Akut Inme Sonrasi Gelisen
Patofizyolojik ve Noropsikiyatrik Sonuclar

Nesrin DILBAZ*

OZET

Serebrovaskiiler hastalik yaslh populasyonda yasami en sik tehdit
eden hastaliklardan Dbiridir. Serebrovaskiiler lezyonlardan sonra
cok sayida duygusal ve davranissal bozukluklar olusmaktadir. Bu
yazida serebrovaskiiler hastaliklarin tammi, smniflandirilmast ve
akut inme sonrast gelisen serebral ve iskemik patofizyolojik
sonuglar gozden gegirilerek, depresyon, anksiyete, mani, duy-
gusal oynama, psikoz gibi stk goriilen psikiyatrik komplikas-
yonlari tartiginustir.
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SUMMARY

Neuropsychiatric and Pathophysiological
Results of Acute Stroke

Cerebrovascular disease is one of the most common life-threat-
ening problems among the elderly population. Numerous emo-
tional and behavioral disorders occur following cerebrovascular
diseases. In this review the definition, the classification and the
cerebral and systemic pathophysiological results of cerebrovascu-
lar disease reviewed and the most frequent psychiatric complica-
tions such as depression, anxiety, mania, emotional lability and
psychosis discussed.
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TANIM

Beyin damar hastaligl, serebrovaskiiler olay (SVO),
serebrovaskiiler hastalik (SVH) ad1 verilen inme genel
anlamda beyin damarlarindaki bir patolojiye bagl
olarak serebral fonksiyonun ani bozulmasi ile ortaya
¢tkan klinik bir tablodur. Diinya Saglik Organizasyonu
(WHO) "inme"yi hizli gelisen, fokal (veya global) Kklinik
bulgularla giden, serebral islevlerde bozulma ile belitli,
24 saatten az veya daha fazla siirebilen, damarsal
problemler nedeniyle 6liime yol acabilen bir hastalik
olarak tanimlamistir (Ordu 2000).

INSIDANS

ABD'de yillik serebral infarkt insidansi yaklasik
400.000 olup, her on yilda bir prevalans sabit bigimde
artis gostermektedir. inme, diinyada kalp hastalig1 ve
kanserden sonraki ticiincii en 6nemli 6liim sebebidir ve
norolojik hastaliklar icinde de en cok goriilenidir.
Endiistrilesmis iilkelerdeki oliimlerin %10 ile 12'sinin
nedeniyken, 65 yas iizerindeki Oliimlerin yaklasik
%90'min nedenini olusturmaktadir. 45 yastan once
daha az siklikla goriiliirken, 55 yasindan sonraki her
10 yilda insidansin ikiye katlanmasi yasin en énemli
risk faktorii oldugunu gostermektedir (Starkstein ve
Robinson 2000).

Inmenin Siiflandirilmasi

inme, Klinik seyir agisindan ii¢ klinik tablo seklinde
gozlenir: ilk tablo; birden baglayan, genellikle 5-15
dakika siiren, 24 saat icinde tamamen diizelen, gegici
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fokal norolojik defisit seklinde goriilen "gecici iskemik
atak"ti. Siklikla aterosklerotik karotid arter hastalig
ile iligkilidir ve taninin konmasimin ardindan uygun
koruyucu tedavinin baslanmasi gerekir. Diger bir klinik
tablo; 24 saatten uzun siiren ve bu siirenin ardindan
tiim klinik bulgularn diizeldigi "reversibl iskemik
norolojik defisit'tir. Daha nadir olarak gozlenir ve eti-
yolojisi bilinmemektedir. Derin subkortikal gri ve beyaz
cevherdeki kiiciikk enfarktlar nedeniyle olustugu
diisiiniilmektedir. Genellikle biiyiik bir serebral arterin
aktif durumdaki okliizyonu nedeniyle olusan, iletleyici
norolojik bozuklukla karakterli ve stabil olmayan
iskemik klinikle seyreden tabloya ise ilerleyici inme
denir. Stabil bir norolojik duruma ulagildiginda ise bu
duruma tamamlanmis inme denir (Ordu 2000).

Serebral ve Sistemik Patofizyolojik Sonugclar

Beynin vaskiiler hastaliginin dort major tipi vardir:
Trombotik, embolik, lakiiner ve hemorajik olarak
simflandinlabilir. Hepsinin farklh etiyolojisi, yaklasimi,
tedavisi ve prognozu vardir.

Beyin hasarma karsi gelisen sistemli patofizyolojik
yanit kavramini ilk kez 150 y1l dnce ortaya atan Claude
Bernard ilk deneylerinden birinde 4. ventrikiil tabanin-
da yapay olarak olusturulan bir lezyonun periferik
hiperglisemik yanita yol actigini géstermistir. Son yil-
larda akut serebral hasara bagl gelisen ¢ok sayida
hiicresel ve molekiiler yanitlardan soz edilmektedir.
Serebral iskemiye karsi bazi hiicresel yanitlar 15
saniyede, katabolik hormon artist 1-2 dakika
icerisinde, kan basing degisiklikleri gibi kardi-
yovaskiiler yanitlar ise 20 dakika icerisinde gelismek-
tedir. Beyinde enflamatuvar yanitlar 20-24 saat
icerisinde, hemiplejik ekstremitede kemik mineral dan-
sitesi degisikligi ise haftalar sonra olusabilir.

Iskemiye Serebral Yanitlar

Iskemi sonrasi serebral néronlarda olusan metabolik
olaylar zincirine “iskemik kaskad” adi verilmektedir.
Bir iki saniye icerisinde baslar ve lokal serebral kan
akimi kalict olarak normalin %25 altina diistiigiinde
hiicre 6liimii ile sonuglanir. Arterial okliizyonu; infarkt
cekirdegi ad1 verilen irreversibl olarak harap hiicreler-
den olusan merkezi alan ve bunu cevreleyen kollateral
damar yapisi ve lokal perfiizyon basinci nedeniyle artik
perfiizyonun siirdiigii iskemik penumbra adi verilen
doku alanindan olugmaktadir. Bu alanda kan akimi
elektriksel ve ndronal aktiviteyi siirdiirmek icin gereken
akimdan daha diisiik ama esansiyel hiicresel iyon kat-
sayllarini saglamak icin gerekenden daha yiiksektir
(15-35 ml/100 gr) (Wise ve ark. 1983).
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Siiregen bir siire¢ olan iskemik kaskad betimleyici
amagla, indiikleme, amplifikasyon ve ekspresyon
olmak tizere ii¢ faza ayrilur:

Indiiksiyon, iskemiye kargi gelisen ilk hiicresel
metabolik yaniti tanimlar ve sodyumun depolarize
iskemik ndronlara girisi sonucu, uyarict ndrotransmit-
ter olan glutamatin biiyiik dlciide salinimu ile diizenle-
nir. Hiicre disindaki bu yiiksek glutamat konsantrasyo-
nu yan hiicre zarlarindaki glutamat reseptdrlerini akti-
ve ederek depolarizasyon, eksitasyon ve Ca*t+ akisina
neden olur. Ug ana glutamat reseptor tipinden N-metil-
D-aspartat (NMDA) reseptorii hiicre harabiyetine neden
olur. NMDA'nin asir1 uyarimi, arterial okliizyonu
izleyen ilk 15 saniyede ndrona Cat+ ve Nat+'un bityiik
miktarda girisine yol acar. Ayrica a-amino-3-hidroksi-
5-metil-4-isoksazolpropionik asit glutamat reseptor-
lerinin uyarilmasi da sodyum girisine neden olurken,
metabotropik glutamat reseptorii aktivasyonu hiicre ici
inositol trifosfat ve diasilgliserol diizeylerini arttirir.

Hiicre ici kalsiyum (Ca++) konsantrasyonundaki anor-
mal artis hiicre i¢i yanitlar tetikler. Ayrica, kalsiyum
akisi, Nat+-Cat+ zar tastyicilarini aktive eder, Cat+
kanallarin1 agar ve endoplazmik retikulumdan Ca*+
salinimini saglayarak Cat+ konsantrasyonunu arttirir.
Bdylece kaskadin etkileri arttinlmus olur (amplifikas-
yon faz1).

Kaskadin igiincii fazi olan ekspresyon; artmis hiicre
i¢i Ca*t+ konsantrasyonunun etkilerini aciklar. Onemli
etkilerinden biri; platelet agregasyon faktorii ve araki-
donik asidin yapimini arttiran hiicre ici fosfolipaz
A2'nin uyarimidir. Bu da lokal vazokonstriiksiyon ve
platelet agregasyonuna neden olur. Bu inflamatuvar
ajanlar interlokin ve l6kotrienlerle birlikte hiicrelerin
iskemik alana kemotaksisini diizenler ve sonugta kan
beyin bariyeri bozulur ve serebral édem olusur (Siesjo
1988).

ikinci olarak, bircok enzimatik siire¢ iskemik kosullar-
da serbest radikallerin salinimina yol acar, hiicre zarini
bozar, niikleik asitleri tahrip eder ve eksitoksin
salinimini arttinr.

Ugiincii olarak, proteinkinaz C aktivasyonu hiicre
reseptdr ve iyon kanalinda iglev bozukluguna neden
olur ve glutamat salinimini artirir. Gen transkripsi-
yonundaki degisiklikler sonucu protein metabolizmasi
da degisiklige ugrar ve yiiksek Ca++ diizeyi, iskemiden
kaynaklanan patolojik siiregleri diizenleyen fazla mik-
tarda nitrik oksit sentezini uyarr.
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infarkt cekirdegindeki hasar penumbraya yayilabilir.
iskemik odaktan disariya serebral kortekse dogru gegi-
ci elektriksel aktivite baskilanmasi olur. Bu da metabo-
lik gereksinimi arttirir. Penumbradaki metabolik
gereksinimin artisl, iyonik homeostazisi bozar ve asi-
dozu arttirir.

Her ne kadar infarkt cekirdegi ve penumbradaki
patofizyolojik siirecler iyi tanimlanmis olsa da, iskemik
kaskad1 engelleyip diizenlemek iizere gelistirilen ajan-
larin prognoz iizerindeki etkileri ile ilgili sonuglar hayal
kiricidir.

Nitrik Oksidin (NO) Rolii

Nitrik oksit, aktivitesi hiicre ici kalsiyum konsantras-
yonundaki kiiciik degisikliklerle diizenlenen bir enzim
olan nitrik oksit sentetaz (NOS) tarafindan iiretilen
inorganik bir gazdir. NO, ndrotransmisyon, sinaptik
plastisite, penil ereksiyonu ve kan basinct gibi bircok
fizyolojik siirecin diizenlenmesinde rol oynar.

NOS'un ii¢ ayn izo-formu vardir ve her biri iskemiye
yanitta farkli roller iistlenir Noronal NOS (nNOS),
ndronlar ve damar cevresindeki sinitlerde bulunur ve
damar endotelial hiicrelerinde bulunan endotelial
NOS'a (eNOS) benzer bicimde normal fizyolojik durum-
larda aktiftir. Tam tersine, indiiklenebilen NOS (iNOS)
ise iskemi sonrasi astrosit, mikroglia ve inflamatuvar
hiicrelerde ortaya cikar.

iskemiden ii¢ dakika sonra nNOS ve eNOS aktivitesinin
artmasi sonucu beyin nitrik oksit konsantrasyonu yiik-
selir. eNOS tarafindan erken sentezlenen NO'nun yerel
vazodilatasyona yol acarak hayvan modellerinde néron
koruyucu &zelligi oldugu gosterilmistir. nNOS tarafin-
dan biiyiik olciide salinan NO (hizla nitrik oksit diizey-
lerinde 200 kati artis meydana gelir) nedeniyle insan-
larda bu yararli etki 6nemini yitirmistir. Bu kadar yiik-
sek doku konsantrasyonunda NO, mitokondrial so-
lunum gibi bircok 6nemli hiicresel siireclerde belirgin
hasara yol acar. Yaklagik 12 saat sonra iNOS ortaya cik-
maya baslar ve 48 saat sonra en yiiksek noktaya ulasir.
24 saat sonra sicanlara segici iNOS inhibitorii verince
infarkt hacminde belirgin azalma olmasi, iNOS tarafin-
dan salinan NO'nun iskemik beyinde hasar olustur-
dugu sonucunu desteklemektedir (Dalkara ve
Moskowitz 1994).

iNOS aktivitesindeki artisin hiicresel hasar olustur-
masinin mekanizmasi tam aciklanmamis olsa bile,
iNOS'un iskemiye yanit olarak gelisen serebral infla-
matuar hasarin ana diizenleyicilerinden biri oldugu

168

diisiiniilmektedir. Penumbral bélgede mikroglial
hiicreler cogalir ve iNOS aktivitesinde artis meydana
gelit. inmeden en az 5 giin sonra, nétrofillerin iskemik
dokuya gogiinii uyaran tiimor nekroz faktor-o, IL-1, -
6 ve -8 gibi sitokinler ve proteazlar salinir. Bu sitokin-
ler P ve L-selektin gibi nétrofil zar molekiillerini ve E-
selektin ve hiicre ici yapisik molekiil-1 gibi endotel
yapisik molekiillerini up-regiile eder. inflamatuvar
hiicrelerin iceriye akisi, hasar olusturan sitokinlerin
salinimina yol acar ve sonug olarak penumbra iginde
hiicresel hasarda artis meydana gelir.

Serebral Mikrodolasim ve Reolojik Degisiklikler

Bu hiicresel degisikliklere ek olarak iskemi sonrasi
beynin reolojisinde ve mikrodolasimda degisiklik mey-
dana gelir. iskemik penumbra icinde géreceli hipo ve
hiperperfiizyon alanlari mevcuttur. Vazodilatasyon,
hiicre dist potasyum konsantrasyonu, adenozin,
prostasiklin ve yerel CO, diizeylerindeki artis sonrasi
olusur. Vazokonstriiksiyon ise; tromboksan A2 ve
platelet agregasyon faktorii ile uyarilir.

Hemokonsantrasyon, eritrositlerin camurlagmasi, kan
viskozitesindeki artis ve kapillerde 16kosit ve platelet-
lerin birikmesi gibi reolojik faktorlerin tiimii iskemik
kosullarda mikrodolagimi daha fazla bozar.

ENDOKRIN YANITLAR

Buraya kadar anlatilan yerel yanitlarin uyarilmasi sis-
temik fizyolojik sistemi aktive eder. Sistemik yanitlarin
bir kismi hipotalamik-hipofizer-adrenal eksen ve
adrenal medulla aktivitesinin artisi ile diizenlenir.
Sonug olarak adrenokortikotropik hormon, kortizol ve
katekolamin diizeyleri artar. Akut inmeli hastalarda
idrarda katekolamin artisi, plazma Kkortizol ve glu-
kagon diizeylerinde artis siktir ve sonucun kotii olmasi
ile iligkilidir (Fassbender ve ark. 1994).

insanlarda inmeden sonraki dért saat icinde ACTH ve
kortizol diizeyleri belirgin diizeyde artar. ACTH salinimi
derecesi infarktin biiytikliigii ile orantilidir. Bu ani yiik-
selis sonrasl, sekiz saat icinde diizeyler eski normal
durumuna iner ve yedi giin boyunca bu diizeyde kalir.
Tersine bazi hastalarda kortizol diizeyi en az yedi giin
siiresince yiiksek kalir (Murros ve ark. 1993). inme
sonrasli, artig var gibi goriinse de renin-aldosteron-
anjiotensin sisteminin yanitt hakkinda fazla bilgi yok-
tur. Plazma renin aktivitesi muhtemelen katekolamin
diizeylerinin artisindan sonra yiikselir ve kan
basincinin akut artist iizerine etkisi yoktur.

KLINIK PSIKIYATRI 2001;4:166-174
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DM varligina ek olarak akut inme sonrasi gelisen hiper-
gliseminin bir nedeni de hormonal yanittir. Akut inme
sonucu yatirllan en az %50 hastada var olan hiper-
glisemi konusunda ¢ok sayida arastirmalar yapilmistir
ve hipergliseminin kotii klinik gidis ile ilgili oldugu
basit klinik girisimlerle geriye dondiigii bildirilmistir.

KALP-DAMAR SISTEMI YANITLARI

Basta katekolamin saliniminda artis olmak {izere
endokrin yanit akut inme sonrasi kan basinci ve kalp-
damar sistemi degisikliklerinden sorumludur. %75 has-
tada akut inme sonrasi 20 dakika icinde sistolik ve
diyastolik kan basinci artar (Morfis ve ark. 1997).
Kontrollerle karsilastinldiginda kardiak output da artar
(Treib ve ark. 1996). Lakiiner inme ve kafa ici hemora-
jileri olan hastalarda ilk KB artist cok yiiksektir;
ilerleyen saatler ve giinler icinde spontan olarak diisme
egilimi gosterir. %30 kadar hastanin tansiyonu ilk bir
hafta icinde yiiksektir (Wallace ve Levy 1981).
Baslangictaki KB hastaligin gidisi ve sonucu etkiledigi,
siddetli hipertansiyon ve hipotansiyonun yiiksek mor-
talite ile iligkili oldugu bildirilmistir.

INME SONRASI ISKELET DEGISIKLIKLERI

Metabolik degisikliklerden farkli olarak, kemik ve Cat+
metabolizmasindaki degisiklikler en az 7-14 giin sonra
baglar. Bu degisiklik dogrudan inmenin metabolik
sonucuna bagh olmaktan ziyade hareket etmeme ve
diyet degisiklikleri ile ilintilidir. Hemiplejisi olan hasta-
larda felcli tarafta kirk riski saglikhi tarafa kiyasla
daha yiiksektir. Bu risk artisinin nedeni durus bozuk-
luklar, algisal bozukluklarla ilgilidir Kullanmamaya
bagli osteoporoz sonucu hemiplejik ekstremitelerdeki
demineralizasyon inme sonrasi gecen zamanla dogru
orantilidir ve inmeden ii¢ ay sonra ortaya cikar. inme
sonrasi rehabilitasyona giden hastalarin c¢ogunda
diyetle yetersiz alim ve giinese ¢ikamama sonucu belir-
gin vit-D eksikligi gozlemlenmektedir (Sato ve ark.
1996). Vit-D yerine koyma tedavisi gibi kemik kitlesini
koruyucu tedavilerin kullaniminin hemiplejik ekstre-
mitede kemik mineral yogunlugun azalmasini
engelleyecegi ve kirik riskini azaltacagi konusu halen
tartismalidir.

AKUT INME SONRASI GORULEN NOROPSIKI-
YATRIK TABLOLAR

inme Sonrasi Depresyon

DSM-IV'e gore inme sonrasi depresyon "genel tibbi
duruma bagh gelisen duygudurum" olarak
siniflandirtlir ve depresif 6zellikli, major depresyon
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benzeri atak, manik o6zellikli ve karisik 6zellikli olarak
da ayrica belirlenir (APA 1994).

Akut hastaneye yatiglar, toplum taramalari, ayaktan
hasta klinikleri ve daha dnceki calisma sonuclar ince-
lendiginde; serebral iskemi ile ilintili iki tip depresif
bozukluktan s6z edilmektedir:

1. %0-25 hastada olugsan major depresyon,

2. %10-30 hastada olugan (major depresyon igin tanim-
lanan belirtilerden doértten daha azini iceren ¢okkiin
duygudurum ya da ilgi kaybi ile belirli) mindr depres-
yon (Eastwood ve ark. 1989).

Major ve mindr depresyon arasindaki farkliligi
arastiran ¢ok sayida yapilan calismada, biyolojik
belirtecleri (Barry ve Dinan 1990), biligsel islevler tize-
rine olan etkileri (Robinson ve ark. 1986b) ve beyinde-
ki lezyonun yerlesimi (Robinson ve ark. 1984,
Robinson ve ark. 1986a, Starkstein ve ark. 1988b)
agisindan hastaliklar farkhiliklar gostermistir.

iki caligmaya goére inme sonrasi depresyon fenome-
nolojisinde, tibbi hastalik olmadan gozlemlenen major
depresyonun tiim Ozelliklerini icermektedir. Birinci
calismada; inme sonrasi major depresyonu olan hasta-
larla fonksiyonel depresyonu olan hastalarin depresif
belirtilerinin siklig1 karsilastirilmig, inme sonrasi major
depresyonu olanlarda "artmis yavaglama" disinda tiim
belirtilerin fonksiyonel depresyona benzedigi bulun-
mustur (Lipsey ve ark. 1986). ikinci calismada ise;
inme sonrast deprese duygudurumu olan hastalarla
deprese olmayanlarin depresif belirtilerinin siklig1
kargilastinlmisti. Deprese duygu durumu olmayan
hastalara kiyasla depresif duygudurumu olan inme
hastalarinda "erken uyanma" disinda depresyonun tiim
vejetatif ve psikolojik belirtilerinin daha sik oldugu sap-
tanmigtir (Federoff ve ark. 1991). Paradiso ve
arkadaglan (1997) inme hastalarinin %2-3'iinde dep-
rese duygudurumu olmadan depresif belirtiler gelistigi-
ni ve bunun DSM-IV tani Olgiitlerine gdre major
depresyonu karsilamadigini belirtmislerdir.

inme sonrasi depresyonun siiresini inceleyen ¢ok sayi-
da calisma bulunmaktadir (Motrris ve ark. 1990, Robin-
son ve ark. 1983, Robinson ve ark. 1987). Major dep-
resyonu olan hastalarin biiyiik bir cogunlugu ilk bir yil
icinde remisyona girer, cok az bir orani ise siiregenlesir
ve hastaliklan ii¢ ylldan uzun siirer. Buna karsin bu
hastalarda olusan mindr depresyon ise kisa ya da uzun
siireli olabilir. Kishi ve arkadaslar1 (1996) kisa siireli
inme hastalarinin %7'sinde, uzun siireli inme (ii¢ aydan
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uzun) hastalarinin ise %11'inde intihar diisiincesi sap-
tadiklarin1 bildiren calismalarinda; erken intihar
diisiincesinin premorbid alkol kétiiye kullanimu ile, gec
geligsen intihar diisiincesinin ise fiziksel bozuklugun
siddeti ve inme sonrasi erken ddnemdeki destek
tedavisinin yeterince yapilamamasi ile iligkili oldugunu
vurgulamiglardir.

inme sonrasi depresyonun dogal gidisi iizerine etkili
olan iki etmen vardi. Bunlardan biri antidepresan
tedavi, digeri ise lezyonun yerlesimidir. Kortikal lez-
yonlara kiyasla, subkortikal bazal gangliyon ve beyin
sapt lezyonlarina bagl gelisen depresyonun siiresi
daha kisadir (Starkstein ve ark. 1988c).

Yast gen¢ olan, giinliik yasamdaki etkinliklerde ve
sosyal iligkilerde daha fazla bozulma olan, premorbid
kisilik ozellikleri yatkin, Kisisel ya da ailesel psikiyatrik
hastalik ykiisii olan, afazi, biligsel bozukluk, vent-
rikiil-beyin oranininda artis olan hastalarda inme son-
ras1 depresyon riski daha yiiksektir (Starkstein ve ark.
1988d). Paradiso ve Robinson (1998) inme sonrasi
gelisen major depresyon prevelansinin kadinlarda
erkeklerin iki katt oldugunu; kadinlarda depresyon sid-
detinin daha once var olan psikiyatrik tan1 ve bilissel
islev kaybr ile, erkeklerde ise giinliik islev ve sosyal
islevlerdeki kaybin derecesi ile iliski oldugunu
bildirmislerdir.

En ilgi cekici ve iizerinde en cok tartisilan konu ise;
lezyonun yeri ile depresyonun iligkisidir (Starkstein ve
ark. 1988a). Robinson ve Szetela (1981), subakut
inmeli hastalarda depresyon siddeti ile lezyonun sol
frontal loba uzaklig1 arasinda ters bir iligki oldugundan
sOz etmistir. Bagka bir dizi ¢alismada ise, akut inme
doneminde major depresyonun en siklikla sol 6n he-
misfer ozellikle sol frontal dorsolateral korteks ve kau-
dat cekirdek basi lezyonu olan hastalarda goriildiigii
(Bayam ve ark. 2000, Robinson ve ark. 1984,
Starkstein ve ark. 1988c, Morris ve ark. 1992)
bildirilirken buna uymayan ¢alisma sonuclart da vardir
(House 1987, Dam ve ark. 1989, Erding ve ark. 1990).
Starkstein ve arkadaslar (1987a), hem sol frontal kor-
tikal, hem de sol bazal gangliyon lezyonlarinda major
depresyon sikliginin arttigint bildirmislerdir. Ayrica
hem sol kortikal hem de subkortikal lezyonlar igin
depresyon puanlarn ile lezyonun frontal kutba olan
yakinlig1 arasinda zamana bagl bir korelasyon bulun-
maktadir. Uzun donemli izlem caligmalarinda depres-
yonun yalnizca sag hemisferde lezyonun biiyiikliigii ve
frontal kutba yakinlig ile iligkili oldugu gosterilmistir.
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Sol 6n lezyonlarin depresyon olusturma mekanizmasi
tam olarak agitklanamamustir. Bir olasilik, hem frontal
dorsolateral korteks ve kaudat cekirdegin lokomotor,
entellektiiel ve icgiidiisel davranisi tamamlayict motor
alan, temporoparyetal assosiasyon korteks ve limbik
sistem araciligiyla gerceklestirilmesi olarak agciklan-
maktadir. On beyin alanlarindaki lezyon lokomotor,
duyusal ve limbik alanlarda diisiik aktivasyona neden
olur ve sonugta depresyonun duygulanim ve otonomik
belirtileri ortaya ¢ikar.

Robinson ve arkadaslari (1984), biyojenik aminlerin de
inme sonrasi depresyonda Onemli rol oynadigini
bildirmislerdir. Beyin sap1 ¢ekirdeklerinden baslayan ve
subkortikal bolgeler boyunca yiikselerek korpus kallo-
sum ¢evresinden posterior kortekse ulasan bu yollarin
anatomisi lezyonun yerlesimi ile olan iliskisini acikla-
maktadir. Ornegin; frontal kutba yakin 6n lezyonlar
arka lezyonlara kiyasla "downstream" adi verilen bu
yollari daha fazla etkilemektedir. Inme sonrasi
depresyonda, serotonerjik disfonksiyon (Mayberg ve
ark. 1988, Bryer ve ark. 1992) ve kortizol salimminda
bozukluk (Lipsey ve ark. 1985, Reding ve ark. 1986)
oldugunu bildiren ¢alisma sonuglan da vardir.

inme sonrasi depresyonun inme sonrasi hastaligin
gidisindeki etkilerini arastiran ¢alismalarda,
demografik ozellikler ve rehabilitasyon cabalaryla,
tedavi konusunda farklilik gostermeyen hastalardan,
depresyonu olanlarin giinliik yasam aktivitelerinde
iyilesmenin, depresyonu olmayanlardan daha az
oldugu gosterilmistir (Parikh ve ark. 1990, Sinyor ve
ark. 1986, Feibel ve Springer 1982). Morris ve
arkadaglarn (1993) da akut inme doneminde mindr ya
da major depresyonu olan hastalarin ilk iki-ii¢ yil izlem
donemi icinde depresyonu olmayanlara kiyasla morta-
lite hizlannin 3.5 kat daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. Bu sonuglara gore; antidepresan tedavi
ile depresyon tedavilerinin hastalarin rehabilitasyon ve
iyilesme oranlarinda artis ve mortalite hizinda azalma
tizerine olan etkisi halen tartismalidir.

TEDAVI

Anekdotal bildirilerin disinda trisiklik antidepresan-
larin (TCA), segici serotonin gerialim inhibitdrlerinin
(SSRI), stimulan ilaclarin (Lingham 1988, Johnson ve
ark. 1992) ve elektrokonvulzif terapinin (ECT) (Murray
ve ark. 1986, Currier ve ark. 1992) inme sonrasi
depresyon iizerindeki tedavi edici etkisini gdsteren
calismalar da bulunmaktadir. Randomize ¢ift kor plase-
bo kontrollii bir calismada; trisiklik bir antidepresan

KLINIK PSIKIYATRI 2001;4:166-174



AKUT INME SONRASI GELISEN
PATOFiZYOLOJIiK VE NOROPSIKIYATRIK SONUCLAR

olan nortriptilinin etkisi (Lipsey ve ark. 1984) ve diger
bir calismada da (Andersen ve ark. 1994) serotonin geri
alimim engelleyicisi sitalopramin etkisi gosterilmistir.

Inme Sonras1 Mani

Depresyon belirtilerine kiyasla inme sonrasi olusan
manik belirtilerin siklig1 daha azdir. inme, travma ya da
tiimor sonrast manide; elasyon, basingli konugma, fikir
ucusmasi, grandiyoz diisiinceler, uykusuzluk, varsani-
lar ve paranoid sanrilarin sikligl fonksiyonel manide-
kine benzerdir (Starkstein ve ark. 1987b). Travmatik
beyin hasan sonrasi olusan mani oraninin (%9) inme
sonrasi olusandan belirgin olarak fazla olmasi, travma
ile hasarin en sik orbitofrontal ve bazotemporal kor-
tikal alanlarda olusmast ile agiklanabilir. inmede ise bu
beyin bolgeleri ender olarak etkilenmektedir.

Beyin hasari sonrasi gelisen mani serisinde 17 hastay1
inceleyen Robinson ve arkadaslar1 (1988), sag tempo-
ral lobun ug ve taban alanlar ile kaudat gekirdegin basi
ve sag talamus gibi sag hemisferin subkortikal alan-
larina ait lezyon sikliginin fazla oldugunu
bildirmislerdir. Starkstein ve arkadaslart (1990) yaptik-
lar bir calismada ise sag bazal gangliyon inme sonucu
mani gelisen ii¢ hastada hipometabolik bozuklugun
sag bazotemporal kortekste oldugunu bildirmistir.
Lezyonlarin uzak bdlgede etki olusturduklart bu
fenomene diasizis adi verilmektedir. Her sag orbito-
frontal ya da bazotemporal lezyonu olan hastada mani
gelismemesi iizerine, ikincil maniye yol acan etmenler
incelenmis ve aile dykiisii ve subkortikal beyin atrofisi
sikliginin ikincil manide fazla oldugu bildirilmistir.
ikincil mani gelisimi iki klinik-patolojik iligki ile acik-
lanmaya calisilmugtir:

1. Ikincil mani olugturan lezyonlarin gogu dogrudan ya
da dolayl olarak limbik sistemle ilgilidir.

2. Gorsel olarak tiim bu lezyonlar sag hemisferdedir.

Paralimbik bir alan olan bazotemporal korteks, ikincil
duyusal ve multimodal assosiyasyon bélgelerinden
(6rnegin: frontal, temporal ve parietal assosiyasyon
alanlar), limbik bolgelerden ve paralimbik alanlardan
(6rnegin: insula, parahipokampal girus) projeksiyonlar
alir. Bazotemporal korteks uncinat fasikulus araciligry-
la orbitofrontal kortekse baglanir ve her iki alan birlik-
te limbik ve dorsal kortikal alanlar iizerinde tonik
engelleyici etki olusturur. Bu alanlardaki lezyon ya da
islev kayb1 sonucu motor disinhibisyon (6rnegin: hipe-
raktivite ve basingh konusma), entelektiiel disinhibis-
yon (0rnegin: fikir ucusmasi ve biiyiikliik fikirleri) ve
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icgiidiisel disinhibisyonlar (6regin: asir1 yeme ve asiri
cinsellik) meydana gelir (Starkstein ve Robinson 2000).

Hemen daima maninin sag hemisfer lezyonlar1 sonucu
olustugu da bir diger bulgudur. Sag frontokortikal lez-
yonlarda accumbens cekirdeginde dopaminerjik
turnoverda meydana gelen artis manik sendromun
nedenlerinden olabilir.

inme sonrasi manide, ailesel duygudurum bozukluk
Oykiisii (Robinson ve ark. 1988) olup genellikle lez-
yonun yerlesim yeri sag hemisferdedir (Cummings ve
Mendez 1984). Starkstein ve arkadaslar sag hemisfer-
deki subkortikal diizeneklerin inme sonrasi bipolar
sendromlardan (hem mani hem depresyon), kortikal
diizeneklerin ise unipolar maniden (yalnizca mani)
sorumlu oldugunu bildirmiglerdir (Starkstein ve ark.
1991). Tedavi bicimi ve yanitlar ile ilgili yeterli sayida
calisma olmamasina karsin; birincil maniye kiyasla
ikincil maninin tedavisinin daha gii¢ oldugu konusun-
da bir goriis birligi bulunmaktadir.

Inme Sonrasi Anksiyete Bozuklugu

Anksiyete bozuklugu ve islevsel depresyonu olan
hastalarla komorbid anksiyete bozuklugu olmayanlar-
da risk etmenleri, altta yatan patofizyolojik siirec,
hastaligin ortaya ¢ikis sekli, klinik gidis ve tedavi yanitt
farklilik gostermektedir. inme sonrasi dénemde yaygin
anksiyete bozukluguna siklikla mindér ya da major
depresyon eslik etmektedir. Depresyon ve anksiyete sol
kortikal lezyonlarla, tek basina anksiyete sag hemisfer
lezyonlariyla ve tek basina depresyon ise sol subkor-
tikal lezyonlarla iliskilidir (Castillo ve ark. 1993,
Castillo ve ark. 1995, Starkstein ve ark. 1990, Astrém
1996, Shimado ve Robinson 1998).

Anksiyete olus diizenegi tam olarak bilinmemekle bir-
likte pek cok calismaya gore kortikal metabolik aktivi-
tede azalma anksiyetede belirgin artisa neden olur.
Ayrica anksiyetenin siddeti ile subkortikal metabolik
hiz arasinda iliski bulunamamistir. Kortikal lezyon-
lardan sonra anksiyete siddetinin artmis olmasi,
anksiyeteli durumun olugmasinda kortikal-subkortikal
etkilesimin 6nemli rolii oldugunu akla getirmektedir.

inme sonrasi gelisen anksiyete bozukluklarinin
tedavisi ile ilgili sistematik calismalar olmasa da,
yaygin anksiyete bozukluklarinda en sik kullanilan
benzodiazepinler inme sonrasi hastalarda kullanilirken
sedasyon, ataksi, disinhibisyon ve konfiizyon acisin-
dan dikkatli olunmalidir. Anksiyete ve depresif bozuk-
luklarin komorbid oldugu durumlarda TCA'lar da
tedavi icin iyi segim olabilirler.
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Inme Sonrasi Psikoz

inme hastalarinda olusan varsani ve sanrlara "ajite
deliryum, akut atipik psikoz, pendukular halusinozis,
salinim (release) halusinasyonu, ya da akut organik
psikoz" ad1 verilmistir. inme sonrasi geligen ikincil psi-
kozlarin prevalansi ¢ok diisiiktiir (Rabins ve ark.
1991). Bu ¢alismada ikincil psikoz gelisenlerde, gelis-
meyenlere kiyasla ozellikle lateral ventrikiiliin frontal
boynuzlarinda ve govdesinde subkortikal atrofi daha
fazladir. Ayrica ikincil psikozu olan hastalarda lezyon-
dan sonra psikozdan Once ndbet gelisme siklig
fazladir.

Starkstein ve Robinson'a (2000) gore; ikincil psikozun
en az iki tipi bulunmaktadir. Halusinasyon tipinde,
hasta gercek gibi algilar, lezyon sag temporoparietal
bolgededir ve beraberinde subkortikal beyin atrofisi ve
inme sonrasi nébetler vardir. Halusinozis denilen ikinci
tipinde ise, hasta gercek olmadigin bilir, lezyonlar ya
birincil duyusal ya da retikiiler aktive edici yollardadir.

Katastrofik Reaksiyon

Fiziksel ve bilissel eksiklikle karsilasildiginda organiz-
manin bununla basedememesini Goldstein katastrofik
reaksiyon olarak tanimlamistir. Katastrofik reaksiyon
Olgegi ile akut inme sonrasi %19 hastada katastrofik
reaksiyon belirlenmistir (Starkstein ve ark. 1993b). Bu
calismaya gore:

a. Katastrofik reaksiyonu olmayanlara gore olan hasta-
larda ailesel ve kisisel psikiyatrik bozukluk (6zellikle
depresyon) siklig1 daha fazladir.

b. Afazik olanlarda anlamli 6lgiide daha sik katastrofik
reaksiyon saptanmamisgtir.

c. Katastrofik olanlarda %75 major depresyon ve %17
minor depresyon saptanmigtir.

Ayrica, katastrofik reaksiyonun inme sonrasi major
depresyonun 6zel bir tipi oldugu 6ne siiriilmiistiir (6r-
negin: subkortikal lezyonlarla iligkili major depresyon).

Apati

inmeli hastalarda sik rastlanan duygu ve ilgi yoksun-

lugu anlamina gelen apati, daha cok yasl hastalarda
goriilmektedir. Depresyonu olmaksizin apatisi olan
hastalarda apatisi olmayanlara kiyasla internal kap-
siiliin arka kolunu ilgilendiren lezyonlarin sikliginin
daha fazla oldugu bildirilmistir.

internal globus pallidus ve internal kapsiiliin arka ko-
lundaki lezyonlar sonrast motor ihmal, psisik akinezi
ve akinetik mutizm gibi davranigsal degisiklikler mey-
dana gelir. internal pallidal ana cikig olan ansa lenticu-
laris, internal kapsiiliin arka kolundan ilerleyerek
pedunkiilopontin cekirdege ulasit. Sicanlarda amaca
yonelik davranislarda bu yolun 6énemli oldugu bilin-
mektedir; bu sistemdeki bozukluk inme hastalarindaki
apatinin olus nedenini agiklayabilir.

Ayrica, apatik hastalarda bazal gangliyon lezyon sik-
liginin fazla oldugu da saptanmistir (Starkstein ve ark.
1993a).

Apati tedavisi icin kontrollii calismalar olmamasina
karsin; SSRI, TCA ya da metilfenidat ya da amfetamin
gibi uyarncilar tedavide kullanilmaktadir. Ayrica, bu
hastalarin sosyal ortam tedavisiyle sosyal geri ¢ekilme
ve izolasyonlarnin azaltlmasi da bir tedavi secenegi
olabilir.

Patolojik Duygular

inmenin sik goriilen komplikasyonlarindan biri de, ani
ve kolay uyarilabilen giilme ve aglama ataklart ile belir-
li duygusal labilitedir. Patolojik giilme ve aglamada ise;
duygulanim igerige uygun olmayip altta yatan gercek
duygulan diga yansitmamaktadir. Genellikle psédobul-
ber duygulanim denilen bu bozukluk bilateral beyin
sapina uzanan kortikal projeksiyon lezyonlan ile ilis-
kilidir. Bu tip patolojik duygu disavurumu lakiiner
damarsal hastaliklarda, demiyelinizan hastaliklar ve
amyotrofik lateral sklerozda da olusur (Adams ve
Victor 1985).

Yapilan calismalarda nortriptilin (Robinson ve ark.
1993) ve sitalopramin (Andersen ve ark. 1993) patolo-
jik giilme ve aglamalar iizerine etkili oldugu goste-
rilmigtir.

KAYNAKLAR

Adams RD, Victor M (1985) Principles of Neurology. New York,
McGraw-Hill.

American Psychiatric Association (1994) Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, 4. Baski (DSM-1V),
Washington DC.

172

Andersen G, Vestergaard K, Riis ] (1993) Citalopram for post-
stroke pathologcial crying. Lancet, 342:837-839.

Andersen G, Vestergaard K, Lauritzen L (1994) Effective treat-
ment of post-stroke depression with the selective serotonin
reuptake inhibitor citalopram. Stroke, 25:1099-1104.

KLINIK PSIKIYATRI 2001;4:166-174



AKUT INME SONRASI GELISEN
PATOFiZYOLOJIiK VE NOROPSIKIYATRIK SONUCLAR

Astrom M (1996) Generalized anxiety disorder in stroke
patients: A 3 year longitudinal study. Stroke, 27:270-275.

Barry S, Dinan TG (1990) Alpha-2 adrenergic receptor function
in post-stroke depression. Psychol Med, 10:305-309.

Bayam G, Dilbaz N, Ozalp E ve ark. (2000) inme Sonrasi
Duygudurum Bozukluklari (Yayinda).

Bryer JB, Starkstein SE, Votypka V ve ark. (1992) Reduction of
CSF monoamine metabolites in post-stroke depression. ]
Neuropsychiatry Clin Neurosci, 55:377-382.

Castillo CS, Starkstein SE, Federoff JP ve ark. (1993)
Generalized anxiety disorder following stroke. ] Nerv Ment Dis,
181:100-106.

Castillo CS, Schultz SK, Robinson RG (1995) Clinical correlates
of early-onset and late-onset post-stroke generalized anxiety.
Am ] Psychiatry, 152:1174-1179.

Cummings JL, Mendez MF (1984) Secondary mania focal cere-
brovascular lesions. Am J Psychiatry, 141:1084-1087.

Currier MB, Murray GB, Welch CC (1992) Electroconvulsive
therapy for post-stroke depressed geriatric patients. ]
Neuropsychiatry Clin Neurosci, 4:140-144.

Dalkara T, Moskowitz MA (1994) The complex role of nitric
oxide in the pathophysiology of cerebral ischaemia. Brain
Pathol, 4:49-57.

Dam H, Pedersen HE, Ahlgren P (1989) Depression among
patients with stroke. Acta Psychiatr Scand, 80:118-124.

Eastwood MR, Rifat SL, Nobbs H ve ark. (1989) Mood disorder
following cerebrovascular accident. Br ] Psychiatry, 154:195-
200.

Erding O, Dilbaz N, Kutlu C (1990) Poststroke depresyonun BT
bulgulan ile iligkisi, XXVI. Ulusal Psikiyatri ve Norolojik
Bilimler Kongresi Bilimler Yayinlar1 Kitab1. 2. Cilt, s.213-221.

Fassbender K, Schmidt R, MoBner R ve ark. (1994) Pattern of
activation of the hypothalamic-pitiutary adrenal axis in acute
stroke: Relation to acute confusional state, extent of brain
damage and clinical outcome. Stroke, 25:1105-1108.

Fedoroff Jp Starkstein SE, Parikh RM ve ark. (1991) Are
depres-sive symptoms non-specific in patients with acute
stroke. Am ] Psychiatry, 148:1172-1176.

Feibel JH, Springer CJ (1982) Depression and failure to resume
social activities after stroke. Arch Phys Med Rehabil, 63:276-
278.

House A (1987) Mood disorders after stroke. A review of the
evidence. Int J Geriatr Psychiatry, 2:211-221.

Johnson ML, Roberts MD, Ross AR ve ark. (1992)
Methylpenidate in stroke patients with depression. Am J Phys
Med Rehabil, 71:239-241.

Kishi Y, Robinson RG, Kosier JT (1996) Suicidal plans in
patients with: Comparison between acute-onset-and delayed-
onset suicidal plans. Psychogeriatry, 8:623-634.

Lingham VR (1988) Methylphenidate in treating post-stroke
depression. ] Clin Psychiatry, 49:151-153.

Lipsey JR, Robinson RG, Pearlson GD ve ark. (1984)
Nortriptyline treatment of post-stroke depression: A double-
blind treatment trial. Lancet, 1:297-300.

Lipsey JR, Robinson RG, Pearlson GD ve ark. (1985)

KLINIK PSIKIYATRI 2001;4:166-174

Dexamethasone suppression test and mood following stroke.
Am ] Psychiatry, 142:318-323.

Lipsey JR, Spencer WC, Rabins PV ve ark. (1986)
Phenomenological compari-son of functional and post-stroke
depression. Am ] Psychiatry, 143:527-529.

Mayberg HS, Robinson RG, Wong DF ve ark. (1988) PET imag-
ing of cortical S,-serotonin receptors after stroke: Lateralized
changes and relationship to depression. Am ] Psychiatry,
145:937-943.

Morfis L, Schwartz RS, Poulos R ve ark. (1997) Blood pressure
changes in acute cerebral infarction and haemorrhage. Stroke,
28:1401-1405.

Morris PLE Robinson RG, Raphael B (1990) Prevalence and
course of depressive disorders in hospitalized stroke patients.
Int ] Psychiatry Med, 20:349-364.

Morris PLB Robinson RG, Raphael B (1992) Lesion location
and depression in hospitalized stroke patients: Evidence sup-
porting a specific relationship in the left hemisphere.
Neuropsychiatr Neuropsychol Behav Neurol, 3:75-82.

Morris PLE Robinson RG, Andrezejewski P ve ark. (1993)
Association of depression with 10-year post-stroke mortality.
Am ] Psychiatry, 150:124-129.

Murray GB, Shea V, Conn DR (1986) Electroconvulsive therapy
for post-stroke depression. J Clin Psychiatry, 47:258-260.

Murros K, Fogelholm R, Kettunen S ve ark. (1993) Serum cor-
tisol and outcome of ischaemic brain infarction. J Neurol
Si,116:12-17.

Ordu NK (2000) Serebrovaskiiler olay sonucu inme gegiren
hastalarin yasam kalitesi degerlendirilmesi ve rehabilitasyon
sonuglari ile iligkisi (Yayinlasmamis uzmanlik tezi).

Paradiso S, Ohkubo T, Robinson RG (1997) Vegetative and psy-
chological symptoms associated with depressed mood over the
first two years after stroke. Int J Psychiatry Med, 27:137-157.

Paradiso S, Robinson RG (1998) Gender differences in post-
stroke depression. ] Neuropsychiatry Clin Neurosci, 10:41-47.

Parikh RM, Robinson RG, Lipsey JR ve ark. (1990) The impact
of post-stroke depression on recovery in activities of daily liv-
ing over two-year follow up. Arch Neurol, 47:785-789.

Reding MJ, Orto LA, Winter SW ve ark. (1986) Antidepressant
therapy after stroke: A double-blind trial. Arch Neurol, 43:763-
765.

Robinson RG, Szetela B (1981) Mood change following left
hemispheric brain injury. Ann Neurol, 9:447-453.

Robinson RG, Starr LB, Kubos KL ve ark. (1983) A two year
longitudinal study of post-stroke mood disorders: Findings
during the initial evaluation. Stroke, 14:736-744.

Robinson RG, Kubos KL, Starr LB ve ark. (1984) Mood disor-
ders in stroke patients: importance of location of lesion. Brain,
107:81-93.

Robinson RG, Bolla-Wilson K, Kaplan E ve ark. (1986a)
Differential mood changes following basal ganglia versus
thalamic lesions. Arch Neurol, 45:725-730.

Robinson RG, Bolla-Wilson K, Kaplan E ve ark. (1986b)
Depression influnces intellectual impairment in stroke
patients. Br J Psychiatry, 148:541-547.

173



DILBAZ N.

Robinson RG, Bolduc P, Price TR (1987) A two year longitudi-
nal study of post-stroke depression: Diagnosis and outcome at
one and two year follow-up. Stroke, 18:837-843.

Robinson RG, Boston D, Starkstein SE ve ark. (1988)
Comparison of mania with depression following brain injury:
Casual factors. Am ] Psychiatry, 145:172-178.

Robinson RG, Parikh RM, Lipsey JR ve ark. (1993) Pathological
laughing and crying following stroke: Validation of measure-
ment scale and double-blind treatment study. Am J Psychiatry,
150:286-293.

Sato Y, Maruoka H, Oizumi K ve ark. (1996) Vitamin D defi-
ciency and osteopenia in the hemiplegic limbs of stroke
patients. Stroke, 27: 2183-2187.

Shimoda K, Robinson RG (1998) Effect of anxiety disorder on
impair-ment and recovery from stroke. ] Neuropsychiatry Clin
Neurosci, 10:34-40.

Siesjo B (1988) Mechanisms of ischaemic brain damage. Crit
Care Med, 16:954-963.

Sinyor D, Amato B, Kaloupek P (1986) Post-stroke depression:
Relationship to functional impairment, coping strategies and
rehabilitiation outcome. Stroke, 17:112-117.

Starkstein SE, Robinson RG, Price TR (1987a) Comparison of
cortical subcortical lesions in the production of post-stroke
mood disorders. Brain, 110:1045-1059.

Starkstein SE, Pearlson GD, Boston ] ve ark. (1987b) Mania
after brain injury: A controlled study of causative factors. Arch
Neurol, 44:1069-1073.

Starkstein SE, Robinson RG, Price TR (1988a) Comparison of
spontaneously recovered versus non-recovered patients with
post-stroke depression. Stroke, 19:1491-1496.

Starkstein SE, Robinson RG, Price TR (1988b) Comparison of
patients with and without post-stroke major depression

174

matched for size and location of lesion. Arch Ann Psychiatry,
45:247-252.

Starkstein SE, RobinsonRG, Berthier ML ve ark. (1988c)
Differential mood changes following basal ganglia versus
thalamic lesions. Arch Neurol, 45:725-730.

Starkstein SE, Moran TH, Bowersox JA ve ark. (1988d)
Behavioral anormalities induced by frontal cortical and nucle-
us accumens lesions. Brain Res, 473:74-80.

Starkstein SE, Cohen BS, Federoff P ve ark. (1990)
Relationship between anxiety disorders and depressive disor-
ders in patients with cerebrovascular injury. Arch Gen
Psychiatry, 47:785-789.

Starkstein SE, Federoff JB, Berthier MD ve ark. (1991) Manic
depressive and pure manic states after brain lesions. Biol
Psychiatry, 29:149-158.

Starkstein SE, Fedoroff JB, Price TR ve ark. (1993a) Apathy fol-
lowing cerebrovascular lesions. Stroke, 24:1625-1630.

Starkstein SE, FedoroffJR, Price TR ve ark. (1993b) Catastrophic
action after cerebrovascular lesions: Frequency, correlation
and validation of a scale. ] Neuropsychiatry Clin Neurosci,
5:189-194.

Starkstein SE, Robinson RG (2000) Stroke, Textbook of
Geriatric Neuropsychiatry. CE Coffey, JL Cummings (Ed),
Washington APE, 5.601-620.

Treib J, Haass A, Krammer I ve ark. (1996) Cardiac output in
patients with acute stroke. ] Neurol, 243:575-578.

Wallace JD, Levy LL (1981) Blood pressure after stroke. JAMA,
246:2177-2180.

Wise RJS, Bernardi S, Frackowiak RSJ ve ark. (1983) Serial
observations on the pathophysiology of acute stroke. The tran-
sient from ischaemia to infarction as reflected in regional oxy-
gen extraction. Brain, 106:197-222.

KLINIK PSIKIYATRI 2001;4:166-174



AKUT INME SONRASI GELISEN
PATOFiZYOLOJIiK VE NOROPSIKIYATRIK SONUCLAR

KLINIK PSIKIYATRI 2001;4:166-174 175



