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OZET

inme sonrasi depresyon sik gériilmesine ragmen yeter-
ince taninip tedavi edilmemektedir ve inme sonrasi
hastalarin %20-60'in1 etkileyebilmektedir. Depresyon icin
inme bir risk faktori olmasina karsin; inme sonrasi
depresyonun patogenezi yeterince bilinmemektedir. Bazi
calismalarda, sol frontal lob,bilateral frontal korteks, sag
hemisfer, sol ve sag posterior alan yerlesimli infarktlarla
depresyon arasinda bir iliski oldugu 6ne surilmusken;
diger calismalarda lezyon yerlesim yerinin depresyon sik-
ligin1 degistirmedigi saptanmistir. Lezyon yerlesimi ve
depresyon iliskisi calismalarindaki celiskili sonuglar,
orneklem segimi, depresyon tanisi ve 6zellikle gorin-
tileme yéntemlerindeki farklhliklara bagl olabilir. Ote
yandan, major depresyon ve inme sonrasi depresyonun
belirtileri birbirine benzemekte ancak iskemiye bagh
ortaya cikan bilissel ve vejetatif bulgular depresyonun
neden oldugu bulgulardan ayirt edilememektedir.
Bununla birlikte, depresyonun inme hastalarinda mortal-
iteyi ve morbiditeyi etkileyen énemli bir unsur oldugu
g6z 6nunde bulunduruldugunda; inme sonrasi depresy-
onun 'dogru tani ve tedavisi' dnem kazanmaktadir. inme
sonrasi depresyonun basarili midahalesi erken taniyi ve
ideal islevsellik dizeyi icin en ugun tedavinin baslan-
masini gerektirmektedir.Tarkce literatirde inme sonrasi
depresyonu butlncul olarak degerlendiren cok az sayida
yayin bulunmaktadir. Bu nedenle bu derlemeyi yazmak-
taki temel amacimiz, inme sonrasi depresyonun sikligi,
etiyolojisi, belirti 6riintisu, lezyon yerlesim yeri ile iliskisi,
mortaliteye etkisi ve tedavisini bitincul olarak deger-
lendirerek bu konuya isik tutmaktir.

Anahtar Sézciikler: inme, depresyon, etyoloji, mortalite,
morbidite, antidepresanlar.
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SUMMARY
Poststroke Depression

Depression is a common co-morbid psychiatric disorder
after stroke which may affect 20 to 60 % of the stroke
patients; yet it is under-recognized and not treated effec-
tively. Despite stroke is a risk factor for depression,
pathogenesis of the post-stroke depression is poorly
understood. In some studies a relationship between
depression and infarct location including left frontal
lobe, bilateral frontal cortex, right hemisphere, left and
right posterior areas was found; relationship between
the lesion location and depression prevalence was not
replicated in some other studies. Differences in sample
selection, depression diagnosis and in neuroimaging
methods may explain the discrepancy among studies
that reported the relationship between the post-stroke
depression and lesion location. On the other hand,
though the symptom profile of the post-stroke depres-
sion and major depression were found to be similar, veg-
etative and cognitive symptoms primarily derived from
brain ischemia could be indistinguishable from those
derived from depression. Therefore, accurate diagnosis
and treatment of the post-stroke depression are quite
important, in considering the increased morbidity and
mortality because of depression in stroke patients.
Successful management of the post-stroke depression
requires early recognition and initiation of appropriate
treatment to facilitate an optimal level of functioning.
The main aim of this review is to shed light on the epi-
demiology, aetiology, symptom profile, lesion location,
mortality and treatment of post-stroke depression, as
there are very few publication focused on this topic in
Turkish literature.

Key Words: Stroke, depression, etiology, mortality, mor-
bidity, antidepressants.

Makalenin gelis tarihi: 02.07.2006, Yayina kabul tarihi: 01.11.2006



Inme Sonrasi Depresyon

GIRIS

Major depresyonun yasam boyu yayginlig yaklasik
%15 civarindadir (Sadock ve Sadock 2004). Celis-
kili sonuglar elde edilmekle birlikte, calismalarin
cogu inme sonrasinda hastalarin yaklagik olarak
iicte birinde depresyon gorildigiini bildirmektedir
(House 1987, Starkstein ve Robinson 1989,
Andersen ve ark. 1994). Bu kadar sik goriilmesine
karsin klinisyenler tarafindan yeterince taninip
tedavi edilememektedir. Inme sonrasi hastalarda
iskemik beyin hasarina bagl olarak ortaya cikan
biligsel ve vejetatif bulgular ile depresif bulgularin
birbirinden ayirt edilememesi de tanisal giicligi
artirmaktadir. Bununla birlikte, hastaligin olusum
mekanizmasini ortaya cikarmaya yonelik, infarkt
yerlesim yeriyle depresyon arasindaki iligkiden soz
edilmis ve bazi calismalarda sol frontal ve sag pos-
terior yerlesimli lezyonlarda daha sik depresyon
goOriildiigii 6ne siiriilmiistiir (Shimoda ve Robinson
1999, Robinson ve ark. 1983, Starkstein ve ark.
1987). Ayrica depresyon siddeti ile lezyonun sol
frontal bolgeye yakinligi arasinda iligki oldugu da
One siiriilmiistiir (Shimoda ve Robinson 1999).
Ancak lezyon yerlesim yerinin depresyon goriilme
sikhigin1 degistirmedigini gosteren calismalar da
bulunmaktadir (Kotila ve ark. 1998, Gainotti ve
ark. 1999). Ote yandan, depresyonun inme sonrasl,
hastalarin uzunlamasina izleminde mortaliteyi ve
morbiditeyi artirdiginin bir ¢ok calismada goste-
rildigi disiiniliirse, hastaligin tan1 ve tedavisinin
onemi bir kat daha artmaktadir (Morris ve ark.
1993a, Anderson ve ark. 1994, Everson ve ark.
1998, House ve ark. 2001). Tedavide 6nceleri trisik-
lik antidepresanlar kullanilip etkinlikleri kanitlan-
masina ragmen (Narushima ve ark. 2002), son
donem calismalarda serotonin geri alim inhibitor-
lerinin etkili ve giivenli oldugu gosterilmistir
(Rampello ve ark. 2004). Literatiire bakildiginda
inme sonrast depresyonu biitiinciil olarak deger-
lendiren cok az sayida Tiirkce derleme ve calisma
bulunmaktadir. Bu derlemede inme sonrast
depresyonun epidemiyolojisi, etiyolojisi, belirti
Oriintiisii, lezyon yerlesim yeriyle iligkisi, mortali-
teye etkisi ve tedavisi gdzden gegirilmistir.

Epidemiyoloji
Inme sonrasi depresyonun goriilme sikligi farkli

calismalarda %30-50 araliginda bulunmustur

Klinik Psikiyatri 2006;9:148-153

(Kotila ve ark. 1998, Gainotti ve ark. 1999,
Robinson 1998). Caligmalarda kullanilan yontem,
dahil etme Olgiitleri ve inme sonrasi depresyon
tanisina kadar gecen siiredeki farkliliklar, bu
araligin genis olmasmin ve bulunan celigkili
sonuclarin nedenini aciklayabilir (Kotila ve ark.
1998, Provinciali ve Coccia 2002). Whyte ve
Mulsant'in yaptigi bir gdzden gecirmede inme son-
ras1 ilk 6 ayda depresyon goriilme sikliginin %9-34
oldugu ve iki yillik izlemde ise hastalarin yaklagik
%50'sine depresyon tanist koyuldugu belirtilmistir
(Whyte ve Mulsant 2002). Ayrica erken donemde
iskemik hasara baglh ortaya cikan vejetatif,
otonomik bulgular ve bilissel islevler, depresyon
bulgulariyla karisabilmektedir. Bu da tanisal
giicliigii artirarak, inme sonrasi depresyon goriilme
sikligin1  etkileyebilmektedir (Robinson 2003,
Gainotti ve ark. 1997). Tiim bu veriler inmeden
sonra depresyon tanisina kadar gegen siirenin,
depresyon sikliginin saptanmasinda Onemli bir
olciit oldugunu gostermektedir. Ote yandan,
duygudurum bozukluklarinin kadinlarda iki kat
fazla gorildigi bilinmektedir ve bu farkliigin
temel sebebinin biyolojik faktorlere bagli oldugu
distiniilmektedir (Borod 1992, Weissman ve
Olfson 1995, Gur ve ark. 1995). Bu bilgilerin 15181n-
da inme sonrasi depresyonun kadin ve erkeklerde-
ki sikhg arastirilmistir. Inme tanist konmus 301
hastaya iki hafta sonra DSM-IV 6lgiitlerine gore
yapilandirilmig Simdiki Durum Degerlendirmesi
(Present State Examination-PSE), Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAMD) ve
Mini Mental Durum Degerlendirme Olgegi
(MMSE) Uygulanmig (Wing ve ark. 1974,
Hamilton 1960) ve 170 erkek hastadan 21'i (%
12.3) ve 131 kadin hastadan 31'i (%236) major
depresyon tanisi almistir. Sonug¢ olarak, major
depresyonda oldugu gibi inme sonrasi depresyonun
da kadinlarda iki kat fazla goriilldigi saptanmgtir
(Paradiso ve Robinson 1998). Inme sonrasi
depresyon sikligina iligskin yapilan farkli ¢aligmalar-
da celigkili sonuclar ortaya ¢ikmasina karsin, eldeki
verilerin major depresyonla benzerlik gostermesi;
iki hastaligin farkli olusum mekanizmalariyla
ortaya cikip cikmadiglr sorusunu da beraberinde
getirmistir.

Etiyoloji

Major depresyon ile inme sonrasi depresyonun bir-
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birinden farkli iki hastalik oldugu goriisii, bu
hastaliklarin ortaya ¢ikis mekanizmalarinda da
farkliliklar oldugunu diisiindiirmektedir. Gainotti
ve arkadaglar1 inme sonrasi yeti yitiminin depres-
yona neden oldugunu, buna karsin endojen
depresyonu ise psikolojik faktorlerin ortaya
gikardigin1 6ne stirmiiglerdir (Gainotti ve ark.
1999). Inme sonrasi depresyon etiyolojisindeki
tartigmal goriigler ayn1 zamanda infarktin yerlesim
yerinin klinik bulgularla iligkisini de icermektedir
(Gainotti ve ark. 1999, Carson ve ark. 2000). Farklt
arastirmacilar inme sonrasi ilk birkag¢ haftada sol
frontal ve bazal ganglion lezyonlarinin, diger alan-
lara kiyasla inme sonrasi depresyona daha sik
neden oldugunu saptamiglardir (Robinson ve ark.
1984, Astrom ve ark. 1993, Morris ve ark. 1996).
Bazi galigmalarda serebral iskemiye bagli ortaya
cikan norokimyasal ve norofizyolojik degisiklik-
lerin inme sonrasi depresyon etiyolojisini acikla-
maya yonelik tutarl bir model oldugu belirtilmistir
(McHugh ve Slavney 1998, Lyketsos ve ark.1998).
Ote yandan diger baz1 arastirmacilar ise inme son-
rast depresyon ile herhangi bir ndropatolojik
baglant1 saptayamamiglar ve etiyolojiyi anlaya-
bilmek igin inme Oncesi psikiyatrik hastalik
Oykiisiinii g6z 6niinde bulundurmanin gerekliligini
vurgulamiglardir (Gainotti ve ark. 1999, Carson ve
ark. 2000). Ulkemizde Sevingok ve Erol'un yaptik-
lar1 6n calisgmada inme sonrasi depresyonu olan 16
hasta, depresyonu olmayan 10 inme hastasi ve 10
saglikli kontrol galigmaya dahil edilmis ve bus-
pirona verilen prolaktin yanit1 degerlendirilmistir.
Calisma sonunda depresyonu olan hastalarda
saglikli kontrollere kiyasla prolaktin yanitinin
koreldigi goriilmiis ve inme sonrasi depresyonun
ortaya cikiginda serotoninerjik islev bozuklugunun
onemi vurgulanmigtir (Sevingok ve Erol 2000).
Goriildiigii gibi inme sonrast depresyon etiyoloji-
sine yonelik yapilan farkli calismalarda farkli mo-
deller 6ne siiriilmiistiir. Bu celigkili sonuclar inme
sonrasi depresyon tanisina kadar gecen siire, cin-
siyet, subkortikal atrofi ve 0zellikle de inme Oncesi
donemde Oykiideki farkliliklar ile agiklanabilir
(Morris ve ark. 1996, Paradiso ve Robinson 1998,
Shimoda ve Robinson 1999). Giinlimiizde halen
inme sonrasi depresyon etiyolojisini aciklayabilen
tutarli bir model bulunmamaktadir.
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Belirti Oriintiisii

Inme sonras1 depresyonda goriilen vejetatif ve bilig-
sel belirtiler, iskemik beyin hasarina bagli olarak da
goriilmektedir. Bazi olgularda ozellikle deneyimli
olmayan klinisyenlerin inmenin neden oldugu bilis-
sel ve vejetatif degisiklikler ile depresyonu bir-
birinden ayirt etmesi giic olmaktadir (Gainotti ve
ark. 1997, Robinson 2003). Spalletta ve ark. 2005
yilinda, ilk inme sonrast 200 hastanin belirtilerini
karsilastirmiglar; ilk inme sonrasi ciddi biligsel
kaybi, afazisi, kafa travmasi ve bagka hastalik
Oykiisii olmayan hastalar1 3 hafta-3 ay arasinda
degerlendirdiklerinde %?25'inde major depresyon
ve %31'inde minor depresyon saptayip, %44'linde
depresyon olmadigini gostermiglerdir. Tiim grup-
larda ortak olan tek belirti sugluluk duygusu olup
HAMD ve Beck Depresyon Olgegi (BDI) psisik,
somatik alt 6lgek skorlari ile biligsel diizey, islevsel
kayip ve toplam skorlar1 birbirinden farkli bulun-
mustur. Depresyonu olmayan gruba kiyasla minor
depresyonlu hastalarda ¢okkiin duygudurum, ilgi-
istek kaybi, yorgunluk, enerji kaybi, uykusuzluk,
psikomotor retardasyon ve ajitasyonun daha fazla
goriildigii vurgulanmstir (Spalletta ve ark. 2005).
Bununla birlikte inme sonrasi gecen siireye bagh
olarak depresif semptomlar erken ve ge¢c donemde
farkliliklar gosterebilmektedir. Erken donemde
ortaya cikan depresyonda otonomik ve vejetatif
belirtiler daha fazla goriiliirken ge¢ donemde fark-
11 belirti kiimeleri (hem vejetatif hem de psikolojik
belirtiler) bir arada goriilebilmektedir (Paradiso ve
ark. 1997). Tateno ve arkadaslarinin erken (3-6 ay)
ve geg (12-24 ay) baglangich inme sonrasi depres-
yon Ozelliklerini karsilastirdigi, 2002 yilinda yayin-
lanan iki yillik izlem caligmasinda, 45 hastaya erken
baslangicli (17 major / 28 minor), 38 hastaya ise ge¢
baslangicl (16 major / 22 minor) depresyon tanist
konulmustur. Depresif bulgular PSE'ye gore veje-
tatif, psikolojik ve melankolik alt kiimelerine
ayrilarak depresyon siddeti ve sosyal islevsellikteki
kayip degerlendirilmistir. Calisma sonunda, inme
sonrasl1 erken baglangicli major depresyonda veje-
tatif semptomlari daha sik goriildiigii ve bu hasta-
larda iskemik lezyon hacminin daha biiyiik oldugu
saptanmigtir. Ote yandan, erken baslangicli minor
depresyonda ise sosyal islevselligin daha kotii
oldugu ve melankolik, vejetatif, psikolojik belirti-
lerin de daha sik goriildiigi belirtilmistir (Tateno ve
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ark. 2002). Ancak PSE'ye gore yapilandirilmig
belirti kiimelerindeki bazi semptomlarin ortak
oldugu, HAMD skoru diisiitk hastalarin dislan-
may1p minor depresyon grubunda degerlendirildigi
ve de diger bircok calismada oldugu gibi bu galig-
maya da afazik hastalarin dahil edilmedigi g6z
oniinde bulunduruldugunda eldeki verilerin yeter-
siz oldugu goriilmektedir. Sonug olarak inme son-
rast erken donem depresyonda vejetatif, otonomik
bulgularin daha fazla goriildiigii ve inmenin dogru-
dan etkilerine baglh ortaya ¢ikan bulgulardan ayirt
edilmesi gerektigi unutulmamalidir.

Lezyon Yerlesim Yeriyle Iliskisi

Bir cok calismada inme sonrasi depresyonun farkli
lezyon yerlesim yerlerinde daha sik goriildiigii 6ne
stirilmiistiir. Ozellikle sol frontal lob, bilateral
frontal kortex, sag hemisfer, sol anterior ve sag pos-
terior alanlardaki infarktlarin kortikal noradrener-
jik yolaklar etkileyerek veya serotonin reseptor up-
regiilasyonunda bozulma sonucu depresyona
neden oldugu disiinilmiistiir (Robinson ve ark.
1983). Shimoda ise inme sonrasi gegen siirenin,
depresyon ile lezyon yerlesim yeri arasindaki
iligkinin gosterilmesinde Onemini vurgulamis; sol
frontal lezyonlarin erken donem ve sag posterior
lezyonlarin ge¢ donem depresyonla birlikte
goriildigiini belirtmigtir (Shimoda ve Robinson
1999). Ancak diger bazi1 ¢aligmalarda ise farkli
inter/intra-hemisferik lezyonlarin depresyon sik-
Iigin1 etkilemedigi saptanmistir (Kotila ve ark.
1998, Gainotti ve ark. 1999). Ulkemizde Atakli'nin
yapmis oldugu calismada da depresyon tanisi ile
lezyon lateralizasyonu arasinda anlamli bir iligki
saptanmamustir (Atakli 1992). Narushima ve ark.
1981-2000 yillar1 arasinda lezyon yerlesim yeri ile
depresyon iligkisinin sorgulandigr c¢aligmalar:
incelemisler ve metanaliz sonucunda inme sonrasi
ilk alt1 ayda depresyon siddetinin lezyon yerlesim
yeriyle iligkili oldugunu; inme sonrasi erken
donemde depresif semptomlarin ortaya ¢ikisinda
sol hemisfer lezyonlarinin daha 6nemli oldugunu
belirtmiglerdir (Narushima ve ark. 2003). Ayrica
literatiirde Bozikas ve ark.’nin 2005 yilinda yayimn-
ladig1 calisma farkl yontemiyle dikkat cekmekte-
dir. Inme sonrasi en az bir ay yasayan ve ard arda
yasamini yitiren 95 hastaya otopsi yapilarak inme
sonrasi depresyonun klinikopatolojik iligkileri
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sorgulanmistir. Calisma sonucunda 21 inme sonrasi
depresyon hastasinda vaskiiler lezyonun yerlesim
yeriyle depresyon arasinda iliski saptanamamistir
(Bozikas ve ark. 2005).

Mortaliteye Etkisi

Baz1 yayinlarda inme sonrasi depresyonun giinliik
yasam aktivitelerinin diizelmesi {izerinde olumsuz
etkileri oldugu belirtilmistir (Parikh ve ark. 1998).
Ayrica depresyonun morbiditeye oldugu gibi mor-
taliteye etkisi de birgok caligmada sorgulanmistir.
Morris ve ark. 103 hastanin dahil edildigi 10 yillik
izlem caligmasi sonunda inme sonrasi depresyonun
mortaliteyi 3,5 kat arttirdigin1 belirtmislerdir
(Morris ve ark. 1993a). Inme sonrasi rehabilitas-
yondaki 84 hastanin 15 aylik izleminde ise depres-
yonlu hastalarda mortalitenin 8 kat daha fazla
oldugu goriilmiistiir (Morris ve ark. 1993b). Ancak
tim bu calismalarda 6rneklem genisligindeki ve
inme sonrasi depresyonun kesin tamisindaki
kisithiliklar dikkat cekmektedir. Ancak Williams ve
ark.’nin 2004 yilinda yayinlamis oldugu 3 yillik
izlem calismasi bu acidan farklilik gdstermektedir.
Calismada 1990-1998 yillar1 arasinda inme gecirmis
ve en az bir ay yagsamis 51119 hastada, inme sonrasi
depresyon ve diger psikiyatrik hastaliklarin morta-
lite tizerine etkisi incelenmistir. Calisma sonunda
2405 (%5) hastaya depresyon tanist konuldugu
goriilmiis ve 3 yillik izlemde bu hastalarin daha kisa
yagsam siirelerine sahip oldugu saptanmistir. Bu
sonuclardan yola cikarak inme sonrasi depresyon
ve diger psikiyatrik bozukluklarin mortaliteyi art-
tirdigt belirtilmistir (Williams ve ark. 2004).
Goriildigi tizere literatiirde farkli sonuclar yayin-
lanmasina karsin son donem caligmalarda ve klinik
pratikte inme sonrasi depresyonun mortaliteyi art-
tirdig izlenmektedir.

Tedavi

1980'li yillarda antidepresan tedavisinin inme son-
rast  depresyon  hastalarinda  islevselligin
diizelmesinde yararli oldugunu belirten yayinlar
(Dam ve ark. 1989) olmasina karsin etkisinin
olmadigini 6ne siiren ¢aligmalar da bulunmaktaydi
(Sinyor ve ark. 1986). Ancak son dénemde yapilan
cift-kor caligmalarda bu celigki ortadan kalkmuis
olup; inme sonrasi depresyonun antidepresanlarla
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tedaviye yanit verdigi (Robinson ve ark. 2000),
tedavinin de biligsel islevler ve iglevsellikte anlamli
diizelme sagladig1 gosterilmistir (Narushima ve ark.
2002). Jorge ve ark.’nin 2003 yilinda yaptig1 calis-
mada 104 hastaya randomize olarak fluoksetin,
nortriptilin veya plasebo verilmistir. Fluoksetin
veya nortriptilin tedavisi alan hastalarin plasebo
grubuna gore 9 yillik izlemde yasam siirelerinin
daha uzun oldugu gosterilmistir (Jorge ve ark.
2003). Nortriptilin gibi trisiklik antidepresanlarin
inme sonrasi depresyon tedavisinde etkili oldugu
gosterilmekle birlikte antikolinerjik yan etkileri
kullanim alanini sinirlandirmaktadir. Inme sonrasi
depresyon hastalariin biiyiik ¢ogunlugunun ileri
yasta oldugu g6z dniinde bulunduruldugunda; daha
az yan etki profiline sahip serotonin geri alim
inhibitoérleri (SSRI) ilk sira tedavi secenek-
leridir(Gainotti ve ark. 2001). Ancak hastalarda
ileri yasa bagl fizyolojik degisiklikler nedeniyle ilag
kan diizeyleri daha yiiksek seviyelere ¢ikabilmekte-
dir. Bu nedenle tedaviye daha diisiik dozlarda
baslanmali ve doz arttirrmi da yavas yapilmalidir.
Ayrica bu hasta grubunda antidepresan tedaviye
yanit 6-12 haftaya kadar uzayabileceginden doz
arttiriminda acele edilmemelidir (Koenig 1991,
Antai-Otong 2004).

SONUC

Inme sonrasi dénemde, hastalarda depresyon
goriilme sikliginin hi¢ de az olmadigi ve erken
donemde iskemik hasara bagli ortaya ¢ikan bulgu-
lar ile depresyonun ayriminda ortaya ¢ikan giicliik-
lerin de ayirict tami zorluklarina neden oldugu
unutulmamalidir.

Ayrica inme sonrast depresyonun yasam kalitesini
olumsuz yonde etkiledigi ve mortaliteyi arttirdigi
g6z onlinde bulunduruldugunda, hastaligin dogru
tan1 ve tedavisi bir kat daha 6nem kazanmaktadir.
Tedavide SSRI'lar etkili olup diisiik yan etki profil-
leri nedeniyle daha ¢ok tercih edilmektedir. Ancak
ozellikle yasgh hastalarda, yasa bagl fizyolojik
degisiklikler nedeniyle tedaviye diisik doz bagla-
narak doz arttirrminin da yavag yapilmasi gerek-
mektedir.
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