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‹nmeli Hastalarda Psikiyatrik Sorunlar
Psychiatric Disorders in Stroke Patients

ÖÖzzeett

‹nme bafll›ca ölüm nedenleri aras›nda yer alan önemli bir sa¤l›k sorunudur.
Akut dönemde ölümle sonlanmayan inmeler ise bafll›ca nörolojik olmak üze-
re birçok kal›c› sa¤l›k sorununun geliflmesine yol açar. ‹nme sonras›nda psiki-
yatrik bozukluklar›n oluflmas› oldukça s›kt›r. ‹nme sonras› en s›k rastlanan psi-
kiyatrik bozukluk depresyondur. Vasküler demans, mani, anksiyete bozukluk-
lar›, psikotik bozukluklar ve flizofreni inme sonras›nda geliflebilmektedir. ‹nme
sonras› oluflan psikiyatrik bozukluklar, ortaya ç›kan nörolojik sorunun iyilefl-
mesinde önemli bir engel oluflturabilirken, di¤er yandan da psikolojik ve sos-
yal k›s›tl›l›k yaratarak hem tedaviyi olumsuz yönde etkilemekte ve hem de ya-
flam kalitesini bozmaktad›r. Akut dönem sonras›nda geliflebilecek psikiyatrik
bozukluklar aç›s›ndan dikkatli olmak hem geliflmekte olan psikiyatrik bozuk-
lu¤un engellenmesini veya etkin tedavisini sa¤layabilecektir. Di¤er yandan
psikiyatrik bozukluklar›n saptanmas› bu hastalar›n tedavi uyumlar›n›n ve bi-
yopsikososyal yönden tam tedavisine de olanak verecektir.  Türk Fiz T›p
Rehab Derg 2007; 53 Özel Say› 1: 16-8
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SSuummmmaarryy

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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GGiirriiflfl

‹nme hem ülkemizde ve hem de dünya genelinde önemli bir
sa¤l›k sorunu oluflturmaktad›r. Yaratt›¤› beyin patolojisi ile en bafl-
ta gelen t›bbi mortalite kaynaklar›ndan biri olmaktad›r. ‹nmeli has-
talarda akut dönemle bafllayan ve yerleflik olarak devam eden be-
yin hasar›, akut ve subakut dönemdeki ruhsal olumsuz etkiler ve
iyileflme dönemindeki sosyal k›s›tl›l›k yaratan hastal›k do¤as› bu-
lunmaktad›r. Bu say›lan nedenlerle biyopsikososyal olarak bir çok
psikiyatrik bozukluk inme zemininde yer almakta ve çeflitli psiki-
yatrik bozukluklarla do¤rudan iliflkilendirilmektedir (1-3). ‹nme ile
iliflkilendirilen psikiyatrik bozukluklar bafll›ca; vasküler demans,

major depresyon, mani, anksiyete bozukluklar›, psikotik bozukluk-
lar, apati, patolojik gülme ve a¤lama krizleridir.

DDeepprreessyyoonn

Depresyon t›bbi hastal›klarda en s›k ortaya ç›kan psikiyatrik bo-
zukluktur. ‹nmelerde de en s›k rastlanan psikiyatrik bozukluk ol-
maktad›r (4-6). Depresyon t›bbi hastal›klar içinde ço¤unlukla tan›
almadan yaflanmaktad›r. Bir k›s›m t›bbi hastal›¤› olan bireylerde de
t›bbi hastal›¤a gösterilen bir ruhsal yan›t olarak kabul edilmekte ve
klinik tan›s› atlanmaktad›r. ‹nme hastalar›n›n %70-80 kadar› akut
dönem sonras›nda hayatta kalmaktad›rlar, bu hayatta kalan hasta-



lar›n ise %40-50’sinde depresyon ortaya ç›kmaktad›r (7-8). Akut
dönemdeki inme hastalar›n›n %25’i major depresyon tan› kriter-
lerini karfl›lamaktad›rlar. ‹nme sonras› depresyonun etyolojisi tam
olarak bilinmemektedir. ‹nme sonras›nda oluflan depresyon feno-
molojik olarak endojen depresyona benzer görülmekte ve daha
uzun dönemli olarak takip edilmektedir. ‹nme sonras› oluflan ifllev-
sel bozuklu¤u daha fazla olanlarda depresyon daha fazla ortaya
ç›kmaktad›r. ‹nme sonras› tutulan beyin bölgesinin klinik depres-
yonla iliflkili olabilece¤i düflünülmektedir. Depresyonun fliddeti ile
lezyonun yerleflimi aras›nda negatif korelasyon ortaya konmufl-
tur. Di¤er yandan fliddeti lezyonun frontal uca uzakl›¤› ile belirlen-
mektedir. Di¤er lezyon yerleflimi ile ilgili temel bir bulgu, lezyonun
hangi beyin yar›küresinde bulundu¤udur. Yap›lan çal›flmalar gös-
termektedir ki sol beyin yar›küresinde lezyonu olanlarda sa¤da
olanlara göre daha fazla depresyon ortaya ç›kmaktad›r. Benzer
flekilde kortikal lezyonu olanlarda subkortikal lezyonu olanlara
göre yine depresyon daha s›k geliflmektedir. Bu bilgilerin yan›s›ra
depresyon sadece lezyon ve lokalizasyonu iliflklili olmamakta ve
bunlar›n yan›nda inme öncesi geliflen atrofi ve duygudurum bo-
zukluklar› aile öyküsü varl›¤› da depresyon gelifliminde önemli ol-
maktad›r (9-10). 

Depresyon ak›c› olmayan afazik hastalarda, ak›c› afazik hasta-
lara göre daha fazla ortaya ç›kmaktad›r. Bu durum hastalar›n ya-
flad›klar› t›bbi yetersizliklerinin fark›nda olmalar›yla iliflkilendiril-
mektedir. ‹nme sonras› depresyon oluflumunda frontal bölge ve
bazal ganglionlardaki lezyonlar sonras›nda ortaya ç›kan norepi-
nefrin ve serotonin azalmas› sorumlu tutulmufltur. 

‹nme sonras› depresyonu olanlar ve olmayanlar depresif
semptomlar aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda, klinik depresyonu olan-
larda sabah erken uyanma d›fl›nda tüm depresif ve otonomik
semptomlar depresyonu olmayanlara göre daha yüksek oranlar-
da saptanm›flt›r. 

‹nme sonras› ortaya ç›kan depresyonda hastal›¤›n seyri genel-
likle 6 ay ile bir y›l aras›nda sürmektedir. Di¤er yandan minör dep-
resif semptomlar çok daha de¤iflken bir seyir göstermektedir ve
bir k›s›m hastada ise depresyon kronik bir flekil almaktad›r (11). 

Bir çok çal›flma inme sonras› depresyonun tedavisinde anti-
depresanlar›n etkinli¤ini göstermifltir. Son dönemlerde özellikle
yan etki profili aç›s›ndan tercih sebebi olan seçici serotonin ge-
rial›m inhibitörlerinin (SSRI) inme sonras› depresyondaki etkin-
li¤ini ortaya koyan çal›flmalar artmaktad›r. ‹laç tedavilerine ek
olarak elektrokonvulzif tedavi ve psikoterapilerin kullan›m› inme
sonras› depresyonlarda tedavi seçenekleri aras›nda yer almak-
tad›r (12). 

MMaannii

Maninin, depresyonla karfl›laflt›r›ld›¤›nda inme sonras› ortaya
ç›kma oran›n›n oldukça düflük oldu¤u görülmektedir. Her nekadar
çeflitli olgu sunumlar› ve ampirik çal›flmalar maninin inme sonras›n-
da görülmesi ile olan iliflkisini ortaya koymaktaysa da epidemiyolo-
jik çal›flmalarla s›kl›k ve yayg›nl›k oranlar› gösterilememifltir (13-14).
Araflt›rmalar›n ortaya koydu¤u en sabit bulgu sa¤ beyin yar›küre-
si lezyonlar› ile ikincil mani oluflumu aras›ndaki iliflkidir. Bu durum
özellikle sa¤ yar›mküre yap›lar›n›n limbik sistemle olan iliflkisini
ortaya koymaktad›r (15-17). Di¤er yandan her sa¤ yar›mküre lez-
yonu veya limbik tutulumu olan hasta mani gelifltirmemektedir.
Bu nedenle lokalizasyonun yan›nda baz› risk faktörlerinin de ze-
minde yer ald›¤› anlafl›lmaktad›r. Ailesel yüklülü¤ü olanlarda inme
sonras› mani daha s›k ortaya ç›kmaktad›r. 

Birincil mani ile inme sonras›nda ortaya ç›kan mani fenomolo-
jik olarak benzer flekilde ortaya ç›kmaktad›r. Yani inme sonras›n-
da ortaya ç›kan mani semptomlar› birincil mani ile ayn›d›r. Sade-
ce manik olgularda daha çok kortikal lezyonlar; manik-depresif
ataklar› olanlarda daha çok subkortikal lezyonlar görülmektedir.
‹nme sonras› mani tedavisinde standart mani tedavisi uygulan-
makta ve güncel tedaviler baflar›l› flekilde etkin olmaktad›r.

AAnnkkssiiyyeettee  BBoozzuukklluukkllaarr››

Anksiyete bozukluklar› inme sonras›nda s›k olarak ortaya ç›-
kan psikiyatrik bozukluklardand›r. Anksiyete beyin hastal›¤› geçi-
renlerde ve yatakl› tedavi kurumlar›nda tedavi görenlerde daha
s›k ortaya ç›kmaktad›r. Günlük ifllevselli¤i olumsuz yönde etkile-
mekte ve uyku sorunlar›na yol açabilmektedir. Yayg›n anksiyete
bozuklu¤u gibi anksiyete bozukluklar› s›kl›kla inme sonras› tablo-
ya efllik etmektedir (18-19). ‹nme sonras› anksiyete bozuklu¤u
olanlar›n ço¤una depresyon efllik edebilir (20). Depresyon d›flla-
narak yap›lan çal›flmalarda ise saf anksiyete bozukluklar›n›n daha
nadir oldu¤u ortaya konulmaktad›r. Anksiyete bozukluklar› daha
çok sol beyin yar›mküresi lezyonu olanlarda görülmektedir. Di¤er
yandan depresyonun efllik etmedi¤i saf anksiyete bozukluklar› ise
genelde sa¤ beyin yar›mküresi lezyonlar›nda ortaya ç›kmaktad›r.
Anksiyete bozukluklar›n›n inmenin do¤rudan etkileri sonucu olufl-
mas› konusu tart›flmal›d›r fakat anksiyete bozukluklar› inmenin
iyileflmesi döneminde olumsuz etki yaratmaktad›r. 

‹nme sonras› ortaya ç›kan anksiyete bozukluklar›n›n tedavi-
si konusunda sistematik bir araflt›rma yap›lmam›flt›r. ‹kincil özel-
likte olmayan anksiyete bozukluklar›n›n tedavisi bir rehber ola-
rak kullan›labilmektedir. Anksiyetenin bafll›ca tedavisi benzodi-
yazepinler taraf›ndan mümkün olmaktad›r. Özellikle k›sa yar›
ömürlü benzodiyazepinler kullan›lmas› ile benzodiyazepinlere
ait inme sonras›ndaki hastalar› olumsuz etkileyebilecek yan et-
kilerden kaç›n›labilir. Depresyonla birlikte ortaya ç›kan anksiye-
te bozukluklar›nda ise antidepresanlar hem depresyona ve hem
de efllik eden anksiyete bozukluklar›na etki ettiklerinden baflar›
ile kullan›labilir (21-22). 

PPssiikkoottiikk  bboozzuukklluukkllaarr

‹nme sonras› psikotik bozuklar olgu sunumlar› ve ampirik ça-
l›flmalarla ortaya kondu¤u flekliyle görülmektedir. S›kl›¤›n›n az ol-
mas› nedeni ile epidemiyolojik çal›flmalarla yayg›nl›¤› gösterile-
memifltir. Sa¤ beyin yar›mküresi lezyonlar› ve frontoparietal lez-
yonlarla iliflkilendirilmifltir (23). Birçok hastada subkortikal atrofi
saptanm›flt›r ve etyoloji ile iliflkilendirilmifltir (24,25). ‹nme sonra-
s› psikotik bozuklu¤u olan hastalarda s›k görülen bir durum da efl-
lik eden nöbetlerdir. Bu nöbetler ço¤unlukla beyindeki lezyonun
ortaya ç›kmas›ndan sonra ve psikozun ortaya ç›kmas›ndan önce
görülmektedir. ‹nme sonras› ortaya ç›kan psikotik semptomlar
özellikle frontal lezyonlar ve limbik, kortikal ve subkortikal lezyon-
lar sonras› ortaya ç›kmaktad›r. Hastalarda bafll›ca paranoid, per-
sekütüvar ve referans hezeyanlar› yayg›nd›r. Vizüel yolaklar› etki-
leyen durumlarda vizüel hallüsinasyonlar (release halüsinasyon)
ve oksipital lobu etkileyen durumlarda ise psidelik hallüsinasyon-
lar görülebilir. 

‹nme sonras› ortaya ç›kan psikotik bozukluklar›n tedavisinde
antipsikotik ajanlar standart dozlarda kullan›lmaktad›r. Di¤er yan-
dan bu hastalarda s›k efllik eden nöbetler nedeni ile tedavide an-
tikonvülzanlar›n kullan›m› yayg›nd›r. 
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DDeemmaannss

Artan yaflla birlikte vasküler demans görülme oranlar› art-
maktad›r. Tüm yafl gruplar›nda vasküler demans erkeklerde ka-
d›nlardan daha fazla görülmektedir (26). Demans entelektüel ka-
pasitede bozulma ile emosyonel ve kiflilik yap›s›nda de¤ifliklikler
ile karakterizedir. Vasküler demans ani bafllang›çl› ve basamakl›
bir seyirle izlenir. ‹nmeye ba¤l› demansta kiflilik de¤ifliklikleri, uy-
gunsuz sald›rgan ve cinsel davran›fllar görülebilir. 

Kiflilik de¤ifliklikleri özellikle frontal lob ve ba¤lant›lar›n› etkile-
yen durumlarda ve ço¤u olguda bilateral frontal hasar sonras›nda
ortaya ç›kar. Orbitofrontal hasarda, dizinhibisyon, impulsivite, öfo-
ri, ilgisizlik ve vurdumduymazl›k; mediofrontal hasarda ise tam
tersi olarak akinezi görülür. 

‹nme, sonras›nda önemli bir ay›r›c› tan› sorunu olarak da kar-
fl›m›za ç›kar. Hem inme sonras› ortaya ç›kan t›bbi durumlarla ve
hem de s›k kar›flan depresyonla ay›rt edilmesi gerekmektedir. Ta-
n›da öykü, nörolojik muayene, psikiyatrik muayene, psikometrik
ölçümler ve nörogörüntüleme yard›mc›d›r. Vasküler demans›n
prognozu altta yatan risk faktörleri ile do¤rudan iliflkili olmaktad›r.
Tedavide de bafll›ca risk faktörlerinin ortadan kald›r›lmas› temel-
de yer almaktad›r (27,28). 

DDeelliirryyuumm

Deliryum, inmeler sonras›ndaki akut tabloya s›kl›kla efllik eden
t›bbi bir durumdur. Bilinç de¤ifliklikleri ile beraber biliflsel yetiler-
deki bozukluk tabloyu oluflturur. Deliryumda yafl, kullan›lan ilaçlar,
ani ilaç bafllanmas› veya b›rak›lmas› risk etkenidir. Deliryum kardi-
yovasküler bozuklu¤u olanlarda, metabolik, solunum ya da böb-
rek hastal›¤› olanlarda daha s›k görülür (29).

‹nme sonras› deliryumlu hastalarda psikiyatrik yaklafl›m
önemli olmaktad›r. Bu hastalarda deliryum semptomlar› ve uy-
gunsuz davran›fllar›n ortaya ç›kmas› psikiyatrik bozukluklarla s›k
kar›flabilen tablolara yol açmakta ve çok s›k ay›r›c› tan› sorunlar›
olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Bu hastalarda ajitasyon, uygunsuz
davran›fllar, sald›rganl›k ve kontrolsüz motor hareketler gibi ya-
k›nmalarda s›kl›kla psikotrop ilaç tedavilerinden yararlan›lmakta-
d›r. Bu hastalarda birincil tedavi altta yatan organik etyolojiyi dü-
zeltmektir (30). Di¤er yandan yukar›da say›lan uyumsuz davran›fl-
lar›n ortadan kald›r›lmas›nda ise bafll›ca yüksek güçlü antipsiko-
tiklerden faydalan›lmaktad›r. 
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