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Vanhuksen delirium  
– tunnistamisesta hyvään hoitoon

Delirium on iäkkäillä yleinen mutta huonosti tunnistettu elimellisten tekijöiden aiheuttama oireyhtymä, 
jolle on ominaista akuutti muutos tarkkaavuudessa ja kognitiivisissa toiminnoissa. Delirium kehittyy ly-
hyessä ajassa ja johtaa laaja-alaiseen aivotoiminnan häiriöön. Se pitkittää sairaalahoidon kestoa, lisää 
kuolleisuutta ja voi aiheuttaa pysyviä kognitiivisia haittoja. Deliriumin oirekuva vaihtelee, ja helposti tun-
nistettava hyperaktiivinen delirium kattaa korkeintaan kolmanneksen kaikista tapauksista. Deliriumin 
hoito perustuu lääkkeettömiin hoitokeinoihin, kuten orientaation, vuorokausirytmin ja mobilisaation 
tukemiseen sekä taustalla olevien altistavien ja laukaisevien tekijöiden tunnistamiseen. Lääkehoidon 
lähtökohtana on välttää deliriumin kannalta haitallisia valmisteita. Oireenmukaisen lääkehoidon käyttö 
tulee rajata vain kaikkein vaikeimpiin oireisiin. Muistitoimintoja ja ajoterveyttä tulee arvioida deliriumin 
jälkeen.

Delirium eli äkillinen sekavuustila on eli-
mellisten tekijöiden aiheuttama oireyh-
tymä, jolle on ominaista akuutti muutos 

tarkkaavuudessa, tietoisuudessa ja kognitiivisissa 
toiminnoissa (1). Delirium on iäkkäillä yleinen 
mutta huonosti tunnistettu (2). Vuonna 2020 
julkaistun meta-analyysin mukaan deliriumin 
esiintyvyys iäkkäiden sairaalapotilaiden joukossa 
oli 23 % (3). Lonkkamurtumapotilaiden ja pal-
liatiivisessa hoidossa olevien osalta esiintyvyys 
on vielä suurempi, 30–88 % (4,5). Deliriumin 
yleisyydestä sairaalan ulkopuolella on vähem-
män tutkimusta, mutta on esitetty, että sen esiin-
tyvyys olisi hoitokodeissa 4–38 % ja kotona asu-
villa iäkkäillä todennäköisesti alle 2 % (1).

Delirium altistaa toimintakyvyn heikenty-
miselle, kaatumisille ja vammoille, joiden seu-
rauksena sairaalahoito pitkittyy ja komplisoituu 
(1,2,6,7). Deliriumiin liittyvät suurentunut pit-
käaikaishoitoon joutumisen riski ja 2–3-ker-
tainen kuolleisuus (2,7,8). Osaltaan haitalliset 
seuraukset voivat olla seurausta epäoptimaali-
sista hoitotoimista. Esimerkiksi fyysinen rajoit-
taminen altistaa kaatumisille ja fyysisen suori-
tuskyvyn heikentymiselle (9).

Delirium voi aiheuttaa myös pysyviä kogni-
tiivisia haittoja (7,8,10). Sen tiedetään olevan 

sekä muistisairauden puhkeamisen että jo ole-
massa olevan muistisairauden pahenemisen 
riskitekijä. Deliriumin seurauksena kehittyvä 
kognitiivinen heikentyminen näyttää olevan 
suhteellisesti suurinta niillä, joiden kognitii-
vinen toimintakyky on paras (10). Haittojen 
välttämiseksi deliriumin ehkäisy ja hyvä hoito 
ovat siis kaikkien ikääntyneiden kannalta mer-
kityksellisiä.

Deliriumilla on useita taustatekijöitä

Deliriumin taustalla olevat tekijät voidaan jakaa 
altistaviin ja laukaiseviin. Altistavat tekijät ku-
luttavat kognitiivista reserviä ja vievät potilasta 
lähemmäs deliriumkynnystä. Mitä lähempänä 
kynnystä potilas on, sitä pienempi tekijä riittää 
laukaisemaan deliriumin (KUVA 1). Deliriumin 
oirekuva kehittyy, kun tulehdusreaktio sekä 
aivojen hapen- ja energiansaannin häiriöt joh-
tavat hermosolujen ja hermoverkkoyhteyksien 
laaja-alaiseen häiriöön (KUVA 2).

Altistavista tekijöistä tärkeimpiä ovat eri-
laiset aivoja rappeuttavat tai vammauttaneet 
sairaudet. Muistisairaus on deliriumin tärkein 
riskitekijä, ja kolmanneksella sairaalassa hoi-
detuista deliriumpotilaista on aiemmin todet-
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tu muistisairaus (2,11,12). Sen lisäksi toisella 
kolmanneksella on jonkinasteinen aiemmin 
diagnosoimaton kognitiivisten toimintojen 
häiriö (12). Mitä edenneempi muistisairaus on 
kyseessä, sitä suurempi on deliriumriski (13). 
Myös aivoverenkiertohäiriöiden jälkitilat ja 
Parkinsonin tauti ovat yleisiä taustatekijöitä. 

Muita deliriumille altistavia tekijöitä ovat 
pitkäaikaissairaudet, monilääkitys, heikentynyt 
toimintakyky, vajaaravitsemus (pieni albumii-
nipitoisuus), gerastenia, aistivajeet ja alkoholin 
käyttö (2,11,14,15). Koska aivojen vanhene-
mismuutokset heikentävät kognitiivista reser-
viä, myös iäkkyys on altistava tekijä, mutta käy-
tännössä se on hyvin harvoin ainoa tai tärkein 
taustatekijä. Tärkeä deliriumriskin indikaattori 
on lisäksi aiemmin sairastettu delirium.

Laukaisevat tekijät voivat olla luonteeltaan 
ja vaikeudeltaan monenlaisia. Yleisimpiä ovat 
infektiot, metaboliset häiriöt, sydäntapahtumat 
ja eri elinjärjestelmien (sydämen, hengityksen, 
munuaisten) vajaatoimintatilat (16,17). Taus-
talla voi olla myös muita kiireellistä hoitoa vaa-
tivia sairauksia, minkä vuoksi deliriumpotilaan 
päivystyksellinen arviointi on aiheellista. 

Akuuttien sairauksien ja vammojen lisäksi 
laukaiseva tekijä voi liittyä lääkitykseen (so-
pimaton lääke, lääkehaitat, liiallinen lääkevai-
kutus), kuivumiseen, erilaisiin oireisiin, kuten 
kipuun, virtsaumpeen tai ummetukseen, sekä 

hoitotoimenpiteisiin (virtsakatetrin asetta-
minen, suoniyhteys) (17–20). Fyysisten ra-
joitteiden käyttö lisää deliriumriskiä (19). 
Kirurgisten potilaiden osalta jo itse leikkaus 
ja anestesiaan liittyvät tekijät ovat yhteydessä 
deliriumin kehittymiseen (21,22). On tyy-
pillistä, että deliriumin taustalla on samanai-
kaisesti ainakin 2–3 eri tekijää (16,17). Näin 
ollen leikkauksen jälkeenkin on huolellisesti 
selvitettävä muut taustalla olevat syyt. Yhteistä 
laukaiseville tekijöille on, että laukaistakseen 
deliriumin niiden tulee vaikuttaa aivojen toi-
mintaan systeemisen tulehdusreaktion, aivo-
jen hapen- ja energiansaannin heikentymisen 
tai stressivasteen kautta (KUVA 2). Esimerkiksi 
virtsan oireeton bakteerikasvu ei siksi riitä ai-
heuttamaan deliriumia.

Koska delirium on oireyhtymä, sen tausta 
on eri potilailla samoin kuin saman potilaan 
eri deliriumeissa erilainen. On todennäköistä, 
että altistavat ja laukaisevat tekijät vaikuttavat 
eri tavoin myös aivojen neurokemiallisiin häi-
riöihin ja siten deliriumin oirekuvaan, mutta 
näitä yhteyksiä ei toistaiseksi tunneta. Hoidon 
kannalta on tärkeää, että – kuten muissakin va-
jaatoiminnoissa – itse vajaatoiminnan toteami-
sen lisäksi selvitetään sen syyt ja hoidetaan ne 
asianmukaisesti. Deliriumin oikea hoitopaikka 
on somaattinen yksikkö, jossa on riittävät seu-
ranta- ja tutkimusmahdollisuudet.
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KUVA 1. Kognitiivisen reservin ja laukaisevan tekijän merkitys deliriumin kehittymisessä. Mitä lähempänä deli-
riumkynnystä potilas on, sitä pienempi ärsyke riittää laukaisemaan deliriumin – toisaalta deliriumin kehittymi-
nen hyväkuntoiselle iäkkäälle edellyttää suurta ärsykettä (raskas kirurgia, sepsis). Monisairaille iäkkäille delirium 
kehittyy usein monen samanaikaisen laukaisevan tekijän yhteisvaikutuksena.
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Deliriumin oirekuva

DSM-V-tautiluokituksen mukaan deliriumin 
ydinpiirre on nopeasti (tuntien tai muutaman 
päivän aikana) kehittynyt tarkkaavuuden ja 
tietoisuuden häiriö, johon liittyy myös muiden 
kognitiivisten toimintojen häiriintyminen ja 
jonka oirekuva ja oireiden vaikeus vaihtelevat. 
Diagnostiset kriteerit edellyttävät lisäksi, että 
oireisto on seurausta jostakin fysiologisesta 
häiriöstä tai sairaudesta. Tyypillisesti delirium 
kestää lyhimmilläänkin joitakin päiviä mutta 
pitkittyessään jopa kuukausia (1,12,15).

Delirium on aivotoiminnan laaja-alainen häi-

riö, ja vanhuspotilaan osalta sitä voi luonnehtia 
aivojen akuutiksi vajaatoiminnaksi. Eriasteisia 
häiriöitä todetaan käytännössä kaikilla kogni
tion osa-alueilla: orientaatiossa, uni-valveryt-
min säätelyssä, muistitoiminnoissa, visuospa-
tiaalisissa toiminnoissa, toiminnanohjauksessa, 
kielellisissä toiminnoissa, affektien säätelyssä 
ja aisti-informaation käsittelyssä (17,23). Psy-
koottisia oireita, tyypillisimmin harhaluulo-
ja tai visuaalisia harhoja, esiintyy runsaalla 
40 %:lla deliriumpotilaista (24).

Laajan kognitiivisen oirekuvansa vuoksi de-
lirium saatetaan sekoittaa muistisairauteen. Eri-
tyisen vaikeaa voi olla lewynkappaletaudin oi-

Vanhuksen delirium – tunnistamisesta hyvään hoitoon
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KUVA 2. Deliriumin taustalla olevat solu- ja kudosta-
son mekanismit (1,21). Altistavien tekijöiden, varsin-
kin aivoja rappeuttavien sairauksien, seurauksena her-
moston tuki- eli gliasolut (G) herkistyvät erittämään 
tulehdusta lisääviä sytokiineja tuumorinekroositekijä 
alfaa (TNF-α) sekä interleukiineja 1 ja 8 (IL-1, IL-8). Ai-
vojen verenkierrossa tapahtuvat muutokset heikentä-
vät aivojen perfuusiota, mikä lisää alttiutta hapen- ja 
energiansaannin häiriöille. Myös veri-aivoesteen toi-
minta heikentyy, ja lääkeaineiden, niiden aineenvaih-
duntatuotteiden sekä muun muassa infektioihin ja 
kudostuhoon liittyvien aineenvaihduntatuotteiden ja 
sytokiinien pääsy aivokudokseen lisääntyy. Gliasolut 
herkistyvät vasteena puolustusjärjestelmän perifeeri-
seen aktivoitumiseen tai stressivasteeseen. Astrosyyt-
tien (AS) aktivoituminen ruokkii edelleen tulehdusti-
laa ja heikentää niiden hermosoluja huoltavaa vaiku-
tusta. Tulehdus häiritsee hermoverkkojen toimintaa 
laaja-alaisesti ja voi aiheuttaa myös hermosoluvau

rioita samaan tapaan kuin sepsiksen tai hypotension 
yhteydessä. Tulehdustila ja hapen- ja energiansaannin 
häiriöt voivat myös kytkeytyä yhteen: hapenpuute 
ja reaktiiviset happiradikaalit voivat vaikuttaa tuleh-
dusreaktioon, ja tulehdustila voi heikentää glukoosin 
käyttöä hermosolujen energianlähteenä. Tiiveimmin 
deliriumiin on liitetty kolinergisen ja dopaminergisen 
neurotransmission muutokset, ja niihin voi osaltaan 
vaikuttaa potilaan käyttämä lääkitys. Kolinergisen 
hermovälityksen heikentyminen sopii selittämään vi-
reystilan, tarkkaavuuden ja muistitoimintojen häiriöi-
tä, dopaminergisen hermovälityksen muutokset (ko-
rostuminen) motorisia ja psykoottisia oireita. Nämä 
ovat kuitenkin ennemmin seuraus kuin osa patoge-
neesiä. Häiriöitä on havaittu myös noradrenergisessa, 
serotonergisessa, glutamatergisessa ja GABAergisessa 
neurotransmissiossa.
ROS = reaktiiviset happiyhdisteet (reactive oxygen 
species)
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reiden erottaminen deliriumista. Muistihäiriötä 
ja visuospatiaalisia toimintoja lukuun ottamatta 
kognition eri osa-alueiden häiriöt ovat kuiten-
kin deliriumissa vaikeampia (23). Selvimmät 
erottavat piirteet ovat tarkkaavuuden häiriö, 
uni-valverytmin häiriö ja motoriikan muutok-
set. Näitä oireita voi esiintyä myös edenneessä 
muistisairaudessa ja psykoosisairauksissa, mut-
ta niissä oirekuva ei kehity äkisti eikä vaihtele 
niin kuin deliriumissa.

Delirium jaetaan motorisen ilmiasunsa pe-
rusteella neljään alatyyppiin. Hyperaktiivisen 
deliriumin tyyppipiirteitä ovat motorinen le-
vottomuus, mielialan ailahtelut, agitaatio ja 
pahimmillaan aggressiivisuus. Hypoaktiivises-
sa deliriumissa potilas taas on apaattinen ja 
hidastunut, hänen vireystilansa on heikenty-
nyt ja hän voi esimerkiksi nukahdella kesken 
keskustelun. Sekamuotoisessa deliriumissa 
on piirteitä sekä hypo- että hyperaktiivisesta 
deliriumista. Lisäksi tunnetaan ei-motorinen 
alatyyppi, jossa vireystila ja motoriikka eivät 
ole poikkeavia. Geriatrisilla potilailla hypoak-
tiivinen alatyyppi on yleisin ja hyperaktiivinen 
muoto kattaa korkeintaan kolmanneksen de-
liriumtapauksista (2,15,19,25). Ei-motorista 

tyyppiä on 5–13 % deliriumeista (19,25).
Motorisia oireita lukuun ottamatta deli-

riumin eri alatyyppien oirekuva on enimmäk-
seen samanlainen (17). Hypoaktiivisessa deli-
riumissa ja varsinkin ei-motorisessa muodossa 
osa oireista voi kuitenkin olla lievempiä (17). 
Ajatuksenkulun häiriöt ovat yleisempiä hypo-
aktiivisessa ja sekamuotoisessa deliriumissa. 
On tärkeää huomata, että vaikka psykoottiset 
oireet tulevat selvimmin esiin hyperaktiivisessa 
deliriumissa, myös hypoaktiivinen potilas voi 
olla harhainen tai harhaluuloinen, ja esimerkik-
si pelottavat harhaluulot voivat selittää hänen 
käyttäytymistään. Arvellaan, että eri alatyyp-
pien neurokemialliset muutokset voivat olla 
erilaisia, mikä saattaisi vaikuttaa lääkehoitolin-
jaankin. Hyperaktiivisessa alatyypissä korostu-
vat dopamiinivaikutukset ja hypoaktiivisessa 
kolinerginen lama.

Potilaan kannalta laaja-alainen kognitiivinen 
oirekuva tarkoittaa sitä, että hän ei tiedä, missä 
hän on ja miksi. Hän ei suoriudu välttämättä 
tavanomaisistakaan toiminnoista toiminnan-
ohjauksen vaikeuksien vuoksi tai huomion siir-
tyessä kesken kaiken johonkin muuhun. Potilas 
ei pysty ilmaisemaan itseään tavalliseen tapaan 
eikä siten pysty esimerkiksi tuomaan esille oi-
reitaan tai pyytämään apua, jolloin taustalla 
olevan sairauden diagnosointi vaikeutuu ja voi 
viivästyä. Muistitoimintojen häiriintymisen 
vuoksi potilas ei muista annettuja ohjeita.

Aisti-informaation käsittelyn häiriintymisen 
vuoksi deliriumpotilaan on vaikeaa hahmottaa 
ympäristöään. Virhetulkinnat, aistiharhat ja 
harhaluulot voivat ohjata käyttäytymistä. Po-
tilaan näkökulmasta hänen käyttäytymisensä 
(jonka muut voivat kokea häiritseväksi) voi olla 
tarkoituksenmukaista, jos hän yrittää esimer-
kiksi paeta, etsiä läheistään tai vastustella sitä, 
että vieraat ihmiset yrittävät riisua häntä.

Deliriumin tunnistaminen

Deliriumin seulonta ja diagnosointi perustuvat 
tarkkaavuuden häiriön tunnistamiseen sekä 
oireiden kehittymisnopeuteen ja kulkuun. Ero-
tusdiagnosoinnissa tulee muistaa muistisairau-
den ja sen neuropsykiatristen oireiden lisäksi 
aivoverenkiertohäiriöt, nonkonvulsiivinen sta-

Ydinasiat
	8 Vanhuksen deliriumin taustalla on tyy-

pillisesti useita samanaikaisia tekijöitä, 
joiden tunnistaminen ja hoito edellyttä-
vät riittäviä tutkimusmahdollisuuksia ja 
seurantaa.

	8 Deliriumin diagnostiikka perustuu tark-
kaavuuden häiriön sekä oireiston äkilli-
sen alun ja vaihtelevan kulun tunnista-
miseen.

	8 Ilman aktiivista seulontaa iäkkäiden po-
tilaiden delirium ja varsinkin sen hypo-
aktiivinen muoto jäävät usein tunnista-
matta.

	8 Deliriumpotilaan kyky huolehtia itses-
tään, hahmottaa ympäristöään ja toimia 
tarkoituksenmukaisesti on heikentynyt, 
ja sairaus voi aiheuttaa pysyviä kognitii-
visia haittoja.
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tus epilepticus, enkefaliitti sekä psykiatrinen 
erotusdiagnostiikka (1).

Seulontatestejä tulisi tehdä kaikille iäkkäille 
sairaalapotilaille, koska delirium on vaikea tun-
nistaa ilman seulontaa. Useiden tutkimusten 
mukaan vain kolmanneksesta puoleen delirium-
tapauksista on todettu (2,15). Ensisijainen seu-
lontatesti on tarkkaavuutta mittaava MOTYB-
testi (months of the year backwards), jossa 
kuukaudet luetellaan takaperin (26). MMSE-
muistitestiä (mini-mental state examination) ei 
tule tehdä akuutissa vaiheessa, mutta muistitoi-
mintoja voidaan arvioida lyhyellä kuuden koh-
dan muistiseulalla (six-item screener) (27). 

Diagnoosia tarkentamaan suositellaan joko 
CAM (confusion assessment method)- tai 
4AT (assessment test for delirium, the 4 A´s 
test) -testiä (28,29). Molemmat ovat varsin 
herkkiä ja tarkkoja deliriumin toteamiseen 
(30,31). CAM on todettu hieman tarkemmaksi 
(93–100 % vs 84–96 %) ja 4AT taas herkem-
mäksi (76–90 % vs 40–95 %) (30,31). CAM:n 
kriteerit noudattelevat deliriumin diagnostisia 
kriteerejä: oireiden tulee olla äkillisesti alkanei-
ta ja potilaalla tulee olla tarkkaavuuden häiriö. 
Lisäksi potilaalla tulee esiintyä joko hajanais-
ta ajattelua tai poikkeava vireystila. Varsinkin 
hoidon alkuvaiheessa voi olla epäselvää, täyt-
tyvätkö kaikki diagnostiset kriteerit. Näissä ti-

lanteissa potilaaseen tulisi suhtautua siten, että 
hänellä on delirium.

Tunnistamisesta näyttöön 
perustuvaan hoitoon

Deliriumin tunnistaminen on tärkeää mutta 
ei itsessään riittävää (KUVA 3). Deliriumin tun-
nistamisen tulee johtaa tehokkaaseen hoitoon, 
koska deliriumin vaikeus ja kesto vaikuttavat 
potilaan ennusteeseen (10). Ensimmäinen 
tavoite on etsiä ja hoitaa oireyhtymän lau-
kaisseet somaattiset tekijät (TAULUKKO 1). Lu-
kuisista tutkimuksista tiedetään, että psykoo-
silääkkeet eivät vaikuta deliriumin kestoon, 
oireiden vaikeuteen, sairaalahoitoaikaan tai 
kuolleisuuteen, joten niitä ei tule aloittaa deli-
riumpotilaalle ensilinjan hoitona (32,33). Sen 
sijaan hyvällä hoitotyöllä ja lääkkeettömillä 
hoitokeinoilla voidaan vähentää deliriumin 
esiintymistä 40 %, lyhentää deliriumin kestoa 
ja vähentää komplikaatioita, esimerkiksi pai-
nehaavoja (34,35). Lääkkeetön hoito perustuu 
orientaation, vuorokausirytmin ja mobilisaa
tion tukemiseen sekä rauhallisen ja turvallisen 
ympäristön luomiseen (TAULUKKO 2). Tähän 
tarvitaan hoitohenkilökunnan ja lääkärien tii-
vistä yhteistyötä.

Vanhuksen delirium – tunnistamisesta hyvään hoitoon
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Arvioi deliriumia uudelleen potilaan tilan
muuttuessa ja aina vähintään päivittäin. 

Toiminta deliriumdiagnoosin vahvistuessa tai
jos deliriumia ei voida poissulkea.

+

+

–

–

KUVA 3. Deliriumin diagnosointi- ja hoitoprosessi. CAM- ja 4AT-testit ovat deliriumin seulontatyökaluja.
CAM = confusion assessment method, MOTYB = months of the year backwards, 4AT = asessment test for deli-
rium, the 4 A´s test
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Lääkkeet ja delirium

Lääkkeet deliriumin taustalla. Lääkehoitoon 
liittyvät tekijät ovat yleisimpiä deliriumin syitä, 
minkä vuoksi lääkelistan kriittinen arviointi on 
ensisijaista. Vaikka deliriumin selitys ei löytyi-
sikään lääkkeistä, ne voivat pahentaa tilannetta. 
Erityisen tärkeää on huomioida viimeisimmät 
lääkemuutokset. Lääkehoidon lähtökohtana on 
välttää deliriumin kannalta haitallisia lääkkei-
tä ja minimoida lääkehaittojen mahdollisuus. 
Haitallisia lääkkeitä voivat olla esimerkiksi an-
tikolinergit, joko yksi vahva antikolinerginen 

lääke tai suuri antikolinerginen kokonaiskuor-
ma, joka voi syntyä usean heikon antikoliner-
gin käytöstä (36). Muita deliriumille altistavia 
lääkkeitä ovat keskushermostoon vaikuttavat 
lääkkeet kuten opioidit ja bentsodiatsepiinit 
(17,19,22). Myös sydän- ja verisuonilääkkeet 
voivat altistaa deliriumille, jos esimerkiksi 
usean verenpainelääkkeen yhdistelmä aiheuttaa 
hypotensiota.

Deliriumin oireenmukaista lääkehoitoa 
tulee välttää viimeiseen asti, koska se ei vaiku-
ta deliriumin kestoon eikä paranna ennustet-
ta (31). Sen sijaan psyykenlääkkeet altistavat 
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TAULUKKO 1. Deliriumpotilaan tutkiminen ja lääkearvio.

Arvioinnin osa-alue Arvion sisältö

Anamneesi Aiempi toimintakyky

Kognitio (muistisairaus, aiempi delirium)

Pitkäaikaissairaudet

Ajankohtaiset oireet (systemaattisesti)

Tapahtumat deliriumia edeltäviltä päiviltä (uudet oireet, sairaudet, lääkemuutokset, hoitotoimen
piteet, muutokset sosiaalisessa tilanteessa)

Status Peruselintoiminnot ja verenglukoosipitoisuus

Huolellinen yleisstatus

Neurologinen perusstatus

Laboratoriokokeet Perusverenkuva, plasman CRP-, kalium-, natrium- ja kreatiniinipitoisuudet, EKG (viimeistään seuraa-
vana päivänä)

Täydentävät tutkimukset kliinisen tilan ja löydösten perusteella (esim. alkometri, plasman kalsium- 
ja troponiinipitoisuudet, maksa-arvot, verikaasuanalyysi, bakteeriviljelynäytteet)

• Virtsanäyte (bakteeriviljely) otetaan vain, jos potilaalla on virtsaamiseen liittyviä oireita tai  
epäselvä infektiopesäke

Deliriumin pitkittyessä tai epäiltäessä diagnosoimatonta muistisairautta: plasman TSH-, T4v-, B12-
vitamiini- ja folaattipitoisuudet

Kuvantaminen Tutkimuslöydösten mukainen kuvantaminen, keuhkokuva

Pään tietokonetomografia, jos

• uusia neurologisia oireita

• pään vamma

• tuoreita kaatumisia (varsinkin) antikoagulaatiohoidon yhteydessä

• pitkittynyt delirium (yli 5–7 vrk)

• tiedossa ei selkeitä altistavia tekijöitä

Lääkelistan arvio: 
deliriumille altista-
via ja siihen myötä-
vaikuttavia lääkkeitä

Antikolinergiset lääkkeet (esim. virtsatieantikolinergit, trisykliset masennuslääkkeet, lihasrelaksantit, 
neuroleptit, hydroksitsiini)

Bentsodiatsepiinit ja niiden kaltaiset lääkkeet

• Erityisesti diatsepaamin antamista iäkkäille tulee välttää

• Vakiintunutta lääkitystä ei pidä lopettaa äkillisesti

Opioidit (erityisesti lyhytvaikutteiset, kodeiini, tramadoli)

Dopamiiniagonistit (esimerkiksi pramipeksoli)

Glukokortikoidit (yli 20 mg:n vuorokausiannokset prednisolonia)

Fluorokinolonit
T4v = vapaa tyroksiini, TSH = tyreotropiini
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haittavaikutuksille, esimerkiksi kaatumisille. 
Oireita lievittävää lääkehoitoa tulisi määrätä 
vain kaikkein vaikeimmin oireileville potilail-
le. Lääkehoidon aiheita ovat vaikea ahdistus 
tai agitaatio, aggressiivisuus ja epämiellyttävät 
harhat tai harhaluulot (1,22). Lääkevalinta teh-
dään oirekuvan ja potilaan yksilöllisen tilanteen 
mukaisesti. 

Ensisijainen lääkevalinta on psykoosilääke 
(risperidoni tai parenteraalista annostelua tar-
vittaessa haloperidoli). Bentsodiatsepiinien 
käyttöä ensilinjan lääkkeenä on syytä välttää, 
ellei niiden käytölle ole muuta aihetta, esimer-
kiksi alkoholin vieroitusoireita (TIETOLAATIKKO) 
tai epileptisiä kohtauksia, sillä ne voivat pitkit-
tää tai vaikeuttaa oireita. Parkinsonin tautia 
tai lewynkappaletautia sairastavien hoidossa 
ei pidä käyttää risperidonia tai haloperidolia. 
Niiden sijaan voidaan käyttää ketiapiinia, mi-
käli potilaan verenpainetaso sen mahdollistaa. 
Hypoaktiivisen deliriumin yhteydessä on syytä 
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välttää rauhoittavien psyykenlääkkeiden käyt-
töä. Lääkehoidon aikana tulee muistaa jatkaa 
lääkkeettömän hoidon keinoja.

Deliriumin jälkeen

Delirium on usein ahdistava kokemus, ja osalle 
potilaista jää hyvin epämiellyttäviä mielikuvia 
sekavuustilan aikaisista tapahtumista (37). Po-
tilailta ja läheisiltä tulee aktiivisesti kysyä, mi-
ten he sekavuusjakson kokivat, ja antaa tietoa 
deliriumista tilanteen aiheuttaman ahdistuksen 
lievittämiseksi. Deliriumdiagnoosi (F05 ala-
kohtineen) tulee muistaa kirjata hoitojakson 
diagnoosiksi (38). 

Mahdollisesti aloitetut psyykenlääkkeet 
tulee lopettaa asteittain heti oireiden väistyt-
tyä. Mikäli tiedossa ei ole muistisairautta, ovat 
muistitutkimukset aiheellisia 3–6 kuukauden 
kuluttua, sillä seurannassa jopa kolmanneksel-
la deliriumpotilaista on todettu aiemmin diag-

TAULUKKO 2. Deliriumin ehkäisyn ja lääkkeettömän hoidon keinot.

Osa-alueet Keinot

Orientaatio Kello, kalenteri ja läheisten valokuvat

Huonetaululla tieto päivästä ja paikasta

Vuorokausirytmi Huoneessa valoisaa päivällä ja pimeää yöllä, verhot ylös heti aamusta

Yöllä huoneessa mahdollisimman hiljaista, tarvittaessa korvatulpat

Aistien tukeminen Silmälasit ja kuulolaite käytössä

Vältetään tarpeettomia hälyääniä ja valoja (esim. monitoreiden huputus, televisio pois päältä,  
ellei sitä seuraa) sekä toisaalta liian vähäisiä aistiärsykkeitä

Musiikki voi rauhoittaa

Mobilisaatio Mahdollisimman vähän aikaa vuoteessa päivän aikana

Mahdollisuus istua tuolilla omassa huoneessa

Liikkumisen apuvälineet vuoteen viereen

Ruokailu päiväsalissa

Tarpeettomien lääketieteellisten toimien kuten virtsakatetrin ja suoniyhteyden välttäminen

Fyysisen rajoittamisen (magneettivyö, laidat, raajojen sitominen) välttäminen

Tiedonkäsittelyn 
tukeminen

Tarvittavat aistiapuvälineet (silmälasit ja kuulolaite) käyttöön

Kiireetön, rauhoittava ja ystävällinen vuorovaikutus

Itsenäisen toiminnan 
tukeminen

Ohjataan wc-käynneille ja pesulle

Hoidon kohteena oleminen etäännyttää todellisuudesta, itse tehden tilannetaju säilyy paremmin

Nestetasapainon ja 
eritystoiminnan seu-
ranta ja tukeminen

Nesteitä tarjolle, juomista avustetaan ja kulutusta seurataan

Nesteet ensisijaisesti suun kautta, ei suoneen

Seurataan vatsan toimintaa ja virtsan kulkua

Turvallinen ympä-
ristö

Läheisten tai henkilökunnan läsnäolo

Vältetään kieltolauseita ja pakkoa

Jos potilas vastustelee, yritetään toisella tavalla tai myöhemmin
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KATSAUS

Deliriumista toipuminen on hidasta, ja sii-
hen voi mennä kuukausia. Huonompaa toipu-
mista ennustavat iäkkyys, hypoaktiivinen deli-
rium, deliriumin pitkä kesto ja suuri delirium-
kuorma (39).

Lopuksi

Vaikka viime vuosina on saatu paljon uutta tie-
toa deliriumin patofysiologiasta sekä deliriumin 
merkityksestä potilaan ennusteelle, deliriumin 
hoito- ja ehkäisystrategioiden implementointi 
on edelleen haaste terveydenhuollon organisaa-
tioille. Deliriumriskiä ja deliriumin haittoja voi-
taisiin kuitenkin vähentää varsin yksinkertaisin 
toimenpitein parantaen samalla potilaan edel-
lytyksiä toipua akuutista sairaudesta. Parempi 
ymmärrys deliriumin taustalla olevista mekanis-
meista ja niiden eroista erityyppisten tai eri syis-
tä johtuvien deliriumien välillä voisi auttaa eri-
tyisesti lääkehoidon arviointia ja auttaa kohden-
tamaan oireenmukaista lääkehoitoa. Deliriumin 
monitekijäisyyden vuoksi lääkehoidon hyödyt 
ovat kuitenkin todennäköisesti rajalliset, mikä 
korostaa lääkkeettömien hoitokeinojen sekä po-
tilaan huolellisen tutkimisen ja taustalla olevien 
sairauksien hoidon merkitystä. Tietoisuutta ja 
koulutusta deliriumista tulisi lisätä, jotta deli-
riumriskissä olevien potilaiden tunnistaminen 
olisi tehokkaampaa ja hoito laadukkaampaa. ■
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TIETOLAATIKKO. Mikä erottaa vanhuksen deli-
riumin alkoholideliriumista (40)?
Alkoholidelirium on iäkkäillä selvästi vanhuksen 
deliriumia harvinaisempi. Se kehittyy 3–5 %:lle 
alkoholin vieroitusoireiden vuoksi sairaalaan jou-
tuneista. Se on muistettava, jos delirium kehittyy 
3–5 päivän kuluessa pitkäaikaisen alkoholinkäy-
tön äkillisen päättymisen jälkeen tai jos potilaalla 
ilmenee alkoholivieroitusoireita.

Kliinisen kuvan perusteella näitä kahta deli-
riumin muotoa on vaikeaa erottaa toisistaan. Al-
koholideliriumin (kuten muidenkin vieroitusde-
liriumien) hyperaktiivinen muoto on kuitenkin 
yleisempi, ja siinä esiintyy useammin visuaalisia 
harhoja.

Alkoholidelirium johtuu alkoholin aiheuttaman 
inhibition poistumisesta. Pitkäaikaisen alkoholin-
käytön aikana aivot ovat mukautuneet alkoho-
lin vaikutukseen lisäämällä glutamaatin NMDA-
reseptoreita ja vähentämällä GABA-reseptoreita. 
Alkoholinkäytön päättyessä äkillisesti sen inhiboi-
va vaikutus poistuu ja eksitatorinen glutamaatti-
vaikutus korostuu samalla, kun GABA-välitteinen 
inhibitio on normaalia vähäisempää, minkä seu-
rauksena aivot ovat ylikierroksilla. Tilanne on 
päinvastainen kuin vanhuksen deliriumissa.

Alkoholideliriumin hoito edellyttää bentsodia
tsepiinien käyttöä liiallisen kiihdyttävän neuro
transmission hallitsemiseksi ja kouristusriskin 
vuoksi, kun taas vanhuksen deliriumin hoidossa 
bentsodiatsepiineja tulee välttää niiden aivotoi-
mintaa lamaavan vaikutuksen vuoksi. Psykoosi-
lääkkeitä ei pidä käyttää alkoholideliriumin ensi-
sijaisina lääkkeinä, sillä ne laskevat kouristuskyn-
nystä.

Vanhuspotilaiden lääkehoidoksi suositellaan 
tavanomaisen diatsepaamikyllästyksen sijaan 
muita bentsodiatsepiineja, kuten oksatsepaa-
mia, jotka eivät diatsepaamin tavoin kumuloidu. 
Alkoholideliriumin yhteydessä käytetään myös 
parenteraalista tiamiinia. Muilta osin potilaan ar-
viointi ja hoito seuraavat pitkälti samoja linjoja, 
sillä myös alkoholideliriumin yhteydessä samanai-
kaiset sairaudet ja esimerkiksi elektrolyyttihäiriöt 
ovat yleisiä, ja potilaat hyötyvät samoista lääk-
keettömän hoidon keinoista.

nosoimaton muistihäiriö (12). On myös tär-
keää asettaa potilaalle ajokielto, kunnes hän on 
toipunut deliriumista ja ajoterveyttä on arvioi
tu uudelleen. Suullinen, tilapäinen ajokielto tu-
lee kirjata potilasasiakirjoihin ja tulostaa poti-
laalle mukaan.
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