz 5 mg diazepam
uygulanmis, delirium semptomlarinin siddeti ve yogun ajitasyonun
devamliligi nedeniyle, hastanin bagimlilik servisine yatisi oldu.

Servis kabuliinde, hastanin 6z bakimi yetersiz izlendi. Hasta konfu
ve saskindi. Cenesinde ve ekstremitelerinde tremoru mevcuttu. Kan
basinci 164/111 mmHg, nabzi 83/dk 6lcildi. Fizik muayenesi normaldi.
Elektrokardiyografisinde (EKG) anormallik saptanmadi. Nérolojik
muayenesinde, hafif dizartri ve ataksik ytriime mevcuttu. Psikiyatrik
muayenesinde koopere oldugu; zamana, yere ve kisiye yoneliminin kota,
dikkatinin daginik oldugu degerlendirildi. Hasta, olumsuz duygulanima
ve gergin afekte sahipti. Yakin ve uzak bellek kapasitesi bozulmus géraldu.
Dustince iceriginde sanr bulunmadi. icgérii eksikligi mevcuttu. Gorsel
varsanilari oldugu izlendi.

Hastanin, alkol bagimliligi éykust nedeniyle orta-ciddi risk diizeyinde
alkol yoksunluk sendromunda oldugu dusunuldi. Alkol Yoksunlugu
Degerlendirme Olgegi (CIWA-Ar) skoru 36 olarak 6lgiildii. Bunun iizerine
tedaviye, oral ketiapin 50 mg/giin, propranolol 40 mg/giin, tiamin 500
mg/gln ve folat 10 mg/giin ve tolerans gosterebilecegi en yiiksek doz
olan 40 mg/giin diazepam seklinde baslandi.

Tolaman ve ark. Deliryum Tremens

Baslangi¢ laboratuvar testlerinde, serum gama-glutamil transpeptidaz
(GGT) 505 U/L, alkalen fosfataz (ALP) 206 U/L, aspartat aminotransferaz
(AST) 38 U/L, total bilirubin 1,49 mg/dl, direkt bilirubin 0,93 mg/dL ve
ortalama korpuskiler hacim (MCV) 103,3 fL yuksekligi bulunmustur.
Bobrek fonksiyon testleri, serum elektrolitleri ve tam kan sayimi referans
sinirlari igindeydi. Uyusturucu madde igin uygulanan idrar tarama testi
negatifti. Abdominal ultrasonografide grade 2 hepatosteatoz tanisi tespit
edildi, ek bir anormallik gézlenmedi. Hepatotropik viral seroloji paneli
(HBsAg, AntiHBc 1gG, AntiHBs, Anti HCV, Anti HIV), otoimmun hepatit
paneli (antintkleer antikor (ANA), anti-notrofil sitoplazmik antikorlar
(ANCA)), karaciger profili (¢ozunur karaciger antijeni (SLA), karaciger
bobrek antikoru (LCA-1), karaciger bobrek mikrozomal antikoru (LKM),
anti-mitokondriyal M2 antikoru (AMA-M2), anti-diz kas antikoru
(ASMA), anti-mitokondriyal antikor (AMA), anti-gastrik parietal hticre
antikoru (GPC) ve manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP)
incelemelerinde herhangi bir patoloji saptanmadi. Kontrasth kranial
manyetik rezonans goriintilemesinde (MRG), akut santral sinir sistemi
patolojisi izlenmedi.

Hastaya, uzamis DT tanisi konuldu. Yatisin tctincl giininde, uykusuzluk
nedeniyle ketiapin XR 200 mg eklendi. Dérdiinci glintinde, geceleri yogun
ajitasyon nedeniyle haloperidol 2,5 mg/gtin baslandi. Tiamin replasmani
yetersizliginin dogrulanmasi sonrasi intravenz 1000 cc izotonik sodium
klorur icinde tiamin 250 mg/giin dozunda, t¢ glin boyunca parenteral
replasman tedavisi uygulandi, ardindan 250 mg/gin dizeyinde oral
alim seklinde devam edildi. Yatisin ilk haftasinda, gece yogun ajitasyon
sebebiyle parenteral haloperidol, klorpromazin ve biperiden uygulandi.
Tedavi planinda haloperidol dozu 12,5 mg/gtin‘e ¢ikarilip, diazepam dozu
30 mg/giin‘e disiiriildii. ikinci haftanin sonunda, hastanin ajitasyonu
azaldi ve yonelimini korumaya basladi, haloperidol dozu 10 mg/gtin‘e ve
diazepam dozu 27,5 mg/glin’e dusuruldu.

Uclincii haftada, yonelimde dalgalanmanin devami nedeniyle uzamis
deliryum veya Wernicke ensefalopatisi ayirict tanilari igin néroloji
konsultasyonu istendi. Kontrastli kranial MRG ve EEG uygulandi, ancak
herhangi bir patoloji izlenmedi. Ugiincii haftada, hastada &ksiirik
ve balgam vyakinmalari gelisti bunun Uzerine gogus hastaliklari
konsultasyonu istendi. Yuksek ¢oztnurlukla bilgisayarll tomografi
(YCBT) ve COVID PCR (polimeraz zincir reaksiyonu) testlerinde patoloji
saptanmadi, hastaya akut bronsit tanisi konuldu. Levofloksasin 500 mg/
glin ve N-asetilsistein 600 mg/glin rutin tedavi planina eklendi, balgam
kulturinde Haemophilus influenzae non-type B saptanmasi nedeniyle
antibiyoterapinin on giine tamamlanmasi planlandi. Bronsit tablosu
tamamen gerilediginde, hastanin deliryum tablosu strtyordu.

Dérdinci haftada, hastanin ajitasyonu azaldi, kisi ve yer yénelimi
stabillesmeye baslamisti. Haloperidol ve diazepam dozlari kademeli
olarak azaltildi. Yatisinin 36. gliniinde, hastanin kisi, yer ve zamani
yonelimi tamamen dizelmisti. Hastanin deliryum belirtileri baslangictan
tam 56 giin sonra sonlanmistir. Psikotropsuz izlem sonrasi uygulanan kisa
bilissel degerlendirmede iyi bir yonelime, dikkate ve anlik hafizaya sahip
oldugu gozlendi. Montreal Bilissel Degerlendirme (MoCA) test puani
30 Uzerinden 21 (kullanilan versiyona goére kesme noktasi 21'dir) idi.
Yapilan testler ve degerlendirme sirasinda izlenen davranissal gézlemler
dogrultusunda, psikologun genel gorist, hastanin bilissel bir bozuklugu
olmadig dustnuldu.

Psikotropsuz izlem sonrasi, hasta medikasyonsuz sekilde taburcu edildi.
Hastanin bilinci acik ve yonelimi tamd. Fizik muayenede dikkat ceken bir
bulguya rastlanmadi. DSM-5'e gére, hasta alkol kullanim bozuklugu ve
alkol yoksunlugu deliryumu tanilari ile remisyon halinde taburcu edilmistir.
Poliklinikteki izlemlerinde, hastanin birkac hafta sonra, esyalarini, kapilari
ve kilitleri kontrol etme, esine onay bekleyen sorular sorma gibi kompulsif
davranislar sergiledigi gozlemlenmistir. Tedavisi, sertralin 50 mg/glin
seklinde diizenlenmis ve kontrol muayeneleri planlanmustir.
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TARTISMA

Deliryum tremens tedavisinde, tani konuldugu andan itibariyle ok sayida
tibbi komplikasyonun yonetimi ortaya cikar. Deliryum tremens vakalarinin
cogu genellikle bes ila yedi giin icinde iyilesir. Literattirde, DT'nin belirtilen
stirenin Otesine gectigi rapor edilen az sayida vaka bulunmaktadir (8).
Olgumuzda, ytksek doz diazepamin kademeli olarak azaltilamamasi,
deliryum igin tetikleyici bir faktor oldugunu dustindirmektedir. Dahasi,
deliryum belirtilerinin baslangicindan sonraki t¢ hafta boyunca tedavi
edilmemesi, bu durumun semptomlarin koétilesmesine ve uzamasina
katkida bulunmus olabilecegini gostermektedir.

Biling bulanikhginin baslangici ve gelisimi DT ile uyumlu olmasina
ragmen, deliryum siresinin uzunlugu, olgunun dikkat cekici 6zelligiydi.
Bu nedenle hastanin bilissel durumunu etkileyen diger tibbi ve cerrahi
patolojileri dikkate almak tedavi agisindan zorunludur. Ozellikle, subdural
hemorajik ensefalopati gibi serebral lezyonlar, enfeksiyonlar, metabolik
ya da endokrin bozukluklar géz 6ntinde tutulmalidir. Serum elektrolitleri,
ozellikle serum magnezyum duzeyi, DT'nin stresini tahmin etmekte en
6nemli faktordir (9). Olgumuzda serum magnezyum duzeyleri normal
aralikta bulunmustur. Normal kranial MRG sonuglari, nistagmus benzeri
oftalmopatinin yoklugu ve hafif ataksik belirtilerin olmasi, Wernicke
ensefalopatisini dislamaktadir. Hepatotropik viral seroloji ve otoimmiin
hepatit paneli gibi ileri incelemelerle, uzun siireli DT'ye neden olabilecek
altta yatan tibbi durumlar dislanmistir.

Uzamis DT olgularinda benzodiyazepinler, daha yiiksek dozlarda ve
daha uzun surelerle gereklidir (10,11). Hastanin énceki alkol yoksunlugu
tedavisi dikkate alindiginda, diazepam dozu 40 mg/giin ile sinirlandirilmis
ve haloperidol dozu ajitasyon ve halusinasyonlar icin 5-10 mg/gilin
arasinda planlanmustir.

Hastanede yatis suresince deliryum sdrecinin  uzamasinin  yani
sira enfeksiyon gibi tibbi komorbiditelerin varlig, tedavi surecini
karmasiklastirmis ve uzatmistir. Yatisin Gglinct haftasinda akut bronsit
tespit edilmistir. Vakamizda, antibiyoterapi ve psikiyatrik ajanlarin
kombinasyonu uygulanmistir.

Bu vaka, literattirde rapor edilen nadir uzun sureli DT vakalarindan biridir.
Mevcut bilgiler, alkol yoksunlugu deliryumunun bir deliryum nedeni
oldugunu dustundirmektedir, ancak bilissel durumundaki degisikligin
uzun sireli olmasi kesin bir tani konulmasini engellemektedir.
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Hasta Onami: Hastadan, olgu sunumunun anonim sekilde yayimlanmasi igin
bilgilendirilmis yazili onam alinmistir.

Hakem Degerlendirmesi: Dis Bagimsiz.

Yazar Katkilari: Fikir- ST, BO, DiH, RT: Denetleme- ST, BO, DiH, RT; Literatiir Taramasi- ST,
BO, DiH, RT; Yaziyi Yazan- ST, BO, DiH; Elestirel inceleme- ST, BO, DiH, RT.

Cikar Catismasi: Yazarlar cikar ¢atismasi olmadigini beyan etmislerdir.

Finansal Destek: Yok.

KAYNAKLAR

1. Rehm J, Mathers C, Popova S, Thavorncharoensap M, Teerawattananon Y,
Patra J. Global burden of disease and injury and economic cost attributable
to alcohol use and alcohol-use disorders. Lancet. 2009;373(9682):2223-
2233. [Crossref]

2. Rahman A, Paul M. Delirium tremens (Archived) [Updated 2023 Aug 14]. In:
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2025 Jan-.
Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK482134/

3. Malhotra S, Basu D, Ghosh A, Khullar M, Chugh N, Kakkar N. An exploratory
study of candidate gene(s) for delirium tremens: adding the new
cholinergic dimension to the conundrum. Asian ] Psychiatr. 2018;31:137-
141. [Crossref]

4. Fiellin DA, O'Connor PG, Holmboe ES, Horwitz RI. Risk for delirium tremens
in patients with alcohol withdrawal syndrome. Subst Abus. 2002;23(2):83-94.
[Crossref]

5. Eyer F, Schuster T, Felgenhauer N, Pfab R, Strubel T, Saugel B, et al. Risk
assessment of moderate to severe alcohol withdrawal -predictors for
seizures and delirium tremens in the course of withdrawal. Alcohol Alcohol.
2011;46(4):427-433. [Crossref]

6. Mainerova B, Prasko J, Latalova K, Axmann K, Cerna M, Horacek R, et al.
Alcohol withdrawal delirium -diagnosis, course and treatment. Biomed Pap
Med Fac Univ Palacky Olomouc Czech Repub. 2015;159:44-52. [Crossref]

7. Nicholas J, Jacob R, Kinson R. A case of prolonged delirium tremens.
Singapore Med J. 2013;54:e152-e153. [Crossref]

8. Paritosh K, Amrendra Kumar M, Binav S, Shrestha B, Bhattrai B, Bhagat S,
et al. Twenty-eight-day-long delirium tremens. | Investig Med High Impact
Case Rep. 2019;7:1-3. [Crossref]

9. Stending-Lindberg G, Rudy N. Stepwise regression analysis of an intensive
1-year study of delirium tremens. Acta Psychiatr Scand. 1980;62(4):273-297.
[Crossref]

10. Kafle B, Mandal AK, Shrestha B, Bhattrai B, Bhandari M, Bhagat S, et al.
Twenty-eight-day-long delirium tremens. ] Investig Med High Impact Case
Rep. 2019;7:2324709619847228. [Crossref]

11. Korkmaz SA, Aldemir E, Giilec Oyekgcin D. Successful treatment of severe
alcohol withdrawal delirium with very high-dose diazepam (260-480 mg)
administration. Curr Med Res Opin. 2024;40(3):517-521. [Crossref]


https://doi.org/10.1016/S0140-6736(09)60746-7
https://doi.org/10.1016/j.ajp.2018.02.003
https://doi.org/10.1080/08897070209511478
https://doi.org/10.1093/alcalc/agr053
https://doi.org/10.5507/bp.2013.089
https://doi.org/10.11622/smedj.2013113
https://doi.org/10.1177/2324709619847228
https://doi.org/10.1111/j.1600-0447.1980.tb00616.x
https://doi.org/10.1177/2324709619847228 
https://doi.org/10.1080/03007995.2024.2313687

