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inme Sonrasi Noropsikiyatrik Durumlar
Post-stroke Neuropsychiatric Problems
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inme toplumdaki en sik yeti yitimi nedeni olarak gze carpan bir hastaliktir. inmenin altinda yatan
temel patofizyolojik siirecler enfarkt ve hemorajidir. inme gegiren hastalann %20'si bagiml hale
gelmektedir. Demans, depresyon, anksiyete bozuklugu, mani, psikoz, patolojik emosyonlar, apati ve
katastrofik reaksiyon, inme sonrasinda klinisyenlerin karsilastiklan zorlu psikiyatrik tablolar olustur-
maktadir. Bu derlemede, inme sonrasi donemde gdriilen psikopatolojilerin epidemiyoloji, etyoloji,
klinik ve tedavileri konusunda giincel gelismeler perspektifinde elde edilen veriler paylagilacaktir.
Anahtar sozciikler: inme, klinik goriiniim, tedavi, nropsikiyatri.

Abstract

Stroke is the most frequent and significant reason of disability in society. The underlying basic patho-
physiological mechanisms of stroke are infarct and hemorrhage. 20% of patients that had a stroke
became dependent. Dementia, depression, anxiety disorder, mania, psychosis, pathological emotions,
apathy and catastrophic reactions constitute challenging clinical presentations that occur after stroke.
In this review, current data about epidemiology, etiology, clinic and treatment of psychopathologies
that occur in poststroke period will be discussed.
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BEYIN kan akiminin ani olarak kesilmesi seklinde tanimlanan inme, psikiyatrik yeti
yitimine biyik oranda katkida bulunmanin yani sira kalp hastaliklari ve kanserden
sonra en sik Gigiincii lim nedenidir (David ve ark. 2012). Ozellikle yagh popiilasyonda
sikca goriilen inmenin insidans: yilda 2/1000°dir (Bamford ve ark. 1988). ABD’de her
yil 750000 inme vakas: goriilmektedir (Thom ve ark. 2006). Yillik insidans 55-64 yagla-
r1 arasinda 1-2/1000 iken 85 yasin lizerinde ise %2’ye kadar ¢ikmaktadir (Sadock ve
Sadock 2007). Ulkemizde inme sikligi 176/100000°dir. Bildirilen 6lim orani ise
%24'tiir (Ozdemir ve ark. 2000). Ancak iilkemizde kayit sisteminin giivenilir olmamas:
nedeniyle insidans ve prevalans oranlari hakkindaki bilgi net degildir. Hurwitz ve
Adams (1972)’a gore 250.000 kisinin yasadig: bir bélgede her yil 150 kadar stirekli
bakima ihtiya¢ duyacak inme vakas: ortaya ¢ikmaktadir. Ttim bu veriler, inmenin top-
lumdaki en sik yeti yitimi nedeni oldugunu géostermektedir (David ve ark. 2012).

Inmenin altinda yatan iki temel patolojik siire¢ enfarkt (iskemi) ve hemorajidir. En-
farkt, tromboz ya da embolizm nedeniyle meydana gelir. Trombozun en sik nedeni
ateroskleroz iken serebral embolizmin en sik nedeni kalp hastaliklaridir. Enfarkt, hemo-
rajiden 4 kat daha sik gortilmektedir. Enfarkt geciren hastalarda sagkalim orami %75
iken hemorajik hastalarin %651 bir yil i¢inde oliir (Bamford ve ark. 1990). Ateroskle-
roz, hipertansiyon, kalp hastaliklari, diyabet ve sigara inmenin nedenleri arasinda sayila-
bilir (House ve ark. 1990, Tamam ve ark. 2008). Hipertansiyon ile hemoraji arasindaki
daha giiclii bir iliski oldugu bildirilmektedir (Song ve ark. 2004).

Inme sonrast olgularin 6nemli bir kisminda farkli klinik gériintimlere sahip nérop-
sikiyatrik durumlar ortaya ¢ikmaktadir. Cogu zaman klinisyenleri zor durumda birakan,
tani ve tedavi konusunda ggliiklere yol agabilen bu néropsikiyatrik durumlarin iyi
bilinmesi énemlidir. Ciinki, erken tam ve tedavi yasam kurtarici olabilir.

Bu ¢aligmada, son yillardaki en 6nemli saglik sorunlarindan biri olan inme sonrasi
ortaya ¢ikabilen, hastalifin tedavi ve seyri ile yasam kalitesini olumsuz olarak etkileyen
néropsikolojik durumlarin inme ile iligkisinin mevcut literatiir bulgular: 1s131nda gézden
gecirilmesi amaglanmigtir

Intraserebral Kanama (1K)

Tiim inmelerin %10-20'sini olusturan IK’nin mortalite hiz1 %25-60 arasinda degismek-
tedir (Sacco ve ark. 2009). En sik 60-80 yaglar1 arasinda goriilen IK, genellikle efor
sirasinda ortaya ¢ikar ve bas agrisi, kusma ve biling kayb: enfarkta nazaran daha sik
gortlmektedir (David ve ark. 2013). Hipertansiyon (HT), vaskuler malformasyonlar,
kafa i¢i timorler, kanama bozukluklari, antikoagiilan tedaviler, serebral amiloid anjio-
pati, vaskiilitler, kanamali enfarktlar, travma ve sempatomimetik ajanlar IK’nin neden-
leri arasindadir (Bradley ve ark. 2008). IK’nin nasil sonuglanacagi hematomun yerine,
miktarina, ventrikiile yayilma durumuna baghidir (Hemphill ve ark. 2001). Enfarkt
kaynakli inmelere gore daha olimcil seyreder, yetiyitimi de daha fazladir (An ve ark.
2017). Kesin tans; bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) veya T2 sekanslarini igeren
manyetik rezonans gériintiisiyle (MRG) konulur. Inme eger hemorajiye bagli ise trom-
bolitik tedavi kontrendikedir.

Enfarkt
Tim inmelerin %80%i enfarkt kaynaklidir. Iskemik enfarktlarin %50si biiyiik arter
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aterosklerozuna, %25’1 lakiiner enfarktlara, %20’si kardiak emboliye, %51 ise daha nadir
sebeplere baglidir (Davenport ve Dennis 2000). Tleri yas, erkek cinsiyet, siyah irktan
olmak, pozitif aile Sykiisii, arteriyel hipertansiyon (AH), gecici iskemik atak (GIA),
kardiak hastalik, diabetes mellitus, dislipidemi, sigara, alkol, obezite, oral kontraseptif
kullanimi, artmus fibrinojen/homosistein dizeyleri enfarkt icin belirlenmis risk faktorle-
ridir (Bradley ve ark. 2008).

Tromboz kaynakli enfarktlarda norolojik belirtiler genellikle uyku sirasinda baglar
ve saatler, glinler icinde geliserek ilerleme gosterir. Emboli kaynakli durumlar ise ¢o-
gunlukla bir eylem esnasinda ortaya ¢ikar ve akut gelisir. Defisitler baglangicta siddetli-
dir ancak zamanla hafifler. Enfarktlar, kanamaya gére daha iyi prognoza sahiptir (Keep
ve ark. 2012). Hastalarin %20’si tamamen iyilesirken %20si akut evrede 6lir, kalan: ise
yeti yitimiyle yasar. Emboli sonrasi iyilesme, kollaterallerin devreye girmesi nedeniyle,
daha hizli ve tama yakin gergeklesebilir (David ve ark. 2013).

Prognoz

Sebep ister hemoraji ister enfarkt olsun, inme sonrasinda mortalite %18-50 arasinda
degismektedir (Wolfe 2000). 1K ve subaraknoid kanama enfarkta gére yiiksek mortali-
teye sahiptir. Hastalarin %20’'den fazlasi temel kisisel ihtiyaclarinin ¢ogunu yardimla
kargilayabilecek diizeyde bagiml hale gelmektedir (Wilkinson ve ark. 1997). Epileptik
nébetler erken dénemde hastalarin %3-6’sinda, uzun donemde ise %2-4'tinde gelisir.
Inme, tek bagina, ge¢ baslangich epilepsiye en sik neden olan durumdur (Ryvlin ve ark.
2006). Inme sonrasinda ortaya ¢ikan norolojik defisitlerin yaninda bircok psikiyatrik
klinik tablo olusmaktadir. Bu yazida bu tablolarin her biri kisaca incelenecektir.

Inme ve Demans

Inme, demans icin baglatict bir risk faktoridir (Pendlebury ve Rothwell 2009). Bu
konu glintimiizde inme sonrast demanslar (ISD) ad: altinda incelenmekte ve Vaskiiler
(VD), Alzheimer tipi (AD) ve karma formdan olusmaktadir (Cordonnier ve ark. 2005,
Leys ve ark. 2005). Demografik degisiklikler, artan yagam stiresi ve inme sonras: sagka-
limin artmast ISD hastalarinin sayisinin artmasina neden olmustur (Leys ve ark. 2005).
Bugiin 65 yaginda demans veya inme ge¢irme olasilif1 erkeklerde 1/3, kadinlarda ise
1/2’dir (Mijajlovic ve ark. 2017).

ISD igin risk faktorleri; 65 yagindan biyiik olmak, diigiik egitim seviyesi, kadin ol-
mak, inme o6ncesinde fiziksel rahatsizlif1 ve/veya kognitif bozulmamin bulunmasi, in-
menin hemorajik tipte olmasi, inmenin supratentorial bélgede olmasi, dominant hemis-
feri tutmasi, rekirren inme geligmesi, inme sonrasinda enfeksiyon, deliryum, erken
dénem epileptik nobetlerin gelismesi, norogdriintilemede kortikal atrofi, medial tem-
poral lob atrofisi, serebral kiicik damar hastaliginin bulunmasidir (Pasquier ve ark.
1999, Pendlebury 2009). Yas ve egitim dizeyi ise dnemli yordayici etkenlerdir (Zhou ve
ark. 2004, Klimkowicz ve ark. 2006). Lezyon sayisinin da yordayici oldugu bildirilmek-
tedir (Tamam ve ark. 2008). Cinsiyetin yordayici olmadi: birgok ¢alismada bildirilse de
ISD’nin erkeklerde daha sik gorildigini bildiren ¢aligmalar mevcuttur (Tatemichi ve
ark. 1992, Skoog 2000). Yaslilarda sik goriilen sessiz beyin enfarktlarinin ISD gelisi-
miyle ilgisi saptanamamugtir. Iskemik serebral kiigik damar hastaliklari ise ISD icin
prodromal bir patoloji olarak kabul edilmektedir (Mijajlovic ve ark. 2017). Inme hasta-
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larinin %30’u poststrok kognitif bozulmadan yakinirlar ve 1 yil icinde demans gelistirir-
ler (Cullen ve ark. 2007, Oncel ve ark. 2009). Ilk kez inme geciren hastalarin
%47.3linde inmeden sonraki 3 ay i¢inde bellek kayb: gortiliir (Jacquin ve ark. 2014).
Inme, hastalarda demans gelisme riskini 4 kat artirmaktadir ve ortalama yayginlik
%30’dur (Barba ve ark. 2000, Zhou ve ark. 2004, Tamam ve ark. 2008). Tekrarlayan
inmeler ISD riskini artirmaktadur (Pendlebury 2009).

Literatiirde inme lezyonunun yeri ile I1SD geligimi arasindaki iligki konusundaki ve-
riler net degildir. Sol hemisferi tutan lezyonlarda ISD geligme riskinin fazla oldugunu
bildiren yayinlar oldugu gibi (Pohjasvaara ve ark. 1998, Desmond ve ark. 2000) bilateral
lezyonlarda daha sik goriilecegini bildiren yazarlar da vardir (Tang ve ark. 2004).
Klinik
ISD hastalarinda en sik gorilen belirtiler; irritabilite, apati, insomnia, ajitasyon, ta-
hammilstizliik, sabirsizlik ve emosyonel labilitedir. Bu belirtiler disginda emosyonel
inkontinans, somatik yakinmalar, huzursuzluk ve gece dolagmalari da sik gériilmektedir.
Apati ve irritabilitenin ISD i¢in énemli oldugu vurgulanmaktadir. AD’ye gére depresif
belirtilerin fazlaca gortilmesinin ayirt edici oldugu bildirilmigtir (Cummings ve ark.
1987). Multi enfarkt demans ani baglangicla karakterizedir. Entelektiel iglevler basa-
makl olarak kétiilesir, nérolojik defisitler hizla artar ve baz: biligsel islevler digerlerine
gore aha fazla bozulur. Inme sonrasi erken evrede gorilen ajitasyon, depresyon ya da
apati, gorsel yonelim bozuklugu ve agnozi, klinisyenlere yanliglikla demans tanisi koy-
durabilir. Ozellikle posterior serebral enfarktlarin erken evrelerinde goriilen amnestik
sendroma; sol anguler girusta inme sonrasinda olugan reseptif tipte afazi ve yapilandir-
ma kusurlarinin eglik ettigi biligsel bozulma sendromlarina dikkat edilmelidir (Benson
ve Cummings 1982). Bilateral talamik inmelerde, demans tablosuna yiirtime bozukluk-
lar1 eslik edebilir. Bilateral medial talamik enfarktlarda, demans belirtilerine ek olarak
agir1 uykululukla giden apati ve vertikal bakis bozukluklari gorilir (Kumral ve ark.
2001). Anterior talamik enfarktlarda ise apati, amnezi, perseverasyon ve ilikisiz bilgile-
rin birbirine eklenmesiyle karakterize bir tablo ortaya ¢ikmaktadir. Paramedian enfarkt-
lardan sonra ise amnezi, kendini aktive etme yetisinin kaybs, kisilik degisikligi ve disin-
hibe davranglar gériilir. Inferolateral lezyonlarda ise yiiriiticii islevlerde bozukluklar,
posterior lezyonlarda ise ihmal ve afazi sendromlar: gorilir (David ve ark. 2013).

Biyobelirtecler

ISD konusunda biyobelirteg calismalar: yiiriitilmektedir. Beyin omurilik sivisinda
(BOS) A-42 peptid ve tau proteinleri incelenmis ve bu belirteglerin AD i¢in duyarh
olmasina ragmen VD icin duyarli olmadig: saptanmustir (Battistin ve Cagnin 2010).
Gelatinazlar myelin yikimiyla ilgili proteinlerdir. Inme sonrasinda olusan iskemi, gela-
tinaz A ve B'yi indikler. Yapilan giincel ¢aligmalar gostermektedir ki gelatinaz B seviye-
leri, VD hastalarinda saglikli bireyler ve AD hastalarina gore anlaml bi¢imde yiiksektir
(Adair ve ark. 2004). VD ve ISD ile iligkili olabilecegi bildirilen BOS markerlar: ara-
sinda Kl antitripsin, plazminojen aktivator inhibitor-1 ve apolipoprotein H bulunmak-
tadir (Wallin ve ark. 2012).

In iflamatuar Mediatorler

ISD ile iligkili olabilecegi diistiniilen inflamatuar mediatérler arasinda eritrosit sediman-
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tasyon hizi (ESR), C-reaktif protein (CRP), IL-6 ve IL-12 bulunmaktadir (Narasim-
halu ve ark. 2015). Yakin zamanli ¢aligmalar, inme sonras1 dénemde ESR ile kognitif
performans arasinda iligki oldugunu géstermektedir. ESR’si yiiksek olan hastalarin daha
kotii kognitif bagar: gosterdikleri saptanmugtir (Kliper ve ark. 2013).

Norogoriintiileme

Hipokampal atrofinin 1SD igin giiclii bir yordayict oldugu (Mehrabian ve ark. 2015) ve
ozellikle talamus, anguler girus, frontal lobun derin kisimlari ve sol hemisfer lezyonlari-
nin ISD ile iligkili oldugu bildirilmektedir (Grysiewicz ve Gorelick 2012).

Tedavi

ISDyi énlemenin en 6nemli yolu inme rekiirrensini 6nlemektir. Bu konuda asetilsalisi-
lik asit nonfatal inme, MI veya éliimde %21.7-25.1 oraninda azalma saglamaktadir.
Inme sonrasinda perindopril ile kan basinci kontrolinin kognitif gerilemeyi azalttigina
dair ¢alismalar bulunmaktadir (PROGRESS Collaborative Group 2002). Asetilkolines-
teraz (Ach) inhibitorleri ve memantin, demans: tedavi etmek ve hiicresel dejenerasyonu
yavaslatma konusunda hala elimizdeki en gii¢lii ajanlar olmay: stirdiirmektedir (Mijajlo-
vic ve ark 2017).

Mead ve arkadaglari (2013), fluoksetinin inme sonras: donemde olumlu kognitif so-
nuglar sagladigini bildirmislerdir. Ttm bunlarin yaninda statin kullanimi, sigarayr bi-
rakmak ve iyi bir diyabet kontroliiniin ISD klinigi yonetiminde énem tasidig1 bildiril-
mektedir (Sadock ve Sadock 2007).

Inme ve Depresyon

Major depresyonun (MD) yasam boyu yayginhig %15’tir (Burvill ve ark. 1995). Inme
sonrast donemde ise depresyonun gérilme oraninin %20-50 arasinda oldugu ve fonksi-
yonel iyilesmeye olumsuz etki ettigi bildirilmektedir (Astrom ve ark. 1993a). Serebro-
vaskiiler hastaliklarda en sik goriilen duygusal bozukluk depresyondur (Soyuer ve So-
yuer 2007). Kadinlarda daha sik ortaya ¢ikmaktadir (Paradiso ve Robinson 1998). 11k ti¢
ay, inme sonrasi depresyon (D) gelisme riskinin en yiiksek oldugu dénem olsa da riskin
iki y1l boyunca devam ettigi bildirilmektedir (Robinson ve Starkstein 1990). Inme tipi
ile depresyon arasinda iligki saptanamamugtir (Shimoda ve Robinson 1999). Inme son-
rasinda erken donemde goriilen depresyon mortaliteyi artirmaktadir (Williams ve ark
2004).

ID’nin -etiyolojisi bilinmemekle beraber- olasi nedenleri; kisinin aniden olusan yeti
yitimi ve iligkili degisikliklere verdigi duygusal yanit, meydana gelen beyin hasari nede-
niyle biyokimyasal dengenin degismesi, 6nceden depresyona yatkinlik bulunmasi, dep-
resyon Oykiisii olmasidir (Royal College of Physicians 2005). Bunlara ek olarak; olugan
fiziksel engellerle bas etmenin getirdigi yiikler, sorunlarin ¢ziimiiyle ilgili belirsizlikler,
baskasina bagimli hale gelmek, gerek is gerek aile yasaminda kisinin kendisini 6nemli ve
degerli hissettigi bazi rollerin gegerliligini yitirmesi, ekonomik glicin azalmasi, ise
yaramadigin hissetme gibi etmenler de ID gelisimine katkida bulunmaktadir (David ve
ark. 2013).

ID gelisiminde premorbid kisilik 6zelliklerinin de 6nem tagidig, miicadeleci, kolay
pes etmeyen ve kendine yeten kisilerin inmenin getirdigi kisithliklarla daha iyi basa
¢ikabildigi, stresli durumlarda depresif tepkiler veren ve kaygili kisilerin 1D yasama
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riskinin fazla oldugu distinilmektedir (David ve ark. 2013). Sosyal agidan izole olmak
ve aile desteginden yoksun kalmanin depresyona yatkinlig artirdigy saptanmugtir (Hac-
kett ve Anderson 2005).

Lezyonun lokalizasyonun klinikle iligkisi konusunda, sol frontal ve sag posterior
yerlesimli lezyonlarla iligki saptayan bircok ¢aligma mevcuttur (Starkstein ve ark. 1987,
Shimoda ve Robinson 1999). 163 hastanin incelendigi ve 13 ¢aligmanin meta analizinin
yapildig: bir ¢aligmada, lezyonun sol frontal polden uzaklig: ile depresyon siddeti ara-
sinda ters korelasyon oldugu saptanmistir (Narushima ve Robinson 2003). Giiniimiizde
yazarlar, 1D ile iliskilendirilen yolaklari “frontal-subkortikal devre” veya “limbik-
kortikal-striatal-pallidal-talamik devreler” olarak isimlendirmektedir (Tang ve ark.
2011). Depresyonun varligi ve siddeti ile iliskilendirilen bagka bir parametre ise enfarkt
boyutudur. Vataja ve arkadaglar: (2004) 70, Nys ve arkadaslar1 (2005) ise 126 hastayla
yaptiklari caligmalarinda, 1D gelisen hastalarin enfarkt boyutlarinin digerlerine gére
anlamli derecede biiyiik oldugunu géstermiglerdir.

Ak maddede goriilen hiperintensiteler ve sessiz serebral enfarktlarin ge¢ baglayan
ID ile iligkili oldugunu saptayan caligmalar, TD’de vaskuler yapilarin da rol oynayabile-
cegini disiindirmektedir. Ozellikle kortiko-striato-pallido-talamo-kortikal yolaklara
zaman i¢inde hasar veren sessiz lezyonlarin depresif belirtilere neden olabilecegi bildi-
rilmistir (Caeiro ve ark. 2006). ID’nin gelisiminden sorumlu oldugu diisiiniilen meka-
nizmalardan birisi de, inme sonrasinda olugan lezyonlarin orta beyin ve beyin kékiinden
talamus ve bazal ganglionu gegerek frontal kortekse ulagan asendan projeksiyonlar:
engelleyerek serotonin, dopamin ve norepinefrinin biyolojik yararlanimini azaltmasidir.
Gao ve ark. (2008), 60 adet ID hastasinin kan ve BOS serotonin seviyelerini incelemis-
ler ve 6rneklerin tamaminda serotonin seviyelerini disiik bulmuslardir. Hali hazirda TD
tedavisinde kullanilan segici serotonin geri alim inhibit6rleri (SSRI) ve serotonin nérad-
renalin geri alim inhibitorlerinin (SNRI) klinik etkinlige sahip olmalari, bu gorist
desteklemektedir.

ID ile proinflamatuar sitokinler arasindaki iliski de arastirmacilar tarafindan ince-
lenmis ve inme ile interlokin (IL), timor nekroz faktor (TNF) ve interferon (INF)
arasindaki iligki gosterilmistir (Iadecola ve Anrather 2011). Hayvan modellerinde, IL-1
ve TNF alfa gibi proinflamatuar sitokinlerin hipokampus ve striatumda enfarkt ve
6demi artirdiginin gosterilmesi, inme sonrasinda artan inflamatuar cevabin 1D’ye neden
oldugu gortsiint destekler niteliktedir (Caso ve ark. 2006, Fan ve ark. 2012). Bu sito-
kinlerin apoptozis ve nekroz mekanizmalarini denetlemelerinin yan: sira nérotransmit-
terlerin sentez ve metabolizmalar1 tizerinde de etkili olduklari bilinmektedir. INF,
serotoninin sentez ve geri alimim artirir (Feng ve ark. 2014). Astrom ve arkadaglari
(1993b) 70 adet hastayla yaptiklari ve 1D ile kortizol arasindaki iligkiyi inceledikleri
calismada, inme sonras: 3. ayda saptanan deksametazon sonras: yiiksek kortizol seviye-
lerinin g yil i¢inde ortaya ¢ikabilecek major depresyonu 6ngorebilecegini bildirmigler-
dir. Nérogenez, ID iizerinde ¢aligan aragtirmacilarin inceledigi bir baska konudur.
Depresif hastalarda ve hayvan modellerinde hipokampal hacmini ve nérogenezin azal-
diginy, antidepresanlarin hipokampal nérogenezi arttirict etkilerinin oldugu gosterilmis-
tir (Eisch ve Petrik 2012). Hipokampal hacim ile sitokinler arasinda iligki mevcuttur.
Eyre ve Baune (2012), TNF-o'nin sistemik olarak uygulanmasinin hipokampal hiicre
proliferasyonunu azaltarak émriini kisalttigini bildirmislerdir. Nérogenez ve plastisite-
nin stirdirilmesinde beyin derive norotrofik faktdérin (BDNF) 6nemli rol tstlendigi,
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diigiik BDNF seviyelerinin 1D ile iliskili oldugu gosterilmigtir (Yang ve ark. 2011, Zhou
ve ark. 2011).

Klinik

ID'nin Klinik belirtileri; depresif duygudurum, apati, kilo alumi veya kaybi, uyku degi-
siklikleri, yorgunluk, degersizlik digstinceleri ve anhedonidir. Depresif duygudurum ve
apati, gekirdek belirtiler olarak degerlendirilmektedir. ID tim bu bulgularin yaninda
ogrenme, yiritiicii ve motor fonksiyonlarda bozulmayla da iligkilidir ve inme rehabili-
tasyonunu kot yonde etkileyerek mortalite ve morbiditeyi artirmaktadir (Loubinoux ve
ark. 2012, Quaranta ve ark. 2012). Spaletta ve arkadaglarinin (2005) ¢aligmalarinda
ID’li hastalarda depresif duygudurum, ilgi istek kaybs, yorgunluk, uykusuzluk, psikomo-
tor retardasyon ve ajitasyonun daha fazla oldugunu bildirmislerdir. ID’de én planda
olan belirtiler zamanla degisebilir. Otonomik ve vejetatif belirtiler daha erken dénem-
lerde, vejetatif ve psikolojik belirtiler ise daha sonraki evrelerde birlikte gortilebilir (Pa-
radiso ve Robinson 1998). 1D eger erken baslangigh ise lezyon hacminin daha biyiik
oldugu ve vejetatif belirtilerin daha sik goriildigi bildirilmistir (Tateno ve ark. 2002).
Disiiniilenin aksine, ID’de depresif duygudurumun siddetiyle motor defisit arasinda bir
iligki saptanmamgtir (Andersen ve Vestergoard 1994). Subkortikal bazal ganglion ve
beyin sap1 lezyonu kokenli depresyonlarin, kortikal lezyon kokenli depresyonlara gére
daha kisa stirdiigi bildirilmistir (Starkstein ve ark. 1988).

D, anksiyete belirtilerinin daha yaygin gériilmesi nedeniyle myokard enfarktiist
(MI) veya spinal kord travmas: sonrasinda gelisen depresyonlardan ayrilmaktadir (Cas-
tillo ve ark. 1993, Dilbaz ve ark. 1994). Ayrica biligsel islevlerde daha fazla azalma
goriilmektedir. ID’nin mortaliteyi artirdigi unutulmamahidir (Morris ve ark. 1990).

Tedavi

ID tedavisi konusunda yapilan ilk dénem yaymnlarda, ilaglarin etkinligi konusunda
celigkili sonuglar elde edilmigtir. Bunun nedeni, zaten yagh olan hasta popilasyonunda
antikolinerjik yan etkileri fazla olan trisiklik ajanlarin kullanilmis olmas: nedeniyle
hastalarin ¢aligmalari tamamlayamamalari olabilir. SSRI ve SNRI grubunun kullanima
girmesiyle ID’de tedavi bagarisi artmistir ve bu grup daha siklikla kullamilir olmustur.
SSRT'lar tedavide ilk segenck olmay: siirdiirmektedir (Gainotti ve ark. 2001).

66 hasta uzerinde yapilan ¢ift kor plasebo caligmada, sitaloprama yanit orani %59
olurken plaseboda bu oran %28’de kalmustir (Andersen ve ark. 1994a). Ayrica, Wang ve
arkadaglari (2008) sigan ID modellerinde sitalopram ile néron proliferasyonu ve sag
kaliminin arttigini gostermiglerdir. Bilge ve arkadaglar: (2008) inme sonrasinda depres-
yon hastalarda kullanilan 20 mg/giin sitalopramin hastalarin klinik agidan toparlanma-
st saglamanin yaninda fonksiyonel iyilesmesini de hizlandirdigini bildirmiglerdir.
Robinson ve arkadaslari (2000), ID’de nortriptilin ve fluoksetinin etkinligini karsilagtir-
diklar1 plasebo kontrolli ¢aligmada 12 hafta sonunda nortriptilinin Hamilton Depres-
yon Olgegi (HAM-D) puanlarinda daha fazla diisme sagladigini ve fluoksetin ile plase-
bo arasinda fark saptanamadigini bildirmiglerdir.

ID’de essitalopram, etkili bir molekiil olmast, ilag-ilag etkilesiminin ve yan etkisinin
az olmasi nedenyle sik¢a tercih edilmektedir. Havle ve arkadaglari (2010), 35 iD hastay-
la yaptiklari ¢aligmada 3. ayin sonunda ortalama 10mg/gln essitalopram ile depresif
belirtilerde anlamli derecede azalma elde etmiglerdir. 16 adet randomize kontrollt
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caligmanin sonuglarinin incelendigi bir ¢alismada, antidepresanlara yanit oran %65 iken
plaseboya yanit orani %44 olarak saptanmigtir (Chen ve ark. 2006). 20 adet ID tanis:
almig hastayla yapilan ¢aligmada sertralinin etkili oldugu ve iyi tolore edildigi bildiril-
mistir (Spalletta ve Caltagirone 2003). Zifko ve arkadaglar1 (2002) 267 adet ID hasta-
styla yaptiklar1 ¢aligmalarinda, sertralin ile 252 hastada depresyon skorlarinda azalma
bildirirken, 10 hastada degisiklik gérilmemis, 5 hasta ise kotilestigi icin caligmay:
birakmak zorunda kalmistir.

Inme ve Anksiyete Bozukluklar:

Anksiyete, inmenin akut donemi ve sonrasinda sik gortilen bir belirtidir (Lincoln ve ark.
2013). Calismalar, inme hastalarinin %30’unun degisen siddette anksiyete yagadigim
bildirmektedir (Watanabe 2005, Gilworth ve ark. 2009). Inme sonras: anksiyete bozuk-
lugu (ISAB) geng hastalarda daha sik gozlenmektedir (Broomfield ve ark. 2015). Inme
sonrast donemde hissedilen anksiyetenin; cinsiyetten ve depresif belirtilerden bagimsiz
oldugu, inmenin tekrar edip etmeyecegi, bireyin tekrar ¢alisip calisamayacag: ve sosyal
aktivitesini stirdtrtip stirdiiremeyecegi gibi yasam kalitesiyle ilgili endiselerden kaynak-
landigi ve yasam kalitesiyle iliskili oldugu bilinmektedir (Tang ve ark. 2013). Inme
sonrasi donemde tiim anksiyete tiirlerinin gézlendigi ve yagam kalitesini olumsuz yonde
etkiledigi saptanmigtir (Knapp ve ark. 2017).

Literatiir incelendiginde, ISAB tizerinde yeterince calisma yapilmadig gériilmekte-
dir. Bunun nedeni, depresyona fazlaca odaklanilmasinin yani sira yliksek komorbidite-
den dolay1 anksiyetenin depresyon i¢inde bir belirti olarak gorilerek atlanmasi olabilir.
Ayrica ileri yag ve konugma becerisinin azalmasi ISAB saptanmasinm zorlagtirabilir (Van
Rijswijk ve ark. 2009). Yakin zamanda 37 ¢aligmanin incelendigi ir meta analiz ¢alisma-
sina gore; ISAB, inme sonras: ilk 1 yil i¢inde hastalarin %29.3%linde, ilk 2 haftalik siire
iginde ise %37.7’sinde saptanmugtir (Rafsten ve ark. 2018). ISAB’a siklikla major ve
minér depresyon eslik eder (Dilbaz 2001). ISD’ye komorbid olarak anksiyete eslik
ettiginde, depresyonun daha ciddi ve uzun siirdiigi saptanmigtir (Shimoda ve Robinson
1998). Bir ¢aligmada, 80 akut inmeli hastanin %28’inde yaygin anksiyete bozuklugu ve
bu hastalarin %55’inde de major depresyon saptanmistir (Sadock ve Sadock 2004).

ISAB ile ilgili yapilan lezyon yeri galismalarinin sayisi, ISD tizerine yapilan galigma-
lara bakildiginda oldukea azdir. ISD ve ISAB birlikteliginde sol kortikal lezyonlarla,
sadece ISAB varhiginda sag hemisfer lezyonlariyla iligki bildiren calismalar mevcuttur
(Castillo ve ark. 1993, Shimoda ve Robinson 1998). ISAB’n tanisinda; huzursuzluk,
erken yorulma, konsantrasyon giicligi, irritabilite, uyku bozuklugu ve kas gerginligi
kriterlerinden en az Gi¢linin bulunmas: istenmektedir. Akut inmeli hastalarda yaygin
anksiyete bozuklugunda alkol kullanim oykisti anlamli derecede fazladir (Sadock ve
Sadock 2004).

Chun ve arkadaslar1 (2018a), ISAB’1 inceledikleri ¢aligmalarinda anksiyeteyi fobik
ve yaygin olarak iki kistmda incelemis ve fobik tipin inme hastalarinda daha baskin
oldugunu saptamuglardir. Inme hastalarinin agorafobi ile ilgili durumlardan daha sik
kagindiklar: (disartya yalniz ¢ikma, kalabalik yerlere gitme, toplu tagima kullanma, efor
sarf etme, sekstel aktiviteden kaginma, bir inme daha gecirme, diisme) belirlenmis ve
bu korkulardan en baskin olaninin ise yeniden inme gegirmek oldugu bulunmugtur
(Chun ve ark. 2018b). Genglerde, kadinlarda ve anksiyete oykiisi olanlarda ISAB
gortlme olasilifr daha ytksektir.
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Tedavi

Paroksetin ve buspiron, ISAB tedavisinde iyi tolere edilen etkili ajanlardir. Paroksetin
ile psikoterapi kombinasyonu anlamli bir fark saglamamistir (Knapp ve ark. 2017).
Mikami ve arkadaglarinin (2014) yaptiklar: plasebo kontrollii ¢aligmada, essitalopram ve
problem ¢ézme terapisinin her ikisinin de ISAB'in olugmasini engellemede faydali
oldugunu saptamislardir. Rao ve arkadaslarinin (2012) yaptiklar: 16 haftalik pilot calis-
mada, 4 ISAB hastasina sertralin baslamislar ve calismanin sonunda hastalardan ticiinin
sikayetlerinde gerileme oldugunu bir hastanin ise anksiyetesinin artmasi nedeniyle
calismay: biraktigini bildirmiglerdir. Robinson ve ark. (2000) nortriptilin ile plaseboyu
karsilagtirdiklar1 calismalarinda Hamilton Anksiyete Olgegi (HAM-A) skorlarinda
anlaml diisiigler saptamuglardir. Benzodiazepinlerin 1ISAB’da kullaniminda sedasyon,

ataksi, disinhibisyon ve konfiizyon agisindan dikkatli olunmalidir (Dilbaz 2001).

Inme ve Mani

Inme sonras: mani (ISM) sik gortilen bir klinik tablo degildir. Robinson ve ark. (1988),
500 inme olgusunda sadece 2 adet mani tablosu saptamislardir. ISM’nin insidans ve
yayginhigini gosteren epidemiyolojik ¢alisma bulunmamaktadir. Beyin hasarini takiben
ortaya ¢ikan maniye ikincil mani adin verilmistir. Tkincil mani; metabolik, farmakolojik
ve norolojik kaynakli olabilir (Krauthammer ve Klerman 1978). Inme sonras: tablolarin
aksine, kapali kafa travmali hastalarin %10’unda ilk bir yil icinde mani belirtileri ortaya
cikmaktadir (Starkstein ve Robinson 1997). Inme sonras: mani miktarinin bu denli
fazla olmamasinin nedeni, travmalarda siklikla hasarlanan bélgeler olan orbitofrontal ve
bazotemporal alanlarin inmede ender olarak etkilenmesidir (Dilbaz 2001).

ISM’nin limbik sistemle baglantilari olan 6zel sag hemisfer yapilarinin hasar ile te-
tiklendigi distiniilmektedir. Ozellikle ikincil duyusal ve multimodal asosiyasyon bélge-
leri ile limbik ve paralimbik bolgelerle baglantili olan bazotemporal korteks hasarlarin-
da, bu bélgenin orbitofrontal korteks ile birlikte olusturdugu inhibitér etkinin kaybol-
mast disinhibisyon belirtilerinin ortaya ¢tkmasina neden olmaktadir (Starkstein ve
Robinson 2000). Literatirde, sag hemisfer lezyonlar: ile mani iligkisi konusunda veriler
baskin olsa da sol hemisfer lezyonlariyla iligkili mani olgu bildirimleri de bulunmaktadir
(Turecki ve ark. 1993, Liu ve ark. 1996). Herhangi bir nedenle merkezi sinir sisteminin
akut hasar1 sonrasinda lezyon bélgesinin uzaginda néronal sinaptik fonksiyonlarin, kan
akimi ve metabolizmanin ani bi¢imde bozulmasina diagizis denilmektedir. Diasizis
fokal hasara bagli olarak ortaya ¢ikar ve geriye donisimli bir sirectir (Meyer ve ark.
1993). McGilchrist ve arkadaglar: (1993) talamik enfarkt sonrasinda ortaya ¢ikan bipo-
lar bozukluk olgusu bildirmislerdir. Talamik enfarktlarin, diyasizis mekanizmas: ile
frontal loblarda metabolik islev bozukluguna neden olarak ikincil maniye neden olabile-
cegi bildirilmigtir. Her sag hemisfer lezyonu olan hastada mani gelismemesi, bu hastalar
icin baz risk fakt6rlerinin olmas: gerekliligini digtindirmektedir. Bunlar; afektif hasta-
liklar konusunda ailesel genetik yiik, subkortikal atrofi ve sag hemisfer limbik bolge
yapilarinin hasaridir (Santos ve ark. 2011).

Klinik
Ikincil maniler birincil manilere oranla daha ileri yaglarda ortaya gtkmaktadir. Mani,
inmeden hemen sonra ya da aylar - yillar sonra baslayabilir (Das ve Khanna 1993). Geg
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baslangigli bipolar bozuklukta norolojik hastaliklar iki kat daha fazla gérilmektedir
(Tohen ve ark. 1994). ISM'nin belirtileri birincil mani ile benzerlik gostermesine kar-

sin, klinige 6foriden ¢ok irritabilite, saldirganlik, ajitasyon hakimdir (Santos ve ark.
2011).

Tedavi

ISM’nin tedavisi birincil mani ile benzerdir. Ancak tedavisi zor ve tedaviye yanit yavas-
tir (Evans ve ark. 1995). Duygudurum diizenleyicilerden 6ncelikli tercih edileni lityum-
dur. Yaglilarda lityum kullanimi, bu hasta grubu tarafindan sik¢a kullanilan non steroi-
dal anti inflamatuar ilaglarin lityum klirensini distrebilmesi, nérolojik yan etkileri ve
lityumun yaglilarda hipotiroidizme daha kolay yol acabilmesi nedeniyle sorun tegkil
edebilir. Bu durumdaki ikincil manili hastalarda valproik asit (hepatik yetmezlik yok
ise) veya karbamazepin (epilepsi var ise) kullanimi daha uygun olacaktir. Topiramat ve
lamotrijin konusunda yeterli ¢aligma yoktur. Antipsikotik olarak risperidon, ketiapin,
olanzapin ve aripiprazol kullanilabilir (Brooks ve Hoblyn 2005, Evans 2006). Ajitasyon
icin yagh hastalarda antipsikotik kullanilabilir. Bunun yaninda, gerek uzun etkili olma-
mas: gerek faz II glukronidasyon yoluyla metabolize olmasi nedeniyle lorazepam uygun
bir tercih olabilir.

Inme ve Psikoz

Inme sonrasinda gelisen psikoz tablosuna tarih boyunca “ajite deliryum, akut atipik
psikoz, pedinkiiler halisinozis, salinim haliisinasyonu, akut organik psikoz” gibi farkl
isimler de verilmigtir (Dilbaz 2001). Inme sonras: gelisen psikozlarin (ISP) insidans: %1
ile %5.3 arasinda degismektedir. 360 vakanin incelendigi bir ¢aligmada 15 hastada
deliizyonlara rastlanmstir (Kumral ve Oztiirk 2004). Bir biiyiik kohort galismasinda, ilk
inme atagindan itibaren 12 yil boyunca izlenen hastalarda toplam psikoz insidans: %6.7
olarak bulunmustur (Almeida ve Xiao 2007).

ISP’nin bu kadar seyrek gorilmesinin nedeni olarak, deliizyonlarin klinik agidan
fark edilebilir seviyeye gelebilmesi i¢in birden fazla alanda lezyon olmasi gerektigi gorii-
st one strtilmektedir (Devine ve ark. 2014). Ayrica serebral atrofinin -ozellikle lateral
ventrikiilin frontal boynuzlarinda ve gévdesinde subkortikal atrofi- 1SP’nin ortaya
cikigini kolaylastirdigy bildirilmektedir (Rabins ve ark. 1991). Sag inferior frontal girus
hasarlarinda psikoz tablosunun daha sik gelistigini bildiren ¢aligmalar mevcuttur. Bu-
nun yaninda, sag inferior frontal girusta meydana gelebilecek sinyal bozukluklarinin
saglikli bireylerde psikoza yatkinlik yaratabilecegi bildirilmektedir (Corlett ve ark.
2007). Ayrica, hastalarin premorbidinde sizotipal ézelliklerin bulunmasinin ISP’ye
yatkinlik yaratabilecegi belirtilmigtir (Linscott ve van Os 2010). Literatiir incelendigin-
de, 6zellikle sag temporoparietooksipital bolge lezyonlarimin ISP igin yiiksek riske sahip
oldugu goriilmektedir (Starkstein ve ark. 1992, Edwards-Lee ve Cummings 2000).
Lezyonun sag hemisferde olmasi, isp icin risk faktori olarak kabul edilmektedir (Ra-
bins ve ark. 1991).

Literatiirde, anatomik lokalizasyonun yaninda lezyon kaynakli nobetlerin isp geli-
sime olasihFini artirdifs bildirilmistir (Dilbaz 2001). Bir ¢aligmada, 8 sag temporoparie-
tooksipital inme veya travmatik yaralanma olgusundan yedi tanesinde psikoz ve nobet
gortldigu bildirilmigtir (Levine ve Finklestein 1982). Lezyonun yol agtif1 elektriksel
aktivitenin psikoz gelisiminde roli oldugu hipotezi bu birliktelik sonrasinda ortaya
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atilmigtir (Mishra ve Hastak 2008). ISP’'de belirtiler lezyonun yerine gére degisiklik
gostermektedir. Psikoz belirtilerinin genellikle inmeden sonraki ilk hafta bagladig
bildirilmektedir. Ilk haftadan sonra baglayan 1SP’lerin epilepsi ile iligkili olabilecegini
bildiren yayinlar bulunmaktadir (Barboza ve ark. 2013).

Tedavi

ISP, antipsikotiklere iyi yant verir. ISP tedavisinde olusturulmus bir tedavi protokolii
yoktur. Tedavi 6nerileri olgu bildirimleriyle sinirlidir. Klozapin ve valproik asit (Almei-
da ve ark. 2011), risperidon (Ferreira ve ark. 2017), fluvoksamin ve klorpromazin (Roc-
ha ve ark. 2014), fluoksetin ve risperidonun olumlu sonug verdigi (Duggal 2005) olgu

bildirimleri mevcuttur.

Inme Sonras: Patolojik Emosyonlar

Duygusal diizenlemede rol oynayan alanlarin hasar gérmesi sonucunda ortaya ¢ikan,
gun icinde bircok kez tekrar edebilen, kontrol edilemeyen giilme/aglama ataklariyla
karakterize bir klinik tablodur. Gilme/aglama, duygudurum ve sosyal baglamdan ba-
gimsiz bicimde ortaya ¢ikmakta ve yaratti31 utang duygusu nedeniyle, sosyal izolasyona
ve yagam kalitesinde azalmaya neden olmaktadir (Ahmed ve Simmons 2013). Inme
sonrast patolojik emosyonlar (PE); duygusallik, psédobulber duygulanim, emosyonel
labilite, emosyonel inkontinans, poststrok labil duygulanim gibi bir¢ok farkl isimle de
anilmaktadir (Andersen ve ark. 1994b). Bu klinik tablo, DSM-5’te bu isimlerden her-
hangi biriyle temsil edilmemekle beraber “Olasi major vaskiiler nérobiligsel bozukluk,
davranig bozukluklariyla giden (F01.51)” tanisi ile ifade edilebilir. PE; demans, inme,
travmatik beyin hasari, amyotrofik lateral skleroz, multipl skleroz, epilepsi, posterior
fossa tiimérleri, vaskuler malformasyonlar ve Parkinson hastaligindan sonra ortaya
¢ikabilir (Tateno ve ark. 2004).

Patofizyolojik stire¢ net anlagilmig degildir. PE’nin antidepresanlara cevap vermesi,
depresyon ile iligkili oldugunu distindirse de yapilan calismalar, PE ile depresyon
arasinda semptomatik ya da tanisal agidan bir iligki saptayamamistir (Robinson ve ark.
1993, Feinstein ve ark. 1997, Petracca ve ark. 2009). Giintimiizde en ¢ok kabul goren
hipotez kortiko-pontin-serebellar devrenin disfonksiyonunun PE’ye yol agtigidir (Parvi-
zi ve ark. 2009). Bu sendromun, raphe ¢ekirdeginin kendisinin ve yer aldigi hemisferin
hasar1 sonrasinda gelismesi, PE’ye serotonerjik sistem disfonksiyonunun yol ag¢tigini
diisindiirmektedir (Andersen ve ark. 1994b). SSRTlarin tedavide etkili olmasi, bu
hipotezi gliclendirmektedir (Burns ve ark. 1999, Brown ve ark. 1998). Inme sonrasin-
daki ilk yilda PE %15-20 oraninda gorilir. PE, iskemik inmeye gére hemorajik inmede
daha sik goriilmektedir (Robinson 1998). Aglama, giilmeye gore daha sik gortilmekte-
dir. Bilateral pontin lezyonu olan hastalarda aglama dénemleri daha siktir. Inme sonras:
depresyon yagayan hastalarda PE siklig1 artmigtur.

Tedavi

PE tedavisinde siklikla kullanilan SSRT’larin etkinliklerine yonelik kanitlar artmaktadr.
Fluoksetin (Brown ve ark. 1998), sitalopram (Andersen ve ark. 1994b), paroksetin
(Derex ve ark. 1997) ve sertralinin (Burns ve ark. 1999) PE’deki etkinliklerine yonelik
birgok ¢aligma bulunmaktadir. Patofizyolojik siireglerde vurgulanan serotonerjik sistem
disfonksiyonu nedeniyle, tiim SSRI’lar i¢inde en selektif olan sitalopram ve essitalopra-
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min diger SSRT'lara gore bir adim onde olduklari sdylenebilir (Hiemke ve Hartter
2000). Ayrica, amitriptilin, lamotrijin ve mirtazapinin PE tedavisinde etkili olduguna
dair yayinlar bulunmaktadir (Schiffer ve ark. 1985, Ramasubbu 2003, Kim ve ark.
2005). PE tedavisinde antiglutamaterjik 6zellikleri olan ve bunun yan: sira serotonerjik
etkileri de bulunan dekstrometomorfan/kinidin son dénemlerde kullanilmaya baglan-
mugtir. Bu preparat tzerine yapilan randomize kontrolli ¢aligmalar, plaseboya gore
anlamli etkinligi oldugunu gostermektedir (Pioro ve ark. 2010, Ahmed ve Simmons
2013).

Apati

Apati, motivasyon kaybina bagh olarak amaca yonelik eylemlerin anlaml élgiide azal-
masidir. Biligsel bulgulars; ilgi eksikligi, gelecege yonelik planlamada yetersizlik, duygu-
sal bulgular: ise ytlizeyel duygulanim ve kayitsizliktir. Amaca yonelik digiince, davranig
ve duygusal digavurumun tamaminda eszamanli azalma goriliir (Marin 1991).

Tek inme lezyonlu 80 olguda apati gériillme oram %11 olarak saptanmistir (Robin-
son ve ark. 1984). Jorge ve arkadaslarina (2010) gore inme sonras: apati gelisme siklif
%20-25 arasidir. Apati, yagh hastalarda daha sik gortilmektedir (Dilbaz 2001). Starks-
tein ve arkadaglari (1993a) inmeli 80 hastayla yaptiklar: caligmada, apati goriilme orani-
mt %22.5 olarak saptamiglardir. Caligma sonuglarina gére inme sonrasi apati; ileri yas,
kognitif bozulma, ginlik yagam aktivitelerinde bozulma, major depresyon ve internal
kapsil arka bacak lezyonlariyla anlamli derecede iligkili bulunmustur. Brodaty ve arka-
daglar1 (2005) 167 iskemik inmeli hasta ve 109 kisilik kontrol grubuyla yaptiklar: ¢alig-
mada; inmeli hastalarin %26,7’sinde, kontrol grubunun ise %5,4inde apati saptamiglar
ancak apati ile depresyon arasinda bir korelasyon saptayamamislardir. Ayrica apati ile
inme lezyonunun tipi, yeri, hacmi ve ciddiyeti arasinda bir iligki bulamamiglardir. Se-
rebral korteksi etkileyen durumlarin %60'inda, subkortikal bolgeleri etkileyen olaylarin
ise %40'inda apati ortaya ¢ikar (Reekum ve ark. 2005). Apati, basta medial frontal
korteks lezyonlar: olmak tizere dorsolateral frontal korteks, talamusun anterior ve me-
dial ¢ekirdegi, striatum ve amigdala lezyonlarinda da goriliir (Dufy ve Kant 1997).

Tedavi

Apati tedavisinde SSRI'lar, nortriptilin, apomorfin, amfetamin, metilfenidat ve bro-
mokriptin kullanilmaktadir. Bu tedavilerin yan: sira; Whyte ve arkadaglar: (2008), inme
hastalarinda donepezil ve galantaminin etkinligini denedikleri ¢alismalarinda donepezil
kullanan hastalarin apatilerinin anlaml 6l¢tide azaldigini bildirmiglerdir. Apati tedavi-
sinde umut vaat eden bir bagka ajan nefirasetam’dir. Nefirasetam, 4 2 tip néronal niko-
tinik asetilkolin reseptodrlerini stimule ederek aminerjik, glutamaterjik ve kolinerjik
norotransmisyonu artirdigi hayvan calismalarinda gosterilmis olan yeni bir siklik gaba
amino bitiril bilesigidir (Jorge ve ark. 2010). Robinson ve arkadaglari (2008), inme
sonrasi depresyonla iliskili apatide 900mg/gtin nefirasetamin etkili oldugunu bildirmis-
lerdir.

Katastrofik Reaksiyon

Tk kez Goldstein tarafindan kullanilmis olan bu terim; saldirgan davranis, anksiyete,
aglama, kiflir etme, reddetme ve bazen telafi edici 6viinme durumlarimi tanimlamak
i¢in kullanilmaktadir (Goldstein 1948). Organizmanin karsilagtifi fiziksel ve biligsel
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defisitlerle bag edememesinden kaynaklandig1 6ne stirilmistir. Bu klinik tablo, DSM-
5'te “Olast major vaskiler nérobiligsel bozukluk, davranig bozukluklariyla giden
(F01.51)” tanus: ile ifade edilebilir

Katastrofik reaksiyon (KR), sol hemisfer lezyonlarinda daha sik gortilmektedir ve
KR goérilen hastalarin ailesel ve kigisel Sykiilerinde psikiyatrik bozukluk orani daha
fazladir (Gainotti 1972). KR hastalarinin %75'inde depresyon saptanmigtir. Akut inme
sonrasinda siklig1 %19-20 olarak saptanmustir. Bu hastalarda bazal ganglion tutulumu
ve subkortikal yerlesimli 6n taraf lezyonu daha fazladir. Subkortikal hasar, korteksin
limbik alanlarimin inhibitér girdilerini engelleyerek emosyonel disa vurumun sinirsiz
serbestlesmesine neden olmaktadir. Afazik ve nonafazik hastalarda KR agisindan farkli-
lik saptanmamugtir. Gosterilebilmis etkili bir tedavi yoktur (Starkstein ve ark. 1993b).

Sonug

Halen toplumsal yeti yitiminin en 6nemli nedeni olan inmenin, insan émriinin uzamasi
nedeniyle gelecekte de bu 6zelligini koruyacag: dustinilmektedir. Her ne kadar inme
tedavisi konusunda gelisme kaydedildiyse de -niifusun da stirekli artis gostermesinin
etkisiyle- inme sonucunda strekli bakima ihtiyag duyan hasta sayisinin artmas: kaginil-
mazdir. Bu durumun beraberinde getirecegi kaginmilmaz sonuglardan birisi de inme
kaynakli psikiyatrik tablolardir. Demans, depresyon, anksiyete bozuklugu, mani, psikoz,
patolojik emosyonlar, apati ve KR inme sonrasinda klinisyenlerin poliklinik, servis veya
yogun bakim Unitelerinde kargilagacaklari psikopatoloji grubunu olusturmaktadir. Lite-
ratlir incelendiginde, inme sonras: donemde 6zellikle bazi psikopatolojilerin tizerinde az
miktarda ¢alisildigs gériilmistiir. Bu psikopatolojiler hakkindaki epidemiyolojik, etiyo-
loyik, patogenez ve tedavi konusundaki bilgimizin artis1 hasta 6zelinde risk faktérlerinin
incelenerek tedavide gerekli dizenlemelerin yapilmasina, dogru zamanda dogru tedavi
ajanlarinin dogru dozda uygulanmasina yardimer olacaktir. Béylece hasta, hasta yakini
ve klinisyenlerin yagam ve ¢aligma kaliteleri artacaktir.
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