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Inmeli Hastalarda Psikiyatrik Sorunlar

Psychiatric Disorders in Stroke Patients

Okan CALIYURT
Trakya Universitesi Tip Fakdiltesi Psikiyatri Anabilim Dali, Edirne, Tlirkiye

Ozet

inme baslica 8lim nedenleri arasinda yer alan 6nemli bir sagdlik sorunudur.
Akut dénemde &limle sonlanmayan inmeler ise baslica nérolojik olmak lize-
re bircok kalici sadlik sorununun gelismesine yol acar. inme sonrasinda psiki-
yatrik bozukluklarin olusmasi oldukca siktir. inme sonrasi en sik rastlanan psi-
kiyatrik bozukluk depresyondur. Vaskiler demans, mani, anksiyete bozukluk-
lar1, psikotik bozukluklar ve sizofreni inme sonrasinda gelisebilmektedir. inme
sonrasi olusan psikiyatrik bozukluklar, ortaya ¢ikan nérolojik sorunun iyiles-
mesinde 6nemli bir engel olusturabilirken, diger yandan da psikolojik ve sos-
yal kisithlik yaratarak hem tedaviyi olumsuz ydnde etkilemekte ve hem de ya-
sam kalitesini bozmaktadir. Akut dénem sonrasinda gelisebilecek psikiyatrik
bozukluklar acisindan dikkatli olmak hem gelismekte olan psikiyatrik bozuk-
lugun engellenmesini veya etkin tedavisini saglayabilecektir. Diger yandan
psikiyatrik bozukluklarin saptanmasi bu hastalarin tedavi uyumlarinin ve bi-
yopsikososyal yonden tam tedavisine de olanak verecektir. Tirk Fiz Tip
Rehab Derg 2007;: 53 Ozel Say 1: 16-8

Anahtar Kelimeler: inme, psikiyatrik bozukluklar, depresyon, psikoz, mani,
deliryum, anksiyete bozuklugu, demans

Summary

Stroke is one of the most important health problem and leading cause of
death. Many of the permanent health problems can occur after the acute
phase of stroke. Psychiatric disorders are seen very often after stroke.
Major depression is the most widely observed psychiatric disorder. Vascular
dementia, mania, anxiety disorders, psychotic disorders and schizophrenia
can develope after stroke. These psychiatric disorders could prevent to
recovery of the neurologic disorder. On the other hand psychiatric disorders
limits the psychologic and social life, negatively affects the treatment and
quality of life. Being alert after the acute phase of stroke could bring an
opportunity to inhibit the developing psychiatric disorder and facilities the
treatment protocol. On the other hand detecting psyciatric disorders may
help to adopt a treatment compliance and provide adequate biopsycosocial
support. Turk J Phys Med Rehab 2007; 53 Suppl! 1: 16-8
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delirium, anxiety disorder, dementia

Girig

inme hem iilkemizde ve hem de diinya genelinde énemli bir
saglk sorunu olusturmaktadir. Yarattigi beyin patolojisi ile en bas-
ta gelen tibbi mortalite kaynaklarindan biri olmaktadir. inmeli has-
talarda akut dénemle baslayan ve yerlesik olarak devam eden be-
yin hasari, akut ve subakut dénemdeki ruhsal olumsuz etkiler ve
iyilesme dénemindeki sosyal kisitlilik yaratan hastalik dogasi bu-
lunmaktadir. Bu sayilan nedenlerle biyopsikososyal olarak bir cok
psikiyatrik bozukluk inme zemininde yer almakta ve cesitli psiki-
yatrik bozukluklarla dogrudan iliskilendirilmektedir (1-3). inme ile
iliskilendirilen psikiyatrik bozukluklar baslica; vaskller demans,

major depresyon, mani, anksiyete bozukluklari, psikotik bozukluk-
lar, apati, patolojik glilme ve aglama krizleridir.

Depresyon

Depresyon tibbi hastaliklarda en sik ortaya ¢ikan psikiyatrik bo-
zukluktur. inmelerde de en sik rastlanan psikiyatrik bozukluk ol-
maktadir (4-6). Depresyon tibbi hastaliklar icinde codunlukla tani
almadan yasanmaktadir. Bir kisim tibbi hastaligi olan bireylerde de
tibbi hastaliga gésterilen bir ruhsal yanit olarak kabul edilmekte ve
Klinik tanisi atlanmaktadir. inme hastalarinin %70-80 kadari akut
doénem sonrasinda hayatta kalmaktadirlar, bu hayatta kalan hasta-
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larin ise %40-50'sinde depresyon ortaya ¢ikmaktadir (7-8). Akut
dénemdeki inme hastalarinin %25'i major depresyon tani kriter-
lerini karsilamaktadirlar. inme sonrasi depresyonun etyolojisi tam
olarak bilinmemektedir. inme sonrasinda olusan depresyon feno-
molojik olarak endojen depresyona benzer gériilmekte ve daha
uzun dénemli olarak takip edilmektedir. inme sonrasi olusan islev-
sel bozuklugu daha fazla olanlarda depresyon daha fazla ortaya
cikmaktadir. inme sonrasi tutulan beyin bdlgesinin klinik depres-
yonla iliskili olabilecegi dislintlmektedir. Depresyonun siddeti ile
lezyonun yerlesimi arasinda negatif korelasyon ortaya konmus-
tur. Diger yandan siddeti lezyonun frontal uca uzakhdi ile belirlen-
mektedir. Diger lezyon yerlesimi ile ilgili temel bir bulgu, lezyonun
hangi beyin yarikiresinde bulundugudur. Yapilan calismalar gos-
termektedir ki sol beyin yarikiresinde lezyonu olanlarda sadda
olanlara gore daha fazla depresyon ortaya ¢ikmaktadir. Benzer
sekilde kortikal lezyonu olanlarda subkortikal lezyonu olanlara
gore yine depresyon daha sik gelismektedir. Bu bilgilerin yanisira
depresyon sadece lezyon ve lokalizasyonu ilisklili olmamakta ve
bunlarin yaninda inme 6ncesi gelisen atrofi ve duygudurum bo-
zukluklarr aile 6ykisi varhigr da depresyon gelisiminde énemli ol-
maktadir (9-10).

Depresyon akici olmayan afazik hastalarda, akici afazik hasta-
lara gore daha fazla ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum hastalarin ya-
sadiklari tibbi yetersizliklerinin farkinda olmalariyla iligskilendiril-
mektedir. inme sonrasi depresyon olusumunda frontal bélge ve
bazal ganglionlardaki lezyonlar sonrasinda ortaya ¢ikan norepi-
nefrin ve serotonin azalmasi sorumlu tutulmustur.

inme sonrasi depresyonu olanlar ve olmayanlar depresif
semptomlar acisindan karsilastirildiginda, klinik depresyonu olan-
larda sabah erken uyanma disinda tim depresif ve otonomik
semptomlar depresyonu olmayanlara gére daha ytksek oranlar-
da saptanmistir.

inme sonrasi ortaya ¢ikan depresyonda hastaligin seyri genel-
likle 6 ay ile bir yil arasinda siirmektedir. Diger yandan mindr dep-
resif semptomlar ¢cok daha degisken bir seyir gostermektedir ve
bir kisim hastada ise depresyon kronik bir sekil almaktadir (11).

Bir ¢cok calisma inme sonrasi depresyonun tedavisinde anti-
depresanlarin etkinligini géstermistir. Son dénemlerde 6zellikle
yan etki profili agcisindan tercih sebebi olan secici serotonin ge-
rialm inhibitérlerinin (SSRI) inme sonrasi depresyondaki etkin-
ligini ortaya koyan calismalar artmaktadir. ila¢ tedavilerine ek
olarak elektrokonvulzif tedavi ve psikoterapilerin kullanimiinme
sonrasl depresyonlarda tedavi secenekleri arasinda yer almak-
tadir (12).

Mani

Maninin, depresyonla karsilastirildiinda inme sonrasi ortaya
cikma oraninin oldukga dislik oldugu gorilmektedir. Her nekadar
gesitli olgu sunumlari ve ampirik ¢aligmalar maninin inme sonrasin-
da gorilmesi ile olan iligkisini ortaya koymaktaysa da epidemiyolo-
jik calismalarla siklik ve yayginlik oranlari gésterilememistir (13-14).
Arastirmalarin ortaya koydugdu en sabit bulgu sag beyin yarikiire-
si lezyonlart ile ikincil mani olusumu arasindaki iligkidir. Bu durum
Ozellikle sag yarimkire yapilarinin limbik sistemle olan iliskisini
ortaya koymaktadir (15-17). Diger yandan her sag yarimkire lez-
yonu veya limbik tutulumu olan hasta mani gelistirmemektedir.
Bu nedenle lokalizasyonun yaninda bazi risk faktérlerinin de ze-
minde yer aldi§i anlasiimaktadir. Ailesel yUklGligu olanlarda inme
sonrasi mani daha sik ortaya ¢ikmaktadir.

Birincil mani ile inme sonrasinda ortaya ¢ikan mani fenomolo-
jik olarak benzer sekilde ortaya ¢ikmaktadir. Yani inme sonrasin-
da ortaya ¢ikan mani semptomlari birincil mani ile aynidir. Sade-
ce manik olgularda daha cok kortikal lezyonlar; manik-depresif
ataklari olanlarda daha ¢ok subkortikal lezyonlar gérilmektedir.
inme sonrasi mani tedavisinde standart mani tedavisi uygulan-
makta ve glincel tedaviler basaril sekilde etkin olmaktadir.

Anksiyete Bozukluklari

Anksiyete bozukluklari inme sonrasinda sik olarak ortaya ¢I-
kan psikiyatrik bozukluklardandir. Anksiyete beyin hastaligi geci-
renlerde ve yatakh tedavi kurumlarinda tedavi goérenlerde daha
sik ortaya cikmaktadir. Ginlik islevselligi olumsuz yonde etkile-
mekte ve uyku sorunlarina yol agabilmektedir. Yaygin anksiyete
bozuklugu gibi anksiyete bozukluklari siklikla inme sonrasi tablo-
ya eslik etmektedir (18-19). inme sonrasi anksiyete bozuklugu
olanlarin coduna depresyon eslik edebilir (20). Depresyon disla-
narak yapilan ¢alismalarda ise saf anksiyete bozukluklarinin daha
nadir oldugu ortaya konulmaktadir. Anksiyete bozukluklari daha
cok sol beyin yarimkuresi lezyonu olanlarda gérilmektedir. Diger
yandan depresyonun eslik etmedigi saf anksiyete bozukluklari ise
genelde sag beyin yarimkiresi lezyonlarinda ortaya ¢ikmaktadir.
Anksiyete bozukluklarinin inmenin dogrudan etkileri sonucu olus-
masi konusu tartismahdir fakat anksiyete bozukluklari inmenin
iyilesmesi déneminde olumsuz etki yaratmaktadir.

inme sonrasi ortaya cikan anksiyete bozukluklarinin tedavi-
si konusunda sistematik bir arastirma yapilmamustir. ikincil ézel-
likte olmayan anksiyete bozukluklarinin tedavisi bir rehber ola-
rak kullanilabilmektedir. Anksiyetenin baslica tedavisi benzodi-
yazepinler tarafindan miimkiin olmaktadir. Ozellikle kisa yari
Omurld benzodiyazepinler kullaniimasi ile benzodiyazepinlere
ait inme sonrasindaki hastalari olumsuz etkileyebilecek yan et-
kilerden kacinilabilir. Depresyonla birlikte ortaya ¢ikan anksiye-
te bozukluklarinda ise antidepresanlar hem depresyona ve hem
de eslik eden anksiyete bozukluklarina etki ettiklerinden basari
ile kullanilabilir (21-22).

Psikotik bozukluklar

inme sonrasi psikotik bozuklar olgu sunumlari ve ampirik ¢a-
hismalarla ortaya kondugu sekliyle gorilmektedir. SIkhdinin az ol-
masli nedeni ile epidemiyolojik calismalarla yayginhgr gosterile-
memistir. Sag beyin yarimkiresi lezyonlari ve frontoparietal lez-
yonlarla iliskilendirilmistir (23). Birgok hastada subkortikal atrofi
saptanmistir ve etyoloji ile iliskilendirilmistir (24,25). inme sonra-
si psikotik bozuklugu olan hastalarda sik gérilen bir durum da es-
lik eden nébetlerdir. Bu nébetler ¢cogunlukla beyindeki lezyonun
ortaya ¢ikmasindan sonra ve psikozun ortaya ¢ikmasindan 6énce
gdrilmektedir. inme sonrasi ortaya cikan psikotik semptomlar
ozellikle frontal lezyonlar ve limbik, kortikal ve subkortikal lezyon-
lar sonrasi ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarda baslica paranoid, per-
sekltdvar ve referans hezeyanlari yaygindir. Viziel yolaklar etki-
leyen durumlarda vizdel halllisinasyonlar (release hallisinasyon)
ve oksipital lobu etkileyen durumlarda ise psidelik hallisinasyon-
lar gérlebilir.

inme sonrasi ortaya cikan psikotik bozukluklarin tedavisinde
antipsikotik ajanlar standart dozlarda kullaniimaktadir. Diger yan-
dan bu hastalarda sik eslik eden nébetler nedeni ile tedavide an-
tikonvilzanlarin kullanimi yaygindir.
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